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RESUMEN

La presente investigacion tuvo como objeto determinar los niveles de
Traumatismo encéfalocraneano de pacientes atendidos en el Servicio de
Emergencia del Hospital Nacional Sergio E. Bernales.

Es un estudio descriptivo, la muestra fue de 50 Historias Clinicas.

Los resultados fueron 68% en pacientes menores de 45 afios, 32% en
pacientes mayores de 45 afios. Encontrando que la mayor incidencia de TEC
estuvieron entre los pacientes de 41-50 afios con un 24%, de 21-30 afios, 20%; 10-
12 afios con un 12%, 51-60 con 12% y 31-40 afios con un 10% y de 81 a 90 afios
con 4% y 61-70 afios con 4% y 71-80 con 4%. EIl 80% de pacientes tuvieron un
TEC leve, el 14% un TEC moderado y un 6% un TEC grave.

La importancia de este estudio es educar a la poblacién ante un golpe en el
craneo debe acudir a un hospital para poder dimensionar su gravedad y posibles

complicaciones.

Palabras clave: Trauma encéfalocraneano, paciente, emergencia.



SUMMARY

The objective of the present investigation was to determine the levels of
encephalocutaneous trauma of patients treated at the Emergency Service of the
Sergio E. Bernales National Hospital.

It is a descriptive study, the sample was 50 Clinical Stories.

The results were 68% in patients younger than 45 years, 32% in patients
older than 45 years. Finding that the highest incidence of ECT were among patients
aged 41-50 years with 24%, 21-30 years, 20%; 10-12 years with 12%, 51-60 with
12% and 31-40 years with 10% and 81-90 years with 4% and 61-70 years with 4%
and 71-80 with 4%. 80% of patients had a mild ECT, 14% had a moderate ECT and
6% had a severe ECT.

The importance of this study is to educate the population before a blow to the

skull should go to a hospital to measure its severity and possible complications.

Key words: Encephalocranial trauma, patient, emergency.
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INTRODUCCION

El Trauma Craneoencefélico (TCE) constituye un grave problema de salud
publica en el Perd y en el mundo, no solo por su magnitud también por qué afectar
a jévenes en edad productiva. Las lesiones traumaticas craneoencefélicas causan
alteraciones cognitivas, fisicas y comportamentales, encarecen el sistema de salud

y pueden comprometer la Calidad de Vida (CV) de las victimas y de sus familiares.

Los estudios evidencian una gran mejoria clinica de las victimas de
Traumatismo encefalocraneano (TCE) durante los primeros seis meses, después
del evento traumatico, con estabilidad en el proceso de recuperacion en el periodo
subsecuente. De ese modo el periodo de seis meses, después de trauma, ha sido
recomendado como marco inicial para evaluar las consecuencias del TCE en el
largo plazo para los sobrevivientes, ya que las evaluaciones mas precoces retratan
un periodo de grandes cambios en la condicién del paciente y no reflejan de forma
adecuada la duradera carga personal y social del TCE en la vida de sus victimas.
La medida de la calidad de vida es de gran importancia en los pacientes con TCE,
en el estudio del prondstico de las alteraciones neurolégicas postraumaticas, de la
efectividad del tratamiento y de la rehabilitacion social. Medir la calidad de vida
relacionada a la salud tiene un importante papel en la evaluacion completa de la
recuperacion del paciente después de TEC. Esta medida, ademas de permitir una
visién holistica de la condicién de salud, se correlaciona mejor con la percepcion
individual de las victimas en relacion a los perjuicios consecuentes al TEC que con

las evaluaciones de sus condiciones fisicas y mentales. (1)

El traumatismo encefalocraneano (TEC) estd considerada como una
patologia con alta tasa de mortalidad y muy frecuente a nivel mundial. EI TEC es
producido por cualquier golpe en el craneo, provocando una lesibn como un
hematoma hasta provocar la muerte, en traumatismos intensos provocados por una
lesién intracraneal. La principal causa son los accidentes de transito en personas
jévenes a nivel mundial; en nuestro pais, siguen en frecuencia los accidentes
caseros en amas de casa y las caidas de los adultos mayores a partir de los 65

anos.

El TEC requiere un tratamiento de urgencia agresivo para impedir o reducir
al minimo la lesion que puede ser irreversible del sistema nervioso, por lo que se

adoptard un enfoque decidido y organizado que asegure la atencién 6ptima del



paciente, desde su manejo inicial, durante las bases de diagndstico y tratamiento
definitivo y el manejo se iniciara desde el servicio de urgencias con una agresiva

resucitacion.

El propésito del estudio es evaluar los Niveles de traumatismo encéfalocraneano de
pacientes atendidos en el Servicio de Emergencia del Hospital Nacional Sergio
Bernales Lima 2017.



CAPITULO |
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 DESCRIPCION DE LA REALIDAD PROBLEMATICA

El traumatismo encéfalocraneano (TEC) estd considerada como una
patologia muy frecuente a nivel mundial, siendo el Perd un pais que no escapa a
esta excepcion. La principal causa son los accidentes de transito en personas
jévenes a nivel mundial; en nuestro pais, siguen en frecuencia los accidentes
caseros en amas de casa Yy las caidas de los adultos mayores a partir de los 65

afos, segun el presente estudio de investigacion.

En el estudio del TEC, el andlisis de las relaciones entre las consecuencias
de ese tipo de lesion y las condiciones premdérbidas, la gravedad del trauma y la
lesion encefalica han sido un constante centro de interés de los investigadores que
buscan establecer indicadores seguros que permitan conocer precozmente el
prondstico en el medio y largo plazo de una victima de ese tipo de trauma. Ademas
de eso, existe interés en la productividad de las victimas post-trauma, ya que esta

relacionado con su reinsercion social, estabilizacién individual y familiar.

La muerte por traumatismos sigue estando dentro de las principales causas
de muerte y discapacidad, son las lesiones del sistema nervioso y el choque
hemorragico sus principales contribuyentes. El traumatismo craneoencefalico grave
es motivo de mortalidad e incapacidad en el paciente accidentado joven. El
paciente neurotraumatico constituye un grupo complejo de pacientes que pueden
presentar distintos tipos de lesidon cerebral. El traumatismo cerebral puede resultar

de una lesion cerrada o una lesion penetrante. Se considera con un traumatismo



craneoencefdlico grave a todo paciente que presente al menos uno de los

siguientes elementos clinicos e imagenoldgicos:

1. Escala de coma Glasgow (ECG) menor de 8 puntos.

2. Deterioro del nivel de conciencia con uno de los siguientes datos clinicos: ¢
anisocoria, defecto motor neurologico central y bradicardia e hipertension
arterial.

3. Convulsiones postrauméticas prolongadas o estado epiléptico.

4. Trauma penetrante craneal con escala de Glasgow menor de 9 puntos.

Los signos clinicos que hacen sospechar el estado de choque pueden ser
dificiles de apreciar en los estadios iniciales del trauma, debido a mecanismos
compensatorios (1) El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como
cualquier lesion fisica o deterioro funcional del contenido craneal secundario a un
intercambio brusco de energia. Se produce un dafio progresivo con aparicién de
lesiones primarias, asi como secundarias por activacion de distintos mecanismos
bioquimicos. La causa mas frecuente del traumatismo craneoencefélico grave
corresponde a los accidentes de elevada energia, principalmente los accidentes de
trafico. Se considera una importante causa de mortalidad e incapacidades en el
mundo y la causa mas comun de muerte en el traumatismo cerrado. Se estima una
incidencia de 200 pacientes con TCE por 100.000 habitantes con predominio en
varones, edad joven incrementando perdida de afios potenciales de vida.

La importancia del conocimiento del TEC se basa en la fisiologia que abordara el
dafio estructural en el TEC, en la clasificacién, que nos mostrard la gravedad del
TEC, que podria ser leve, moderado o grave, se revisara las variables mas
importantes como presion intracraneal, presion de perfusion cerebral vy

autorregulacion.

El TEC representa uno de los problemas sanitarios sociales y econémicos
mas importantes en individuos jévenes, origina secuelas fisicas vy
neuropsicologicas, es llamando la “Epidemia Silenciosa “En pacientes jovenes con
TEC, sigue siendo una de las principales causas de muerte y discapacidad siendo
las lesiones del sistema nervioso y el choque hemorragico las principales causas. El
traumatismo craneoencefélico (TEC), grave es motivo de mortalidad e incapacidad
especialmente en paciente jovenes en accidentes de transito jovenes, el paciente
neurotraumatico es un grupo complejo de pacientes que presentan distintos tipos
de lesion cerebral. Los traumatismos graves pueden presentar secuelas

incapacitantes permanentes, los efectos persistentes de la anomalia craneal, en
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cuanto a la personalidad y el estado mental pueden ser devastadores para el

paciente.

En el Hospital Nacional Sergio E. Bernales, es frecuente motivo de consulta
en la emergencia el TEC, para esto se debe hacer el uso adecuado de la Escala de
Coma de Glasgow, como ayuda diagnostica por imagenes se tiene la radiografia
de craneo y la tomografia Cerebral Multicorte (TEM) o Tomografia computada (TC)
y la Resonancia Magnética Cerebral (RM), asi como los exdmenes de sangre que
ayudarian a determinar si hay alguna infeccidbn coexistente, como son las
ventriculitis, neumonias, infeccién urinaria y otras , pero se debe aclarar , cuél seria
el examen solicitado, el tratamiento y valorar el pronéstico de cada paciente segun
el nivel socioeconémico, ya que estos constituyen datos importantes y de interés en
este estudio para el desarrollo de este trabajo de investigacién, la cual permitira
conocer la realidad del manejo de estos pacientes en hospitales del segundo y

tercer nivel de atencion.

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

1.2.1 Problema Principal:
¢,Cudles son los niveles de traumatismo encéfalocraneano de
pacientes atendidos en el Servicio de Emergencia del Hospital Nacional

Sergio E. Bernales, Lima 20177

1.2.2 Problema Secundario:

¢,Cudles son los niveles de traumatismo encéfalocraneano de acuerdo
a la edad de los pacientes atendidos en el Servicio de Emergencia del
Hospital Nacional Sergio E. Bernales Lima 20177

1.2.3 Delimitaciones del Estudio
A continuacion, se realizara la delimitacion espacial, social, temporal

de la presente investigacion.

1.2.4 Delimitacién Espacial.
La presente investigacion se desarroll6 en el Servicio de
Emergencia del Hospital Nacional Sergio E. Bernales situado en la

avenida Tupac Amaru 1300.Carabayllo. Comas. Lima.
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1.2.5 Delimitacién Social.

La presente investigacion se desarrollé con el analisis de las

Historias Clinicas de pacientes con TEC entre las edades de 16 afos a

83 afos atendidas en el Servicio de Emergencia del Hospital Nacional

Sergio E. Bernales.

1.2.6 Delimitacion Temporal
La presente investigacion

Enero a Diciembre del afio 2017.

1.2.7 Delimitacion Conceptual

se desarroll6 durante los meses de

Variable

Definicion

Niveles de TEC

Es una valoracibn de conciencia,
consistente en la evaluacion de 3
criterios de observacion clinica, la
respuesta ocular, repuesta verbal y la

respuesta motora. (2)

Paciente

Es aquella persona que sufre de dolor
y malestar, solicitando asistencia
médica y estd sometida a cuidados
profesionales para la mejoria de su

salud. (2).

1.3 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1.3.1 Objetivo General

Determinar los niveles de traumatismo encéfalocraneano de pacientes

atendidos en el Servicio de Emergencia del Hospital Nacional Sergio E.

Bernales. Lima 2017.

1.3.2 Objetivos especificos

Determinar los niveles de traumatismo encéfalocraneano de pacientes

de acuerdo a la edad de los pacientes atendidos en el Servicio de

Emergencia del Hospital Nacional Sergio E. Bernales. Lima 2017.
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1.4 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION
Que esta investigacion sirva para que exista un registro sistematizado de los
niveles de TEC, segun la Escala de Coma de Glasgow, de los pacientes atendidos

en el Servicio de Emergencia del Hospital Sergio E. Bernales.

1.4.1 Importancia de la Investigacion

Antecedente que permita identificar al Hospital Sergio E. Bernales,
como una institucion que necesita ser considerada por el MINSA, como un
hospital de mayor categoria y pueda tener un mejor acceso a equipos y

material médico quirdrgico para la atencion oportuna de casos graves.

1.4.2 Viabilidad de la Investigacién
Esta investigacion fue viable gracias a la autorizacion otorgada por el
Dr. Oscar Otoya Petit a través del Memo N° 0106-22018-OF-ADEI-HSEB

1.5 LIMITACIONES DEL ESTUDIO
- Las limitaciones fueron la dificultad del acceso a las historias clinicas.
- Exadmenes auxiliares con datos incompletos, debido a que los pacientes
por motivos socioeconémicos no pudieron realizar los examenes a tiempo.
- Muchos pacientes no estaban inscritos en el Servicio Integral de Salud

(SIS), lo que dificulta la atencién y registros de sus datos.
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CAPITULO Il
MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION
2.1.1 Internacionales

Rosales E. “indice de Marshall en las tomografias cerebrales en
pacientes con TEC”. Guatemala p.20-26. (2013) Donde encontré los
siguientes resultados: 35% con TCE leve, 47% con TCE moderado y 18% con
TCE severo, la mayoria eran del sexo masculino con un 78% del total de los
casos y se encontraban en pacientes menores de 40 afios. Del total de los
pacientes estudiados el 29% fallecieron presentado trauma de craneo
moderado y severo. Segun la clasificacion de Marshall, la lesion difusa tipo I,
Il 'y la lesion focal evacuada fueron los mas frecuentes. EI mayor indice de
letalidad lo tuvo la lesion focal evacuada y la lesién focal no evacuada. En
conclusion: El estado neurolégico adecuadamente interpretado en el paciente
con TCE, es un excelente indicador del pronostico a corto plazo. La lesion
mas frecuente en TCE moderado fue la difusa tipo Il; en TCE grave fueron la

lesién focal evacuada y la lesién focal no evacuada. (3)

Chang M. et al “Hallazgos Tomogréaficos en pacientes con TEC”.
Ecuador p35-39. (2010) Encontro los siguientes resultados: de 94 pacientes,
la mayoria eran adultos jovenes de género masculino con una predominancia
del TCE moderado y Marshall tipo 1l. Asimismo, encontraron una correlacion
inversamente proporcional entre la escala de Marshall y GOS (escala de
Glasgow de resultados), y directamente proporcional entre la GCS (Escala de

coma de Glasgow) y GOS, ambos significativos estadisticamente (M: GOS
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p=0.022 y GCS: GOS p=0.0001). En conclusion, la GCS como la clasificacion
tomo gréfica de Marshall se relacionan significativamente con el pronéstico,
por lo que han demostrado ser herramientas (tiles para predecir la
recuperacion de los pacientes con TCE moderado-severo, siendo la GCS mas

confiable. (1)

Bejarano L. “Complicaciones en el TEC en poblaciones
escolares” México p.12-15. (2,008). Encontraron los siguientes resultados:
40 pacientes, 60% del sexo femenino y 40% del masculino; el mayor grado de
escolaridad fue primaria; el lugar del accidente méas frecuente fue el hogar. La
mitad de los traumatismos se consideraron leves; 15%, severos y sélo 10%
requirieron tratamiento neuroquirirgico; 11 nifios sufrieron complicaciones a
largo plazo. De acuerdo con la escala de Marshall, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas. El puntaje de Glasgow fue menor
de 8. Todos los pacientes tuvieron secuelas (p = 0.014). En conclusién, la
escala de coma de Glasgow sigue siendo una herramienta util para planear el
tratamiento, en tanto que la escala de Marshall no tiene ningun valor para

predecir secuelas. (1)

Carmona C. et al “Evolucion clinica y topografica en pacientes
con TEC” México p.3-6. (2005). Encontraron los siguientes resultados: De un
total de 35 pacientes, la edad promedio fue de 25 afios. Diez correspondieron
al sexo femenino (29%) y 25 del sexo masculino (71%). Relacion hombre:
mujer 2:1. Los militares activos son los que con mas frecuencia ingresaron
(57%). La causa que motivo el trauma fue, en orden de frecuencia, el vehiculo
automotor (atropellado o accidentado). La cuantificacion de edema cerebral
por tomografia computada de acuerdo con la evolucion, se establece como
edema cerebral leve 17-22 puntos, edema cerebral moderado 13-16 puntos y
edema cerebral severo cuando los valores por tomografia fueron menores de
12 puntos. Los hallazgos tomogréaficos asociados fueron hematoma
parenquimatoso (28%), en primer lugar. Por conclusion, los hallazgos por
tomografia computada se relacionan con la evolucion clinica de los pacientes.
Por tomografia computada se considera edema cerebral leve 17 a 22 puntos,
edema cerebral moderado 13-16 y edema cerebral severo menor a 12. El
estudio establece cuando debe tomarse una prueba de imagen diagnoéstica a
pacientes con traumatismo craneoencefalico leve. Segun el estudio las guias

de préctica clinica incluyen la evaluacion de la historia clinica traumatologica,
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los exdmenes clinicos y neuroradiolégicos y la identificaciébn de factores de

riesgo. (s).

2.1.2 Nacionales

Vera J. Trujillo - Peru (2013) “Evolucion tomografia tipo Marshall
en pacientes con TEC” Trujillo - Pera p.15-16. (2013). El 59.4% fue de
sexo masculino, proporcion de varones y mujeres es de 3:2. La distribucion
de los hallazgos topograficos en adultos con traumatismo craneoencefalico
segun la escala de Marshall fue: Lesién difusa tipo | 146 (53.87%) (IC 95%:
47.8 — 60%), Lesion difusa tipo Il 57 (21%) (IC 95%: 16% - 26%); Lesién
difusa tipo Il 38 (8.5%) (IC 95%: 9.7% - 18.3%); Lesion difusa tipo IV 23
(8.5%) (IC 95%. 4.98% - 12%); Lesion focal no evacuada 7 (2.6%) (IC 95%:
0.51% - 4.66%), no hallandose ningun paciente con Lesion focal evacuada.
La Conclusion obtenida fue que la lesién mas frecuente en el presente estudio

fue lesion difusa tipo 1. (s)

Tahyvan Cl. et al “Trauma craneoencefélico en la unidad de
cuidados intensivos”. Instituto Nacional de salud del Pert.23 de Julio
2013 (Peru). La poblacion fue constituida por 51 pacientes. El criterio de
inclusién a todos los ingresados con diagnéstico de trauma craneoencefélico
en la unidad de cuidados intensivos en el periodo de estudio. Resultado: el
sexo masculino predominé con 35 casos, las edades de mayor incidencia
fueron entre 41 y 50 afios con 17 pacientes, la mayoria de los casos
estuvieron mas de 21 dias de ingreso con 25 casos, donde predomino el
namero de egresados vivos con 33, la ventilacion mecanica artificial invasiva
se utilizé en 37 pacientes y la hipertension intracraneana como complicaciéon
mas frecuente con 21 casos. Conclusiones: Los pacientes de sexo
masculino, fue entre 41 y 50 afios, en el estudio, la mayoria estuvieron mas
de 21 dias en el servicio y su mayoria egresaron vivos, fue necesario la
utilizacion de la ventilacion mecanica artificial invasiva en la mayoria de los
casos, como complicacion de mayor incidencia en la investigacion fue la

hipertensién intracraneana (7).

Sayers E, “Traumatismo Craneoencefalico”. Medicina de
Neurocirugia. ElI traumatismo craneoencefalico (TCE) constituye un
problema de salud en el Pert y el mundo. Segun el Instituto Nacional de

Salud del Peru las muertes por causa violenta representan el mayor
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porcentaje de la mortalidad nacional; dentro del grupo de muerte violenta, los
accidentes en sus diversas formas constituyen el mayor nimero, siendo los
(TCE) quienes se hallan implicados en un porcentaje mayor, atribuyéndoles
responsabilidad de la tercera parte de la mortalidad por trauma. En los dltimos
10 afios, se han producido avances significativos el conocimiento de los
mecanismos basicos de los traumatismos como en su fisiopatologia. Las
lesiones se producen en su mayoria de forma inmediata al impacto (lesiones
primarias), muchas de ellas aparecen en un periodo variable de tiempo
después del traumatismo (lesiones secundarias). La isquemia cerebral,
causada por la hipertension intracraneal, por una reduccion de la presion de
perfusién cerebral o secundaria a agresion sistémica, la fase pre hospitalaria
(hipoxia, hipotension o anemia), es la lesion secundaria de mayor prevalencia
en los traumatismos craneoencefalicos graves. Las lesiones secundarias
originan importantes cascadas metabdlicas que son la causa mas importante
de alteraciones celulares y de lesiones estructurales irreversibles, ha sido el
avance fisiopatolégico mas significativo en el conocimiento de los TCE, la
fisiopatologia ha permitido mejorar la monitorizacion e incrementar de forma
significativa la asistencia ofrecida a estos pacientes "La Neurocirugia necesita
a los traumatismos craneoencefalicos para su futura prosperidad, tanto como
los pacientes con un traumatismo craneoencefalico necesitan a los

neurocirujanos para su supervivencia y recuperacion” (Bryan Jennett).

Los criterios del Traumatic Coma Data Bank se incluye bajo la
denominaciéon de traumatismo craneoencefélico grave a todos aquellos
pacientes que presentan una puntuacion en la escala de Coma de Glasgow
inferior o igual a 8 puntos dentro de las primeras 48 horas del accidente y
después de las maniobras apropiadas de reanimacion no quirdrgica (soporte
hemodinamico, manitol, etc.). Aproximadamente el 10% de los pacientes
hospitalizados por traumatismo craneoencefalico, son graves. En los dltimos
10 afios, se ha incrementado de forma considerable la comprension de los
mecanismos etiopatogénicos y fisiopatoldgicos que intervienen en el
desarrollo de las lesiones cerebrales traumaticas. La introduccién de la Escala
de Coma de Glasgow, la amplia difusion en los diferentes centros
asistenciales de salud de la Tomografia Axial Computarizada (TC), el
desarrollo del banco de datos y la reproduccion en modelos experimentales
de las lesiones traumaticas observadas en la practica clinica han sido los

factores que mas han contribuido a incrementar este conocimiento. Se ha
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cuestionado las medidas terapéuticas rutinarias en cuanto a su eficacia
(hiperventilacién, barbitaricos, etc.) y se desaconseja formalmente el uso de
dexametasona. La actitud quirargica, tanto en los TCE moderados como en
los graves esta siendo sometida a debates y existe en general una tendencia
mas agresiva y precoz en el manejo de determinados grupos de pacientes

con lesiones focales (s).

2.2 BASES TEORICAS

El flujo sanguineo cerebral (FSC) es de 50 mL/100 g/min, siendo el
volumen sanguineo cerebral de 100 mL aproximadamente, lo que corresponde a un
5-10% del volumen intracraneal. De los diversos volimenes intracraneales, solo el
volumen sanguineo puede variar rapidamente en respuesta a cambios de la presion
intracraneal (PIC) o cambios en otros volimenes. En el TCE grave existe
disminucion del consumo metabdlico cerebral de oxigeno (CMRO2). El grado de
disminucion de este indice metabdlico es proporcional a la profundidad del coma;
en esta situacién, y en virtud del acoplamiento existente entre el flujo sanguineo
cerebral y el metabolismo cerebral, cabe esperar una disminucién de este flujo. La
energia del cerebro se produce practicamente en su totalidad a partir del
metabolismo oxidativo de la glucosa. La mayor parte de la energia producida se
emplea en la obtencién de potenciales de membrana, gradientes electroquimicos,
transmision sindptica y la integridad celular. La funcién de la bomba Na-K-ATPasa y
el flujo a través de la membrana celular de estos iones pueden llegar a requerir mas
del 50% de la energia metabdlica cerebral. En situacion de isquemia, la falta de 02
detiene la fosforilacién oxidativa y la produccién mitocondrial de ATP, la glucosa se
degrada por via anaerébica y surgen reacciones en cascada, cesan los procesos
biosintéticos y los mecanismos de transporte activo, y si el proceso es lo
suficientemente importante, desaparece el gradiente i6nico transmembranal y se
inicia la degradaciéon de los componentes estructurales de la propia célula.
Finalmente, los fendmenos bioquimicos complejos a nivel celular y subcelular que
se desencadenan tras el traumatismo inicial contribuyen a la aparicién de las

lesiones secundarias. (1)

PRINCIPALES COMPLICACIONES:

Edema cerebral:

Pueden presentarse principalmente dos tipos de edema:

* Edema vasogeénico: por disrupcion de la barrera hematoencefalica. En el acto

traumatico hay liberacién de diferentes sustancias como la histamina, el &cido

18



glutdmico, serotonina, que van a alterar los sistemas de transporte endoteliales y
permiten la salida hacia el espacio intersticial de liquidos y solutos. El edema
vasogénico difunde facilmente a través de la sustancia blanca, probablemente
debido a la particular disposicion de sus fibras nerviosas y a la baja densidad de
capilares.

* Edema citotéxico: hay alteracion de la permeabilidad de la membrana celular,
sobre todo de los astrocitos, que produce un paso de liquidos hacia el interior de las
células desde el espacio intersticial. El término «edema citotoxico» describe la
alteracion de la osmorregulacion celular. EI mecanismo primario parece ser una
alteracion de la bomba de ATP Nat+/K+ dependiente y en el mecanismo de
regulacion del Ca2+ intracelular, que llevan a la incapacidad de mantener un
metabolismo celular normal. El anormal influjo intracelular de estos iones arrastra
agua osmoticamente, lo que resulta en tumefaccién celular. Se presenta a
consecuencia de isquemia o hipoxia cerebral.

Cualquier lesion con efecto de masa provocara una compresion cerebral, que sélo
puede ser compensada minimamente por la disminucion del volumen del liquido
cefalorraquideo. Asi pues, en el traumatismo craneoencefalico puede haber
multiples causas que aumenten la presion intracraneal. Es conocido que el flujo
sanguineo cerebral puede caer por debajo de los niveles de isquemia en las
regiones periféricas a las contusiones y hematomas postraumaticos. A su vez,
estas zonas experimentan aumento de las demandas metabdlicas v,
consecuentemente, mayor utilizacién de glucosa, que, de no ser adecuadamente
corregidas, provocan edema de los astrocitos perilesionales. Nuevamente, este
fendbmeno acabara originando elevaciéon de la PIC, y ésta, nueva reduccién en el
FSC, cerrando asi el circulo vicioso. Diversos estudios en animales y humanos han
demostrado que existe una mayor liberacién de glutamato en el tejido cerebral que
rodea estas lesiones focales, el cual produce despolarizacion de las membranas
celulares, entrada de sodio y calcio al interior celular con salida de potasio, aumento
de PIC; consecuentemente, mayor reduccion de FSC y nuevamente mayor
liberacion de glutamato.

Lesiones cerebrales secundarias de causa sistémica.- Se desarrolla posterior
al trauma y de forma indirecta. Pueden ser las previamente referidas en que la
causa esta en el propio cerebro, pero también puede haber causas sistémicas que
ocasionan lesion cerebral secundaria por un traumatismo craneoencefalico:
Hipoxia: por obstruccion de la via aérea, traumatismo toracico, depresion del

centro respiratorio, broncoaspiracion, neumonias, etc.; se traduce en una
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eliminacion excesiva o un cumulo de CO,. Ambos extremos son negativos para el
cerebro.

Hipotension arterial: especialmente grave cuando llega a fallar la autorregulacion
del FSC por una caida excesiva de la presion de perfusion cerebral. Puede ocurrir
en casos de choque hipovolémico, falla circulatoria, etc.

Hipercapnia: provoca vasodilatacion, congestion cerebral y aumento de la presion
intracraneal. La hipocapnia provoca vasoconstriccion, que ocasiona isquemia
cerebral.

Hipertermia: Empeora los efectos de la isquemia cerebral.

Alteraciones de la glucemia: Se consideran negativas tanto la hipoglicemia como
la hiperglicemia. La hiperglucemia puede ocurrir en los animales a consecuencia de
traumatismo craneoencefalico, debido a una respuesta simpatico-adrenal. Su
presencia aumenta el riesgo de morbimortalidad, probablemente por un aumento de
la produccion de radicales libres, edema cerebral, liberacion de aminoéacidos
excitatorios y acidosis cerebral.

Lesién pulmonar aguda: Una de las principales complicaciones asociadas al
paciente con TCE grave, tanto por su frecuencia como por su gravedad, es la lesién
pulmonar aguda.

La lesion pulmonar aguda (LPA) se define como la presencia de hipoxemia con
independencia de la PEEP aplicada, infiltrados pulmonares bilaterales en la
radiografia de térax y ausencia de signos de patologia cardiovascular (0 presion
capilar pulmonar inferior a 18 mm Hg). El limite entre LPA y sindrome de distréss
respiratorio agudo (SDRA) es establecido de forma arbitraria por el indice
PaO2/FiO2: si es igual o menor a 300 mm Hg se habla de LPA, pero si alcanza
valores iguales o inferiores a 200 mm Hg se considera SDRA. La LPA es una
complicacién frecuente tras una lesion cerebral (traumatica o espontanea) aguda.
La aparicion de LPA en un paciente con TCE grave empeora ostensiblemente el
pronostico, ya que se triplica el riesgo de muerte y de permanencia en estado
vegetativo.

La hiponatremia: Es una complicacion comun de la enfermedad intracraneal y esté
asociada a una variedad de trastornos que incluyen al TCE, los tumores cerebrales
y las infecciones. La hiponatremia produce edema cerebral, con el consecuente
incremento de presion intracraneal.

Sindrome cerebral perdedor de sal: es causado aparentemente por un defecto
directo en la regulacion neural de la actividad tubular renal, que provoca la
inhabilidad del rifidén para conservar el Na+ con pérdida progresiva de sal y

deplecién de volumen. Por este motivo, en el TCE se recomienda el mantenimiento

20



de una normovolemia hiperténica, con una natremia en el rango superior de la
normalidad, alrededor de 154 mEq/L. (o).

VALORACION INTEGRAL

El nivel de conciencia es un excelente indicador de la gravedad de la lesion.
La somnolencia, el estupor y el coma son expresiones que indican niveles
decrecientes del nivel de conciencia, e indican lesiones de distinta magnitud en uno
0 ambos hemisferios cerebrales, o en el sistema activador reticular ascendente. Es
fundamental realizar un  examen  sistematico y detallado de los nervios
craneanos porque a través de ellos se evallan estructuras intracraneanas cuyas
alteraciones muchas veces no pueden ser determinadas por medio de las

maniobras posturales (s).

El trauma es un proceso dindmico, por lo tanto, el dafio neuroldgico que se
produce es progresivo apareciendo dafo primario y secundario. El dafio primario se
produce en el propio traumatismo, dependiendo de la intensidad de la energia, la
direccion de la fuerza y zona de impacto, apareciendo por tanto lesiones focales o
difusas. La lesion secundaria se produce por procesos metabdlicos, moleculares,
inflamatorios e incluso vasculares, iniciados en el momento del traumatismo, que
actlan sinérgicamente. Esto se agrava por dafios secundarios tanto intracraneales
como extracraneales (hipotension  hipoventilacién, hipoxia, hipotermia,
hiponatremia, etc.) Tras el traumatismo aparece un periodo de alta vulnerabilidad,
durante este periodo una mayor agresion ocasionaria un mayor dafio. Por ello
intervienen diferentes mecanismos:

a) Pérdida de la autorregulacién: La autorregulacion es la capacidad de
mantener flujo sanguineo cerebral (FSC), a pesar de los cambios de la
presion de perfusién cerebral (PPC). En mas del 50% de los pacientes se
altera dicha propiedad, por tanto, cambios en la PPC va a presentar cambios
en FSC.

b)  Pérdida del flujo/consumo: El cerebro tiene capacidad de adaptar el FSC al
consumo de Os.

c) Pérdida de la reactividad del CO,: Se produce la pérdida entre el FSC y CO;
por vasodilatacion en situaciones de hipercapnia.

La Escala de Coma de Glasgow (ECG) se basa en evaluar el compromiso
neuroldgico. Esta escala tiene 3 componentes: el area motora, el area verbal y la

respuesta a la apertura ocular. Con un puntaje minimo de 3 y maximo de 15. Existe
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una escala modificada para lactantes, que se aplica a menores de 3 afios De
acuerdo al puntaje evaluado en el paciente, puede clasificarse como:

a) TEC leve con un Glasgow inicial de 13-15 puntos.

b) TEC moderado con un Glasgow es de 9 a 12 puntos.

c) TEC severo con un Glasgow igual o0 menor a 8 puntos.

La clasificacibn de Marshall se propuso como un sistema basado en
imégenes topograficas de craneo, dandose un valor predictivo en los pacientes con

esta patologia.

Biomecanica del dafio cerebral: Independientemente del trauma directo, el
dafio cerebral inicial puede ser ocasionado por un proceso de aceleracion,
desaceleracion o fuerzas rotacionales. Esta cascada de eventos dirige la fuerza de
la inercia al tejido cerebral y las células. En las teorias de la biomecanica se han
descrito histéricamente dos fendmenos de inercia: la aceleracion lineal y
movimiento cefélico rotacional. Se piensa que las fuerzas de aceleracion lineal
producen lesiones superficiales y los movimientos rotacionales expliquen lesiones
cerebrales méas profundas. La distensién en el tejido cerebral inducida por la fuerza
lineal y rotacional crea un gradiente espacio-temporal. La sustancia gris que cubre a
la superficie del cerebro es mas susceptible a las fuerzas lineales, lo que ocasiona
contusiones y hemorragias corticales. A mayor profundidad de la materia blanca los
axones pueden resultar fisiolégica y mecanicamente lesionados por las fuerzas
rotacionales. Esta disrupcion de la materia blanca profunda se le llama lesion
axonal difusa. Aunque las teorias de aceleracion lineal y rotacional se han
considerado incompletas e inadecuadas para explicar el dafio a estructuras
corticales mas profundas en ausencia de dafio estructural superficial. Se ha
propuesto la teoria estéreo-tactil, la que considera la cavidad intracraneal como
esférica, en el escenario de que las vibraciones generadas al craneo se propagan
como ondas de presion. La naturaleza esférica de estas ondas a partir de un
gradiente de presion, dirige y propaga la energia a estructuras cerebrales mas
profundas. Mecanismos fisiopatoldgicos del dafio cerebral:

Calcio y glutamato

Una caracteristica del dafio focal en el trauma de craneo severo al momento del
impacto es que la energia secuencial se transmite al tejido cerebral, ocasionando
despolarizacion de las células nerviosas lo que ocasiona una liberacién excesiva e
incontrolada de neurotransmisores excitatorios. El neurotransmisor excitatorio mas

importante involucrado es el glutamato. Este se libera de las vesiculas presinapticas
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después de la despolarizacion, asi como también de las membranas de las células
dafiadas; se ha encontrado hasta 50 veces mas por arriba del valor normal en
contusiones cerebrales. Con el exceso de glutamato extracelular inicia un flujo
masivo de calcio y sodio al interior de las neuronas y células gliales. El glutamato se
liga a los receptores N-metil-Daspartato y acido alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-
isoxazolepropiénico (AMPA), y se produce una sobre activacion de los canales
ionicos responsables del influjo de sodio y calcio. EI movimiento pasivo de agua
como consecuencia del influjo de Na/Ca produce edema en la neurona. Por otro
lado, las altas concentraciones citosdlicas de calcio alteran la fosforilacion de la
construccién de los microtabulos de las proteinas y la formacion de las proteasas
ocasionando pérdida en la funcién neuronal. Ademas, las enzimas dependientes de
calcio son activadas especialmente calpaina-1 y calpaina-2 que ocasionan
destruccién de las proteinas y las enzimas. La generacion de 6xido nitrico sintetasa
(NOS) es parcialmente dependiente de calcio (isoformas: neuronal NOS [NNOS] y
endotelial NOS [nNOS]. El 6xido nitrico ademéas de tener una funcibn como
molécula de sefializacién, puede actuar como radical libre cuando reacciona con
moléculas de oxigeno y formar peroxinitrito obteniéndose una peroxidacién, y como

consecuencia lisis de las membranas y fragmentacion del DNA.

Mitocondria

El incremento de calcio en la mitocondria impide el proceso de la fosforilacion
oxidativa, lo que ocasiona la despolarizacion de la membrana, permitiendo un
incremento en la permeabilidad de la membrana mitocondrial con la formacion y
apertura de poros transicionales y como consecuencia una entrada pasiva de agua
con un edema osmatico y eventualmente la pérdida de la  funcién de esta. Con el
aumento en la permeabilidad de la membrana, la produccion de radicales de
oxigeno (especies reactivas de oxigeno [ERO]) como un producto regular del
proceso de la fosforilacion oxidativa y el proceso pro-apoptético y protéico del
citocromo C localizado entre la membrana interna y externa, estos radicales son
liberados al citoplasma. Con la liberacién dentro de la mitocondria de las ERO hay
un dafo en las proteinas y los lipidos como en la cardiolipina que es un fosfolipido
especifico de la mitocondria. Y la peroxidacion de ésta, que es un proceso
propagado por el citocromo C, se ha encontrado después de un trauma severo.
Caspasa y calpainas

Las caspasas y calpainas son proteinas que pertenecen a familia de las proteasas
de la cistina y son enzimas reguladoras en el proceso de la apoptosis y necrosis. La

activacion de la calpaina es asociada con una disrupcion lisosomal permitiendo la
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liberacion de enzimas hidroliticas como catepsina que ocasionara dafio al
citoplasma y ocasionara necrosis celular.

Necrosis versus apoptosis

Necrosis y apoptosis ocurren simultaneamente en el TEC. En la necrosis las células
del cerebro son dependientes de energia y la apoptosis ocurre solo en presencia de
ATP. De esta manera en los tejidos con destruccion extensa mitocondrial y
deplecién de energia se ha encontrado en mayor proporcion zonas de necrosis. En
la apoptosis también llamado como muerte celular programada, no hay un dafio a
las membranas y no hay una respuesta inflamatoria. El flujo sanguineo cerebral
(FSC) es controlado por la tasa metabdlica de oxigeno cerebral(CMRO), la
autorregulacion de la resistencia vascular cerebral (RVS) y por la presion de
perfusion cerebral (PPC). La autorregulacién cerebral se mantiene relativamente
constante a pesar de que haya presiones de perfusion cerebral variables. La PPC
es alcanzada a través de un estricto control de la resistencia vascular cerebral y
depende de que la barrera hematocencefélica esté integra. Cuando la PPC cae por
debajo de 50 mm Hg condiciona a isquemia cerebral y fallo en la autorregulacion.
Cuando este fenémeno se presenta en el cerebro se hace dependiente de la
presion arterial media para mantener la perfusion cerebral. Aunque el cerebro
puede compensar esta disminucion del FSC incrementando la extraccién de
oxigeno, esta compensacion tiene limites finitos. La PPC se define como la
diferencia entre la presion arterial media (PAM) y la presion intracraneana. La
presion de perfusién cerebral se define como la presion con la que se perfunde el
tejido nervioso, requiere de valores minimos para asegurar un adecuado
funcionamiento cerebral. Se ha determinado que una PPC <40 mm Hg se asocia de
manera consistente a una mortalidad elevada, independientemente de la edad. La
PIC varia con la edad, la posicion corporal y condicion clinica. En nifios la PIC
normal oscila entre 3 y 7 mm Hg y en recién nacidos y lactantes entre 1.5 y 6 mm
Hg. Se habla de hipertension intracraneana (HIC) cuando los valores normales de
la PIC superan los valores normales para la edad, aunque la recomendacion
general es iniciar el tratamiento con PIC >20 mmHg, hay autores que recomiendan
utilizar umbrales menores en nifios, es decir con 15 mm Hg en lactantes, 18 mmHg
en menores de 8 afios y 20 mm Hg en nifios mayores. Para ver el flujo sanguineo

cerebral, ver cuadro 1.
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Cuadro N° 01: Flujo Sanguineo Cerebral

SjO, < 55 %
Punta del catéter

Problemas técnicos L Velocidad de extraccion
. Calidad de la senal...

SO, < 55%

Hemoglobina

Aporte de O, al cerebro [—»

PaOo,
1
SO, < 55%
PIC
Factores que influyen en el FSC —» PPC
PaCoO,;

1
SO, < 55°%

!

Disminuir demandas metabdlicas

Fuente: Hernandez C. et al “Fundamentos de Neurotrauma” Costa Rica, 2013 45(2):45-49

La relacion de la presion intracraneal y volumen intracraneal tiene un
comportamiento sigmoideo, lo que implica que por sobre los valores considerados
como normales, leve aumento del volumen intracraneal provocara grandes cambios
de la PIC, esto sera mas significativo dependiendo de la cronicidad del aumento de
volumen intracraneal. La autorregulacion cerebral es un proceso de homeostasis; en
donde las arteriolas se dilatan o se constriien para mantener un flujo sanguineo
cerebral constante a pesar de haber variabilidad de la presién arterial. En adultos
sanos los cambios en la PAM con cifras entre 60 mm Hg y 160 mm Hg o PPC entre
50 mm Hg y 150 mmHg producen minimos cambios sobre el FSC. La educacion es

fundamental en el proceso de la prevencion en el TCE severo.

Las recomendaciones deberan ser orientadas a usar de manera rutinaria las
siguientes medidas:

1. Utilizar de manera apropiada las sillas para trasportar a los nifios en
automovil, asi como el uso de asientos elevados y apropiados para la edad y
el peso del nifio.

2. La posicion correcta de las sillas de carro para bebés en el asiento trasero

orientados de espaldas hacia el conductor.
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3. El uso de cascos al montar la bicicleta, patineta, patines y otras actividades
deportivas con un riesgo significativo de trauma de craneo incluyendo
deportes de contacto.

4.  Tomar medidas con respecto al uso de alcohol y drogas durante el manejo de
actividades recreativas como nadar y esquiar. EI manejo pre hospitalario es
fundamental para el prondstico de estos pacientes. La importancia de
asegurar y mantener una via aérea, tener una adecuada oxigenacion y
presion arterial es imprescindible. El dafio secundario comienza y continda
desde el momento del impacto y se perpetia segundo a segundo cuando el
paciente presenta hipoxemia e hipotension. Los pacientes con TCE severo
son incapaces de mantener una via aérea y tener una adecuada oxigenacion,
por lo que la indicacion de la intubacion orotraqueal temprana es necesaria.
Como cualquier urgencia médica o quirdrgica las prioridades iniciales son
mantener una via aérea adecuada, una ventilacion y circulacion optimas. La
hipoxia ademas de ser dafina por si misma, puede ocasionar vasodilatacion
cerebral, incrementando el volumen intracraneal y por ende la presion
intracraneal. La hipercapnia ocasionara edema cerebral por vasodilatacién e
incremento en la PIC. Es importante recordar que una proporcion significativa
de los pacientes con TEC severo pueden tener lesidon de columna cervical por
lo que es importante estabilizar la columna y realizar la intubacion orotraqueal
asumiendo que puede cursar con una lesién. Existe evidencia de que la
hipotension se relaciona con un pronéstico neurolégico pobre. Una vez que se
estabiliza la via aérea y la ventilacion, deben mantenerse una adecuada
circulacion y presion arterial media para asegurar una perfusion cerebral y un
flujo sanguineo cerebral adecuado. Es necesario ser agresivo en la
resucitacion inicial con liquidos intravenosos sobre todo si hay datos de
hipotension o inadecuada perfusion. Es preferible mantener una presion
arterial en el percentil a de media a alta para el rango normal de su edad. Una
presion arterial normal no garantiza del todo una perfusion suficiente. El
manejo en general de estos pacientes es orientado a limitar la extension del
dafo y esto se logra a través de protocolos de manejo para alcanzar algunas

metas.

Estas recomendaciones generales para el manejo de estos pacientes se
mencionan en el algoritmo, sin embargo, es muy importante entender que cada
paciente responde de manera diferente. Por lo que el manejo debera de

individualizarse. El algoritmo de manejo comienza con una evaluacion primaria. Un
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nifio con sospecha de TEC, se realiza esta evaluacion al ingresar a un servicio de
urgencias, en donde se evalla la via aérea, se evalla la parte hemodindmica y
neuroldgica. Después de esta evaluacion y tomando las medidas necesarias para
asegurarse que el paciente esta estable, se lleva a la tomografia de craneo y se
realizan las imagenes por segmentos si se sospecha de otras lesiones.

Los pacientes que presentan lesiones con efecto de masa (hematomas epidurales o
subdurales) requeriran de descompresion quirdrgica. Aquellos que no presentan
lesiones ocupativas pero una ECG menor de 9 deben ingresar a Unidad de terapia
intensiva y se deberan monitorear con PIC.

Neuromonitoreo: En la practica diaria la mayoria de los centros hospitalarios
utilizan la monitorizaciéon de la presién intracraneal en nifios con Glasgow de 9 o
menos. Esto se basa en un contexto general, aunque no comprobado, que los nifios
con TCE severo se benefician de un monitoreo continuo, al manipular la presién de
perfusion cerebral y la presion intracraneal. No existe evidencia de tipo | en la
literatura pediatrica que sugiera, como en los adultos que el manejo con PIC en
TCE severo mejora el prondstico. Sin embargo, la mayoria de los expertos
reconocen que la medicién precisa de la presion intracraneal con la subsecuente
monitorizacion y manipulacion de la PPC provee al paciente pediatrico un manejo
mAas preciso y una mayor posibilidad de mejorar el pronéstico neuroldgico. Las
indicaciones de monitoreo de la presion intracraneal son las siguientes: un TCE
severo. La presencia de las fontanelas y suturas abiertas en lactantes con TCE
severo no excluye que pueda desarrollar craneo hipertensivo por lo que se debera
considerar el monitoreo de la PIC. En nifios con Tomografia Axial computarizada
(TAC) anormal, que se define como lesiones contusas en el parénquima cerebral,
edema con compresiéon de las cisternas basales o herniaciéon. Las metas que se

deberan alcanzar en los pacientes con TEC severo.

Hipertensién intracraneal: Los incrementos en la presion intracraneal son muy
frecuentes después de un TCE severo y estos se pueden deber a la disrupcion de
la barrera hematoencefalica, edema cerebral, lesiones de masa e hidrocefalia. Esta
comprobado que los incrementos considerables en la PIC se asocian a un
pronostico neurolégico malo. El manejo del monitoreo de la PIC provee informacion
integral y precisa al médico que es esencial para la deteccion y el manejo. Asi como
ayuda a evaluar la respuesta al tratamiento. La primera medicién de la PIC se ha
implicado como medida pronostica. En un estudio reciente el 80% de los nifios con

una PIC inicial menor 20 mm Hg presentaron mejor prondéstico que los que iniciaron
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con presiones mayores de 20 mm Hg. Las intervenciones para disminuir la PIC se
realizan de manera légica como las que tienen mas beneficios y menos riesgos. Las
terapias de primera linea se utilizan para disminuir la PIC sin embargo cuando estas
medidas son insuficientes debido a la patologia intracraneal, se utilizan las terapias
de segunda linea que son mucho mas agresivas, con mayores riesgos. En la
terapia de primera linea, el paciente deberd estar en una posicion adecuada, con
elevacion de la cabeza a 30 grados, esto reduce la PIC, ya que favorece el retorno
venoso. Este es el mismo principio de mantener al paciente con la cabeza en
posicion neutra. La analgesia y sedacién intravenosa en pacientes orointubados y
ventilados es una medida util para disminuir la PIC y posiblemente ofrecer un efecto
de neuroproteccion al disminuir la isquemia secundaria ala excitotoxicidad, para ver
las ondas de presion intracraneal, ver Figura 1. Para ver las medidas de control

intracraneal ver grafico 01.

Figura N° 01: Ondas de presion intracraneal

Presién Onda de Presién Normal

Cranco con buena Distensibilidad

\j

Tiempo

Onda de Alta Presién

Presién Créaneo con Baja Distensibilidad

Tiempo

PI = Percusién (Arterial) P2 = Tidal (Rebote Craneal) P3 = Dicrético (Venoso)

Fuente: Hernandez C. et al “Fundamentos de Neurotrauma” Costa Rica, 2013 45(2):45-49
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Grafico N° 01: Medidas de control intracraneal
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v FSC

Fuente: Hernandez C. et al “Fundamentos de Neurotrauma” Costa Rica, 2013 45(2):45-49

Tabla N° 01 Desviacion de linea mediay compromiso de conciencia en
patologia aguda del SNC.

0-3mm Vigil

4-6 mm Obnubilado
7-8mm Sopor

>9 mm Coma

Fuente: propia

Terapia hiperosmolar: Los dos agentes hiperosmolares mas usados son el

manitol y las soluciones hiperténicas. Estas han demostrado eficiencia con la

diminucion de la PIC. Estos agentes son efectivos en la reduccién de la PIC por dos

mecanismos: el primero como expansor plasmatico y el siguiente creando un

gradiente osmatico que favorece el paso del liquido intracerebral al vascular. Existe

evidencia actual respecto a la superioridad en el control de la PIC con soluciones

hipertdnicas sobre el manitol (9)
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La dosis de las soluciones hipertdénicas a una concentracién al 3% en infusion
continua va desde 0.1 a 1 ml/kg/hora. La dosis de bolo es de 6.5 ml/kg a 10ml/kg

hasta lograr una osmolaridad de 320 mOsm/L.

Sedacion y analgesia: El dolor y el estrés incrementan la tasa metabdlica
cerebral y la presion intracraneal. Los analgésicos y sedantes se utilizan para tratar
el dolor, adaptar al nifio a la ventilacion mecanica, evitar el estrés y producir mayor
confort. El uso de sedantes y analgésicos puede ocasionar disminucién en la
presion arterial y en algunos casos vasodilatacion cerebral, aumento del volumen
sanguineo cerebral y aumento de la PIC. El fentanilo y el midazolam son
frecuentemente utilizados. La infusién con propofol no se recomienda en pacientes
pediatricos debido a que se han reportado casos de acidosis metabdlica persistente
y muerte. Bloqueo neuromuscular: Este disminuye la PIC por descenso de la
presion de la via aérea e intratoracica facilitando las demandas metabdlicas al
eliminar la contraccién del muasculo esquelético. El bloqgueo neuromuscular se
reservara para indicaciones muy especificas como administracién de bolos previa
analgesia, sedacién y posteriormente la relajacion.

Drenaje del LCR: Si el paciente cuenta con catéter intraventricular para la medicion
de la PIC puede extraerse con una jeringa estéril un volumen de 2 a 10 ml de LCR
(no més de 20 ml en adolescentes).

Profilaxis anticonvulsiva: Las convulsiones postraumaticas se clasifican
en tempranas si ocurren en los primeros 7 dias y tardias después de 7 dias. Las
convulsiones deben de tratarse de manera inmediata porque aumentan el dafo
cerebral secundario al aumentar los requerimientos metabdlicos de oxigeno,
aumentan la PIC, la hipoxia cerebral y la liberacion de neurotransmisores. Las guias
recomiendan el tratamiento con fenitoina (dosis de 20 mg/kg/dia) durante los
primeros 7 dias para prevenir las convulsiones precoces. No esta indicado el
tratamiento para evitar las convulsiones tardias. Coma barbitarico En los pacientes
estables con HIC refractaria al manejo de terapia de primera linea, pueden ser
candidatos a infusion continua con barbitdricos; éstos disminuyen el metabolismo
cerebral y el consumo de oxigeno. La efectividad de coma por barbittricos se ha
cuestionado, sin embargo, existe evidencia de que puede ser benéfico (10).

La dosis de tiopental en bolo con el fin de disminuir la PIC puede ser de 3-5
mg/kg/dosis y la infusion continua 1-4 mg/kg/hora. El paciente debera tener una
monitorizacion hemodinamica estrecha.

Craniectomia descompresiva: No hay una evidencia suficiente para determinar los
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beneficios en adultos, sin embargo, en los pacientes pediatricos existe una
evidencia modesta de la efectividad en este procedimiento. Se reportan mejores
resultados en pacientes que reciben craniectomia descompresiva de manera
temprana. Segun las guias del 2012, la craniectomia descompresiva con
duroplastia, dejando el hueso extirpado fuera del craneo, puede emplearse en nifios
con TCE que muestren signos de deterioro neurolégico, herniacion cerebral o que
desarrollen HIC refractaria al tratamiento médico durante las fases precoces.

Hipotermia: La hipotermia moderada (32° a 33°C) al comienzo de las primeras 8
horas y durante las siguientes 48 horas se puede considerar como medida para el
manejo de la hipertension intracraneal. Si se decide inducir a hipotermia, el
recalentamiento debera de hacerse de manera controlada incrementando 0.5°C por

hora como maximo (11).

Hiperventilacién: La hiperventilacion profilactica se debera de evitar
PaCO2 <30 mm Hg en las primeras 48 horas después del trauma. Si se decide
hiperventilar al paciente como manejo del craneo hipertensivo refractario se debera
de implementar el neuromonitoreo avanzado (saturacion tisular cerebral de

oxigeno) para evitar la isquemia cerebral.

Corticos esteroides: Los esteroides no estan indicados en el trauma de
craneo, no mejoran el prondstico ni disminuyen la hipertension intracraneal en

trauma severo de craneo.

Glucosa y nutricion: Un adecuado soporte nutricio es fundamental en
cualquier paciente criticamente enfermo, el trauma de craneo severo crea un
estado hipermetabdlico que no solo se presenta en la fase aguda sino también en la
convalecencia. Los mecanismos alternos de compensacion circulatoria se dan por
la comunicacién de vasos leptomeningeos, los cuales pueden perfundir «areas
pobres» y se verifican mediante comunicaciones entre las arterias cerebral anterior
y cerebral media, y entre la arteria cerebral media y la arteria cerebral posterior.
Esta circulacion leptomeningea puede compensar un flujo sanguineo cerebral
reducido, tanto en la periferia como en la zona de irrigacién normal arterial. Sin
embargo, si la presion de perfusion cerebral (PPC) esta reducida globalmente, esas
areas pobremente irrigadas que estan mas alejadas de la circulacion arterial son

mas vulnerables a la isquemia (12,13).

En la fase de descompensacion, al fallar los mecanismos de compensacion,

la presion intracraneal se incrementa modulando alteraciones en la PPC y en el
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FSC, expresandose clinicamente por cambios en el estado mental, en los signos
vitales a causa del desarrollo de complicaciones como el edema cerebral y la
aparicion de conos de presion o herniaciones del parénquima cerebral. El trauma
grave tiene como consecuencia la generacién de una contusibn hemorragica. La

lesion puede dafiar tanto los vasos sanguineos como las membranas neuronales
(14).

2.3 DEFINICION DE TERMINOS BASICOS

e Edema Cerebral: Aumento del parénquima cerebral a expensas del agua,
localizado a nivel intersticial o intracelular; ambos producen un aumento de la
presion intracraneal por desequilibrio continente-contenido EI movimiento neto de
liquidos entre los compartimentos extra a intravasculares es el resultado de la suma
de influencias de gradientes de presion entre estos compartimientos y las
propiedades de la membrana que los separa (15,17).

e Vasoespasmo cerebral: Se ha evidenciado que la osmolaridad cerebral
aumenta y que la BHE se hace permeable a los electrolitos en un primer estadio
para que posteriormente esta BHE se haga permeable a proteinas. (18, 20)

e Hipertension endocraneana: Aumento de la presion dentro del cerebro
por una masa intracraneal que desplaza la linea media, por aumento de la masa

encefalica, aumento de liquido cefalorraquideo o de la sangre (19).

e Hipernatremia: Aumento inicial tanto de agua como de sodio (Na) en el

area dafiada, alcanzando un maximo a los tres dias (o).

e Presiéon de Perfusion Cerebral: Presibn que entrega O, cerebral
particularmente cuando se encuentra perdido el mecanismo de autorregulacion del
FSC, en el caso de un cerebro dafiado este es sumamente vulnerable aun en
presencia de cambios en otras circunstancias consideradas menores como es el

caso hipotension o hipoxemia moderada (2o).

e Hiperglicemia: Aumento de glucosa en sangre durante un estado de

isquemia empeora el resultado neurolégico de ésta (o).

e Hipotensidn. Presion baja especialmente de la sangre (9).

e Hipoxia: Anoxia moderada. Dificultad de oxigenacion en las células (19).
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e Hiponatremia: Deficiencia de sales en la sangre (19).

e Hipercapnia: Cantidad excesiva de CO; en la sangre (19).

e Necrosis: Modificacion de los tejidos en general, cangrena, la parte

necrosada se llama secuestro (19).

e Analgesia: Abolicion de la sensacién del dolor (19).

e Hiperventilacion: Respiracion extremadamente profunda y prolongada;

puede conducir a un espacio de tetania en los pacientes predispuestos (19).

e Codigo de Naremberg: el cédigo de ética médica de Nuremberg, recoge
una serie de principios que rigen la experimentacion con seres humanos, que
resulto de las deliberaciones de los juicios de Naremberg al final de la segunda

guerra mundial.
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CAPITULO IlI
HIPOTESIS Y VARIABLES DE LA INVESTIGACION

3.1 FORMULACION DE LA HIPOTESIS PRINCIPAL Y DERIVADAS
Por ser una investigacion descriptiva, el planteamiento de la
hipé6tesis general y especifica no han sido consideradas.

3.2 VARIABLES, DIMENSIONES E INDICADORES Y DEFINICION
CONCEPTUAL

3.2.1 Definicion Conceptual

Variable Definicion

Afectacion de la conciencia en dimensiones de leve,
Nivel de TEC moderado o grave por un golpe en el craneo.

(Fuente propia)

Persona que acude a una consulta por presentar un
Paciente dolor o molestia a alguna disciplina médica

(Fuente propia)
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3.2.2 OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Variable

Dimensién

indicador

ltem

Escala de medicion

NIVELES DE TEC

LEVE

ESCALA DE GLASGOW

Respuesta Ocular

Respuesta Verbal

RespuestaMotora

Espontanea

A estimulos verbales
Aldolor

Ausencia de respuesta

Orientado

Confuso

Incoherente

Sonidos incomprensibles
Ausencia de respuesta

Obedece 6rdenes
Localizael dolor

REulaua aruuiv
Flexion anormal
Extensién anormal
Ausencia de respuesta

PN W b

PN WSAO

MODERADO

ESCALA DE GLASGOW

Respuesta Ocular

Respuesta Verbal

RespuestaMotora

Espontanea

A estimulos verbales
Aldolor

Ausencia de respuesta

Orientado

Confuso

Incoherente

Sonidos incomprensibles
Ausencia de respuesta

Obedece 6rdenes
Localizael dolor
Retirada al dolor
Flexion anormal
Extension anormal
Ausencia de respuesta

P NWAREFEPN®WEPOO

PN WSAO

GRAVE

ESCALA DE GLASGOW

Respuesta Ocular

Respuesta Verbal

Respuesta Motora

Espontanea

A estimulos verbales
Aldolor

Ausencia de respuesta

Orientado

Confuso

Incoherente

Sonidos incomprensibles
Ausencia de respuesta

Obedece 6rdenes
Localizaeldolor
Retirada al dolor
Flexion anormal
Extensién anormal
Ausencia de respuesta

P NWBREPNWSOOO

P NWRAO

P NWRAOO
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CAPITULO IV
METODOLOGIA

4.1 DISENO METODOLOGICO

4.2

Es un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal realizado a

través de la revision de historias clinicas. Método deductivo

DISENO MUESTRAL, MATRIZ DE CONSISTENCIA

4.2.1 Poblacion

La poblacién fue con 50 historias clinicas de pacientes con TEC
gue ingresaron en el Servicio de Emergencia del Hospital Nacional Sergio
E. Bernales en el 2017.

4.2.2 Muestra
Al ser un estudio no probabilistico se tuvo la misma poblacién 50
pacientes con TEC que ingresaron en el Servicio de Emergencia del

Hospital Nacional Sergio E. Bernal.
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4.2.3 Matriz de Consistencia

PROBLEMA

OBJETIVO

VARIABLES

DIMENSION

INDICADORES

Problema Principal

¢ Cuales son los niveles de
traumatismo
encéfalocraneano de
pacientes atendidos en el
Senicio de Emergencia del
Hospital Nacional Sergio
E. Bernales Lima 2017.

Objetivo General

Conocer la ewolucién y pronéstico
de pacientes con traumatismo
encefalocraneano de pacientes
atendidos en el Senvcio de
Emergencia del Hospital Nacional
Sergio E. Bernales durante el
periodo de enero a diciembre
2017.

Variable Independiente

Niveles de TEC :

Leve

Moderado

Grave

Espontanea

A estimulos verbales
Aldolor

Ausencia de respuesta

Respuesta Ocular

Orientado

Confuso

Incoherente

Sonidos incomprensibles
Ausencia de respuesta

Respuesta Verbal

Obedece 6rdenes
Localiza el dolor
Retirada al dolor
Flexion anormal
Extension anormal
Ausencia de respuesta

RespuestaMotora

PN W

PN Wwh oo

Espontanea

A estimulos verbales
Aldolor

Ausencia de respuesta

Respuesta Ocular

Orientado

Confuso

Incoherente

Sonidos incomprensibles
Ausencia de respuesta

Respuesta Verbal

Obedece 6rdenes
Localizaeldolor
Retirada al dolor
Flexion anormal
Extensién anormal
Ausencia de respuesta

Respuesta Motora

PN WREPLPNWSAOOO

PN whO

Espontanea

A estimulos verbales
Aldolor

Ausencia de respuesta

Respuesta Ocular

Orientado

Confuso

Incoherente

Sonidos incomprensibles
Ausencia de respuesta

Respuesta Verbal

Obedece 6rdenes
Localizael dolor
Retirada al dolor
Flexion anormal
Extension anormal
Ausencia de respuesta

RespuestaMotora

PN WARPRLPND®WRAOOOD

PN WA

PN WM
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PROBLEMA OBJETIVO VARIABLES DIMENSION INDICADORES

Problema Secundario Objetivos Especificos Variable Dependiente Muestra:
¢ Cuales son los niveles de [Cuales son los niveles de Al ser un estudio no probabilistico se tuvo la
traumatismo traumatismo encéfalocraneano de . ., .

, . misma poblacidn 50 pacientes con TEC que
encéfalocraneano de acuerdo a la edad de los pacientes ) | Servicio de E ia del
acuerdo a la edad de los  |atendidos en el Senicio de Ingresaron en €l Servicio de tmergencia de
pacientes atendidos en el |Emergencia del Hospital Nacional Hospital Nacional Sergio E. Bernales.

Senicio de Emergencia del [Sergio E. Bernales Lima 2017.

Hospital Nacional Sergio . . .
E Bemales Lima 2017, Pacientes Atendidos 50 Pacientes
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4.3

4.4

4.5

TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS

4.3.1 Técnicas

Se revisaron las Historias Clinicas en el Servicio de Emergencia
con diagnostico de Traumatismo encéfalocraneano del Hospital Nacional
Sergio E. Bernales.

4.3.2 Instrumentos:
Historias Clinicas y Libro de Emergencia (Unidad de Estadistica

del Hospital Nacional Sergio E. Bernales).
TECNICAS DEL PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION
Para el procesamiento de la informacion se aplicé el programa

Excel (Microsoft Office) y se organizé en tablas.

ASPECTOS ETICOS CONTEMPLADOS
Durante el estudio se aplicé el Cddigo de Nuremberg.
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CAPITULO V
ANALISIS Y DISCUSION

5.1 ANALISIS DESCRIPTIVO, GRAFICOS, TABLAS, ETC.

Dentro de los resultados, tenemos que la edad predominante fue de 21 a 30
afios con 11 casos, al igual que 41 a 50 afios, luego de 51 a 70 afios con 8 casos,
de 10 a 20 afos con 7 casos Yy luego mayor o igual de 71 afios con 5 casos, luego
los signos y sintomas predominantes fueron herida en la cabeza con 35 casos,
seguido de cefalea con 26 casos, policontuso con 24 casos, nauseas y vomitos con
23 casos, hematoma con 20 casos, pérdida de conciencia con 10 casos, HTA con 7
casos, epistaxis, alteracion de la vision con 3 casos, o0jos de mapache y otorraquia
con dos casos, hipotension y alcoholismo con 1 caso. El tipo de TEC fue
mayormente leve con 35 casos, moderado con 5 casos y severo con 4 casos, la
causa del TEC fue en su mayoria fue caida con 19 casos, accidente con 16 casos,
asalto con 9 casos, pelea con 6 casos, La escala de Glasgow fue en su mayoria
mayor de 13 en 35 casos, entre 11 - 12y 8-10 en 4 casos respectivamente, y menor
de 8, en un caso, el tipo de neuroimagenes fue en su mayoria TAC Cerebral en 28
casos, RX de craneo en 34 casos y RMN Cerebral en 9 casos, todos estuvieron
hospitalizados, y las complicaciones mas frecuentes fueron, ninguna en 35 casos,
HTA en 9 casos, muerte en 6 casos, cefalea en dos casos e hipotensién en un caso,

asi como transferidos a otro hospital en dos casos.
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Tabla N° 02. Relacion entre el Glasgow y la evolucion

(complicaciones)

Variable Categorias Numero %
Glasgow 13-15 40 80
09-12 07 14
<8 03 06
Complicaciones Ninguno 35 70
Hipertension arterial 09 18
Muerte 06 12

Fuente: Propia

Tabla N° 03 Numero de casos de TEC por edad de pacientes

EDAD CASOS
10-20 afios 06
21-30 afios 10
31-40 afios 08
41-50 afos 12
51-60 afios 06
61-70 afios 02
71-80 afos 02
81-90 afios 04

Fuente: Propia
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Grafico N° 02

Numero de casos de TEC por edad de pacientes

CASOS
Edad
12

m10-20

10 1121-30

8 H21-40

H41-50

6 6

H51-60

4 H61-70

2 2 H71-80

i i - 1481-90

Tabla 04. Caracterizacién de la muestra (n=50)
Variable Categorias Numero %
Edad < 45 ainos 34 68
> 45 afos 16 32
Sexo Masculino 27 54
Femenino 23 46

Herida en la cabeza Si 29 58
Policontuso Si 17 34
Fractura base crdneo Si 04 08

y otorraquia
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Gréafico N° 03
Caracterizacion de la muestra por edad

Grafico N° 04
Caracterizacion de la muestra por sexo

Femenino

46%
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Gréafico N° 05
Niveles de TEC en pacientes < 45 anos

M Leve

B Moderado

M Grave

Grafico N° 06
Niveles de TEC en pacientes > 45 afios

M Leve

H Moderado

W Grave
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5.2 DISCUSION Y CONCLUSIONES

5.2.1 Discusion

Cabe destacar, que la mayoria de los TEC fueron leves, el sintoma
mas comun fue la cefalea, que es continua y gravativa y desparece en una o
dos semanas y los policontusos que podrian tener compromiso de otros
organos, el examen de neuroimagenes mas requerido fue la TAC Cerebral,
qgue demuestra leve alteracion de la sustancia blanca y gris, sin mayor signos
de hematoma cerebral o hipertensibn endocraneana, asimismo, el grupo
etareo predominante fue el de 41 a 50 afios, y el de menor nimero entre 61-
70 afios y 71 -80 afios con 2 casos, siendo una poblaciéon joven, donde
imperan las caidas de un segundo o tercer piso, accidente de transito y las
peleas callejeras, asimismo el compromiso del estado de conciencia no fue
muy abundante con una ECG: 13 en la mayoria de los casos, y las
complicaciones fueron casi ninguna en la mayoria de los casos, el TEC
predominante fue leve en la mayoria de los casos, dado que es un hospital
general no se atienden casos excepcionales con herniacion cerebral o
sangrado intraparenquimal, suddural o epidural con hipertensién
endocraneana, que no necesitaron cirugia descompresiva 0 un tratamiento
agresivo, mayormente lo que hubo fue un leve edema cerebral, que remitié
con corticoides y analgésicos y la estancia hospitalaria fue corta, sin embargo
hubo 6 muertes, lo que equivale a un 15% de los casos, que no es
despreciable y hay que tener en cuenta en la evolucion, seguro por la no
oportuna intervencién quirargica o la transferencia hospitalaria a un hospital
de mayor nivel, lo que si se vio en dos casos. En suma, los casos fueron
leves, sin mayor compromiso de conciencia y tuvieron buena evolucion,
siendo la cefalea el sintoma predominante, que generalmente es global y se
cataloga como post-traumatica, asimismo se vieron casos de epistaxis,
otorraquia y rinorraquia, que Sson signos comunes en contusiones y
conmociones cerebrales, sin mayor compromiso hemodinamico, solo uno
califico para estar en la UCI con una ECG menos de 8 cabe destacar que el
tratamiento inicial en los TEC depende del grado del mismo, en los TEC leve,
el tratamiento es de soporte con corticoides, manitol o solucién hiperténica al
3% o al 5%, asi como analgesia con opioides, paracetamol y /o metamizol si
hay fiebre, en los casos de los moderados hay que colocar una derivacion
ventricular externa, para drenar la sangre y descomprimir el cerebro, en el

caso de un hematoma subdural o epidural, puede recibir reseccidén quirurgica,
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asi como soluciones osmolares y control de la presion endocraneana, asi
como medicién de la velocidad de flujo de la arteria cerebral media mediante
doppler transcraneal y ver si hay vasoespasmo o, mediante el indice de
Lindegard y ver si hay hipertension endocraneana con el indice de
pulsatilidad, asi como Tomografias cerebrales seriadas, asi como Resonancia
Magnética Nuclear Cerebral si hay colecciones hemorragicas, si hay
hipotension arterial que puede ser tratada con hipertension inducida con
vasoactivos, si hay vasoespasmo debe ser tratada con nimodipino via oral,
también ver si hay desequilibrio hidroelectrolitico como hiponatremia que
puede ser secundaria a secrecion inapropiada de hormona antidiurética o a
sindrome perdedor de sal, donde el paciente esta deshidratado, o también
puede haber hipernatremia en casos de diabetes insipida, donde el sodio en
orina esta disminuido, también hay que valorar la glicemia que es un signo
predictor de severidad, y ver el AGA y electrolitos, para valorar si hay acidosis
metabdlica o alcalosis respiratoria, donde el bicarbonato est4 bajo, que
aumentaria el edema cerebral, también si el paciente requiere ventilacion
mecanica en casos de distress respiratorio, edema pulmonar o insuficiencia
respiratoria que puede ser de varios tipos: asistida controlada, por presion o
por volumen, espontanea, con CPAP y ver los parametros como el FiO2, el
PEEP, o la presién de soporte, también valorar si hay alguna complicacion
infecciosa, para los cual se tendria que dar antibiéticos en los casos de
ventriculitis y/o meningitis, donde se infecta el catéter, se han visto casos de
vasculitis o déficit isquémico tardio en los casos de hemorragia
subaracnoidea traumatica, que puede progresar a infartos que pueden ser

extensos, para lo cual se va a requerir una craniectomia descompresiva.

En los casos de TEC Grave se va a necesitar una craniectomia
descompresiva de primera eleccion con sedoanalgesia y uso de
vasopresores, luego también la ventilacibn mecanica y la colocacion de

drenaje ventricular externo.

Este trabajo concuerda con Carolina Castrillon C. et al “Manual de
traumatismo Cerebral” Uruguay (2013) pags. 34-38 (2016) quienes presentan
un caso de una paciente de 64 afios, ama de casa. Autovalida. HTA,
tratamiento con amlodipina. Comienza 20 dias previos a la consulta con
alteracion en la marcha sin otros elementos neurolégicos. El dia de la

consulta, traumatismo encéfalo craneano (TEC) sin pérdida de conocimiento,
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destacandose al examen aumento de base sustentacion, danza tendinosa,
con lateralizacion a derecha. Se realiza TC de craneo que muestra
borramiento de surcos de la convexidad alta a izquierda, probable hemorragia
meningea traumatica de escasa cuantia. Se otorga alta a las 24 horas. A los
cuatro dias fiebre y sindrome confusional sin sindrome focal neuroldgico
(SFN), destacando del examen fisico: paciente vigil, tendencia al suefio,
responde al llamado y cumple érdenes simples, temperatura 38°C, no rigidez
de nuca, pupilas mitticas con Babinski bilateral. La Paraclinica: TC de craneo,
borramiento de surcos en forma difusa sin imagenes de sangrado
intracraneano ni meningeo. Con planteo de encefalitis se realiza PL y se inicia
tratamiento empirico en base a Aciclovir y Ceftriazona i/v. De la PL se destaca
liquido claro, prot 0,26 g/l, glucosa 0,75/l. Pandy negativo. GB 1 GR 2.
Bacteriologico negativo. PCR en LCR para virus neurotropos negativos.
Citometria de flujo sin celularidad compatible con LNH. Fondo de ojo: edema
papila bilateral. Analitica: GB 9.400. Hb 12 g/dl.Plaquetas 216.000. VSG: 93.
fibrindbgeno 603. TP 90%. Hemocultivos y urocultivo negativos. RM extensa
area patologica expansiva e infiltrativa fronto-témporo parietal, bilateral,

probable proceso infiltrativo difuso primario SNC (21).

También con Hernandez C. et al “Fundamentos de Neurotrauma”
Costa Rica, pag. 45-49. (2013) quienes presentan el caso de un paciente de
36 afios quien presenté un TEC (Annals of Neurocritical Care, pag 23-45,
2016), posterior a un accidente de transito el evaluado indicé que estuvo en
coma por 22 dias, no le realizaron cirugias craneales. Previo al accidente no
habia recibido terapia en psicologia ni psiquiatria. Cuando desperté en el
Hospital del trauma indica que tuvo cambios de conducta, sentia que lo
estaban atacando y se ponia colérico. Actualmente refiere que presenta
pérdida de la memoria a corto plazo, se le olvidan las cosas y que ya no es
tan bueno en matematicas como antes. Ademas, indica que posterior al
accidente perdié el olfato y tuvo reduccién en la agudeza visual. A nivel
Laboral fue reubicado recientemente por sus cambios de caracter, memoria y
conflictos con los comparfieros del trabajo. Examen mental: Descripcion de
actitud y comportamiento: masculino vestido con ropa de calle, adecuada
presentacion, cooperador, normobulico, volumen de voz adecuado. Afecto:
eutimico. Pensamiento: productivo, coherente, real, sin ideas delirantes, sin
ideas suicidas u homicidas. Trastornos sensoperceptivos: negativos.

Funciones cognitivas, alerta, orientado en tiempo, espacio y persona. Calculo
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matematico: realiza calculos sencillos sin dificultad. Capacidad de
abstraccion: integra. Dominio de informacion general para funcionamiento
social: normal. Capacidad de juicio (si tiene capacidad de reconocer lo licito 0
ilicito). Consciencia de enfermedades: adecuada. Confiabilidad: informacion
confiable.Datos positivos al examen mental, atencién: hipovigil, normotenaz.
Memoria: fallos en memoria de trabajo, con memoria episédica y semantica
integra Estudios complementarios. En el INS le realizaron TAC, Resonancia y
radiografias de la cabeza, resultado: Dafio axonal difuso un edema cerebral,
Fractura de craneo y fractura del techo de la Orbita, Valoracion
psicodiagndstica que evidencié un funcionamiento cognitivo con rendimiento
global con alteraciones entre leve y moderadas en el area de memoria y
funciones ejecutivas en el area emocional, presentando indicadores de

ansiedad leve (22).

Es parecido con Contreras M. et al “Casos con TEC vy
politraumatismo”, quienes en el afio 2011 en Espafia publican tres casos con
TEC vy politraumatismo (Neurocritical Care, pags 23-32. 2016. Publican tres
casos con TEC vy politraumatismo El primero de ellos fue trasladado por el
médico de la AM-740, medicalizando la A-653 (que son unidades de
transporte). Se trata de un paciente varon de 26 afios con TCE grave.
Presenta Glasgow 4 que preciso intubacion. A la llegada al hospital se le
practica un TAC cerebral que se muestra pequefias hemorragias petequiales
subcorticales en ambos hemisferios cerebrales sugestivas de dafio axonal.
Pequefio hematoma subdural agudo sobre la convexidad lateral del
hemisferio cerebral izquierdo con discreto compromiso de espacio. Pequefia
HSA interpeduncular y tentorial derecha. El segundo de los heridos es una
paciente mujer de 26 afios que fue trasladada por la A-656. La paciente
presenta nivel de conciencia conservado con probable fractura cerrada en
extremidad superior derecha y contusion de cadera con impotencia funcional.
Fue confirmada posteriormente con pruebas de imagen en el hospital una
fractura diafisaria de radio y cubito derechos y fractura de cadera izquierda,
asi como de apdfisis transversa de L5. El tercero de los heridos fue
trasladado por la AM-740 en este caso medicalizada por el médico del PAC
de Betanzos y se trata de un paciente varén de 27 afios con TCE grave que
también precisé ser intubado. A su llegada al hospital se objetivé fractura de
pelvis, traumatismo lumbar con fractura de apdfisis espinosa de L2, L3, L4y

L5 y fractura de la apdfisis transversa de L5 (23).
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5.2.2 Conclusiones
- Los niveles de T.E.C. atendidos en el Servicio de Emergencia del
Hospital Nacional Sergio E. Bernales durante el 2017 fueron leves,
moderados y graves.
- Se determin6 que a mayor edad el T.E.C. es de mayor complejidad.

Recomendaciones
Educar a la poblaciéon que, ante cualquier golpe en la cabeza, deben
acudir a un hospital para poder dimensionar su gravedad y posibles

complicaciones.
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ANEXOS
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 50 PACIENTES

ANEXO N° 1

) Método .
3 2 Sintomas al ., L Tipo de
S > ) de Evolucion Complicacion Causa Glasgow
o 0 ingreso dx TEC
25 F | dolor de cabeza / TC, Rx | hosp, y tx muerte grave accidente de 8
hematoma occipital/ transito
herida de cabeza/
nauseas /perdida
conciencia / poli contuso
41 M | poli contuso / herida TC, Rx | hosp, y tx cefalea. leve caida de techo |13
cabeza / hipertension hipotension
25 F | herida cabeza/ Rx hosp, y tx no leve caida de 14
hematoma frontal / poli Rx complicaciones escalera
contuso
41 F | dolor cabeza / herida Rx hosp, y tx no leve asalto 13
occipital complicaciones
44 F | herida cabeza / poli TC, Rx | hosp, y tx no leve caida de techo |13
contuso / nauseas / complicaciones
disminucién perdida
vision
37 M | herida cabeza / dolor Rx hosp, y tx no leve pelea conyugal | 14

cabeza hematoma
occipital

complicaciones
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55 poli contuso / perdida Rx hosp, y tx hipertension leve caida de 13
conciencia / 0jos RM escalera
mapache

48 poli contuso / hematoma | TC, Rx | hosp, y tx no leve pelea conyugal | 14
frontal/ vomitos complicaciones

31 herida de cabeza / TC, Rx | hosp, y tx no moderado | caida de 12
sangrado oido / complicaciones segundo piso

36 dolor de cabeza/ herida | TC, Rx | hosp, Yy tx no leve caida en hogar | 14
de cabeza complicaciones

21 dolor de cabeza / herida Rx hosp, y tx no moderado | pelea callejera | 12
occipital /sangrado de RM complicaciones
nariz

42 poli contuso / dolor TC, Rx | hipotension, | muerte grave accidente de 18
cabeza / pérdida de coma auto
conciencia momentanea

18 dolor de cabeza/ herida | TC, Rxy | hosp, y tx muerte grave accidente de 07
cabeza/ nauseas/vomitos | RM auto
hipotension

18 dolor de cabeza / TC, Rx | hosp, y tx transferencia moderado | asalto 12
nauseas RM

26 poli contuso / perdidade | TC,Rx | hosp,y tx no leve caida de 13
la conciencia complicaciones escaleras
momentanea/ vomitos

75 herida de cabeza / TC, Rx | hosp, y tx hipertension leve accidente auto | 13

nauseas / hipertension
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46 poli contuso / hematoma | RM hosp. Y tx no leve caida en hogar | 14
occipital /nauseas/ complicaciones
vOmitos

51 herida cabeza / TC, Rx | hosp. Y tx no leve asalto 13
hipertenso / alcohdlico complicaciones

24 poli contuso / hematoma | TC hosp. Y tx no leve pelea callejera | 14
frontal / vdmitos complicaciones

19 hematoma occip / herida | TC, Rx | hosp. Y tx no leve accidente de 14
cabeza / nauseas complicaciones auto

24 dolor cabeza / pérdidade | TC, RM | hosp.y tx cefalea leve Accidente de 13
conciencia momentanea constante auto

83 poli contuso / dolor de TC hosp.y tx hipertension moderado | caida en hogar | 12
cabeza / hipertension

67 herida cabeza / nauseas | TC, Rx | hosp. Y tx no leve asalto 14

complicaciones

42 dolor cabeza / nauseas/ | TC, RM | hosp. Y tx trasferencia leve Accidente auto | 13
vomitos

59 poli contuso / hematoma | TC, Rx | hosp. Y tx no leve accidente auto | 13
occipital / vomitos complicaciones

31 herida cabeza / TC, Rx | hosp. Y tx no leve accidente auto | 13
disminucién vision complicaciones
momentanea

81 poli contuso / dolor de TC hosp y tx hipertension leve caida en hogar | 13

cabeza / hipertension
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36 dolor de cabeza/ herida | TC, Rx | hosp. Y tx no leve caida en hogar | 14
de cabeza complicaciones

23 dolor de cabeza/ TC, Rx | hosp. Y tx muerte accidente de 10
hematoma occipital/ transito
herida de cabeza/
nauseas /perdida
conciencia / poli contuso/
vomitos

60 herida cabeza / nauseas | TC, Rx | hosp. Y tx no leve asalto 14

complicaciones

42 poli contuso / hematoma | RM hosp. Y tx no leve caida en hogar | 14
occipital /nauseas/ complicaciones
vomitos

81 poli contuso / dolor de TC hosp y tx hipertension leve caida en hogar | 13
cabeza / hipertension

23 herida cabeza / Rx hosp y tx no leve caida de 14
hematoma frontal / poli Rx complicaciones escalera
contuso

48 poli contuso / dolor TC, Rx | hipotensién, | muerte grave accidente de 08
cabeza / pérdida de coma auto
conciencia

61 herida cabeza / nauseas | TC, Rx | hospy tx no leve asalto 14

complicaciones
36 herida de cabeza / TC,Rx | hospy tx no leve caida de 13

sangrado oido / vision
borrosa

complicaciones

segundo piso
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20 hematoma occip / herida | TC, Rx | hospy tx no leve accidente de 14
cabeza / nauseas complicaciones auto

27 dolor de cabeza / herida Rx hosp y tx no leve pelea callejera | 13
occip /sangrado de nariz | RM complicaciones

59 poli contuso / perdida Rx hosp y tx hipertension leve caida de 13
conciencia / ojos mapache | RM escalera

52 poli contuso / dolor TC, Rx | hipotension, | muerte moderado | accidente de 10
cabeza / pérdida de coma auto
conciencia /

81 poli contuso / dolor de TC hosp y tx hipertension leve caida en hogar | 13
cabeza / hematoma
frontal/ hipertension

32 herida cabeza / Rx hosp y tx no leve caida de 14
hematoma frontal / poli Rx complicaciones escalera
contuso

40 dolor de cabeza / herida Rx hosp y tx no leve pelea callejera | 13
occip /sangrado de nariz | RM complicaciones

40 hematoma occip / herida | TC, Rx | hosp. Y tx no leve accidente de 14
cabeza / nauseas complicaciones auto

41 herida cabeza / nauseas | TC, Rx | hospy itx no leve asalto 14

complicaciones

16 hematoma occip / herida | TC, Rx | hospy tx no leve accidente de 14
cabeza / nauseas complicaciones auto

18 hematoma occip / herida | TC, Rx | hospy tx no leve accidente de 14

cabeza / nauseas/ dolor
cabeza

complicaciones

auto
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21 hematoma occip / herida | TC, Rx | hospy tx no leve accidente de 14
cabeza / dolor cabeza complicaciones auto
42 herida cabeza / nauseas | TC, Rx | hospy tx no Leve asalto 14
complicaciones
41 herida cabeza / dolor TC,Rx | hospy tx no leve asalto 14

cabeza

complicaciones
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ANEXO N° 02
AUTORIZACION PARA APLICACION DEL INSTRUMENTO

MINISTERIO
DE SALUD

“Afio del Dialogo y fa Reconciliacion”

MEMO N°.- 0/06 -2018-OF-ADEI-HSEB

A : Srta. CALDERON DIAZ Rosario Del Carmen
Asunto : Autorizacion para aplicacion de Instrumento de Proyecto de Investigacion

Referencia  : Solicitud del 26 de Febrero del 2018

Fecha : L27 FEB 2018

Mediante el presente me dirijo a usted, para dar respuesta al documento de la referencia y
comunicarle que esta Jefatura luego de revisar su Trabajo de Investigacion Titulado: “La
evolucioén, tratamiento y prondstico de pacientes con traumatismo encefalocraneano
en el Hospital Nacional Sergio Bernales”.

Esta Oficina aprueba su Proyecto de Investigacion para la aplicacion del Instrumento.

Atentamente, -

Cic
Archivo
000P/Sofia
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ANEXO N° 03
SOLICITUD PARA LA APLICACION DEL INSTRUMENTO

Lima 26 de febrero del 2018

Sr.
Dr. Oscar Otoya Petit
Jefe de la Oficina de Docencia e Investigacion del HNSEB.

Lima

SUMILLA: Solicito autorizacion para la obtencién de datos
del archivo para la revisién de historia clinica.

Yo, Rosario del Carmen Calder6n Diaz, con DNI
06506628, egresada de la Universidad Alas Peruanas y domiciliada en
Alcanfores 765, departamento 101 Miraflores, con el debido respeto me dirijo a
usted, me presento y expongo lo siguiente.

Por medio de la presente hago de su conocimiento mi
solicitud de Autorizacion para la obtencién de datos del area de archivo para la
revision de Historias Clinicas del Servicio de Cirugia correspondiente al afio 2017
en el prestigioso Hospital Nacional Sergio E. Bernales para la elaboracién de mi
tesis que lleva como titulo “La evolucién, tratamiento y pronéstico de pacientes
con traumatismo encefalocraneano en el Hospital Nacional Sergio E. Bernales "

Por lo expuesto, ruego a usted acceder a lo solicitado por ser de justicias.

Atentamente

DNI 06506628
Celular 984652031
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