
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FACULTAD DE MEDICINA HUMANA 

SECCIÓN DE POSGRADO 

 
EMMA DEL ROSARIO FLORES AVILA 

 

 

  
PROYECTO DE INVESTIGACIÓN  

DE EMERGENCIAS Y DESASTRES  

 
 
 
 
 

 

DORIS MEDINA ESCOBAR  

LIMA – PERÚ 

2017 

 

 PARA OPTAR EL TÍTULO DE ESPECIALISTA EN MEDICINA  

 

FACTORES PREDICTORES  DE MORTALIDAD EN 

PACIENTES CON TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO 

GRAVE EN EL HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO 

ALMENARA IRIGOYEN 2017 

 

PRESENTADA POR 

 

ASESORA
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Reconocimiento - No comercial - Sin obra derivada  

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/ 

CC BY-NC-ND 

La autora sólo permite que se pueda descargar esta obra y compartirla con otras personas, siempre que se 

reconozca su autoría, pero no se puede cambiar de ninguna manera ni se puede utilizar comercialmente. 

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


1

FACULTAD DE MEDICINA

SECCIÓN DE POSGRADO

FACTORES PREDICTORES DE MORTALIDAD EN

PACIENTES CON TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO

GRAVE EN EL HOSPITAL NACIONAL GUILLERMO

ALMENARA IRIGOYEN 2017

PROYECTO DE INVESTIGACIÓN

PARA OPTAR EL GRADO ACADÉMICO DE MÉDICO ESPECIALISTA

EN MEDICINA DE EMERGENCIAS Y DESASTRES

PRESENTADO POR

EMMA DEL ROSARIO FLORES AVILA

ASESOR

MG. DORIS MEDINA ESCOBAR

LIMA,PERÚ

2016



2

ÍNDICE

Páginas

Portada i

Índice ii

CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripción de la situación problemática 3

1.2 Formulación del problema 6

1.3 Objetivos 6

1.3.1 Objetivo general 6

1.3.2 Objetivos específicos 6

1.4 Justificación 7

1.4.1. Importancia 7

1.4.2. Viabilidad 7

1.5 Limitaciones 9

CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO

2.1 Antecedentes 10

2.2 Bases teóricas 20

2.3 Definición de términos básicos 28

CAPÍTULO III: HIPÓTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulación de la hipótesis 35

3.2 Variables y su operacionalización 35

CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 38

4.1 Diseño metodológico 38

4.2 Diseño muestral 38

4.3 Procedimientos de recolección de datos 40

4.4 Plan de recolección 42

4.5 Aspectos éticos 42

CRONOGRAMA 44

FUENTES DE INFORMACIÓN 48

ANEXOS 55

1. Matriz de consistencia 56

2. Instrumentos de recolección de datos 57



3

CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripción de la situación problemática

El servicio de emergencias se enfrenta constantemente al reto

de luchar por alcanzar mantener la vida de los pacientes o por lo

menos rest ituirlos con las mayores habil idades, menores

discapacidades, para su desenvolvimiento en la v ida cotidiana.1-

3

Las lesiones ocasionadas por trauma son una de las principales

causas de muerte y discapacidad en el mundo; por ello, el

trauma encéfalo-craneano (TEC) es considerado un problema

socio-económico y de salud pública. 4 Actualmente se considera

que su incidencia mundial está en aumento con variaciones

sustanciales entre países, sobre todo si son de ingresos medios

o de bajos ingresos 3,5. En Europa, un reciente meta-análisis 6

ha calculado una incidencia promedio de 262 por cada 100 000

ingresos a servicios de emergencia. En Estados Unidos se

estima que 1.7 mil lones de personas por año ha sufrido un TEC;

lo cual representó el 1.7% de las visitas a hospitales entre los

años 2006-2010. 7

Se postula que algunos factores sociales y económicos están

asociados a la frecuencia de aparición de TEC; por ejemplo, en

un programa nacional de personas sin hogar en Canadá, se
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calculó que aproximadamente el 53% había sufrido un TEC, y

que un 12% presentó un TEC moderado o severo . 8 Pero no solo

se han evaluado los factores socio -económicos individuales; se

han observado que las prevalencias de esta enfermedad se

incrementan en países de medio o bajos ingresos.

Por ejemplo, en Brasil , un estudio ha estimado que se presentan

125 000 admisiones por TEC por año, con una incidencia de

65.7 admisiones por cada 100 000 habitantes ; 9 lo cual podría

dar la impresión de una menor frecuencia en comparación a los

países desarrol lados; sin embargo, la mortalidad encontrada en

estos pacientes es de 5.1/100 000 hab/ año (7.7%), superior a la

de los estudios anteriores. En Perú, si bien no se han

encontrado estadísticas nacionales específ icas sobre el tema, el

Ministerio de Salud (MINSA), considera a los accidentes de

tránsito dentro de las 15 primeras causas de mortalidad a nivel

nacional. Algunos otros estudios 2,10 estiman que esta patología

representa un 13-17% de los diagnósticos de ingreso a los

servicios de emergencia.

En este contexto, en países en vías de desarrollo, como el

nuestro, parece clara la necesidad de contar con datos sobre el

perf i l cl ínico epidemiológico de los pacientes con traumatismos

craneoencefálicos; para que de acuerdo al grupo de riesgo se

proceda a realizar el manejo clínico más conveniente para el

paciente. 11,12
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Esta información es necesaria para lograr medidas preventivas,

las cuales lógicamente dependen de las causas; las cuales en

este caso suelen ser: accidentes automovilísticos (57 %),

heridas por armas de fuego (14 %) y caídas (12 %), siendo el

grupo de edad entre los 15 y 24 años el más afectado, seguido

por el grupo de mayores de 75 años; los primeros afectados

especialmente por los accidentes automovilísticos y los

segundos por caídas. 2,4 ,9 En Colombia, se estima que fallecen

por trauma 127 personas por 100.00 habitantes de los cuales

69.8 % son causados por homicidios. 12

Es así que se hace necesario prevenir a la sociedad sobre las

consecuencias de sobrevivir a una lesión cerebral, disminuyendo

las muertes mediante las campañas de prevención a la población

sobre los accidentes de tráf ico, son consciente de la ingesta de

alcohol en este t ipo de accidentes, y también las mejoras en una

red para la atención de emergencia a los pacientes

traumatizados. 3,13

Por ejemplo, al menos 5.3 millones de estadounidenses (2 % de

la población) viven habitualmente con una secuela por un TEC.

Los desórdenes convulsivos y epilepsias son frecuentes y

aproximadamente un 15 % de los que padecieron un TEC

moderado continúan con experiencias negativas a lo largo de un

año. Los TEC son, por otra parte, las lesiones con mayor
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tendencia a causar la muerte o una discapacidad permanente .

7,14 Esto se corresponde con otros estudios realizados en Irán 15,

Taiwán 16 y países de Europa. 6

1.2 Formulación del problema

¿Cuáles son los Factores predictores de mortalidad en pacien tes

con traumatismo encefalocraneano grave en el hospital nacional

guil lermo almenara ir igoyen 2017?

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo general

Determinar los factores predictores de mortal idad en pacientes

con traumatismo encefalocraneano grave en el hospital nacional

guil lermo almenara ir igoyen 2017

1.3.2 Objetivos específicos

 Establecer la frecuencia de mortal idad en los pacientes con

Traumatismo Encéfalo-craneano Grave atendidos en El Hospital

Almenara

 Precisar la frecuencia de Traumatismo Encéfalo -craneano grave

como diagnóstico de ingreso en el Hospital Almenara

 Identif icar factores sociodemográficos (edad, sexo,

procedencia) de los pacientes con traumatismo encéfalo -

craneano grave.

 Señalar los factores clínicos (causa del TEC, presencia de

comorbilidades, ingesta de alcohol,  etc) en los pacientes con

Traumatismo Encéfalo-craneano grave.

 Evaluar los factores hospitalarios (uso de venti lador mecánico,
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necesidad de cirugía, complicaciones post -operatorias) en los

pacientes con Traumatismo Encéfalocraneano Grave.

1.4 Justificación de la investigación

1.4.1 Importancia

El traumatismo encefalocraneano es la causa más frecuente de

muerte en USA en individuos entre 1 -45 años. Muchos de los

supervivientes viven con discapacidades signif icat ivas, resultando

esto en un impacto económico de aproximadamente 9.2 bil lones de

dólares en costos médicos y 51.2 bi l lones en perdidas de

productividad 17. Esta entidad suele ser más común en varones (70-

80%), niños (40-50%) o mayores de 65 años (10-19%) y en más de un

50% están asociadas con accidentes de transito o consumo de

alcohol.13 La clasif icación de severidad es, sin dudas, la consideración

metodológica más importante que inf luye los estudios epidemiológicos

sobre traumatismos encéfalo-craneanos 15,18. La escala de coma de

Glasgow es la medida más usada para definir la extensión y severidad

de esta entidad, cuyos puntajes van desde 3 (deterioro máximo

neurológico) hasta 15 (función neurológica normal) . 19 Es asi que el

traumatismo encéfalo-craneano severo esta caracterizado por

puntajes de Glasgow entre 3 -8. Cuando se analizan las frecuencias,

se encuentra que en general los traumatismos severos se han

incrementado, los moderados se han mantenido y los leves han

disminuido. Es asi que en las unidades de emergencia, los puntajes

menores de 8 son los más frecuentemente encontrados a la admisión

de pacientes con diagnostico de contusión cerebral . 20
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Salottolo y cols 21, encontraron que entre las et iologías de TEC

severo, las caídas se incrementaron en un 59% (26% a 41%,

p=0.001)y los accidentes de transito no cambiaron en el t iempo (49% a

44%, p=0.63). La mortal idad en estos casos fue de un 43%, se

incrementó de un 25% a un 63% en el caso de caídas y la mortalidad

en el caso de accidentes de tránsito estuvo relacionada con el

hallazgo de signos vitales anormales al ingreso .

Teniendo los resultados del presente trabajo se proporcionará

información válida y confiable acerca de los factores predictores de

mortalidad en pacientes con traumatismo encéfalocraneano grave en

la unidad de trauma shock del Hospital Nacional Guil lermo Almenara

Irigoyen lo cual constituirá un marco de referencia que le permitirá al

personal de salud delinear estrategias tendientes a perfeccionar el

conocimiento y práctica sobre medidas de prevención de secuelas,

para disminuir las tasas de morbimortal idad y mejorar la calidad de

atención que se brinda al paciente y familia, en el área preventivo

promocional.

1.4.2 Viabilidad del estudio

El estudio es factible porque se cuenta con el personal capacitado,

un registro computarizado de la población de estudio, los recursos

materiales, equipos e infraestructura necesarios para ejecutar la

investigación, así como con el permiso respectivo de l a Oficina de

Capacitación y Docencia del Hospital Nacional Guil lermo Almenara

Irigoyen para l levar a cabo el proyecto, la cual a su vez estará

supervisado por la Facultad de Medicina de la Universidad San Martín
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de Porres.

1.5 Limitaciones del estudio

Inexistencia de datos completos en las historias clínicas de las

pacientes. El investigador cuenta con todos los recursos necesarios

para la realización del presente trabajo.
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO

2.1 Antecedentes

Barrios M (Perú, 2003) realizó un estudio retrospectivo

observacional, donde analizo 704 pacientes con diagnóstico de

TEC; 72% eran varones, y 28% mujeres; el 72.3% de los casos

tenían de 15 a 60 años; los signos más frecuentes al examen de

ingreso fueron, cefalea (22.8%), trastorno del sensorio (19.5%),

amnesia (15.8%); entre las lesiones asociadas más frecuentes

fueron lesiones en cabeza (67%), lesiones en miembros (5.5%), en

tórax (5.5%); 12 del total de los pacientes, se consignó la Escala

de Coma del Glasgow en 409 pacientes, de éstos, el 54.3%

presentó un Glasgow de 13 a 15; el 7.4% de 9 a 12 y el 5.0% de 3

a 8; mientras que 235 pacientes no fue consignada la valoración

de Glasgow; al total de pacientes con TEC grave se indicó TAC de

cráneo; de las 187 tomograf ías de cráneo indicadas el 49.7%

fueron anormales.2

Delzo H, Perú, 2014, realiza un estudio con el objetivo de

determinar los factores asociados a la mortal idad de los pacientes

con traumatismo craneoencefálico grave en la unidad de cuidados

intensivos del Hospital Nacional Daniel A. Carrión. El t ipo de

estudio fue descriptivo, observacional retrospectivo, analít ico,

correlacional.

La población fue los pacientes admitidos en la UCI con diagnóstico

de Traumatismo craneoencefálico grave durante el periodo enero
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2010 a diciembre 2012, que cumplan los criterios de ingreso. Se

consideró 36 pacientes que cumplen los criterios de inclusión y

exclusión. El 33.3% del total de pacientes con TECG t ienen una

edad de 25 a 35 años.

La media de edad es 36 años. El 88.9% del total de pacientes con

TECG son hombres y el 72.2% del total de pacientes con TECG

son causadas por accidentes de tránsito. El 63.9% del total de

pacientes con TECG presentan puntuación en la escala de

Glasgow de 6 a 8; el 36.1% presentan hipotensión; el 30.6%

presentan hipoxemia al ingreso; el 41.7% presentan Marshall CT

III; el 47.2% t ienen hiperglicemia; el 38.9% presentan midriasis

bilateral al ingreso; el 30.6% presento coagulopatía; el 66.7%

fueron sometidos a neurocirugía de emergencia; la mortal idad es

de 36.1%. Del total de paciente TECG que fallecieron el 23.1%

tienen edad de 25 a 35 años o 55 a 65 años. El estudio concluye

que si el paciente presenta a su ingreso las variables GSC 3 -5

P<0.05, Hipotensión P<0.05; Hipoxemia al ingreso P<0.05 y

necesita de neurocirugía P<0.05 es muy probable que el paciente

fallezca. 22

Rubio, 2007, encontró que dentro de los pacientes que más

expuestos a sufrir TEC severo, son los niños de 1 a 4 años de

edad con un 56 % y de 5 a 9 años con un 27 %, es decir los niños

de 1 a 9 años (83 %) son los más expuestos a tener un TEC severo
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y un 39 % se producen por caída y un 34 % por accidente de

tránsito sin mayor diferencia signif icativa . 23

Domínguez, en Cuba, realizó un estudio descript ivo transversal

con 137 pacientes de ambos sexos ingresados en el Hospital

Provincial Docente Clínico Quirúrgico “Saturnino Lora” de Santiago

de Cuba, en el periodo de enero 2005 a diciembre 2007, con el

diagnóstico de trauma craneoencefál ico grave, con el objetivo de

conocer la repercusión de un grupo de factores pronósticos

predeterminados y su inf luencia sobre el estado al egreso, así

como las causas de muerte.

La edad resultó ser una variable signif icativamente asociada a

malos resultados. Las variables clínicas de mayor valor predict ivo

fueron: baja puntuación en la enfermedad granulomatosa crónica al

ingreso, la midriasis paralít ica bilateral, la hipotensión y la hipoxia.

Además, los grados IV y VI de Marshall, mostraron también una

relación directa con malos resultados. Los fallecidos representaron

el 59.85% de la serie y la contusión cerebral fue la primera causa

de muerte. Se emitieron las conclusiones y recomendaciones

pertinentes.24

Frutos B., realizó un trabajo con el objet ivo de describir los

factores asociados a la mortalidad de los pacientes con

traumatismo craneoencefálico grave (TCEG). Se realizó un estudio

observacional retrospectivo de los pacientes con TCEG. Los 106
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pacientes con TCEG ingresados de forma consecutiva en el

periodo de estudio. La variable dependiente ha sido la mortal idad y

las distintas variables independientes han sido divididas en 2

grupos: epidemiológicas y clínicas. La edad media fue de 50,84

años. El 75,5% de los casos eran varones.

La puntuación media en la escala de Glasgow (GCS) fue de 5,09 y

el Injury Severity Score (ISS) medio fue de 30,8. Se observa mayor

mortalidad en los pacientes con edad más avanzada y puntuación

ISS más alta. Un 68,1% de los pacientes en los que se monitorizó

la presión intracraneal (PIC) presentaron hipertensión intracraneal

(HIC). La mortalidad de los pacientes con TCEG fue del 36,8% y se

asoció de forma signif icativa a una menor puntuación del GCS, a la

existencia de hiperglucemia, HIC, coagulopatía, hipoxemia,

presencia de midriasis y shock. Los factores responsables de la

mortalidad de forma independiente en los pacientes con TCEG

fueron la existencia de midriasis (OR: 32,75), puntuación del GCS

(OR: 2,65) e hiperglucemia (OR: 6,08).

El estudio concluye que la existencia de midriasis, la puntuación

del GCS y la hiperglucemia deben ser tenidas en cuenta como

factores pronóstico del TCEG. 25

Herou E (USA, 2015), ref iere que, a pesar del progreso reciente, el

pronóstico para los ancianos (definido como de edad ≥ 70 años)

afectado por lesión cerebral traumática es desfavorable y la
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intervención quirúrgica sigue siendo controvertida. La investigación

en la últ ima década sobre las tasas de mortalidad o factores

pronósticos para la supervivencia en los ancianos es limitada. Se

analizaron 97 pacientes de edad ≥ 70 años que fueron tratados

quirúrgicamente por TEC cerrado en una unidad de neurocirugía.

Además, se analizaron 22 pacientes mayores de 70 años que

habían tenido TEC cerrado y en quienes no se realizó intervención

neuroquirúrgica.

El resultado en ambos grupos se midió como mortal idad de 30, 90

y 180 días. En los pacientes tratados quirúrgicamente: Se observó

una mayor mortalidad con menor nivel de conciencia, traumatismo

de alta energía, una pupila f i ja y dilatada, y una patología

intracraneal más extensa. Pacientes no tratados con neurocirugía:

edad mediana. 81,5 años; Tasa de mortalidad global de 30 días,

23%. La mortalidad para los pacientes con escala de coma de

Glasgow de 10-15 fue 6%, Glasgow de 6-9 67% y Glasgow de 3-5

100%. Los pacientes seleccionados de edad ≥ 70 años pueden

beneficiarse de la intervención quirúrgica para el TEC cerrado. El

nivel de conciencia, el t ipo de lesión radiológica, el mecanismo de

lesión y las anomalías de la pupila deben ser cuidadosamente

evaluados. También parece existir un grupo de pacientes en los

que la intervención quirúrgica ofrece poco beneficio, ya que la tasa

de mortalidad es baja sin intervención quirúrgica . 26
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Jaeger M et al. 2014, realiza un estudio con el objet ivo de evaluar

el resultado a largo plazo de un grupo de pacientes con lesión

cerebral traumática grave y explorar los valores pronósticos de

algunos parámetros clínicos y paraclínicos disponibles en l a etapa

inicial. Los pacientes incluidos fueron víctimas de lesiones

cerebrales traumáticas graves. Se realizó una evaluación

estandarizada para cada paciente incluyendo datos clínicos,

radiológicos y electrof isiológicos recogidos en la etapa inicial. Los

resultados se evaluaron al menos 2 años después de la lesión.

Dependiendo de la disponibi l idad y capacidad de comunicación de

los pacientes, las evaluaciones incluyeron medidas de

dependencia para las act ividades de la vida diaria, funciones

cognitivas, comportamiento, estado de ánimo y calidad de vida. Se

incluyeron dieciocho pacientes. Las quejas de memoria, déf icit de

atención, ansiedad e irr itabil idad fueron los principales

impedimentos a largo plazo observados. Un análisis de correlación

demostró correlaciones signif icat ivas entre el nivel de dependencia

(según la medida de independencia funcional) y el t iempo de coma

y amnesia postraumática. Estos resultados confirman la

singularidad de cada paciente con respecto a las consecuencias a

largo plazo de una lesión cerebral traumática y la naturaleza

multideterminada de cada factor pronostico . 27

López Álvarez e t  al. , reportó que de los 389 pacientes con TCE

ingresados en nuestra unidad durante el periodo de estudio,
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presentaron TCEG 174 (45 %). La edad media de este grupo fue

de 67±9 meses, con una puntuación media en la escala de

Glasgow (GCS) de 5,5±1,8 y una puntuación PRISM media de

10,6±6,7. El 39% de los pacientes presentaron lesión encefálica

difusa (LED) grave en la TAC. Un 79 % de los pacientes en los que

se monitorizó la presión in tracraneal (PIC) presentaron

hipertensión intracraneal (HIC).

Estos pacientes tuvieron una mayor incidencia de secuelas graves

que aquellos que no desarrollaron HIC (66,7 vs 23,1%; p=0,01).

Las secuelas de relevancia clínica se encontraron en 59 paciente s

(34 %), y fueron graves en el 64% de los mismos. La mortalidad de

los pacientes con TCEG fue de un 25 % y se asoció de forma

signif icat iva a una menor puntuación del GCS, a la existencia de

hiperglucemia o HIC, a la presencia de midriasis o shock y a la

necesidad de venti lación mecánica. La mortalidad de la LED grave

fue signif icat ivamente más elevada que la LED leve -moderada

(87,5 vs 7,2%; p<0,001) y que la lesión focal (87,5 vs 36,1%;

p<0,001).

Los factores responsables de la mortalidad de forma independiente

en los pacientes pediátricos con TCEG fueron la existencia de

midriasis (OR: 31,27), HIC (OR: 13,23) e hiperglucemia (OR: 3,10).

El estudio concluye que los TCEG en edad pediátrica asocian u na

alta morbilidad y mortalidad; b) la existencia de HIC se asoció al

desarrol lo de secuelas graves; c) los factores de riesgo de
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mortalidad de forma independiente fueron la existencia de

midriasis, HIC e hiperglucemia . 28

Maas AI realizó un estudio con el objetivo de desarrollar una visión

sobre qué factores determinan el pronóstico después de la lesión

cerebral traumática. Se pueden identif icar varios pasos en la

investigación de predicción: análisis univariante, análisis

multivariable, y el desarrol lo de modelos de predicción. Para cada

paso, se deben considerar varias cuestiones metodológicas, como

la selección / codif icación de los predictores y el tratamiento de los

datos que faltan. Los predictores "tradicionales" incluyen factores

demográficos (edad), t ipo de lesión, gravedad clínica, t iempo y la

presencia de anomalías estructurales en la neuroimágen.

En combinación, estos predictores pueden explicar

aproximadamente el 35% de la varianza en el resultado en

poblaciones con TEC severo y moderado. Los predictores nuevos y

emergentes incluyen constitución genética, biomarcadores y

resonancia magnética avanzada. Para estimar el pronóstico de los

pacientes de manera f iable, múltiples predictores deben

considerarse conjuntamente en los modelos pronósticos. Dos

modelos pronósticos para su uso en trauma, desarrol lados sobre

un gran número de pacientes, han sido ampliamente validados

externamente: los modelos de predicción IMPACT y CRASH.

Ambos modelos mostraron un buen desempeño en las validaciones

en una amplia gama de configuraciones.
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Es importante destacar que estos modelos se desarrollaron no sólo

para la mortalidad, sino también para el resultado funcional. Los

modelos pronósticos pueden util izarse para proporcionar

información a familiares de pacientes individuales, para la

asignación de recursos y para apoyar las decisiones sobre el

tratamiento.

A nivel de grupo, los modelos pronósticos ayudan en la

caracterización de las poblaciones de pacientes, son importantes

para el diseño y análisis de ensayos clínicos y, lo que es más

importante, pueden servir como puntos de referencia para evaluar

la calidad de la atención. Se requiere el desarrol lo continuo, el

ref inamiento y la validación de los modelos pronósticos de TEC y

esto debe convertirse en un proceso continuo . 29

Mascia L et al. reportó que en general, el TEC ocurre más

comúnmente entre hombres que entre mujeres, más

frecuentemente en f ines de semana que en días de trabajo y en las

regiones no tropicales ocurre más durante las estaciones cálidas.

El consumo de alcohol y de fármacos psicoactivos contribuye en la

génesis de TEC en 38 y 7 % de los casos respectivamente . 30

Morales realizó un estudio con el propósito de determinar los

factores asociados a muerte por traumatismo encéfalo -craneano

severo en accidentes de tránsito atendidos en los Hospitales de la
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ciudad de Truji l lo – Perú. Método: Estudio de casos y controles

(Casos: pacientes que fallecieron por TEC severo en accidentes de

tránsito y Controles: pacientes que sobrevivieron a TEC severo en

accidentes de tránsito). Esta información se obtuvo de la revisión

de historias clínicas de los Hospitales de Truj i l lo -Perú y se

consideró las siguientes variables: Pre-accidente (Edad, género,

tipo de vehículo), accidente (Tipo de víct ima, día de la semana,

hora y lugar), Post-accidente (Persona que inició evaluación en

emergencias, t iempo pre-hospitalario, puntuación en Escala de

Coma de Glasgow y Presión arterial media).

Se determinaron como factores asociados: Lugar avenida (OR:

2.49; IC 95%: 1.24-4.99), t iempo prehospitalario mayor a 1 hora

(OR= 2.73; IC 95%: 1.4-5.55), puntuación de Glasgow menor a 5

puntos (OR=3.74; IC 95%: 1.82-7.70), t ipo de víctima peatón

(OR=3.44; IC95%: 1.69-6.99). A part ir de esto, mediante el análisis

de regresión logística se obtuvo al t iempo pre hospitalario mayor a

1 hora y la puntuación en la Escala de Coma de Glasgow menor a

5 como factores predictores de mortal idad. Conclusiones: Los

factores asociados a muerte por TEC severo son lugar avenida,

tiempo prehospitalario mayor a una hora, puntuación en la Escala

de Coma de Glasgow menor a 5 y condición de peatón. De estos,

los factores predictores de mortal idad son tiempo pre hospitalario

menor a 1 hora y puntuación en Escala de Coma de Glasgow

menor a 5 31.
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Reviejo K, (México,2012), realizó un estudio descriptivo,

retrospectivo, transversal, con el objet ivo de Identif icar los factores

pronóstico asociados al desenlace del paciente con traumatismo

craneoencefálico (TCE), atendido en una Unidad de Cuidados

Intensivos de Adultos (UCIA) de un hospital de segundo nivel de

atención médica. Entre los 70 pacientes identif icados, la

mortalidad fue de 37.1%. El análisis univariado determinó que

haber recibido RCP (RM 2.9, IC 95% 2 a 4; p < 0.05) y no haber

tenido AV (RM 0.6, IC 95% 0.5 a 0.8; p < 0.05) estuvieron

asociados con el desenlace. Para el total de la muestra, la

supervivencia acumulada fue de 18% a los 17 días de estancia en

la UCIA. 32

Rozas O et al. realizó un estudio de investigación retrospectivo en

la Clínica Privada Ricardo Palma de Lima, denominado “Análisis

Epidemiológico del paciente neuroquirúrgico en el servicio de

Emergencias”, siendo uno de sus resultados que los diagnósticos

más comunes de ingreso de estas personas son Accidentes

Cerebro Vasculares Isquémicos 42 (36.5 %), las Hemorragias

Intracerebrales 20 (17.4 %), los Tumores Cerebrales 15 (13.0 %),

los Traumatismos Encéfalo Craneanos 14 (12.2 %), los Aneurismas

Cerebrales Rotos 7 (6.1 %), los Traumatismos Vertebro Medulares

y Politraumatizados 3 (2.6 %) cada uno, ocupando los TEC, el

cuarto lugar de morbilidad. 33

Strnad M ref iere que la lesión cerebral traumática (LCT) es una

causa principal de muerte y discapacidad en todo el mundo. Se
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desarrol laron muchos modelos pronósticos que predicen la

mortalidad en pacientes con LCT, que también incluyen pacientes

con TCE leve o moderado y pacientes que sufrieron lesiones

extracraneales importantes. A part ir de una base de datos

prospectiva, se realizó una revisión retrospectiva de la tabla

médica que abarcaba el período comprendido entre enero de 2000

y diciembre de 2012 de pacientes con LCT severa aislada sin

lesiones extracraneales, intubados en el campo.

Método de intubación de secuencia rápida y que eran de 16 años o

más. Se compararon los signos vitales prehospitalarios, la

puntuación de gravedad de lesiones y las pruebas de laboratorio

en dos grupos de estudio: supervivientes (n = 25) y no

sobrevivientes (n = 27). Las variables seleccionadas identif icadas

durante el análisis univariado (p <0,1) se sometieron a un modelo

de regresión logística de análisis multivariante. El análisis

univariado mostró que la mortal idad intrahospitalaria se asoció

estadísticamente con el sexo masculino (p = 0,040 ) y midriasis (p =

0,012). El estudio concluye que la midriasis es un factor predictor

independiente de mortalidad intrahospitalaria . 34

2.2. Bases  teóricas

El traumatismo encéfalo craneano (TEC), es una injuria estructural y/o

disrupción f isiológica debido a un trauma directo, fuerzas de

aceleración/desaceleración, o exposición a un choque con la aparición

de: 18
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 Cualquier periodo de confusión, desorientación, cambio en la

conciencia o amnesia que puede o no ser transitoria (no se

requiere perdida de conocimiento).

 Disfunción neurológica evidenciada.

 Lesión intracraneal.

La incidencia promedio en los USA fue estimada en 538.2 por cada

100 000 (17); algunas tasas más bajas fueron encontradas en

Europa (235 por cada 100 000 habitantes) y Australia (322 por cada

100 000 habitantes) (35,36). La frecuencia de TEC se incrementa en

los niños pequeños (entre 0 -4 años) y en los adolescentes y

adultos jóvenes (15-24 años), sin embargo, se considera que existe

otro pico de incidencia en los adultos mayores (> 65 años) . 4

Aproximadamente el 78% de los TEC son tratados solamente en el

departamento de emergencias; 19% de ellos requieren

hospital ización y 3% son fatales. SI bien la mayoría de casos

tratados en emergencia son en niños, la gran parte de las

hospital izaciones ocurren en adultos mayores. 15

Como la mayoría de traumas, la incidencia del TEC es

signif icat ivamente mayor en hombres en comparación de las

mujeres, en donde la proporción varia entre 2-2.8 hombres por

cada mujer (37–39). Sin embargo, en el caso de TEC severo, la

proporción por sexo se vuelve más pronunciada (3.5/1). El nivel

socioeconómico bajo, uso de alcohol y drogas y desordenes
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psiquiatr icos-cognit ivos son factores de riesgo para traumas

craneales. 40,41

Las caídas son la causa más frecuente de TEC (especialmente en

pacientes ancianos), seguido de accidentes de tránsito 18,39,42. En

los adeolescentes, los traumas deportivos cuentan con un

porcentaje importante también 40. La proporción de TEC secundario

a violencia ha aumentado en la década pasada y en algunos

estudios llega a representar el 70% de los casos . 43

Los TEC moderados y severos están asociados a discapacidad

funcional y neurológica. La prevalencia de discapacidad definit iva

puede llegar a 3.2-5.3 mil lones de personas, lo que representa el 1 -

2% de la población en general de USA. 44,45

Clasificación

El TEC es una enfermedad heterogenea. Existen muchas maneras

diferentes de categorizar a los pacientes en términos de severidad

clínica, mecanismo de injuria y f isiopatología. Cada una de estas

clasif icaciones puede impactar en el pronostico y tratamiento.

Los mejores modelos de predicción idealmente incluyen todos los

factores antes descritos, como la edad, las comorbil idades médicas

y parámetros de laboratorio (16,46–48). Sin embargo, las decisiones

de tratamiento son mayormente tomadas considerando estas

variables de forma individual y no como un modelo integrado
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(mediante puntajes por ejemplo) . 48

Puntajes de severidad clínica: Los TEC han sido tradicionalmente

clasif icados usando puntajes de severidad clínica como la escala

de coma de Glasgow (ECG) 49. Un puntaje de 13-15 es considerado

leve; de 9-12, moderado y de 3-8, severo (Tabla N°01).

Tabla N°01. Escala de Coma de Glasgow

Escala de Coma de Glasgow (ECG) Score

Apertura ocular

Espontanea 4

Respuesta a comando verbal 3

Respuesta a dolor 2

No apertura 1

Respuesta verbal

Orientado 5

Confuso 4

Palabras inapropiadas 3

Sonidos incomprensibles 2

No respuesta verbal 1

Respuesta motora

Obedece comandos 6

Localiza respuesta al dolor 5

Retira como respuesta al dolor 4

Flexion al dolor 3

Extensión al dolor 2

No respuesta motora 1

Total 15

Fuente:Teasdale G, Jennett B. Assessment of  coma and impaired
consciousness. A pract ical scale. Lancet. 13 de julio de
1974;2(7872):81–4.

La ECG es aceptada universalmente como una herramienta para la

clasif icación de TEC debido a su simplicidad, reproducibi l idad y

valor predicit ivo para pronostico. Pero, esta l imitada por factores

confusores como la sedación médica y paral isis, intubación

endotraqueal e intoxicación. Estos factores son part icularmente

frecuentes en aquellos pacientes con una ECG baja 50,51.
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Por el lo, algunos sistemas alternativos han sido creados como el

Full outl ine of unresponsiveness (FOUR), con el objet ivo de obviar

estos confusores incluyendo una examinación del tronco cerebral

52,53, sin embargo, ello es complicado y no se puede realizar en

todos los establecimientos de atención . 54

Escalas de neuroimagen: El TEC puede ocasionar severos daños

que pueden ser identif icados, en su mayoría, por técnicas de

imágenes 48:

 Fracturas de cráneo

 Hematoma epidural/subdural.

 Hemorragia subaracnoidea/intraparenquimal/ i intraventricular.

 Contusión cerebral.

 Patrones focales y difusos de injuria axonal con edema

cerebral.

Existen actualmente dos escalas basadas en hallazgos en TAC,

la escala de Marshall  y la escala de Rotterdam. La primera

clasif ica las injurias en seis categorías diferentes, y ha mostrado

predecir el riesgo de hipertensión endocraneana (55), pero tiene

poca reproducibi l idad en pacientes con traumas múltiples (Tabla

N°02). La escala de Rotterdam en cambio, no tiene las l imitantes

de Marshall pero reqiere validación (Tabla N°03) 56.
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Tabla N°02. Clasificación de Marshall del traumatismo

endocraneano por Tomografía Computarizada.

Categoria Definición

Injuria difusa I (no patologia
visible)

No patología intracraneal visible por TC.

Injuria difusa II

Lesiones pequeñas: cisternas presentes con
luxación de línea media >5 mm o lesiones de
densidad presentes, no presencia de lesiones
hiperdensas o mixtas >25 mL.

Injuria difusa III (edema)

Cisternas obliteradas: cisternas comprimidas o
ausentes, luxación de linea media >5 mm o
lesiones de densidad presentes, no presencia
de lesiones hiperdensas o mixtas >25 mL.

Injuria difusa IV (cambios)

Linea media luxada >5 mm; desplazamiento de
línea media >5 mm con cisternas comprimidas
o ausentes, no presencia de lesiones
hiperdensas o mixtas>25 mL.

Lesión con evacuación de masa
V

Lesion focal > 25 mL evacuada: desplazamiento
de línea media>5 mm con cisternas
comprimidas o ausentes y lesiones hiperdensas
o mixtas >25 mL.

Lesión sin evacuación de masa
VI

Lesión focal no evacuada.

Fuente: Marshal l LF5 5

Tabla N.°03. Clasificación de Rotterdam del traumatismo

endocraneano por Tomografía Computarizada.

Valor predictor Puntaje

Cisternas basales

Normales 0

Comprimidas 1

Ausentes 2

Linea Media

No desplazada o desplazamiento ≤ 5mm 0

Desplazamiento >5 mm 1

Masa Epidural

Presente 0

Ausente 1

Hemorragia Intraventricular o Subaracnoidea

Ausente 0

Presente 1

Sumatoria total Total + 1

Fuente: Maas AIR, Hukkelhoven CWPM, Marshall LF, Steyerberg
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EW. Prediction of outcome in traumatic brain injury with

computed tomographic characterist ics: a comparison between

the computed tomographic classif ication and combinations of

computed tomographic predictors. Neurosurgery. diciembre de

2005;57(6):1173-1182; discussion 1173-1182.

Fisiopatología

Esta dividida en dos categorías diferentes pero relacionadas, la

injuria cerebral primaria y secundaria. Las consideraciones para

el tratamiento giran en torno a esta clasif icación, sobre todo en

el caso de TEC severos, en donde el manejo quirúrgico de la

lesión primaria es fundamental . 57 Además, la identif icación,

prevención y tratamiento de la injuria secundaria es el pr incipio

para el manejo en unidades de neurointensivismo en el caso d

TECs severos.

Injuria cerebral primaria: Ocurre al mismo t iempo que el

trauma. Los mecanismos comunes incluyen: impacto directo,

aceleración/desaceleración rápida, injuria penetrante u ondas de

choque. Pero, estos mecanismos son heterogéneos, ellos

resultan de fuerzas mecanicas externas transferidas al contenido

intracraneal. El daño que resulta incluye una combinación de

contusiones focales y hematomas, asi como la injuria axonal

difusa y el edema cerebral . 58

Las injurias axonales agudas (IAA) pueden ser visualizadas

patológicamente y en estudios de neuroimagen como lesiones

pequeñas múlt iples vistas en medio de los tractos de la materia

blanca. Pacientes con IAA severa presentan tipicaente estados
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de coma profundo sin elevación de la presión intracraneal y

tienen pobre pronostico. Esto involucra típicamente a la unión de

materia gris-blanca en los hemisferios con las injurias más

severas afectando el cuerpo calloso y el mesencéfalo .59 La RMN

es más sensible que la TC en ver una IAA, sin embargo, se debe

considerar que la sensibil idad de la prueba esta indirectamente

relacionada al t iempo que ha pasado de la injuria 60.

Las contusiones cerebrales focales son las lesiones más

frecuentemente encontradas. Son comúnmente vistas en las

áreas frontales y temporales, las cuales son particularmente

susceptibles a impactos directos. La coaeslescencia de las

contusiones cerebrales incluye la disminución de la luz de vasos

sanguíneos lo que puede llevar a un hematoma intraparenquimal

61.

Finalmente, se pueden formar hematomas que actúen como una

fuerza que comprime la masa cerebral. Pueden ser epidurales

(asociados a los vasos como la arteria meníngea media),

subdurales (daño en venas comunicantes, que drenan hacia el

seno venoso, y f inalmente, subaracnoideas (disrupción de los

vasos pequeños en la f isura de silvio o las cisternas

interpedunculares. 56,62

Injuria cerebral difusa

Es una cascada de mecanismos moleculares de injur ia que

continúan por horas y dias. Estos mecanismos son 63:

o Disbalance en electrol itos

o Disfunción mitocondrial
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o Respuestas inf lamatorias

o Apoptosis

o Isquema secundaria a vasoespasmo, oclusión focal

microvascular, injuria vascular, etc.

Estos conducen a su vez a la muerte celular neuronal, así como

a edema cerebral y aumento de la presión intracraneal , lo que

puede agravar aún más la lesión cerebral. Esta cascada de

lesiones comparte muchas característ icas de la cascada

isquémica en el accidente cerebrovascular agudo. Estas

diversas vías de lesión celular han sido el foco de muchas

investigaciones preclínicas con el objetivo de desarrol lar

tratamientos neuroprotectores para prevenir la lesión cerebral

secundaria en TEC. Sin embargo, ningún ensayo clínico de estas

estrategias ha demostrado un claro beneficio en los pacientes. 64

A pesar de ello, un aspecto crit ico de amenorar la injuria

cerebral secundaria después de un TEC es el hecho de evitar

otras injurias cerebrales secundarias, las cuales podrían

exacerbar la injuria neuronal en células en estado de

vulnerabil idad por la noxa inicial. Dentro de los ejemplos se

puede encontrar hipotensión e hipoxia (los cuales disminuyen el

suministro de oxigeno y glucosa al cerebro dañado), f iebre y

convulsiones (las cuales pueden incrementar la demanda

metabolica) e hipergl icemia (que puede exacerbar otros

mecanismos de injuria subyacentes) . 65–70

2.3 Definiciones de términos básicos
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El traumatismo encéfalo craneano (TEC), es una entidad que

afecta conjuntamente al cráneo y al encéfalo, resultante de una

acción traumática. Debe existir alguna evidencia clínica de

alteración craneoencefálica. 3, 13

El National Center for Injury Prevention and Control (NCIPC),

define al TEC como cualquier lesión por golpe o sacudida sobre

la cabeza con disrupción de la función cerebral normal. Su

severidad puede ir desde algo mínimo con un breve cambio en el

status mental o conciencia, hasta severo con un extenso período

de inconsciencia (de 30 minutos o más), con prolongada

amnesia luego del impacto o una lesión penetrante del cráneo . 71

Cualquier TEC puede resultar en un corto, mediano o prolongado

período de discapacidad. Las principales consecuencias de

estas discapacidades están l igadas a la cognición, con

problemas de concentración, memoria, humor y juicio;

habil idades motrices, con problemas de coordinación y

equil ibrio; emocionales, con trastornos de inestabil idad e

impulsividad. 34.

Clasificaciones: La severidad del trauma se traduce en el grado

de disfunción cerebral; el grado de alteración de la conciencia es

pues la mejor variable para evaluar la severidad del trauma . 72
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Mecanismo

Abierto
Según la presencia de ruptura de la duramadre, con salida de

LCR (rinorragia, otorragia)

Cerrado
Sin ruptura de la duramadre, con salida de LCR ( rinorragia,

otorragia)

Tipo de lesión

Primaria

 Focales: hemorragias, laceraciones, contusiones o

hematomas intracerebrales

 Difusas: hemorragias petequiales múltiples, hipervolemia

cerebral y lesión axonal difusa

Secundaria

 Neurológicas (hematomas, hipertensión intracraneana,

hidrocefal ia, convulsiones)

 Médicas (hipotensión, hipoxia, hipertermia).

Según la Gravedad

Leve GCS 13-15

Moderado GCS 9- 12

Grave GCS 3- 8

Tabla N°04. Clasificación del traumatismo encéfalo -craneano (TEC) de acuerdo a diversos

criterios. Fuente: Management of Concussion/mTBI Working Group.72
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Las lesiones por TEC son determinadas por los efectos de la

disipación de la energía traumática dentro de la sustancia

cerebral. La inmensa mayoría de estas lesiones ocurre dentro

de un plazo de 1-2 mil isegundos luego del impacto o la

penetración. Las lesiones primarias incluyen las rupturas

neuronales o gl iales directas, las injurias vasculares y las

contusiones (laceraciones). Las lesiones primarias pueden

clasif icarse en focales (hemorragias, laceraciones,

contusiones o hematomas intracerebrales) o difusas

(hemorragias petequiales múltiples, hipervolemia cerebral y

lesión axonal difusa. 64.

Existen evidencias que las lesiones primarias pueden ocurri r o

alcanzar su dimensión definit iva con posterioridad al trauma,

en un plazo de horas, constituyendo las lesiones primarias

tardías. No disponemos de medidas terapéuticas para el

manejo de estas lesiones, constituyendo el uso de las medidas

prof iláct icas (cinturón de seguridad, air bag, uso de cascos

protectores, etc.) la principal medida de manejo . 73

Lesiones secundarias: Que pueden ser neurológicas

(hematomas, hipertensión intracraneana, hidrocefalia,

convulsiones) o médicas (hipotensión, hipoxia, hipertermia).

Los hematomas pueden ser epidurales, que son de instalación

rápida, por sangrado de tipo arterial, requiere resolución

quirúrgica de urgencia, o bien, subdurales que a su vez



33

pueden ser agudos o crónicos, según el tamaño requerirá

drenaje quirúrgico. 25

Además, las lesiones secundarias, pueden presentarse como

resultado de la lesión primaria o como consecuencia de una

hipoxia y/o hipotensión secundaria a un trauma sistémico

asociado, aspiración de secreciones o medidas inadecuadas

de resucitación. A esto pueden agregarse alteraciones

metabólicas (hiperglicemia), desequil ibrios hidroelectrolít icos

(hipernatremia), crisis convulsivas precoces, hiper o

hipocapnia e infecciones locales o sistémicas que pueden

agravar la lesión inicial. El alza térmica en 1°C aumenta el

f lujo sanguíneo cerebral en un 7.5 % constituyendo un factor

importante de deterioro. Factores que deben tenerse en

cuenta en el manejo del paciente desde un comienzo, aún

antes del ingreso del paciente a un centro hospitalario . 13,24 A

nivel celular ocurren reacciones bioquímicas capaces de

determinar la muerte definit iva de células parcialmente

lesionadas (apoptosis) 64.

A diferencia de las lesiones primarias los procesos

bioquímicos y sistémicos que determinan la lesión secundaria

pueden y deben ser manejadas por una serie de

intervenciones terapéuticas o tratamientos farmacológicos, de

tal manera que los cuidados clínicos están directamen te

dirigidos a: 74,75



34

1) Prevenir isquemia cerebral, manejo de una hipoxia o

hipotensión concomitante

2) Mantener de metabolismo adecuado, manejo de trastornos

hidroelectrolít icos (hipernatremia) o hipergl icemia.

3) Prevención de complicaciones, (cuidado de la vía aérea,

manejo de lesiones traumáticas coexistentes).

Según la gravedad: Basado en la escala de coma de Glasgow

(GCS) 72,76.  Teasdale y Cols propusieron la escala de coma de

Glasgow (GCS) para evaluar clínicamente la alteración de la

conciencia. 49

TEC leve: GCS 13-15 (para algunos sólo corresponde a los

con GCS 15). Cuando su conciencia está poco alterada: abre

los ojos al l lamado, obedece órdenes y es capaz de hablar

(conversación normal o confusa). Se incluye en esta

clasif icación a personas que han tenido compromiso de la

conciencia breve, sin cefalea o ésta es discreta y el examen

neurológico es normal y no es fundamental realizar exámenes

de imagen. Tampoco es necesario su hospital ización, siendo

enviados a su casa, si las condiciones ambientales lo

permiten, con medidas generales: reposo (24 -48 horas),

régimen liviano, analgésicos, confort. Se debe instruir a la

familia sobre síntomas por los cuales deberían consultar . 11

TEC Moderado: GCS: 9-12. Un estado intermedio entre los

dos. Estas personas pueden presentar alteración de la
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conciencia de minutos a horas, cefalea moderada, mareos

discretos y examen neurológico normal a excepción de

obnubilación de conciencia. La tomografía axial computarizada

(TAC) craneocerebral no demuestra lesiones, aceptándose

fracturas l ineales. También pueden ser observados en su

domici l io con las condiciones indicadas en el nivel anterior . 73

TEC grave o severo: GCS: 3-8. Cuando el paciente está en

coma: no abre los ojos, no pronuncia palabras y no obedece

órdenes. Estas personas han presentado compromiso de

conciencia, cefalea, náuseas y vómitos o bien convulsiones. El

examen neurológico está alterado con diferentes grados de

compromiso de conciencia y/o déficit  neurológico. La TAC es

obligatoria la que, si bien puede ser normal, en general va a

señalar diversas lesiones que lo convierten en un TEC

complicado. Están bajo 14 de la escala de Glasgow y deben

ser hospital izados. Aquéllos con Glasgow bajo 10, o aquellos

que presentan contusiones hemorrágicas focales aún con

Glasgow normal, deberían ser hospitalizados en unidades de

pacientes crít icos. 3
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CAPÍTULO III: HIPÓTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulación de hipótesis

H1: La edad mayor de 60 años, el sexo masculino, los

accidentes de tránsito como causa de TEC, comorbil idades

(HTA y DM2), uso de ventilador mecánico y diagnostico

imagenologico de ingreso (Marshall mayor o igual a II) están

asociados a un incremento de mortal idad en pacientes con

traumatismo encéfalo-craneano grave que ingresaron a la

unidad de trauma shock del servicio de emergencia del Hospital

Nacional Guil lermo Almenara Ir igoyen entre junio 2016 y jul io

2017.

H0: La edad mayor de 60 años, el sexo masculino, los

accidentes de tránsito como causa de TEC, comorbil idades

(HTA y DM2), uso de ventilador mecánico y diagnostico

imagenologico de ingreso (Marshall mayor o igual a II) no están

asociados a un incremento de mortalidad en pacientes con

traumatismo encéfalo-craneano grave que ingresaron a la

unidad de trauma shock del servicio de emergencia del Hospital

Nacional Guil lermo Almenara Ir igoyen entre junio 2016 y jul io

2017.
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3.2 Variables y su operacionalización

 Variable dependiente

Condición al alta hospitalaria.

 Variables independientes

Ingesta de alcohol

Ingesta de psicoactivos

Causa del TEC

Procedencia del paciente

Uso de ventilador mecánico

Intervención quirúrgica

Estancia hospitalaria

Evaluación tomograf ica

Variables intervinientes

Edad

Sexo
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Operac iona l i zac ión de las  va r iab les

Var iab les Def in ic i ón T ipo por  su
natu ra leza Ind icadores Categor ía

Valores  de
la

categor ía
Esca la

Medio

Var iab les
in terv i n ientes

Edad

Tiempo que ha
v iv ido una
persona

cuant i ta t i va
Años  ent re  la  f echa de nac im iento  y
la  fecha de  ingres o a l  s erv ic io  de
emergenc ia .

Va lores
super io res  a  18
años .
.

18 a  90

Razón

Ficha de
reco lecc i

ón de
datos

Género

Conjunt o  de
personas  o
cosas  que

t ienen
carac te r ís t i cas

genera les
comunes

Cual i ta t i vo

Lo ind icado en e l  DNI  de l  pac ient e
Mascu l i no
Femenino

M
F

Nomina l

Var iab les
Independientes

Procedenc ia

Lugar ,
persona que

procede
algu ien o  a lgo

Cual i t t i vo
Lo i nd icado en  la  h is to r ia  c l ín ica  de l
pac ient e .

Domic i l io
V ía  pub l i c a
Cent ro  de
re fe renc ia
Refe renc ia
par t i cu la r

Causa de l  TEC

La causa
pr i nc ipa l  de l

tec  es  un
t rauma de a l ta

in tens idad

cual i ta t i vo
Mecanismo de producc ión de l  TEC
ind icado en la  h is tor i a  c l ín ica .

Acc idente  de
t ráns i to
Ca ídas
Agres ión
Ot ros

Inges ta  de
a lcoho l

Es  def in ido
como bebedor

hab i t ua l
cua l i ta t i vo

Lo i nd icado en  la  h is to r ia  c l ín ica  de l
pac ient e .

Con
Sin

Consumo de
ps icoac t ivos

Inges ta  de
sus tanc ias  que

pueden se r
natu ra l  o

s i te t i co  que
genera un

efec to  d i rec to
sobre e l  SNC

Cual i ta t i vo

Lo i nd icado en  la  h is to r ia  c l ín ica  de l
pac ient e .

Con
Sin

Uso de
vent i lac ión
mecánica

Usar  una
maquina se

sup le  la
func ión de la

vent i lac ión

cua l i ta t i vo

Uso de vent i lac ión mecáni ca
S i
No

In tervenc ión
qu i rúrg ica

Real izar  una
c i rug ía

cua l i ta t i vo In tervenc ión  qu i rúrg ica p resc r i ta  y
e jecutada de acuerdo a  la  h is tor i a
c l ín ica .

S i
No
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Estanc ia
hosp i ta l ar ia

Es  un
ind icador  de

ef ic ienc ia
hosp i ta l ar ia

cuant i ta t i vo
T iempo comprendido ent re  e l
ing reso a l  serv ic io  de  emergenc ia  y
e l  a l ta  hosp i ta la r ia

En d ías .
Razón

Hal l azgos
tomográf icos

Hal l azgos  en
la  tomograf ía

Cual i ta t i vo
Evaluac ión a l  ing reso  a l  s erv ic io  de
emergenc ia  con ayuda  de TAC
cereb ra l usando l a  esca la  de
Marsha l l .

Edema cereb ra l .
HSA.
Hematoma
subdura l .
Hematoma
epidura l .
F rac tura  de
c ráneo.
Ot ros .

Ord ina l

Var iab le
depend ient e

Condic ión de
a l ta

Cuando e l
pac ient e  se

re t i ra  de l
hosp i ta l

Cual i ta t i vo
Presenc ia  o  no de ce r t i f i cado de
defunc ión en la  h is tor i a  c l ín ica .

V ivo
Fal lec ido

Nomina l
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CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA

4.1 Diseño metodológico

El presente estudio corresponde a un estudio de casos y

controles donde se evaluaran las historias clínicas de todos

los pacientes que ingresaron a emergencia con el diagnostico

de TEC grave durante el periodo de t iempo desde junio 2016

hasta jul io 2017, def iniéndose como:

Casos: pacientes con TEC grave que ingresan a la unidad de

trauma shock y fallecen.

Controles: pacientes con TEC grave que ingresan en el

Hospital Almenara y viven.

4.2 Diseño muestral

La selección de la muestra se realizará mediante un muestreo

aleatorio simple (con ayuda de una tabla de números

aleatorios) entre los posibles casos y los posibles controles.

Así, considerando que, de acuerdo a cifras of iciales durante el

año 2015, ingresaron 3241 casos de traumatismo intracraneal

al servicio de emergencia del Hospital Nacional Guillermo

Almenara Irigoyen (lo que representó el 2% de la totalidad de

atenciones por emergencia); y además, que por experiencias

previas en otros países, la mortalidad en estos pacientes se

encuentra alrededor del 35%, se procede a calcular el tamaño

muestral con apoyo del programa Epidat ® de la siguiente

manera:
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Proporción de casos expuestos: 35,000%

Proporción de controles expuestos: 21,212%

Odds rat io a detectar: 2,000

Número de controles por caso: 1

Nivel de confianza: 95,0%

Fuente: EpiDat. Programa para anál is is estadíst ico. Versión 4.0

Criterios de inclusión:

 Historias clínicas de personas mayores a 18 años, que

ingresan al servicio de trauma shock con un diagnóstico de

TEC grave (Escala de coma de Glasgow ≤ 8 puntos, con

compromiso vital inmediato o con alteración de órganos o

sistemas f isiológicos mayores).

 Historias clínicas que cumplan con tener una tomografía

computarizada de ingreso (máximo 8 horas después de

producido el TEC).

 Presencia de comorbil idades (DM2 o HTA) que se

encuentren en condición de controladas previos al ingreso a

emergencia.

 Historias clínicas en buen estado de conservación y con

letra legible.

Potencia (%) Tamaño de la muestra*

Casos Controles Total

80,0 166 166 332
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Criterios de exclusión:

 Personas con trauma penetrante en cavidades celómicas.

 Personas con traumatismo de miembros con compromiso

neurovascular u osteoart icular que implicara pérdida

permanente o compromiso grave de la función.

 Personas con comorbil idades graves que inf luyan en el

desenlace f inal (IRC terminal, DM insulinodependiente,

secuelados de ECV previos, cáncer terminal, insuf iciencia

hepática grave).

4.3 Procedimientos de recolección de datos

Autorización: Del jefe del Departamento de Medicina y de

Emergencias del Hospital Nacional Guil lermo Almenara

Irigoyen.

Recolección de datos: Se procede a identif icar a la población

de pacientes, que fueron admitidos en la Unidad de Trauma

Shock del Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen,

donde se registran todos los pacientes con TEC Grave durante

el período que comprende el estudio que cumplan con los

criterios de inclusión del estudio, uti l izando la f icha

prediseñada, datos que serán recopilados a part ir de su

ingreso hasta su resolución, alta hospitalaria o muerte.

Recursos Utilizados: Se cuenta con los recursos humanos,
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materiales y económicos necesarios para realizar el estudio.

Procesos: Las técnicas y métodos para medir las dist intas

variables se encuentran detalladas en la definición

operacional de variables. Se contará con el apoyo de personal

de salud capacitado y entrenado.

Capacitación: Los diferentes recolectores de datos, serán

capacitados.

Supervisión: Se contará con un equipo de supervisión

conformado por médicos del servicio de quienes asegurarán el

plan de recolección y para garantizar la validez y confiabil idad

del estudio.

Coordinación Externa e Interna:

-Con el Personal que Interviene: Médicos del servicio de

trauma shock del Hospital Nacional Guil lermo Almenara

Irigoyen.

Elaboración de datos

• Revisión de los Datos: con la f inalidad de examinar en

forma crít ica cada uno de los instrumentos util izados

(control de calidad) a f in de hacer las correcciones

necesarias.

• Codificación de Datos: se hará con el estadístico

• Clasificación de los Datos: según codif icación, escala

y nivel de medición e indicadores en cada variable

identif icada en el estudio.



44

• Procesamiento de los Datos: De acuerdo al método

util izado para conseguir el Plan de Tabulación necesario.

Se util izará el paquete estadíst ico SPSS 23.0.

• Recuento–Plan de tabulación de Datos: Consiste en

planear las tablas f icticias o en blanco necesarias para

el recuento de los datos.

• Presentación de los Datos: A través de tablas y

gráf icos

4.4 Plan de recolección

Los datos obtenidos durante la invest igación, por medio de la

f icha de recolección de datos, se ordenarán y procesarán en

una computadora personal. Se estudiarán las variables

obtenidas en la consolidación y se procesaran

estadísticamente, se observarán y analizaran los resultados y

la posible aparición de relaciones entre ellos util izando el

método de Chi cuadrado y prueba exacta de Fisher, en caso

de variables cuali tativas, y en los casos de las variables

cuantitat ivas se aplicará el Test de Student. Se considera

estadísticamente signif icativo un p<0.05, y se trabajará con un

nivel de confianza de un 95%. Para el análisis de datos se

usará el paquete estadístico SPSS para Windows v. 23.0 ®.

Para la elaboración de los gráf icos de frecuencias se ut il izará

el programa Microsoft Excel 2016 ®.
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4.5 Aspectos éticos

El presente estudio representa una investigación de minimo

riesgo, debido a que la fuente de información serán las

historias clínicas de los pacientes. El equipo de invest igación

dará prioridad al mantenimiento de la privacidad,

confidencial idad y anonimato de las historias de los pacientes

en estudio, todo ello basado en la declaración de Helsinki.

Previo a la ejecución del protocolo, se solicitarán los permisos

necesarios a las autoridades del Hospital Nacional Guil lermo

Almenara Ir igoyen. Asi mismo, se obtendrán las autorizaciones

de los comités de Ética en Investigación del Hospital Nacional

Guil lermo Almenara Ir igoyen y de la Universidad San Martin de

Porres.



46

Actividad Subactividad Tareas

CRONOGRAMA
SEMANAS

AGOSTO SETIEMBRE OCTUBRE NOVIEMBRE DICIEMBRE ENERO FEBRERO MARZO ABRIL JUNIO

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43

Ejecución

Intervención
(80%)

Selección de las
historias clínicas.

Después de la
Intervención
(20%)

Recolección de
datos

Elaboración
del Informe
Final

Análisis
Estadístico (40%)

Elaboración de
base de datos
final

Ejecución de
pruebas
estadísticas

Reunión del
equipo de
investigación para
conocimiento de
los resultados
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Consolidación y
discusión de los
resultados (60%)

Elaboración del
informe final en
formato Microsoft
Word

Aprobación del
informe final por
el Departamento
de Emergencia del
HNGAI

Publicación

Resumen y
priorización de
información para
publicación (80%)

Reunión del
equipo de
investigación para
seleccionar
espacio de
publicación

Elaboración de la
versión de
publicación en
formato Microsoft
Word
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Inicio de proceso
editorial (20%)

Aprobación de la
versión para
publicación

Envío de
manuscrito a
revisión por pares.
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ANEXO 1: Matr iz  de consi stencia

Pregunta
de

invest igac
ión

Objet ivos

Hipótesis
Tipo y Diseño
metodológico

Diseño
estadís t ico

Población y
muestra

Instrumentos
Ti tu lo  de la

invest igación General
Especí f i cos

Fac tores
pred ic tores  de
mor ta l idad en
pac ient es  con
t raumat ismo
encéfa lo -
c raneano
grave en e l
Hosp i ta l
Nac iona l
Gui l le rmo
Almenara
I r igoyen 2017

¿Cuá les
son los
fac tores
pred ic tore
s  de
mor ta l idad
en
pac ient es
con
t raumat is
mo
encéfa loc r
aneano
grave en
la  un idad
de t rauma
shock  de l
Hosp i ta l
Nac iona l
Gui l le rmo
Almenara
I r igoyen
en e l
per iodo
comprendi
do ent re
Jun io  de l
2016 a
Ju l io  de l
2017?

Ident i f i ca r  los
fac tores
pred ic tores  de
mor ta l idad en
pac ient es  con
t raumat ismo
encéfa loc ranea
no g rave en l a
un idad de
t rauma shock
de l  Hosp i t a l
Nac iona l
Gui l le rmo
Almenara
I r igoyen en e l
per iodo
comprendido
ent re  Jun io  de l
2016 a  Ju l i o
de l  2017.

Ident i f i ca r  los
fac tores
soc iodemográf icas
asoc iados  a
mor ta l idad de los
pac ient es  con
t raumat ismo
encéfa loc raneano
grave.
Ident i f i ca r  los
fac tores  c l ín icas
asoc iados  a
mor ta l idad en los
pac ient es  con
Traumat ismo
Encéfa loc raneano
grave.
Ident i f i ca r  los
fac tores
qu i rúrg icos
asoc iados  a
mor ta l idad en los
pac ient es  con
Traumat ismo
Encéfa loc raneano
Grave.
Descr ib i r  las
compl icac iones
asoc iados  a
mor ta l idad en los
pac ient es  con
Traumat ismo
Encéfa loc raneano
Grave.
Dete rm inar  la
f recuenc ia  de
mor ta l idad de los
pac ient es  con
Traumat ismo
Encéfa loc raneano
Grave.

H1:  E xis ten
fac tores
es tad ís t i came
nte
s ign i f i ca t i vos
pred ic tores  de
mor ta l idad en
pac ient es  con
t raumat ismo
encéfa loc rane
ano grave.
H0:  No ex is ten
fac tores
es tad ís t i came
nte
s ign i f i ca t i vos
pred ic tores  de
mor ta l idad en
pac ient es  con
t raumat ismo
encéfa loc rane
ano grave.

E l  present e
t raba jo  de
inves t igac ión
es  de  t ipo
Cuant i ta t i vo
de casos y
porque se
medi rá  l a
va r iab le  en
es tud io ,  de
Nive l
Ap l i ca t i vo  y  de
Mét odo
Descr ip t i vo  l o
que pe rm i t i rá
la  desc r ipc ión
de los  hec hos
ta l  y  como se
presenta ran  y
de Cor t e
Trans ve rsa l
porque e l
reco jo  de
datos  se
rea l i zará  en
un
dete rm inado
t iempo

Los  datos
obten idos  durant e
la  inves t igac ión,
por  medio  de l a
f i cha de
reco lecc ión de
datos ,  se
ordenarán y
proces arán en
una  computadora
personal ,
va l i éndonos  de l
programa SPSS
23.0.  S e
es tud ia rán las
va r iab les
obten idas  en l a
conso l idac ión,  s e
proces ará
es tad ís t i camente,
se observa rá  y
ana l i zará  los
resu l tados  y  l a
pos ib l e  apa r ic ión
de re l ac iones
ent re  e l l os
ut i l i zando e l  Ch i
cuadrado de
Pearson(X 2 )  para
las  var i ab les
cua l i ta t i vas .  Para
las  tab las  y
grá f i cos  se usará
e l  prog rama
Exc el  para
W indows 2007.

Personas
con
traumatismo
encéfalo
craneano
grave,  que
ingresen a la
unidad de
trauma
shock del
Hospi ta l
Nacional
Gui l lermo
Al menara
I r igo yen

Para  la
reco lecc ión
de  dat os   se
ut i l i zará   la
f i cha de
reco lecc ión de
datos   con
a lgunas
modi f i cac iones
donde se
eva lua rá  l as
va r iab les  a
es tud ia r .
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ANEXO 2: Instrumento de recoleccion de datos
Ficha N°
Edad:
Sexo:
Procedencia:
Mecanismo de trauma:

 Accidente de tránsito

 Caídas

 Agresión
Glasgow

 1 – 3

 4- 5

 6– 8
Consumo de alcohol

 Si

 No
Consumo de sustancias psicoactivas

 Si

 No
Hallazgos tomográficos

 Edema cerebral

 HSA

 Hematoma subdural

 Hematoma epidural

 Fractura de cráneo

 Otros

Intervención quirúrgica

 Craneotomía más evacuación de hematoma.

 Trepanación Craneal más evacuación de hematoma

 Craniectomía Descompresiva mas evacuación de
hematoma.

 Craniectomía Descompresiva sola.

 Craniectomía Localizada más evacuación de hematoma.

 Ninguna

Uso de ventilación mecánica

 Si

 No

Estancia hospitalaria

Condición de alta: Vivo (   )    Fallecido (  )
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