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1.1

CAPITULO |: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Descripcion de la situacion probleméatica

El servicio de emergencias se enfrenta constantemente al reto
de luchar por alcanzar mantener la vida de los pacientes o por lo
menos restituirlos con las mayores habilidades, menores

discapacidades, para su desenvolvimiento en la vida cotidiana.l"

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-econémico y de salud puablica. 4 Actualmente se considera
gue su incidencia mundial estd en aumento con variaciones
sustanciales entre paises, sobre todo si son de ingresos medios
o de bajos ingresos 3°. En Europa, un reciente meta-analisis ©
ha calculado una incidencia promedio de 262 por cada 100 000
ingresos a servicios de emergencia. En Estados Unidos se
estima que 1.7 millones de personas por afio ha sufrido un TEC;
lo cual representd el 1.7% de las visitas a hospitales entre los

afios 2006-2010.

Se postula que algunos factores sociales y econdmicos estan
asociados a la frecuencia de aparicion de TEC; por ejemplo, en

un programa nacional de personas sin hogar en Canada, se



calculé que aproximadamente el 53% habia sufrido un TEC, y
que un 12% presentdé un TEC moderado o severo. @ Pero no solo
se han evaluado los factores socio-economicos individuales; se
han observado que las prevalencias de esta enfermedad se

incrementan en paises de medio o bajos ingresos.

Por ejemplo, en Brasil, un estudio ha estimado que se presentan
125 000 admisiones por TEC por afo, con una incidencia de
65.7 admisiones por cada 100 000 habitantes; ° lo cual podria
dar la impresién de una menor frecuencia en comparacion a los
paises desarrollados; sin embargo, la mortalidad encontrada en
estos pacientes es de 5.1/100 000 hab/ afo (7.7%), superior a la
de los estudios anteriores. En Perd, si bien no se han
encontrado estadisticas nacionales especificas sobre el tema, el
Ministerio de Salud (MINSA), considera a los accidentes de
transito dentro de las 15 primeras causas de mortalidad a nivel
nacional. Algunos otros estudios 210 estiman que esta patologia
representa un 13-17% de los diagnésticos de ingreso a los

servicios de emergencia.

En este contexto, en paises en vias de desarrollo, como el
nuestro, parece clara la necesidad de contar con datos sobre el
perfil clinico epidemiolégico de los pacientes con traumatismos
craneoencefalicos; para que de acuerdo al grupo de riesgo se
proceda a realizar el manejo clinico mas conveniente para el

paciente. 1112



Esta informacién es necesaria para lograr medidas preventivas,
las cuales l6gicamente dependen de las causas; las cuales en
este caso suelen ser: accidentes automovilisticos (57 %),
heridas por armas de fuego (14 %) y caidas (12 %), siendo el
grupo de edad entre los 15 y 24 afos el més afectado, seguido
por el grupo de mayores de 75 afos; los primeros afectados
especialmente por los accidentes automovilisticos y los
segundos por caidas. 249 En Colombia, se estima que fallecen
por trauma 127 personas por 100.00 habitantes de los cuales

69.8 % son causados por homicidios. 1?2

Es asi que se hace necesario prevenir a la sociedad sobre las
consecuencias de sobrevivir a una lesién cerebral, disminuyendo
las muertes mediante las campafias de prevencién a la poblacién
sobre los accidentes de trafico, son consciente de la ingesta de
alcohol en este tipo de accidentes, y también las mejoras en una
red para la atencibn de emergencia a los pacientes

traumatizados. 313

Por ejemplo, al menos 5.3 millones de estadounidenses (2 % de
la poblacion) viven habitualmente con una secuela por un TEC.
Los desordenes convulsivos y epilepsias son frecuentes vy
aproximadamente un 15 % de los que padecieron un TEC
moderado contindan con experiencias negativas a lo largo de un

affio. Los TEC son, por otra parte, las lesiones con mayor



1.2

1.3

1.3.1

1.3.2

tendencia a causar la muerte o una discapacidad permanente.
7.14 Esto se corresponde con otros estudios realizados en Iran 15,

Taiwan 16 y paises de Europa. ©

Formulacion del problema

¢, Cudles son los Factores predictores de mortalidad en pacientes
con traumatismo encefalocraneano grave en el hospital nacional

guillermo almenara irigoyen 20177

Objetivos
Objetivo general

Determinar los factores predictores de mortalidad en pacientes
con traumatismo encefalocraneano grave en el hospital nacional

guillermo almenara irigoyen 2017

Objetivos especificos

Establecer la frecuencia de mortalidad en los pacientes con
Traumatismo Encéfalo-craneano Grave atendidos en El Hospital
Almenara

Precisar la frecuencia de Traumatismo Encéfalo-craneano grave
como diagnostico de ingreso en el Hospital Almenara

Identificar factores sociodemogréficos (edad, sexo,
procedencia) de los pacientes con traumatismo encéfalo-
craneano grave.

Sefialar los factores clinicos (causa del TEC, presencia de
comorbilidades, ingesta de alcohol, etc) en los pacientes con
Traumatismo Encéfalo-craneano grave.

Evaluar los factores hospitalarios (uso de ventilador mecanico,

6



necesidad de cirugia, complicaciones post-operatorias) en los

pacientes con Traumatismo Encéfalocraneano Grave.

1.4 Justificacion de la investigacion

1.4.1 Importancia

El traumatismo encefalocraneano es la causa mas frecuente de
muerte en USA en individuos entre 1-45 afos. Muchos de los
supervivientes viven con discapacidades significativas, resultando
esto en un impacto econémico de aproximadamente 9.2 billones de
dolares en costos médicos y 51.2 billones en perdidas de
productividad '’. Esta entidad suele ser mas comuln en varones (70-
80%), nifios (40-50%) o mayores de 65 afios (10-19%) y en mas de un
50% estan asociadas con accidentes de transito o consumo de
alcohol.®® La clasificacién de severidad es, sin dudas, la consideracién
metodoldgica mas importante que influye los estudios epidemioldégicos
sobre traumatismos encéfalo-craneanos 18 La escala de coma de
Glasgow es la medida mas usada para definir la extension y severidad
de esta entidad, cuyos puntajes van desde 3 (deterioro maximo
neurolégico) hasta 15 (funcién neuroldégica normal). ° 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 mas frecuentemente encontrados a la admision

de pacientes con diagnostico de contusién cerebral. 2



Salottolo y cols 2!, encontraron que entre las etiologias de TEC
severo, las caidas se incrementaron en un 59% (26% a 41%,
p=0.001)y los accidentes de transito no cambiaron en el tiempo (49% a
44%, p=0.63). La mortalidad en estos casos fue de un 43%, se
incrementd de un 25% a un 63% en el caso de caidas y la mortalidad
en el caso de accidentes de transito estuvo relacionada con el
hallazgo de signos vitales anormales al ingreso.

Teniendo los resultados del presente trabajo se proporcionara
informacion valida y confiable acerca de los factores predictores de
mortalidad en pacientes con traumatismo encéfalocraneano grave en
la unidad de trauma shock del Hospital Nacional Guillermo Almenara
Irigoyen lo cual constituird un marco de referencia que le permitira al
personal de salud delinear estrategias tendientes a perfeccionar el
conocimiento y préctica sobre medidas de prevencion de secuelas,
para disminuir las tasas de morbimortalidad y mejorar la calidad de
atencién que se brinda al paciente y familia, en el area preventivo

promocional.

1.4.2 Viabilidad del estudio

El estudio es factible porque se cuenta con el personal capacitado,
un registro computarizado de la poblacion de estudio, los recursos
materiales, equipos e infraestructura necesarios para ejecutar la
investigacién, asi como con el permiso respectivo de la Oficina de
Capacitaciéon y Docencia del Hospital Nacional Guillermo Almenara
Irigoyen para llevar a cabo el proyecto, la cual a su vez estara

supervisado por la Facultad de Medicina de la Universidad San Martin



de Porres.

1.5 Limitaciones del estudio
Inexistencia de datos completos en las historias clinicas de las
pacientes. El investigador cuenta con todos los recursos necesarios

para la realizacién del presente trabajo.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

Barrios M (Peru, 2003) realiz6 un estudio retrospectivo
observacional, donde analizo 704 pacientes con diagndéstico de
TEC; 72% eran varones, y 28% mujeres; el 72.3% de los casos
tenian de 15 a 60 afos; los signos mas frecuentes al examen de
ingreso fueron, cefalea (22.8%), trastorno del sensorio (19.5%),
amnesia (15.8%); entre las lesiones asociadas mas frecuentes
fueron lesiones en cabeza (67%), lesiones en miembros (5.5%), en
torax (5.5%); 12 del total de los pacientes, se consign6 la Escala
de Coma del Glasgow en 409 pacientes, de éstos, el 54.3%
presentdé 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 valoracion
de Glasgow; al total de pacientes con TEC grave se indicé TAC de
craneo; de las 187 tomografias de craneo indicadas el 49.7%

fueron anormales.?

Delzo H, Peru, 2014, realiza un estudio con el objetivo de
determinar los factores asociados a la mortalidad de los pacientes
con traumatismo craneoencefalico grave en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital Nacional Daniel A. Carrion. EIl tipo de
estudio fue descriptivo, observacional retrospectivo, analitico,

correlacional.

La poblacién fue los pacientes admitidos en la UCI con diagndstico
de Traumatismo craneoencefalico grave durante el periodo enero
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2010 a diciembre 2012, que cumplan los criterios de ingreso. Se
consideré 36 pacientes que cumplen los criterios de inclusion y
exclusién. ElI 33.3% del total de pacientes con TECG tienen una

edad de 25 a 35 afnos.

La media de edad es 36 afios. EIl 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 transito. El 63.9% del total de
pacientes con TECG presentan puntuacién en la escala de
Glasgow de 6 a 8; el 36.1% presentan hipotension; el 30.6%
presentan hipoxemia al ingreso; el 41.7% presentan Marshall CT
l11; el 47.2% tienen hiperglicemia; el 38.9% presentan midriasis
bilateral al ingreso; el 30.6% presento coagulopatia; el 66.7%
fueron sometidos a neurocirugia de emergencia; la mortalidad es
de 36.1%. Del total de paciente TECG que fallecieron el 23.1%
tienen edad de 25 a 35 afios 0 55 a 65 afios. El estudio concluye
que si el paciente presenta a su ingreso las variables GSC 3-5
P<0.05, Hipotensién P<0.05; Hipoxemia al ingreso P<0.05 vy
necesita de neurocirugia P<0.05 es muy probable que el paciente

fallezca. 22

Rubio, 2007, encontr6 que dentro de los pacientes que mas
expuestos a sufrir TEC severo, son los niflos de 1 a 4 afios de
edad con un 56 % y de 5 a 9 afios con un 27 %, es decir los nifios

de 1 a 9 afios (83 %) son los mas expuestos a tener un TEC severo

11



y un 39 % se producen por caida y un 34 % por accidente de

trAnsito sin mayor diferencia significativa. 23

Dominguez, en Cuba, realizé un estudio descriptivo transversal
con 137 pacientes de ambos sexos ingresados en el Hospital
Provincial Docente Clinico Quirurgico “Saturnino Lora” de Santiago
de Cuba, en el periodo de enero 2005 a diciembre 2007, con el
diagnostico de trauma craneoencefalico grave, con el objetivo de
conocer la repercusion de un grupo de factores prondsticos
predeterminados y su influencia sobre el estado al egreso, asi

como las causas de muerte.

La edad resulté ser una variable significativamente asociada a
malos resultados. Las variables clinicas de mayor valor predictivo
fueron: baja puntuacion en la enfermedad granulomatosa cronica al
ingreso, la midriasis paralitica bilateral, la hipotensidon y la hipoxia.
Ademads, los grados IV y VI de Marshall, mostraron también una
relacion directa con malos resultados. Los fallecidos representaron
el 59.85% de la serie y la contusién cerebral fue la primera causa
de muerte. Se emitieron las conclusiones y recomendaciones

pertinentes.?

Frutos B., realiz6 un trabajo con el objetivo de describir los
factores asociados a la mortalidad de los pacientes con
traumatismo craneoenceféalico grave (TCEG). Se realizdé un estudio

observacional retrospectivo de los pacientes con TCEG. Los 106

12



pacientes con TCEG ingresados de forma consecutiva en el
periodo de estudio. La variable dependiente ha sido la mortalidad y
las distintas variables independientes han sido divididas en 2
grupos: epidemioldgicas y clinicas. La edad media fue de 50,84

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

La puntuacién 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 mas avanzada y puntuacidn
ISS mé4s alta. Un 68,1% de los pacientes en los que se monitorizo
la presion intracraneal (PIC) presentaron hipertensién intracraneal
(HIC). La mortalidad de los pacientes con TCEG fue del 36,8% y se
asocio de forma significativa a una menor puntuacion del GCS, a la
existencia de hiperglucemia, HIC, coagulopatia, 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), puntuacion del GCS

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

El estudio concluye que la existencia de midriasis, la puntuacion
del GCS y la hiperglucemia deben ser tenidas en cuenta como

factores pronéstico del TCEG. 2°

Herou E (USA, 2015), refiere que, a pesar del progreso reciente, el
pronéstico para los ancianos (definido como de edad = 70 afos)

afectado por lesién cerebral traumatica es desfavorable y la

13



intervencién quirurgica sigue siendo controvertida. La investigacion
en la ultima década sobre las tasas de mortalidad o factores
prondsticos para la supervivencia en los ancianos es limitada. Se
analizaron 97 pacientes de edad = 70 afios que fueron tratados
quirargicamente por TEC cerrado en una unidad de neurocirugia.
Ademds, se analizaron 22 pacientes mayores de 70 afios que
habian tenido TEC cerrado y en quienes no se realizd intervencién

neuroquirdrgica.

El resultado en ambos grupos se midié como mortalidad de 30, 90
y 180 dias. En los pacientes tratados quirdrgicamente: Se observé
una mayor mortalidad con menor nivel de conciencia, traumatismo
de alta energia, una pupila fija y dilatada, y una patologia
intracraneal mas extensa. Pacientes no tratados con neurocirugia:
edad mediana. 81,5 afios; Tasa de mortalidad global de 30 dias,
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 afos pueden
beneficiarse de la intervencidén quirdargica para el TEC cerrado. El
nivel de conciencia, el tipo de lesién radiol6gica, el mecanismo de
lesibn y las anomalias de la pupila deben ser cuidadosamente
evaluados. También parece existir un grupo de pacientes en los
gue la intervencion quirargica ofrece poco beneficio, ya que la tasa

de mortalidad es baja sin intervencién quirurgica. 2¢
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Jaeger M et al. 2014, realiza un estudio con el objetivo de evaluar
el resultado a largo plazo de un grupo de pacientes con lesion
cerebral traumatica grave y explorar los valores pronésticos de
algunos parametros clinicos y paraclinicos disponibles en la etapa
inicial. Los pacientes incluidos fueron victimas de lesiones
cerebrales traumaticas graves. Se realiz6 una evaluacion
estandarizada para cada paciente incluyendo datos clinicos,
radioldgicos y electrofisiolégicos recogidos en la etapa inicial. Los

resultados se evaluaron al menos 2 afios después de la lesion.

Dependiendo de la disponibilidad y capacidad de comunicacion de
los pacientes, las evaluaciones incluyeron medidas de
dependencia para las actividades de la vida diaria, funciones
cognitivas, comportamiento, estado de animo y calidad de vida. Se
incluyeron dieciocho pacientes. Las quejas de memoria, déficit de
atencién, ansiedad e irritabilidad fueron los principales
impedimentos a largo plazo observados. Un analisis de correlacion
demostro correlaciones significativas entre el nivel de dependencia
(segun la medida de independencia funcional) y el tiempo de coma
y amnesia postraumatica. Estos resultados confirman la
singularidad de cada paciente con respecto a las consecuencias a
largo plazo de una lesién cerebral traumatica y la naturaleza

multideterminada de cada factor pronostico. ?/

Lépez Alvarez et al., reporté que de los 389 pacientes con TCE

ingresados en nuestra unidad durante el periodo de estudio,

15



presentaron TCEG 174 (45 %). La edad media de este grupo fue
de 6719 meses, con una puntuacién media en la escala de
Glasgow (GCS) de 5,5+1,8 y una puntuacion PRISM media de
10,6+6,7. El 39% de los pacientes presentaron lesion encefélica
difusa (LED) grave en la TAC. Un 79 % de los pacientes en los que
se monitorizé la presién intracraneal (PIC) presentaron

hipertension 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 clinica se encontraron en 59 pacientes
(34 %), y fueron graves en el 64% de los mismos. La mortalidad de
los pacientes con TCEG fue de un 25 % y se asoci6 de forma
significativa a una menor puntuacién del GCS, a la existencia de
hiperglucemia o HIC, a la presencia de midriasis o shock y a la
necesidad de ventilacion mecanica. La mortalidad de la LED grave
fue significativamente mas elevada que la LED leve-moderada
(87,5 vs 7,2%; p<0,001) y que la lesién focal (87,5 vs 36,1%;

p<0,001).

Los factores responsables de la mortalidad de forma independiente
en los pacientes pediatricos 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 pediatrica asocian una
alta morbilidad y mortalidad; b) la existencia de HIC se asocio al

desarrollo 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. %8

Maas Al realizé un estudio con el objetivo de desarrollar una visién
sobre qué factores determinan el prondstico después de la lesion
cerebral traumatica. Se pueden identificar varios pasos en la
investigacion de prediccién: andlisis univariante, analisis
multivariable, y el desarrollo de modelos de prediccién. Para cada
paso, se deben considerar varias cuestiones metodol6égicas, como
la seleccién / codificacién de los predictores y el tratamiento de los
datos que faltan. Los predictores "tradicionales"” incluyen factores
demograficos (edad), tipo de lesion, gravedad clinica, tiempo y la

presencia de anomalias estructurales en la neuroiméagen.

En combinacion, 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 constitucion genética, biomarcadores vy
resonancia magnética avanzada. Para estimar el prondéstico de los
pacientes de manera fiable, multiples predictores deben
considerarse conjuntamente en los modelos pronosticos. Dos
modelos prondsticos para su uso en trauma, desarrollados sobre
un gran numero de pacientes, han sido ampliamente validados
externamente: los modelos de prediccion IMPACT y CRASH.
Ambos modelos mostraron un buen desempefio en las validaciones

en una amplia gama de configuraciones.
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Es importante destacar que estos modelos se desarrollaron no sélo
para la mortalidad, sino también para el resultado funcional. Los
modelos prondsticos pueden utilizarse para proporcionar
informacion a familiares de pacientes individuales, para la
asignacion de recursos y para apoyar las decisiones sobre el

tratamiento.

A nivel de grupo, los modelos prondsticos ayudan en la
caracterizacion de las poblaciones de pacientes, son importantes
para el disefio y analisis de ensayos clinicos y, lo que es mas
importante, pueden servir como puntos de referencia para evaluar
la calidad de la atencion. Se requiere el desarrollo continuo, el
refinamiento y la validacién de los modelos prondsticos de TEC y

esto debe convertirse en un proceso continuo. %°

Mascia L et al. reportd6 que en general, el TEC ocurre mas
comunmente entre hombres gque entre mujeres, mas
frecuentemente en fines de semana que en dias de trabajo y en las
regiones no tropicales ocurre mas durante las estaciones célidas.
El consumo de alcohol y de farmacos psicoactivos contribuye en la

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

Morales realizé un estudio con el proposito de determinar los
factores asociados a muerte por traumatismo encéfalo-craneano

severo en accidentes de transito atendidos en los Hospitales de la

18



ciudad de Trujillo — Peru. Método: Estudio de casos y controles
(Casos: pacientes que fallecieron por TEC severo en accidentes de
transito y Controles: pacientes que sobrevivieron a TEC severo en
accidentes de transito). Esta informacion se obtuvo de la revisién
de historias clinicas de los Hospitales de Trujillo-Perd y se
considerd las siguientes variables: Pre-accidente (Edad, género,
tipo de vehiculo), accidente (Tipo de victima, dia de la semana,
hora y lugar), Post-accidente (Persona que inicié evaluacién en
emergencias, tiempo pre-hospitalario, puntuacién en Escala de

Coma de Glasgow y Presién arterial media).

Se determinaron como factores asociados: Lugar avenida (OR:
2.49; IC 95%: 1.24-4.99), tiempo prehospitalario mayor a 1 hora
(OR= 2.73; IC 95%: 1.4-5.55), puntuacion de Glasgow menor a 5
puntos (OR=3.74; IC 95%: 1.82-7.70), tipo de victima peatdén
(OR=3.44; IC95%: 1.69-6.99). A partir de esto, mediante el analisis
de regresion logistica se obtuvo al tiempo pre hospitalario mayor a
1 hora y la puntuacién en la Escala de Coma de Glasgow menor a
5 como factores predictores de mortalidad. Conclusiones: Los
factores asociados a muerte por TEC severo son lugar avenida,
tiempo prehospitalario mayor a una hora, puntuacion en la Escala
de Coma de Glasgow menor a 5 y condicion de peatdon. De estos,
los factores predictores de mortalidad son tiempo pre hospitalario
menor a 1 hora y puntuacién en Escala de Coma de Glasgow

menor a 5 3L,
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Reviejo K, (México,2012), realiz6 un estudio descriptivo,
retrospectivo, transversal, con el objetivo de Identificar los factores
prondstico asociados al desenlace del paciente con traumatismo
craneoencefalico (TCE), atendido en una Unidad de Cuidados
Intensivos de Adultos (UCIA) de un hospital de segundo nivel de
atencién médica. Entre los 70 pacientes identificados, la
mortalidad fue de 37.1%. El analisis univariado determindé 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 dias de estancia en
la UCIA. %

Rozas O et al. realiz6 un estudio de investigacidon retrospectivo en
la Clinica Privada Ricardo Palma de Lima, denominado “Analisis
Epidemiolégico del paciente neuroquirdrgico en el servicio de
Emergencias”, siendo uno de sus resultados que los diagndsticos
mas comunes de ingreso de estas personas son Accidentes
Cerebro Vasculares lIsquémicos 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 refiere que la lesién cerebral traumatica (LCT) es una

causa principal de muerte y discapacidad en todo el mundo. Se
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desarrollaron muchos modelos prondsticos 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 partir de una base de datos
prospectiva, se realiz6 una revisidn retrospectiva de la tabla
médica que abarcaba el periodo comprendido entre enero de 2000
y diciembre de 2012 de pacientes con LCT severa aislada sin

lesiones extracraneales, intubados en el campo.

Método de intubacién de secuencia rapida y que eran de 16 afios o
mas. Se compararon los signos vitales prehospitalarios, la
puntuacion 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 identificadas
durante el analisis univariado (p <0,1) se sometieron a un modelo
de regresion logistica de analisis multivariante. EIl analisis
univariado mostré6 que la mortalidad intrahospitalaria se asocio
estadisticamente con el sexo masculino (p = 0,040) y midriasis (p =
0,012). EIl estudio concluye que la midriasis es un factor predictor

independiente de mortalidad intrahospitalaria. *

2.2. Bases tedricas

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

disrupcion fisiolégica debido a un trauma directo, fuerzas de

aceleracion/desaceleracidén, o exposicién a un choque con la aparicion

de: 18
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Cualquier periodo de confusién, desorientacion, cambio en la
conciencia o amnesia que puede 0 no ser transitoria (no se
requiere perdida de conocimiento).
Disfuncién neuroldgica evidenciada.

Lesion intracraneal.

La incidencia promedio en los USA fue estimada en 538.2 por cada
100 000 (17); algunas tasas mas 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 nifios pequefios (entre 0-4 afios) y en los adolescentes y
adultos jovenes (15-24 afios), sin embargo, se considera que existe

otro pico de incidencia en los adultos mayores (> 65 afios). ¢

Aproximadamente el 78% de los TEC son tratados solamente en el
departamento de emergencias; 19% de ellos requieren
hospitalizacién y 3% son fatales. S| bien la mayoria de casos
tratados en emergencia son en nifios, la gran parte de las

hospitalizaciones ocurren en adultos mayores. 1°

Como la mayoria de traumas, la incidencia del TEC es
significativamente mayor en hombres en comparacion de las
mujeres, en donde la proporcion varia entre 2-2.8 hombres por
cada mujer (37-39). Sin embargo, en el caso de TEC severo, la
proporcién por sexo se vuelve mas pronunciada (3.5/1). EIl nivel

socioecondmico bajo, uso de alcohol y drogas y desordenes
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psiquiatricos-cognitivos son factores de riesgo para traumas

craneales. 4041

Las caidas son la causa mas frecuente de TEC (especialmente en
pacientes ancianos), seguido de accidentes de transito 183242 En
los adeolescentes, los traumas deportivos cuentan con un
porcentaje importante también 40. La proporcion de TEC secundario
a violencia ha aumentado en la década pasada y en algunos

estudios llega a representar el 70% de los casos. %3

Los TEC moderados y severos estan asociados a discapacidad
funcional y neurolégica. La prevalencia de discapacidad definitiva
puede llegar a 3.2-5.3 millones de personas, lo que representa el 1-

2% de la poblacion en general de USA. 4445

Clasificacion

El TEC es una enfermedad heterogenea. Existen muchas maneras
diferentes de categorizar a los pacientes en términos de severidad
clinica, mecanismo de injuria y fisiopatologia. Cada una de estas

clasificaciones puede impactar en el pronostico y tratamiento.

Los mejores modelos de prediccion idealmente incluyen todos los
factores antes descritos, como la edad, las comorbilidades médicas
y parametros 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 clinica: Los TEC han sido tradicionalmente
clasificados usando puntajes de severidad clinica como la escala
de coma de Glasgow (ECG) #°. 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
Respuesta a comando verbal
Respuesta a dolor
No apertura
Respuesta verbal
Orientado
Confuso
Palabras inapropiadas
Sonidos incomprensibles
No respuesta verbal
Respuesta motora
Obedece comandos
Localiza respuesta al dolor
Retira como respuesta al dolor
Flexion al dolor
Extension al dolor
No respuesta motora
Total 15

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

PN Wb~ Ol RN WS

RN Wk~ OO

La ECG es aceptada universalmente como una herramienta para la
clasificacién de TEC debido a su simplicidad, reproducibilidad y
valor predicitivo para pronostico. Pero, esta limitada por factores
confusores como la sedacion médica y paralisis, intubacion
endotraqueal e intoxicacion. Estos factores son particularmente

frecuentes en aquellos pacientes con una ECG baja 5051,
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Por ello, algunos sistemas alternativos han sido creados como el
Full outline of unresponsiveness (FOUR), con el objetivo de obviar
estos confusores incluyendo una examinacion del tronco cerebral
5253 sin embargo, ello es complicado y no se puede realizar en

todos los establecimientos de atencidon. %

Escalas de neuroimagen: El TEC puede ocasionar severos dafios
gue pueden ser identificados, en su mayoria, por técnicas de
imagenes 48
Fracturas de craneo
Hematoma epidural/subdural.
Hemorragia subaracnoideal/intraparenquimal/iintraventricular.
Contusion 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
clasifica las injurias en seis categorias diferentes, y ha mostrado
predecir el riesgo de hipertension endocraneana (55), pero tiene
poca reproducibilidad en pacientes con traumas multiples (Tabla
N°02). La escala de Rotterdam en cambio, no tiene las limitantes

de Marshall pero reqgiere validacion (Tabla N°03) .
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Tabla N°02. Clasificacion de Marshall del traumatismo

endocraneano por Tomografia Computarizada.

Categoria Definicion

Ir.”L.ma difusa I (no patologia No patologia intracraneal visible por TC.

visible)

Lesiones pequefias: cisternas presentes con

luxacién de linea media >5 mm o lesiones de

densidad presentes, no presencia de lesiones

hiperdensas o mixtas >25 mL.

Cisternas obliteradas: cisternas comprimidas o

ausentes, luxacion de linea media >5 mm o

lesiones de densidad presentes, no presencia

de lesiones hiperdensas o mixtas >25 mL.

Linea media luxada >5 mm; desplazamiento de

linea media >5 mm con cisternas comprimidas

0 ausentes, no presencia de lesiones

hiperdensas o mixtas>25 mL.

Lesion focal > 25 mL evacuada: desplazamiento

Lesion con evacuacion de masa de linea media>5 mm con cisternas

Vv comprimidas o ausentes y lesiones hiperdensas
0 mixtas >25 mL.

Injuria difusa Il

Injuria difusa Ill (edema)

Injuria difusa IV (cambios)

Lesion sin evacuacion de masa
VI
Fuente: Marshall LF?3°

Lesion focal no evacuada.

Tabla N.°03. Clasificacion de Rotterdam del traumatismo

endocraneano por Tomografia Computarizada.

Valor predictor Puntaje

Cisternas basales

Normales
Comprimidas 1
Ausentes

Linea Media

No desplazada o desplazamiento < 5mm
Desplazamiento >5 mm 1

Masa Epidural

Presente
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 characteristics: a comparison between
the computed tomographic classification and combinations of
computed tomographic predictors. Neurosurgery. diciembre de
2005;57(6):1173-1182; discussion 1173-1182.

Fisiopatologia

Esta dividida en dos categorias diferentes pero relacionadas, la
injuria cerebral primaria y secundaria. Las consideraciones para
el tratamiento giran en torno a esta clasificacién, sobre todo en
el caso de TEC severos, en donde el manejo quirargico de la
lesion primaria es fundamental. 5’ Ademads, la identificacion,
prevencion y tratamiento de la injuria secundaria es el principio
para el manejo en unidades de neurointensivismo en el caso d
TECs severos.

Injuria cerebral primaria: Ocurre al mismo tiempo que el
trauma. Los mecanismos comunes incluyen: impacto directo,
aceleracién/desaceleracién rapida, injuria penetrante u ondas de
choque. Pero, estos mecanismos son heterogéneos, ellos
resultan de fuerzas mecanicas externas transferidas al contenido
intracraneal. ElI dafio que resulta incluye una combinacién de
contusiones focales y hematomas, asi como la injuria axonal
difusa y el edema cerebral. 58

Las injurias axonales agudas (IAA) pueden ser visualizadas
patolégicamente y en estudios de neuroimagen como lesiones
pequefias multiples 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 elevacion de la presion intracraneal y
tienen pobre pronostico. Esto involucra tipicamente a la union de
materia gris-blanca en los hemisferios con las injurias mas
severas afectando el cuerpo calloso y el mesencéfalo.®® La RMN
es mas sensible que la TC en ver una |IAA, sin embargo, se debe
considerar que la sensibilidad de la prueba esta indirectamente
relacionada al tiempo que ha pasado de la injuria 5%
Las contusiones cerebrales focales son las lesiones mas
frecuentemente encontradas. Son comunmente vistas en las
areas frontales y temporales, las cuales son particularmente
susceptibles a impactos directos. La coaeslescencia de las
contusiones cerebrales incluye la disminucién de la luz de vasos
sanguineos lo que puede llevar a un hematoma intraparenquimal
61_
Finalmente, se pueden formar hematomas que actluen como una
fuerza que comprime la masa cerebral. Pueden ser epidurales
(asociados a los vasos como la arteria meningea media),
subdurales (dafio en venas comunicantes, que drenan hacia el
seno venoso, y finalmente, subaracnoideas (disrupcion de los
vasos pequeilos en la fisura de silvio o las cisternas
interpedunculares. 5662
Injuria cerebral difusa
Es una cascada de mecanismos moleculares de injuria que
contintan por horas y dias. Estos mecanismos son 9:

o Disbalance en electrolitos

o Disfuncién mitocondrial
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2.3

o Respuestas inflamatorias

o Apoptosis

o Isquema secundaria a vasoespasmo, oclusion focal

microvascular, injuria vascular, etc.

Estos conducen a su vez a la muerte celular neuronal, asi como
a edema cerebral y aumento de la presion intracraneal, lo que
puede agravar aun mas la lesién cerebral. Esta cascada de
lesiones comparte muchas caracteristicas de la cascada
isquémica en el accidente cerebrovascular agudo. Estas
diversas vias de lesién celular han sido el foco de muchas
investigaciones preclinicas con el objetivo de desarrollar
tratamientos neuroprotectores para prevenir la lesién cerebral
secundaria en TEC. Sin embargo, ninguin ensayo clinico de estas
estrategias ha demostrado un claro beneficio en los pacientes. %
A pesar de ello, un aspecto critico de amenorar la injuria
cerebral secundaria después de un TEC es el hecho de evitar
otras injurias cerebrales secundarias, las cuales podrian
exacerbar la injuria neuronal en células en estado de
vulnerabilidad por la noxa inicial. Dentro de los ejemplos se
puede encontrar hipotension e hipoxia (los cuales disminuyen el
suministro de oxigeno y glucosa al cerebro dafiado), fiebre y
convulsiones (las cuales pueden incrementar la demanda
metabolica) e hiperglicemia (que puede exacerbar otros

mecanismos de injuria subyacentes). 6570

Definiciones de términos basicos
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El traumatismo encéfalo craneano (TEC), es una entidad que
afecta conjuntamente al craneo y al encéfalo, resultante de una
accion traumatica. Debe existir alguna evidencia clinica de
alteracion craneoencefalica. 313

El National Center for Injury Prevention and Control (NCIPC),
define al TEC como cualquier lesion por golpe o sacudida sobre
la cabeza con disrupcion de la funcion cerebral normal. Su
severidad puede ir desde algo minimo con un breve cambio en el
status mental o conciencia, hasta severo con un extenso periodo
de inconsciencia (de 30 minutos o mas), con prolongada
amnesia luego del impacto o una lesién penetrante del craneo. "
Cualquier TEC puede resultar en un corto, mediano o prolongado
periodo de discapacidad. Las principales consecuencias de
estas discapacidades estan ligadas a la cognicién, con
problemas de concentracibn, memoria, humor y juicio;
habilidades motrices, con problemas de coordinacién vy
equilibrio; emocionales, con trastornos de inestabilidad e
impulsividad. 34.

Clasificaciones: La severidad del trauma se traduce en el grado
de disfuncion cerebral; el grado de alteraciéon de la conciencia es

pues la mejor variable para evaluar la severidad del trauma. 72
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Segun la presencia de ruptura de la duramadre, con salida de

Abierto _ . .
LCR (rinorragia, otorragia)
Mecanismo , . - .
Sin ruptura de la duramadre, con salida de LCR (rinorragia,
Cerrado ,
otorragia)
« Focales: hemorragias, laceraciones, contusiones o
. . hematomas intracerebrales
Primaria ) _ ) o ) _
% Difusas: hemorragias petequiales maultiples, hipervolemia
Tipo de lesién cerebral y lesién axonal difusa
« Neurolégicas (hematomas, hipertension intracraneana,
Secundaria hidrocefalia, convulsiones)
% Médicas (hipotensidn, hipoxia, hipertermia).
Leve GCS 13-15
Segun la Gravedad Moderado GCS 9- 12
Grave GCS 3-8

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

criterios. Fuente: Management of Concussion/mTBI Working Group.’?
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Las lesiones por TEC son determinadas por los efectos de la
disipacion de la energia traumatica dentro de la sustancia
cerebral. La inmensa mayoria de estas lesiones ocurre dentro
de un plazo de 1-2 milisegundos luego del impacto o la
penetraciéon. Las lesiones primarias incluyen las rupturas
neuronales o gliales directas, las injurias vasculares y las
contusiones (laceraciones). Las lesiones primarias pueden
clasificarse en focales (hemorragias, laceraciones,
contusiones 0 hematomas intracerebrales) o difusas
(hemorragias petequiales maultiples, hipervolemia cerebral y
lesiéon axonal difusa. %4

Existen evidencias que las lesiones primarias pueden ocurrir o
alcanzar su dimension definitiva con posterioridad al trauma,
en un plazo de horas, constituyendo las lesiones primarias
tardias. No disponemos de medidas terapéuticas para el
manejo de estas lesiones, constituyendo el uso de las medidas
profilacticas (cinturén de seguridad, air bag, uso de cascos

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

Lesiones secundarias: Que pueden ser neuroldgicas
(hematomas, hipertension intracraneana, hidrocefalia,
convulsiones) o médicas (hipotension, hipoxia, hipertermia).
Los hematomas pueden ser epidurales, que son de instalacién
rapida, por sangrado de tipo arterial, requiere resolucién

quirargica de urgencia, o bien, subdurales que a su vez
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pueden ser agudos o crénicos, segun el tamafio requerira
drenaje quirdrgico. %

Ademas, las lesiones secundarias, pueden presentarse como
resultado de la lesién primaria o0 como consecuencia de una
hipoxia y/o hipotensién secundaria a un trauma sistémico
asociado, aspiracion de secreciones o medidas inadecuadas
de resucitacion. A esto pueden agregarse alteraciones
metabdlicas (hiperglicemia), desequilibrios hidroelectroliticos
(hipernatremia), crisis convulsivas precoces, hiper o
hipocapnia e infecciones locales o sistémicas que pueden
agravar la lesion inicial. ElI alza térmica en 1°C aumenta el
flujo sanguineo 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, aun
antes del ingreso del paciente a un centro hospitalario. 1324 A
nivel celular ocurren reacciones bioguimicas capaces de
determinar la muerte definitiva de células parcialmente
lesionadas (apoptosis) .

A diferencia de las Ilesiones primarias los procesos
bioquimicos y sistémicos que determinan la lesién secundaria
pueden y deben ser manejadas por una serie de
intervenciones terapéuticas o tratamientos farmacolégicos, de
tal manera que los cuidados clinicos estan directamente

dirigidos a: 747%™
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1) Prevenir isquemia cerebral, manejo de una hipoxia o
hipotensién concomitante

2) Mantener de metabolismo adecuado, manejo de trastornos
hidroelectroliticos (hipernatremia) o hiperglicemia.

3) Prevencion de complicaciones, (cuidado de la via aérea,

manejo de lesiones traumaticas coexistentes).

Segun la gravedad: Basado en la escala de coma de Glasgow
(GCS) 7276, Teasdale y Cols propusieron la escala de coma de
Glasgow (GCS) para evaluar clinicamente la alteracion de la
conciencia. #°

TEC leve: GCS 13-15 (para algunos so6lo corresponde a los
con GCS 15). Cuando su conciencia esta poco alterada: abre
los ojos al llamado, obedece oOrdenes y es capaz de hablar
(conversacién normal o confusa). Se incluye en esta
clasificacién a personas que han tenido compromiso de la
conciencia breve, sin cefalea o ésta es discreta y el examen
neuroldégico es normal y no es fundamental realizar examenes
de imagen. Tampoco es necesario su hospitalizacién, siendo
enviados a su casa, si las condiciones ambientales Io
permiten, con medidas generales: reposo (24-48 horas),
régimen liviano, analgésicos, confort. Se debe instruir a la
familia sobre sintomas por los cuales deberian consultar. 1!
TEC Moderado: GCS: 9-12. Un estado intermedio entre los

dos. Estas personas pueden presentar alteracion de la



conciencia de minutos a horas, cefalea moderada, mareos
discretos y examen neuroléogico normal a excepcion de
obnubilacion de conciencia. La tomografia axial computarizada
(TAC) craneocerebral no demuestra lesiones, aceptandose
fracturas lineales. También pueden ser observados en su
domicilio con las condiciones indicadas en el nivel anterior. 73
TEC grave o severo: GCS: 3-8. Cuando el paciente esta en
coma: no abre los ojos, no pronuncia palabras y no obedece
ordenes. Estas personas han presentado compromiso de
conciencia, cefalea, nauseas y vomitos o bien convulsiones. El
examen neuroldgico estad alterado con diferentes grados de
compromiso de conciencia y/o déficit neurolégico. La TAC es
obligatoria la que, si bien puede ser normal, en general va a
seflalar diversas lesiones que lo convierten en un TEC
complicado. Estan bajo 14 de la escala de Glasgow y deben
ser hospitalizados. Aquéllos con Glasgow bajo 10, o aquellos
gue presentan contusiones hemorragicas focales aun con
Glasgow normal, deberian ser hospitalizados en unidades de

pacientes criticos. 3
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CAPITULO IlI: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulacion de hipotesis

Hi: La edad mayor de 60 afos, el sexo masculino, los
accidentes de transito como causa de TEC, comorbilidades
(HTA y DM2), uso de ventilador mecanico y diagnostico
imagenologico de ingreso (Marshall mayor o igual a IlI) estan
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 Guillermo Almenara Irigoyen entre junio 2016 y julio
2017.

Ho: La edad mayor de 60 afos, el sexo masculino, los
accidentes de transito como causa de TEC, comorbilidades
(HTA y DM2), uso de ventilador mecénico y diagnhostico
imagenologico de ingreso (Marshall mayor o igual a Il) no estan
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 Guillermo Almenara Irigoyen entre junio 2016 y julio

2017.
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3.2 Variables y su operacionalizacion
Variable dependiente

Condicién al alta hospitalaria.

Variables independientes
Ingesta de alcohol
Ingesta de psicoactivos
Causa del TEC
Procedencia del paciente
Uso de ventilador mecénico
Intervencidén quirurgica
Estancia hospitalaria
Evaluacion tomografica
Variables intervinientes
Edad

Sexo
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Operacionalizacion de las variables

Variables Definicién Tipo por su Valores de Medio
naturaleza Indicadores Categoria la Escala
categoria
T'|e_mpo que ha L Afios entre la fecha de nacimiento y Valore_:s 18 a 90
vivido una cuantitativa . o superiores a 18 .
Edad la fecha de ingreso al servicio de = Razon
persona . afios.
emergencia.
Vvariables C(érr]i;l:)r;lt;sdoe Cualitativo
intervinientes P
cosas que Masculino M
Género tienen Lo indicado en el DNI del paciente . F
P Femenino
caracteristicas
generales
comunes
Lugar, Domicilio
persona que Cualittivo Via publica
. procede Lo indicado en la historia clinica del | Centro de
Procedencia . . .
alguien o algo paciente. referencia
Referencia
particular
La causa Accidente de
principal del cualitativo . . transito .
Cavsa del TEC | " tec s ur
trauma de alta ' Agresion 6n de
intensidad Otros .
T Nominal datos
Ingesta de Es definido . . . L
N Lo indicado en la historia clinica del | Con
alcohol como bebedor cualitativo aciente Sin
habitual P :
Variables Ingesta de
Independientes sustancias que Cualitativo
pueden ser
Consumo de natural o Lo indicado en la historia clinica del | Con
psicoactivos sitetico que paciente. Sin
genera un
efecto directo
sobre el SNC
Usar una cualitativo
Uso de maquina se Si
ventilacion suple la Uso de ventilacion mecéanica No
mecéanica funcion de la
ventilacion
Intervencion Real'lzar’una cualitativo Intervencnon quirGrgica prescrita vy Si
AR cirugia ejecutada de acuerdo a la historia
quirurgica No

clinica.
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Es un

cuantitativo

Tiempo comprendido entre el

Estancia indicador de : P : En dias. .
hospitalaria eficiencia ingreso al servicio de emergencia y Razoén
. ’ el alta hospitalaria
hospitalaria
Edema cerebral.
/2 tomagratia HoA.
i s
9 Cualitativo B _ o Hematoma
Evaluacién al ingreso al servicio de | subdural.
Hallazgos emergencia con ayuda de TAC | Hematoma .
i ) Ordinal
tomograficos cerebral usando la escala de | epidural.
Marshall. Fractura de
craneo.
Otros.
Cuando el Cualitativo
Variable Condicién de paciente se Presencia o no de certificado de | Vivo .
: . s . . oo . Nominal
dependiente alta retira del defuncidén en la historia clinica. Fallecido
hospital
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CAPITULO IV: METODOLOGIA
4.1 Disefio metodoldgico

El presente estudio corresponde a un estudio de casos y
controles donde se evaluaran las historias clinicas de todos
los pacientes que ingresaron a emergencia con el diagnostico
de TEC grave durante el periodo de tiempo desde junio 2016
hasta julio 2017, definiéndose 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 Diseio muestral

La seleccidén de la muestra se realizara mediante un muestreo
aleatorio simple (con ayuda de wuna tabla de numeros
aleatorios) entre los posibles casos y los posibles controles.

Asi, considerando que, de acuerdo a cifras oficiales durante el
aino 2015, ingresaron 3241 casos de traumatismo intracraneal
al servicio de emergencia del Hospital Nacional Guillermo
Almenara Irigoyen (lo que representd el 2% de la totalidad de
atenciones por emergencia); y ademas, que por experiencias
previas en otros paises, la mortalidad en estos pacientes se
encuentra alrededor del 35%, se procede a calcular el tamafo
muestral con apoyo del programa Epidat ® de la siguiente

manera.:
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Proporcion de casos expuestos: 35,000%

Proporcidon de controles expuestos: 21,212%
Odds ratio a detectar: 2,000
Numero de controles por caso: 1
Nivel de confianza: 95,0%
Potencia (%)  Tamafo de la muestra*
Casos |Controles Total
80,0 166 166 332

Fuente: EpiDat. Programa para analisis estadistico. Versién 4.0

Criterios de inclusion:

- Historias clinicas de personas mayores a 18 afos, que
ingresan al servicio de trauma shock con un diagndstico de
TEC grave (Escala de coma de Glasgow < 8 puntos, con
compromiso vital inmediato o con alteracion de 6rganos o

sistemas fisiolégicos mayores).

- Historias clinicas que cumplan con tener una tomografia
computarizada de ingreso (maximo 8 horas después de

producido el TEC).

- Presencia de comorbilidades (DM2 o HTA) que se
encuentren en condicion de controladas previos al ingreso a

emergencia.

- Historias clinicas en buen estado de conservacion y con

letra legible.
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Criterios de exclusion:

- Personas con trauma penetrante en cavidades celémicas.

- Personas con traumatismo de miembros con compromiso
neurovascular u osteoarticular que implicara pérdida
permanente o compromiso grave de la funcién.

- Personas con comorbilidades graves que influyan en el
desenlace final (IRC terminal, DM insulinodependiente,
secuelados de ECV previos, cancer terminal, insuficiencia

hepatica grave).

4.3 Procedimientos de recoleccién de datos

Autorizacion: Del jefe del Departamento de Medicina y de
Emergencias del Hospital Nacional Guillermo Almenara
Irigoyen.

Recoleccidon de datos: Se procede a identificar a la poblacion
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 periodo que comprende el estudio que cumplan con los
criterios de inclusion del estudio, utilizando la ficha
predisefiada, datos que seran recopilados a partir de su
ingreso hasta su resolucion, alta hospitalaria o muerte.

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

Procesos: Las técnicas y meétodos para medir las distintas

variables se encuentran detalladas en la definicion

operacional de variables. Se contara con el apoyo de personal

de salud capacitado y entrenado.

Capacitacion: Los diferentes recolectores de datos, seran

capacitados.

Supervision: Se contard con un equipo de supervision

conformado por médicos del servicio de quienes aseguraran el

plan de recoleccidén y para garantizar la validez y confiabilidad

del estudio.

Coordinacion Externa e Interna:

-Con el Personal que Interviene: Médicos del servicio de

trauma shock del Hospital Nacional Guillermo Almenara

Irigoyen.

Elaboracion de datos

. Revision de los Datos: con la finalidad de examinar en
forma critica cada uno de los instrumentos utilizados

(control de calidad) a fin de hacer las correcciones

necesarias.
. Codificacion de Datos: se hara con el estadistico
. Clasificacion de los Datos: segun codificacién, escala

y nivel de medicion e indicadores en cada variable

identificada en el estudio.
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. Procesamiento de los Datos: De acuerdo al método
utilizado para conseguir el Plan de Tabulacion necesario.
Se utilizara el paquete estadistico SPSS 23.0.

. Recuento—-Plan de tabulacién de Datos: Consiste en
planear las tablas ficticias o en blanco necesarias para
el recuento de los datos.

. Presentacion de los Datos: A través de tablas vy

graficos

4.4 Plan de recoleccion

Los datos obtenidos durante la investigacion, por medio de la
ficha de recoleccion de datos, se ordenaran y procesaran en
una computadora personal. Se estudiaran las variables
obtenidas en la consolidacién y se procesaran
estadisticamente, se observaran y analizaran los resultados y
la posible aparicion de relaciones entre ellos utilizando el
método de Chi cuadrado y prueba exacta de Fisher, en caso
de variables cualitativas, y en los casos de las variables
cuantitativas se aplicara el Test de Student. Se considera
estadisticamente significativo un p<0.05, y se trabajard con un
nivel de confianza de un 95%. Para el andlisis de datos se
usara el paquete estadistico SPSS para Windows v. 23.0 ®.
Para la elaboracion de los graficos de frecuencias se utilizara

el programa Microsoft Excel 2016 ®.



4.5 Aspectos éticos

El presente estudio representa una investigacion de minimo
riesgo, debido a que la fuente de informacién seran las
historias clinicas de los pacientes. El equipo de investigacion
dara prioridad al mantenimiento de la privacidad,
confidencialidad y anonimato de las historias de los pacientes
en estudio, todo ello basado en la declaracion de Helsinki.
Previo a la ejecucion del protocolo, se solicitaran los permisos
necesarios a las autoridades del Hospital Nacional Guillermo
Almenara Irigoyen. Asi mismo, se obtendran las autorizaciones
de los comités de Etica en Investigacion del Hospital Nacional
Guillermo Almenara Irigoyen y de la Universidad San Martin de

Porres.
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CRONOGRAMA
SEMANAS

__Actividad | __Subactividad AL 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

Intervencién Seleccion de las
(80%) historias clinicas.

Ejecucion

Después de la
Intervencién
(20%)

Recoleccion de
datos

Elaboraciéon de
base de datos
final

Ejecucion de
pruebas
estadisticas

Elaboracién
del Informe
Final

Analisis
Estadistico (40%)

Reunidn del
equipo de
investigacion para
conocimiento de
los resultados
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Consolidaciény
discusion de los
resultados (60%)

Elaboracién del
informe final en
formato Microsoft
Word

Aprobacion del
informe final por
el Departamento
de Emergencia del
HNGAI

Publicacion

Resumeny
priorizacion de
informacion para
publicacién (80%)

Reunién del
equipo de
investigacion para
seleccionar
espacio de
publicacion

Elaboracién de la
version de
publicacion en
formato Microsoft
Word
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Inicio de proceso
editorial (20%)

Aprobacion de la
version para
publicacion

Envio de
manuscrito a

revision por pares.
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ANEXO 1: Matriz de consistencia

Pregunta Objetivos
Titulo de la de e P - Tipo y Disefio Disefio Poblacion y
investigaciéon | investigac General Especificos Hipotesis metodoldgico estadistico muestra Instrumentos
ion
Identificar los | Identificar los | H1: Existen | El presente | Los datos | Personas Para la
Factores ¢ Cuédles factores factores factores trabajo de | obtenidos durante | con recoleccién
predictores de | son los | predictores de | sociodemograficas | estadisticame investigacion la investigacion, | traumatismo de datos se
mortalidad en | factores mortalidad en | asociados a | nte es de tipo | por medio de la | encéfalo utilizara la
pacientes con | predictore pacientes con | mortalidad de los | significativos Cuantitativo ficha de | craneano ficha de
traumatismo S de | traumatismo pacientes con | predictores de | de casos y | recoleccion de | grave, que | recoleccion de
encéfalo- mortalidad | encéfalocranea | traumatismo mortalidad en | porque se | datos, se | ingresen a la | datos con
craneano en no grave en la | encéfalocraneano pacientes con | medira la | ordenaran y | unidad de | algunas
grave en el | pacientes unidad de | grave. traumatismo variable en | procesaran en | trauma modificaciones
Hospital con trauma shock | Identificar los | encéfalocrane estudio, de | una computadora | shock del | donde se
Nacional traumatis del Hospital | factores clinicas | ano grave. Nivel personal, Hospital evaluaréa las
Guillermo mo Nacional asociados a | HO: No existen | Aplicativo y de | valiéndonos del | Nacional variables a
Almenara encéfalocr | Guillermo mortalidad en los | factores Método programa SPSS | Guillermo estudiar.
Irigoyen 2017 aneano Almenara pacientes con | estadisticame Descriptivo lo | 23.0. Se | Almenara
grave en | Irigoyen en el | Traumatismo nte gque permitira | estudiaran las | Irigoyen
la unidad | periodo Encéfalocraneano significativos la descripcion | variables
de trauma | comprendido grave. predictores de | de los hechos | obtenidas en la
shock del | entre Junio del | Identificar los | mortalidad en | tal y como se | consolidacién, se
Hospital 2016 a Julio | factores pacientes con | presentaran y | procesara
Nacional del 2017. quirargicos traumatismo de Corte | estadisticamente,
Guillermo asociados a | encéfalocrane Transversal se observara y
Almenara mortalidad en los | ano grave. porque el | analizara los
Irigoyen pacientes con recojo de | resultados y la
en el Traumatismo datos se | posible aparicion
periodo Encéfalocraneano realizara en | de relaciones
comprendi Grave. un entre ellos
do entre Describir las determinado utilizando el Chi
Junio del complicaciones tiempo cuadrado de
2016 a asociados a Pearson(X?) para
Julio del mortalidad en los las variables
20177 pacientes con cualitativas. Para
Traumatismo las tablas y
Encéfalocraneano graficos se usara
Grave. el programa
Determinar la Excel para
frecuencia de Windows 2007.
mortalidad de los
pacientes con

Traumatismo
Encéfalocraneano
Grave.
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ANEXO 2: Instrumento de recoleccion de datos

Ficha N°

Edad:

Sexo:

Procedencia:

Mecanismo de trauma:
Accidente de transito
Caidas
Agresion

Glasgow
1-3
4-5
6— 8

Consumo de alcohol
Si
No

Consumo de sustancias psicoactivas
Si
No

Hallazgos tomograficos

- Edema cerebral
HSA
Hematoma subdural
Hematoma epidural
Fractura de craneo
Otros

Intervencidon quirdrgica
- Craneotomia méas evacuacion de hematoma.

Trepanacion Craneal mas evacuacion de hematoma
Craniectomia Descompresiva mas evacuaciéon de
hematoma.
Craniectomia Descompresiva sola.
Craniectomia Localizada méas evacuacion de hematoma.
Ninguna

Uso de ventilacién mecanica
Si
No

Estancia hospitalaria

Condicién de alta: Vivo () Fallecido ( )
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