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1. TITULO

“Factores clinicos asociados a mortalidad en pacientes con traumatismo
craneo encefalico en el servicio de urgencias de un hospital de segundo
nivel de atencién”
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3. RESUMEN

Titulo: “FACTORES CLINICOS ASOCIADOS A MORTALIDAD EN PACIENTES
CON TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS
DE UN HOSPITAL DE SEGUNDO NIVEL DE ATENCION”

Investigadores: Dra. Jeannett Carrasco Ramos, Dra. Maria Cecilia Anzaldo
Campos, Dr. Daniel Pacheco Ambriz

Introduccidn: El traumatismo craneo encefalico (TCE), es definido como cualquier
lesion fisica o deterioro funcional del contenido craneal secundario a un intercambio
brusco de energia. La clasificacién mas utilizada, divide el TCE por severidad con
la escala de coma de Glasgow, evaluando la clinica inicial al primero contacto en
Leve (15-13 puntos), Moderado (9-12 puntos) y Severo (<8 puntos) de acuerdo con
respuesta ocular, verbal y motora. Se han identificado factores importantes a
monitorizar dentro del manejo y abordaje del paciente con TCE, con el fin de
disminuir la mortalidad y aportar una mejor calidad de vida ante las secuelas
generadas, integrando los cuidados de paciente neurocritico. Es necesario conocer
cuales son los factores dentro de los cuidados intrahospitalarios que condicionan al
aumento de la mortalidad y al identificarlos otorgar un tratamiento dirigido mejorando
el tratamiento oportuno y las secuelas probables a largo plazo impactando sobre la
calidad de vida.
Objetivo: Determinar los factores clinicos asociados a mortalidad en pacientes con
traumatismo craneo encefalico ingresados en urgencias del Hospital General
Regional No. 20, Tijuana
Material y Métodos: Previa autorizacion de los Comités de Investigacion en salud
y ética en investigacion, se realizara estudio transversal, con alcance correlacional,
longitudinal, retrospectivo: en el servicio de urgencias del HGR No. 20 durante el
periodo comprendido de enero 2021 a junio 2022. Se evaluaran diversos
parametros como edad, sexo, tipo de lesiones, comorbilidades, hemoglobina,
presion arterial media, saturacion de oxigeno, creatinina, electrolitos, entre otros a
las 24, 48 y 72 horas, los cuales podrian asociarse a mortalidad. Se aplicaran
escalas para identificar gravedad y prondéstico de mortalidad tales como SOFA
(Sequential Organ Failure Assessment) y Puntaje de SAPS Il (Simplified Acute
Physiology Score), asi como la asociacion de mortalidad de acuerdo con variables.
Analisis estadistico: Se empleara estadistica descriptiva, medidas de tendencia
central y de dispersion para variables cuantitativas, frecuencias y porcentajes para
cualitativas. Se realizara prueba de normalidad con Kolmogorov-Smirnov, en caso
de presentar distribucibn normal se realizara prueba t de Student en caso de
distribuciéon no normal prueba U de Mann-Whitney. Los datos se procesaran con el
programa SPSS, version 21. Se consideraran diferencias estadisticamente
significativas valores de p<0.05.

Palabras clave: “Traumatismo craneoencefalico
“disrupcioén de la barrera hemato-encefalica”

hemorragia cerebral traumatica”
hipertension intracraneal” “mortalidad”




4-. MARCO TEORICO

El traumatismo craneo encefélico (TCE) es definido por la guia de préactica clinica
del IMSS como “cualquier lesién fisica o deterioro funcional del contenido craneal
secundario a un intercambio brusco de energia”(1). Las definiciones son diversas;
algunas otras mencionan que son aquellas que indicen dafio estructural y
desequilibrios o lesiones fisiolégicas que provocan un deterioro funcional
neuroldgico secundario a una fuerza externa con cambios agudos(2).
Causas/etiologia

Este tipo de trauma puede ser ocasionado por golpe directo como en peleas,
accidentes automovilisticos, de trabajo, heridas por arma de fuego, punzo cortantes
0 por algunas otras causas no determinadas(3). En algunas otras ocasiones se ve
asociado a manejo farmacoldgico previo o incluso polifarmacia sobre todo en
pacientes de la tercera edad o bajo consumo de anticoagulantes ante minimas
contusiones, en algunas ocasiones los micro traumas repetitivos ocasionados
incluso en algunos deportes pueden generar como tal un trauma craneal
establecido(4-6).

Lesiones

Una de las lesiones frecuentes en TCE es la que incluye fractura (4%) siendo mas
comun las asociadas al macizo facial, con predominancia sobre el maxilar inferior y
superior o bien lesiones cervicales. A la exploracion se puede sospechar algunas
de estas, siendo mas llamativas aquellas como las fracturas de fosa anterior, media
y superior que pueden originar a su vez algunas otras complicaciones vasculares
agravando el estado del paciente y condicionando a mayor gravedad(7-9). En
aquellos con TCE relacionado a heridas por arma de fuego se generan lesiones
relacionadas con el mecanismo del trauma secundarias a la onda expansiva en la
trayectoria del proyectil, los efectos de aceleracion y desaceleracion, asi como
heridas térmicas, quimicas o lesiones propias de craneo, macizo facial o tracto
respiratorio (10,11).

Algunas otras lesiones dependen del mecanismo de lesion y del sitio en el que se
produce el trauma. El hematoma epidural se crea por el sangrado entre el craneo y

la duramadre como consecuencia de lesiones en los vasos meningeos o ruptura de




los senos transversos y sigmoideos, su caracteristica principal es que dicha
coleccion sanguinea presenta una forma biconvexa ya que la duramadre se
encuentra unidad a la porcion interna de la béveda craneana respetando el espacio
de las suturas craneales(12). En el caso del hematoma subdural, el cual tiene forma
de semiluna presenta una acumulacion sanguinea entre la duramadre y la
aracnoides proveniente de la lesion de venas entre el puente entre la corteza
cerebral y los senos venosos, sin respetar los sitios de sutura craneana. La
hemorragia subaracnoidea se localiza en los bordes de la masa encefélica, entre
Sus surcos y circunvoluciones, las cuales en caso de gravedad pueden extenderse
y ocupar ventriculos ocasionando desviacion de la linea media que a su vez podria
promover la hipertension intracraneal. También se presenta la hemorragia
intraparenquimatosa la cual es ocasionada por mecanismos violentos de
movimiento que provocan lesiones severas del parénquima con consecuente
destruccion de vasos sanguineos con extravasacion en el mismo parénquima(13—
15).

FISIOPATOLOGIA.

En cuanto a la fisiopatologia esta inicia una vez se provoca el trauma; en el caso
del trauma cerrado, el golpe o compresion provoca lesiones directas en el sitio de
impacto causando dafio directo a las células y vasculatura cerebral que provoca un
menor flujo sanguineo cerebral. En el caso de las heridas penetrantes se afecta
directamente craneo y porciones de la duramadre e incluso parénquima, lo cual lo
hace mas propenso a infecciones o fuga de liquido céfalo raquideo(16).

Una vez iniciada la lesion cerebral de acuerdo a la severidad, se inician procesos
de isquemia del tejido directamente afectado y del aledafio, que conllevan a que
ante el aumento de la necesidad de produccion energética para subsistencia del
mismo se demande mAas sustrato energético, activandose otras vias como la
anaerobica, la cual es poco eficiente y agota rapidamente los niveles de ATP
(Adenosin Tri-Fosfato) a los 3 minutos de isquemia(17,18). Aquellas bombas i6nicas
gue aportan ATP a la célula disfuncionan ya que su actividad va de acuerdo con los
niveles de ATP. Las bombas mas cominmente afectadas son Na-K (mayormente),

Ca-Na, Ca, e H+(19). Esta ultima condiciona a un aumento de iones Hidrogeno y




calcio, los cuales aumentan la acidosis metabdlica celular, activando proteasas y
fosfolipasas que destruyen a su vez el reticulo endoplasmico lo que provoca el
aumento de calcio intracelular aunado al ya liberado del reticulo endoplasmico,
promoviendo edema y muerte celular (apoptosis)(20,21).

Los cambios moleculares y celulares anteriormente mencionados provocan
cambios en el tejido, ocasionando edema citotéxico y vasogénico el cual promueve
mas desequilibrio hidroelectrolitico promoviendo mayor lesién, contribuyendo a la
isquemia e hipoxia celular(22,23). Una vez iniciado el edema celular se inician
mecanismos compensatorios los cuales terminan por agotarse, ocupando mas

espacio de la bdveda craneana por
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importantes electrolitos como Na, K, Ca, entre otros(24,25). A destacar que el
aumento o desplazamiento de las lesiones antes mencionadas son condiciones que
se relacionan con el pronéstico y severidad de estos pacientes ya que promueven
en primera instancia el aumento de la presion intracraneal (PIC) y desviacion de
linea media(26,27).

La lesion mencionada dafia células de la microglia lo que libera citocinas y activa
otros mecanismos celulares ocasionando el dafio endotelial de la barrera
hematoencefalica esto incrementa la permeabilidad a través de esta barrera
incrementando el edema, la hipertension intracraneal (HIC), disminuyendo el flujo
sanguineo cerebral que a su vez provoca mayor isquemia probando mayor muerte
celular(28,29).
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Una vez rota la barrera hemato-encefalica y produciéndose la muerte celular
durante el TCE se induce una liberacion masiva de aminoacidos excitatorios como
el glutamato y aspartato que son liberados de las porciones terminales
presinépticas(30-32). La presencia excesiva de glutamato y el fallo de los de los
transportadores de glutamato que condicionan a una anormalidad en la recaptura
de glutamato activan a receptores como el NMDA (N-Metil-d-asparatato) y el AMPA
(alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazole) que se ligan a canales dependientes de
Na, K y Ca causando despolarizacion de las neuronas, la activacion de estos
receptores y el aumento de glutamato promueve la producciéon de especies
reactivas de oxigeno (ROS). El glutamato activa la fosfolipasa Clinositol que
moviliza el Ca activando el dafio en el SNC, aumentado la actividad pro-apoptotica
es decir la muerte celular a través de las caspasas(33-35).

Los mecanismos mencionados activan vias enddgenas y exdgenas de neuro
inflamacion con una rapida proliferacion y migracion de la microglia al sitio de dafio.
La microglia activada cambia de morfologia y secreta citocinas proinflamatorias y
antiinflamatorias entre muchos otros productos toxicos. Se generan moléculas
proinflamatorias como el INF gamma (Interferon gamma) y lipopolisacaridos con
actividad fagocitaria que inducen a mayor destruccion del tejido(36,37).
Clasificacion

Uno de los aspectos primordiales dentro del abordaje del TCE es conocer su
clasificacion ya que nos orienta sobre su abordaje, tratamiento y posibles
complicaciones. Clasificarlo es el primero paso que realizar una vez se identifica al
paciente con esta patologia incluso sin tener estudios de imagen o biomarcadores
especiales(38). La clasificacion mas utilizada, divide el TCE de acuerdo con
severidad segun la escala de coma de Glasgow, la cual evalta la clinica inicial al
primero contacto en Leve (15-13 puntos), Moderado (9-12 puntos) y Severo menos
de 8 puntos usando 3 componentes (respuesta ocular, verbal y motora) que ofrecen
de forma rapida una evaluacion del posible dafio cerebral(39,40). Pueden
clasificarse sus lesiones en primarias y secundarias siendo las primarias; aquellas

gue ocurren de forma directa por el impacto del trauma como el hematoma epidural
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y subdural, el dafio microvascular, las contusiones corticales e incluso la lesién
axonal difusa(41).

Existen otras escalas que determinan la severidad del dafio cerebral y estructural
de acuerdo con estudios de imagen, ayudando a descartar lesiones quirurgicas u
otorgar informacion sobre el pronéstico del paciente(42). La tomografia axial
computarizada (TAC) es uno de los estudios mas accesibles y rapidos que
identifican lesiones que requieren intervencion quirdrgica inmediata, pueden
detectar y clasificar de acuerdo con la gravedad de las lesiones como edema,
hemorragias y/o fracturas craneales, algunas prediciendo incluso mortalidad como
las escalas tomograficas de Marshall y Rotterdam(43,44)

Manifestaciones clinicas

Las fuerzas externas que inducen dafo estructural o fisiologico a nivel de sistema
nervioso central resultan en un deterioro neurologico agudo o bien progresivo de
acuerdo a la gravedad de las lesiones que se representan clinicamente
posteriormente al evento, estas pueden variar y pueden representarse con peérdida
del estado de alerta, disminucion progresiva de la misma o tendencia a la
somnolencia, pérdida de memoria de eventos previos o0 posteriores al mismo y
relacionados con el mismo, alteracion del estado mental al tiempo del evento o
posterior al mismo (puede manifestarse como confusién, tendencia a la agresividad,
hipoactividad o bradipsiquia) o bien por déficit neurolégico manifestado por ejemplo
por debilidad, perdida o cambios en la vision o pérdida del equilibrio las cuales
pueden ser transitorias o permanentes de acuerdo al tipo de lesion(2,45-47).
Algunas lesiones pueden presentarse con una clinica caracteristica que nos orienta
a la gravedad como en el caso del hematoma epidural en donde pueden presentar
perdida subita de la conciencia posterior mejoria neuroldgica para luego iniciar con
un deterioro progresivo, anisocoria y hemiparesia contralateral o en el caso del
hematoma subdural donde estos pacientes pueden presentar nauseas, vomitos,
signos de focalidad neurolégica e incluso cefalea, somnolencia vy
desorientacion(48-50).

Diagnastico
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El diagndstico se realiza buscando las manifestaciones a la disrupcion fisiologica en
las funciones cerebrales posteriores al trauma en boveda craneana y sus
estructuras las cuales se pueden manifestar como una pérdida de consciencia
menor 0 mayor a 30mins, puede presentar una amnesia postraumatica que no
excede las 24 hrs en un TCE moderado y que puede ser permanente en TCE
severo, cualquier periodo de desorientacion o confusién, anormalidades
neuroldgicas que incluyen signos de focalidad, convulsiones e incluso lesién
intracraneal que puede 0 no requerir intervencién quirdrgica que no se explica por
manifestaciones secundarias a el uso de alcohol, drogas, medicamentos de base,
enfermedad sistémica o lesiones extracraneales(51-53).

Una vez realizado el diagnostico de acuerdo con la exploracion fisica y neuroldgica,
ademas de ser clasificado de acuerdo con la escala de coma de Glasgow se realizan
en primera instancia la valoracion de acuerdo con la probabilidad de fracturas o
hemorragias de acuerdo con los escenarios presentados como la presencia de
otorrea, rinorrea o alteraciones neuroldgicas como las mencionadas previamente
(48,54). La escala de Glasgow se correlaciona con la clinica y la probabilidad de
mala evolucion, el puntaje que se obtenga debe relacionarse con lo observado en
una tomografia axial computarizada (TAC) o Resonancia Magnética (RMN), siendo
la TAC por su costo y accesibilidad el estudio de imagen de primera instancia a
realizar(55,56).

No todos los pacientes con TCE requieren de un estudio de neuroimagen, muchos
pueden ser dados de altas posterior a una historia y exploracion fisica completa
ademas de un periodo de observacion. La decision de realizarse puede ser valorada
de acuerdo con los criterios de New Orleans o la regla Canadiense para TAC en
TCE, las cuales son una serie de puntos a valorar en paciente con bajo riesgo de
lesion (57,58).
MANEJO

Dado lo anterior y conociendo mas sobre la fisiopatologia se han identificado
factores importantes a monitorizar dentro del manejo y abordaje del paciente con
TCE, con el fin de disminuir la mortalidad y aportar a una mejor calidad de vida ante

las secuelas generadas, integrando los cuidados de paciente neurocritico(59). Este
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tipo de cuidados incluyen desde la medicion de electrolitos como los mencionados
en la fisiopatologia y hasta sustancias mas especificas utilizadas como marcadores
indirectos de lesion celular del sistema nervioso central mediante métodos invasivos
y no invasivos e incluso hasta niveles moleculares(60—62).

Al momento uno de los factores mas estudiados es la medicién de la presion
intracraneal (ICP), siendo su valor normal 20mmHg, para que junto con la medicién
de la PAM (Presién arterial media) con valores normales para este tipo de lesiones
entre 90-110mmHg de forma que se asegure una PPC (Presion de perfusién celular)
adecuada. Mediante la formula PPC=PAM-PIC podemos de forma indirecta calcular
si esta se encuentra en 70mmHg de PPC, ya que este valor guarda relacion con un
flujo sanguineo cerebral (FSC) adecuado de 50ml/100g de tejido/minuto el cual es
necesario mantener a fin de mantener viable el tejido cerebral(63—-65). Estos valores
son importantes de monitorizar ya que son los mecanismos en los cambia la
resistencia cerebrovascular los que influyen en la regulacion de la presion
intracraneal (PIC) y la probabilidad de que se genere la hipertension intracraneal
(HIC). Para minimizar el riesgo de HIC se debe de mantener la cabecera a 30 grados
y en posicion neutra a fin de evitar la compresion de la vena yugular y favorecer el
retorno venoso ademas de administrar una adecuada sedoanalgesia(4,66,67).
Como se ha demostrado ya en multiples estudios la hipotension temprana
incrementa la mortalidad en pacientes con TCE. En las ultimas actualizaciones de
guias para el manejo de TCE incluyendo la Brain Trauma Foundation se recomienda
mantener TAS (Tensién Arterial Sistolica) >100mmHg en pacientes de 50-69 afios
y >110mmHg para pacientes de 15-49 afios y en aquellos >70 afios(68,69).

Otros factores estudiados en el neuromonitoreo son dados por las intervenciones
realizadas a fin de disminuir las lesiones cerebrales secundarias, como el evitar la
hipotensién mejorando la PAM a fin de asegurar una adecuada PPC ya que como
lo mencionamos son factores determinantes para el adecuado FSC(69,70). Los
mecanismos de lesion pueden promover el sangrado, con ello promueve el choque
hipovolémico condicionando a la disminucion de la Hemoglobina (Hb) con una
inadecuada hematosis, por lo que es necesario realizar una adecuada

hemotransfucién en caso de ser necesario es por eso por lo que se recomienda
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mantener una hemoglobina (Hb) meta de 7g/dl a fin de asegurar la hematosis, asi
como evitar los tiempos de coagulacion prolongados ante el riesgo de coagulacion
intravascular diseminada(71,72). A su vez es importante mantener en niveles
adecuados los electrolitos ya que como se menciona en la fisiopatologia intervienen
en el mecanismo celular y su control disminuye la lesién celular que promueve la
liberacion de neurotransmisores. Se busca mantener Na entre 140-155mEq /L ya
qgue niveles mayores promoverian el edema cerebral, los niveles de K, Ca y Mg
también deben ser monitorizados ya que son fundamentales para la funcion
celular(73-77).

La extension de la lesion celular en el TCE esta determinada no solo por el impacto,
si no por el tiempo establecido de la lesion que genera las lesiones secundarias
mencionadas(78,79). La hipoxia cerebral, relacionada también con los periodos de
hipotension es conocida como factor que promueve la torpida evolucion en TCE.
Para prevenir el dafio ocasionado por la hipoxia se debe suplir una adecuada
administracion de O2 (Oxigeno) a fin de asegurar la hematosis permitiendo una
presion de perfusion cerebral Optima con administracion de oxigeno
complementario en caso de ser necesario sin llegar a la hiperoxemia ya que
mantener niveles aumentados de oxigeno puede condicionar a mayor liberacion de
radicales libres de oxigeno promoviendo mayor lesion celular, en la mayoria de las
guias y articulos revisados se refiere como meta una PaO2 de 90mmHg y/o SatO2
entre 92-94%(67,70,80).

En un estudio observacional realizado en el area de urgencias en 10 provincias de
Corea entre 2012 y 2013, se concluyo que el efecto de la hipoxia genera un mal
prondstico cuando se ve asociado a choque en TCE, con una “p” significativa sin
presentarse un impacto significativo en aquellos con hipoxia, sin embargo, en
aquellos con hipoxia severa (SatO2 <90%) presentan una afectacion significativa
en dafio tisular con mayor mortalidad y complicaciones a largo plazo(70,81,82).
Otro factor que determina la respuesta vascular y el FSC son los niveles de CO2
arterial (PaC0O2) el cual se representa en sangre como un gas disuelto en el plasma,
este se une a la Hb (Hemoglobina) y forma ademas bicarbonato en su forma ionica,

su concentracion depende de la respuesta celular, asi como de la ventilacion
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alveolar y la fraccién inspirada de CO2(83,84). A nivel cerebral es importante ya que
regula la respuesta respiratoria a nivel periférico y central a través de
qguimiorreceptores influye a nivel cerebrovascular ya que determina la reactividad de
los vasos sanguineos determinando el flujo sanguineo cerebral (FSC). Las
oscilaciones elevadas, es decir la hipercapnia con niveles >45mmHg produce
vasodilatacién donde si la PaCO2 incrementa arriba de 80mmHg se aumenta el
FSC en un 100-200%, que puede promover a la hipertension intracraneal (HIC), o
bien un incremento del 25-30% estimulan el centro hipotalamico causando
liberacion de catecolaminas y por ende una respuesta inflamatoria sistémica que
contribuye a los mecanismos de lesion. La hipocapnia definida como una PaCO2
<35mmHg puede inducir a la isquemia a través de la vasoconstriccién, la cual
disminuye el aporte de FSC, donde por cada mmHg que disminuye la PaCO2 el
FSC disminuye alrededor del 3% por lo que induciria la liberacion de
neurotransmisores excitatorios que potencian la lesion cerebral(85-87).

Dado a la alta frecuencia de discapacidades a largo y corto plazo, asi como a la
probabilidad de alta mortalidad se han creado escalas con el fin de pronosticar
porcentaje de mortalidad y/o supervivencia para aquellas patologias que pueden
llegar a causar falla organica multiple como lo es en el TCE. Existe la escala de
SOFA (Sequential Organ failure assesment) la cuales es una escala no neurolégica
gue evalla la posibilidad de falla organica multiple, la cual ha demostrado en
algunos estudios ser una mejor herramienta para la valoracién de mortalidad(88,89).
Definir el prondstico no es el Unico fin de este tipo de escalas, también ayudan a
facilitar la evaluacion sobre el tratamiento que le damos a nuestros pacientes. Varias
escalas como el SOFA y SAPSII se han utilizado para predecir la evolucién de
nuestros pacientes. En el caso de TCE no solo implica el dafio a nivel encefalico,
simultdneamente produce dafio en otros 6rganos ademas una vez instaurado el
primer tipo de lesion se generan las lesiones secundarias como la hipoxia e
hipotensiéon y la cascada proinflamatoria que es comun en TCE, las cuales al
perpetuarse generan falla organica multiple, lo cual es demostrado en estudios
como IMPACT o CRASH(90-93). Las escalas previamente mencionadas evaltan

los sistemas respiratorio, cardiovascular y renal pero no de la misma manera es por
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eso por lo que aun persisten vigentes. La escala de SOFA fue desarrollada de un
estudio cohorte en urgencias y cuidados intensivos donde se calcula el puntaje a
las 24 hrs y a las 48 hrs demostrando ser una herramienta util para predecir la
evolucién de los pacientes en estado critico incluso en TCE(94). En el caso de SAPS
Il (Simplified acute physiology score Il) es una escala utilizada en las unidades de
cuidados intensivos para evaluar severidad y predecir el riesgo de muerte
intrahospitalaria(91,95,96). En estudios previos ya se ha demostrado la relacion
para evaluar la evolucion y mortalidad con estas escalas en TCE, siendo
herramientas Utiles predictoras de mortalidad dado a la importancia a la respuesta
fisioldgica al trauma en pacientes con TCE(97-99).

Es necesario conocer y comprender la fisiopatologia del traumatismo craneo
encefalico ya que podemos otorgar un adecuado tratamiento incluso a pacientes
con alto grado de severidad o bien mejorar sus condiciones ante la probabilidad de
un tratamiento definitivo mediante el abordaje quirdrgico y limitar el dafio cerebral,
asi como otorgarle una mejor calidad de vida ya que las consecuencias a largo plazo
de las lesiones secundarias suelen ser permanentes disminuyendo la productividad

y el gasto secundario a los cuidados(59,61,100,101).
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ANTECEDENTES:

El traumatismo craneo encefalico es un problema a nivel global el cual causa un
gran impacto en la calidad de vida de aquellos que logran el alta hospitalaria, asi
como un gran gasto por estancia intrahospitalaria dado a los cuidados especificos
para estos pacientes. Se estima que a nivel mundial se presentan mas de 50
millones de personas con TCE cada afio e incluso en algunas bibliografias hasta 74
millones y que alrededor de la mitad de la poblacion mundial tendrd un TCE a lo
largo de su vida. (102,103).

El TCE lidera las causas de mortalidad y discapacidad sobre todo en aquellos
paises en vias de desarrollo donde desafortunadamente no se cuenta con una
estadistica adecuada para este problema donde podria incluirse en aquellas
muertes por accidentes automovilisticos, no especificados, por violencia o por arma
de fuego. (104).

Se estima que a nivel mundial se destinan alrededor de 400 billones de ddlares
anuales con deficiencias en cuidados preventivos, tratamientos y atencion
(105,106). Representa hasta el 40% de las muertes a nivel mundial y esta varia de
acuerdo con el pais y region (107). En la Unidén Europea se estiman 2.5 millones de
casos por afio con un total de muertes por TCE de 57,000 por afio mientras que en
EU alrededor de 3.5 millones por afio con un total de muertes por TCE de 56,000
por afio. Sin embargo, este conteo se ve sesgado por las muertes secundarias a
herida por arma de fuego las cuales en EU se estiman en alrededor de 10.5 millones

por cada 100,000 personas por afio(107,108).

La frecuencia de TCE tiende a ser mayor en hombres que en mujeres con un pico
de incidencia en adultos mayores de 75 afios, sin embargo, esto varia de acuerdo
con el tipo de poblacion ya que en paises desarrollados el predominio es en adulto
mayor sin embargo en paises en vias de desarrollo es prevalente en jévenes (109—
111). Los pacientes con TCE severo son dos veces mAas propensos a morir en

paises de bajos recursos que en aquellos de altos recursos(112-115).
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Como lo hemos mencionado aquellos que logran el alta hospitalaria después de un
TCE pueden presentar secuelas a corto y largo plazo siendo una de las causas de
discapacidad en pacientes menores de 40 afios impactando en el ambito social-
econdémico dado a los altos recursos para tratamientos, rehabilitacion y cuidados a
largo plazo (116-119). El TCE es un factor de alto riesgo para enfermedades
neurodegenerativas como demencia y enfermedad por Parkinson, incluso con

secuelas como epilepsia, depresion o intentos de autolisis (120-123).

En México se encuentra poca estadistica al respecto de TCE, se cuenta con
estudios realizados hasta el afio 2015 en donde fue la cuarta causa de mortalidad,
reportados en 38.8 casos por 100mil habitantes donde prevalecen entre los 15-45
aflos siendo comun en hombres. Incluso en algunos estudios registrados por la
Secretaria de Salud en el 2005 se calculé un aproximado de 1 940 personas que
ingresaron al Hospital Universitario de Puebla, de los cuales 272 casos presentaron
trauma de craneo encefalico, calculando un aproximado de 14% de prevalencia en
un hospital de segundo nivel (59,124,125).

Las causas de TCE pueden llegar a ser diferentes de acuerdo con el grupo de edad,
siendo mas comun los accidentes de automovilisticos en los jovenes donde se
relaciona hasta el 75% con el consumo de alcohol, drogas o conducir a alta
velocidad(124,126,127).

De acuerdo al Instituto nacional de Geografia y estadistica (INEGI) las defunciones
registradas en México, de enero a junio de 2021, las agresiones (homicidios) se
encontraron en 8vo lugar con 18,057 y los accidentes por cualquier causa en 9no
lugar con 15,443 siendo ambas mas frecuentes en hombres. En Baja California las
agresiones (homicidios) se encuentran en 5to lugar, en predominio de sexo se
encuentra en segundo lugar en hombres y en 5to lugar las lesiones por accidentes.

Si bien no podemos determinar la causa especifica puede ser bien relacionada con
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TCE dado a la incidencia de lesiones por accidentes automovilisticos, heridas por
arma de fuego o caidas.(128).

El envejecimiento se asocia con un peor resultado del tratamiento después de un
TCE. En Noruega, Skaansar y Cols., incluyeron 1, 571 pacientes con TCE. La
mediana de edad fue de 58 afios (rango 15-98), el 70% eran hombres y el 39%
tenian = 65 afos. El aumento de la edad se asocié con una menor intensidad de
tratamiento. Los andlisis multivariados mostraron que los siguientes parametros
tenian una asociacion significativa con un mayor riesgo de muerte dentro de los 30
dias posteriores al trauma: aumento de la edad, comorbilidades graves, TCE grave,
puntaje de tomografia computarizada (TC) de Rotterdam = 3 y baja intensidad de

manejo.(129)

En Polonia, Kulesza y Cols., realizaron un estudio de cohorte, para analizar factores
con mayor valor prondéstico asociados con la tasa de mortalidad hospitalaria entre
pacientes con TCE y que fueron operados por hematoma subdural y epidural agudo.
Los factores con los valores prondsticos mas fuertes fueron: la puntuaciéon de la
escala de Glasgow inicial, frecuencia respiratoria, glucemia, saturacion sanguinea,
presion arterial sistélica, desplazamiento de la linea media y el tipo de hematoma.
Ademas, se comprobd que una caida de un punto en la puntuacion de la escala de
Glasgow, casi duplica el riesgo de muerte intrahospitalaria, mientras que la
presencia de coagulopatia aumenta casi seis veces el riesgo de muerte

intrahospitalaria.(130)

Xiong y Cols., realizaron revision sistematica sobre los efectos de diferentes
condiciones comorbidas en la mortalidad temprana y tardia después de un TCE. Se
incluyeron un total de 27 estudios de cohorte. Entre la amplia gama de condiciones
comorbidas individuales estudiadas, solo la presion arterial baja fue un predictor
consistente de mortalidad posterior a un TCE. Otros predictores consistentes fueron

los factores de riesgo sociodemograficos tradicionales.(131)
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Okidi y Cols., en Uganda, investigaron sobre los factores que afectan la mortalidad
después de una lesién cerebral traumatica en un entorno de escasos recursos. La
tasa de mortalidad fue del 33%. Los factores asociados con la mortalidad fueron la
presion arterial media (p = 0,012), el estado de derivacion (p = 0,001), la dificultad
respiratoria (p = 0,040), el traumatismo craneoencefalico grave p= 0,011 y
reactividad pupilar p = 0-011.(132)

En Brasil, se realiz6 estudio retrospectivo, se incluyeron pacientes con antecedente
de TCE, =65 afos, la mortalidad global fue del 42,1%, la mayoria en el primer mes
tras el ingreso (83,9%). Se identific6 un resultado desfavorable (escala de
resultados de Glasgow <5) al alta en el 73 % de los pacientes. Los factores
pronosticos identificados fueron la gravedad del TCE, la ausencia de reactividad
pupilar, la hemorragia intracraneal aguda en la TC de craneo, la obliteracion de las
cisternas basales, el estado alterado de la coagulacion y la necesidad de transfusion
de sangre.(133)

Hasta la fecha, la carga de lesiones en México no se ha evaluado de manera integra;
utilizando los avances recientes en la investigacion de la salud de la poblacion,
incluidos los del Estudio de la Carga Mundial de Enfermedades 2017. En México,
de 1990 a 2017, la mortalidad por lesiones no intencionales ha disminuido, mientras
gue los casos de incidentes no fatales han aumentado. Sin embargo, las lesiones
no intencionales contindan causando una mortalidad y morbilidad considerables,

con patrones que varian segun el estado, la edad, el sexo y el afio.(134)

Los pacientes que han sufrido multiples lesiones traumaticas, tienen un grave riesgo
de muerte. La hipotermia, la acidosis y la coagulopatias son tres complicaciones de
estos pacientes, cuya presencia se conoce como triada letal e indica mal prondstico.
Gonzalez-Valverde y Cols., investigaron en Guadalajara, México, esta triada mortal
en pacientes politraumatizados, su relacion con mortalidad y severidad. La
presencia de la triada mortal, se asocié a una mayor mortalidad con independencia

del tipo de traumatismo. En el andlisis por grupos; el trauma mixto y
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craneoencefalico son los méas frecuentes y la presencia de la triada mortal se

asociaron a mayor mortalidad.(135)
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5. JUSTIFICACION

Magnitud: El traumatismo craneo encefalico (TCE) es una lesién que puede
condicionar una alta mortalidad o morbilidad en aquellos que la padecen pudiendo
alterar completamente la calidad de vida del paciente y de aquellos que le rodean
incluso en aquellos pacientes que fallecen.

Suincidencia ha ido aumentando con el tiempo, ha cambiado la prevalencia de esta,
asi como su causa dado los cambios poblacionales, culturales e incluso el poder
adquisitivo. En paises desarrollados contindia siendo una de las primeras causas
gue condicionan morbimortalidad y en paises en desarrollo una causa de
mortalidad. Se encuentra como la quinta causa de muerte detras de aquellas como
enfermedades cardiacas, respiratorias y cancer(110,113).

Hasta la fecha, la carga de lesiones en México no se ha evaluado de manera integra;
utilizando los avances recientes en la investigacion de la salud de la poblacion,
incluidos los del Estudio de la Carga Mundial de Enfermedades 2017. En México,
de 1990 a 2017, la mortalidad por lesiones no intencionales ha disminuido, mientras
gue los casos de incidentes no fatales han aumentado. Sin embargo, las lesiones
no intencionales contindan causando una mortalidad y morbilidad considerables,

con patrones que varian segun el estado, la edad, el sexo y el afio. (134)

Trascendencia: El traumatismo craneoencefalico como se ha mencionado puede
determinar la calidad de vida del paciente, se estima que aproximadamente la mitad
de los pacientes que presentan una clasificacion severa requeriran de intervencion
quirdrgica para remover o reparar hematomas ocasionados por el mismo trauma.
Las limitaciones funcionales posteriores a un TCE dependen de la severidad de la
lesion, sitio, la edad, el estado de salud del paciente y el tiempo de inicio de manejo
posterior a la lesion. En la mayoria de los casos se estima que algunas de estas
limitaciones funcionales se ven a nivel cognitivo-sensorial, sobre la comunicacion y
en la salud mental inducido por la misma lesion o las lesiones que incapaciten al
paciente. En aquellos TCE severos puede presentarse en inicio coma, estupor o

incluso depender de mecanismos especializados para poder sobrevivir como la
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ventilacion mecanica que a su vez puede predisponer a infecciones o lesiones
agregadas.

Por lo anteriormente mencionado es por lo que es necesario un tratamiento optimo
en el servicio de urgencias, ya que al presentar un TCE las lesiones primarias son
inevitables, sin embargo las lesiones secundarias por el trauma pueden ser evitadas
0 bien minimizar su gravedad es por eso que es importante conocer el abordaje
inicial, identificacion de las lesiones para poder lograr un manejo 6ptimo ya que esto
puede disminuir mortalidad, morbilidad y pronostico del paciente, ademas de que
disminuyen los gastos intrahospitalarios.

Vulnerabilidad: Al ser el TCE una de las lesiones mas frecuentes en el area de
urgencias es necesario crear protocolos adecuados para de inicio saber clasificar
las lesiones e identificarlas ya que eso determinara el manejo necesario para el
paciente. De un inicio es necesario realizar una evaluacion completa y exhaustiva
ya que las lesiones agregadas al TCE en un paciente politraumatizado también
puede determinar la gravedad del paciente o su posibilidad de mejoria, asi como las
posteriores limitantes funcionales. Dentro del area de urgencias médicas se cuenta
con lo basico para su manejo inicial como un carro rojo con material para realizar
maniobras para via area avanzada, tomas para suministracion de oxigeno y algunos
otros materiales sin embargo dependiendo el centro de manejo se pueden ver
limitadas en cantidad, lo cual podria determinar el manejo adecuado de un paciente
amerita cuidados neurocriticos. Es primordial conocer el manejo inicial de estos
pacientes, asi como dar las primeras medidas de soporte conociendo el ABCDE de
los pacientes politraumatizados por personal especializado en la atencion médica,
asi como el conocimiento de escalas de gravedad que nos ayuden al mismo manejo.
Factibilidad: Los accidentes y lesiones se encuentran dentro de los primeros 10
motivos de atencion en el HGR No. 20, el cuél es un hospital de segundo nivel de
atencion y Unidad Médica de referencia del Hospital de Gineco-obstetricia con
Medicina Familiar (UMF) No. 7, Unidad de Medicina Familiar No. 17, UMF No.19,
UMF No. 22, UMF 33y UMF 36; la poblacién aproximada de estas unidades es de

450,000 usuarios. Motivo por el cual es factible la realizacion de ésta investigacion.
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Beneficios: Al conocer los factores asociados a mortalidad en pacientes con TCE
de un hospital de segundo nivel como el nuestro podremos crear guias o algoritmos
de diagnodstico y manejo de acuerdo con la poblacion que se recibe en nuestra
unidad, conociendo el alcance y limitaciones de esta. Al identificarse dichos factores
se podria realizar protocolos de tratamiento de acuerdo con el manejo para un
paciente neurocritico. Un oportuno y adecuado manejo condicionaria a una
disminucion en el consumo de recursos, dias de estancia intrahospitalaria e incluso
una disminucién de las posibles complicaciones a seguir en este tipo de pacientes
y alin mas importante disminuir la mortalidad a causa de este diagndéstico y otorgarle
una mejor calidad de vida a aquellos pacientes que presentan secuelas a largo
plazo.

No se cuenta con estadistica local. con este estudio se busca iniciar estadistica a
nivel local y regional a fin de demostrar la alta frecuencia de este tipo de pacientes,
asi como las lesiones asociadas a ella valorando variables basicas e importantes
dentro de los cuidados de paciente neurocritico y el impacto en la mortalidad que

presenta en nuestra poblacion.
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6. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Uno de los ingresos mas frecuentes en el area de urgencias ademas de las
complicaciones metabdlicas son los consecuentes a accidentes de transito, area
laboral o domiciliaria donde comunmente son los traumatismos craneo enceféalico
uno de los padecimientos mas comunes. De estos uno de los factores mas
importantes que influyen en la mortalidad es el tiempo de atencién, cinematica del
trauma, asi como la gravedad de las lesiones de acuerdo con la lesion cerebral
aguda ya que esta determina la lesion cerebral secundaria la cual es la que puede
determinar el prondstico a corto y mediano plazo, asi como porcentaje de mortalidad
y secuelas a largo plazo en caso de lograr la alta domiciliaria.

Una vez se identifica a estos pacientes, asi como la gravedad de las lesiones es
necesario el manejo oportuno ya que en un periodo de 3 min posterior a una lesion
cerebral primaria inicia el periodo de isquemia cerebral y las complicaciones idnicas
gue ocasionan las posteriores alteraciones cerebrales y hemodinamicas. Lo
anteriormente mencionado disminuye las complicaciones si se lleva adecuado
monitoreo y manejo, por lo que es importante identificar el porcentaje de mortalidad
en pacientes ingresados con TCE, asi como las probables causas que ocasionan el
aumento de la mortalidad, ya que de estos dependen del adecuado manejo en
nuestro servicio, asi como la probable disminucion de recursos hospitalarios, mejor
calidad de vida y mayores atenciones hospitalarias a futuro.

. En México, de 1990 a 2017, la mortalidad por lesiones no intencionales ha
disminuido, mientras que los casos de incidentes no fatales han aumentado. Sin
embargo, las lesiones no intencionales continlan causando una mortalidad y
morbilidad considerables, con patrones que varian segun el estado, la edad, el sexo
y el afio.(134) Es por ello la necesidad de realizar ésta investigacion. No existe
estudio similar en la Unidad

Por lo anterior, se realiza la siguiente pregunta:

¢,Cuales son los factores clinicos asociados a mortalidad en pacientes con

traumatismo craneo encefalico en el servicio de urgencias del HGR # 20?
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7. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
Determinar los factores clinicos asociados a mortalidad en pacientes con

traumatismo craneo encefalico en el servicio de urgencias del HGR # 20

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar el porcentaje de mortalidad en pacientes con TCE ingresados al
area de urgencias

Determinar el porcentaje de mortalidad de acuerdo con clasificacion de SOFA
y SAPS Il en pacientes con TCE

Determinar los factores clinicos especificos asociados a mortalidad en
pacientes con TCE

Evaluar la mortalidad real y esperada entre las escalas de SOFA y SAPS I
en TCE
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8. HIPOTESIS

Hipo6tesis de Investigacion (Hi):

Existen factores clinicos asociados a mortalidad en pacientes con traumatismo

craneo enceféalico en el servicio de urgencias del HGR # 20.

Hipotesis nula (Ho):

No existen factores clinicos asociados a mortalidad en pacientes con

traumatismo craneo encefalico en el servicio de urgencias del HGR # 20.
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9. MATERIAL Y METODOS

Clasificacion del estudio: Estudio transversal, correlacional, comparativo,

retrospectivo.

Lugar: Urgencias del Hospital General Regional No. 20 de Tijuana

Periodo: Enero 2021 a Junio 2022

Poblacion: Pacientes con TCE ingresados al area de urgencias.

Seleccion de la muestra: No se realizara seleccion de muestra, se realizard censo

ya que se ingresaran todos aquellos pacientes con diagnostico de TCE.

Tamafo de muestra: Se determinara con base a prevalencia de TCE, de acuerdo

con la Secretaria de Salud de México, se calcula prevalencia del 14%.

Formula [ ) \
Donde:

P=Z2x P (1-P) / m?

Tamafio de muestra sera de: Z= Nivel de significancia al 0.05 con valor de 1.96

184 pacientes. m= margen de error del 5%

P= (1.96)?x 0.14 (1-0.14) / (0.05)?

P=3.8416 x 0.14 (0.86) / 0.0025
P=3.8416 x 0.12 /0.0025

\ P=0.46/0.0025 P=184 j

Para demostrar diferencias significativas entre las variables independientes de

P= Prevalencia

interés (factores de riesgo) y la mortalidad (variable dependiente), se requiere

minimo de 184 pacientes.

Criterios de inclusion:

—~>Masculino o femenino igual o mayor de 18 afios ingresado al area de urgencias
del HGR No. 20

—~>Paciente con diagnostico de TCE secundario a caidas, actos de violencia no
especificada (incluidos herida por arma de fuego o blanca) o accidentes
automovilisticos/motocicleta

—>Paciente politraumatizado el cual cuente con afectacion craneoencefalica
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Criterios de no inclusion:

—>Pacientes con TCE los cuales cuenten con manejo hospitalario previo a su
ingreso a urgencias del HGR No. 20

—>Pacientes menores de 18 afios

—>Pacientes con alta voluntaria del HGR No. 20

Criterios de eliminacion:

—>Aquellos pacientes que cuenten con expedientes incompletos

Método/ Descripcion general del estudio

Previa autorizacion del comité de investigacion en salud y del comité de ética en
investigacion se realizara, las siguientes actividades:

Se realizara busqueda de pacientes con diagnostico de CIE.10 de Traumatismo de
cabeza, fracturas craneales o lesiones intracraneales asociadas a traumatismo
craneoencefalico como hemorragia subaracnoidea, hematoma subdural, hematoma
epidural, hemorragia intraparenquimatosa y edema cerebral por medio de censos
en sistema anterior SIAH (Sistema integral de admision hospitalaria) y PHEDS
(Plataforma de Hospitalizacion del ecosistema digital en salud) del Instituto
Mexicano del Seguro Social, ademas de busqueda de dichos diagndsticos en
censos realizados en el area de urgencias del Hospital General Regional No. 20
iniciando en Enero del 2021 a Junio del 2022 a fin de obtener una muestra
significativa (minimo 184 pacientes).Se realizara una lista nominal donde no se
identificaran los pacientes por nombre y/o numero de afiliacion a fin de proteger la
integridad de nuestros pacientes. Se otorgara un numero de folio de acuerdo con el
orden ingresado en base de datos.

Se evaluara de acuerdo con el diagnéstico diversas variables como tiempo de
atencion, tomando en cuenta el tiempo transcurrido desde el TCE (Traumatismo
craneoencefalico) hasta el inicio de valoracion en area de urgencias, asi como tipo
de lesiones primarias incluidas fracturas, hemorragias y hematomas. Se evaluaran
parametros basicos estudiados dentro de las medidas para paciente neurocritico
como desequilibrios hidroelectroliticos, edema cerebral, PaC0O2, PaO2 asi como

aquellas variables que nos pueden hablar de falla organica multiple como

30




Creatinina, urea, BUN y perfil hepético los cuales pueden valorarse de acuerdo a
escalas prondsticas de mortalidad como SOFA (Sequential organ failure
assessment) y SAPSII (Simplified acute physiology score Il) evaluando de acuerdo
a puntajes con su porcentaje asociado para posterior realizarse una comparativa
entre la mortalidad pronosticada por dichas escalas y la mortalidad real en nuestra
unidad. Se emplearan calculadoras digitales en MdCalc a las cuales se puede

ingresar desde las siguientes ligas https://www.mdcalc.com/calc/691/sequential-

organ-failure-assessment-sofa-score y

https://www.mdcalc.com/calc/4044/simplified-acute-physiology-score-saps-ii

Se evaluaran diversos pardmetros como edad, sexo, tipo de lesiones,
comorbilidades, hemoglobina, presion arterial media, saturacion de oxigeno,
creatinina, electrolitos, entre otros a las 24, 48 y 72 horas, los cuales podrian
asociarse a mortalidad. Se aplicaran escalas para identificar gravedad y pronostico
de mortalidad tales como SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) y Puntaje
de SAPS Il (Simplified Acute Physiology Score), asi como la asociacion de

mortalidad de acuerdo con variables.

Instrumentos
Escala de coma de Glasgow

Escala de aplicacién neurolégica que permite medir el nivel de conciencia de una
persona y evalla tres
parametros: la capacidad de
apertura ocular, la reaccion
motora y la capacidad verbal.

Interpretacion:

LA
|
L

1) Leve (13-15pts)

CLLLL

2) Moderado (9-12pts)

3) Severo (3-8pts)

TN
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Escala SOFA

Existe la escala de SOFA (Sequential Organ failure assesment) la cuales es una
escala no neuroldgica que evalla la posibilidad de falla organica multiple, la cual ha
demostrado en algunos estudios ser una mejor herramienta para la valoracion de
mortalidad(88,89). La escala de SOFA fue desarrollada de un estudio cohorte en
urgencias y cuidados intensivos donde se calcula el puntaje a las 24 hrs y a las 48
hrs demostrando ser una herramienta Gtil para predecir la evolucién de los pacientes
en estado critico incluso en TCE(94). EvalUa los siguientes organos/sistemas:
respiratorio, cardiovascular, hepatico, coagulacion, renal y neurolégico.
Interpretacion: A cada érgano se le otorga un puntaje que va del 0 al 5, se suman
los puntos obtenidos en cada 6rgano, el rango de puntuaciones va de 0 a 24. A

mayor puntaje, mayor probabilidad de mortalidad

Escala SOFA (Sequential Failure Assessment Score)

Variable Puntaje SOFA
0 1 2 3 4
Respiratorio PaO,/Fio, | PaO,/Fio, PaO2/Fio2 PaO2/Fioz PaO2/Fioz
>400 <400 <300 <200 <100
SpO./Fio, | SpO2lFio; SpO2/Fio2 SpO2/Fioz SpO2/Fioz
>302 <302 <221 <142 <67
Cardiovascular (presion , Dopamina > 5 Dopamina
arterial media PAM) PAM PAM E? gpc"’llgl'ga; Norepinefrina Norz;iie?rina
(dosis en mcg/Kg/min) >70mmHg >70mmHg dobutamina <0.1 01

Fenilefrina <0.8 Fenilefrina >0.8

Higado (bilirrubina/mg/dl <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
Renal (creatinina / mg/dl <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 <5.0
Coa?,gula%lon (plaquetas >150 <150 <100 <50 <20
x10%/mm

Neuroldgico (escala de

i 15 13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow/puntuacion)

Puntaje SOFA | 0-1 2-3 4-5 6-7 8-9 |10-11| 12-14 | >14
Mortalidad
Probabilidad

0.0% | 6.4% | 20.2% | 21.5% | 33.3% | 50% | 95.2% | 95.5%
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SAPS Il (Simplified acute physiology score Il)

El SAPS Il, es una escala utilizada en las unidades de cuidados intensivos para
evaluar severidad y predecir el riesgo de muerte intrahospitalaria(91,95,96). En
estudios previos ya se ha demostrado la relacion para evaluar la evolucién y
mortalidad con estas escalas en TCE, siendo herramientas Utiles predictoras de
mortalidad dado a la importancia a la respuesta fisiologica al trauma en pacientes
con TCE(97-99).

Es un sistema de clasificacion de la gravedad de la enfermedad. Su nhombre significa
"Puntuacién de fisiologia aguda simplificada" y es uno de los varios sistemas de
puntuacién de la UCI, proporciona un porcentaje de mortalidad intrahospitalaria.

El SAPS Il incluye solo 17 variables: 12 variables fisiologicas, edad, tipo de ingreso
(quirargico programado, quirdrgico no programado o medico) y tres variables de

enfermedad subyacente (sindrome de inmunodeficiencia adquirida, cancer

metastasico y malignidad hematologica).

SAPS

Puntuacion | ¢ g 7-8 9-10 11-12 13-14 15-16 17-18 19-20 >21

Mortalidad % | 10.7+ 13.3+3.9 | 19.4 24.5 30.0¢5.5 | 32.1¢5.1 | 44.2+7.6 | 50.0¢90.4 | 81.1+5.4
41 +7.8 +7.8

Se empleara calculadora digital en MdCalc a la cual se puede ingresar en a la

siguiente liga https://www.mdcalc.com/calc/4044/simplified-acute-physiology-score-

saps-l

Analisis estadistico: Se empleara estadistica descriptiva, medidas de tendencia
central y de dispersion para variables cuantitativas, frecuencias y porcentajes para
cualitativas. Se realizara prueba de normalidad con Kolmogorov-Smirnov, en caso
de presentar distribucibn normal se realizara prueba t de Student en caso de
distribuciéon no normal prueba U de Mann-Whitney. Los datos se procesaran con el

programa SPSS, version 21.
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DEFINICION CONCEPTUAL Y OPERACIONAL DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION TIPO DE ESCALA DEFINICION
CONCEPTUAL VARIABLE OPERACIONAL

Edad Numero de afios de vida de | Cuantitativa | De raz6n | Numero de afios
una persona, medidos a | discreta
partir de su nacimiento

Sexo Condicién biolégica que | Cualitativa Nominal 1) Femenino
distingue a las personas en | Nominal 2) Masculino
hombres y mujeres Dicotomica

Hipertension Es una enfermedad crénica | Cualitativa Nominal 1) No

arterial sistétmica | en la que aumenta la | nominal 2) Si
presion con la que el
coraz6n bombea sangre a
las arterias, para que
circule por todo el cuerpo.

Diabetes Mellitus | Es una enfermedad | Cualitativa Nominal 1) No
metabdlica crénica | nominal 2) Si
caracterizada por la
glucosa en sangre elevada
(hiperglucemia). Se asocia
con una deficiencia
absoluta o relativa de la
produccion y/o de la accion
de la insulina.

Tiempo de | Periodo de tiempo | Cuantitativa | De minutos

atencion transcurrido entre el | continua intervalo
incidente y el inicio de la
valoracion médica

Fractura Es una ruptura, | Cualitativa Nominal 0) Sin fractura
generalmente en un hueso. | nominal 1) Lineal
Si el hueso roto rompe la | categodrica 2)Hundimiento
piel, se denomina fractura 3) Piso medio
abierta 0 compuesta 4) Fuga de LCR

Lesion Es la destruccion o | Cualitativa Nominal 0) Sin lesion

intracraneal degeneracién de células | nominal 1) Con lesién
cerebrales. Las lesiones | categdrica intracraneal
cerebrales pueden darse a
causa de diversos factores
internos y externos.

Hematoma Es una acumulacién de Cualitativa Nominal 0)No

subdural sangre entre la cubierta del | nominal 1)Si
cerebro (duramadre) y la categorica
aracnoides por una ruptura
venosa o de senos
Venosos.

Hematoma Es una acumulacion de | Cualitativa Nominal 0)No

epidural sangre gque ocurre entre la | nominal 1)Si
duramadre y la cara interna | categérica
del craneo, generalmente
por una ruptura de la arteria
meningea media.

Hemorragia Hemorragia dentro del | Cualitativa Nominal O0)No

subaracnoidea espacio subaracnoideo | hominal 1)Si

traumatica resultado de las fuerzas | categdrica
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externas como un
accidente o caida.

Hemorragia
intracerebral

Extravasacion aguda de
sangre dentro del
parénguima cerebral
secundaria a una rotura
vascular cuya forma,
tamafio y localizacién es
muy variable.

Cualitativa
nominal
categorica

Nominal

0)No
1)Si

Edema cerebral

Acumulaciéon anormal de
agua y solutos en el
parénquima encefalico.
Este volumen patoldgico
puede actuar como una
lesion  ocupante de
espacio, determinando
desplazamientos
cerebrales e isquemia

Cualitativa
nominal
categorica

Nominal

0)No
1)Si

Escala Coma de
Glasgow

Escala de  aplicacion
neurolégica que permite
medir el nivel de conciencia
de una persona y evalla
tres parametros: la
capacidad de apertura
ocular, la reaccién motora y
la capacidad verbal.

Cualitativa
ordinal

Ordinal

1) Leve (13-15pts)
2)Moderado(9-12pts)
3) Severo (3-8pts)

Tension  Arterial
Sistolica (TAS)

La fuerza de la sangre
sobre las paredes de las
arterias es lo que se llama
presion sanguinea 0
arterial. La presién sistélica
se mide cuando los
ventriculos del corazén se
contraen

Cuantitativa
discreta

De
intervalo

mmHg

Presion  Arterial
Media (PAM)

Presion promedio en las
grandes arterias durante el
ciclo cardiaco. Otra
definicién seria el valor de
presion arterial constante
que, con la misma
resistencia periférica
produciria el mismo caudal
(volumen minuto cardiaco)
que genera la presion
arterial variable (presion
sistélica y diastodlica).

Cuantitativa
discreta

De
intervalo

mmHg

Frecuencia
cardiaca (FC)

Nimero de pulsaciones
(latidos del corazon) por
unidad de tiempo,
generalmente un minuto.

Cuantitativa
discreta

De razén

Latidos por
minuto (Ipm)

Temperatura

Estado de calor del cuerpo
humano de los seres vivos.

Cuantitativa
continua

De
Intervalo

Grados
centigrados

Magnesio (Mg)

Mineral que el cuerpo usa
para ayudar a mantener

Cuantitativa
continua

De razén

mEq/L
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musculos, nervios y
huesos. Se usa en el
metabolismo de energia y
en la sintesis de proteinas.

Sodio sérico (Na)

Mineral que el cuerpo
necesita para mantener el
equilibrio de los liquidos.

Cuantitativa
continua

De razén

mEq/L

Potasio Sérico (K)

Elemento metalico
importante para funciones
como regulacién de la
presion arterial y contenido
hidrico intracelular,
transmision de impulsos
nerviosos, digestion y
contraccion de células
musculares.

Cuantitativa
continua

De razén

mEq/L

Saturacion de
oxigeno
(%Sat02)

Saturacién que se utiliza
para indicar la cantidad (en
%) de oxigeno en fluidos
corporales, generalmente
en la sangre
(oxihemoglobina).

Cuantitativa
discreta

De razén

%

Presion arterial de
oxigeno (Pa02)

Mide la presion del oxigeno
disuelto en la sangre.
Muestra qué tan bien pasa
el oxigeno de los pulmones
al torrente sanguineo.

Cuantitativa
discreta

De razén

mmHg

Presion arterial de
dioxido de
carbono (PaC02)

Es la presion parcial de
diéxido de carbono (CO2)
en la sangre arterial.
También se representa
como PaCO2. Expresa la
eficacia de la ventilacion
alveolar, dada la gran
capacidad de difusién de
este gas.

Cuantitativa
discreta

De razén

mmHg

PaFiO2

La presion arterial de
oxigeno / fraccién inspirada
de oxigeno (PaO2/FiO2) es
un indicador que mide el
intercambio gaseoso y tiene
utiidad en la UCI para
poder tomar decisiones en
el tratamiento

Cuantitativa
discreta

De razén

Cociente PaO2/FiO2

Lactato

Metabolito de la glucosa
producido por los tejidos
corporales en condiciones
de suministro insuficiente
de oxigeno. El lactato suele
eliminarse a través del
higado y los rifiones.

Cuantitativa
discreta

De razén

mmol/L

Potencial de
hidrogeniones

(PH)

Es una medida de acidez o
alcalinidad de una
disolucion acuosa. ElI pH
indica la concentraciéon de
iones de hidrégeno

Cuantitativa
continua

De razén

pH
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presentes en determinadas
disoluciones

Bicarbonato

El bicarbonato es una
sustancia guimica
(protectora) que impide al
pH de la sangre hacerse
demasiado acido o}
demasiado basico.

Cuantitativa
discreta

De razén

mmol/L

Hemoglobina (Hb)

Es una proteina encontrada
en el interior de los
eritrocitos o hematies, cuya
funcion principal es
transportar el oxigeno de
los pulmones para todos los
tejidos del cuerpo y eliminar
el CO2.

Cuantitativa
continua

De razén

g/dl

Hematocrito (Hto)

Cantidad de sangre total
compuesta de globulos
rojos. Depende de Ia
cantidad y el tamafio de los
glébulos rojos.

Cuantitativa
continua

De razén

%

Plaquetas

Son pequefios fragmentos
citoplasmaticos,

irregulares, carentes de
ndcleo, de 2-3 pm de
diametro, desempefian un
papel fundamental en la
hemostasia y son una
fuente natural de factores
de crecimiento.

Cuantitativa
discreta

De razén

X10"3

Glucosa sérica

Medida de concentracion
de la glucosa en el plasma
sanguineo.

Cuantitativa
discreta

De razén

mg/dl

BUN

Corresponde a nitrégeno
ureico en la sangre. El
nitrégeno ureico es lo que
se forma cuando la proteina
se descompone.

Cuantitativa
discreta

De razén

mg/dl

Creatinina (Cr)

La creatinina es un
compuesto organico
generado a partir de la
degradacién de la creatina.
Se trata de un producto de
desecho del metabolismo
normal de los musculos que
habitualmente produce el
cuerpo en una tasa muy
constante, y que
normalmente filtran los
rifones excretandola en la
orina.

Cuantitativa
continua

De razén

ul/L

Uresis (ml/kg/hr)

Excrecién de orina tanto en
términos cuantitativos
como cualitativos. También
se define como la cantidad

Cuantitativa
continua

De razén

mi/kg/hr
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de orina producida en un
tiempo

Bilirrubina

Pigmento biliar de color
amarillo anaranjado que
resulta de la degradacion
de la hemoglobina de los
glébulos rojos reciclados.
Dicha degradacion se
produce en el bazo

Cuantitativa
continua

De razén

mg/dl

Osmolaridad

Concentracion de las
particulas osméticamente
activas contenidas en una
disolucion, expresada en
osmoles o en miliosmoles
por litro de disolvente.

Cuantitativa
discreta

De razén

mOsm/L

Osmoterapia

La osmoterapia es el uso de
sustancias osmoticamente
activas para reducir el
volumen de contenido
intracraneal. La
osmoterapia sirve como
tratamiento médico
primario para el edema
cerebral

Cualitativa
nominal

Nominal

0) No
1) Si

Ventilacion
mecanica

Es una estrategia
terapéutica que consiste en
asistir mecénicamente la
ventilacion pulmonar
espontanea cuando ésta es
inexistente o ineficaz para
la vida.

Cualitativa
nominal

Nominal

0) No
1) Si

Infeccion
asociada

Invasiéon y multiplicacion de
agentes patdégenos en los
tejidos de un organismo

Cualitativa
nominal

Nominal

0) No
1) Si

Sequential Organ
Failure
Assessment
(SOFA)

Escala pronéstica que se
compone de la suma

del puntaje obtenido de la
evaluacion de seis 6rganos,
estableciendo su valor para
predecir mortalidad y el
prondstico  durante la
estancia en terapia
intensiva cuando se
evalian los cambios de la
puntuaciéon inicial en el
tiempo.

Cuantitativa
discontinua

Recodificad
aa
Cualitativa
ordinal

De razén

Ordinal

Numero de puntos

Porcentaje
mortalidad

Puntos

1) 0.0% = 0- 1 ptos.
2) 6.4% = 2-3 ptos.
3) 20.2%=.4-5 ptos
4) 21.5%= 6-7 ptos
5) 33.3%= 8-9 ptos
6) 50%=10-11 ptos
7) 95.2%=12-14

ptos

8) 95.2%= >14 ptos.

Simplified Acute
Physiologic Score
Il (SAPSII)

Es un  sistema de
clasificacion de la gravedad
de la enfermedad. Su
nombre significa

Cuantitativa
discontinua

De razén

NUmero de puntos

% Mortalidad/ Puntos
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"Puntuacién de fisiologia
aguda simplificada" y es
uno de los varios sistemas
de puntuacion de la UCI,
proporciona un porcentaje
de mortalidad
intrahospitalaria.

Recodificad
aa
Cualitativa
ordinal

Ordinal

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)

9)

10.7£ 4.1 / 5-6
puntos
13.3+3.9/7-8
puntos

19.4 £7.8/9-10
puntos

19.4 +£7.8/11-12
puntos
30.0£5.5/13-14
puntos
32.1+5.1/ 15-16
puntos

44.2+7.6 /1 17-18
puntos
50.0+90.4 / 19-
20 puntos
81.1154 /=221

Muerte

Fallecimiento de paciente

Cualitativa
nominal
dicotémica

Nominal

0) No
1) Si
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10.ASPECTOS ETICOS

La presente investigacion se alinea a las pautas éticas internacionales en materia
de investigacion. La Asociacién Médica Mundial, adopta la Declaracién de Helsinki
sobre los principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos; su
Gltima revision realizada en 2013 en Fortaleza, Brasil. Se atiende el principio 7. La
investigacion médica esta sujeta a normas éticas que sirven para promover y
asegurar el respeto a todos los seres humanos y para proteger su salud y sus
derechos individuales. Asi como también al principio 9. En la investigacion médica,
es deber del médico proteger la vida, la salud, la dignidad, la integridad, el derecho
a la autodeterminacion, la intimidad y la confidencialidad de la informacién personal
de las personas que participan en investigacion. La responsabilidad de la proteccion
de las personas que toman parte en la investigacion debe recaer siempre en un
médico u otro profesional de la salud y nunca en los participantes en la
investigacion, aunque hayan otorgado su consentimiento. A su complementacion
con la Declaracion de Taipei en 2016, sobre las consideraciones éticas sobre las

bases de datos de salud y los biobancos.

Se di6 observancia al reglamento de la Ley General de Salud en materia de
Investigacion. Se dara cumplimiento al articulo 13.- en toda investigacion en la que
el ser humano sea sujeto de estudio, debera prevalecer el criterio del respeto a su
dignidad y la proteccion de sus derechos y bienestar. Articulo 14.- la investigacion
gue se realice en seres humanos debera desarrollarse conforme a las siguientes
bases: IV. Deberan prevalecer siempre las probabilidades de los beneficiados
esperados sobre los riesgos predecibles; VI. Debera ser realizada por profesionales
de la salud a que se refiere el articulo 114 de este Reglamento, con conocimiento y
experiencia para cuidar la integridad del ser humano, bajo la responsabilidad de una
institucion de atencion a la salud que actue bajo la supervision de las autoridades
sanitarias competentes y que cuente con los recursos humanos y materiales
necesarios, que garanticen el bienestar del sujeto de investigacion; VII. Contara con
el dictamen favorable de los Comités de Investigacion, de Etica en Investigacion y

de Bioseguridad, en los casos que corresponda a cada uno de ellos.
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Riesgo de lainvestigacion

De acuerdo al articulo 17, corresponde a un riesgo categoria I. Investigacion sin
riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion documental
retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna intervencion o
modificacién intencionada en las variables fisiologicas, psicolégicas y sociales de
los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran:
cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que no se

le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta.

Confidencialidad
Se guardé confidencialidad de los datos personales de los expedientes que sean
incluidos en la investigacion. Nombre y numero de seguridad social, seran

sustituidos por un namero de folio.

Seguridad de la informacion
La informacion documental se guardd en archivero con llave; la informacion en
formatos electrénicos, se creara contrasefia a la que Unicamente tendran acceso

los investigadores.

Relacion riesgo/beneficio

El evento a estudiar ya acontecio, el riesgo es la confidencialidad y seguridad de la
informacion; en parrafos previos se describi6 como se realizaran. El beneficio,
supera el riesgo. Al conocer los factores asociados a mortalidad en pacientes con
TCE en el HGR No. 20, podremos crear algoritmos de diagndstico y manejo de del

paciente neurocritico y el impacto en la mortalidad que presenta nuestra poblacion.
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RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD
RECURSOS:
Humanos:
- Elinvestigador, quien realizara basqueda exhaustiva de expedientes clinicos.
- Investigador responsable
- Investigador asociado
Fisicos:
- Una computadora (laptop, la cual cuenta con Microsoft Office 365))
- Disco externo SeaGate Expansion 1TB — USB3.0
FINANCIAMIENTO
Este protocolo de investigacién no necesitara de financiamiento econdmico ya que
se cuenta con los recursos fisicos disponibles.
FACTIBILIDAD
El estudio es factible dado a que se cuenta con los recursos y con el material

disponible dentro de la red de pacientes IMSS.
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11.BIOSEGURIDAD

Es un estudio retrospectivo, no tiene implicaciones de seguridad
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12.RESULTADOS.

Para este estudio se realizo6 una busqueda de todos aquellos pacientes ingresados
en el area de urgencias del H.G.R. No. 20 con diagnéstico de TCE en el periodo de
Enero 2021 a Junio 2022. Durante este proceso se obtuvo un total de 236 pacientes
con el diagnéstico inicial de TCE; sin embargo, se descartaron un total de 47
pacientes ya que contaban con expedientes incompletos, altas voluntarias,
tratamiento previo en otro hospital o con diagndstico inicial erroneo no contando con
los criterios de inclusion, por lo que se incluyeron un total de 189 pacientes.

En la revision de resultados se encontro en la variable de edad una media de 47.56
afios + 18.64, mediana de 44 afios, un rango de 75 afios, minima de 19 afios y
maxima de 94 afos. Respecto a la distribucion por sexo, de la muestra total de 189
pacientes 57 (30.2%) fueron mujeres y 132 (69.8%) fueron hombres.

TABLA 1. DISTRIBUCION POR SEXO

Frecuencia Porcentaje
Mujer 57 30.2
Validos
Hombre 132 69.8
n =189
Total 189 100.0

Se valoraron enfermedades crénico-degenerativas dentro de Ila muestra
presentando un total de 61 (32.3%) pacientes con hipertension arterial sistémica, 44
(23.3%) pacientes con Diabetes Mellitus Il, ademas de 4 (2.1%) pacientes que
presentaban alguna neoplasia con metastasis.

Se clasifico el TCE con la escala de coma de Glasgow inicial al ingreso en urgencias
en Leve (15-13 puntos), Moderado (9-12 puntos) y Severo (<8 puntos) obteniendo
de los 189 pacientes un total de 69 pacientes con diagnostico de TCE leve
correspondiente al 36.5%, TCE moderado en 89 pacientes equivalente a 47.1 % y

un total de 30 pacientes con TCE severo representando un 15.9%.
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Se evalud la presencia de Illustracién 2 FRECUENCIA DE TIPO DE FRACTURAS

fracturas de cabeza en ~Lin+ FRACTURAS EN TCE
_ Fx piso Hund Fx H_und+
estos pacientes medio 0% PisO  Fx Lin +
3% 1% Piso

encontrando que 72

presentaban fracturas /

0%

representando un 38.1%; ’

. . Fx Lineal

mientras que 117 pacientes, 28% sin
es decir, 61.9% no las fractura

64%
presentaban. Del total de 72 n=189

pacientes que presentaron

fracturas se clasifico el tipo de fractura de los cuales 56 (29.6%) pacientes
presentaron una fractura lineal, 5 pacientes con fractura tipo hundimiento (2.6%), 5
pacientes con fractura de piso medio (2.6%), 1 paciente con fractura lineal mas
hundimiento (0.5%), 2 pacientes con fractura lineal con hundimiento mas piso medio
(1.1%), 2 pacientes con fractura hundimiento mas piso medio (1.1%) y 1 paciente

con fractura lineal mas piso medio (0.5%).

Dentro de las lesiones intra encefalicas presentadas la mas comun fue el edema
cerebral con 61 pacientes (32.1%), seguido de la hemorragia intraparenquimatosa
mas edema con 20 pacientes (10.6%), 12 pacientes con hematoma subdural (6.3%),
7 pacientes presentaban hemorragia intraparenquimatosa con hematoma subdural
y edema (3.7%), 4 pacientes con hematoma subdural mas edema (2.1%), 3
pacientes tenian hemorragia intraparenquimatosa mas hematoma subdural (1.6%),
se presentd hemorragia subaracnoidea traumatica mas intraparenquimatosa en 3
pacientes (1.3%) y por ultimo 2 pacientes con hemorragia subaracnoidea traumatica
(6.3%).
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TABLA 2. FRECUENCIA DEL TIPO DE LESION INTRAENCEFALICA

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
vélido acumulado

Validos Sin lesion 74 39.2 39.2 39.2

H. Subdural 12 6.3 6.3 45.5
n=189 HSA traumatica 2 1.1 1.1 46.6

Hemorragia 3 1.6 1.6 48.1

parenquimatosa

Edema Cerebral 61 32.3 32.3 80.4

Hemorragia 20 10.6 10.6 91.0

parenquimatosa +

Edema

H. SD + Edema 4 2.1 2.1 93.1

H. paren + HSD + 7 3.7 3.7 96.8

Edema

H. SD + Hemorragia 3 1.6 1.6 98.4

parenquimatosa

HSA + Hemorragia 3 1.6 1.6 100.0

parenquimatosa

Total 189 100.0 100.0

Dentro del manejo de estos pacientes; 28 (14.8%) de los 189 pacientes requirieron
del uso de aminas vasoactivas, mientras que 161 (85.2%) pacientes no las
requirieron. La ventilacion mecanica fue necesaria en 34 pacientes (18%), mientras
155 pacientes (82%) no la necesitaron. Para el manejo del edema cerebral se utilizd
osmoterapia en 18 pacientes (9.5%) a base de solucién salina al 3% en 17 pacientes
(9%) y manitol mas S.S. al 0.3% en 1 paciente (0.5%), mientras que el manitol como

Unica forma de tratamiento no fue utilizado.

De acuerdo con las escalas predictivas de mortalidad iniciando con SOFA
(Sequential Organ Failure Assessment), se obtuvieron 23 (12.2%) pacientes con
una mortalidad del 0%, 106 (56.1%) pacientes con una mortalidad del 6.4%, 25
(13.2%) pacientes con una mortalidad del 20.2%, 13 (6.9%) pacientes con una
mortalidad del 21.2%, 10 (5.3%) pacientes con una mortalidad del 33.3%, 11 (5.8%)

pacientes presentaron una mortalidad >50% y 1 (0.5%) paciente presento
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mortalidad del 95.2%. Al valorar el puntaje de SAPS Il (Simplified Acute Physiology
Score) se encontraron 125 (66.1%) con una mortalidad menor al 10.7%, 10 (5.3%)
pacientes con una mortalidad entre el 10.8%-13.3%, 19 (10.1%) con una mortalidad
del 19.5% - 24.5%, 7 (3.7%) pacientes con mortalidad del 19.5% al 24.5%, 6 (3.2%)
pacientes con mortalidad entre 24.6% - 30%, 6 (3.2%) pacientes con una mortalidad
entre el 50.1% - 81.1% y 6 (3.2%) pacientes con una mortalidad entre el 81.1% -
100%.

TABLAS3. Porcentaje de mortalidad de acuerdo con puntaje SAPSII

Frecuencia Porcentaje
Menor a 10.7% 125 66.1
10.8% - 13.3% 10 5.3
13.4% - 19.4% 19 10.1
19.5% - 24.5% 7 3.7
24.6% - 30% 6 3.2
Validos
30.1% - 32.1% 3 1.6
n =189
32.2% - 44.2% 6 3.2
44.3% - 50% 1 5
50.1% - 81.1% 6 3.2
81.1% - 100% 6 3.2
Total 189 100.0

Los puntajes obtenidos de estas escalas fueron realizados en las primeras 24 horas
de su ingreso, no se realiza su calculo a las 48y 72 horas dado a la falta de variables
para realizar la estimacion de porcentaje de mortalidad de acuerdo con estas

escalas en horas posteriores.

TABLA 4. PORCENTAJE DE MORTALIDAD DE ACUERDO CON EL PUNTAJE OBTENIDO POR ESCALA SOFA

Frecuencia Porcentaje
Validos 0 - 1 pts 0.0% Mortalidad 23 12.2
n =189 2 - 3 pts 6.4% Mortalidad 106 56.1
4 - 5 pts 20.2% Mortalidad 25 13.2
6 - 7 pts 21.2% Mortalidad 13 6.9
8 - 9 pts 33.3% Mortalidad 10 5.3
10 - 11 pts 50.0% Mortalidad 11 5.8
12 - 14 pts 95.2% Mortalidad 1 5

Total 189 100.0
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En cuanto a la defuncion de los 189 pacientes estudiados con diagnéstico de TCE,
22 (11.6%) de ellos fallecieron y 167 (88.4%) sobrevivieron. Dentro de los 22
pacientes fallecidos 40.9% (9 pacientes) fallecieron dentro de las primeras 24 hrs,
13.6% (3 pacientes) fallecieron dentro de las primeras 48 hrs y 5.3% (10 pacientes)
fallecieron dentro de las primeras 72 hrs.

TABLA 5. FRECUENCIA Y PORCENTAJE DE DEFUNCIONES

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Validos No 167 88.4 88.4 88.4
n =189 Si 22 11.6 11.6 100.0
Total 189 100.0 100.0

TABLA 6. DEFUNCION EN HORAS POSTERIOR AL INGRESO

Frecuencia = Porcentaje Porcentaje Porcentaje
vélido acumulado
Validos <24 hrs 9 4.8 40.9 40.9
n =189
<48 hrs 3 1.6 13.6 54.5
<72 hrs 10 5.3 45.5 100.0
Total 22 11.6 100.0

Se valoro la asociacion de defuncion con variables clinicas a fin de evaluar si estas
impactan en la mortalidad de los pacientes con TCE mediante el uso de Chi-
cuadrado de Pearson. Del total de 72 pacientes con fractura, 15 de estos fallecieron
obteniéndose una p<.002 considerandose un resultado significativo. De estos 15
pacientes con fractura fallecidos, 3 pacientes presentaron fractura lineal, 3
pacientes fractura hundimiento, 5 pacientes con fractura de piso medio, 1 paciente
con fractura lineal mas hundimiento, 2 pacientes con fractura lineal con hundimiento
y de piso medio y 1 paciente con fractura hundimiento mas piso medio; todos los
anteriores con una p<.000 por lo que los parametros previos son significativos para

asociacion con mortalidad.
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TIPO DE FRACTURA

n =189

Total

Al relacionar el tipo de lesion intracraneal con la defuncion encontramos que dentro
de los 22 pacientes fallecidos 2 de estos presentaron hemorragia subdural, 2
pacientes presentaron edema cerebral, 10 pacientes presentaron hemorragia
intraparenquimatosa mas edema cerebral, 6 pacientes presentaron hemorragia
intraparenquimatosa con hemorragia subdural mas edema y 1 paciente presento
hemorragia subaracnoidea traumatica con hemorragia intraparenquimatosa; todos

los previamente mencionados presentaron una p<0.000 siendo estos resultados

TABLA 7. RELACION TIPO DE FRACTURA Y DEFUNCION

Defuncidn

No Si
Sin Fractura 110 7
Lineal 53 3
Hundimiento 2 3
Piso Medio 0 5
Lin + Hun 0 1
Lin + Hun + 0 2
Piso
Hun + Piso 1 1
Lin + Piso 1 0

167 22

significativos para su relacién con mortalidad.

Total

11
5

18

7
6

N B 01 Ol

1
9

p 0.00

TABLA 8. RELACION DE TIPO DE LESION INTRACRANEAL Y DEFUNCION

LESIONES
n =189

Total

Sin lesién

H. Subdural

HSA traumética

Hemorragia parenquimatosa
Edema Cerebral
Hemorragia + Edema

H. SD + Edema

H. paren + HSD + Edema

H. SD + Hemorragia
parengquimatosa

HSA + Hemorragia parenquimatosa

Defuncién

No
73
10

2
3
59
10
4

167

Si

N O O N P

10

22

Total

74
12

61
20

189

p 0.00
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Respecto a la variable de edema cerebral siendo esta la més frecuente se encontro
gue el total de los 22 pacientes fallecidos presentaron edema cerebral con una
p<0.000 lo que representa un resultado significativo. En cuanto al grado otorgado
por escala de coma de Glasgow se encuentra que de los 22 fallecidos 17 pacientes
presentaron TCE severo, 4 pacientes TCE moderado y 1 paciente TCE leve,
encontrando mayor mortalidad en el TCE severo; los resultados previamente
comentados cuentan con una p<0.000 también con significancia.
Como se mencion6 previamente fueron valoradas también la escala de SOFA asi
como el puntaje SAPS Il con la presencia de defuncién.
En cuanto a la relacion con defuncion de ambas se encuentra una p<0.000 por lo

gue cuentan con resultado significativo.

TABLA 9. RELACION DEFUNCION CON PUNTAJE SOFA Y % DE MORTALIDAD

Defuncién Total
No ‘ Si

Puntaje SOFAy % de 0 - 1 pts 0.0% Mortalidad 23 0 23
mortalidad 2 - 3 pts 6.4% Mortalidad 104 ‘ 2 106

n =189 4 - 5 pts 20.2% Mortalidad 23 2 25

6 - 7 pts 21.2% Mortalidad 10 ‘ 3 13

8 - 9 pts 33.3% Mortalidad 5 5 10

10 - 11 pts 50.0% Mortalidad 2 ‘ 9 11

12 - 14 pts 95.2% Mortalidad 1 1

Total 167 22 189

TABLA 10. Pruebas de chi-cuadrado de Escala SOFA

Valor gl Sig. asintética (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 89.3792 6 .000
Razodn de verosimilitudes 63.844 6 .000
Asociacion lineal por lineal 77.765 1 .000

N de casos validos 189
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TABLA 11. RELACION DEFUNCION Y % DE MORTALIDAD CON PUNTAJE SAPS I

Defuncién Total
No Si
% Mortalidad por puntaje Menor a 122 3 125
SAPSII 10.7%
n =189 10.8% - 13.3% 8 2 10
13.4% - 19.4% 16 3 19
19.5% - 24.5% 6 1 7
24.6% - 30% 4 2 6
30.1% - 32.1% 2 1 3
32.2% - 44.2% 6 0 6
44.3% - 50% 0 1 1
50.1% - 81.1% 2 4 6
81.1% - 100% 1 5 6
Total 167 22 189

TABLA 12. PRUEBAS DE CHI-CUADRADO DE PUNTAJE SAPS II

Valor al Sig. asintética
(bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 71.5692 9 .000
Razoén de verosimilitudes 50.833 9 .000
Asociacion lineal por lineal 53.454 1 .000
N de casos vélidos 189

En el caso de aquellos pacientes que ameritaron Ventilacion mecanica invasiva de
los 22 pacientes fallecidos 19 de estos se encontraron se encontraron bajo
ventilacion asistida con una relacion importante a la defuncién con p <0.000 siendo
un resultado significativo.

Algunas de las variables en relacion con la defuncion que no contaron con resultado
significativo fueron sexo, hipertension arterial sistémica y diabetes mellitus. En el
caso de sexo se encontré que del total de 189 pacientes donde 52 fueron mujeres
de estas 5 fallecieron; en el caso de los 115 hombres 17 fallecieron, al realizarse la
relacion con defuncién mediante Chi-cudrado de Pearson cuenta una p 0.294 por lo
gue no fue significativa.

En relaciéon con los pacientes con presencia de hipertension arterial sistémica de los
22 pacientes fallecidos solo 8 presentaban esta enfermedad sin presentar
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significancia en su relacion con defuncion con una p 0.415. En el caso de Diabetes
Mellitus solo 2 pacientes fallecidos presentaron esta enfermedad con una p 0.072.
A continuacion, se describen las variables de estudio y su relacién con defuncion:

TABLA 13. RELACION VARIABLES DE ESTUDIO Y SU RELACION CON DEFUNCION

VARIABLES N Defuncion p
Sexo p 0.294
Mujer 57 5
Hombre 132 17
Hipertension p 0.415
Si 61 8
No 128 14
Diabetes Mellitus p 0.072
Si 44 2
No 145 20
Fractura p 0.002
Si 72 15
No 117 7
Tipo de fractura p 0.000
Sin fractura 117 7
Lineal 56 3
Hundimiento 5 3
Piso Medio 5 5
Lin + Hun 1 1
Lin + Hun + Piso 2 2
Hun + Piso 2 1
Lin + Piso 1 0
p 0.000
Tipo de lesidn intracraneal 74 1
Sin lesién 12 2
H. Subdural 2 0
HSA traumatica 3 0
Hem. Parenquimatosa 61 2
Edema Cerebral 20 10
Hemorragia + Edema 4 0
H. SD + Edema 7 6
H. paren + HSD + Edema 3 0
H. SD + Hem. 3 1
Parenquimatosa
HSA + Hem. parenquimatosa
Edema Cerebral p 0.000
No 100 0
Si 89 22
Gravedad (Escala de Glasgow) p 0.000
Leve 69 1
Moderado 89 4
Severo 30 17
Ventilacion Mecéanica p 0.000
No 155 152
Si 34 15
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Puntaje SOFA / % Mortalidad
0 - 1 pts 0.0% Mortalidad

2 - 3 pts 6.4% Mortalidad

4 - 5 pts 20.2% Mortalidad

6 - 7 pts 21.2% Mortalidad

8 - 9 pts 33.3% Mortalidad

10 - 11 pts 50.0% Mortalidad
12 - 14 pts 95.2% Mortalidad

% Mortalidad por puntaje SAPSII
Menor a 10.7%
10.8% - 13.3%
13.4% - 19.4%
19.5% - 24.5%
24.6% - 30%
30.1% - 32.1%
32.2% - 44.2%
44.3% - 50%
50.1% - 81.1%
81.1% - 100%

23
106
25
13
10
11

P O©O1TwNN O

p 0.000

125

19

OO, WO N

O PFPORPNPFPWOWNW

p 0.000
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13.DISCUSION

El traumatismo craneoencefalico es uno de los diagnésticos mas comunes en el
servicio de urgencias. En el periodo de tiempo estudiado en nuestra unidad el cual
comprende de Enero 2021 a Junio del 2022 se registr6é un total de 189 pacientes.
De acuerdo a lo mencionado en bibliografias previas como en articulos donde se
menciona el cambio epidemiolégico, como lo dicho por Roozenbeek B y cols., se
describe una prevalencia en pacientes jovenes y con mas frecuencia en el sexo
masculino coincidiendo con los resultados en nuestro estudio donde se presenta un
69.8% de este diagnostico en hombres, ademas de encontrarse una media de 47.65
afos con mediana de 44 afios (109-111).

En nuestro estudio, existio asociacion de edema cerebral y defuncidn; ya que del
total de los pacientes estudiados fallecidos todos presentaron edema cerebral con
un resultado igualmente significativo de p<0.000. En algunos estudios
internacionales como en lo mencionado por Podolsky-Gondim y cols., se asocio el
factor de gravedad prondstica con la presencia de ausencia de reactividad pupilas,

la hemorragia intracraneal y la obliteracion de las cisternas basales (133).

En algunos estudios como los mencionados por Rocchetti y cols., asi como en Raj
R.y cols., se ha relacionado como escalas predictivas de mortalidad en este tipo de
pacientes considerando el que son pacientes que ameritan ingreso a unidad de
cuidados intensivos dado a su gravedad y necesidad de cuidados de paciente
neurocriticos al realizar la relacion de defuncion con puntaje de SAPS Il y resultado
de escala de SOFA en nuestro estudio se encuentra igualmente p<0.000 siendo
estas significativas por lo que pueden llegar a ser utiles como predictivas para
mortalidad al ingreso de pacientes con traumatismo craneo encefélico, sin embargo,
es importante resaltar que las variables clinicas de forma independiente son
significativas igualmente por lo que se podria valorar estas mismas con la gravedad

0 probable mortalidad.
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Limitante del estudio: A pesar de estos resultados mencionados previamente es
importante destacar que una parte de los pacientes ingresados con TCE se dieron
de alta por mejoria mientras que el otro tanto que continuo hospitalizado ingreso a
medicina interna o bien cirugia en caso de haber ameritado tratamiento
neuroquirdrgico; a estos pacientes no se les dio seguimiento, por lo que es
importante continuar con el seguimiento de los mismos pues implica incluso los
resultados del manejo en sus primeras horas de estancia intrahospitalaria o bien
cuidados posteriores a tratamiento definitivo que tienen implicaciones sobre la

calidad de vida del paciente

55




14.CONCLUSION

En este estudio se concluye que la presencia de factores clinicos si estan asociados
a la mortalidad, incluyendo aquellas lesiones intra encefalicas que pueden llegar a
ser solucionadas con una intervencion neuroquirdrgica temprana, sin embargo, en
caso de no ser posible un evento quirdrgico sera prioritario realizar mayor en estos
pacientes a fin de disminuir las posibles y proximas complicaciones tras un TCE.
Existe una asociacion importante entre el resultado obtenido con escala de SOFA 'y
el puntaje inicial de SAPS II; dentro de estas escalas se evaltan de forma continua
valores importantes dentro del abordaje para cuidados de paciente neurocritico por
lo que influyen de forma importante en la fisiopatologia de este padecimiento, sin
embargo no se descarta el dar prioridad a la clinica inicial del paciente y ademas es
vital continuar con el seguimiento con paraclinicos completos a fin de lograr realizar
esta estimacion de mortalidad mediante escalas durante las siguientes 48 'y 72 hrs
incluso cuando se amerite durante su seguimiento en piso.

En este estudio se valoré solo el manejo dentro del area de urgencias hasta las 72
horas, sin embargo, es necesario realizar mas estudios donde se evalien los
factores asociados a la mortalidad en pacientes con este diagnostico ya que
generan una alta demanda de recursos intrahospitalarios y afectan de forma
importante la calidad de vida del paciente y sus cuidadores.

Al realizar la busqueda de antecedentes estadisticos nacionales sobre esta
patologia se encontré poca informacion siendo solo estudios intrahospitalarios los
realizados sin aplicarlo a la poblacién general, dado a lo anterior es importante
continuar con estudios estadisticos sobre esta patologia con el fin de realizar
intervenciones con el objetivo de evitar las complicaciones y pérdidas generadas
por este diagnostico. Este estudio puede aportar a la poblacion de nuestra ciudad
informacion estadistica sobre dicho padecimiento ya que abarca el periodo de un

ano.
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15.CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
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17.ANEXOS
= Anexo 1. Hoja de recoleccién de datos

NUMERO DE FOLIO:
Edad: _ afios Genero: ____ 1) hombre 2) Mujer
HAS: 0) No 1) Si DM2: 0) No 1) Si
Otras enfermedades crénicas: 0) No 1) Cancer con METs 2) Neoplasia
hematoldgica 3) AIDS
Tiempo de Inicio de Manejo al arribo en urgencias: Mins
Tipo de admision hospitalaria: 0) Quirtrgica 1) Médico 2) Quirtrgico no agendado
Fractura: 0) No 1) Si
Tipo de fractura: 0) Sin fractura 1) Lineal 2) Hundimiento 3) Piso medio 4) Fuga de
LCR 5) Lineal + Hundimiento 6) Lineal +Hundimiento + Piso medio
7) Hundimiento + Piso 8) Lineal+ piso
Lesiones intracraneales: 0) Sin lesién 1) Hemorragia epidural 2) Hemorragia
subdural 3) Hemorragia Subaracnoidea 4) Hemorragia intraparenquimatosa
5) Edema Cerebral 6) Hemorragia intraparenquimatosa + edema
7) Hemorragia epidural + edema 8) Hemorragia subdural + edema
9) Hemorragia intraparenquimatosa + Hemorragia subdural + edema
10) Hemorragia subdural + hemorragia intraparenquimatosa
11) Hemorragia subaracnoidea + hemorragia intraparenquimatosa
Escala de Glasgow: 1) Leve (13-15pts) 2) Moderado (9-12pts) 3) Severo (3-8pts)

Tension arterial sistolica (TAS): mmHg Uso de aminas: 0) No 1) Si
Cantidad de aminas: 1) 1 2) 2

Presion Arterial Media (PAM): mmHg 24 hrs _ mmHg 48 hrs
_____mmHg 72hrs

Frecuencia cardiaca (FC): Temperatura: C

Potasio: mEg/L Na: mEg/L Mg: mEq/L

Porcentaje Saturacion periférica de Oxigeno (SatO2):
Presion Arterial de Oxigeno (PaO2):
Presion arterial de Dioxido de Carbono (PaCO2):

PaFiO2: mmHg 24 hrs mmHg 48 hrs mmHg 72hrs
Lactato: mmol/L  pH: Bicarbonato: mmol/L
Hemoglobina: g/dl Hematocrito: g/dl Glucosa: _ mg/dl BUN:
Plaguetas: 24 hrs 48 hrs 72hrs

Cr: 24 hrs 48 hrs 72hrs

Uresis ml/kg/hr: 24 hrs 48 hrs 72hrs
Bilirrubina Total mg/dl: 24 hrs 48 hrs 72hrs
Edema Cerebral: 0) No 1) Si Osmolaridad: mosm/L
Osmoterapia: 1) No 2) Si Terapia Osmotica: 1) Sol. Hiperténica al 3% 2)
Manitol

Ventilacién Mecanica: 0)No 1) Si
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Infeccion Asociada: 0O)No 1) Si

Puntaje de SOFA (Sequential Organ Failure Assessment):  Mortalidad: %
Puntaje de SAPS Il (Simplified Acute Physiology Score): Mortalidad: %
Defuncion: 0) no 1) Si  Defuncién dentro de las: 1) 24 hrs  2) 48 hrs  3) 72hrs
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= Anexo 2. Escala de Glasgow (Escala de coma de Glasgow (descrita por

Graham Teasdale y Bryan Jennett en 1974)
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=» Anexo 3. Escala de SOFA

Ferreira, F. L., Bota, D. P., Bross, A., Mélot, C., & Vincent, J. L. (2001). Serial evaluation of
the SOFA score to predict outcome in critically ill patients. JAMA, 286(14), 1754—-1758.

https://doi.org/10.1001/jama.286.14.1754

Escala SOFA (Sequential Failure Assessment Score)

Variable Puntaje SOFA
0 1 2 3 4
Respiratorio PaO2/Fio2? ) PaO:/Fio2
PaO,/Fio; >400 | PaO,/Fioz <400 <300 PaO./Fioz <200 <100
SpO2/Fio, >302 | SpO2/Fio, <302 SpO2/Fio2 SpO2/Fioz<142 | SpO2/Fio2
<221 <67
Cardiovascular (presion Dopamina
arterial media PAM) Dopamina <5 Dopamina > 5 Nor>e liie?rina
(dosis en mcg/Kg/min) PAM >70mmHg PAM >70mmHg o cualquier Norepinefrina <0.1 BO 1
dobutamina Fenilefrina <0.8 i
Fenilefrina
>0.8
Higado
D <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
(bilirrubina/mg/dl
Renal (creatinina /
mg/dl <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 <5.0
Coasgulacslon (plaquetas >150 <150 <100 <50 <20
x10°/mm
Neuroldgico (escala de
15 13-14 10-12 6-9 <6

Glasgow/puntuacion)
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= Anexo 4. Escala de SAPSII
Ferreira, F. L., Bota, D. P., Bross, A., Mélot, C., & Vincent, J. L. (2001). Serial
evaluation of the SOFA score to predict outcome in critically ill patients. JAMA,
286(14), 1754—-1758. https://doi.org/10.1001/jama.286.14.1754

Variable Value (score)

Heart Rate (/m) <40 (11) 40-69 (2)
Systolic BP (mmHg) <70 (13) 70-99 (5)
Temperature

PO,/Fio, (%) <100 (11) 100-199 (9) >200 (6)

Urine Output <500 (11) >500 (4)

BUN

WBC (x103/mm3) <1 (12)
Potassium (mmol/L) <3 (3)
Sodium (mmol/L) <125 (5)
HCO3 (mmol/L) <15 (6) 15-19 (3)
Bilirubin

GCS <6 (26) 6-8 (13) 9-10 (7) 11-13 (5)
Age (score) Chronic disease:

<40 (0) Metastatic cancer-9

40-59 (7) Hemat.malig-10

60-69 (12) AIDS-17

70-74 (15)

75-79 (16)

>80 (18)
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