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1.1. INCIDENCIA E IMPORTANCIA DEL TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO GRAVE

Los accidentes representan la causa mas importante de muerte en adultos jovenes
(edad inferior a 45 afios) en los paises industrializados. El traumatismo craneoencefalico
(TCE) contribuye al fallecimiento en el 45% de los casos con politraumatismo y es una
de las principales causas de incapacidad y muerte, generando un elevado coste sanitario,

social y econdmico para nuestra sociedad (Murillo y col. (a) 1996).

La incidencia general de los TCE es de 200 por 100.000 habitantes/afio, pero varia
ampliamente de 56 a 444 por 100.000 habitantes/afio segun el pais, el disefio del
estudio, las diferentes definiciones, las diferencias demograficas y el distinto
mecanismo de produccion (Basso y col. 2001, Bruns y Hauser 2003, Tagliaferri y col.
2006). En Estados Unidos la incidencia de TCE hospitalizados es de 150-250/100.000
habitantes/afio y si se incluyen también los no hospitalizados llega a ser de 600 a 900
por 100.000 habitantes/afio (Murillo y col. (a) 1996). En el sur de Australia es mas alta,
322 por 100.000 habitantes/afio (Hillier y col. 1997). En Sudafrica la incidencia es de
316 por 100.000 habitantes/afio (Nell y Brown 1991). En Europa la incidencia varia
entre 91-546/100.000 habitantes/afio (Vazquez-Barquero y col. 1992, Ingebrigtsen y
col. 1998, Andersson y col. 2003, Santos y col. 2003, Baldo y col. 2003, Tagliaferri y
col. 2006). En Espaiia la incidencia estimada es de 200 casos por 100.000 habitantes y
la publicada en Cantabria es de 91/100.000 habitantes/afio (Vazquez-Barquero y col.
1992). En el Hospital de Bellvitge, hasta 2004, ingresaban una media de 528 pacientes

con TCE al afio y, de éllos, una media de 50 pacientes tenian un TCE grave.

El mecanismo de lesién mas frecuente en los paises industrializados es el
accidente de trafico. También se pueden producir por caida, por accidentes laborales y
por otras causas. En los nifios es mds frecuente por caida (Bruns y Hauser 2003,

Tagliaferri y col. 2006).

Los accidentes de trafico en Catalufia han ido aumentando en los ultimos 30
afios, alcanzando una incidencia maxima en 1989. En la ultima década, ha habido un

aumento de la accidentabilidad hasta el 2000, pero desde entonces la tendencia ha sido a
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disminuir tanto en la accidentabilidad como en el numero de muertos y heridos graves.
Del 2000 al 2006 los muertos por accidente de trafico han disminuido un 36% en

Catalufia (Generalitat de Catalunya. Servei Catala de Transit).

El TCE es mucho mas frecuente en los hombres, con una relacion hombre/mujer
3-4:1 (Nell y Brown 1991, Vazquez-Barquero y col. 1992, Ingebrigtsen y col. 1998,
Andersson y col. 2003, Bruns y Hauser 2003, Baldo y col. 2003, Patel y col. 2005,
Tagliaferri y col. 2006).

Sobre todo es mas frecuente en adolescentes o adultos jovenes entre 15 y 45
afios (Nell y Brown 1991, Bruns y Hauser 2003, Santos y col. 2003, Baldo y col. 2003).
Existen 3 picos de incidencia: en la infancia, en adolescentes y adultos jovenes, y en
ancianos (Bruns y Hauser 2003). La edad media en el estudio del Traumatic Coma Data
Bank (TCDB) (Foulkes y col. 1991) fue de 25 afios y en el del European Brain Injury
Consortium (EBIC) (Murray y col. 1999) fue de 42 afios. En el TCDB un 82% tenian
entre 16 y 45 afios y en el estudio de Jiang y col. de 2002 un 68%.

La raza y el status socioeconémico también influyen en la incidencia del TCE,
siendo en Estados Unidos y en Sudéfrica, mas frecuente en la raza negra y en los niveles

socioeconomicos mas bajos (Bruns y Hauser 2003).

Existen 3 picos de mortalidad en el paciente traumatico: el primero ocurre en el
lugar del accidente por lesiones catastroficas, el segundo durante las primeras horas de
traslado e ingreso en el hospital y un tercer pico entre 1 y 5 semanas por sepsis y fracaso
multiorgénico (Shoemaker y col. 2002). La mortalidad global del TCE es del 1,5 %. La
mortalidad por TCE en adultos oscila entre 10 y 35 por cada 100.000 habitantes (Bruns
y Hauser 2003, Tagliaferri y col. 2006). La incidencia del TCE grave es de un 10% del
total de los pacientes con TCE (Tagliaferri y col. 2006) y en Francia es de 8,5-
17,5/100.000 habitantes/afio (Masson y col. 2001, Masson y col. 2003). La mortalidad
en el TCE grave oscila entre un 40 y un 60 %, produciéndose la mitad de estas
defunciones en el lugar del accidente. La mortalidad de los TCE graves que ingresan en
un hospital oscila entre el 20 y el 50% dependiendo de la muestra (Asgeirsson y col.
1994, Combes y col. 1996, Marruecos-Sant y col. 1996, Prat y Calatayud 1998,
Robertson y col. 1999, Murray y col. 1999, Vukic y col. 1999, Cormio y col. 1999, Jull
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y col. 2000, Sarrafzadeh y col. 2001, Bulger y col. 2002, Jiang y col. 2002, Patel y col.
2002, Schreiber y col. 2002, Bruns y Hauser 2003, Dantas y col. 2004, Patel y col.
2005).

Los pacientes que han sufrido un TCE grave presentan una elevada
morbimortalidad. Pueden sufrir importantes discapacidades por secuelas fisicas,
psiquicas y/o sociales que a menudo duran meses y afios, incluso toda la vida (Jennett y
Bond 1975, Kersel y col.2001, Avesani y col. 2005, Whitnall y col. 2006,). Para valorar
la evolucidn de estos pacientes la morbilidad es tan importante como la mortalidad, ya
que supone un problema personal, familiar, social y economico importante (Marshall y

col. 1991, Murray y col. 1999).

Para valorar la evolucién de los pacientes con TCE grave la escala de resultados
de Glasgow, “Glasgow Outcome Scale” (GOS), es la escala global mas utilizada
(Genarelli y col. 1982, Marshall y col. 1991, Woischneck y Firsching 1998, Murray y
col. 1999, Stochetti y col. 1999, Mataré y col. 2001, Jiang y col. 2002, Andrews y col.
2002, Maas y col. 2007). Es una escala global, pero practica, sencilla y facil de realizar,
que sirve para comparar muestras y resultados. La escala de GOS valora 5 estados: 1 =
muerte, 2 = estado vegetativo, 3 = discapacidad grave, 4 = discapacidad moderada y 5

= buena recuperacion.

En los estudios de Marshall y col. 1991, Murray y col. 1999 y Jiang y col. 2002
los resultados a los 6 meses de evolucion fueron los siguientes: un 29-40% de muertos,
un 0,6-5,2% en estado vegetativo, un 15-24% con discapacidad severa, un 14-19% con
discapacidad moderada y un 21-31% con buena recuperacién. Esto supuso una
evolucién favorable (buena recuperacion y discapacidad moderada) en un 30-46% y una
evoluciéon desfavorable (discapacidad grave, estado vegetativo o fallecidos) en un 54-
60%. Teniendo en cuenta la juventud de los pacientes que sufren un TCE grave y el
numero de afios de posibles discapacidades, es importante conocer lo mejor posible la
incidencia, epidemiologia, caracteristicas, asistencia y resultados de este grupo de

pacientes.
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1.2. REVISION HISTORICA DE LOS CONCEPTOS FISIOPATOLOGICOS

El traumatismo craneal cerrado se produce sobre todo por accidentes de trafico
de coche y moto, atropellos, caidas, agresiones violentas u otros mecanismos. Las
lesiones penetrantes se deben con mayor frecuencia a heridas de arma, pero también se
pueden dar por otros objetos. Los traumatismos craneales abarcan un amplio espectro de
gravedad y en el examen neuroldgico se debe de hacer una valoracion del nivel de

conciencia, del diametro y reactividad pupilar y de la focalidad motora.

Para valorar la gravedad del TCE inicial se han utilizado multiples
clasificaciones en la literatura. El grado de nivel de conciencia inicial ha sido el mas
utilizado para determinar la gravedad inicial de los pacientes con TCE. Historicamente,
la escala més utilizada ha sido la escala de coma de Glasgow, “Glasgow Coma Scale”
(GCS), creada por Teasdale y Jennett en 1974, y que valora el nivel de conciencia. Se
basa en la valoracion de la apertura ocular, de la respuesta verbal y de la respuesta
motora (Tabla 1). Se considera TCE leve al GCS 14-15, moderado al GCS 9-13 y grave
al GCS < 9. Aproximadamente un 10% son TCE graves, un 10% moderados y un 80%
leves (Murillo y col. (a) 1996, Tagliaferri y col. 2006).

Tabla 1. Escala de coma de Glasgow (GCS) (Teasdale y Jennett 1974)

Apertura ocular Respuesta verbal Respuesta motora
Espontanea 4 Orientado 5 Obedece 6
A la orden 3 Confuso 4 Flexionay localiza 5
Al dolor 2 Inapropiada 3 Flexiona sin localizar 4
Ninguna 1 Incomprensible 2 Flexion anomala 3
Ninguna 1  Extensopronacion 2

Ninguna 1

Los traumatismos craneoencefalicos graves son aquellos que estan en coma en
GCS entre 3 y 8 (Jennett y col. 1977). La disminucidn del nivel de conciencia se puede

producir por: areas extensas de lesion encefalica, por compresion del troncoencéfalo por
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una hernia o por una lesion del troncoencéfalo que afecte el sistema reticular (Laureys y

col. 2004).

Existen otras formas de valorar la gravedad del TCE como la duracién de la
pérdida de conocimiento, la duracion de la amnesia postraumatica, las alteraciones del
didmetro y reactividad pupilar y las lesiones radioldgicas (Bruns y Hauser 2003, Brown
y col. 2005). La valoracidon de la escala de GCS puede estar afectada por el tiempo
transcurrido desde el traumatismo, por los parametros hemodindmicos, por otros
traumatismos o por téxicos depresores del nivel de conciencia. En el caso de pacientes
en coma, la duracion del coma y de la amnesia postraumdtica también estardn
artefactadas por la sedacion y la intubacion. Al afiadir la edad, las alteraciones pupilares,
las lesiones radioldgicas, la presencia de hipoxia e hipotension arterial, se podrian
conseguir mejores valoraciones de la gravedad y pronéstico que con el GCS solo. Sin
embargo, a pesar de sus limitaciones, la valoracidon del nivel de conciencia mediante la
escala de GCS sigue siendo util, practica para la clasificacion inicial y un dato

imprescindible en la descripcion de cualquier muestra de pacientes con TCE.

La lesion primaria es consecuencia directa del impacto. La lesién encefalica
puede afectar un area focal o ser mas difusa y afectar ambos hemisferios y el tronco
encefalico. La gravedad y la distribucién de las lesiones estan relacionadas con el
mecanismo traumatico, los vectores de fuerza y la anatomia cerebral (Murillo y col. (b)
1996). La aparicién de la tomografia computarizada (TC) supuso un gran avance para
detectar estas lesiones. La lesion axonal difusa es una forma de lesion generalizada
debido a fuerzas tensionales, que en los casos mas graves afectan axones que atraviesan
areas extensas del tronco encefalico, con disfuncion del sistema reticular. El edema
cerebral y la tumefaccion cerebral también son lesiones difusas que determinan el
aumento de la presidn intracraneal y la disminucidn del nivel de conciencia (Shoemaker
y col. 2002). La hemorragia puede formarse en cualquier espacio intracraneal:
hematomas epidurales, subdurales, hemorragia intraparenquimatosa o contusién y
hemorragia subaracnoidea (HSA) traumatica. Las fracturas craneales indican que ha
habido un impacto significativo y pueden ser lineales, conminuta, con hundimiento o

asociarse a heridas de la piel o afectar a la base del craneo (Shoemaker y col. 2002).
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La lesion secundaria abarca todos los mecanismos postraumaticos que exacerban
la lesidn encefélica y contribuyen a agravar las lesiones y el prondstico (Murillo y col.
(b) 1996, Graham 1996, Ghajar 2000). El encéfalo normal tiene unas caracteristicas
especiales que son la autorregulacién vascular (capacidad para regular el flujo
adaptandose a los cambios de presion) y la barrera hematoencefilica (BHE). La
autorregulacion vascular cerebral, en los pacientes con TCE que presentan lesiones

difusas, puede estar abolida o alterada en un 57% de casos (Sahuquillo y col. (a) 1996).

Se ha observado que el cerebro traumatizado es mas vulnerable a las agresiones
secundarias que el cerebro sano. Tras un TCE se produce un desacoplamiento entre las
necesidades metabolicas del cerebro y el aporte de sustratos a través del flujo sanguineo
cerebral (FSC) (Bouma y col. 1991, Dewitt y col. 1995), dando lugar a isquemia o
hiperemia cerebral. A mayor gravedad del TCE mayor es el desacoplamiento entre FSC
y consumo de oxigeno (CMRO,). Estudios en humanos han demostrado que la regién
del hipocampo es la mas sensible a las agresiones isquémicas (Kotapka y col. 1993,
Kotapka y col. 1994). Las causas de esta vulnerabilidad del encéfalo traumatizado a las
lesiones secundarias no se conocen con exactitud. En la isquemia global se produce un
descenso brusco del adenosin trifosfato (ATP), pero en el TCE no se ha observado
descenso de ATP (Vink y col. 1988). Los datos actuales sugieren que tras un TCE se
produce una liberacidon excesiva de neurotransmisores, aminoacidos excitatorios como
glutamato y aspartato, un aumento del calcio intracelular, la activacion de la cascada del
acido araquidonico y la generacion de radicales libres de oxigeno inductores del
fendmeno de peroxidacion lipidica (Murillo y col. (b) 1996). La muerte celular se ha
atribuido a la isquemia, pero puede haber otros mecanismos que contribuyan a la lesion

celular (Vespa 2003).

Las causas de lesion secundaria pueden ser de origen sistémico o intracraneal:

1. De origen sistémico:

La hipotension arterial es la mas frecuente y la de mayor repercusion sobre el
pronoéstico (Murillo y col. (b) 1996). Los estudios del TCDB y posteriores demuestran
un empeoramiento del prondstico cuando el paciente presenta hipotension arterial al
ingreso (Marmarou y col. (b) 1991, Chesnut y col. (b) 1993). Se piensa que el

empeoramiento del pronostico se debe a que la hipotension conlleva un mayor riesgo de
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lesiones isquémicas, en un cerebro traumatizado que tiene la capacidad de
autorregulacion vasomotora y la relacion FSC/CMRO; alteradas. Sobre todo, el
pronostico empeora cuando se asocian hipotension arterial sistémica e hipertension
intracraneal.

La hipoxemia al ingreso también se ha descrito como factor de mal prondstico. Sin
embargo, Chesnut y col. (b) en el TCDB en 1993, aunque observan una alta incidencia
en las primeras horas del TCE, no se correlacionaba con un aumento de la
morbimortalidad, en cambio si que empeoraba el prondstico cuando se asociaba a
hipotension.

Otras circunstancias como, hipercapnia, anemia, hipertermia, hipo o hiperglucemia,
acidosis o sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, han sido implicadas, pero es
dificil demostrar su valor pronodstico negativo como factores independientes (Murillo y

col (b) 1996).

2. De origen intracraneal:

La hipertension intracraneal (HTIC) es el mecanismo de lesiéon secundario
intracraneal mas frecuente y de peor prondstico. Cuanto mas elevada sea la presion
intracraneal (PIC) y mayor la duracidon de la HTIC, el prondstico sera peor (Murillo y
col. (b) 1996, Stocchetti y col. 1999, Stocchetti y col. 2007, Vik y col. 2008). Las
consecuencias del aumento de la PIC son la isquemia cerebral por disminuciéon de la
presion de perfusion cerebral (PPC) y la herniacidn cerebral.

El vasoespasmo cerebral se ha descrito hasta en un 25-40% de los TCE,
principalmente causado por hemorragia subaracnoidea traumatica. Puede llegar a
producir lesiones isquémicas e infartos, pero la mayoria de las veces es asintomatica
(Weber y col. 1990, Murillo y col. (b) 1996,). Las convulsiones aparecen en la fase
aguda del TCE en un 6% en los adultos. Las convulsiones aumentan el FSC, que puede
aumentar la PIC y el consumo cerebral de oxigeno (Amnegers y col. 1990). La
hiperemia cerebral ocurre cuando el FSC excede las demandas metabolicas del cerebro,
pudiendo producir elevaciéon de la PIC (Robertson y col. 1992).

El edema cerebral es la acumulacion anormal de fluido en el parénquima cerebral
asociado a un aumento volumétrico del mismo. El liquido acumulado es agua con un
mayor o menor contenido de sodio y con una proporcion de proteinas que varia en
funcion del tipo de edema (Sahuquillo y col. (b) 1996, Simard y col. 2007). La

alteracion de la autorregulacidn cerebral y otras, como el hematoma cerebral tardio y la
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diseccién carotidea traumatica, también pueden empeorar las lesiones (Murillo y col (b)

1996).

El cerebro estd en una cavidad cerrada que es el craneo y el aumento del
volumen cuando se produce un traumatismo puede aumentar la presion intracraneal. La
monitorizacidon de la PIC comenz6 hace relativamente pocos afios. Por primera vez, en
1936, Browder y Meyers publicaron una revision de 23 casos con TCE en que se
monitorizd la PIC; en 1951, Guillaume y Janny lo hicieron en Francia, y, en 1960,
Lundberg en Suecia estudid y analiz6 la curva de la PIC en 30 casos. En 1965, Troupp
mostrd 9 casos; en 1970 Johnston y col. presentaron 32 casos; en 1977, Miller y col.,
aportaron 160 casos y, en 1979, Marshall y col. estudiaron la PIC en 100 casos. Pero,
fue en la década de los ochenta cuando el estudio del TCDB (Marmarou y col. (b) 1991)
recogid 1030 casos con TCE, con 654 pacientes (63,5%) en los que se monitorizo la
PIC. Y en los noventa, a partir de este trabajo, se generaliz6 la monitorizacion de la PIC.
El valor normal de la PIC es de 0 a 10 mm Hg. El limite superior a partir del cual se
aconseja iniciar el tratamiento varia entre 15, 20 6 25 mm Hg. El objetivo principal de la
monitorizacion es conseguir una adecuada perfusion y oxigenacion cerebral mientras el

cerebro se r ccupera.

La presion de perfusion cerebral (PPC) se define como la diferencia entre la
presion arterial sistémica media (PAM) y la PIC. Los valores normales oscilan entre 70
y 85 mm Hg. Cuando la autorregulacion cerebral esta intacta el flujo sanguineo cerebral
no varia mientras la PPC esté entre 60 y 140 mm Hg. Cuando la PPC disminuye de 50-
60 mm Hg es cuando disminuye el flujo sanguineo cerebral, aun con la autorregulacién
conservada. La aparicion de lesiones isquémicas, se detectd en estudios
anatomopatologicos de pacientes fallecidos tras un TCE, predominantemente a nivel del

hipocampo, ganglios basales y cerebelo (Vespa 2003).

Tradicionalmente el tratamiento de los pacientes con TCE ha tenido como
objetivo el mantenimiento de una PIC menor a 20 mm Hg, sin embargo, a partir de los
noventa surgen dos teorias contrapuestas sobre la fisiopatologia en el traumatismo

craneal.
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Rosner y col. iniciaron una serie de estudios dirigidos al manejo de la PPC
basdndose en la teoria de la “compleja cascada vasoconstrictora/vasodilatadora”
(Rosner y Daughton 1990, Rosner 1993, Rosner y col. 1995). Seglin esta teoria, la
reduccidn de la PPC, por aumento de la PIC o por disminucién de la presion sistémica
arterial, desencadena una respuesta vasodilatadora de las arteriolas en la autorregulacion
cerebral, produciendo un aumento del volumen sanguineo cerebral y de la PIC. Esta
cascada puede iniciarse en cualquier punto y se perpetua a no ser que se ponga en
marcha la cascada vasoconstrictora que al producir vasoconstriccion arteriolar aumenta
la PPC y disminuye la PIC. Para Rosner, la autorregulacion estaria intacta en los
pacientes con TCE, pero con los limites superior e inferior de la curva de
autorregulacion desviados a la derecha, por lo tanto, precisarian niveles mas elevados de

PPC para desencadenar la respuesta vasoconstrictora.

El “concepto de Lund” es un nuevo esquema terapéutico basado en conceptos
fisiopatoldgicos, en parte, contrapuestos a los de Rosner. El nombre de Lund se debe a
la universidad sueca donde fue disefiado. La lesion secundaria que produce isquemia
determina una mala evolucion en estos pacientes, pero para estos autores (Asgeirsson y
col. 1994, Eker y col. 1998, Grande y col. 1997, Grande y col. (a,b) 2002), en los
pacientes con TCE, el mecanismo fisiopatoldgico mas importante es la alteracion de la
BHE que altera la regulacion normal del volumen cerebral, induciendo la formacion de
edema. Estos autores proponen un tratamiento dirigido a disminuir la presion
hidrostatica capilar y a mantener la presion coloidosmética normal para disminuir el
edema. Presentan dos puntos controvertidos (Eker y col. 1998): el compromiso en el
flujo sanguineo cerebral puede producir isquemia y la disminucién de la presion
hidrostatica capilar se consigue mediante vasoconstriccion precapilar y podria generar la
disminucién de la PPC, aumentando el riesgo de isquemia cerebral. Un estudio reciente
en el que se monitorizan los pacientes tratados con la terapia de Lund con microdialisis
no observa alteraciones metabdlicas de tipo isquémico con PPC por encima de 50 mm

Hg (Nordstrom y col. 2003).

Las técnicas de monitorizacidn que intentan medir el estado metabdlico cerebral de
forma continua nos pueden ayudar a aumentar el conocimiento sobre la fisiopatologia,
para valorar el riesgo de isquemia cerebral e intentar evitarla para poder optimizar los

tratamientos y mejorar el pronodstico.
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Las mediciones de las diferencias arterioyugulares del contenido sanguineo de
oxigeno (O;) y de las concentraciones plasmaticas de glucosa y lactato en condiciones
fisiologicas fueron descritas por primera vez en humanos por Gibbs y col. en 1942. En
1948, Kety y Schmidt cuantificaron el flujo sanguineo cerebral y la tasa metabdlica de
consumo cerebral de oxigeno. En 1985, Cruz y col. se propusieron monitorizar de forma
continua la saturacion venosa de la oxihemoglobina en el bulbo de la yugular (SjO;). A
partir de los afios 1990, empezaron a aparecer publicaciones sobre la monitorizacion de
la SjO, (Cruz (a) 1996). Se trata de una monitorizacién que se puede realizar a la
cabecera del enfermo. Puede hacerse de forma intermitente (Robertson y col. 1989) o de
forma continua mediante catéter de fibra Optica en el bulbo de la yugular interna (Cruz y
col. 1985). La saturacion de oxigeno del bulbo de la yugular es una medicidn global que
sirve para detectar patrones de isquemia, hiperemia o infartos, aunque, a veces, su
interpretacion es dificil (Cruz (b) 1996, Cormio 1999, y col. Alves 2001, White y Baker
2002). En una revision basada en el estudio de 178 pacientes en los que se monitorizd la
SjO, presentaron una mejor evolucidén que 175 pacientes en los que no se monitorizo,
pero era un estudio no randomizado (Cruz y col. 1998). La monitorizacién de la SjO; es
una herramienta mas para el médico intensivista que le es 1til para obtener informacion
continua del consumo de oxigeno por un cerebro dafiado, aunque su repercusion sobre

una mejor evolucion todavia esta por determinar (White y Baker 2002).

En los tultimos afios han aparecido nuevas técnicas de monitorizacion del
oxigeno y del metabolismo cerebral. La presion parcial de oxigeno intersticial (PtiO;) es
una técnica de monitorizacién basada en la medida de la presidon parcial de oxigeno
disuelto en el intersticio cerebral que, a diferencia de la SjO,, nos da una informacion
local de posibles areas de isquemia (Dings y col. 1998, Gopinath y col. 1999, Fandino y
col. 1999, Gelabert y Villa 2003). No se ha demostrado que la monitorizacién mejore la
evolucion de los pacientes con TCE grave (Vinas y col. 1998), aunque las guias de
practica clinica la recomiendan como posible monitorizacion de la oxigenacion cerebral
(Guidelines 2000, Guidelines 2007). El instrumento para llevar a cabo la microdialisis
en el cerebro humano se cred en 1995 (CMA — Microdialysis, Suecia) de acuerdo a la
normativa europea y fue aceptado por la “Food and Drug Administration” de Estados
Unidos en el 2002 (Bellander y col. 2004). La microdidlisis permite obtener

informacion directa de aspectos metabolicos del tejido estudiado a través de unos
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catéteres dotados de una membrana semipermeable a través de la cual se intercambian
solutos. Las guias no hacen recomendaciones especificas sobre la evaluacion de los

datos.

En los pacientes con TCE grave, la hipertension intracraneal y la isquemia
cerebral se relacionan con una peor evolucidn de estos pacientes. Las nuevas técnicas de
monitorizacidén pretenden detectar precozmente estos eventos para poder optimizar la
PPC y, por lo tanto, el flujo sanguineo cerebral y, asi, evitar lesiones isquémicas.
También ayudan a valorar la respuesta al tratamiento que se estd utilizando para evitar
sus efectos adversos: isquemia por hiperventilacion excesiva, edema por uso de manitol

prolongado, PPC baja, insultos sistémicos, etc. (Hlatky y col. 2003).

1.3. IMPLICACIONES TERAPEUTICAS Y GUIAS DE PRACTICA CLINICA

Los tratamientos en los pacientes con TCE grave deben ir dirigidos, no sdlo a
disminuir la mortalidad sino, también, la morbilidad. Para ello, se deberian de tratar las
lesiones primarias, y sobre todo, intentar evitar las lesiones secundarias. El
conocimiento de la evolucién y las variables que influyen en el mismo nos ayudara a

mejorar el manejo y el tratamiento de estos pacientes.

La aparicion de hematomas intracraneales es una de las principales
complicaciones de los pacientes que han sufrido un TCE. Aparecen en un 25-45% de
TCE graves y en un 3-12% de TCE moderados. El tratamiento quirtirgico para su
evacuacion y la precocidad del mismo mejoran la evolucidn de estos pacientes (Bullock
y col. 2006, Servadei y col. 2007). En 2006, Bullock y col. publicaron las guias de
tratamiento quirargico basadas en la evidencia para el TCE, cuya principal limitacién
fue la escasez de literatura, haciendo imposible recomendaciones con evidencia clase I
(por ausencia de ensayos clinicos controlados), por ello solo pudieron dar opciones.
Estas guias se centraron en el TCE cerrado y en las lesiones agudas producidas en los
10 dias siguientes al traumatismo (hematoma epidural, hematoma subdural, lesiones
parenquimatosas, lesiones de fosa posterior y fracturas hundimiento), haciendo
recomendaciones sobre las indicaciones para la evacuacion de los hematomas, la

craniectomia descompresiva y las fracturas.
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A partir de 1980 y sobre todo a partir de 1990, se generaliz6 la monitorizacion
de la PIC. Existen numerosos estudios que demuestran una mejor evolucion en los
pacientes monitorizados (Jennett y col. 1977, Becker y col. 1977, Saul y Ducker 1982,
Eisenberg y col. 1988, Colohan 1989, Ghajar y col. 1995, Guidelines 2000). Hay menos
estudios en los que la monitorizacion de la PIC no consigue una mejora en la evolucion
(Guidelines 2000). Existen experiencias clinicas publicadas que demuestran que ayuda a
la deteccion precoz de lesiones intracraneales ocupantes de espacio, puede limitar el uso
indiscriminado de tratamientos para el control de la hipertension intracraneal que
pueden ser potencialmente perjudiciales y ayudar a predecir el prondstico y mejorar el
resultado clinico. Por lo tanto, se utiliza por la mayoria de centros que reciben pacientes
con TCE, ya que tiene riesgo bajo de complicaciones, alta rentabilidad y coste

moderado (Guidelines 2000).

Los estudios iniciales sobre TCE grave se centraron en la importancia de las
elevaciones de la presion intracraneal (Miller y col. 1977, Narayan y col. 1982). Existe
una clara correlacion entre la elevacion de la PIC y la peor evolucion de los pacientes
con TCE. Al disminuir la PIC elevada se reduce el riesgo de herniacion y se asegura una
adecuada perfusion cerebral (Troupp 1965, Johnston y col. 1970, Becker y col. 1977,
Marmarou y col. (b) 1991, Guidelines 2000). La monitorizacion de la PIC también tiene
un valor pronostico. Los pacientes con PIC normal tienen mejor prondstico, con HTIC
controlada evolucionan peor y con HTIC incontrolada son los de peor prondstico

(Guidelines 2000, Stocchetti y col. 2007, Vik y col. 2008).

La monitorizacidén de la presion intracraneal esta recomendada para el manejo
del TCE grave desde la aparicion del estudio del TCDB en 1991 y, sobre todo, desde la
aparicion de las primeras guias en 1996. Sin embargo, hasta esta ultima década, tanto en
Estados Unidos como en Europa, ha habido trabajos que mostraban una gran
variabilidad en la monitorizacién en los diferentes centros. En EEUU (Ghajar y col.
1995) 219 centros recibian TCE graves en 1991. La PIC se monitorizaba en mas del
50% de pacientes en el 57% de los centros entrevistados (entre 90-100% de
monitorizacion de PIC en un 28% de centros, entre 75-90% de monitorizacion de PIC
enun 12% de centros, entre 50-75% en un 17% de centros, entre 25-50% en un 24% de
centros y entre 1-25% en un 12% de centros). En otro estudio multicéntrico de EEUU

de 1998 en 182 pacientes con TCE grave se monitorizé la PIC en un 58% de casos
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(Bulger y col. 2002). En Europa, en un estudio multicéntrico de 583 pacientes con TCE
grave, se monitorizd la PIC en un 43%, y en los 1005 pacientes con TCE grave-
moderado la monitorizacion de la PIC variaba entre un 5% y un 53% (Murray y col.

1999).

A raiz de la monitorizacion de la PIC se empezod a medir la PPC. Existe
consenso para mantener la PIC por debajo de 20-25 mm Hg, pero existe controversia
sobre la PPC 6ptima para el manejo de estos pacientes. Rosner y col. propusieron basar
el tratamiento de la hipertension intracraneal en el manejo de la presion de perfusion
cerebral (PPC), la cual debe mantenerse por encima de 70 mm Hg, incluso 80-90 mm
Hg, si no revierte la HTIC (Rosner y col. 1993, Rosner y col. 1995). Young y col. en
2003, demostraron 3 casos de HITC mayor de 40 mm Hg que manteniendo PPC mayor
de 65 mm Hg evolucionaron bien. Los estudios del grupo de Lund (Asgeirsson y col.
1994, Eker y col. 1998, Grande y col. 1997 y Naredi y col. 1998 y 2001), dirigidos a
disminuir la PIC y el edema cerebral aunque se mantengan PPC muy bajas, muestran
una menor morbimortalidad, pero son estudios no randomizados, las muestras son
pequefias y estan incluidos nifios y adultos. Chan y col. en 1992 y Rosner y col. en
1990, tienen estudios que demuestran riesgo de isquemia cerebral cuando la PPC es
menor a 70 mm Hg, pero no existe evidencia clase I que apoye el mantenimiento de la
PPC por encima de 70 mm Hg y puede aumentar el riesgo de sindrome de distress
respiratorio agudo (SDRA) en estos pacientes (Robertson y col. 1999, Contant y col.
2001).

A pesar del avance en el conocimiento de la fisiopatologia cerebral en el
traumatismo craneal, surgieron, como ya hemos comentado, dos teorias parcialmente
contrapuestas como fueron el tratamiento dirigido a mantener la PPC elevada (Rosner y
col. 1995) y el tratamiento dirigido al control del volumen de la Universidad de Lund
(Grénde y col. (a) 2002). El tnico estudio clinico randomizado fue el de Robertson y
col. de 1999, en el que compararon las desaturaciones de la SjO, en un grupo de TCE
graves con tratamiento dirigido a la PIC y otro dirigido a la PPC, observando menos
desaturaciones en el grupo del tratamiento dirigido a la PPC, a pesar de una evolucién
clinica similar. Sin embargo, este estudio no sirvio para valorar la evolucion clinica, por
el pequefio tamafio de la muestra y porque se disefidé para valorar las agresiones

secundarias medidas por las desaturaciones de SjO,.
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Ha habido una gran variabilidad en el tratamiento de los pacientes con TCE
grave entre los diferentes centros, tanto en Estados Unidos (Ghajar y col. 1995) como
en Europa (Matta y Menon 1996), por lo menos hasta los afios noventa. En EEUU un
83% de los centros utilizaban agentes osmoticos e hiperventilacion, un 64% esteroides,
un 44% drenaje de liquido cefalorraquideo (LCR) y un 33% coma barbittrico (Ghajar y
col. 1995). En Europa, en un 100% manitol, en un 89% hiperventilacion, en un 14%
utilizaban corticoides, drenaje de LCR en un 69% y coma barbitdrico en un 69% (Matta

y Menon 1996).

No hay estudios casos-control sobre la efectividad de los tratamientos que mas
se utilizan en el TCE grave como son la hiperventilacion, el manitol, el drenaje de LCR
y los barbituricos (Roberts 1998). Todos ellos pueden disminuir la PIC, pero no se ha
demostrado que mejoren la evolucion de los pacientes con TCE grave. La
hiperventilacidon puede reducir el flujo sanguineo cerebral, el uso prolongado de manitol
puede atravesar la BHE y los barbituricos producen efectos secundarios sistémicos
como hipotension (Roberts 1998). Oertel y col. en 2002, compararon en 33 pacientes la
efectividad de la hiperventilacion transitoria, la supresidn metabdlica inducida con
propofol y el aumento de la PPC con fenilefrina, encontrando que lo mas efectivo en
disminuir la PIC era la hiperventilacion, menos la supresion metabdlica y no se mostrd

efectiva el aumento de la PPC con fenilefrina.

Menos evidencia existe sobre otros tratamientos menos utilizados como los
barbitaricos, farmacos neuroprotectores, craniectomia descompresiva e hipotermia.
Existen numerosos estudios sobre el uso de barbittricos (Eisenberg y col. 1988, Cruz
(a) 1996, Goodman y col. 1996, Robers 2000), farmacos neuroprotectores (Clausen y
Bullock 2001, Maas y col. 2003, Darlington 2003), craniectomia descompresiva
(Hutchinson 2004) e hipotermia (Marion y col. 1997, Shiozaki y col. 1998, Yang y col.
2000, Clifton 2000, Clifton y col. 2001, Narayan 2001, Shiozaki y col. 2001, Henderson

y col. 2003, Shiozaki y col. 2003), no existiendo consenso sobre su beneficio en el TCE.

Un estudio randomizado multicéntrico reciente sobre el uso de corticoesteroides
ha demostrado que la mortalidad y la mala evolucion a las dos semanas y a los 6 meses

fue mayor en el grupo tratado con corticoides (CRASH 2004, CRASH 2005), por lo que
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no deben ser utilizados de forma rutinaria. Se estan realizando estudios multicéntricos
para valorar la efectividad de los tratamiento de segundo nivel como la hipotermia y la
craniectomia descompresiva (RESCUEicp en Europa, http://www.rescueicp.com, y el

estudio DECRA en Australia, http://www.ntri.com.au/research/Clinical/projects.asp).

Debido a la complejidad y a la variabilidad en el manejo de los pacientes con
TCE grave, en los afios noventa se crearon guias de practica clinica tanto en EEUU

como en Europa.

Las guias de practica clinica se crearon para aclarar y guiar el tratamiento de
estos pacientes en cualquier lugar. Revisaron la literatura y encontraron terapias de
primer nivel que habian demostrado ser eficaces para disminuir la PIC y terapias de

segundo nivel, cuya eficacia estd por determinar.

Las guias de practica clinica americanas se iniciaron en 1993 por la “American
Association of Neurological Surgeons” con el apoyo de la “Brain Trauma Foundation”,
se publicaron en 1996 y se han revisado en el 2000 (Anexo I) y 2007. Utilizaron como
metodologia la medicina basada en la evidencia (Bullock y col. 1996, Guidelines 1996,

Guidelines 2000, Guidelines 2007).

Las guias europeas se realizaron por la “EBIC - European Brain Injury
Consortium” que se fundo en 1994, se publicaron en 1997 y se basaron en la opinion de

expertos (Maas y col. 1997), (Anexo II).

Las diferencias de las guias americanas desde 1996 a 2007 se muestran en el
Anexo III. Estas diferencias se pueden resumir en los siguientes puntos:

— Las indicaciones sobre la reanimacidn inicial, la presion arterial y oxigenacidon
inicial, la monitorizacion de la PIC, la hiperventilacion, el manitol, la profilaxis
anticomicial, la nutricién y los corticoides no varian sustancialmente. Aunque,
se encuentra evidencia clase I para no utilizar los corticoides.

— Cambian las recomendaciones en el manejo de la PPC. Las ultimas guias
recomiendan mantener la PPC entre 50-70 mm Hg, no por encima de 70 mm

Hg para evitar el SDRA (evidencia clase II) y optimizar la PPC con
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monitorizacion del flujo cerebral, de la oxigenacion y del metabolismo cerebral
(evidencia clase III).

— Afaden recomendaciones sobre el suero salino hipertdnico, la hipotermia
profilactica, la profilaxis infecciosa, la profilaxis de la trombosis venosa
profunda (TVP), la monitorizacion del oxigeno cerebral, la anestesia, la

analgesia y la sedacion.

1.4. FACTORES PRONOSTICO

La prediccion de la evolucion tras un traumatismo craneal es interesante ya que
sirve para ayudar a conocer la fisiopatologia, dirigir los tratamientos, determinar el
pronostico y clasificar a estos pacientes segin sus factores de riesgo, lo cual puede ser
util para comparar la evolucion entre diferentes series, para estudiar los resultados de un
tratamiento o para estratificar los pacientes para ensayos clinicos randomizados. Los
modelos predictivos han tenido como finalidad determinar las variables que mas
influyen en la evolucion. En los pacientes con TCE es dificil de valorar los factores que
mas influyen, ya que es una poblacion heterogénea en la que intervienen numerosas
variables clinicas, radioldgicas y analiticas y, a menudo, se asocian a traumatismos de
otros 6rganos. Son necesarias muchas variables, series largas y estadisticas complejas,
junto a una adecuada y, a menudo, complicada interpretacion clinica. Ademas, estos

modelos predictivos deberian ser validados en diferentes series.

Sin embargo, se han desarrollado numerosos modelos predictivos sobre la
evolucion a largo plazo tras un TCE moderado o grave (Jennett y col. 1977, Narayan y
col. 1981, Choi y col. 1991, Fearnside y col. 1993, Signorini y col. 1999, Andrews y
col. 2002, Jiang y col. 2002, Schreiber y col. 2002, Hukkelhoven y col. 2005, Murray y
col. 2007, CRASH 2008), pero ninguno se utiliza de forma generalizada. Los factores
pronosticos de los pacientes que han sufrido un TCE grave dependen del paciente, del
traumatismo en si y de las complicaciones y actuaciones posteriores. El conocimiento
de estos factores prondstico, ademas de su informacion predictiva, nos puede ayudar a

mejorar la atencion a estos pacientes y, asi, intentar mejorar los resultados.
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Se incluyen y evallian variables disponibles al ingreso, tanto clinicas como
radioldgicas (la exploracion por tomografia computarizada), para predecir el prondstico
de estos pacientes (Combes y col. 1996, Signorini y col. 1999, Ono y col. 2001,
Hukkelhoven y col. 2005, Murray y col. 2007, CRASH 2008). Otros autores, ademas
afiaden las variables de la evolucion de los primeros dias (Jiang y col. 2002, Andrews y

col. 2002, Schreiber y col. 2002)

La edad del paciente es uno de los factores pronodstico mas conocido
(Hukkelhoven y col. 2003). En el estudio de Mushkudiani y col. de 2007, la edad, la
raza y la educacion influian en el prondstico, pero no el sexo. En el estudio de Butcher y
col. de 2007, la caida era el mecanismo de lesion que se asociaba a peor evolucion, pero

cuando se ajusto con la edad dejé de asociarse.

El GCS, las lesiones intracraneales (en la TC) y las alteraciones pupilares
reflejan la gravedad del TCE. ElI GCS tiene limitaciones debido al uso de sedacion,
relajantes musculares e intubacion, pero se utiliza habitualmente y es muy util para
valorar el estado del nivel de conciencia (Marshall y col. (b) 1991, Murray y col. 1999,
Jiang y col. 2002, CRASH 2008). También, muchos estudios utilizan solo el GCS motor
(Narayan y col. 1981, Choi y col. 1991, Combes y col. 1996, Hukkelhoven y col. 2005,
Marmarou y col. (b) 2007, Murray y col. 2007). Las lesiones intracraneales que se
pueden observar en la TC son dependientes de la intensidad y las caracteristicas del

traumatismo.

Las variables que influyen negativamente en la evolucion pueden agravar y
producir lesiones secundarias desde el inicio de la atencién al paciente traumatizado y
durante todo su proceso hospitalario. Algunas de estas variables son: la hipotension
arterial, la hipoxia, la hipertension intracraneal, la presion de perfusion cerebral baja, la
hipertermia y la hiperglucemia (Jiang y col. 2002, Andrews y col. 2002). La hipotension
y la hipoxia inicial se relacionan con mal pronostico en el estudio del TCDB de 1991
(Marmarou y col. (b) 1991) y en el de McHugh y col. 2007, en el que, ademas, se afiade
la hipotermia. El seguimiento de estos pacientes durante su ingreso supone bases de
datos complejas y miles de datos para lo cual son necesarios sistemas informaticos,

como en el estudio de Andrews y col. 2002, en el que analizé los insultos secundarios
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durante el tiempo que duraba la monitorizacidn, siendo la hipotension, la fiebre y los

insultos hipoxémicos los que se relacionaban estadisticamente con la mortalidad.

La edad no se puede modificar. Las medidas de prevencion, como las campafias
contra los accidentes de trafico (Generalitat de Catalunya. Transit), son las que mas
pueden incidir para evitar el traumatismo y, por lo tanto, las lesiones primarias. A nivel
asistencial, donde mas podra actuar la medicina es sobre las lesiones secundarias. Las
complicaciones extracraneales y la disfuncion de érganos no neurologicos es frecuente
en los pacientes con TCE grave y se asocia a una peor evolucidon (Piek y col. 1992,
Zygun y col. 2005, Schirmer-Mikalsen y col. 2007). Al evitar las lesiones secundarias y
las complicaciones extraneuroldgicas se podrian mejorar los resultados (Piek y col.

1992, EIfy col. 2002).

El conocimiento de las caracteristicas de estas complicaciones, su incidencia,
presentacion, evolucidon y prondstico nos puede ayudar a tratar y prevenir su aparicion.
El conocimiento del prondstico de los pacientes que han sufrido un TCE podria
aumentar la utilizacion de algunos tratamientos en los pacientes que se predice una
buena evolucion y podria disminuirla en los que se predice una mala evolucién, sin
embargo, en el estudio de Murray y col. de 1993, no hubo diferencias en la evolucion,

en la estancia o en la decision de limitacion del esfuerzo terapettico.

Los ultimos 6 afios se han publicado trabajos que han aportado interesantes datos
con series muy largas: Jiang y col. en 2002 con 846 casos, Brown y col. en 2005 con
3463 casos, Hukkelhoven y col. en 2005 con 2269 casos, Murray y col. en 2007 con
8686 casos, Maas y col. en 2007 con 5209 casos y el estudio CRASH (“corticosteroid
randomisation after significant head injury”) en 2008 con 10.008 casos. Sin embargo,
las caracteristicas y los objetivos de estos estudios son variables: en el de Jiang y col.
eran pacientes con TCE grave de un solo centro de China; el de Brown y col. incluyeron
pacientes con TCE que ingresaron en centros de rehabilitacion del Traumatic Brain
Injury Model System (TBIMS); el de Hukkelhoven y col. incluian ensayos
multicéntricos de TCE moderados y graves y los validaba con el TCDB y el EBIC;
Murray y col. en 2007 agruparon 8 ensayos clinicos y 3 observacionales (IMPACT);
Maas y col. en 2007 también utilizaron la base de datos del IMPACT para analizar el

valor prondstico de la TC y en el CRASH 2008, que es un ensayo clinico a nivel
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mundial sobre corticoides en pacientes con TCE, han analizado también los factores
prondsticos. A pesar de las diferencias en los estudios, los factores pronodstico comunes
encontrados en todos ellos son: la edad, el GCS y la alteracion del diametro y

reactividad pupilar.

Tabla 2: Los estudios con mayor muestra estudiados sobre factores prondstico de los

ultimos afios en pacientes que han sufrido un TCE

Jiang y col. Brown y col. Hukkelhoveny  Murrayy CRASH
2002 2005 col. 2005 col. 2007 2008
n = 846 n = 3463 n = 2269 n = 8686 n=10008
TCEG Todos TCEGyM Todos TCEGyM
Edad Edad Edad Edad Edad
GCS GCS GCS motor GCS motor  GCS
Pupilas Pupilas Pupilas Pupilas
Hipoxia Hipoxia
Hipotension
TCdel TCDBy TCdel TCDB TC
HSA y HSA
Hipertermia Sexo Lesiones
HTIC Afos de educacion extracraneales
Duracidén del coma graves
y de la amnesia
postraumatica

TCEG: traumatismo craneoencefalico grave y M moderado, GCS: Glasgow coma score, TC:
tomografia computarizada, HSA: hemorragia subaracnoidea, HTIC: hipertension intracraneal,
TCDB: traumatic coma data bank

1.5. TOMOGRAFIiA COMPUTARIZADA (TC)

Hoy en dia, la TC se realiza de forma rutinaria en los paises desarrollados en
todos los pacientes que han sufrido un TCE grave, y permite el diagnostico de la
mayoria de las lesiones intracraneales. La TC es util para describir y diferenciar los
multiples tipos de lesiones cerebrales, y para predecir la evolucién (Lobato y col. 1983,
Marshall y col. (a) 1991, Guidelines 2000, Englander y col. 2003, Maas y col. 2005,
Sherer y col. 2005, Maas y col. 2007, Saatman y col. 2008). La TC inicial muestra
anormalidades en el 90% de los pacientes que han sufrido un TCE grave y cuando
aparecen el pronostico es peor que si la TC es normal. Las caracteristicas de la TC que

influyen particularmente en el pronodstico, son: la desviacion de las estructuras de la
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linea media, el estado de las cisternas de la base, la hemorragia subaracnoidea
traumatica (Kakarieka y col. 1984, Eisenberg y col. 1990) y la presencia de masas
intracraneales (hematoma epidural, subdural y lesiones intraparenquimatosas)

(Guidelines 2000).

La descripcion de las lesiones de la TC es compleja y se han creado varias
clasificaciones para poder agrupar las diferentes lesiones y asi poder comparar las
lesiones entre diferentes pacientes (Genarelli y col. 1982, Lobato y col. 1983, Marshall
y col. (a) 1991, Wardlaw y col. 2002). Las clasificaciones convencionales diferencian
entre lesiones focales y lesiones difusas (Guidelines 2000). Gennarelli y col., en 1982,
diferenciaron lesion focal (hematoma extradural y subdural, hematoma intracerebral y
contusiéon ocupante de espacio) y lesion difusa (en la que podia haber pequefias

contusiones no ocupantes de espacio).

Lobato y col., en 1983, crearon una clasificacién con 8 categorias, sobre todo
subdividiendo las lesiones focales. Esta clasificacion mostré un buen valor predictivo,
siendo, la ausencia de lesiones, el hematoma extracerebral, el “swelling” y la contusion

cerebral Unica, las de mejor prondstico (Tabla 3).

Tabla 3: Clasificacion de la TC de Lobato 1983

TC Evolucion desfavorable %
Sin lesiones 32
Hematoma extracerebral 15
Hematoma extracerebral y “swelling” 100
“Swelling” bilateral 12
Contusion cerebral unica 22
Contusion unilateral multiple 84
Contusiones multiples bilaterales 54
Lesion axonal difusa 86

Se muestran los tipos de lesiones y el porcentaje de evolucion desfavorable a los seis meses.

Una de las clasificaciones de la TC mas utilizadas es la del TCDB de Marshall
de 1991. Esta clasificacion tiene en cuenta los signos de hipertension intracraneal

(cisternas de la base comprimidas o ausentes), la desviacion de estructuras de la linea
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media y las lesiones masa. Tiene seis categorias y se correlaciona bien con la evolucion

del paciente (Marshall y col. (a) 1991).

Tabla 4: Clasificacion de la TC del TCDB (Marshall y col. (a) en 1991)

Tipo Lesiones en la TC Evolucion

desfavorable %

Lesion difusa [ Sin lesiones 38

Lesion difusa II Masa < 25 cc, linea < 0.5 cm y cisternas libres 65

Lesion difusa 111 Masa < 25 cc, linea < 0.5 cm y cisternas 84
colapsadas

Lesion difusa IV Masa < 25 cc, linea > 0.5 cm y cisternas libres 94

Masa evacuable (ME) Cualquier lesion evacuable 77

Masa no evacuable (MNE) Lesiones hiperdensas > 25 cc, no evacuables 89

Walder y col. en 1995, utilizaron las siguientes variables: “Abbreviated Injury
Scale” (AIS), la TC del TCDB y el GCS; Y obtuvieron un buen valor predictivo en la
evoluciéon de estos pacientes. Wardlaw y col. en 2002, publicaron una nueva
clasificacion, para cualquier gravedad del TCE, basdndose en una “apariencia general”,
con las siguientes categorias: normal, lesion focal leve (una contusién), lesion focal
moderada (varias contusiones en una o dos areas adyacentes del cerebro o un hematoma
epidural pequefio o un hematoma subdural pequefio), lesion difusa leve-moderada
(varias contusiones o hematomas en varias areas del cerebro no adyacentes, pero el resto
con apariencia normal), lesion focal masiva (gran epidural o subdural o contusiones
masivas o hematoma parenquimatoso en un area del cerebro) y lesion difusa masiva
(“swelling” generalizado o muchas contusiones o hematomas en multiples areas del
cerebro). Esta clasificacion la simplificaron en tres categorias (normal, leve, masiva) y

fueron un factor predictor independiente de supervivencia.

Maas y col. en 2005, crearon una nueva clasificacion de TC, “Rotterdam CT
score”, en la que incluyeron las siguientes variables: el estado de las cisternas de la
base, la desviacion de la linea media, el tipo de masa (epidural, subdural o intracerebral)
y la hemorragia intraventricular o subaracnoidea. Consiguieron una discriminacion

medida mediante el area bajo la curva de 0,75 (AUC = 0,75), mejor que la del TCDB
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(AUC = 0,67). Aunque la clasificacion de la TC del TCDB se correlaciona bien con la
evolucion, recientemente Maas y col. en 2007, han mostrado que las caracteristicas

individuales de la TC afiaden mayor valor pronostico a la clasificacion de la TC del

TCDB sola.

En resumen, a pesar de las limitaciones de la clasificacion del TCDB de
Marshall de 1991, es una de las clasificaciones mas utilizadas y util para comparar las
lesiones intracraneales de diferentes muestras desde los afios noventa. Sin embargo,
diferentes caracteristicas individuales de la TC, también tienen un importante valor
prondstico como lo muestran los otros estudios citados (Guidelines 2000, Wardlaw y
col. 2002, Maas y col. 2005, Maas y col. 2007). Por eso, en nuestro estudio,
analizaremos la clasificaciéon de la TC del TCDB de Marshall, pero también las

caracteristicas individuales de las lesiones intracraneales que se observan en una TC.

1.6. EVOLUCION DE LOS PACIENTES CON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO

Cuando se quiere valorar la evolucion de los pacientes que han sufrido un TCE
grave no es suficiente con medir la mortalidad hospitalaria. Las secuelas pueden ser
fisicas, psiquicas o sociales y pueden mejorar, empeorar o permenecer a lo largo de toda
la vida (Helawell y col. 1999, Hoffmann y col. 2001, Whitnall y col. 2006). Ademas, la
capacidad adaptativa personal y del entorno pueden influir sobre la valoracion de estas
secuelas (Hellawell y col. 1999). Como y cuando se deben medir las secuelas, no solo
fisicas, sino también psiquicas y sociales, es un tema controvertido. Los investigadores
necesitarian medir los resultados cuanto antes para acortar la duracion de los estudios,
pero las secuelas varian a lo largo de meses y afios y, a menudo, son dificiles de

cuantificar.

Existen una gran variedad de escalas para valorar la evolucion de los pacientes
que han sufrido un TCE de diferente gravedad (Sherer y col. 2002, Brown y col. 2005,
Englander y col. 2003, Saatman y col. 2008, Millis y col. 2001, Hall y col. 2001): el
indice de Barthel (Mahoney 1965), la “Functional Independence Measure”, la
“Disability Rating Scale” (Rappaport 1982), la “Supervision Rating Scale” (Boake
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1996), la “Productive Activity” (Sherer y col. 2002) y la escala de resultados de
Glasgow, “Glasgow Outcome Scale” (GOS), descrita por Jennett y Bond en 1975.
Muchas escalas valoran diferentes aspectos especificos, pero la escala de GOS es una
medicion global util para valorar los resultados. Dependiendo del motivo del estudio y

sus objetivos se pueden utilizar diferentes escalas de valoracion.

Para valorar la evolucion de los pacientes con TCE grave, la escala de resultados
de Glasgow (GOS) es la escala global mas utilizada (Genarelli y col. 1982, Marshall y
col. (b) 1991, Ruff y col. 1991, Woischneck y Firsching 1998, Murray y col. 1999,
Stochetti y col. 1999, Matar¢ y col. 2001, Jiang y col. 2002, Andrews y col. 2002, Maas
y col. 2007). La escala de GOS valora 5 estados: 1 = fallecido, 2 = estado vegetativo, 3
= discapacidad grave, 4 = discapacidad moderada y 5 = buena recuperacion. Sus autores
recomendaron medirla a los 6 meses, en la década de los ochenta, ya que la mayoria
(80-90%) de los pacientes habian conseguido sus mejores resultados a los 6 meses del

traumatismo (Jennett y col. 1981).

Por un lado, se intentan simplificar los resultados y se agrupan las cinco
categorias en dos: evolucidn favorable cuando se quedan con una buena recuperacion o
moderada discapacidad, y evolucion desfavorable cuando se quedan con discapacidad
severa, en estado vegetativo o fallecen (Choi y col. 1991, Hukkelhoven y col. 2005,
Maas y col. 2007, McHugh y col. 2007). Por otro lado, se aumentan el numero de
categorias para conseguir una mayor informacion sobre las secuelas dando lugar a la

escala de GOS extendida (GOSE) con 8 categorias (Jennett y col. 1981).

Jennett y col. en 1981 sugirieron dividir los niveles 3 (discapacidad severa), 4
(discapacidad moderada) y 5 (buena recuperacidon) de la escala de GOS en dos para
obtener una mayor informacion y una mayor sensibilidad para detectar cambios
menores en la situacion funcional de estos pacientes (Wilson y col. 1998, Jennett y col.
1981, Teasdale y col. 1998). Wilson y col. en 1998 publicaron una encuesta
estructurada para realizar el GOS y el GOSE que fue validada por Pettigrew y col. en
2003. La escala de GOSE tiene 8 categorias:

1. Muerte.
2. Estado vegetativo (PVS: persistent vegetative state).

3. Dependencia completa de otros (Lower SD: Lower Severe Disability)
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4. Dependencia de otros para algunas actividades (Upper SD: Upper Severe Disability)
5. Incapacidad para volver al trabajo o participar en actividades sociales (Lower MD:
Lower Moderate Disability)

6. Vuelta al trabajo con capacidad reducida, participacion reducida en actividades
sociales (Upper MD: Upper Moderate Disability)

7. Buena recuperacién con déficit mental y social leve (Lower GR: Lower Good
Recovery).

8. Buena recuperacion sin déficit (Upper GR: Upper Good Recovery)

De acuerdo a las recomendaciones de sus autores la escala de GOS se ha medido
a los seis meses del traumatismo en muchos estudios, sin embargo cada vez hay mas
estudios que utilizan las escalas de GOS o GOSE a largo plazo para estos pacientes
(Choi y col. 1991, Hoffmann y col. 2001, Andrews y col. 2002, Jiang y col. 2002,
Whitnall y col. 2006).

En nuestro estudio utilizaremos las escalas de GOS y GOSE a los seis meses y al
afio para medir de forma global la evolucion de los pacientes que han sufrido un TCE

grave.

1.7. PRINCIPALES ESTUDIOS SOBRE LAS CARACTERISTICAS Y
EVOLUCION DE LOS PACIENTES CON TCE

Ya en 1977 Jennet y col. (International Data Bank) recogieron 700 casos con
TCE grave en tres paises (Escocia, Paises Bajos y EEUU) para estudiar el pronostico
del coma. Posteriormente se afiadié otro hospital y se recogieron 2978 casos en 18 afios,
entre 1968 y 1985 (Murray 1986, Murray y col. 1999). La monitorizacién de la PIC era
del 35% y la mortalidad del 49%.

En 1991, en el Traumatic Coma Data Bank en EEUU, se recogieron 1030
pacientes entre los afios 1984 y 1987. De ellos 746 con TCE grave, excluyendo los de
arma de fuego y los que llegaban en situaciéon de muerte inminente (TCDB 1991).
Crearon una nueva clasificacion de TC para las lesiones traumaticas cerebrales, se

monitorizaron con PIC y analizaron factores prondsticos como la edad, la hipotension e
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hipoxia al ingreso, la monitorizacion y la evolucion de estos pacientes. Los resultados
de este estudio marcaron un cambio en el manejo de los pacientes que habian sufrido un
TCE grave al demostrar la necesidad de la monitorizacion de la PIC para detectar los

aumentos de la PIC, y al conocer factores de mal pronostico.

En 1993, en el Reino Unido, Murray y col. estudiaron 1025 casos con TCE
grave en 4 hospitales (Glasgow, Edinburgh, Liverpool, Southampton), que dividieron en
tres grupos para ver si el conocimiento del prondstico influia en el manejo de los
pacientes. Recogieron la monitorizacion de la PIC, la intubacion y la ventilacion
mecanica, agentes osmoticos, limitaciéon del tratamiento y la evolucién mediante la
escala del GOS. En los diferentes centros la aplicacion de los tratamientos fue variable:
diuréticos osmoticos de 23% a 67%, intubacion de 44% a 83%, y monitorizacion de la
PIC de 1 a 57%. Demostraron que el conocimiento del prondstico alteraba el manejo de
estos pacientes, aumentando el esfuerzo terapeutico en los que se predecia un buen
pronostico y disminuyéndolo en los que se predecia un mal pronostico. Sin embargo, no
hubo evidencia de efectos adversos en la evolucion, la estancia hospitalaria o la decision

de limitacion del esfuerzo terapettico.

En 1999, el “European Brain Injury Consorctium” (EBIC), Murray y col.,
publicaron un estudio multicéntrico en diferentes paises europeos en los que recogieron
1.005 pacientes con TCE grave y moderado en el afio 1995 (583 con TCE grave).
Analizaron datos epidemioldgicos, monitorizacidn y resultados evolutivos mediante la
escala de GOS, las diferencias entre los moderados y los graves y las diferencias en
diferentes paises. En esta serie destaca la irregular monitorizacion de la PIC que en los
TCE moderados-graves oscil6 entre el 5% y el 53%, y en los TCE graves en los que la

media de monitorizacion de la PIC fue del 43%.

En 2002, Bulger y col. recogieron los datos en 34 centros de EEUU sobre 182
pacientes con TCE grave del afio 1998. Analizaron las variables institucionales en
cuanto a monitorizacion de la PIC, intubacion prehospitalaria, consulta neuroquirtgica,
uso de agentes osmoticos, hiperventilacidon y ventriculostomia. Se monitorizo6 la PIC en
un 58%. El rango de monitorizacién de la PIC fue del 0 al 100% y de la intubacion
prehospitalaria del 0 al 90%. Clasificaron los centros en “agresivos” cuando

monitorizaban la PIC mas del 50% y “no agresivos” cuando la monitorizaban menos del
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50%. Los centros agresivos hicieron significativamente mas consultas a neurocirugia y
una mayor utilizaciéon de intubaciéon precoz, uso de osmoticos, hiperventilacion y
ventriculostomias y, ademas, se realizaron mas TCs. La mortalidad fue menor en los
centros agresivos, 27% frente a un 45% en los no agresivos, sin un aumento de
discapacidades severas, siendo la estancia hospitalaria significativamente inferior en los

centros agresivos.

En el 2002, Jiang y col. en China recogieron 846 pacientes con TCE grave entre
los afios 1991 y 1998. La mortalidad fue del 29,4%, destacando que monitorizaron la
PIC en un 40,4% (342 pacientes del global) y se realizo craniectomia para drenaje de
hematomas o craniectomia descompresiva en el 72,3% de los pacientes. Los factores
pronosticos que analizaron fueron la edad, el GCS, el didmetro y la reactividad pupilar,
la hipoxia, la hipertermia y la hipertension intracraneal. No especificaron el tratamiento

que se hacia, por lo que no se puede conocer su influencia en la evolucion.

Publicaciones de 2000 y 2001 empezaron a reflejar la tendencia a una mayor
monitorizacion. Wilkins y col. 2001, en centros del Reino Unido e Irlanda, en 1998
respecto a 1996, encontraron una mayor monitorizacion de la PIC, mayor
mantenimiento de la PPC > 70 mm Hg, menor tendencia a la hiperventilacion y a
mantener la temperatura < 36.5 °C, aunque seguia habiendo variaciones entre diferentes
centros. Elf y col. en 2002, en Suecia, también encontraron una mejor evolucion de los
pacientes con TCE grave progresivamente desde los afios 1980-81, 1987-88 y 1996-97.
Marion y Spiegel de 2000, en EEUU, en 1997 respecto a 1991, encontraron una mayor
tendencia a la monitorizaciéon de la PIC, menor utilizacién de la hiperventilacion
profilactica, mayor tendencia a mantener la PPC > 70 mm Hg y menor uso de
esteroides. Clayton y col. de 2004, compararon datos antes y después de 1997, tras la
aplicacidon de un protocolo en donde se seguian las guias y se monitorizaba la SjO,,

encontrando una menor mortalidad de los pacientes con TCE grave.

Los ultimos afios estan surgiendo nuevos grupos de trabajo multicéntricos e

internacionales consiguiendo series mas largas.

El estudio CRASH es un ensayo clinico multicéntrico a nivel mundial,

randomizado y de casos-control, sobre la utilizaciéon de glucocorticoides. Incluyeron
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10.008 pacientes con GCS igual o menor a 14 y dentro de las primeras 8 horas del
traumatismo. Concluyeron que no estaban indicados los glucocorticoides (CRASH
2004, CRASH 2005). Los datos recogidos también han servido para conocer factores
pronostico, crear modelos predictivos y analizar las diferencias entre los paises
desarrollados y menos desarrollados (CRASH 2008). Desarrollaron un modelo basico
en el que incluyeron variables demograficas y clinicas como: la edad, el GCS, la
reactividad pupilar y la presencia de un traumatismo extracraneal grave. Y desarrollaron
un modelo de TC en el que incluyeron: las hemorragias petequiales, el colapso del
tercer ventriculo o de las cisternas de la base, la hemorragia subaracnoidea, la
desviacion de la linea media y el hematoma no evacuado. Ambos modelos predictivos
se validaron en el estudio “International Mission for Prognosis And Clinical Trial”
(IMPACT) para los paises desarrollados, excluyendo la variable traumatismo
extracraneal en el bésico y las hemorragias petequiales en el de la TC, por ausencia de
estas variables en el estudio IMPACT. En los paises menos desarrollados no se han
podido validar. Encontraron diferencias dependientes del grado de desarrollo del pais:
en los paises menos desarrollados el GCS fue el predictor mas potente y en los mas
desarrollados fue la edad. En los pasises menos desarrollados la edad era menor, era
mas frecuente en los hombres, se incluyeron en el protocolo mas tardiamente, habia
menos pacientes con TCE grave (segun el GCS y las pupilas) y mayor frecuencia de

anormalidades en la TC.

El estudio IMPACT consiste en una base de datos en la que incluyen ocho
estudios randomizados casos-control y tres estudios observacionales de pacientes con
TCE moderado y grave entre 1984 y 1997 para desarrollar un modelo pronostico de la
evolucion a los seis meses (Marmarou y col. (a) 2007). Entre los factores pronostico
destacan la edad, el mecanismo del traumatismo, el Glasgow motor, la reactividad
pupilar, la hipoxia y la hipotensidon arterial al ingreso, la clasificacién de la TC del
TCDB de Marshall y la hemorragia subaracnoidea (Hukkelhoven y col. 2005). En el
aflo 2007, este grupo publica, en el volumen 24 y niimero 2 de la revista “Journal of
Neurotrauma”, un analisis univariante en siete articulos y un analisis multivariante,
sobre los factores prondstico, confirmando algunos de los factores prondstico ya
conocidos, en una gran serie de cerca de 9000 pacientes con TCE moderado o grave.
Estos articulos analizan los factores pronostico respecto a: las caracteristicas

demograficas (Mushkudiani y col. 2007), el GCS y la reactividad de las pupilas
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(Marmarou y col. (b) 2007), la causa del traumatismo (Butcher (a) y col. 2007), los
insultos secundarios (McHugh y col. 2007), la presion arterial al ingreso (Butcher (b) y
col. 2007), la TC (Mass y col. 2007), los parametros analiticos al ingreso (Van Beek y

col. 2007) y un analisis prondstico multivariante (Murray y col. 2007).

En el grupo “Brain Monitoring with Information Technology” (Brain IT)
participaron 24 centros europeos de neurointensivos y unos 100 miembros

(www.brainit.org) y analizaron mediante una encuesta, realizada a los médicos

responsables de los pacientes, el manejo de los pacientes con TCE. Encontraron un
manejo de estos pacientes, de acuerdo con las guias de practica clinica, excepto
pequefias variaciones, sobre todo en el orden y la combinacion de diferentes
intervenciones. Esta escasa variacion permitiria unas condiciones adecuadas para
futuros andlisis de tratamientos y monitorizaciones mediante la base de datos del
BrainIT (Enblad y col. 2004), como es el estudio reciente sobre la utilizacién de la

hiperventilacion en el TCE (Neumann y col. 2008).

En el grupo del “Traumatic Brain Injury Model System” (TBIMS) participan
varios centros estadounidenses que estdn recogiendo datos desde 1989, alrededor de

8.000 pacientes hasta 2007 (www.tbindsc.org). Se lleva a cabo para valorar la evolucién

de los pacientes que han sufrido un TCE, y se han atendido en centros de agudos y
posteriormente de rehabilitacion (Sherer y col. 2002, Englander y col. 2003, Sherer y
col. 2005, Corrigan y col. 2007).

En resumen, a partir de los afios noventa, el estudio del TCDB en 1991 marc6 un
cambio en la monitorizacion y el manejo de estos pacientes. Durante los afios noventa
se constataron y se analizaron estos cambios (Murray y col. 1993, Murray y col. 1999,
Bulger y col. 2002, Jiang y col. 2002), y se crearon las guias de practica clinica
(Guidelines 1996). A finales de los afios noventa y principios del 2000 se consigui6 una
consolidacién de estos cambios (Wilkins y col. 2001, ElIf y col. 2002, Clayton y col.
2004). La complejidad y la heterogeneidad de las caracteristicas y evolucion de los
pacientes con TCE grave hace que su manejo y estudio sea laborioso, dificil y un campo
en continuo desarrollo. Durante los ultimos afios se han creado grupos de trabajo
multicéntricos para conseguir series mas largas de pacientes con TCE moderado y grave

(CRASH, IMPACT, BrainlT, TBIMS), pero a veces con dificultad para comparar
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variables como en el caso del estudio IMPACT y CRASH (CRASH 2008). Sin
embargo, el conocimiento detallado de las variables clinicas, las variables radioldgicas y
la evolucion es importante para mejorar el conocimiento, el tratamiento y la evolucion

de estos pacientes.
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2. JUSTIFICACION, HIPOTESIS Y OBJETIVOS
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Justificacion, hipotesis y objetivos

Justificacion

Los pacientes que sufren un TCE grave tienen una elevada mortalidad y
morbilidad y hasta esta ultima década ha habido una gran variabilidad en su manejo
terapettico. Las variables que influyen en la evolucion y en los resultados de estos
pacientes son multiples. El conocimiento de estas variables clinicas, radiologicas y de la
evolucion, ayudaran a mejorar el abordaje de estos pacientes y, por lo tanto, a mejorar
los resultados, pudiendo ser utiles para valorar nuevas opciones terapeuticas y su

influencia sobre las diferentes variables estudiadas.

Hipotesis

La edad, las variables dependientes del traumatismo craneal y de su gravedad y
las complicaciones no neuroldgicas, son factores de mal prondstico neuroldgico. La
recuperacion de los pacientes con TCE grave es larga y contintia hasta el afio. Las
lesiones intracraneales que se observan en la tomografia computarizada son factores de

mal pronostico neuroldgico y de distinta significacion.

Objetivos

1. Objetivo principal:

Estudiar los factores de riesgo clinicos y radiologicos en los pacientes adultos con
TCE grave que afecten a la supervivencia del paciente y a las secuelas neurologicas

a los seis y doce meses.

2. Objetivos secundarios:

- Valorar la evolucidn clinica de los pacientes que han sufrido un TCE grave a los seis
y doce meses.

- Evaluar complicaciones a corto plazo en los pacientes adultos con TCE grave
incluyendo infecciones, complicaciones hemodindmicas, respiratorias, endocrino-
metabolicas, hemorragicas y renales.

- Analisis detallado de la TC y su influencia en la mortalidad y morbilidad.
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Material y métodos

Estudio retrospectivo y prospectivo de pacientes adultos con TCE grave que
ingresaron de forma consecutiva en las unidades de criticos del Hospital Universitario

de Bellvitge.

Organizacién y cronograma: recogida de datos retrospectiva de dos afios
mediante revision de historias clinicas. Recogida prospectiva de los pacientes que
ingresaron de forma consecutiva durante los afios 2002, 2003 y 2004 en unidades de
criticos. Recogida de los datos y entrevista telefonica para el GOS/GOSE a los 6 meses

y al afio.

Los datos de la TC se recogieron por un neurorradidélogo o por el neurocirujano
que evaluo inicialmente al paciente, siendo, en este ultimo caso, confirmada por el

neuroradidlogo con posterioridad.

El tamafio de la muestra serd la hallada en el periodo del estudio (n = 224).

Criterios de inclusidn: pacientes adultos (de 16 afios 0 mds) que ingresaron en
las unidades de criticos del Hospital Universitario de Bellvitge (Reanimacién de
Urgencias y Unidades de Medicina Intensiva) de forma consecutiva con traumatismo

craneal en coma GCS < 9.

Criterios de exclusion: pacientes con signos de enclavamiento o de muerte

inminente.

El manejo de los pacientes con TCE grave se hizo de acuerdo a los
conocimientos publicados en la literatura hasta el inicio del estudio, sobre todo el
estudio del Traumatic Coma Data Bank y las Guias de Practica Clinica americanas y
europeas de 1996 y 1997 respectivamente. En la Comision de Neurocriticos del
Hospital de Bellvitge, de la que es miembro la autora, se actualizd el protocolo

hospitalario en el manejo de los pacientes con TCE grave.
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Definiciones de las variables

Variables principales:

- Mortalidad al alta de UCI, al alta del hospital, a los seis meses y al afio
- Morbilidad: Escalas de GOS y GOSE a los 6 meses y al afio. Se realiz6 el GOS y
GOSE mediante encuesta telefonica estructurada al paciente y/o a un familiar de

acuerdo con las guias publicadas (Wilson 1998, Teasdale 1998)

Variables:

- GCS (Glasgow Coma Scale): escala de coma de Glasgow (Tabla 1) a la primera
inspeccion médica y al ingreso en el Hospital. Se consider6 el GCS valido el
GCS valorado en el lugar del accidente o al ingreso en las unidades de criticos
cuando estaba hemodindmica y respiratoriamente estable y en caso de que el
paciente estuviera sedado e intubado se considerd el GCS previo disponible

- Edad (en afios)

- Sexo: hombre o mujer

- Antecedentes patologicos: hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus,
cardiopatia isquémica, traumatismo previo, accidente cerebrovascular (AVC),
coagulopatia, tabaquismo, toxicos (enolismo u otros), antecedentes de epilepsia,
hemorragia digestiva alta (HDA), enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), insuficiencia renal, hepatopatia, enfermedades psiquiatricas y otros.

- Mecanismo de lesion del traumatismo: trafico-coche, trafico-moto, trafico-
peaton, trafico-bicicleta, caida, agresion, arma de fuego y otros.

- Transporte con ambulancia medicalizada o no medicalizada

- Hipotensidn prehospitalaria y al ingreso: presion arterial sistdlica < 90 mm Hg
(Piek y col. 1992)

- Hipoxia prehospitalaria: PaO, < 60 mm Hg o saturacion de oxigeno por
pulsioximetria < 90% o sospecha por cianosis, apnea o pH < 7,25 (Vollmer y
col. 1991)

- Pupilas alteradas: didametro y/o reflejo fotomotor alterado
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Politraumatico: Lesiones traumaticas asociadas no neurologicas. “Abbreviated
Injury Scale” (AIS) (Abbreviated 1985). Cuando el AIS es mayor de uno y se ha
excluido el score para el TCE (Vollmer y col. 1991).
Tomografia computarizada (TC) segln la clasificacion de Marshall del TCDB,
Tabla 4 (Marshall y col. (a) 1991)
Se recogieron las siguientes caracteristicas de la TC:
o Fractura con hundimiento
o Fractura de calota
o Fractura de la base de craneo
o Hematoma epidural
o Hematoma subdural
o Hemorragia subaracnoidea
o Hemorragia intraventricular
o Contusiones: Se valoré6 como contusion cualquier area con valores de
densidad radiologica alta o mixta, independientemente del tamaiio,
incluyendo la existencia de pequefias lesiones hemorragicas en el cuerpo
calloso y la sustancia blanca propias de la lesion axonal difusa. Dentro de
las contusiones se recogio:
= Localizacion de las contusiones: frontal, temporal, parietal,
occipital, troncoencéfalo y otras.
= Numero de territorios afectados. Se considera un territorio a un
16bulo.
Hipertension intracraneal (HTIC): presion intracraneal > 20 mm Hg (Marmarou
y col. (b) 1991)
Presién de perfusion cerebral (PPC=presion arterial media-presion intracraneal)
baja: menor a 60 mm Hg
indice terapeutico (“Therapy index”): en la Tabla 5 (Maset y col. 1987).
Utilizado en el TCDB (Marmarou y col. (a) 1991).
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Tabla 5: “Therapy index”: indice terapeutico

Tratamiento Puntuacion
Barbituricos 15
Manitol

> 1 g/kg/h 6

<1 g/kg/h 3
Drenaje de liquido cefalorraquideo

>4 veces’h 2

<4 veces’h 1
Hiperventilacién

Intensa (PaCO, <30 mmHg) 2

Moderada (PaCO, > 30 mmHg) 1
Relajante muscular 1
Sedacion 1

Indice terapeutico segin Maset y col. (1987) en el que se aplica un valor numérico a cada una
de las intervenciones terapetticas.

- Intervencion neuroquirtrgica: intervencion para fractura-hundimiento o drenaje
de hematomas o contusiones
- Monitorizacion
o Presion intracraneal y tipo de catéter utilizado
o Saturacién de oxigeno del bulbo de la yugular (SjO,)
o Doppler transcraneal (DTC)
o Electroencefalograma (EEG)

Complicaciones extraneuroldgicas durante la evolucion en UCI:
- Complicaciones hemodinamicas:
o Hipotensidn arterial durante el ingreso en UCI: presion arterial sistolica <
90 mm Hg durante 30 minutos durante el ingreso en UCI (Piek y col.
1992)
o Hipertensién: TAS > 160 mm Hg durante méas de 30 minutos y en
hipertensos variaciones de > 40 mm Hg que requiere cambio de

tratamiento (Piek y col. 1992)
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Arritmias cardiacas: bradicardias < 60 latidos/minuto o taquicardias de >
120 latidos/minuto
Necesidad de farmacos o aminas vasoactivas: dopamina, dobutamina o

noradrenalina

- Lesiones y complicaciones respiratorias:

O

o

o

O

(@)

(@)

Contusién pulmonar, neumotérax o hemotdrax

Atelectasias

Aspiracion (broncoaspiracion)

Sobreinfeccidn respiratoria (traqueobronquitis)

Neumonia: infiltrado en la radiografia de térax y analisis del esputo con
gram o con cultivo positivo (Piek y col. 1992)

Sindrome de dsitrés respiratorio agudo del adulto (SDRA): definido
segin consenso por la presencia de infiltrados bilaterales en la
radiografia de tdrax, presion capilar pulmonar inferior a 18 mm Hg o
ausencia de datos clinicos sugestivos de elevacion de la presion de
auricula izquierda y relacion PaO,/FiO; < 200 (Bernard y col. 1994)
Indice PaO,/Fi0, < 200

Indice PaO,/Fi0O, 200-300

Reintubacion

Traqueostomia

- Complicaciones sépticas:

O

Sepsis: siguiendo el consenso, la sepsis se define como infeccion con
temperatura > 38°C o menos de 36°C, frecuencia cardiaca >90/minuto,
frecuencia respiratoria > 20/minuto o leucocitosis de > 12.000/mm’, <
4.000/mm’ o > 10% de cayados. La sepsis grave se define segin los
criterios de sepsis y cuando hay disfunciéon multiorganica afiadida, que se
presenta con: acidosis metabolica, PaO, <75 mm Hg o PaO,/FiO, <250,
oliguria <30 ml/h (3 horas) o <700 ml en 24 horas, coagulopatia (tiempo
de protrombina alargado, plaquetas <100.000 6 caida de plaquetas en un
50%) y/o hipotension (TAS <90 mmHg o TAD <40 mmHg), (Bone y
col. 1992).

Shock séptico: segin consenso, se define como la hipotension que
persiste al menos una hora a pesar de la administracion de fluidos, con

signos de disfuncion orgéanica o hipoperfusion, (Bone y col. 1992).
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Origen de la sepsis: pulmon, orina, catéter, abdomen, hemocultivos,
meningitis/ventriculitis, endocarditis y otros. Ventriculitis: cultivo
positivo de LCR o uno de los siguientes: en el recuento celular, mas de
un 50% de polimorfonucleares (minimo de 50 células contadas) o
glucosa < 15 mg/100ml. (CDC 1988, Piek y col. 1992).

Duracién de la sepsis: menos de 24 horas, menos de 48 horas y mas de

48 horas.

- Complicaciones renales:

(@)

O

Insuficiencia renal (creatinina > 150 umol/L) sin dialisis

Insuficiencia renal (creatinina > 150 wmol/L) con diélisis

- Nutricion y complicaciones abdominales/digestivas:

o

o

Nutricion enteral o nutricién parenteral
Gastroparesia, ileo paralitico, colecistitis, colostasis (Bilirrubina > 18
pmol/L), elevacion de las transaminasas (aspartato amino transferasa

(AST) > 1 ukat/L ) y otros

- Complicaciones endocrinometabolicas:

)

©)

o

Hiponatremia < 130 mmol/L

Hipernatremia > 150 mmol/L

Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH):
Na < 130 mmol/L, osmolalidad urinaria que exceda la osmolalidad
sérica. (Piek y col. 1992)

Sindrome “pierdesal”: diuresis excesiva con pérdida de sodio en orina (>
20 mmol/L) (Harrigan 1996)

Diabetes insipida: diuresis mayor a 200 ml/h durante 24 h sin respuesta a
la restriccion de liquidos o si necesita tratamiento con desmopresina. La
orina debe tener una densidad urinaria inferior a 1005 y una osmolaridad

urinaria menor a la mitad de la del plasma.

- Complicaciones hemorragicas: hemorragia, shock hemorragico y transfusion de

hemoderivados.

- Cirugia no neuroquirurgica.

Resultados:

- Estancia en unidades de criticos en dias

44



Material y métodos

- Estancia hospitalaria en dias
- Exitus
- Causa de exitus:
o Muerte encefélica (neurologica)
o No muerte encefalica: causa sistémica (no neurologica)
o Mixta: causa sistémica y neuroldgica
- GOS (Glasgow outcome scale): escala de evolucion de Glasgow (pag. 10). Se
agrupan en dos categorias y se considera, mala evolucion a la muerte, coma
vegetativo y discapacidad severa, y buena evolucion a la discapacidad moderada
y buena recuperacion
- GOSE (Extended Glasgow outcome scale): escala de evolucion de Glasgow
ampliada (pag. 31). E1 GOS y GOSE se obtuvieron mediante encuesta telefénica
estructurada de Wilson y col. 1998 (Anexo IV).

Analisis estadistico

Se considera significativa toda diferencia con valor p igual o inferior a 0,05

(error o del 5%).

1. Andlisis descriptivo de las variables estudiadas mediante el calculo de medias y
proporciones. Para las variables cuantitativas con distribucion asimétrica se utiliza la

mediana y la amplitud intercuartil.

2. Anadlisis de las variables asociadas a las complicaciones, morbilidad y mortalidad de

los pacientes con TCE grave.

2.1. Analisis bivariante mediante la comparacién de proporciones o de medias,
dependiendo de si las variables son cualitativas o cuantitativas. Se comparan las
medias mediante la t de Student si la distribucion es normal o la U de Mann-
Whitney o Kruskal-Wallis si no lo eran. Se comparan las proporciones
mediante chi-cuadrado ()?). Para analizar la diferencia en las variables
categoricas GOS y GOSE medidas repetidamente en el tiempo se utiliza el test

de McNemar.
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2.1.1. Anadlisis de las variables dependientes del traumatismo craneal asociadas

a la mortalidad.

2.1.2 Analisis de las variables dependientes del traumatismo craneal asociadas a

la aparicion de secuelas neuroldgicas.

a) ¢Cuando se deben valorar las secuelas neurolégicas?

b) Variables asociadas a una “mala evolucion” o “buena evolucion”
neurologica al afio

2.1.3 Analisis de las variables dependientes del traumatismo craneal asociadas a

la aparicion de complicaciones extraneurologicas.

2.2. Analisis multivariante:

Se realiza mediante regresion logistica en la que se incluiran aquellas variables
que sean de interés. Permite relacionar una variable dependiente categdrica
(mortalidad) con un conjunto de variables independientes cuantitativas y/o

categoricas.

La regresion logistica tiene dos aplicaciones:
- Permite valorar con estudios no experimentales la contribucion propia (ajustada)
de diferentes factores de riesgo (y/o protectores) sobre una respuesta.

- Permite construir un modelo predictivo.

Analisis detallado de las caracteristicas de la TC y la morbimortalidad

3.1. Anélisis descriptivo de las caracteristicas de la TC.

3.2. Andlisis bivariante de las caracteristicas de la TC y la mortalidad y la
morbilidad.

3.3. Analisis multivariante de las caracteristicas de la TC y la mortalidad.

3.4. Andlisis bivariante de las caracteristicas de la TC y la mejoria del GOS/GOSE

de los seis a los doce meses.

Anadlisis comparativo de la morbimortalidad esperada segun el GCS y la TC segun

otros estudios y la hallada en nuestra muestra.
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Resultados

A continuaciéon se muestran los resultados de este estudio mediante un analisis
descriptivo de las caracteristicas generales de la muestra, de las variables relacionadas
con el traumatismo craneal y las complicaciones presentadas durante el ingreso en las

unidades de criticos.

Para valorar la evolucién y los resultados de estos pacientes se mide la mortalidad
hospitalaria y la morbimortalidad a los seis y doce meses mediante las escalas de
resultados de Glasgow, GOS y GOSE. Posteriormente, se presenta el analisis bivariante

y multivariante de las variables asociadas a la mortalidad y a la morbilidad.

Por ultimo, se realiza un analisis descriptivo de las caracteristicas detalladas de la
tomografia computarizada craneal y un andlisis bivariante y multivariante de las

caracteristicas de la TC asociadas a la morbimortalidad.

1. ANALISIS DESCRIPTIVO

Se recogieron los datos de 245 pacientes con TCE grave ingresados en el Hospital
Universitario de Bellvitge de forma consecutiva. Se excluyeron 21 pacientes que tenian

signos de muerte inminente o enclavamiento cerebral al ingreso.

1.1. Caracteristicas de los pacientes excluidos

Los 21 pacientes con signos de muerte inminente o enclavamiento tenian GCS 3-5
al ingreso. La mayoria, un 67%, tenian TC tipo II, IV y MNE, y un 90% (19 pacientes)
tenian las pupilas alteradas al ingreso. Los otros dos pacientes que no tenian las pupilas
alteradas; uno presentd shock refractario al ingreso y el otro era mayor de 70 afios con
patologia de base grave asociada y se hizo limitacion del esfuerzo terapéutico de manera
protocolaria. En un 81% (17 pacientes) la causa de exitus fue por muerte encefalica y en
un 19% (4 pacientes) fue mixta (muerte encefalica y shock). La supervivencia media fue

de 0,9 dias (mediana 1 dia y rango 0-2).
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1.2. Caracteristicas de los pacientes incluidos

A continuacidn, se muestran los datos de los 224 pacientes incluidos con TCE grave
con GCS igual o menor a 8 Se muestran las caracteristicas epidemioldgicas,
neuroldgicas, los antecedentes patologicos, las complicaciones y la morbimortalidad
(Tablas de 6 a 12). Ademas se comparan los dos periodos de estudio para ver si habia

diferencias.

1.2.1. Caracteristicas epidemiologicas y neuroldgicas

Analisis descriptivo de las caracteristicas epidemioldgicas en cuanto a edad,
sexo, procedencia, afio de estudio, mecanismo de lesiéon y politraumatismo, que se

muestra en la Tabla 6.

Tabla 6: Caracteristicas epidemioldgicas

n | % 1998-99 2002-04 | Diferencia
Variables 224 124 | 55% | 100 | 450 | cnre dos
periodos
. | Otro hospital 108 48% 74 | 60% | 34 | 34%
Procedencia: 1y o 116 | 52% | 50 | 40% | 66 | 66% | P00
Edad (afos)
Mediana 35,6 34,5 36,9
(amplitud intercuartil) (23-55) (23-51) (23-59) NS
Rango 15-86 16-86 15-81
Media (DE) 40 (19) 38 (18) 42 (20)
Sexo Horpbres 189 84% | 106 | 85% |83 | 83% NS
Mujeres 35 16% 18 | 15% | 17| 17%
Trafico 148 66% 90 | 73% | 58| 59%
Caida 58 26% | 25 | 20% | 33| 33%
Mecanismo Agresion 4 2% 1 1% | 3| 3% NS
Arma fuego 2 1% 2 1% | 0] 0%
Otros 12 5% 6 | 5% | 6| 5%
Politrauma 127 57% 77 | 62% | 50| 50% NS

NS: diferencias estadisticamente no significativas. DE: desviacion estandar.

La mediana para la edad fue de 35 afios, con el 50% de los casos entre 23 y 55
afios, mas frecuente en los hombres (84%) y un 48% fueron derivados desde otro
hospital. El mecanismo de lesiéon mas frecuente fue el accidente de trafico (66%) y un
57% presentaron politraumatismo.
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Tabla 7: Caracteristicas del TCE al ingreso

Resultados

Variables n % 1998-99 2002-04 p
GCS 3 30 13% 12 10% | 18 18% | p<0,05 |
4 35 16% 20 16% | 15 15%
5 30 13% 24 19% | 6 6%
6 40 18% 29 23% | 11 11%
7 35 16% 16  13% | 19 19%
8 54 24% 23 9% | 31 31%
3-5 95 42% 56  45% | 39 39% NS
6-8 129 58% 68 55% | 61 61%
TC del TCDB I 14 6% 7 6% | 7 T% NS
II 120 54% 69 56% | 51 S51%
I 26 12% 13 10% | 13 13%
v 21 9% 11 9% | 10 10%
ME 38 17% 22 18% | 16 16%
MNE 5 2% 2 1% | 3 3%
Pupilas alteradas 76 34% 41  33% | 35 35% NS
Hipotension prehospitalaria| 38 17% 24 19% | 14  14% NS
Hipotension al ingreso 26 12% 17 14% | 9 9% NS
Hipoxia prehospitalaria 64 29% 39 31% | 25 25% NS

GCS: Glasgow Coma score, TC TCDB: clasificacion de la tomografia computarizada del
Traumatic Coma Data Bank

Un 58% presentaron un GCS entre 6 y 8 al ingreso, el 54% de los pacientes
presentaron en la TC inicial el tipo II de la lesion difusa de la clasificacion del TCDB,
un 34% presentaron alteracion del didmetro y/o reactividad pupilar, 17% presentaron
hipotension prehospitalaria y 29% hipoxia prehospitalaria.
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Tabla 8: Caracteristicas de monitorizacion neurologica y evoluciéon en UCI

Variables n % 1998-99 2002-04 p
Monitorizacién | PIC 164 73% 87 T70% | 77 T7% | NS
SjO, 48 21% 15 12% | 33  33% |<0,05
DTC 29 13% 7 6% | 22 22% |<0,05
Epilepsia:clinica y/o eléctrica 49 22% 29 23% | 20 20% | NS
HTIC (De 164 monitorizados| 83 51% |50/87 57% |33/77 43% | NS
con PIC)
PPC <60 92 56% |55/87 63% [37/77 48% | NS
Intervencion neuroquirdrgica 42 19% 24 19% | 18 18% | NS
“Therapy index”: Mediana 3(2-7) 3,5 (2-6) 3 (1-15) NS
(percentiles 25% y 75%)
Exitus UCI 69 31% 38 31% | 31 31% | NS
Hospital 74 33% 42  34% | 32 32% | NS
6 m-1 afio 79 35% 45  36% | 34 34% | NS
Estancia UCI (dias): NS
Mediana 15 13 16
(amplitud intercuartil) (7-27) (6-26) (9-29)
Rango 0-88 0-88 0-68
Estancia hospitalaria (dias): NS
Mediana 26 26 26
(amplitud intercuartil) (11-50) (10-48) (11-54)
Rango 0-230 0-183 0-230

PIC: presion intracraneal, SjO,: saturacion de oxigeno del bulbo de la yugular, DTC: doppler
transcraneal, HTIC: hipertension intracraneal, PPC: presion de perfusion cerebral, m: meses.

Se monitorizaron un 73% con PIC, un 21% con SjO, y un 13% con DTC. De
los pacientes monitorizados con PIC, un 51% presentaron hipertension intracraneal y un
56% presion de perfusion cerebral baja en alglin momento de su evolucion. Un 19% se
intervinieron para drenar lesiones intracraneales y la mediana del “Therapy Index” fue
de 3 con la mitad de los casos entre 2 y 7. En un 22% presentaron epilepsia clinica y/o
eléctrica (por electroencefalograma).

La estancia en UCI mediana fue de 15 dias (con el 50% de los casos entre 7'y 27
dias) y la estancia hospitalaria mediana fue de 26 dias (con el 50% de los casos entre 11
y 50 dias). La mortalidad acumulada al alta de UCI fue del 31%, al alta del hospital de
33% yalos 6 y 12 meses de 35%.
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Se compararon los pacientes de los afios 1998-1999 con los del 2002 a 2004
(Tablas 6, 7 y 8). Los dos grupos fueron iguales en cuanto a edad, sexo, mecanismo de
produccidn, politraumatismo, TC, alteracion pupilar, hipotension e hipoxia. Hay
diferencias entre diferentes GCS, pero al agruparlos por gravedad en 3-5 y 6-8, no hay
diferencias significativas. Las unicas diferencias se dan en: una mayor monitorizacion
de la SjO, y del doppler transcraneal (DTC) y en la procedencia, ya que en los afios
2002-2004 vinieron menos pacientes derivados de otros centros debido a un cambio en
la organizacion del sistema sanitario. Por lo tanto, podemos decir que los dos grupos no

presentan diferencias que puedan tener trascendencia clinica significativa.
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1.2.2. Antecedentes patologicos, evolucion y complicaciones no neuroldgicas

Los antecedentes patoldgicos en este grupo de pacientes son poco frecuentes (Tabla 9).

Tabla 9: Antecedentes patologicos

Variables n %
Hipertension arterial 28 12%
Diabetes mellitus 6 3%
Cardiopatia isquémica 13 6%
Traumatismo previo 18 8%

Accidente cerebrovascular (ACV) 6 3%

Coagulopatia 5 2%
Tabaquismo 33 15%
Téxicos (enolismo y otros) 48 21%
Epilepsia 6 3%
Hemorragia digestiva alta 6 3%
EPOC 13 6%
Hepatopatia 4 2%
Insuficiencia renal 1 0,4%
Psicopatias 14 6%
Otros 14 6%

Las complicaciones no neuroldgicas presentadas en cualquier momento de la

evolucion durante toda la estancia en UCI se muestran en la Tabla 10.
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Tabla 10: Evoluciéon y complicaciones no neuroldgicos

Variables n %
Evolucion: Contusidn pulmonar 48 21%
respiratoria Neumotdrax 32 14%
Hemotdrax 18 8%
SDRA 20 9%
Aspiracién 18 8%
Sobreinfeccidon 56 25%
Neumonia 94 42%
Atelectasia 47 21%
Pa0,/Fi0, <200 92 41%
Pa0,/Fi0, 200-300 94 42%
Reintubacion 20 9%
Traqueostomia 57 25%
Evolucion: Hipotension 99 44%
cardiovascular Hipertension 28 12%
Arritmias 25 11%
Dopamina, dobutamina o 156 70%
noradrenalina
Infeccion Sepsis 169 75%
Shock séptico 13 6%
Origen de la Pulmén 146 72%
infeccién (202 "Catgter 26 13%
episodios) Sangre 1 0,5%
Orina 16 8%
Meningitis/ventriculitis 4 2%
Abdomen 1 0,5
Otros 8 4%
Insuficiencia renal 17 8%
Complicaciones abdominales 40 18%
Complicaciones hormonales 48 21%
Complicaciones hemorragicas 60 27%
Cirugia no neuroquirtirgica 62 28%
COT 36 15%
CGD 12 3%
CMX/CPL 12 5%
COT+CGD 1 0.5%
COT+CMX 1 0.5%

Resultados

SDRA: sindrome de distress respiratorio agudo, PaO,/FiO,: presion arterial de oxigeno/fraccion
inspirada de oxigeno, COT: cirugia ortopédica y traumatoldgica, CGD: cirugia general

digestiva, CMX: cirugia maxilofacial, CPL: cirugia plastica.

Destacan porcentajes elevados de necesidad de aminas vasoactivas en un 70%,
hipotension en UCI en un 44%, sepsis en un 75%, complicaciones respiratorias
(neumonia 42% y Pa0,/Fi0, <200 en un 41%) y en un 25% precisaron traqueostomia.
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1.2.3. Mortalidad y morbilidad

La mortalidad al alta de UCI fue del 31% y la acumulada al alta del hospital fue
del 33%. La mortalidad ocurre principalmente en los primeros 15 dias: con una mediana
de 7 dias y con el 50% de los casos entre 3 y 11 dias (Figura 1). Las causas de
mortalidad fueron las siguientes: un 61% (n = 42) fallecieron por muerte encefalica, un
26% (n = 18) por causa no neuroldgica y un 13% (n = 9) por causa mixta. Cuando la
causa de muerte fue neuroldgica ocurrid6 durante la primera semana (mediana 5,5 y
rango intercuartil de 6), cuando fue no neuroldgica después de la primera semana
(mediana 11 y rango intercuartil 17) y mixta, también, después de la primera semana
(mediana 13 y rango intercuartil 10), (Kruskal-Wallis: x2 =12,p=0,002) (Figura 2). La
mortalidad que se produce inicialmente durante la primera semana suele ser de causa
neurologica por muerte encefalica y, posteriormente, a partir de la primera semana, la

mortalidad se produce por causa no neuroldgica.

Funcion de supervivencia

0,8

0,6—

0,4

Supervivencia acumulada

0,2—

0,0 1

I I I I I
0 10 20 30 40 50 60

Dias de ingreso en criticos

Figura 1. Curva de supervivencia. La supervivencia acumulada es sobre la mortalidad
observada.
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Figura 2: Dias de estancia en unidades de criticos en los pacientes fallecidos.
Representa la distribucion de los dias de estancia en unidades de criticos en los
pacientes fallecidos, divididos en tres grupos segun la causa de mortalidad sea
neuroldgica (NRL), no neuroldgica (no NRL) o ambas (mixta). Los diagramas
de cajas muestran las medianas (linea central de la caja), los precentiles 25 y 75
(las lineas inferior y superior de la caja) y el minimo y maximo en cada grupo
(las pestafias inferior y superior), los numeros aislados son casos anomalos.

La evolucién de los pacientes que sobrevivieron al alta del hospital se valoro
mediante la escala de GOSE a los 6 meses y al afio. De los 224 pacientes, a los 6 meses
79 habian fallecido, en 21 no se pudo contactar para obtener el GOS/GOSE y en 124 se
pudo obtener el GOS/GOSE a los 6 meses y al afio (Figura 3 y Tabla 11).
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Figura 3: Datos de GOS (%) de los 224 pacientes a los 6 meses (en blanco) y al afio (en

gris).

No murié ningin paciente de los 6 meses al afio. Los que estaban en coma
vegetativo y discapacidad severa a los 6 meses disminuyeron al afio, y aumentd el
procentaje de pacientes que al afio llegaron con una discapacidad moderada o una buena

recuperacion.
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Tabla 11: Escala de resultados GOSE a los 6 meses y al afio del accidente

GOSE al aiio
PVS | Lower | Upper | Lower | Upper | Lower | Upper | Total
SD SD MD MD GR GR
PVS 3 1 2 6
5%
Lower SD 8 8 4 2 22
@ 18%
% | Upper SD 6 5 9 4 24
g 19%
2 Lower MD 8 16 7 1 32
= 26%
& | Upper MD 4 10 1 15
o 12%
© [Lower GR 8 8 16
13%
Upper GR 9 9
7%
Total 3 9 16 17 31 29 19 124
24% | 73% | 12,9% | 13,7% | 25% | 23,4% | 15,3%

PVS (persistent vegetative state): estado vegetativo

Lower SD (Lower Severe Disability): discapacidad severa mayor, dependencia completa

Upper SD (Upper Severe Disability): discapacidad severa menor, dependencia de otros para
algunas actividades

Lower MD (Lower Moderate Disability): discapacidad moderada mayor, incapacidad para
volver al trabajo o participar en actividades sociales

Upper MD (Upper Moderate Disability): discapacidad moderada menor, vuelta al trabajo con
capacidad reducida, participacion reducida en actividades sociales

Lower GR (Lower Good Recovery): menor buena recuperacion, buena recuperacion con déficit
mental y social leve

Upper GR (Upper Good Recovery): mayor buena recuperacion, buena recuperacion sin déficit.

En los resultados obtenidos destaca que ninguno empeor6 de categoria de los
seis a los doce meses y el porcentaje de pacientes que mejoraron de categoria de GOSE
de los 6 meses al afio fue del 63% (78/124).

- Un 50% (3/6), 1/6 y 2/6 de los pacientes que a los 6 meses estaban en estado
vegetativo recuperaron hasta una mayor discapacidad severa y menor
discapacidad severa respectivamente al afio.

- Un 64% (14/22), 8/22, 4/22 y 2/22 de los pacientes que a los 6 meses estaban
con discapacidad severa mayor pasaron a discapacidad severa menor,
discapacidad moderada mayor y discapacidad moderada menor respectivamente

al afio.
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Un 75% (18/24), 5/24, 9/24 y 4/24 de los pacientes que a los 6 meses estaban
con discapacidad severa menor pasaron a discapacidad moderada mayor y
menor y a menor buena recuperacion respectivamente al afio.

Un 75% (24/32), 16/32, 7/32 y 1/32 de los pacientes que a los 6 meses estaban
con discapacidad moderada mayor pasaron a discapacidad moderada menor y
mayor y menor buena recuperacion respectivamente al afio.

Un 73% (11/15), 10/15 y 1/15 de los pacientes que a los 6 meses estaban con
discapacidad moderada menor pasaron a mayor y menor buena recuperacion
respectivamente al afio.

Un 50% (8/16) de los que a los 6 meses estaban con menor buena recuperacion

pasaron a mayor buena recuperacion al afio.

Cuando agrupamos las categoria del GOSE en GOS el porcentaje de mejoria de

seis meses al afio fue del 37% (46/124) (Tabla 12).
Tabla 12: GOS a los 6 meses y al afio

GOS al afio Total
C. vegetativo |D. severa |D. moderada | Buena
recuperacion
C. vegetativo 3 (50%) 3 (50%) 6
D. severa 22 (48%) | 20 (43%) 4 (9%) 46
O
(2 D. moderada 28 (60%) 19 (40%) 47
8 Buena recuperacion 25 25
Total 3 (2%) 25 (20%) | 48 (39%) 48 (39%) 124

C. vegetativo: coma vegetativo; D. severa: discapacidad severa; D. moderada: discapacidad
moderada.

Teniendo en cuenta el GOS, supone que:

Un 50% (3/6) de pacientes que a los 6 meses estaban en estado vegetativo
recuperaron hasta una discapacidad severa al afio.

Un 52% (24/46) con discapacidad severa recuperaron hasta discapacidad
moderada o buena recuperacion.

Un 40% (19/47) con discapacidad moderada recuperaron hasta una buena

recuperacion.
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2. ANALISIS DE LAS VARIABLES ASOCIADAS A LA MORTALIDAD Y
MORBILIDAD DE LOS PACIENTES CON TCE GRAVE

2.1. ANALISIS BIVARIANTE
Se analizd la influencia de las variables de los pacientes con TCE grave sobre la
mortalidad hospitalaria, las secuelas neuroldgicas medidas mediante las escalas de
GOS/GOSE y las complicaciones no neurologicas.
2.1.1. Analisis de las variables clinicas asociadas a la mortalidad hospitalaria
En las siguientes tres tablas (Tablas 13, 14 y 15) se muestran las variables
asociadas a la mortalidad hospitalaria. Se analizaron las variables disponibles al ingreso

y su influencia en la mortalidad (Tabla 13).

Tabla 13: Variables disponibles al ingreso asociadas a la mortalidad hospitalaria

Tabla 13a: Variables disponibles al ingreso asociadas a la mortalidad hospitalaria

n total = 224 Exitus Vivos p
74 33% 150 67%
Edad (afios): <0,05
Mediana 35,6 39 33
Amplitud intercuartil 23,1-54,9 27-68 23-50
Rango 15-86 16-86 15-81
Sexo Hombre 189 60 32% 129 68% NS
Mujer 35 14 40% 21 60%
Procedencia Directo 116 43 37% 73 63% NS
Otro hospial. 108 31 29% 77 71%
Mecanismo Trafico 148 46 31% 102 69% NS
Caida 58 23 40% 35 60%
Agresion 4 1 25% 3 75%
Arma fuego 2 1 50% 1 50%
Otros 12 3 27% 9 73%
Politrauma Si 127 41 32% 86 68% NS
No 97 33 34% 64 66%

La mortalidad fue mayor de manera significativa en los pacientes de mas edad (Test U Mann-
Whitney, p <0,01).
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Tabla 13b: Variables disponibles al ingreso asociadas a la mortalidad hospitalaria

Resultados

n total = 224 Exitus Vivos p
74 33% 150 67%
GCS 3 30 18 60% 12 40% <0,05
4 35 20 57% 15 43% | Asocia
5 30 8 27% 22 73% cion
6 40 8 20% 32 80% lineal
7 35 6 17% 29 83%
8 54 14 26% 40 74% B
3-5 95 46 48% 49 52% <0,05
6-8 129 28 22% 101 78%
Clasificacion TC del TCDB |1 14 1 7% 13 93% <0,05
11 120 28 23% 92 77% | Asocia
11 26 13 50% 13 50% cion
v 21 17 81% 4 19% | lineal
ME 38 12 32% 26 68%
MNE 5 3 60% 2 40%
LILME 172 41 24% 131 76% <0,05
1LIV,MNE 52 33 64% 19 36%
Hipotension prehospitalaria | Si 38 16 42% 22 58% NS
No 186 58 31% 128 69%
Hipotension al ingreso Si 26 12 46% 14 54% NS
No 198 62 31% 136 69%
Hipoxia prehospitalaria Si 64 26 41% 38 59% NS
No 160 48 30% 112 70%
Pupilas alteradas Si 76 34 45% 42 55% <0,05
No 148 40 27% 108 73%
Craneotomia Si 42 12 29% 30 71% NS
No 182 63 34% 120 66%

La mortalidad fue mayor de manera significativa en los GCS mas bajos 3-5
(x2=17,7, p<0,01), en las categorias III, IV y MNE de la clasificacion de la TC del
TCDB (x*=28,3, p<0,01) y en los que presentaban alteraciones pupilares (x2=7,1,
p<0,01). La hipotension arterial y la hipoxia prehospitalaria pueden ser factores de mal
prondstico segun otros autores, pero en nuestro estudio, cuando presentaron hipotension
prehospitalaria (x*=1,7, p=0.2) y al ingreso (x*=2.,3 y p=0,1) e hipoxia (}*=2,3 y p=0,1),

la mortalidad fue mayor, pero no estadisticamente significativa.

Se analizaron la monitorizaciéon y la evolucién en UCI y su relaciéon con la

mortalidad (Tabla 14).
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Tabla 14: Variables de la monitorizacion y evolucidon en UCI asociadas a la mortalidad

hospitalaria
Variables Exitus Vivos
total = 224
1ok 74 | 33% | 150 | 671% | °
Monitorizacion PIC Si 164 56 34% 108 66% NS
No 60 18 30% 42 70%
Monitorizacion SjO, Si 48 15 31% 33 69% NS
No 176 59 33% 117 70%
Monitorizacion DTC Si 29 18 62% 11 38% <0.05
No 195 56 29% 139 71% ’
HTIC (n = 164) Si 83 46 55% 37 45% <0.05
No 81 10 12% 71 88% ’
PPC (n = 164) <60 92 43 47% 49 53% <0.001
> 60 72 13 18% 59 82% ’
Epilepsia Si 49 12 24% 37 76% NS
No 175 62 35% 113 65%
“Therapy index”: 3 6 )
Mediana <0,001
(amplitud intercuartil) (2-7) (3-15) (1-6)
ll;l/ls;a(lililacrllz en UCI (dias) 15 7 13
o . (7-26,7) (4-13) (10-31) <0,05
(amplitud intercuartil) 0-88 0-54 188
Rango
f/{sézril::lz en planta (dias) 9 0 14
o . (0-20) 0) (0-28) <0,05
(amplitud intercuartil) 0-205 0-10 0-205
Rango
f/ls;zril:;z en el hospital (dias) 2 7.5 35
o . (11-50) (4-13) (24-59) <0,05
(amplitud intercuartil) 0-230 0-54 2230
Rango

Los que se monitorizaron con la PIC y la SjO, la mortalidad fue igual a los que
no se monitorizaron. En los pacientes que presentaron HTIC (x> = 34,0 p < 0,001) y
PPC baja (x2 = 15,0, p < 0,001) la mortalidad fue mayor de manera significativa. La
presencia de la epilepsia no fue mayor en los casos que tenian hipertension intracraneal
(20%) respecto a los que no la tenian (27%) y tampoco aumento significativamente la
mortalidad. La media del “Therapy index” y la utilizacién del DTC fue mayor en los
que fallecieron, y las estancias en UCI y hospitalaria fueron mayores en los vivos.

Los antecedentes patologicos no presentaron diferencias significativas.

Se analizaron la evolucion y las complicaciones no neuroldgicas con la

mortalidad (Tabla 15).
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Tabla 15: Complicaciones no neuroldgicas asociadas a la mortalidad hospitalaria

Variables Exitus Vivos p
74 (33%) 150 (67%)
Evolucion: Contusion pulmonar Si 18 37% 30 63% NS
respiratoria No 56 32% | 120  68%
Neumotorax Si 16 50% 16 50% | <0,05
No 58 30% | 134 70%
Hemotdrax Si 9 50% 9 50% NS
No 65 32% | 141  68%
Aspiracion Si 6 33% 12 67% NS
No 68 33% | 138 67%
Sobreinfeccion Si 14 25% 42 75% NS
No 60 36% | 108  64%
Neumonia Si 29 31% 65 69% NS
No 45 35% 85 65%
Atelectasia Si 11 23% 36 77% NS
No 63 36% | 114 64% |
SDRA Si 18 90% 2 10% | <0,01
No 56 27% | 148  73%
PaO,/Fi0O, <200 Si 43 47% | 49 53% | <0,05
No 31 23% | 101 77%
PaO,/FiO, 200-300 Si 21 22% 73 78% | <0,05
No 53 41% 77 59% |
Traqueostomia Si 8 14% 49 86% | <0,05
No 66 39% | 101  61%
Evolucioén: Hipotension en UCI Si 50 51% 49 49% | <0,05
cardiovascular No 24 19% | 101  81%
Hipertension Si 7 25% 21 75% NS
No 67 34% [ 129  66%
Arritmias Si 12 48% 13 52% NS
No 62 31% [ 137 69% |
Farmacos Dopamina, dobutamina | Si 63 40% 93 60% | <0,05
vasoactivos o noradrenalina No 11 16% 56 84%
Infeccion Sepsis Si 53 31% | 116 69% NS
No 21 38% 34 62%
Shock séptico Si 11 85% 2 15% | <0,05
No 63 30% | 148  70% i
Insuficiencia renal con o sin dialisis Si 13 76% 4 24% | <0,05
No 61 29% | 146  71%
Complicaciones abdominales Si 32 30% 76 70% NS
No 42 36% | 74 64%
Complicaciones hormonales Si 18 38% 29 62% NS
No 56 32% | 121  68%
Complicaciones hemorragicas Si 30 50% 30 50% | <0,05
No 44 27% | 120 73% |
Cirugia no neuroquirurgica Si 13 21% 48 79% | <0,05
No 61 37% | 102 63%

En los que fallecieron hubo una mayor incidencia de hipotension arterial en UCI
(x*=24, p<0,001), necesidad de firmacos o aminas vasoactivas (x’=12,1, p<0,01),
insuficiencia respiratoria grave (x°=13, p<0,001), SDRA (x*=32, p<0,001), shock

64



Resultados

séptico (x*=17, p<0,001) hemorragias (x*=11, p<0,01) e insuficiencia renal (x*=16,
p<0,001) de manera significativa y una menor incidencia de insuficiencia respiratoria
moderada y traqueostomias y se realizaron menos intervenciones no neuroquirdrgicas.

En resumen:

Las variables asociadas a la mortalidad fueron la edad, el GCS, la clasificacion

de la TC del TCDB, las pupilas alteradas, la HTIC, el “Therapy index” y la PPC baja.

Las complicaciones no neurologicas asociadas a la mortalidad fueron la
hipotension arterial en UCI, la necesidad de aminas vasoactivas, la insuficiencia
respiratoria grave (Pa0O,/Fi0,<200), el SDRA, el neumotdrax, el shock séptico, las

hemorragias y la insuficiencia renal.

Sin embargo, la insuficiencia respiratoria moderada, la realizacién de
traqueostomia y de cirugia no neuroquirdrgica fueron, l6gicamente, mas frecuentes en
los que sobrevivieron. Las estancias en UCI y hospitalaria fueron mas largas en los que

sobrevivieron.
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2.1.2. Analisis de las variables asociadas a la aparicion de secuelas neurologicas:

a) ;Cuando se deben valorar las secuelas neurolégicas?

Se valoraron las secuelas neurologicas mediante encuesta telefonica para las escalas

de GOS y GOSE. Datos publicados en el articulo de Corral y col. 2007.

Cambios del GOS de los 6 meses al afio

Se obtuvé el GOS en 203 pacientes y los datos se muestran en la Tabla 16.

Tabla 16: GOS a los seis meses y al afio segiin el GCS inicial

GCS 3-5 | GCS 6-8

n| % | n %

GOSalos6meses 1|48 | 54 | 31 | 27
2| 5 6 1 1

3119|221 27 | 23

4110 | 11| 37 | 32

516 7 119 | 17

GOS al afio 1|48 | 54 | 31 | 27
2| 3 3 0 0

3013 (15 12 | 10

4117 | 19 | 31 | 27

507 8 | 41 | 36

Mejoria del GOS 11 | 12| 35 | 30*
Total 88 | 43 | 115| 57

Los datos de GOS a los 6 meses y al afio en los grupos de GCS 6-8 y GCS 3-5 y la mejoria
de categorias en cada grupo, siendo * diferencias estadisticamente significativas.

No se pud¢ realizar el GOS/GOSE en 21 pacientes supervivientes al alta del hospital

porque no se pudo contactar con ellos, y, por lo tanto, se analizaron los datos conocidos

de 203 pacientes

Los resultados del GOS a los 6 meses y al afio, fueron mejores en el grupo de GCS
inicial 6-8 que en el de GCS 3-5.

Analizamos los pacientes que mejoraron de categoria de los seis a los doce meses,
ya que ninguno de los pacientes empeord ni murid. De los 203 pacientes 45/203 (22%)

mejoraron de categoria de GOS de los seis meses al afio. Hubo mayor procentaje de
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mejoria en el grupo de GCS 6-8 (35/115, 30%) que en el GCS 3-5 (11/88, 12%), siendo
esta diferencia estadisticamente significativa (x*=9, p<0,01).

Un tercio (22/64) de los pacientes que estaban con discapacidad severa o moderada
(GOS 3 y 4) a los seis meses en el grupo de GCS altos 6-8, mejoraron hasta una buena
recuperacion (GOS 5), pero solo uno de los 29 del grupo de GCS bajos 3-5 consiguid

una buena recuperacion (x>=10, p<0,01).

Cambios del GOS y GOSE de los seis meses al afio en los 124 supervivientes

En los 124 pacientes supervivientes a los seis meses en los que se pudo obtener
el GOS, este mejord en un 37% (46/124) de los seis meses al afio (Tabla 12). Tres de
seis (50%) en estado vegetativo mejoraron a discapacidad severa y 20 (44%) y 4 (9%)
de 46 con discapacidad severa pasaron a discapacidad moderada y buena recuperacion
respectivamente. Igualmente, 19 de 47 pacientes (40%) con discapacidad moderada
llegaron a alcanzar una buena recuperacion. Estas diferencias fueron estadisticamente

significativas (Test de McNemar, p<0,01).

Estas diferencias todavia fueron mas evidentes para la escala de GOSE, en la
que un 63% (78/124) mejoraron de categoria de seis a doce meses (Tabla 11). Catorce
de 22 (64%) con Lower SD y 18/24 (75%) con Upper SD mejoraron en una o mas
categorias al afio. Igualmente, 75% (24/32) en Lower MD y 73% (11/15) en Upper MD
mejoraron y 50% (8/16) con Lower GR mejoraron hasta Upper GR al afio (Test de
McNemar, p<0,01).

En este estudio también analizamos las caracteristicas de los dos grupos, los que
mejoraron el GOS de seis a doce meses y los que no lo hicieron, pero no encontramos

diferencias estadisticamente significativas (Tabla 17).
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Tabla 17: Caracteristicas de los pacientes del grupo que mejoraron el GOS respecto a

los que no mejoraron de los seis meses al afio

n=124 No mejoran Mejoran p
78 46

Edad: mediana 32 29 NS
(rango intercuartil) (25) (23)

Hombres 68 (87%) 40 (87%) NS
Accidente de trafico 56 (72%) 30 (65%) NS
TC tipo III, IVy NEM 12 (15%) 3 (7%) NS
Pupilas alteradas 23 (29%) 18 (39%) NS
Hipotension prehospitalarial 10 (13%) 8 (17%) NS
Hipoxia prehospitalaria 19 (24%) 15 (33%) NS
Politrauma 44 (56%) 28 (61%) NS
Monitorizacion de PIC 55 (71%) 35 (76%) NS
DTC 6 (8%) 4 (9%) NS
SjO, 18 (23%) 13 (28%) NS
Hipertension intracraneal 18 (33%) 16 (46%) NS
Craniectomia 13 (17%) 12 (26%) NS
Hipotension hospitalaria 25 (32%) 16 (35%) NS
Pa0,/Fi0,<200 24 (31%) 18 (39%) NS

No hay ninguna diferencia en las caracteristicas que se muestran en esta tabla entre el grupo que

mejora y el que no mejora el GOS de los seis meses al afio.

En conclusion, la recuperacion de los pacientes que han sufrido un TCE grave es
larga. Las secuelas, medidas mediante las escalas de GOS y GOSE, mejoraron de
manera significativa de los seis meses al afio, mejorando més en el grupo de GCS

iniciales altos (6-8) que en el de GCS bajos (3-5).

b) Variables asociadas a una “mala evolucion” o “buena evolucion” neurologica al

afo

Se agruparon las categorias del GOS en dos grupos para facilitar su analisis. Se
considera mala evolucidn, si habian sido exitus, estaban en estado vegetativo o tenian
una discapacidad severa segun el GOS al afio, y buena evolucion, si la discapacidad era

moderada o presentaban buena recuperacion al afio.

En las tablas 18 y 19 se analizan las variables al ingreso y neurologicas que

influyen en las secuelas al afio.
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Tabla 18: Variables asociadas a una mala evolucidén o buena evolucion

Variables n=203 (n=224, Mala evolucion Buena evolucion
perdidos: 21) 107 | 53% 9% | 47% ¥
Edad (afios): <0,05
Mediana 35,6 39 29
(amplitud intercuartil) (23-55) (23,5-66) (21-43,9)
Sexo Hombre 171 88 52% 83 48% NS
Mujer 32 19 59% 13 41%
Procedencia Directo 108 59 55% 49 45% NS
Otro hospital | 95 48 51% 47 49%
Mecanismo Trafico 136 68 50% 68 50% NS
Caida 52 32 61,5% 20 38,5%
Agresion 3 1 33% 2 67%
Arma fuego 10 5 50% 5 50%
Otros 2 1 50% 1 50%
Politrauma Si 114 58 51% 56 49% NS
No 89 49 55% 40 45% B
GCS 3 28 24 86% 4 14% <0,05
4 33 25 76% 8 24%
5 27 15 56% 12 44%
6 33 12 36% 21 64%
7 34 11 32% 23 68%
8 48 20 42% 28 58% B
3-5 88 64 73% 24 27% <0,05
6-8 115 43 37% 72 63%
Clasificacion TC |1 11 1 9% 10 91% < 0,05
del TCDB 11 109 48 44% 61 56% Asoc.
11 23 16 70% 7 30% lineal
v 21 19 90,5% 2 9,5%
ME 35 20 57% 15 43%
MNE 4 3 75% 1 25% B
LILME 156 71 45,5% 85 54,5% <0,05
HLIV.MNE 47 36 77% 11 23%
Hipotension Si 34 20 59% 14 41% NS
prehospitalaria No 169 87 51% 82 49%
Hipotension al Si 23 14 61% 9 39% NS
ingreso No 180 93 52% 87 48% B
Hipoxia Si 60 38 63% 22 37% <0,05
prehospitalaria No 143 69 48% 74 52%
Pupilas alteradas | Si 72 48 67% 24 33% <0,05
No 131 59 45% 72 55%
Craneotomia Si 38 21 55% 17 45% NS
No 165 86 52% 79 48%
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Tabla 19: Variables asociadas a una mala evolucién o buena evolucion

Resultados

Variables n =203 (n=224, Mala evolucion Buena evolucion 203
perdidos: 21) 107 | 53% 9% | 47%
Monitorizacion PIC Si 149 83 56% 66 44% NS
No 54 24 44% 30 56%
Monitorizacion SjO, Si 46 26 57% 20 43% NS
No 157 81 52% 76 48%
Monitorizacion DTC Si 28 23 82% 5 18% <0.05
No 175 84 48% 91 52% ’
HTIC (de 149 Si 80 58 73% 22 27% <0.05
monitorizados) No 69 25 36% 44 64% ’
PPC <60 88 55 62% 33 38% 0.045
> 60 61 28 46% 33 54% ’
Epilepsia Si 44 22 50% 22 50% NS
No 159 85 54% 74 46%
Therapy index
Mediana 4 6 2 <0,001
(amplitud intercuartil) (2-8) (2-15) (1-5)
Estancia UCI (dias):
Mediana 15 11 16,5 <0.05
(amplitud intercuartil) (7-26) (5-26) (9,2-28) ’
Rango 0-88 0-69 1-88
Estancia planta (dias):
Mediana 8 0 13 <0.05
(amplitud intercuartil) (0-19) (0-9) (9-21) ’
Rango 0-205 0-205 0-103
Estancia hospital (dias):
Mediana 26 11 30 <0.05
(amplitud intercuartil) (10-49) (5-48) (22,2-50,7) ’
Rango 0-230 0-230 8-150

La edad, el GCS, la TC, la hipoxia prehospitalaria, la alteracion pupilar, la

hipertension intracraneal y la PPC baja son factores que influyeron de forma
desfavorable en la evolucion neurologica (Tabla 16 y 17). Se observd una peor
evolucién a mayor edad (Test U de Mann-Whitney, p<0,01), GCS méas bajo (x*=25,
p<0,01), peor TC (clasificaciéon del TCDB de Marshall III, IV y MNE) (x*=14, p<0,01),
hipoxia prehospitalaria (x*=3.8, p=0,05), alteraciéon pupilar (x*=8,7, p<0,01) e HTIC
(x*=20, p<0,01); No se ha podido demostrar una relacién estadisticamente significativa
entre la hipotension prehospitalaria y al ingreso, y una peor evolucion. El “Therapy
index” fue mayor en los que evolucionaron mal (Test U de Mann-Whitney, p<0,001).

Los antecedentes patoldgicos registrados no tuvieron ninguna influencia en la

evolucion.

Se analizaron las complicaciones no neuroldgicas y la mala o buena evolucidn al

afio en la Tabla 20.
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Tabla 20: Las complicaciones no neurologicas de los pacientes con mala o buena
evolucion neuroldgica al afio
Tabla 20a: Complicaciones respiratorias y cardiovasculares de los pacientes con mala o

buena evolucidn neuroldgica al afio

Variables Mala Buena
evolucion 107 | evolucion 96

Evolucion Contusion pulmonar Si |45 27 60% 18 40% NS

respiratoria No |158 80  51% | 78  49% |

Neumotodrax Si 30 21 70% 9 30% | <0,05
No |173 86 50% 87 50%

Hemotorax Si 16 10 63% 6 37% NS
No |[187 97 52% 90 48%

Aspiracion Si 17 12 71% 5 29% NS
No |186 95 51% 91 49%

Sobreinfeccion Si 48 23 48% 25 52% NS
No [155 84 54% 71 46%

Neumonia Si 87 44 51% 43 49% NS
No |116 63 54% 53 46%

Atelectasia Si 41 19 46% 22 54% NS
No |[162 88 54% 74 46%

SDRA Si 20 18 90% 2 10% | <0,001
No [183 89 49% 94 51% N

Pa0,/Fi0, <200 Si 85 52 61% 33 39% | <0,05

No |[118 55 47% | 63 53%

PaO,/FiO, 200-300 Si |85 38 45% | 47 55% NS
No |[118 69  59% | 49  41%

Traqueostomia Si |51 27 53% 24 47% NS
No [152 80 53% | 72 47% N
Evolucion Hipotension Si 192 64  70% | 28 30% | <0,05
cardiovascular No |[I11 43 39% | 68 61%
Hipertension Si |27 13 48% 14 52% NS
No [176 94  53% | 82  47% N
Arritmias Si |22 16 73% 6 27% | <0,05

No |181 91 50% | 90  50%

Dopamina, dobutamina | Si 145 89 61% 56 39% | <0,05
o noradrenalina No |57 18 32% 39 68%

Las complicaciones mas graves como PaO,/FiO, < 200 (x2=4,2, p<0,05), SDRA
(x*=12, p<0,001), hipotension (x*=19, p<0,001), arritmias (x*=4, p<0,05) y utilizacién
de aminas vasoactivas (3°=15, p<0,001) se asociaron a una peor evolucién neuroldgica.
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Tabla 20b: Complicaciones infecciosas, renales, abdominales, hormonales,

hemorrégicas y quirirgicas de los pacientes con mala o buena evolucién neuroldgica al

afio
Variables Mala evolucion | Buena evolucion
107 96 .

Infeccion Sepsis Si [154 82 53% 72 47% NS

No |49 25 51% 24 49% N

Shock séptico Si |13 12 92% 1 8% <0,05

No | 190 95 50% 95 50%
Insuficiencia renal con o sin dialisis | Si | 16 14 87% 2 13% <0,05

No | 187 93 50% 94 50%
Complicaciones abdominales Si |35 22 63% 13 37% NS

No | 168 85 51% 83 49%
Complicaciones hormonales Si |45 28 62% 17 38% NS

No | 158 79 50% 79 50%
Complicaciones hemorragicas Si |57 36 63% 21 37% NS

No | 146 71 49% 75 51% N
Cirugia no neuroquirurgica Si |58 21 36% 37 64% <0,05

No | 145 86 59% 59 41%

, L. 2 . . . 2 .

El shock séptico (=9, p<0,01) e insuficiencia renal () =8, p<0,01) se asociaron

a una peor evolucién neuroldgica. En los que evolucionaron mal hubo una menor
incidencia de intervenciones no neuroquirurgicas.

En resumen:

Las variables asociadas a la mortalidad y a la mala evolucidon (que incluye
mortalidad, coma vegetativo y discapacidad severa) son practicamente las mismas: la
edad, el GCS, la clasificacion de la TC del TCDB, las pupilas alteradas, la HTIC, la
PPC baja y el “Therapy index” (Tablas 13, 14, 16 y 17).

Las complicaciones no neurologicas asociadas tanto a la mortalidad como a la
mala evolucion fueron: la hipotension, la necesidad de aminas vasoactivas, la
insuficiencia respiratoria grave (PaO,/Fi0,<200), el SDRA, el shock séptico y la

insuficiencia renal (Tablas 15 y 18).
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2.1.3. Analisis de las variables asociadas a la aparicion de complicaciones no

neurolégicas en UCI

a) Complicaciones cardiovasculares

a.1. Hipotension durante la evolucion en UCI: en las tablas 21, 22 y 23 se analizan las

variables asociadas a la hipotension durante la estancia en UCI.

Tabla 21: Variables asociadas a la hipotension durante su evolucidon en UCI

Variables Hipotension n=99 | No hipotension n=125 p
Edad (afios): NS
Mediana (amplitud intercuartil) 36 (33) 35 (30)
Media (DE) 40 (19) 40 (18)
Rango 16-86 15-81 ]
Hipotension prehospital | Si 76 1 59% 110 41% 0,03
No 23 39% 15 1 61%
Hipoxia prehospital Si 36 56% 28 44% 0,02
No 63 39% 93 . 61% |
GCS 3 19 63% 11 37% 0,001
4 23 66% 12 1 34% Asoc.
5 16 53% 14 1 47% lineal
6 13 33% 27 1 67% <0,001
7 13 37% 22 1 63%
8 15 28% 39 0 72% B
3-5 58 61% 33 1 3% <0,001
6-8 41 32% 88 | 68%
Clasificacion TC del I 9 64% 5 i 36% NS
TCDB Il 71 59% 49 1 41%
11 12 46% 14 1 54%
v 12 57% 9 L 43%
ME 20 53% 18 | 47%
MNE 1 20% 4 L 80%
I, 11y ME 100 57% 74 43% NS
1L, IV y MNE 25 50% 25 1 50%
Pupilas alteradas Si 42 55% 34 1 45% 0,02
No 57 38% 91  62%
PIC Si 84 51% 80 1 49% <0,001
No 15 25% 45 1 75% )
DTC Si 18 62% 11 38% 0,04
No 81 41% 114 | 59%
SjO, Si 30 63% 18 ' 37% 0,004
No 69 39% 107 | 61% B
HTIC Si 54 65% 29 0 35% <0,001
No 30 37% 51 1 63%
PPC <60 62 67% 32 1 33% <0,001
> 60 22 31% 50 1 69%
“Therapy index” <0,001
Mediana 3 5 2
(amplitud intercuartil) (2-7) (2-15) (1-5,5)
Media (DE) 5,62 (5,28) 7,04 (5,41) 4,50 (4,92)
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Tabla 22: Variables asociadas a la hipotension durante su evolucién en UCI

Variables Hipotensién n=99 | No hipotensién n=125 p
Aminas vasoactivas Si 95 + 61% 61 ' 39% <0,001
No 4 6% 63 94%
PaO,/FiO, <200 Si 54 59% 38 41% <0,001
No 45 34% 87 66% N
Neumonia Si 50 53% 44 47% <0,05
No 49 38% 81 62%
Sepsis Si 82 49% 87 51% <0,05
No 17 31% 38 1 6%9% N
Insuficiancia renal Si 12 71% 5 L 29% <0,05
No 87 42% 120 | 58%
Hemorragia Si 35 58% 25 42% <0,05
No 64 39% 100 61% |
Exitus Si 50 68% 24 32% <0,001
No 49 33% 101 67%
Causa exitus Neuroldgica 23 56% 13 68% NS
No neurologica 14 34% 4 21%
Mixta 4 10% 2 11% B
GOS al afio 1 51 55% 28 1 25% <0,001
2 2 2% 1 1% Asoc.
3 11 12% 14 13% lineal
4 18 20% 30 27% <0,001
5 10 11% 38 34% i
Evolucion al afio Mala (GOS 1,2,3) 64 70% 43 39% <0,001
Buena (GOS 4,5) 28 30% 68 61%
Tabla 23: Pacientes que llevaron aminas vasoactivas
Vivos Exitus Total Chi-cuadrado p
Hipotension 47 (50%) 48 (50%) 95 10,34 0,001
No hipotension 46 (75%) 15 (25%) 61

De los 156 pacientes que llevaron aminas vasoactivas: los que no presentaron
hipotension tuvieron una mortalidad menor que los que si la presentaron.

En resumen:

- Los casos que presentaron hipotension e hipoxia prehospitalaria, GCS bajos y

pupilas alteradas presentaron mayor incidencia de hipotension durante su

evoluciéon en UCL

- Los pacientes que presentaron hipotension durante su evoluciéon en UCI se

monitorizaron mas neuroldgicamente (PIC, DTC y SjO,) y se trataron mas

(“Therapy index”) que los pacientes que no la presentaban.
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- Se asociaron a una mayor incidencia de complicaciones como HTIC, PPC baja,
utilizacion de aminas vasoactivas, PaO,/FiO, < 200, neumonia, sepsis,
insuficiencia renal y hemorragia. En los pacientes que necesitaron del uso de
aminas vasoactivas, los que no presentaron hipotension arterial durante la
estancia en UCI tuvieron una mortalidad menor que los que si la presentaron.

- La mortalidad y la mala evolucién medida mediante el GOS al afio fue mayor en
los que presentaron hipotension durante su estancia en UCI, siendo un factor de

mal pronostico.

a.2. Hipertension arterial durante la evolucion en UCI: no se asocié con ninguna otra

variable.

a.3. Arritmias cardiacas durante la evolucion en UCI:

La presencia de arritmias se asocid a la utilizacién de farmacos vasoactivos
(x*=3, p<0,05), a los antecedentes de HTA (x*=10, p<0,01), coagulopatia (x*=12,
p<0,01), tabaquismo (x*=4, p<0,05) y EPOC (x’=5, p<0,05), a la hipotensién en UCI
(x*=6, p<0,05) y a la insuficiencia renal (x*=24, p<0,001).

b) Complicaciones respiratorias

b.1. Traumatismo tordcico. En el traumatismo toracico agrupamos la contusion, el

neumotorax y el hemotdrax.

La presencia de traumatismo toracico se asocié a hipotension arterial (x2=25,
p<0,001) e hipoxia prehospitalaria (=11, p<0,01), a hipotension arterial al ingreso
(x*=15, p<0,01), al tratamiento con farmacos vasoactivos (x’=5, p<0,05), a
Pa0,/Fi0,<200 (x*=17, p<0,001), a hipotensiéon arterial durante la estancia en UCI
(x*=8, p<0,01) y a complicaciones abdominales (3°=6, p<0,05). La mortalidad fue
mayor (x°=5, p<0,05) y la causa de mortalidad no neurologica fue la mas frecuente

(=11, p<0,01).
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b.2. Complicaciones infecciosas respiratorias. En las complicaciones infecciosas

respiratorias agrupamos la broncoaspiracion, la sobreinfeccion y la neumonia

Las complicaciones infecciosas respiratorias se asociaron a mayor
monitorizacion de PIC (x’=14, p<0,001) y SjO, (x’=7, p<0,05), mayor “Therapy index”
(Test U de Mann-Whitney, p<0,01), farmacos vasoactivos (}’=29, p<0,001),
Pa0,/Fi0,<200 (x2=11, p<0,01), hipotension arterial en UCI (x2=5, p<0,05), sepsis
(x*=60, p<0,001) y complicaciones abdominales (x*=11, p<0,01).

b.3 SDRA

Los pacientes que presentaron SDRA presentaron mds hipotension
prehospitalaria (x*=5, p<0,05) y fue mas frecuente en GCS bajos 3-5 (x*=13, p<0,001).
Durante su estancia en UCI se asocio significativamente a mayor incidencia de PPC
bajas (x*=5, p<0,05), a traumatismo toracico (contusion, neumotdrax, hemotdrax)
(x*=13, p<0,001), a neumonia (=7, p<0,01), a hipotension arterial durante la estancia
en UCI (x’=8, p<0,01), a shock séptico (x’=34, p<0,001), a complicaciones
abdominales (}*=4, p<0,05) y hemorragicas (}’=26, p<0,001). La mortalidad fue muy
elevada (90%) (x*=32, p<0,001) y la causa de muerte no neuroldgica fue la mas

frecuente, en un 67% (x*=21, p<0,001).

b.4. Indice PaO,/FiO, = 200-300

Estos pacientes presentaron menos hipertension intracraneal (x’=5, p<0,05),
menos PPC baja (’=5, p<0,01), menos monitorizaciéon de DTC (x*=4, p<0,05) y menos
mortalidad (=8, p<0,01).

b.5. Indice PaO,/FiO, < 200

Se asoci6 a hipotensién arterial prehospitalaria (%*=9, p<0,01), GCS 3-5 (x*=8,
p<0,01), politraumatismo (}*=6, p<0,05), HTIC (x*=5, p<0,05), PPC baja (x*=7,
p<0,01), mayor “Therapy index” (Test U de Mann-Whitney, p<0,001), farmacos

vasoactivos (x*=21, p<0,001), neumonia (3*=26, p<0,001), hipotension arterial durante
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la estancia en UCI (x*=13, p<0,001), insuficiencia renal (3*=4, p<0,05), complicaciones
abdominales (%°=9, p<0,01) e infecciones respiratorias (x’=11, p<0,01). Se observo una

mayor mortalidad (x*=13, p<0,001) y peor evolucién por GOS al afio (=4, p<0,05).

b.6. Traqueostomia

Se asocid a mas infeccion respiratoria (x*=19, p<0,001) y PaO,/Fi0,<200 (x*=4,
p<0,05), sepsis (=10, p<0,01), complicaciones abdominales (}*=10, p<0,01), cirugia
no neuroquirdrgica (x°=8, p<0,01) y a menor mortalidad (x*=12, p<0,01).

¢) Insuficiencia renal

Fue mas frecuente en mujeres y se asocid a la hipotension arterial prehospitalaria
(x*=8, p<0,01), GCS 3-5 (x*=6, p<0,05), a la necesidad de farmacos vasoactivos (}’=5,
p<0,05), neumonia (x*=4, p<0,05), hipotensién (}*=5, p<0,05) y PaO,/Fi0,<200 (x*=4,
p<0,05). Presentaron peor GOS (x*=8, p<0,01) y mayor mortalidad (x2=16, p<0,001),

siendo la causa mas frecuente no neuroldgica (x*=8, p<0,05).

d) Complicaciones abdominales

Las complicaciones abdominales se asociaron a la presencia de hipoxia
prehospitalaria (x2=6, p<0,05), politraumatismo (x2=5, p<0,05), HTIC (x2=5, p<0,05),
monitorizacion SjO, (x*=7, p<0,01), mayor “Therapy index” (Test U de Mann-
Whitney, p<0,01), neumonia (x>=11, p<0,01) e infeccion respiratoria (x*=11, p<0,01),
Pa0,/Fi0,<200 (x*=9, p<0,01), traqueostomia (3*=10, p<0,01), sepsis (x*=8, p<0,01) y
complicaciones hormonales (x°=5, p<0,05). Presentaron menos mortalidad pero no

significativa (x*=2,4, p=0,1), siendo la causa no neurolégica la més frecuente (3>=6,

p<0,05).

e) Sepsis

Se analiza la sepsis con o sin shock séptico. Las complicaciones sépticas fueron

mas frecuentes en hombres (x°=7, p<0,01), en el grupo de monitorizacion de PIC
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(x*=41, p<0,001), el uso de farmacos vasoactivos (3*=21, p<0,001), epilepsia (}’=9,
p<0,01), monitorizacién de SjO, (x*=9, p<0,01), mayor “Therapy index” (Test U de
Mann-Whitney, p<0,001), neumonia (x2=26, p<0,001) e infecciones respiratorias
(x*=60, p<0,001), traqueostomia (x*=10, p<0,01), hipotensién en UCI (x*=5, p<0,05),
complicaciones hormonales ()x*=7, p<0,05) y abdominales (3*=8, p<0,01).

f) Complicaciones metabolico-endocrinas

Se asociaron a mas monitorizacion de PIC (x*=8, p<0,01), DTC (x*=14,
p<0,001) y SjO, (x*=12, p<0,01), mas HTIC (x*=5, p<0,05), PPC baja (}*=4, p<0,05),
mayor “Therapy index” (Test U de Mann-Whitney, p<0,001), uso de farmacos
vasoactivos (3*=5, p<0,05), cirugia no neuroquirtrgica (x>=5, p<0,05) y complicaciones
abdominales (y’=5, p<0,05) y sépticas (x’=7, p<0,05). Se presentaron con mAs
frecuencia en TC tipo IIL, IV y MNE (x*=4, p<0,05).

En resumen:

- La hipotensién arterial durante la evolucion en UCI se asocid con los factores
prondsticos del TCE y con las complicaciones sistémicas y de Ila
morbimortalidad. Mientras que la hipertension arterial no. Las arritmias sélo se
asociaron a variables de tipo cardiovascular.

- La presencia de traumatismo toracico e infecciones respiratorias se asociaron a
complicaciones cardiovasculares, respiratorias y abdominales, pero no a los
factores pronosticos neuroldgicos. La insuficiencia respiratoria grave
(PaO,/FiO, < 200) y el SDRA se relacionaron con los factores prondsticos
neurologicos, complicaciones no neurologicas y mayor morbimortalidad. La
traqueostomia se relaciond con mds complicaciones respiratorias y menor
mortalidad.

- La insuficiencia renal se asocié al GCS, a la hipotension arterial durante la
estancia en UCI y a la insuficiencia respiratoria grave y a mayor

morbimortalidad.
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Las complicaciones abdominales se asociaron con la presencia de HTIC y
complicaciones respiratorias, sépticas y hormonales, pero no se asociaron a
mayor mortalidad.

Las complicaciones sépticas (con o sin shock séptico) se asociaron a
complicaciones cardiovasculares, respiratorias, abdominales y hormonales, pero
no se asociaron a mayor mortalidad.

Las complicaciones metabdlico-endocrinas se asociaron a factores prondsticos

neurologicos, pero no se asociaron a mayor mortalidad.
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2.1. ANALISIS MULTIVARIANTE

Se utilizaron modelos multivariantes de regresion logistica en los que se incluyeron
aquellas variables significativas y aquellas que se consideraron de interés clinico. Se
midio el grado de asociacion de estas variables a la mortalidad mediante ajuste

estadistico y se valoraron posibles modelos predictivos.

a) Regresion logistica de las variables disponibles al ingreso de los pacientes

para la variable respuesta mortalidad

Para ello realizamos el procedimiento de regresion logistica por pasos hacia
adelante. Se han incluido las siguientes variables: edad, sexo, mecanismo lesional,
politraumatismo, GCS, clasificacion de Marshall del TCDB de la TC, pupilas alteradas

e hipotension arterial e hipoxia prehospitalaria.

Las variables que explican de forma independiente la mortalidad son la edad, el

GCS y la clasificacion de la TC del TCDB, tal y como se refleja en la Tabla 24.

Tabla 24: Variables que de forma independiente explican la mortalidad

Variable B IC 95% de B Valor de p
Edad 1,03 1,01 -1,05 0,001
GCS 0,66 0,54 - 0,8 0,000
TC del TCDB 0,000

TipoIl| 537 0,57 - 50,88 NS
Tipo IIT | 14,8 1,4 - 155,64 0,025
Tipo IV | 84,87 6,83 - 1055 0,001

ME| 64 0,63 - 65,18 NS
MNE | 16,43 0,88 - 303,7 NS

Se ha considerado el tipo I de la TC del TCDB el grupo de referencia.

- La edad: cada afio aumenta un 3% la probabilidad de morir (con un 95% de
probabilidad de que esté entre 1% y 5%).

- EI GCS: el descenso de un punto del GCS multiplica por (1/0,66) 1,524 la odds
de morir (IC del 95% 1,25-1,85). Es decir, el descenso de un punto del GCS,
aumenta la probabilidad de morir en un 52,4% con un IC del 95% entre 25% y

85%.
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- La clasificacion de la TC del TCDB tomando como TC de referencia el normal
(TCD:
— Presentar una TC tipo III, multiplica la odds de morir por 14,8; con un IC
95% entre 1,4 y 155 (p = 0,03). Es decir, los traumatismos con una TC
tipo III presentan un riesgo de morir 14,8 veces superior al de los que
tienen una TC normal.
— Presentar una TC tipo IV, multiplica la odds de morir por 85; con un IC
95%: 6,8 a 1055 (p = 0,001). Es decir, los traumatismos con una TC tipo
IV presentan un riesgo de morir 85 veces superior al de los que tienen

una TC normal.

La R? del modelo final es 0,347 por lo que no es un buen modelo predictivo.

b) Regresion logistica de las variables de la evolucion de los pacientes en la

UCl y la variable respuesta mortalidad

Para ello hemos realizado el procedimiento de regresion logistica script AllSetsLR
para SPSS desarrollado por Doménech y colaboradores del departamento de estadistica
de la Universitat Autonoma de Barcelona. Se han incluido las siguientes variables:
hipertension intracraneal, PPC baja, insuficiencia respiratoria grave (PO,/FiO, < 200),
traqueostomia, hipotension arterial hospitalaria, uso de farmacos vasoactivos, sepsis,
shock séptico, insuficiencia renal, complicaciones abdominales, complicaciones

hormonales, hemorragicas y cirugia no neuroquirurgica.

Las variables que mejor explican de forma independiente la mortalidad son la
hipertension intracraneal, la insuficiencia respiratoria grave (PO,/FiO, < 200), el shock

séptico, la insuficiencia renal, las complicaciones abdominales y la traqueostomia

(Tabla 25).
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Tabla 25: Variables de la evolucién que de forma independiente explican la mortalidad

Variable B IC95%de | Valordep
Hipertension intracraneal 17,35 5,77-52,14 0,000
Hipotension 2,1 0,81-5,46 NS
Insuf. respiratoria grave 2,93 1,08-7,89 0,034
Shock séptico 18,31 2,07-162 0,009
Insuficiencia renal 9,36 1,53-57,1 0,015
Complicaciones abdominales 0,16 0,042-0,60 0,007
Traqueostomia 0,06 0,014-0,26 0,000

- La presencia de hipertension intracraneal multiplica la odds de morir
17,35 veces, con un IC del 95% entre 5,77 y 54, y con una p < 0,01.

- La presencia de insuficienia respiratoria grave multiplica la odds de
morir 2,93 veces, con un IC del 95% entre 1,08 y 7,89, y con una p <
0,05.

- La presencia de shock séptico multiplica la odds de morir 18,3 veces,
con un IC del 95% entre 2 y 162, y con una p <0,01.

- La presencia de insuficiencia renal multiplica la odds de morir 9,36
veces, con un IC del 95% entre 1,53 y 57, y con una p < 0,05.

- La presencia de complicaciones abdominales y la traqueostomia
disminuyeron la odds de morir (1/0,16) 6,25 veces (con un IC del 95%
entre 1,66 y 23,8) y (1/0,061) 16,4 veces (con un IC del 95% entre 3,77 y

71,4) respectivamente.

Como modelo predictivo tuvo una buena sensibilidad de 85,7% y una

especificidad de 87%, con una R% de 0,602.
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3. ANALISIS DE LAS CARACTERISTICAS DE LA TC Y LA
MORBIMORTALIDAD

3.1. Analisis descriptivo:

Se compararon la frecuencia de los datos recogidos y no hay diferencias en los
datos recogidos en los dos grupos (afios 1998-99 y afios 2002-04), excepto en 3
variables: volumen de las contusiones, volumen del hematoma y lesion por contragolpe,
que no se recogieron en los afios 2002-2004. Se analizan los resultados de la primera

TC al ingreso.
Se eliminaron las variables con una frecuencia despreciable (n muy pequeiia,
de 1 a 3): lesion isquémica aguda, hidrocefalia y la derivacion ventriculo-peritoneal y

sus complicaciones.

En la tabla 26 se muestran la frecuencia de las lesiones en la TC inicial.
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Tabla 26: Descripcion de las lesiones radioldgicas en la TC

n %
Sin lesiones 14 6%
Fractura de calota 58 26%
Fractura con hundimiento 6 3%
Fractura de base de cranco 50 22%
Hematoma epidural 14 6%
Hematoma subdural 73 32%
Hemorragia subaracnoidea 97 43%
Hemorragia intraventricular 33 15%
Contusiones: Frontal 105 47%
Localizacion Temporal 88 39%
Parietal 21 9%
Occipital 6 3%
Tronco 14 6%
Otras 18 8%
Contusiones: Ninguna 70 31%
Uni o bilateralidad Unilateral 82 37%
Bilateral 72 32%
Unilateral (82)  Derechas 51 62%
Izquierdas 31 38%
Contusiones: 0 70 31%
Numero de 1 64 29%
territorios 2 54 24%
3 16 7%
4 6 mas 21 9%
Clasificacion I 14 6%
TCDB I 120 54%
dela TC I 26 12%
v 21 9%
ME 38 17%
MNE 5 2%
I, II, ME 172 77%
11, IV, MNE 52 23%

El 26% presentaron fractura de calota y el 22% fractura de la base de craneo. El
hematoma epidural solo lo presentaron un 6% y, en cambio, el hematoma subdural se
observd en un 32%. La hemorragia subaracnoidea (HSA) estaba presente en un 43% y
la localizacién mas frecuente de las contusiones fueron frontales y temporales. El tipo II
de la clasificacion del TCDB fue el mas frecuente, con un 54%.

3.2. Analisis bivariante
3.2.1. Analisis bivariante de las variables de la TC asociadas a la mortalidad

hospitalaria

En la tabla 27 se analizaron las lesiones radioldgicas y su asociacion a la mortalidad.
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Tabla 27: Asociacidn de las variables de la TC con la mortalidad

Resultados

Variables Exitus Vivos p
Sin lesiones I 7% 13 93%
Fractura de Si 18 1 31% 40 1 69% NS
calota No 55 1 33% | 110 | 67%
Fractura con Si 1 @ 17% 5 1+ 83% NS
hundimiento No 73 1 34% | 145 | 66%
Fractura de base | Si 17 1 34% 33 1 66% NS
de craneo No 57 1 33% | 117 | 67%
Hematoma Si I 7% 13 ¢ 93% 0,039
epidural No 73 1 35% | 137 | 65%
Hematoma Si 27 ¢ 37% 46  63% NS
subdural No 47 © 31% | 104 | 69%
Hemorragia Si 46 | 47% 51 ¢+ 53% <0,001
subaracnoidea | No 28 1 22% 99 | 78%
Hemorragia Si 14 42% 19 © 58% NS
intraventricular | No 60 | 31% 131 | 69%
Contusiones: Frontal 38 1 36% 67 1 64% NS
Localizacién Otras 36 1 30% 83 I 70%
Temporal 32 1 36% | 56 1 64% NS
Otras 42 1 31% 94 | 69%
Parietal 9 | 43% 12 1 57% NS
Otras 65 | 32% 138 | 68%
Occipital 4 1 67% 2 1 33% NS
Otras 70 1 32% 148 ' 68%
Tronco 9 | 64% 5 1 36% 0,017
Otras 65 | 31% | 145 | 69%
Otras localizaciones 9 ' 45% 11 55% NS
Otras 65 | 32% | 139 | 68%
Contusiones: Ninguna 18 | 26% 52 1 74% 0,04
Uni o Unilateral 24 1 29% | 58 | 71% | Asociacién
bilateralidad Bilateral 32 1 44% 40 | 56% | lineal 0,018
Derechas 14 1 27% 37 ¢ 13% NS
Izquierdas 10 32% 21 v 68%
Contusiones: 0 18 | 26% 52 1 74% NS, pero
Numero de 1 21 1 33% 43 1 67% hay
territorios 2 17 | 32% 36 ¢ 68% Asociacion
3 6 | 37% 10 | 63% lineal
4 0 més 12 | 57% 9 1 43% 0,016 |
Clasificacion I 1 T 7% 13 93% <0,001
TCDB II 28 1 23% 92 | 7%
delaTC 111 13 ¢ 50% 13 50%
IV 17 81% 4 1 19%
ME 12 1 33% 26 1 67%
MNE 3 1 60% 2 0 40% ]
I, II, ME 41 24% 131 | 76% <0,001
111, IV, MNE 33 1 63% 19 | 37%
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Solamente 14 pacientes (6,25%) no mostraron lesiones en la primera TC. De ellos,
hubo 1 fallecido (7,1%) por shock hemorragico. La existencia de fracturas de calota o

de base de craneo no se asocio a un aumento de la mortalidad.

La hemorragia subaracnoidea se asocid con mayor mortalidad de forma significativa
(x*=16,008, p<0,001) y la hemorragia intraventricular y el hematoma subdural también,
pero no hubo diferencias estadisticamente significativas. La presencia de hematoma

epidural se asoci6 a una menor mortalidad (x*=4,52, p=0,04).

Respecto a la presencia de contusiones, un mayor numero de territorios cerebrales
con contusién se asocié a una mayor mortalidad, con asociacion lineal (}’=5,82,
p=0,02). La existencia de contusiones bilaterales también se asocid a mayor mortalidad
(x*=8,73, p=0,01). La localizacién de las contusiones en los diferentes 16bulos frontal,
temporal, occipital o parietal y derechas o izquierdas, no mostraron relacién niguna con
la mortalidad. Sin embargo, cuando la contusion se localizé en el troncoencéfalo si hubo

mayor mortalidad (x*=6,59, p=0,02).

La clasificacion de la TC segin el TCDB se asocid claramente con la mortalidad.
La lesion difusa tipos III, y IV y masa no evacuada tuvieron mayor mortalidad, 50%,
81% y 60% respectivamente, que las de tipo I, II y masa evacuada, 7%, 23% y 32%
respectivamente (}*=28, p=0,000).

3.2.2. Analisis bivariante de las variables de la TC asociadas a la morbilidad al

aio

Se agruparon las categorias del GOS en dos grupos para facilitar su analisis. Se
consideraron mala evolucidn si habian sido exitus, estaban en estado vegetativo o tenian
una discapacidad severa segin el GOS al afio y buena evolucién si se quedaron con
discapacidad moderada o buena recuperacion al afio. Se obtuvieron datos de la

evolucion mediante la escala de GOS a los doce meses en 203 pacientes.
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Tabla 28: Asociacidn de las variables de la TC con la morbimortalidad

Resultados

Variables Evolucion Evolucion
desfavorable favorable p valor
Sin lesiones 1 9% 10 ! 91%
Fractura de calota | Si 29 57% 22 43% NS
No 77 ' 51% 74 1 49%
Fractura con Si 3 1 50% 3 1 50% NS
hundimiento No 104 | 53% 93 1 47%
Fractura de base de |Si 28 | 60% 19 | 40% NS
craneo No 79 1 51% 77 1 49%
Hematoma epidural | Si 4 1 31% 9 1 69% NS
No 103 | 54% 87 | 46%
Hematoma subdural | Si 40 | 59% 28 1 41% NS
No 67 1 50% 68 | 50%
Hemorragia Si 60 | 66% 31 | 34% 0.001
subaracnoidea No 47 1 42% 65 | 58% ’
Hemorragia Si 21 72% 8 28% 0.02
intraventricular No 86 | 49% 88 1 51% ’
Contusiones: Frontal 60 : 59% 41 © 41% NS
Localizacién Resto 47 1 46% 55 1 54%
Temporal 50 1 60% 33 1 40% NS
Resto 57 1 48% 63 | 52%
Parietal 11 52% 10 | 48% NS
Resto 9 | 53% 86 | 47%
Occipital 5 1 83% 1 1 17% NS
Resto 102 1 52% 95 ' 48%
Tronco 11 79% 3 21% <0,05
Resto 96 | 51% 93 | 49%
Otras localizaciones | 10 50% 10 50% NS
Resto 97 . 53% 86 | 47%
Contusiones: Ninguna 23 1 40% 34 1 60% 0,028
Uni o bilateralidad | Unilateral 38 1 51% 36 ! 49% | Asociacion
Bilateral 46 1 64% 26 | 36% | lineal 0,008
Derechas 23 50% 23 50% NS
Izquierdas 15 | 54% 13 | 46%
Contusiones: 0 23 1 40% 34 1 60%
N° de territorios 1 29 1 51% | 28 1 49% Asociacién
2 31 1 60% | 21 40% |y 010,009
3 9 ' 56% 7 1 44% ’
4 0 mas 15 + 71% 6 | 29%
Clasificacion I 1 1 9% 10 1 91%
TCDB il 48 | 44% | 61 | 56%
dela TC I 16 i 70% 7 i 30% <0,001
v 19 ' 91% 2 9%
ME 20 ¢ 57% 15 | 43%
NEM 3 0 75% 11 25%
L II, ME 69 | 45% 86 | 55%
, , <0,001
IIL, IV, MNE 38 1 79% 10 | 21%
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La existencia o no de fracturas no tuvo relacion con la evolucion al afio.

La hemorragia subaracnoidea e intraventricular se asociaron a una peor
evolucién (x*=11,57, p=0,001 para hemorragia subaracnoidea y (*=5,27, p=0,022 para

hemorragia intraventricular).

Cuanto mayor fue el numero de territorios o lobulos cerebrales afectados por
contusiones la evolucidon desfavorable fue mas frecuente (asociacion lineal: 6,88,
p=0,009) y cuando las contusiones eran bilaterales también la evolucion fue mas
desfavorable (%’=9,58, p=0,008). La diferente localizacion por territorios de las
contusiones no se asocid a una evolucion desfavorable para los lobulos frontal,
temporal, parietal, occipital u otras localizaciones, con la excepcion de la contusion del

troncoencéfalo, que si se asocié a evolucién desfavorable (x°=4,03, p=0,045).

Al igual que la mortalidad, la clasificacion segun el TCDB tipo III, IV y MNE se
asocid con malos resultados en el 70%, 90% y 75% de los casos respectivamente
(x*=17,65, p<0,001).

En resumen:

Las variables de la TC que influyeron en la mortalidad fueron la HSA, las
contusiones de tronco, contusiones bilaterales, el numero de territorios y la clasificacion
del TCDB de la TC.

Las variables de la TC que influyeron en la mala evolucion al afio fueron las mismas
y, ademas, la hemorragia intraventricular también se asocio a peor evolucion.
3.3. Regresion logistica de las variables de la TC para la variable respuesta

mortalidad

a) Caracteristicas de la TC para la variable respuesta mortalidad
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Para ello hemos realizado el procedimiento de regresion logistica por pasos hacia
atras. Se introdujeron todas las variables radioldgicas en el modelo multivariante y las
variables que explicaron de forma independiente la mortalidad fueron la hemorragia

subaracnoidea y el nimero de territorios (Tabla 29).

Tabla 29: Variables de la TC que de forma independiente explican la mortalidad

Variable B IC 95% de B | Valor de p
Hemorragia subaracnoidea 2,79 1,53-5 0,001
Contusiones de tronco 2,87 0,88-9,39 NS
N° de territorios 1,29 1,02-1,62 0,03
Hematoma epidural 0,185 0,02-1,5 NS

Tiene una sensibilidad del 19,2% y una especificidad del 94%.

b) Clasificacion de la TC del TCDB para la variable respuesta mortalidad

Para ello hemos realizado el procedimeinto de regresion logistica por pasos
hacia adelante. Analizamos la clasificacion de la TC del TCDB para la variable

respuesta mortalidad tomando como TC de referencia la normal (TC I).

Tabla 30: Variables de la clasificacion de TC del TCDB que de forma independiente
explican la mortalidad

Variable B | IC95%def | Valordep
Clasificacion CT del TCDB 0,000
TipoII| 3,96 | 0,49-31,6 NS
TipoIll| 13 1,48-114 0,021
Tipo IV | 55,25 5,5-555 0,001
ME| 6 0,7-51 NS
MNE| 19,5 1,3-292 0,032

Tiene una sensibilidad del 44,6% y una especificidad del 87%.

La clasificacion de la TC del TCDB tomando como TC de referencia el normal (TC

tipo I):

- Presentar una TC tipo III, multiplica la odds de morir por 13 respecto a un tipo I,
con un IC 95% entre 1,48 y 114, y p = 0,021.

- Presentar una TC tipo IV, multiplica la odds de morir por 55 respecto a un tipo I;
con un IC 95% entre 5,5 y 555,y p =0,001.

- Presentar una TC tipo MNE, multiplica la odds de morir por 19,5 respecto a un

tipo I, con un IC 95% entre 1,3 y 292, y p = 0,032.
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¢) Caracteristicas de la TC y la clasificacion de TC del TCDB para la variables

respuesta mortalidad

Analizamos las variables significativas de la TC en el andlisis bivariante junto a
la clasificacion de la TC del TCDB. Para ello, hemos realizado el procedimiento de
regresion logistica por pasos hacia adelante. Las variables que explicaron la mortalidad
de forma independiente fueron: la clasificacion del TCDB, la HSA y el nimero de

territorios (Tabla 31).

Tabla 31: Variables de la TC y clasificacion del TCDB que de forma independiente
explican la mortalidad

Variable B | IC95%def | Valordep
Clasificacion CT del TCDB 0,000
TipoIl| 1,36 | 0,157-11,9 NS
Tipo IIT| 5,27 0,56-49 NS
Tipo IV | 22,2 2,1-236 0,01
ME | 3,42 0,38-30 NS
MNE | 10,65 | 0,66-170,5 NS
Hemorragia subaracnoidea 3,62 1,83-7,16 0,000
N° de territorios 1,32 1,01-1,72 0,044

Tiene una sensibilidad del 47,3% y una especificidad del 90%.

- La clasificacion de la TC del TCDB tomando como TC de referencia el normal
(TC I): Presentar una TC tipo IV, multiplica la odds de morir por 22; con un IC
95% entre 2,1 y 236, y p = 0,01. Es decir, los traumatismos con una TC tipo IV
presentan un riesgo de morir 22 veces superior al de los que tienen una TC
normal.

- La presencia de HSA multiplica la odds de morir 3,6 veces con una IC del 95%
entre 1,83 y 7,16, y un p = 0,000.

- El nimero de territorios multiplica la odds de morir 1,32 veces con un IC del

95% entre 1,01 y 1,72, y una p = 0,044.

Las R* de Nagelkerke son < 0,5 y por lo tanto no son buenos modelos
predictivos, pero la sensibilidad y la especifidad mejoran al afadir la HSA y el nimero

de territorios a la clasificacion de la TC del TCDB.
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3.4. Analisis bivariante de las variables de la TC asociadas a la mejoria del GOS y
GOSE de los 6 meses al afio
Anaizamos la asociacion de las variables de la TC con la mejoria del GOS de
seis a doce meses. Ninguna variable de la TC se asocid a una mejoria del GOS de los 6
meses al afio, excepto la clasificacion del TCDB de la TC agrupados en dos (Tabla 32).

Tabla 32: Variables de la TC asociadas a la mejoria del GOS de los 6 meses al afio

Variables No mejoria del GOS de | Mejoria del GOS de 6
6 meses al afo meses al afio P

Fractura con Si 4 1 66,7% 2 L 33.,3% NS
hundimiento No 153+ 77,7% 44 b 22.3%
Fractura de calota | Si 41 1 804% 10 19,6% NS

No 115 ' 76,2% 36 v 23,8%
Fractura de base | Si 38 L 80,9% 9 r19,1% NS
de craneo No 119 | 76,3% 37 L 23,7%
Hematoma Si 9 T 69,2% 4 r30,8% NS
epidural No 148 | 77,9% 42 1 221%
Hematoma Si 55 P 80,9% 13 o 19,1% NS
subdural No 102 ¢ 75,6% 33 L 24,4%
Hemorragia Si 70 P T76,9% 21 P 23,1% NS
subaracnoidea No 87 L 77,7% 25 P 22.3%
Hemorragia Si 24 1 82.8% 5 1 17.2% NS
intraventricular | No 133 | 76,4% 41 P 23,6%
Contusiones Frontal 82 L 81,2% 19 L 18,8% NS
Localizacion resto 75 v 73,5% 27 b26,5%

Temporal 68 L 81,9% 15 L 18,1% NS

resto 89 L 74.2% 31 L 25,8%

Parietal 18 L 85,7% 3 L 14,3% NS

resto 139 | 76,4% 43 1 23,6%

Occipital 5 r83,3% 1 o 16,7% NS

resto 152 1 77.2% 45 1 22.8%

Otras 14 5 70% 6 5 30% NS

resto 143 1 78,1% 40 L 21,9%
Uni o bilateral Ninguna 40 P 70,2% 17 P 29.8% NS

Unilateral 60 E 81% 14 E 19%

Bilateral 57 1 79% 15 | 21%

Derechas 36 | 78% 10 | 22% NS

Izquierdas 24 i 86% 4 i 14%
NP° territorios 0 40 b 70,2% 17 P 29.8% NS

1 63 L 76,8% 19 L 23.2%

2 40 ; 87% 6 : 13%

3 11 L 78,6% 3 21,4%

4 6 mas 3 L T75% 1 25%
TC del TCDB I 8 v T72,7% 3 27,3% NS

I 78 1 71,6% 31 28,4%

III 21 b 91,3% 2 8,7%

1Y 20 L 95.2% 1 4,8%

ME 26 b T74.3% 9 25,7%

MNE 4 E 100% 0

L, II, ME 112 1 723% 43 27,7% 0,002

III, IV, MNE 45 v 93.8% 3 6,2%
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Las tnicas variables que se asociaron a una mejoria del GOSE de los 6 meses al
afio fueron la clasificacion del TCDB (III, IV y MNE) y la hemorragia subaracnoidea,
que mejoraron menos que los tipos I, I y ME y que la ausencia de HSA

respectivamente (Tabla 33).

Tabla 33: Variables de la TC asociadas a la mejoria del GOSE de los 6 meses al afio

Variables No mejoria del GOSE | Mejoria del GOSE de 6 | p valor
de 6 meses al afio meses al afio
Fractura con Si 4 1 66,7% 2 1 333% NS
hundimiento No 121 61,4% 76 38,6%
Fractura de calota | Si 31 60,8% 20 39,2% NS
No 93 61,6% 58 38,4%
Fractura de base | Si 28 59,6% 19 40,4% NS
de craneo No 97 62,2% 59 37,8%
Hematoma Si 5 38.,5% 6 61,5% NS
epidural No 120 63,2% 70 36,8%
Hematoma Si 44 o 64,7% 24 v 353% NS
subdural No 81 1 60% 54 1 40% B
Hemorragia Si 63 b 09,2% 28 v 30,8% 0,043
subaracnoidea No 62 55,4% 50 44,6%
Hemorragia Si 18 62,1% 11 37,9% NS
intraventricular | No 107 61,5% 67 38,5%
Contusiones Frontal 62 61,4% 39 38,6% NS
Localizacion resto 63 61,8% 39 38,2%
Temporal 56 67,5% 27 32,5% NS
resto 69 57,5% 51 42,5%
Parietal 13 61,9% 8 38,1% NS
resto 112 61,5% 70 38,5%
Occipital 5 83,3% 1 16,7% NS
resto 120 60,9% 77 39,1%
Otras 10 50% 10 50% NS
resto 115 62,8% 68 37,2%
Uni 6 bilateral Ninguna 32 56,1% 25 43,9% NS
Unilateral 46 62% 28 38%
Bilateral 47 65% 25 35%
Derechas 28 61% 18 39% NS
Izquierdas 18 64% 10 36%
NP° territorios 0 32 56,1% 25 43,9% NS
1 52 63,4% 30 36,6%
2 32 69,6% 14 30,4%
3 7 50% 7 50%
4 6 mas 2 50% 2 50% |
TC de TCDB I 6 54,5% 5 45,5% 0,005
II 59 54,1% 50 45,9%
11 18 78,3% 5 21,7%
v 20 95,2% 1 4,8%
ME 19 54,3% 16 45,7%
MNE 3 75% 1 25% |
I, II, ME 84 54,2% 71 45,8% <0,001
111, IV, MNE 41 85,4% 7 14,6%
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4. ANALISIS COMPARATIVO DE LA MORBIMORTALIDAD ESPERADA
SEGUN EL GCS Y LA TC, ENTRE LOS ESTUDIOS PUBLICADOS Y
NUESTRA SERIE

A la hora de comparar los resultados con otros estudios segun la TC y el GCS
inicial nos encontramos que pocos estudios muestran todos los datos y ademads la escala

de GOS se recoge en diferentes momentos.

A continuacion se muestran los datos de la escala de GOS segun el GCS de
nuestra serie y de los estudios del Traumatic Coma Data Bank de 1991, de Jiang de
2002 y del European Brain Injury Consorctium (EBIC) (Murray y col. 1999), aunque
este ultimo solo muestra los totales. El estudio del TCDB de Estados Unidos (Marshall
y col. (b) 1991) y el de Jiang de China son los que muestran los datos y las series mas
largas comparables a nuestra muestra. El estudio del EBIC es un estudio europeo, de
varios centros, comparable a nuestros datos, pero no muestran todos los datos segun el

GCS (Tabla 34).

93



Tabla 34: Mortalidad y GOS segun el GCS inicial

Resultados

GCS3|GCS4|GCS5|GCS6|GCS7|GCS 8| Total
GOS'1 TCDB | 76/97 | 62/111 | 33/82 [24/113|26/148 1 7/62\ 36%
Exitus 78,4% | 55,5 |40,2% | 21,2% 17,6%/ 11,3%
Jiang | 72% | 60% | 45% | 28% 21<7U 13% \ 29%
EBIC \ 4}!)%/31%
HUB | 18/28 | 20/33 | 10/27 | 9/33 | 6/34\ | 16/48 35%
64,3% | 60,6% | 37% | 27,3% | 17,6% 1N33,3%
GOS 2 TCDB| 4/97 |12/111| 6/82 | 6/113 | 3/148 | 3/62 5%
Estado vegetativo 4,1% |10,8% | 7,3% | 5,3% 2% | 4,8%
Jiang |2,33% | 4% 1% 1%
EBIC 4%/3%
HUB 1/28 1/33 1/27 1%
3,6 | 3% | 3,7%
GOS 3 TCDB | 10/97 [21/111| 19/82 |26/113|17/148| 4/62 16%
Discapacidad severa 10,3% | 18,9% | 23,2% | 23% |11,5% | 6,5%
Jiang | 9,3% | 10% | 19% | 27% | 24% | 33% 24%
EBIC 16%/6%
HUB | 5/28 | 4/33 | 4/27 | 3/33 5/34 | 4/48 11%
17,9% | 12,1% | 14,8% | 9,1% | 14,7% | 8,3%
GOS 4 TCDB| 3/97 | 9/111 | 14/82 |24/113|33/148| 14/62 16%
Discapacidad moderada 3,1% | 8,1% |17,1%|21,3% | 22,3% | 22,6%
Jiang | 9,3% | 9% 13% | 13% | 18% | 14% 14%
EBIC 19%/20%
HUB | 3/28 | 8/33 | 6/27 | 5/33 | 9/34 | 17/48 21%
10,7% | 24,2% | 22,.2% | 15,2% | 26,5% | 35,4%
GOS 5 TCDB| 4/97 | 7/111 | 10/82 |33/113]69/148 |,/34/62 27%
Buena recuperacion 41% | 6,3% |12,2% | 29,2% 46,6%/ 54,8%
Jiang | 7% | 16% | 22% | 32% 370/7/ 40% \32%
EBIC \ 21}%/31%
HUB 1/28 6/27 | 16/33 | 14/3 11/48 21%
3,6% 22,2% | 48,5% | 41,2%\22,9%

HUB: Hospital Universitari de Bellvitge

En el EBIC estan los datos de los severos y del total que incluyen moderados-severos.

El TCDB da el GOS del ultimo contacto (media de 674 dias) y en HUB al aflo.

En la tabla 34 se comparan los datos del GOS del estudio del TCDB con el

nuestro, pero en el TCDB tienen en cuenta el GOS del ultimo contacto con el paciente,

el cual es variable y s6lo en 59 pacientes tienen el GOS a los 6 y 12 meses (Ruff y col.

1991). Esto hace que los resultados no sean del todo comparables, pero aun asi los
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resultados por diferentes GCS son bastante similares en general, excepto los valores de

GOS de nuestro centro en el grupo de GCS 8 en los que hay una mayor mortalidad y

una menor buena recuperacion.

A continuacién se muestran los resultados de mortalidad y de la escala de GOS al

alta del hospital y a los 6 meses con los estudios disponibles para las diferentes

categorias de la clasificacion de la TC del TCDB (Tablas 35 y 36).

Tabla 35: Mortalidad al alta del hospital segtn la clasificacion de la TC del TCDB de su
estudio (Marshall y col. (a) 1991) y del nuestro (HUB)

Mortalidad TCDB al alta Mortalidad HUB al alta
n ! % n ! %

TACI 5/52 9,6% 1/14 7,1%
TACII 24/177 13,5% 28/120 23,3%
TAC III 52/153 34% 13/26 50%
TAC IV 18/32 56,8% 17/21 81%
ME 107/276 38,8% 12/38 31,6%
MNE 19/36 52.8% 3/5 60%

Tabla 36: Resultados de la escala de GOS segun la clasificacion de la TC del TCDB de
nuestra serie (HUB) y de los estudios del TCDB (Marshall y col. (a) 1991), Maas
(IMPACT) 2007 y Matar6 2001

Clasificacion de TC del TCDB

Tipo I| Tipo IT| Tipo III | Tipo IV | ME | MNE
GOS 1 TCDB 10% | 13% | 34% 57% 139%|53%
Exitus IMPACT | 8% 0 16% 36% 34%
Mataro | 0
HUB 9% | 29% | 57% 81% |37% | 75%
GOS 2 TCDB 10% | 11% | 23% 19% [12%] 17%
Estado vegetativo IMPACT| O 0 2% 4% 3%
*(en el de Matard Matar6 0 *18% *72% *52%
son vegetativos y exitus) | HUB 0 4%, 4%, 0 3%, 0
GOS 3 TCDB 19% | 41% | 27% 19% [26%]| 19%
Discapacidad severa IMPACT | 8% 0 16% 14% 16%
Matard 0 19% 8% 9%
HUB 9% | 25% 13% 14% [34%| O
GOS 4 TCDB 34% | 26% 13% 3% [18%]| 8%
Discapacidad moderada | IMPACT | 20% 26% 16% 18%
Matard 7% 13% 4% 18%
HUB 55% | 28% 13% 0 17% | 25%
GOS 5 TCDB 27% | 8% 3% 3% | 5% | 3%
Buena recuperacion IMPACT | 64% 50% 30% 30%
Mataré | 93% | 50% 16% 21%
HUB 27% | 14% | 13% | 5% [9% |0
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En el estudio IMPACT incluyen TCE graves y moderados y el GOS es a los 6 meses.
En el de Matar¢6 incluyen TCE graves y moderados y el GOS a los 6 meses (*Indican
los resultados de exitus y estados vegetativos). El TCDB da el GOS al alta del hospital.
En los datos de HUB hemos utilizado el GOS a los 6 meses en esta tabla.

Diferencias:

- En el estudio del TCDB hay menos exitus que en el nuestro tanto al alta del
hospital como a los seis meses, pero mas estados vegetativos. En el estudio de
Matard los datos de GOS 1+2 son similares a los nuestros.

- En el estudio del IMPACT hay menor mortalidad pero mas discapacidades
severas que en el nuestro

- En el TC tipo I de nuestro grupo hay menos discapacidad grave, pero mas
discapacidad moderada respecto al estudio del TCDB. Pero el estudio IMPACT
y el de Matar¢ tienen mas procentajes de buena recuperacion respecto al nuestro

y al TCDB.

96



5. DISCUSION

97



98



Discusion

1. EPIDEMIOLOGIA

Caracteristicas demograficas, gravedad y politraumatismo

Las caracteristicas demograficas de esta muestra fueron similares en cuanto a
edad, sexo y mecanismo de lesidn, a las publicadas en Cataluiia (Marruecos-Sant y col.
1996), en Espaiia (Vazquez-Barquero y col. 1992), en Europa (Tagliaferri y col. 2006,
Patel y col. 2005) y en Estados Unidos (Bruns y Hauser 2003).

La edad media de los pacientes que sufren un TCE oscila entre 25 y 40 afios.
Existe una incidencia a picos, siendo mayor en nifios, adultos jévenes y luego en edades
avanzadas (Bruns y Hauser 2003), por lo que la distribucion habitualmente no suele ser
normal en grupos de pacientes adultos. En el estudio del TCDB (Vollmer y col. 1991)
un 82%, y en el de Jiang y col. (2002), un 68%, tenian entre 16 y 45 afios. En los
estudios de pacientes adultos con TCE, las edades medias estaban entre 34 y 42 afios: en
el estudio de Murray y col. de 1993 las edades medias estaban entre 34 y 37, en el de
Marruecos-Sant y col. de 1996 en 37 (DE 18), en el EBIC de Murray y col. de 1999 en
42 afios, en el de Bulger y col. de 2002 en 40, en el de Andrews y col. de 2002 en 34 y
en el Schreiber y col. de 2002 en 35 (DE 15, rango 13-88). En los paises desarrollados,
la edad media fue mayor que en los no desarrollados (40,6 vs 35,8 afios) en el estudio
CRASH 2008. En el presente estudio la media estaba en 39 y la mediana en 35 afios,.
con un pico importante alrededor de los 20 afios, al igual que en la grafica del TCDB

(Marshall y col. 1983).

Es mas frecuente en hombres (84%) que en mujeres, al igual que en otros
estudios (61-81%) (Nell y Brown 1991, Foulkes y col. (b) 1991, Vazquez-Barquero y
col. 1992, Ingebrigtsen y col. 1998, Murray y col. 1999, Bruns y Hauser 2003, Baldo y
col. 2003, Andersson y col. 2003, Tagliaferri y col. 2006), con ratios hombre/mujer que
varian entre 1,46:1 y 4,4:1.

El mecanismo de lesion mas frecuente en la mayoria de los paises
industrializados son los accidentes de trafico, entre un 40% y un 60%, seguido de las
caidas (Marruecos-Sant y col. 1996, Vazquez-Barquero y col. 1992, Tagliaferri y col.
2006, CRASH 2008), al igual que en nuestro estudio (66% traficos y 26% caidas),
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aunque en los pacientes mayores de 65 afios el mecanismo de lesion mas frecuente suele

ser la caida (Hodge y col. 2003).

Para valorar la gravedad del TCE hemos utilizado la escala de coma de Glasgow
(GCS), que es la escala mas utilizada. Aunque, a menudo, el GCS es dificil de medir
debido a la sedacidn, a la intubacion o a otras razones (hipotension arterial, hipoxia,
traumatismo facial, tetraplejia, etc.) (Murray y col. 1999), en estudios con largas series,
el GCS inicial se correlaciona significativamente con la evolucidén de los pacientes tras
un TCE (Genarelli y col. 1982, Marshall y col. (b) 1991, Murray y col. 1999, Jiang y
col. 2002).

De los pacientes que han sufrido un TCE un 50-70% presentan otros
traumatismos asociados (Marruecos-Sant y col. 1996, Combes y col. 1996, Vollmer y

col. 1991), similar a nuestra muestra (57%).

Mortalidad

La mortalidad a los 6 meses de los pacientes que sufren un TCE grave ha ido
disminuyendo con el paso del tiempo: 50% en los afios setenta (Jennett y col. 1977),
36% en los ochenta (Marshall y col. (b) 1991), 31% en los afios noventa (Murray y col.
1999) y hasta 27% en el 2005 (Lu y col. 2005). Sin embargo, el momento en el que se
mide y los criterios de inclusion de los pacientes varian en los diferentes estudios, de
manera que la mortalidad publicada de los pacientes con TCE grave que ingresan en un
hospital en la ultima década oscila entre el 20% y el 40% (Asgeirsson y col. 1994,
Combes y col. 1996, Marruecos-Sant y col. 1996, Cormio y col. 1999, Murray y col.
1999, Robertson y col. 1999, Vukic y col. 1999, Jull y col. 2000, Sarrafzadeh y col.
2001, Patel y col. 2002, Bulger y col. 2002, Jiang y col. 2002, Schreiber y col. 2002,
Bruns y Hauser 2003, Dantas y col. 2004), llegando a ser hasta del 50% en la lesion
traumatica cerebral difusa grave (Prat y Calatayud 1998). La serie mas larga publicada
recientemente a nivel mundial, estudio CRASH, muestran una mortalidad a los 6 meses
en pacientes con TCE graves entre 42-47%, sin y con corticoides respectivamente
(CRASH 2005). En este estudio estan incluidos paises desarrollados y no desarrollados
y, aunque la mortalidad a los 14 dias es mayor en los no desarrollados, a los 6 meses es

similar (CRASH 2008).

100



Discusion

En nuestro estudio la mortalidad ocurrio, sobre todo, durante el ingreso en UCI
(31%) y aumento al alta (33%) y a los 6 meses (35%), no aumentando de los seis a los
doce meses. La causa de mortalidad durante los primeros dias fue, sobre todo,
neuroldgica y a partir de la primera semana no neuroldgica, al igual que en la literatura

(Shoemaker 2002).

2. FACTORES PRONOSTICOS DE MORBIMORTALIDAD DE LOS
PACIENTES CON TCE GRAVE

Factores prondsticos al ingreso

Los factores pronosticos al ingreso mas evidentes en todos los estudios son: la
edad, el GCS, las pupilas alteradas y la TC. En la Tabla 35, se muestran los principales
estudios revisados sobre factores prondstico. Las guias de la Brain Trauma Foundation
de 2000 también muestran estos 4 factores pronosticos y, ademads, afiaden la hipotension

al ingreso (Marmarou y col. (b) 1991, Guidelines 2000).

En nuestro estudio, en el analisis bivariante, se encuentran los mismos factores
de mal prondstico que en los estudios previos (Tabla 13): la edad, los GCS bajos, la TC

(tipo III, IV y MNE) y las alteraciones pupilares.

La edad es uno de los principales factor pronostico descrito: a mayor edad peor
evolucion y mayor mortalidad (Tabla 35, Mushkudiani y col. 2007), sobre todo, a partir
de los 60 afios aumenta la mortalidad y a partir de los 29 aumenta la evolucion

desfavorable (Hukkelhoven y col. 2003).

La evolucion se correlaciona significativamente con el GCS inicial (Marshall y
col (b) 1991, Murray y col. 1999, Jiang y col. 2002, CRASH 2008), teniendo una
correlacion inversa entre el GCS y la evolucion, a menor GCS mayor morbimortalidad.
La utilizacién de la escala de GCS puede sobreestimar la gravedad de los TCE
considerados graves (GCS < 8) (Stocchetti y col. 2004), pero, también, infravalorar la
gravedad de los TCE moderados que por sus lesiones radioldgicas se pueden considerar

graves (Murray y col. 1999, Balestreri y col. 2004). Algunos autores utilizan solo el
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GCS motor, ya que la respuesta verbal y ocular suelen estar mas artefactadas por la
sedacién y la intubacidén (Marion y Carlier 1994, Stocchetti y col. 2004). En el estudio
de Marmarou y col. de 2007 (estudio IMPACT) analizaron los GCS pre-ingreso, al
ingreso y al ingreso en el estudio (GCS post-reanimacién o si no se disponia, el GCS al
ingreso): encontraron diferencias significativas entre los diferentes GCS, siendo el GCS
al ingreso en el estudio el que tenia mayor asociacion con el pronostico a los 6 meses,
pero los otros también se asociaron al pronostico. E1 GCS motor se asociaba mejor al
pronostico, pero el ocular y el verbal también; ademas, el GCS motor tiene un “efecto
techo” debido a que cuando alcanza el méaximo no es capaz de valorar mejores
situaciones. EI GCS puede estar artefactado por la sedacion, la intubacion, la
inestabilidad vascular y por la hipoxia y/o la hipotension. Y, ademas, puede variar en las
primeras horas, sobre todo, en los casos que presentan lesiones ocupantes de espacio,
como un hematoma subdural o contusidén, o en los que presentan “swelling”. Sin
embargo, a pesar de sus limitaciones, la escala de GCS sigue siendo utilizada y
recomendada para clasificar y conocer el prondstico de los pacientes con TCE

(Marmaou y col. 2007).

La incidencia de las alteraciones pupilares en los pacientes con TCE grave es
variable, pero esta alrededor del 35%: 34,6% bilateral en el estudio de Narayan y col.
1981, 38% uni o bilateral en el TCDB (Marmarou y col. (b) 1991), 40% (28% unilateral
y 12% bilateral) en el de Combes y col. de 1996, 21% uni o bilateral en el de Signorini
y col. de 1999 (27% desconocidos), 34% uni o bilateral en el EBIC de 1999 y 22%
bilateral y 38% unilateral en el de Jiang de 2002. En el estudio del CRASH de 2008 la
incidencia es del 8% bilateral y 6% unilateral (2,7% perdidos) para todo tipo de
gravedad de pacientes con TCE. La alteracidn de la reactividad se asocia negativamente
al pronostico a los 6 meses (Marmarou y col. 2007). La alteracion en el tamafio o en la

reactividad pupilar también se asocid a peor evolucidn en nuestra serie (Tabla 35).

Las lesiones intracraneales que se observan en la TC tienen un valor prondstico

conocido en multiples estudios (Tabla 35).

En la mayoria de estudios no se encuentra el género masculino o femenino como

factor prondstico (Tabla 35, Mushkudiani y col. 2007), sin embargo, algin estudio
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reciente muestra una mayor mortalidad en las mujeres (Kraus y col. 2000). En nuestro

estudio tampoco se han podido demostrar diferencias segtin el género.

El mecanismo de lesion no se asocia a la evolucion en la mayoria de los estudios
sobre factores prondsticos (Tabla 35). Aunque en el estudio de Butcher y col. de 2007,
la caida era el mecanismo de lesidn que se asociaba a peor evolucion, pero cuando se
ajustd con la edad no era significativo. El politraumatismo no se asocié a una mayor
mortalidad en estos estudios (Combes y col. 1996, Sarrafzadeh y col. 2001, Schreiber y
col. 2002), aunque cuando el traumatismo asociado fue grave si se relaciond con una
peor evolucion (CRASH 2008). Nosotros no hemos podido demostrar que el

mecanismo de lesion y el politraumatismo se asocien a la morbimortalidad.

La hipotension arterial al ingreso definida como presion arterial sistdlica menor
a 90 mm Hg (Marshall y col. 1983) es un factor de mal pronoéstico y tiene un valor
predictivo positivo (VPP) para una mala evolucion del 67% vy, si se asocia a hipoxia, el
VPP es del 79% (Chesnut y col. (a) 1993). La incidencia de hipotension arterial al
ingreso es del 23-42% (Murray y col. 1999, Vollmer y col. 1991, Hukkelhoven y col.
2005). E1 TCDB encontr6 que la presencia de hipotension arterial desde el traumatismo
hasta la resucitacidn era un factor predictivo independiente de mal prondstico junto a la
edad, el GCS, la TC y las alteraciones pupilares (Marmarou y col. (b) 1991). Los
estudios de Fearnside y col. 1993, Schreiber y col. 2002 y Hukkelhoven y col. 2005 lo
confirmaron, pero en el de Combes y col. 1996 no, y en el de Murray y col. 2007 era un
factor de mal pronostico, que al ajustarlo con otras variables tenia menos efecto.
Butcher y col. en el 2007 (estudio IMPACT), analizaron no sélo el valor de la presion
arterial sistdlica, que es lo que los estudios previos y nosotros hemos analizado hasta
ahora, sino también, la presion arterial media al ingreso. Encontraron una mejor
evolucion a los seis meses cuando la presion arterial sistdlica se mantenia entre 120 y
150 mm Hg o la media entre 85 y 110 mm Hg. Cuando las ajustaron con la edad, el
GCS motor y la reactividad pupilar, perdian valor predictivo, sobre todo, cuando los
limites eran superiores a los descritos. Tampoco encontraron un umbral a partir del cual

el prondstico empeorara.

La hipoxia se define como PaO, < de 60 mm Hg (Marshall y col. 1983) y la
incidencia suele ser de 10 al 27% (Jiang y col. 2002, Combes y col. 1996, Murray y col.
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1999). Es un factor de mal pronostico conocido (Combes y col. 1996, Jiang y col. 2002,
Andrews y col. 2002, Hukkelhoven y col. 2005, Murray y col. 2007), pero al ajustarlo
con otras variables suele tener menos efecto (Schreiber y col. 2002, Murray y col.

2007).

La hipoxia y la hipotension arterial prehospitalaria y/o al ingreso tienen mayor
mortalidad y/o morbilidad, pero no son estadisticamente significativos en nuestra
muestra. La hipoxia y la hipotension arterial son variables de mal prondstico conocidas
desde hace afios (Tabla 37) y puede que, el hecho de conocer este dato, haga que el
tratamiento para evitarlas haya disminuido la intensidad y el tiempo de hipotensiéon e
hipoxia, aunque €sto no lo podemos demostrar, ya que no se ha medido en este estudio

ni en los previos.

Tabla 37: Estudios sobre factores pronosticos en el TCE. Tablas 37a 'y 37b.
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Autor Narayan Choi TCDB Combes | Signorini Ono Jiang
Afio 1981 1991 1991 1996 1999 2001 2002
TCEG TCEG TCEG TCEG TCEG, TCEG TCEG
moderado y
leve
n 133 555 746 198 372 272 846
Momento 3,6y12 GOS alafio |GOS 6,12y |GOS 6-61 | Vivos al GOS a los | GOS al
de los meses 24 meses meses afio 6 meses afio
resultados
Resultados | GOS GOS GOS Evolucion | Mortalidad | Evolucién | Cinco
favorable favorable |categoras
(GR, MD) (GR, MD)|del GOS
0 0
desfavora desfavora
ble (D, V, ble (D, V,
SD) SD)
Factores
pronosticos
Edad Edad Edad Edad Edad Edad Edad Edad
GCS GCS y GCS | GCS motor | GCS GCS GCS GCS GCS
motor motor
Pupilas Reactividad |Reactividad | Reactividad | Midriasis | Alteradas | Midriasis | Alteracion
pupilar pupilar alterada bilateral bilateral uni o
bilateral
TC Lesiones Lesiones Si No Hematoma | Si
evacuables |intracerebra | (clasificacion visible
les de Marshall)
Hipotension Si No
Hipoxia Si Si Si
Hipertermia Si
a las 72h
HTIC Si Si
Politrauma
Head AIS
Mecanismo No
Sexo
ISS Si

TCEG: TCE grave, GR: Good recovery, MD: moderate disability, SD: severe disability, V:
vegetative, D: death. ISS: “Injury Severity Score”, AIS: “Abbreviated Injury Scale”, HTIC:

hipertension intracraneal

105




Tabla 37b: Estudios sobre factores prondsticos en el TCE

Discusion

Autor Andrews | Schreiber | Demetriades | Hukkelhoven | Murray | CRASH
Aiio 2002 2002 2004 2005 2007 2008
TCEG, TCEG TCEG, TCEGy TCEG. GCS <15
moderado moderado y | moderado moderado
y leve leve y leve
n 124 (69) 418 7764 2269 8686 10008
Momento de | GOS al GOS Mortalidad GOSalos6 |GOS alos | Mortalidad
los resultados | afio Al Alta meses 603 y GOS a
(368) meses y los 6
3 meses mortalidad | meses
(327)
6 meses
(294)
Resultados Mortalidad | Mortalidad | Mortalidad Evolucion Mortalidad
y al alta favorable y
Evolucion (GR, MD) o Evolucion
favorable desfavorable favorable
(GR, MD) (D, V, SD) (GR, MD)
0 0
desfavora desfavora
ble (D, V, ble (D, V,
SD) SD)
Factores
pronosticos
Edad Edad Edad Edad Edad Edad Edad
GCS No GCS GCS GCS motor | GCS GCS
motor
Pupilas No (Si) Si Reactividad | Alteradas | Alteradas
pupilar
TC Linea TC y HSA TCDB y|TC
media HSA
Hipotension | Si Si Si
Hipoxia Si Si Si
Hipertermia a | Si
las 72h
HTIC Si
Politrauma No Lesiones
graves
AIS cabeza Si
Mecanismo Si No
Sexo No
ISS

TCEG: TCE grave, GR: Good recovery, MD: moderate disability, SD: severe disability,
V: vegetative, D: death. ISS: “Injury Severity Score”, AIS: “Abbreviated Injury Scale”, HTIC:

hipertension intracraneal
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En el analisis multivariante mediante el modelo de regresion logistica del
presente estudio las variables independientes que influyeron en la morbimortalidad
fueron la edad, el GCS y la TC. Las alteraciones pupilares fueron de mal pronostico,

pero no fue independiente al ajustarla con las otras variables.

Los factores prondsticos al ingreso sirven para predecir la evolucién, y los
estudios de Hukkelhoven y col. 2005, Murray y col. 2007 y CRASH 2008 han creado
modelos predictivos con estos factores prondsticos con series mas largas. Hukkelhoven
y col. 2005 utilizaron las variables edad, GCS motor, reactividad pupilar, hipoxia,
hipotension, la clasificacion de la TC y la hemorragia subaracnoidea. Murray y col.
2007 utilizaron las variables edad, GCS motor, la respuesta pupilar, las caracteristicas
de la TC y la hemorragia subaracnoidea. Y el CRASH 2008 utilizé las variables edad,
GCS, la reactividad pupilar a la luz, la presencia de lesiones extracraneales mayores y si
era accesible la TC. Todos utilizaron en comun la edad, el GCS, la reactividad pupilar y

la TC.

Factores pronosticos durante el ingreso

Los factores prondsticos durante el ingreso en la fase aguda, son los
acontecimientos neuroldgicos o no neurologicos que influyen en la evolucion y tienen

mas utilidad como conocimiento de sus efectos que como modelo predictivo.

La hipertension intracraneal es un factor de mal prondstico conocido (Marmarou
y col. (b) TCDB 1991, Marruecos-Sant y col. 1996, Prat y Calatayud 1998, Guidelines
2000, Juul y col. 2000, Schreiber y col. 2002, Hlatky y col. 2003). La incidencia de
hipertension intracraneal en pacientes con TCE grave monitorizados con PIC, oscila
entre el 44% y el 84% (Narayan y col. 1981, Marmarou y col. (b) 1991, Fearnside y col.
1993, Andrews y col. 2002). En este estudio, un 51% de los pacientes monitorizados
presentaron hipertension intracraneal. Los pacientes con PIC normal tienen mejor
prondstico, los que tienen hipertension intracraneal controlable no evolucionan tan bien
y los que la tienen incontrolable evolucionan atn peor (Narayan y col. 1981). Cuanto
mayor es la PIC mayor es la mortalidad segin dos estudios (Miller 1983, Fearnside y
col. 1993): cuando la PIC era menor de 20 mm Hg la mortalidad era del 18%, cuando

era mayor de 20 mm Hg era del 45%, cuando era mayor de 40 mm Hg era del 74% y
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mayor de 60 era del 100%; mas recientemente lo ha confirmado Stocchetti y col. en
1999. El curso de la hipertension intracraneal en los dias posteriores al traumatismo lo
analizaron Stocchetti y col. en 2007 y observd que en la mitad de los pacientes la PIC
media mas alta la presentaron en los primeros 3 dias, pero otros la presentaron mas tarde
y un 25% después del quinto dia, ademds estos ultimos tenian peor prondstico.
Recientemente, un estudio calcula la “dosis” de hipertension intracraneal segun la
cantidad y la duracion de la misma, y ésta se relaciona con la mortalidad y la evolucion
a los seis meses (GOS) y con la clasificacién de la TC del TCDB (Vik y col. 2008). Lo
mismo encontramos en nuestro hospital, a mayor intensidad y duracion de hipertension

intracraneal peor evolucion (Jubert y col. (a) 2008).

La hipotensiéon arterial tanto al ingreso como durante su estancia en UCI se
asocian a peor prondstico (Chesnut y col. (b) 1993, Marmarou y col. (b) 1991).
Andrews y col. 2002 definieron la hipotension durante la monitorizacién continua
durante los dias de ingreso en UCI en 3 grados (presion arterial sistdlica <90, <70y <
50 mmHg) y contabilizaron los minutos de duracion, siendo la duracion de la

hipotension uno de los factores de peor pronostico.

La consecuencia de la hipotension arterial es la disminucion de la presion de
perfusion cerebral y puede agravar las lesiones neuronales, por ello, ademas de la PIC se
mide la presidon de perfusion cerebral. Sin embargo, en algin estudio parecio tener poca
influencia (Jull y col. 2000). Existe controversia sobre los valores de PPC que se deben
mantener en los pacientes que han sufrido un TCE: Rosner utilizo PPC > 80 mm Hg
(Rosner y col. 1995), las guias del 2000 aconsejaban mantener la PPC > 70 mm Hg
(Guias 2000), las guias europeas entre 60-70 mm Hg (Maas y col. 1997) y las guias del
2007 entre 50-70 mm Hg (Guidelines 2007).

La hipertermia durante las primeras 72h empeord el pronostico en el estudio de
Jiang y col. 2002, y Rossi y col. en 2001, observaron una clara correlacién entre el
aumento de la temperatura corporal y el aumento de la presion intracraneal (PIC). En
nuestro hospital también analizamos la relacidon entre la temperatura y la PIC, y la
temperatura mayor de 36°C claramente aumentaba la PIC (Jubert y col. (b) 2008). La
hipotension arterial, la fiebre y la hipoxia fueron factores predictores de mortalidad y la

hipotension y las alteraciones pupilares de mala evolucion en el estudio de Andrews y
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col. 2002. Las convulsiones pueden ser causa de hipertension intracraneal (Amnegers y
col. 1990). Se habla de epilepsia precoz post-TCE cuando ocurre durante la primera
semana del traumatismo y tardia cuando aparece a partir de la primera semana. La
incidencia de epilepsia precoz oscila entre 4% y 25% y la tardia entre 9% y 42%
(Guidelines 2007). En nuestro estudio la incidencia de convulsiones o focos irritativos
detectados por EEG, fue del 22% durante el ingreso en UCI. La incidencia fue similar
en los casos con o sin hipertension intracraneal y no se asocidé a mayor mortalidad ni a

peor evolucion.

En nuestro estudio, la hipertension intracraneal, la presion de perfusion cerebral
baja (menor a 60 mmHg), la hipotension arterial, la utilizacidén de fArmacos vasoactivos,
el shock séptico, el SDRA, la insuficiencia respiratoria grave (PaO,/Fi0, < 200), la
insuficiencia renal y las complicaciones hemorragicas se asociaron a mayor mortalidad
(Tabla 14 y 15). En la regresion logistica se mantuvieron como variables independientes
la hipertension intracraneal, la insuficiencia respiratoria grave, el shock séptico y la
insuficiencia renal (Tabla 23). La traqueostomia y la cirugia no neuroquirurgica se
realizaron en aquellos que sobrevivieron, logicamente, y aparecieron como variables

protectoras.

Complicaciones no neurologicas

Las complicaciones cardiovasculares, respiratorias e infecciosas fueron las mas
frecuentes, de acuerdo a la literatura (Zygun y col. 2005, Piek y col. 1992, Shirmer-
Mikalsen y col. 2007).

En el presente estudio, la hipotension arterial (44%) durante la estancia en UCI
fue un marcador prondstico, al igual que en el TCDB (Piek y col. 1992, Zygun y col.
2005), no asi la hipertension arterial ni las arritmias. La hipotension arterial parecia
estar relacionada con la gravedad del TCE; los pacientes que al ingreso presentaban
GCS bajos, pupilas alteradas e hipotension arterial prehospitalaria tenian mayor
incidencia de hipotension durante su estancia en UCI y se asociaban a mas
complicaciones sistémicas. Sin embargo, la edad, el politraumatismo y la TC no se
asociaron a la hipotension arterial en UCI. El GCS bajo (3-5) y las alteraciones

pupilares podrian asociarse a lesiones cerebrales globales, de tronco o del sistema
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reticular (Laureys y col. 2004), lo cual implicaria a la regulacion de la homeostasis
sistémica y ésto podria explicar la mayor incidencia de hipotensidn, sin poderse
descartar causas extraneuroldgicas. En el caso de la clasificacion de la TC del TCDB,
aunque tenga lesiones muy graves (III, IV y MNE), no tienen porque tener afectacion de
tronco, de hecho, es una de las criticas a la clasificacion del TCDB (Liu y col. 1995). La
utilizacion de aminas vasoactivas también se asocid a mayor mortalidad, pero, sobre
todo, cuando ademads presentaban hipotension arterial. Una reanimacion mas agresiva de
los pacientes que tienen riesgo de presentar hipotension durante el ingreso en UCI

podria mejorar los resultados.

Las complicaciones respiratorias fueron frecuentes, igual que en otros estudios
(Piek y col. 1992, Schirmer-Mikalsen y col. 2007). La neumonia fue frecuente, 42% en
estos pacientes, como en el estudio de Piek y col. 1992 que era del 40,6% y en el de
Schirmer-Mikalsen y col. 2007 que todavia era mas frecuente, del 71%. En nuestro
estudio, el traumatismo toracico (29%) y las infecciones respiratorias (68%) se
asociaron con complicaciones sistémicas durante su evolucion en UCI y no con los
indicadores de gravedad iniciales del TCE. Sin embargo, la insuficiencia respiratoria
grave (Pa0,/Fi0; < 200), en un 41% de los pacientes, era mas frecuente en los pacientes
con algunos de los peores factores pronosticos del TCE (GCS, hipotension arterial
prehospitalaria, HTIC y PPC baja) y con una peor evolucion con complicaciones
sistémicas y neuroldgicas. EI SDRA se asocido a mayor gravedad del TCE por GCS
bajos (3-5) e hipotension arterial prehospitalaria, y a otras posibles causas de SDRA
como el traumatismo toracico, la neumonia, la hipotension en UCI, el shock séptico y
las complicaciones hemorrégicas, teniendo una mortalidad muy alta. En el estudio de
Holland y col. de 2003, el dafio pulmonar agudo (PaO,/FiO, < 300) no se correlaciond
con la gravedad del TCE (segun el GCS y la clasificacion del TCDB de la TC).
Asimismo, en nuestra serie, los que presentaron insuficiencia respiratoria moderada, con
Pa0O,/Fi0, = 200-300, su evolucién no fue peor, sino al contrario, presenatron una

evolucion mejor.
La traqueostomia se relaciond con mas complicaciones respiratorias, sépticas y

mas discapacidad, ya que se realizo a los pacientes que habian sobrevivido a la fase mas

aguda y, por lo tanto, tenian menor mortalidad.
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La insuficiencia renal es poco frecuente (Piek y col. 1992) y, en el presente
estudio, se asocid a mayor mortalidad y peor GOS. Las complicaciones abdominales y
sépticas no se asociaron a una mayor mortalidad. Las complicaciones sépticas de
cualquier tipo fueron muy frecuentes, pero el shock séptico, aunque fue poco frecuente
(6%), se asoci6 a una mayor mortalidad. Las complicaciones endocrino-metabdlicas se
asociaron con hipertension intracraneal y la mortalidad era de causa neurologica,

aunque no fuese mayor.

Aunque en este estudio no recogimos el momento en que aparecian las
complicaciones, segun el estudio de Piek y col. de 1992, es variable: entre 2-4 dias las
complicaciones mas frecuentes eran la insuficiencia respiratoria, las complicaciones
cardiovasculares, las coagulopatias y las alteraciones electroliticas, entre 5-11 dias las

infecciones y entre 1-14 dias las gastrointestinales, renales y hepaticas.

Las complicaciones no neurologicas son frecuentes y empeoran el prondstico de
estos pacientes. Estas complicaciones podrian ser consecuencia de la gravedad del
mismo traumatismo inicial, lo cual es dificil de demostrar y relacionar en pacientes con
multiples procesos. En el estudio de Zygun y col. en 2003, la disfuncidén orgénica no
neurologica la median mediante el SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) y la
disfuncién cardiopulmonar era frecuente, pero no se asocidé a una mayor mortalidad en
el paciente neurocritico con HSA o TCE. Sin embargo, en un estudio posterior del
mismo autor, la disfuncién de drganos no neuroldgicos en pacientes con TCE se
asociaron a una peor evoluciodn, siendo las disfunciones respiratoria y cardiovascular las
mas frecuentes (Zygun y col. 2005). En el estudio de Zygun y col. 2003, los que
presentaban hipertension intracraneal tenian SOFAs méximos y diferencias de SOFA
mas altos (estadisticamente significativo), y, aunque no llegaba a ser estadisticamente
significativo, habia una tendencia a que los GCS mas bajos presentaran SOFAs
maximos y diferencias de SOFAs también mas altas, lo cual no lo confirmaron
posteriormente con la valoracion de la disfuncion orgénica multiple (MOD) en su
estudio del 2005. La valoracion de disfuncion organica multiple tiene en cuenta varios y
diversos sistemas. Las diferentes definiciones pueden hacer que los distintos estudios
sean dificiles de comparar, al igual que los tratamientos no muy estandarizados. La

utilizacion de sedacion, barbittricos y terapias para la hipertensidon intracraneal y el
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manejo de la presion de perfusion cerebral, también podrian aumentar la incidencia de

hipotension arterial y complicaciones respiratorias duarnte el ingreso en UCL

Aunque en este estudio no hemos recogido cada episodio por separado, las
complicaciones neuroldgicas y no neuroldgicas dan lugar a lesiones secundarias en un
cerebro que estd mas vulnerable tras el traumatismo. El conocimiento del riesgo de
presentar estas complicaciones en los pacientes con TCE grave y su mal pronostico, nos
deberia ayudar a detectar y tratar lo mas precoz e intensamente posible estas

complicaciones para mejorar los resultados.

3. RESULTADOS DE LA EVOLUCION MEDIANTE LAS ESCALAS DE GOS Y
GOSE

La recuperacion y la evolucion después de sufrir un TCE puede ser larga y durar
meses o afios (Millis y col. 2001). Se utilizan diferentes escalas para medir la
morbimortalidad de los pacientes que han sufrido un TCE grave (Baldry Currens y
Coats 2000, Hellawell y col. 1999, Hudak y col. 2005, Orient-Lépez y col. 2004,
Wilson y col. 2000, Millis y col. 2001). La escala de GOS (Jennett y Bond 1975) es una
de las escalas disponibles mas utilizada para valorar la evolucion de los pacientes con
TCE grave, sobre todo, en los estudios que investigan los factores prondsticos para la
evoluciéon de los pacientes que han sufrido un TCE grave (Marshall y col. (b) 1991,
Murray y col. 1999, Jiang y col. 2002, Andrews y col. 2002, Matar6 y col. 2001,
Stochetti y col. 1999, Woischneck y Firsching 1998, Hall y col. 2001, Saatman y col.
2008). El GOS es una escala sencilla, practica y facil de aplicar por diferentes
especialistas (Pettigrew y col. 2003) y sus autores recomendaron realizarla a los 6 meses
(Jennett y col. 1981). Se cred una version extendida del GOS (GOSE) que subdividia en
dos, 3 de las 5 categorias del GOS, obteniendo 8 categorias, y asi conseguir una mayor
sensibilidad para detectar cambios menores en la situacion funcional de estos pacientes
(Wilson y col. 1998, Jennett y col. 1981, Teasdale y col. 1998). Se cre6 una encuesta
estructurada para realizar el GOSE por Wilson y col. en 1998 y se valido en el estudio
de Pettigrew y col. del 2003. La escala de GOSE tiene una buena validez y fiabilidad
(Wilson y col. 1998, Wilson y col. 2000, Levin y col. 2001). Las escalas de GOS y

GOSE son escalas generales que no sirven para detectar secuelas especificas (Hall y col.
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2001), pero son ttiles para comparar la evolucién de diferentes grupos de una forma

practica.

.Cuando se debe medir la morbimortalidad? ;GOS y GOSE a los 6 meses o al

afo?

En los pacientes supervivientes a los 6 meses de nuestro estudio, encontramos
una mejoria de las escalas GOS y GOSE de los 6 a los 12 meses, con una mejoria del
36% y 63% respectivamente. La mejoria de las escalas GOS y GOSE fue mayor en el
grupo de GCS al ingreso altos, de 6-8, que en el grupo de GCS bajos, de 3-5. Este
resultado es importante por 2 razones: primero, la medicion de las secuelas mediante la
escalas de GOS y GOSE a los 12 meses nos aportard una informacion mas certera del
estado de los pacientes que han sufrido un TCE grave, ya que pequefias diferencias
pueden tener importantes repercusiones en su vida diaria. Y segundo, el GCS al ingreso
nos puede aportar una mayor informacidon sobre la valoracién prondstica, ya que los

pacientes con GCS 6-8 mejoran mas que los GCS 3-5 (Corral y col. 2007).

A menudo, el GCS real es dificil de obtener debido a la sedacion, la intubacidon o
por otras causas como la hipotension arterial, la hipoxia, un traumatismo facial,
tetraplejia, etc. (Murray y col. 1999). Sin embargo, esta evaluacion es una de las
medidas de gravedad mads utilizadas y mdas reconocidas como factor prondstico
(Marshall y col. (b) 1991, Ruff y col. 1991, Murray y col. 1999, Jiang y col. 2002,
Andrews y col. 2002, Saatman y col. 2008). Genarelli y col. en 1982, agruparon los
pacientes con TCE grave en dos grupos: uno con GCS 3-5 y el otro con GCS 6-8. La
evolucion del grupo con GCS bajos es peor que la de GCS altos (Marshall y col. (b)
1991, Ono y col. 2001, Genarelli y col. 1982, Clayton y col. 2004). En nuestro estudio,
utilizando la misma agrupaciéon de GCS, la mejoria del GOS y GOSE de los 6 a los 12
meses fue menor en los GCS 3-5 que en los GCS 6-8, aunque también la hubo. Puede
que la gravedad del grupo de GCS bajos haga que la recuperacidén sea menor, mas larga

y mas costosa.

La gravedad inicial de los pacientes con TCE no solo determina la mortalidad
inicial sino también la evolucion a largo plazo. Andrews y col. en 2002 a los 12 meses y

Hellawell y col. en 1999, a los 6, 12 y 24 meses, encontraron mejores resultados de
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GOS en los pacientes que habian sufrido un TCE moderado que uno grave. Los
pacientes con TCE grave tardaban mds tiempo en recuperarse. Miller y col en 2005
encontraron una mayor incidencia de mejoria del GOS de 3 a 15 meses, en los pacientes
con TCE grave que en los no graves (45,5% vs 82% habian alcanzado el GOS maximo
a los 3 meses), debido a que los menos graves obtenian antes la mejor puntuacion de
esta escala y los mds graves tardaban madas tiempo, el llamado “efecto techo”. El
resultado de nuestro estudio muestra que el periodo de tiempo en el que se espera la
mejoria de los pacientes que han sufrido un TCE grave deberia ser mayor a 6 meses, ya
que tardan mas de 6 meses en alcanzar sus maximas valoraciones de GOS y GOSE.
Realizar la medicion de las escalas de GOS y GOSE a los 12 meses podria aumentar la
precisién pronostica. La recuperacion de un estado vegetativo, de una discapacidad
grave (consciente pero dependiente) o de una discapacidad moderada (discapacitado
pero independiente) puede ser de gran importancia desde un punto vista personal, social

y econdémico.

En nuestro estudio, ningin paciente empeoro de los 6 a los 12 meses igual que
en algunos estudios (Kersel y col. 2001, Avesani y col. 2005), pero, diferente a otros en
que si empeoraron (Helawell y col. 1999). En el estudio de Jennet y col en 1981, el 90%
habian alcanzado sus mejores resultados a los 6 meses, s6lo un 5% de los 82 seguidos

mas de 18 meses consiguieron una mejoria a partir de los 12 meses.

La mejoria del GOS de 6 a 12 meses de este estudio es mayor que la publicada
en otros estudios: 36% (43/120) de los supervivientes en el nuestro, 20% en el de
Jennett y Bond de 1975, 10% en el de Jennett y col (Jennett y col. 1981), 12% en el de
Kersel y col. en 2001 y 22% en el de Avesani y col. en 2005. Esta diferencia se podria
atribuir a una mejor evolucion general de estos pacientes a lo largo del tiempo que ya se
ha demostrado en otros estudios (Baldry Currens y Coats 2000, Hoffman y col. 2001,
Clayton y col. 2004, Orient-Lopez y col. 2004). La mejoria en el transporte
medicalizado, la accesibilidad a la TC y a la cirugia, la monitorizacion neurologica y no
neurologica, los nuevos tratamientos y la rehabilitacidn podrian contribuir a una mejor

evolucion general.

Es dificil comparar los resultados de los estudios debido a la heterogeneidad de

las muestras y los diferentes criterios de inclusion. Baldry Currens y Coats en el 2000

114



Discusion

recomendaban medir las secuelas a los 12 meses en los pacientes que habian sufrido un
traumatismo, pero solo 28% de los pacientes de su estudio presentaban TCE. King y
col., en 2005, también encontraron una mejoria de la escala de GOS de 3 meses a un
afio en 159 pacientes con TCE grave (56% mejoraron y solo 3% empeoraron), pero no
mostraban los datos del GOS a los 6 meses. Varios estudios han encontrado que el GOS
de los pacientes con TCE grave no mejora a partir de los 6 meses (Teasdale y col. 1998,
Helawell y col. 1999), aunque otros si encuentran mejoria (Kersel y col. 2001, Avesani
y col. 2005, Baldry Currens y Coats 2000, King y col. 2005). Withnall y col., en 2006,
encontraron el mismo porcentaje de pacientes que mejoraban y empeoraban entre 1y 5-
7 afios en los supervivientes (29% mejoraron y 25% empeoraron). Los mismo ocurria

en el estudio de Millis y col. en 2001, en el seguimiento entre 1 y 5 afios.

Los cambios observados en este periodo de tiempo relativamente corto, tras un
TCE grave, apuntarian a que un afio podria ser el momento en el que se ha producido la
principal mejoria tras un TCE grave. El seguimiento a mas largo plazo puede que nos
aporte poca informacion, ya que la mejoria a largo plazo disminuye (Jennett y Bond
1975, Whitnall y col. 2006, Jennett y col. 1981) y el seguimiento de estos pacientes
también es mas dificil. Ademads, un periodo de seguimiento mas largo, durante afios, en

muchos casos no nos serviria para ayudarnos a tomar decisiones personales y sociales.

4. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA Y MORBIMORTALIDAD

4.1. TC y mortalidad y morbilidad al afio

Este estudio confirma que existen lesiones precoces en la TC de los pacientes
con TCE grave que se asocian a una mayor mortalidad y a peores resultados
neuroldgicos. El tipo de lesion cerebral que se encuentra en la TC es un importante
factor prondstico para determinar la evolucion inicial tras un TCE (Brown y col. 2005,
Stochetti y col. 1999, Guidelines 2000, Boto y col. 2006, Eide y col. 1992). El objetivo
no es encontrar una escala predictiva dptima de mortalidad o resultados, de lo que hay
una gran profusion de estudios con un elevado numero de pacientes (TCDB 1991,
Guidelines 2000, Maas y col. 2005, Maas y col. 2007, CRASH 2008), sino orientar con
una exploracion sencilla generalizada y lo mas objetiva posible, la expectativa de un

mejor o peor prondstico.
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La evaluacion de las TCs urgentes no dispone de estandares. Hay estudios en
los que el nivel de discrepancias entre la valoracidon hecha por neuroradidlogos es escasa
en relacion con la valoracidn de radidlogos generales, limitindose frecuentemente a
patologias muy especificas (Guidelines 2000). En el caso de los traumatismos, una base
detallada de lesiones permite la evaluacidn por otros especialistas (neurocirujanos,

neurdlogos y neurointensivistas).

La evolucidén radioldgica de las lesiones en pacientes con TCE es dinamica:
pueden aparecer nuevas lesiones, “swelling” o desplazamiento de estructuras, aunque lo
mas importante es el aumento o aparicion de masas evacuables que suponen cambios en
la clasificacion del TCDB y en el tratamiento. De 464 pacientes con lesion difusa
inicial, Servadei y col. en 2000 encontraron en un 16% cambios posteriores en la TC.
Lobato y col., 1997, evidenciaron hasta un 19% de aparicion de masas nuevas. Otros
autores encontraron empeoramiento hasta en un 25% de las TCs (Lee y col. 1997) y
hasta un 48% de aumento del volumen de los hematomas respecto a TCs practicadas en
las primeras 2 horas. Nosotros analizamos la primera TC obtenida, no la peor, como en
otros estudios (Servadei y col. 2000). No existe un claro consenso sobre cudndo se debe
repetir la TC. En el presente estudio, también se recogieron las TC posteriores y solo en
el 13% de los pacientes estudiados empeoraron, con un amplio rango entre 1 a 19 dias

tras el traumatismo.

La existencia de anomalias radioldgicas tiene un valor predictivo positivo del
77-78% respecto a una evolucion desfavorable en pacientes con TCE grave (Guidelines
2000). Aun asi, la ausencia de lesiones en la primera TC no descarta que éstas puedan
existir y que no se observen salvo con otras técnicas (RMN, tomografia de emision de
positrones, TC de perfusion...). En nuestro estudio, hubo catorce pacientes con TC

normal, de los que cuales uno fallecié por shock hemorragico.

Los principales hallazgos radioldgicos que se asocian con mal prondstico son la
obliteraciéon de las cisternas basales, la existencia de HSA traumatica (HSAt), la
desviacion de la linea media y la presencia de lesiones intracraneales (hematoma
subdural, hematoma epidural o lesiones intraparenquimatosas) (Guidelines 2000, Boto y

col. 2006). Recientemente, la incorporacidon de nuevas técnicas radioldgicas, como la
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TC de perfusion podria mejorar el poder predictivo al incluir la presencia de areas de

bajo flujo o bajo volumen sanguineo cerebral (Wintermark y col. 2004).

El principal resultado de nuestro estudio es la mayor mortalidad y peor GOS al
afio cuanto peor es la clasificacion de la TC del TCDB, la presencia de HSAt, cuanto
mayor es el nimero de contusiones y de territorios cerebrales afectados asi como la

presencia de contusiones bilaterales.

Una elevada proporcidn (69 %) de los pacientes tenian al menos una contusion.
En contraste con otros trabajos, en los que oscila entre el 12% (Genarelli y col. 1982) y
el 61% (Anonymous 1994), esta incidencia es elevada. En un estudio con TC inicial de
perfusion en 130 pacientes con TCE grave (Wintermark y col. 2004), Wintermark decia
que con esta técnica aumentaba la sensibilidad para la deteccion de contusiones
encontrando un 36% con contusiones, pero hasta un 50% de pacientes que presentaban
diversos grados de lesiones intraparenquimatosas. En otro estudio retrospectivo, en 106
nifios y adolescentes con TCE moderado-severo (Grados y col. 2001), la incidencia de
lesiones intraparenquimatosas de todo tipo (contusiones, hemorragias, lesiéon axonal
difusa y/o zonas isquémicas) alcanzaban el 90%. Nosotros no diferenciamos entre
contusiones y hematomas intraparenquimatosos puesto que en muchas ocasiones no
existe una frontera claramente marcada entre la definicion de las contusiones de caracter

hemorragico y los hematomas intraparenquimatosos (Guidelines 2000).

El nimero de Iébulos afectados por contusiones es un método simple de
valoracion. Nuestro estudio muestra que el 36% de pacientes con alguna contusion
fallecieron y hasta un 44% tuvieron una evolucion desfavorable (exitus, coma
vegetativo y discapacidad severa). Cuando tenian 4 o mas contusiones estas
proporciones aumentaron a 57% y 71% respectivamente. Estos resultados estan en
linea con otros. Asi, Chocksey y col. en 1993 estudiaron 202 pacientes con diferente
severidad de TCE (GCS 3 — 15) con hematomas intraparenquimatosos de los cuales el
50% tuvieron una buena evolucidn, proporcion que se vid reducida a cero cuando los
pacientes presentaron 3 o mds hematomas. En el estudio de Sherer y col. en 2005, el
numero de contusiones, no la localizacién, se asociaban a una pérdida de

reconocimiento de las secuelas. En otro trabajo que evaluaba la evolucidn en pacientes
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con contusiones multifocales, Eide y col. 1992, encontraron un 43% de mortalidad a

tres meses y un 12% adicional con estado vegetativo o discapacidad severa.

En nuestro estudio, la diferente localizacion de las contusiones supratentoriales
en los diferentes lobulos frontal, temporal, parietal u otras localizaciones, no demostro
ninguna relacién con la mortalidad ni con la buena o mala evolucién. Sin embargo, las
contusiones del troncoencéfalo presentaron una mayor mortalidad (64%) y un mayor
porcentaje (79%) de malos resultados neuroldgicos. La profundidad de las lesiones
intraparenquimatosas tienen buena correlacion con el grado de severidad (GCS) de los
TCE (Levin 1988). En su estudio, Grados y col. en 2001, proponian una clasificacion
topografica de las lesiones en 6 niveles diferentes, atendiendo a la profundidad, siendo
el grado mas profundo las contusiones que afectaban al tronco y/o cerebelo; en el
analisis multivariante tan solo la profundidad de las lesiones junto con el Glasgow
inicial predijeron la discapacidad al afio de evolucion. La valoracion de las cisternas
perimesencefalicas junto con la existencia de lesiones en el tronco, ha sido propuesto
por Liu (Liu y col. 1995) como un sistema de valoracién de gravedad dindmico, mejor
que el GCS, y mejor predictor de la evolucion que la clasificacion de la TC del TCDB.
En su serie, las alteraciones de densidad radioldgica en el tronco asociadas a la
existencia de deformacion anatdmica del mismo supuso un 77% de mortalidad y un

88% de malos resultados neuroldgicos.

La incidencia del hematoma epidural varia entre 6% y 25% en pacientes con
TCE grave (Genarelli y col. 1982, Guidelines 2000, Maas y col. 2007). En nuestra serie,
14 (6,25%) pacientes presentaron hematoma epidural de los cuales solo uno fallecid y
la mayoria (69%) tuvieron una recuperacion favorable. Con respecto a la serie global, la
presencia de hematoma epidural se asocid significativamente a menor mortalidad y a
una tendencia a presentar mejores resultados de GOS al afio, pero sin llegar a la
significacion estadistica. En un analisis retrospectivo en 1107 pacientes con hematoma
epidural, Genarelli y col. en 1982 encontraron una mortalidad del 9% y un 63% de

evoluciones favorables (69% en nuestra serie).

La incidencia del hematoma subdural en pacientes con TCE grave (20 a 35%)),
es mayor que la del hematoma epidural (Englander y col. 2003, Genarelli y col. 1982,

Maas y col. 2007), siendo un 35% en nuestra serie. Ademas, los hematomas subdurales
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presentan peor evolucion (Genarelli y col. 1982, Maas y col. 2005); el estudio de
Genarelli y col. en 1982, reveld hasta un 77% de malos resultados neuroldgicos; en
nuestra muestra, el 59% tuvieron una evolucion desfavorable, aunque no hubo
diferencias estadisticamente significativas respecto a los pacientes que no tenian

hematoma subdural.

La mejor evolucidon de los hematomas epidurales y la mala evolucion de los
subdurales coincide con la literatura. La localizacion no influye tanto sobre la mala
evolucidn, pero si el volumen y la presencia de lesiones intraparenquimatosas asociadas
(Guidelines 2000, Maas y col. 2007). En el estudio de Maas y col. de 2007, cuando
aparecen masas en la TC el mecanismo de lesion mas frecuente suelen ser las caidas o
asaltos y la edad suele ser mayor. Existe correlacién, pero no es perfecta, entre el
mecanismo de lesion y las lesiones anatdmicas encontradas tras un TCE, ya que cuando
el mecanismo es por impacto hay mds fracturas de craneo, contusiones y hematomas
epidurales y cuando el mecanismo es por inercia aparecen mas lesiones difusas,
hematomas subdurales y lesion axonal difusa (Saatman y col. 2008). En nuestra serie, la
edad era menor en los epidurales y mayor en los subdurales y el mecanismo de lesion
por caida era mas frecuente en los subdurales, y no habia diferencias en cuanto a GCS

ni a lesiones asociadas en ambos grupos.

La existencia de hemorragia subaracnoidea traumatica ha sido extensamente
estudiada; su incidencia es muy frecuente en el traumatismo craneal grave, oscilando
entre el 26% (Greene y col. 1995) y el 53% (Marshall y col. 1998). La localizacién mas
frecuente es en la convexidad seguida de las cisuras y las cisternas de la base. La
localizacidn en la cisura de Silvio se suele asociar a contusiones en la proximidad de la
misma; también es frecuente que acompafien a otras lesiones como al hematoma
subdural o la hemorragia intraventricular. En nuestra serie, el 43% de los pacientes
presentaban HSAt de diferente grado. El 47 % de casos con HSAt falleci6 a diferencia
del 22% en los que no tenian HSAt y un 72% tuvo mala evolucion neuroldgica. En la
poblacion del TCDB de 753 pacientes, Eisenberg encontrd un 39% de incidencia con un
riesgo relativo de muerte del doble en pacientes con hemorragia subaracnoidea, siendo
este hallazgo un factor predictivo independiente (Eisenberg y col. 1990). Nuestros

resultados coinciden con la literatura.
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La presencia de sangre intraventricular postraumatica (HIV) tiene una incidencia
baja, del 0,4% al 4%, aunque varia desde el 0,4% al 21% (Maas y col. 2005, Le Roux y
col. 1992, Atzema y col. 2006), y, clasicamente, se ha asociado a una mala evolucion
neurologica, aunque la mayoria de las series previas incluyen un bajo numero de
pacientes (LeRoux y col. 1992). En un estudio multicéntrico prospectivo en 8734
pacientes con TCE, un 1,4% de los pacientes presentaban HIV; sin embargo, la
incidencia aumentaba al 13,7% en los que tenian alguna lesion en la TC, incluyendo
grados diferentes de gravedad de GCS (Atzema y col. 2006). En nuestra serie, 33
pacientes (14,7%) presentaron HIV; si bien no se asocié a aumento en la mortalidad, si
que hubo mayor proporcion de pacientes con sangre intraventricular que tuvieron
significativamente peor evolucion al afio (72,4%). Estos datos coinciden con el estudio
referido en el que s6lo un 30% de los pacientes alcanzaron buena evolucion
neurolégica, si bien, el tiempo de esta valoracion fue muy variable (mediana 5

semanas).

La clasificacion de la TC del TCDB tiene varias limitaciones reconocidas y
aceptadas, incluyendo las dificultades para clasificar los pacientes con lesiones
multiples y la estandarizacion de ciertas lesiones de la TC. Pero, actualmente, es
reconocida como un instrumento util para la prediccion prondstica de pacientes con
TCE grave. En su forma original o con algunas modificaciones, se ha utilizado
ampliamente en estudios epidemiologicos de grandes cohortes (Murray y col. 1999,
Servadei y col. 2000), en modelos predictivos (Hiler y col. 2006, Boto y col. 2006),
comparativos con otras técnicas (Wintermark y col. 2004) y en ensayos clinicos
multicéntricos intercontinentales (Hukkelhoven y col. 2005). Los resultados del
presente estudio revelan diferencias estadisticamente significativas en la evolucion entre
las diferentes categorias del TCDB, siendo las categorias de lesion difusa tipo III, tipo
IV y masa no evacuable, las que presentaron mayor mortalidad (50%, 81% y 60%
respectivamente) y mas evoluciones desfavorables a los doce meses (70%, 90% y 75%

respectivamente).

4.2. TC y la mejoria del GOS y GOSE de los seis meses al afio

En nuestro estudio, la clasificacion de Marshall del TCDB se asocio con la

mejoria del GOS y GOSE de los 6 meses al afio, los tipos III, IV y MNE mejoraron
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menos que los tipos I, I y ME, y la presencia HSAt se asocié a una menor mejoria del
GOSE. Las caracteristicas de la TC individualmente no se asociaron con la mejoria del

GOS y del GOSE de los 6 meses al afio (Corral y col. 2009).

El tipo de lesiones de la TC se relacionan con el prondstico a corto plazo
(Guidelines 2000, Boto y col. 2006, Eide y col. 1992). Algunos estudios muestran
asociacion entre las lesiones de la TC y el prondstico a largo plazo (Wardlaw y col.
2002, Eide y col. 1992), pero es un tema controvertido. Algunos estudios incluyen los
pacientes desde el principio cuando ingresan en las unidades de agudos (Fearnside y col.
1993, Eide y col. 1992) y otros incluyen sélo los pacientes que han sobrevivido e
ingresan en las unidades de rehabilitacién (Englander y col. 2003, Brown y col. 2005).
Englander y col., en 2003, no encontraron una asociacion entre la desviacion de la linea
media < 5 mm, el edema difuso y las cisternas colapsadas en la TC inicial con la mala
evolucion al afio (medida mediante la capacidad de deambular, capacidad de autonomia
para los cuidados personales y la necesidad de supervision), pero si que la encontraron
con la linea media desviada > 5 mm y con las contusiones subcorticales y bilaterales. En
el estudio de Brown y col., en 2005, en su modelo para los pacientes admitidos a un
centro de rehabilitacion, la TC no afiadié valor prondstico, pero sus objetivos y criterios
de inclusion eran diferentes a nuestro estudio. El prondstico a largo plazo es dificil de
determinar, aunque parece que las contusiones multifocales bilaterales y las contusiones
focales del 16bulo temporal se asocian a una peor evolucion a largo plazo (Eide y col.
1992). En el estudio de Fearnside y col. 1993, la hinchazén cerebral, la desviacion de
las estructuras de la linea media y la sangre intraventricular fueron predictores de la
mortalidad, y la HSAt, las contusiones intracerebrales y los hematomas fueron

predictores de discapacidad a los 6 meses.

La presencia de HSAt en los pacientes con TCE grave varia entre 26% y 53%
(Maas y col. 2005, Greene y col. 1995, Marshall y col. 1998) y tiene un alto valor
predictivo para la mortalidad y la morbilidad (Eisenberg y col. 1990, Kakarieka y col.
1994, Greene y col. 1995, Maas y col. 2007). En nuestro estudio no se recogié la
localizacion ni el grosor de la HSAt, pero se confirmé su valor predictivo al asociarse a

una menor mejoria del GOSE de los seis meses al afio.
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La presencia de contusiones es frecuente en los pacientes con TCE grave (Maas
y col. 2007). La presencia de multiples contusiones se ha asociado a una peor evolucién
(Maas y col. 2007, Guidelines 2000). En 1993, Choksey y col. encontraron una
asociacion entre el nimero de hematomas y el mal pronostico, pero en la regresion
logistica no tenian efecto sobre la evolucion. Eide y col. en 1992 encontraron que las
contusiones multiples bilaterales y las contusiones focales en el 16bulo temporal se
asociaban a una peor evolucién de los pacientes con TCE de diferente gravedad. En
nuestro estudio, no se encontré ninguna asociacidn entre el numero y la localizacion de
las contusiones y la mejoria del GOS y del GOSE de los seis meses al afio. Esto podria
deberse a que las escalas de GOS/GOSE son mediciones generales y puede que no
detecten secuelas madas especificas. De todas formas, la presencia de HSAt y la
clasificacion de Marshall del TCDB nos pueden ayudar a obtener un prondstico mas
certero, ya que los pacientes con HSAt y peor clasificacion de la TC tendran una menor

expectativa de mejoria de los 6 meses al afio.

El periodo de recuperacion tras un TCE grave es largo, y las escalas de GOS y
GOSE mejoran considerablemente desde los 6 meses hasta el afio. E1 GCS inicial fue la
principal caracteristica asociada a esta mejoria, y aunque la gente joven también
mejoraba mas que la gente mayor, no era estadisticamente significativo (Corral y col.
2007). La mejoria de los pacientes que han sufrido un TCE grave durante el primer afio
es importante porque pequefias diferencias podrian tener importantes repercusiones en
su vida diaria. Las lesiones de la TC iniciales se asocian con el prondstico a corto plazo
(Englander y col. 2003), pero también se asocian a la expectativa de mejorar de los seis
meses al afio. La HSAt y la clasificacion de la TC del TCDB nos ayudan a tener una
mejor valoracion prondstica, ya que los pacientes con peores TC tienen menos
probabilidad de mejorar. Este hallazgo nos podria ayudar a guiar, adaptar y mejorar los

servicios de rehabilitacion para los pacientes que han sufrido un TCE grave

5. COMPARACION CON OTROS ESTUDIOS DE LA LITERATURA

Comparar los datos con otros estudios a menudo es dificil debido a los diferentes
datos mostrados dependiendo de los objetivos del estudio. Ademas, la medicion de la
evolucion de los pacientes que han sufrido un TCE varia desde el alta hasta meses o

aflos despues del traumatismo.
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Comparamos los resultados de la escala de GOS segtin el GCS vy la clasificacion
de la TC del TCDB, principalmente entre el estudio del TCDB y el nuestro. En la tabla
32 se comparan los datos del GOS segun el GCS. Los resultados por diferentes GCS
son bastante similares en general, excepto los valores de GOS de nuestro centro en el
grupo de GCS 8 en los que hay una mayor mortalidad y una menor buena recuperacion.
Esto se podria explicar porque el GCS 8 es el GCS a partir del cual se indica la
intubacidn, tanto en el hospital como en el lugar del accidente. Una vez intubados la
sedacion y la misma intubacién dificultan la valoracion del GCS, que probablemente
habria disminuido, y si ademds se monitoriza con PIC, la PIC elevada podria
desaconsejar la retirada de la sedacion para la revaloracion del GCS. Esto haria que en
el grupo de GCS 8 estuvieran incluidos pacientes mas graves con GCS mas bajos que

no se habian podido valorar.

Al comparar los resultados de la escala del GOS respecto a la clasificacion de la
TC del TCDB, la tendencia en las diferentes categorias se mantiene similar al estudio
original de Marshall. Los diferentes criterios de inclusién y el momento en que se mide
el GOS hacen dificil comparar los resultados, ya que la probabilidad de mejoria del
GOS varia hasta el afio. Ademads, estd mejoria es difrente segun los tipos de TC,
mejorando menos los tipos III, IV y MNE que los tipos I, Il y ME (Corral y col. 2009).
En la tabla 34 se exponen los resultados neuroldgicos de otros estudios y de nuestra
serie. Hay diferencias, pero en lineas generales los resultados son similares a las otras

series.

En la evolucion de estos pacientes, ademas de la TC y el GCS influyen otros
factores prondsticos que se han comentado previamente (edad, pupilas, hipotension
arterial, etc.) y que podrian explicar estas diferencias. A la hora de comparar resultados

se deberian ajustar a las otras variables.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Es un estudio observacional. Los pacientes que sufren un TCE grave pasan por
un proceso largo y complejo en donde intervienen multiples variables. Para comparar la
eficacia de los tratamientos médicos son necesarios estudios clinicos randomizados,
pero estos estudios son complicados de realizar debido a la heterogeneidad de las
muestras de los pacientes con TCE grave (Grinde y col. 1997, Dickinson y col. 2000).
Existen revisiones que apuntan a que los estudios observacionales también podrian ser
adecuados. Benson y col. (2000) y Concato y col. (2000) comparan estudios
observacionales con estudios randomizados controlados y encuentran que los resultados
son muy similares. Aunque Pocock y Elbourne, en el afio 2000, destacan que los
estudios randomizados controlados son imprescindibles y necesarios, afirman que hay
situaciones en las que los estudios observacionales pueden ser utiles, como en la
monitorizacidn de la toxicidad de los medicamentos, en el estudio de factores de riesgo
de las enfermedades, en la deteccion de efectos secundarios o en algunos tratamientos
en los que las consideraciones éticas, la practica o el juicio clinico, hacen que los
estudios randomizados sean irrealizables. También pueden ser tutiles para apoyar los
estudios controlados y randomizados, para ver si la eficacia bajo condiciones
controladas en centros especializados, se traduce en tratamientos efectivos en la practica

rutinaria (Pocock y Elbourne 2000).

Se recogieron los pacientes de manera consecutiva, pero con una diferencia de dos
aflos (dedicados a recoger los datos retrospectivos) y analizamos ambas muestras para
comprobar que fueran similares: la diferencia en la procedencia de los pacientes se
debid a un cambio en la organizacidén del sistema de sanitario que coincidid con la
apertura de servicios de neurocirugia en otros hospitales y hubo una mayor
monitorizacidon porque con el paso del tiempo se tiende a la multimonitorizacion. La
mayoria de las variables fueron similares y estas diferencias fueron poco importantes y

por lo tanto, consideramos que las muestras eran similares y comparables.

Limitaciones del GOS: No es un estudio disefiado para determinar el momento
mas adecuado en el que hay que medir el GOS/GOSE ya que éstos no se obtuvieron
mas alld de un afio. La medicién del GOS/GOSE mediante una encuesta estructurada es

sencillo y evita la pérdida de casos, aunque una entrevista cara a cara seria mas
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fidedigna. No se recogi6 la rehabilitacion realizada por los pacientes, aunque no existe
consenso sobre como debe hacerse (Hoffman y col. 2001, Lipper-Gruner y col. 2003).
El GOS es una escala general y tests mas especificos podrian aportar una informacion
mas detallada sobre las secuelas fisicas, cognitivas y del comportamiento (Hudak y col.

2005, Wilson y col. 2000).

Respecto a las limitaciones de la TC, analizamos la primera TC, no la peor
(Servadei y col. 2000), pero no existe consenso sobre cuando se debe repetir. En nuestro
estudio un 13% presentaron su peor TC en controles posteriores variando entre 1-19
dias el tiempo en que se repitieron haciendo su andlisis y su valor predictivo mas
complicado. No se calculan el volumen de los hematomas y las contusiones, ya que es
complicado cuando hay varios. No diferenciamos entre contusiones y hematomas,
aunque no existe una clara definicidon entre contusiones hemorrdgicas o hematomas

intraparenquimatosos (Guidelines 2000).
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1))

2)

3)

4)

Conclusiones

Las caracteristicas demograficas de la muestra son similares a las publicadas:
predominantemente en pacientes jévenes, en hombres y el mecanismo de lesion

mas frecuente es el accidente de trafico.

Factores pronosticos: los factores de mal prondstico iniciales son la edad, el
GCS, las pupilas alteradas y la TC. En el analisis multivariante, las variables que
son independientes son la edad. el GCS y la TC.

Los factores de mal pronostico durante el ingreso son la hipertension
intracraneal, la presion de perfusion baja, la hipotension arterial, la necesidad de
aminas vasoactivas, el shock séptico, el SDRA, la insuficiencia respiratoria
grave, las hemorragias y la insuficiencia renal. En el analisis multivariante, las
variables independientes son la hipertension intracraneal, la insuficiencia

respiratoria grave, el shock séptico y la insuficiencia renal.

Las escalas de GOS y GOSE mejoran de los 6 meses al afio tras un TCE grave y

esta mejoria es mayor en el grupo de GCS 6-8 que en el de GCS 3-5.

La Tomografia Computarizada (TC):

4.1. Caracteristicas de la TC y la morbimortalidad.

La existencia de multiples contusiones cerebrales o lesiones bihemisféricas asi
como la hemorragia subaracnoidea y contusiones de troncoencéfalo, se
asociaron a un aumento de la mortalidad de los pacientes y a una mala situacion
funcional a los doce meses. La aparicion de hemorragia intraventricular se
asocid a una mala evolucidén aunque no a un aumento de mortalidad. En sentido
contrario, los hematomas epidurales tuvieron tasas de supervivencia mayor que
la serie general.

La clasificacion de la TC del TCDB se asocio a la mortalidad y a la evolucion al
afio.

En el andlisis multivariante, la clasificacion de la TC del TCDB, la hemorragia
subaracnoidea traumatica y el numero de territorios afectados por contusiones

fueron las variables independientes prondsticas.

129



Conclusiones

4.2. Caracteristicas de la TC y mejoria del GOS y GOSE de 6 meses a un afio:

- Las caracteristicas anormales de la primera TC individualmente no se asocian a
la mejoria del GOSE de los 6 meses al afio, con la excepcidon de la HSA que se
asocia a una menor mejoria del GOSE.

- La clasificacion de Marshall del TCDB se asocia a la mejoria del GOS/GOSE de
los 6 meses al afio, ya que los tipos I, Il y ME mejoran mas que los tipos III, IV

y MNE.

En resumen: las caracteristicas epidemioldgicas y los factores pronosticos al ingreso
son los conocidos y descritos en la literatura. Se deben evitar las complicaciones
neurologicas y extraneuroldgicas durante el ingreso en fase aguda que empeoran
notablemente el prondstico. La valoracion de la evolucidon se debe realizar también al
afio del traumatismo, ya que se produce una mejoria considerable desde los seis meses
al afio. Las variables de la TC que mas influyen en la evolucion son la clasificacion del
TCDB de la TC, la hemorragia subaracnoidea y el numero de territorios afectados.
Ademas, las contusiones de tronco y la bilateralidad de las contusiones se asocian a una

peor evolucion.
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Anexo |
Guias de practica clinica americanas de 2000: Brain Trauma Foundation

www.braintrauma.org

Autores: Bullock MR, Chesnut RM, Clifton GL, Ghajar J, Marion DW, Narayan RK,
Newell DW, Pitts LH, Rosner MJ, Walters BC, Wilberger JE. Brain Trauma Foundation

Utilizan la metodologia de la medicina basada en la evidencia.

1. Guias de practica clinica del traumatismo craneoencefalico grave. Recomendaciones:

1.

Organizacién de la asistencia al traumatizado y la neurocirugia: todas las regiones
deben tener un sistema de asistencia al traumatizado y debe estar formado por
facultativos especialistas en soporte vital avanzado del traumatizado. El
neurocirujano debe participar en la atencion al paciente con traumatismo craneal.
Integracion de tratamientos especificos en la reanimacion inicial del paciente con
traumatismo craneoencefalico grave: es prioritaria la reanimacion fisiologica y
completa. La reanimacion cardiorrespiratoria es prioritaria. No se debe realizar
ningun tratamiento dirigido al TCE excepto cuando haya signos de deterioro
neurologico o signos de herniacion cerebral transtentorial sin otra causa sistémica
que lo justifique y en este caso se debe tratar de forma agresiva mediante
hiperventilacion y manitol (clase I y II). Durante el traslado se puede utilizar
sedacion y/o relajantes musculares para facilitar el traslado, aunque artefacta la
exploracion neuroldgica. La sedacion la elegird el especialista y los relajantes
musculares solo se deben utilizar cuando la sedacién no es suficiente y
preferiblemente utilizar los de vida media corta. La hiperventilacion hasta
PaCO,<30 mmHg puede disminuir el flujo sanguineo cerebral y producir isquemia.
No se debe de utilizar de forma rutinaria.

Estabilizacion de la presidon arterial y oxigenacion: evitar hipotension (PAS< 90
mmHg) e hipoxia (apnea, cianosis, Sa0; < 90% o PaO, < 60 mm Hg) (clase II).
Mantener la presion arterial media por encima de 90 mmHg para intentar mantener
la PPC > 70 mm Hg. En los pacientes en coma GCS < 9, se debe asegurar la via
aérea y la oxigenacion, preferiblemente mediante la intubacidon endotraqueal.
Indicaciones para monitorizar la presion intracraneal (clase II):

TCE grave con GCS 3-8 post-reanimacion cardiopulmonar con TC patoldgica

(hematomas, contusiones, edema o cisternas de la base colapsadas).
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TCE grave con GCS 3-8 post-reanimacion cardiopulmonar con TC normal cuando
ocurren dos o mas de las siguientes variables: edad mayor a 40 afios, focalidad
motora unilateral o bilateral o PAS <90 mmHg.

En los TCE leves o moderados la monitorizacion de la PIC no debe ser rutinaria.
Recomendaciones sobre la tecnologia utilizada para monitorizar la presion
intracraneal: el método mas exacto econdémico y fiable de monitorizacion es el
catéter intraventricular conectado a un transductor de presion externo que ademas
permite el drenaje terapéutico de liquido cefalorraquideo. La presion
intraparenquimatosa con dispositivo de fibra Optica o de presion, presenta
caracteristicas similares al intraventricular, aunque existe la posibilidad de
desviacion respecto de los valores reales. Se consideran menos exactos los
dispositivos subaracnoideos, subdurales y epidurales.

Umbral de tratamiento de la hipertension intracraneal: el tratamiento de la presion
intracraneal debe iniciarse cuando ésta supere los 20 6 25 mm Hg. La interpretacion
y tratamiento de la presion intracraneal a partir de un umbral deben ser contrastados
con la exploracion clinica frecuente y los datos de presion de perfusion cerebral.
Guias de practica clinica sobre la presion de perfusion cerebral: no se disponen
datos suficientes que apoyen un estandar de tratamiento en este tema. Mantener la
PPC por encima de 70 mm Hg es una opcion terapéutica que podria asociarse a una
reduccidon significativa de la mortalidad y a una mejora de la calidad de
supervivencia, y es probable que mejore la perfusion de las regiones isquémicas tras
un traumatismo craneoencefalico grave.

La hiperventilacion en el tratamiento del traumatismo craneoencefalico grave: si no
existe elevacion de la presidn intracraneal se evitard la hiperventilacién prolongada
con PaCO, de 25 mm Hg o inferior. Se evitard la hiperventilacion profilactica
(PaCO, 35 mm Hg o inferior) durante los primeros 5 dias y especialmente las
primeras 24 horas tras el TCE grave, ya que puede afectar a la perfusion cerebral en
un momento de flujo sanguineo cerebral reducido. La hiperventilacion puede ser
necesaria durante breves periodos de tiempo en caso de deterioro neurologico agudo
o durante periodos mdas largos si hay hipertension intracraneal refractaria a la
sedacidn, paralisis muscular, drenaje de LCR y diuréticos osméticos. Si se precisa
que la hiperventilacién produzca PaCO; inferior a 30 mm Hg, la monitorizacién de
la saturacion de oxigeno del bulbo de la yugular (SjO;), las diferencias

arteriovenosas en el contenido de oxigeno (AVDO,) y el flujo sanguineo cerebral
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ayudardn a identificar la isquemia cerebral. Una AVDO; > 9 vol% probablemente
indica isquemia cerebral y una SjO, < 50% se considera desaturacidon y se asocia a
un peor pronostico. Cuando el flujo sanguineo cerebral disminuye de 15-20
mL/100g/min puede aparecer isquemia irreversible.

Manitol en el traumatismo craneoencefélico grave: el manitol es eficaz en el control
de las elevaciones de la PIC en el TCE grave. Los bolus intermitentes son mas
eficaces que la infusion continua. Las dosis eficaces oscilan entre 0,25 y 1 g/kg de
peso corporal. Si no estd monitorizada la PIC, el manitol solo se debe indicar
cuando hay signos de herniacion transtentorial o deterioro neuroldgico progresivo
no atribuible a patologia sistémica, evitando siempre la hipovolemia. La
osmolaridad sérica debe mantenerse por debajo de 320 mOsm/L para evitar la
insuficiencia renal. Se debe mantener la normovolemia con una reposicion de
liquidos adecuada.

Barbituricos en el control de la hipertension intracraneal: el empleo de barbituricos a
dosis altas puede considerarse en pacientes con TCE grave recuperable y
hemodinamicamente estable con hipertension intracraneal refractaria al tratamiento
médico y quirurgico. No estd indicado como tratamiento profilactico.

Papel de los glucocorticoides en el traumatismo craneoencefalico grave: no se
recomienda el uso de glucocorticoides para mejorar la evolucion ni reducir la
presidn intracraneal en pacientes con traumatismo craneoencefalico grave.
Directrices para el tratamiento de la hipertension intracraneal establecida: algoritmo
(en la pagina siguiente).

Soporte nutricional del paciente con traumatismo craneoencefélico: aportar el 140%
del gasto metabdlico en reposo en pacientes no paralizados y el 100% en pacientes
paralizados, empleando formulas enterales o parenterales que contengan al menos
un 15% de calorias en forma de proteinas al séptimo dia del traumatismo. Es
preferible la nutriciéon yeyunal mediante gastroyeyunostomia por su facil empleo y
para evitar la intolerancia gastrica.

Profilaxis con anticomiciales tras el traumatismo craneoencefalico: el empleo
profilactico de anticomiciales (fenitoina, carbamazepina, fenobarbital o valproato)
no estd indicado para prevenir las convulsiones postraumaticas tardias. Se
recomienda emplear anticomiciales para prevenir las convulsiones postraumaticas
precoces en pacientes con alto riesgo de convulsiones tras un TCE. Se ha

demostrado la eficacia de la fenitoina y la carbamazepina en la prevencion de las
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convulsiones postraumaticas precoces. Los factores de riesgo que aumentan la
posibilidad de convulsiones postraumaticas son: GCS menor a 10, contusidon
cortical, fractura craneal deprimida, hematoma subdural, hematoma epidural,
hematoma intracraneal, herida craneal penetrante y convulsidon en las primeras 24
horas del traumatismo. No se ha demostrado que la profilaxis de las convulsiones

precoces mejore la evolucion de estos pacientes.

Algoritmo

CRITICAL PATHWAY FOR TREATMENT OF INTRACRANIAL HYPERTENSION

| insert ICP Manitor '

e X
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| CPP > 70 mm Hg

e (\"*\Y / -
N
L 2.
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Drainage (if
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N
YES k NO
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\\
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P ,;, ...... —— = [ Corstuty |
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FIG. 1. Critical pathway for treatment of intracranial hypertension in the severe head injury patient (treatment option).
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I1. Factores prondstico en el traumatismo craneoencefalico grave (www.braintrauma.org
2000):
Autores: Chesnut RM, Ghajar J, Maas AIR, Marion DW, Servadei F, Teasdale GM,

Unterberg A, von Holst H, Walters BC. Brain Trauma Foundation

1.

GCS: la probabilidad de una mala evolucién aumenta cuando el GCS es menor. Se
debe de medir tras la estabilizacion hemodindmica y respiratoria y sin los efectos
de farmacos sedantes o relajantes musculares. Los principales problemas del GCS
como factor prondstico es la dificultad para medirlo inicialmente y su baja
precision en la prediccion de la buena evolucidn en los casos con GCS bajos.

Edad: la probabilidad de una mala evolucién aumenta cuando la edad aumenta.
Este empeoramiento no se explica por el aumento de las complicaciones sistémicas
o de los hematomas intracerebrales. La evolucion de los nifios con TCE grave es
mejor que en los adultos. La edad es un factor prondstico independiente con un
aumento de pacientes con mala evolucidn, sobre todo a partir de los 60 afios.

Tamatfio y reactividad pupilar a la luz: la ausencia de reactividad pupilar a la luz es
de muy mal pronostico. Se deben valorar tras la reanimacién cardiopulmonar. Se
debe excluir traumatismo directo de la orbita. Se debe medir de forma sistematica
el tamafio, la reactividad a la luz y la duracidn de los cambios en ambos 0jos.

Hipotension (presion arterial sistélica PAS menor a 90 mm Hg): tiene un valor
predictivo positivo (VPP) del 67% de mala evolucion y si se combina con hipoxia
el VPP aumenta al 79%. La presion arterial se debe medir tan a menudo como sea
posible y es de eleccion la presion arterial invasiva. La incidencia y la duracion de
los episodios de hipotensién < 90 mm Hg deben ser detectados y registrados.

TC: los factores prondsticos tras realizar una TC son: presencia de lesiones
intracraneales, clasificacion de la TC, disminucion o ausencia de cisternas de la
base y la presencia de HSA en cisternas de la base y masiva. La TC debe ser
valorada por un experto y se deben valorar las anormalidades, la clasificacion de la
TC y las cisternas de la base, HSA, la linea media y la presencia o ausencia de

lesiones focales o masas intracraneales.
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Anexo Il
Guias de practica clinica europeas: EBIC-Guidelines for the management of severe head

injury in adults. Maas Al, Dearden M, Teasdale GM, Braakman R, Cohadon F, lannotti

F, Karimi A, Lapierre F, Murray G, Ohman J, Persson L, Servadei F, Stochetti,
Unterberg A. Acta Neurochir 1997; 139: 286-94.

Atencion prehospitalaria y hospitalaria inicial: resucitacion y estabilizacion

l.
2.
3.

Mantener la PAS > 120 mmHg

Intubacion y ventilacion mecéanica. PaCO, 30-35 mmHg y SO, > 95%
Documentaciéon: hora y causa del accidente, GCS, reactividad pupilar, focalidad
neurologica, otras lesiones

Radiografia de tdrax, cervicales, pelvis y otras zonas traumatizadas. Explorar
abdomen. TC.

Cirugia de las lesiones toracicas, abdominales o vasculares que comprometan la
vida.

Cirugia de hematomas intracraneales. Administrar manitol e hiperventilar solo si

hay signos de enclavamiento.

Atencion en UCH:

7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.

16.
17.

Monitorizacién minima: ECG, Sa0,, presion arterial invasiva, temperatura y PaCOs,.
Sa0; > 95%, PaO, > 100 mmHg, PaCO, 30-35 mmHg.
Presion arterial media > 90 mmHg.
Mantener normovolemia y valores normales del hemograma. Monitorizar PVC.
Monitorizar PIC y PPC
Nutricién enteral
Evitar hipertermia e hiperglucemia
TC de control
Cirugia ortopédica, craneofacial, etc. No existe consenso sobre cual es el mejor
momento para la cirugia que no compromete la vida.
PIC <20-25 mmHg
PPC > 60-70 mmHg
1. Sedacion, analgesia e hiperventilacion moderada (PaCO, 30-35)
2. Expansores de la volemia e inotropos o vasopresores para mantener la PPC
3. Manitol: siempre que se mantenga la osmolaridad sérica menor a 315. Se

puede utilizar también furosemida.
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4. Drenaje de LCR

5. Hiperventilacion intensa con PaCO, < 30 mmHg, preferentemente bajo

monitorizacién de la saturacion de O, del bulbo de la jugular.

Alternativamente se pueden utilizar barbitaricos.

6. Los otros tratamientos se consideran experimentales.

18. Cirugia:

1. Evacuacion de hematomas epidurales y subdurales.

2. Evacuacion de de contusiones cuando hay:

Deterioro clinico.

Mas de 1 cm para hematomas extracerebrales y > 25-30 ml para
hematomas intracerebrales.

Aumento del ventriculo contralateral.

Desaparicion de cisternas de la base y del tercer ventriculo.

Aumento de la PIC

3. Fracturas con hundimiento abiertas: tratamiento quirurgico

4. Fracturas con hundimiento cerradas: tratamiento conservador. Se operan cuando

hacen efecto de masa o por desfiguracion.

La craneotomia descompresiva se realiza en situaciones excepcionales
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Anexo III: Diferencias en las guias de practica clinica de 1996, 2000 y 2007

1996 2000 2007
Organizacion de la Sistemas de asistencia al Igual
asistencia al traumatizado
traumatizado
Reanimacion inicial | RCP y si hay signos de Igual
del TCE grave herniacion, manitol tras una
buena reposicion de volumen
Estabilizacion de la Evitar hipotension e Igual Igual
presion arterial y hipoxemia
oxigenacion
Indicaciones para -GCS 3-8 y TC anormal Igual Igual
monitorizar la PIC -TC normal y > de 40 afios,
focalidad motora unilateral o
bilateral o PAS <90 mmHg
-GCS 9-15 no es rutinaria
Umbral de tratamiento | 20-25 mm Hg Igual 20 mm Hg
de la PIC Tener en cuenta la clinica y Tener en cuenta Ia
la PPC cinicay la TC
Tecnologias para -DVE a transductor de |Igual Igual
monitorizar la PIC presion: fiable y permite | (el DVE con
drenaje de LCR. fibra optica,
-Parenquimatoso de fibra | pero tiene mas
optica (no se puede calibrar). | coste)
-Subaracnoideo, epidural o
subdural: menos fiables.
PPC > 70 mm Hg Igual 50-70 mm Hg
Hiperventilacion No cronica < 25 mm Hg Igual
No profilactica < 35 mm Hg | Igual (se puede monitorizar
Si breve si HTIC refractaria con SjO, o presién
a otros tt° y si < 30 mm Hg tisular cerebral de O,)
monitorizar SjO,.
Manitol Bolus de 0,25-1 g/kg Igual Terapia osmolar:
- Manitol igual
- Suero salino
hiperténico cuando
hay HTIC y PAS <90
mm Hg
Barbittricos En HTIC refractaria a tt° Igual Igual
médico y quirurgico con
estabilidad hemodinamica
Glucocorticoides No se recomienda Igual Igual
Tratamiento de la Algoritmo Igual
HTIC
Soporte nutricional 140% del gasto metabdlico | Igual 7° dia deben recibir
NE o NTP, mejor yeyunal aporte energético
completo
Profilaxis anticomicial | Fenitoina o carbamazepina | Igual Igual

para profilaxis de epilespsia
precoz
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GPC 1996 2000 2007

Factores pronéstico Peor prondstico en:
GCS Bajo
Edad Mayor
Pupilas Alteradas
Hipotension Si
TC Anormal, cisternas

colapsadas, linea media

desviada, HSA
Hipotermia No se ha demostrado que
profilactica disminuya la mortalidad, pero

parece que mejora los resultados
del GOS (II)

Profilaxis infecciosa

Antibidtico peri-intubacion (II)
Traqueostomia precoz (II)

No cambios rutinarios de DVE
ni profilaxis antibidtica (III)

Profilaxis de la TVP Medias de compresion
neumdtica (III) y para fArmacos
no hay recomendaciones (riesgo
de aumentar hematomas)

Monitorizacion  del SjO, > 50% (III)

oxigeno cerebral y su
umbral

Presion tisular de oxigeno > 15
mm Hg (III).

Anestesia, analgesia y
sedacion

No barbitaricos profilacticos
Barbitaricos para HTIC
Propofol si HTIC (no altas
dosis)

TCE: Traumatismo Craneoencefalico, RCP: Reanimacion Cardiopulmonar, GCS:
Glasgow Coma Score, TC: Tomografia computarizada, PAS: presidn arterial sistdlica,
PIC: presion intracraneal, PPC: presion de perfusion cerebral, DVE: drenaje ventricular

externo, LCR:

liquido cefalorraquideo, HTIC: hipertension intracraneal,

SjOzI

saturacion de oxigeno del bulbo de la yugular, tt°: tratamiento, NE: nutricion enteral,
NTP: nutricion parenteral, HSA: hemorragia subaracnoidea.
Grados de evidencia cientifica I, Il y III (Guidelines 2000 y 2007).

141




Anexos

Anexo IV: Encuesta telefonica estructurada de Wilson y col. 1998 para obtener el GOS
(Glasgow outcome scale) y el GOSE (GOS extended) traducida al castellano.

GOS A LOS 6 6 12 MESES
- Fecha a los 6 6 12 meses del TCE
- Paciente o familiares
- ¢ Vive en casa o en un centro / hospital? ;Tipo de centro?

1. (Obedece ordenes simples o dice palabras? No: coma vegetativo. Si: siguiente.
2. 2a ;Para su cuidado diario necesita a otra persona?
No: Tiene que ser capaz de lavarse, hacerse la comida, cambiarse de ropa, contestar
el teléfono y tareas domésticas. Sin que se lo recuerden y se puede quedar solo
en casa por la noche,
2b Si: (Necesita a alguien la mayor parte del tiempo? Si: discapacidad severa (lower)
No: puede estar por lo menos
8 h solo. discapacidad severa (upper)
2¢ /Y antes del TCE ....?
3. 3a ;Es capaz de ir a comprar s6lo (ir, llevar dinero...)? No: discapacidad severa (upper)
Si: siguiente
3b (Y antes del TCE....?
4. 4a ;Es capaz de viajar solo en taxi, bus, etc.? No: discapacidad severa (upper)
Si: siguiente
4b ;Y antes del TCE...?
5. 5a ;Trabaja, estudia o podria hacer lo mismo que antes?
5b (Que grado?
Igual que antes: buena recuperacion
Capacidad de trabajo disminuida: discapacidad moderada (upper)
Dependiente, no competitivo o no trabaja: discapacidad moderada (lower)
5c Y antes del TCE....?
6. 6a ;Tiene amigos, etc. fuera de casa?
6b (En que grado, sale de casa? Un poco menos: buena recuperacion (lower)
Mucho menos: discapacidad moderada (upper)
No sale: discapacidad moderada (lower)
6¢ ;Y antes del TCE....?
7. 7a ;Ha tenido problemas psicoldgicos por los que haya roto con los amigos, familia, etc.? Si
o No. Irritabilidad, ansiedad, insensibilidad, depresion, irracional, comportamiento infantil.
7b (Con que frecuencia ha ocurrido?
Ocasional: menos que semanal: buena recuperacion (lower)
Frecuente: semanal: discapacidad moderada (upper)
Constante: diario, intolerable: discapacidad moderada (lower)
7¢ ;Y antes del TCE...?
8. 8a Hace vida normal pero hay otros problemas?
No: buena recuperacion (upper)
Si: cefalea, insomnio, sensibilidad a luces o ruidos, lento, alteraciones de la memoria y
problemas de concentracion. buena recuperacion (lower).
8b ;Y antes del TCE...?

(Tiene Epilepsia? ;Tiene riesgo de epilepsia? ;Los problemas los atribuye al TCE, a los otros
traumatismos o a los dos?
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AIS: Abbreviated injury scale

ATP: adenosin trifosfato

AST: aspartato amino transferasa

AVC: accidente cerebrovascular

BHE: barrera hematoencefélica

CGD: cirugia general digestiva

CMRO,: consumo de oxigeno cerebral

CMX: cirugia maxilofacial

COT: cirugia ortopédica y traumatologica

CPL.: cirugia plastica

CRASH: corticosteroid randomisation after significant head injury
DTC: doppler transcraneal

EBIC: European Brain Injury Consortium

EEG: electroencefalograma

EEUU: Estados Unidos

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica

FSC: flujo sanguineo cerebral

GCS: Glasgow Coma Score

GOS: Glasgow Outcome Score

GOSE: Glasgow Outcome Score extendido

HDA: hemorragia digestiva alta

HIVt: hemorragia intraventricular traumatica

HSA: hemorragia subaracnoidea

HSAt: hemorragia subaracnoidea traumatica

HTA: hipertension arterial

HTIC: hipertension intracraneal

IMPACT: International Mission for Prognosis And Clinical Trial
ISS: Injury severity scale

LCR: liquido cefalorraquideo

Lower MD (Lower Moderate Disability): discapacidad moderada mayor, incapacidad para volver al
trabajo o participar en actividades sociales

Lower SD (Lower Severe Disability): discapacidad severa mayor, dependencia completa de otros
Lower GR (Lower Good Recovery): con déficit mental y social leve
NS: no significativo estadisticamente (p > 0,05)

PAM: presion arterial media

Pa0,/FiO,: presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno
PIC: presion intracraneal

PPC: presion de perfusion cerebral

PtiO,: Presion Parcial de Oxigeno intersticial

PVS (persistent vegetative state): estado vegetativo

SDRA: sindrome de distress respiratorio agudo del adulto

SIADH: sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética
SjO,: ssturacion de oxigeno del bulbo de la yugular

SOFA: Sequential Organ Failure Assessment

TC: tomografia computarizada

TBIMS: Traumatic Brain Injury Model System

TCDB: Traumatic Coma Data Bank

TCE: Traumatismo craneoencefalico

TCEG: Traumatismo craneoencefalico grave

TCEM: Traumatismo craneoencefalico moderado

TVP: trombosis venosa profunda

Upper SD (Upper Severe Disability): discapacidad severa menor, dependencia de otros para algunas
actividades

Upper MD (Upper Moderate Disability): discapacidad moderada menor, vuelta al trabajo con capacidad
reducida, participacion reducida

Upper GR (Upper Good Recovery): sin déficit
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