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Resumen

El Trauma Craneoencefalico (TCE) severo representa un problema de salud publica para los sistemas de salud en los paises
en vias de desarrollo. Sin embargo, atin no se han estudiado los factores de riesgo que conducen a un resultado clinico
desfavorable en esta poblacion. Y, considerando la situacién socioecondmica de estos paises, la identificacion de los factores
de riesgo asociados a un mal prondstico ayudaria a destinar los recursos a las estrategias que tengan un efecto mas
significativo en la evolucion clinica de los pacientes con TCE. En este sentido se realiza una revision de la literatura,
describiendo los aspectos epidemioldgicos generales del TCE severo. Asimismo se detallan los principales factores de riesgo,
modificables y no modificables, asociados a la evolucion clinica de los pacientes con TCE. Finalmente se describe la Escala de
Consecuencias de Glasgow (Glasgow Outcome Scale) como el método mas importante para evaluar el estado funcional del
individuo después del TCE severo. La evolucion clinica del paciente con TCE Severo esta determinada por miltiples factores
de riesgo que pueden variar segiin el contexto de la atencion médica, por lo que es necesaria la identificacion oportuna de

los mismos para lograr una intervencion oportuna.
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Introduccion

Actualmente el Trauma Craneoencefilico (TCE) es un problema
de salud publica a nivel mundial, siendo responsable de un gran
numero de las atenciones y hospitalizaciones en unidades de
emergencial y, en particular los pacientes con TCE severo,
presentando una alta mortalidad”. El trauma craneoenceflico se
clasifica segun la puntuacion en la Escala del Coma de Glasgow
(GCS, del inglés Glasgow Coma Scale) al ingreso en: leve (GCS:
13-15), moderado (GCS: 9-12) y severo (GCS: 3-8).

Considerando la situacion socioecondmica de los paises en vias
de desarrollo, se debe intervenir en los factores de riesgo que
mads impacto tienen en el prondstico de nuestros pacientes con
TCE severo. En este contexto, se realiza un revision de la
literatura sobre los factores asociados a mal prondstico en
pacientes con TCE severo, con el propdsito de incentivar la
busqueda de estos factores y sus caracteristicas en paises en vias
de desarrollo, identificando asi, las mejores oportunidades para
mejorar la evolucion clinica de estos pacientes.

Epidemiologia

Actualmente el trauma craneoencefilico es uno de los
principales problemas de salud publica con una incidencia que
oscila entre 180 y 250 casos por 100,000 habitantes segtin datos
de EE.UU. y que podria ser ain mayor en Europa y otras
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regiones’. Segin el Centro para el Control y la Prevencion de
Enfermedades (CDC) entre el 2002 y el 2006 se presentaron
aproximadamente 1.7 millones de casos cada afo, de los cuales
se hospitalizaron 16.3% con una mortalidad del 3% !

La incidencia segun edad muestra una distribucién trimodal
afectando principalmente a las poblaciones entre 0-4 afos, 15-19
afos y mayores de 65 afos. En el primer y tltimo grupo la causa
mis frecuente son las caidas, y en el grupo de 15 a 19 anos los
accidentes automovilisticos. Asimismo el TCE es mds frecuente
en el género masculino y en poblaciones socioeconémicamente
deprimidas.” * Se estima que actualmente 2% de la poblacion
estadounidense (aproximadamente 5 millones de personas) vive

con algtin déficit permanente asociado al TCE ' y que el costo por
hospitalizacién en el TCE severo oscila entre $16, 000y 33,000 .

Aunque se estima que el TCE es la causa primaria de muerte en
mas de un tercio de las muertes traumaticas, se ha observado una
disminucion de la mortalidad asociada con el TCE en general,
aproximadamente de 22% en la década de los 80 °. Ademds, la
mortalidad asociada a TCE severo disminuy6 de 39% en 1984 a
27% en 1996 debido probablemente a la aplicacion de guias de
manejo basadas en evidencia'.

A nivel local no existen estudios epidemioldgicos con base
poblacional que permitan estimar la incidencia del TCE en
nuestra poblacion. Sin embargo para el periodo de 1979 a 1981
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se reportaron 425 ingresos por TCE al servicio de Neurocirugia
del Hospital Escuela, con un predominio del sexo masculino
(68.83%), una distribucion por edad bimodal y mortalidad del
13.6%. La principales causas de TCE fueron los accidentes
automovilisticos (43.1%) y los traumatismos por arma de fuegoy
arma blanca que en conjunto representan el 21.1% de todos los
casos.’ Lo mortalidad por subgrupos segin la causa del TCE en
pacientes atendidos en el Hospital Escuela es de 1.7% en el
trauma por arma blancay 62.5% en trauma por proyectil de arma
de fuego.™"

Pronéstico Y Resultado Clinico

Como consecuencia de los avances en las unidades de cuidados
intensivos y en medicina de emergencia disminuy6 la mortalidad
de los pacientes con TCE severo lo que motivo la creacion de
instrumentos que determinaran su resultado clinico a medianoy
largo plazo. Fue asi como se crearon la “Escala de consecuencias
de Glasgow” (GOS, del inglés Glasgow Outcome Scale) y otros
instrumentos similares y, ademds, se identificaron factores de
riesgo que influyen en el prondstico del paciente’’. Los factores
de riesgo asociados a mal pronostico, descritos a continuacion,
en los pacientes con TCE severo se pueden clasificar en
modificables y no modificables al momento del trauma ™,

Factores No Modificables

Tipo del trauma. Tomando en consideracion género, edad y GCS
al ingreso, el trauma penetrante estd asociado a mal prondstico
en pacientes con TCE severo, y aumenta el riesgo de muerte en
6.6% comparado con el TCE cerrado”. En Honduras, en los
pacientes con TCE penetrante, la mortalidad en pacientes con
trauma causados por proyectil de arma de fuego es 36 veces
mayor que en los pacientes con traumas causado por arma blanca
(machete).” " Y aunque el mayor nimero de muertes
relacionadas con TCE se debe a accidentes automovilisticos’, en
1990, la mortalidad por TCE abierto por proyectil de arma de
fuego sobrepaso la mortalidad asociada a TCE por accidente
automovilistico’. Ademds el TCE severo en peatones y ciclistas
estd asociado a mal prondstico”.

Edad. Constituye tanto un factor de riesgo para sufrir un TCE
como para su prondstico . La mortalidad y el riesgo de mal
prondstico se incrementan con la edad, mientras la mortalidad
aumenta de un 21% en pacientes menores de 35 afos a un 52%
en pacientes mayores de 55 anos, el riesgo de mal prondstico
aumenta de 39% a 74% respectivamente“, lo que concuerda con
otras series de casos”™ . Ademis, independientemente de la
severidad del TCE los pacientes mayores de 75 anos no se
benefician de tratamiento en unidades de cuidados intensivos,
y a mediano y largo plazo, los pacientes con TCE de mayor edad
muestran un deterioro funcional mas significativo y que los de
menor edad presentan una mejoria considerable en lo referente
asus discapacidades".

Género. En general, independientemente de otras variables, el
sexo femenino muestra tasas de mortalidad mds altas y peores
T . 19, 20, . .
prondsticos que el sexo masculino ™ ™ en particular en pacientes
mayores de 55 anos, lo que se ha asociado a factores

21 . . s . .
hormonales™ . Sin embargo, también se ha visto que pacientes del
sexo femenino menores de 50 anos tienen riesgo mas alto de

. 1% 22
desarrollar edema cerebral e hipertension endocraneana ™.

Signos Pupilares. Se ha identificado que la anisocoria y la
ausencia del reflejo fotomotor bilateral estin fuertemente
asociadas con mal prondstico, en especial esta wltima'. Los
pacientes con clasificaciones bajas en la GOS a los seis meses
tienen una incidencia més alta de signos pupilares al ingreso™ y
en los pacientes con GCS: 3 al ingreso constituyen el predictor

. . , .
mds importante de mortalidad y mal pronéstico .

Escala del coma de Glasgow al ingreso. Se utiliza para valorar el
estado conciencia y es uno de los componentes esenciales en la
evaluacion neurolégica de un paciente politraumatizado. Desde
su descripcion ha sido utilizado como uno de los factores
prondsticos mds importantes en TCE severo, sobre todo si se
analiza tomando en cuenta otras variables y se subdivide en cada
uno de los pardmetros que evaliia (motor, verbal, ocular)zs. Sin
embargo, algunos autores consideran que el valor predictivo de
la GCS al ingreso ha perdido su significancia en los dltimos anos,
porlo que debe reevaluarse™.

Hallazgos en Tomografia Axial Computarizada (TAC) Cerebral.
Los hallazgos en la TAC Cerebral al ingreso se han correlacionado
con el resultado clinico a los 6 meses. La hemorragia
subaracnoidea se ha identificado como uno de los factores
pronésticos més significativos” . La clasificacion del Traumatic
Coma Data Bank (TCDB) divide los hallazgos en la TAC, segun el
estado de las cisternas mesencefilicas, la desviacion de la linea
media y la presencia de una o mds masas quirdrgicas” . Algunos
autores reportan que la lesion difusa I y II de esta clasificacion
estdn asociados con mejores prondsticos a los seis meses”,
aunque estos datos no han sido reproducidos en otros estudios”.
Asimismo se han descrito otras clasificaciones segin la
“apariencia general” de la TAC al ingreso que dividen los
hallazgos en: normal, lesion focal leve, lesion focal moderada,
lesion difusa de moderada a severa, lesion focal severa y lesion
difusa severa. Identificindose los ultimos dos como factores de
mal prondstico””.

Factores modificables

Hipotension. A través de numerosos estudios observacionales se
ha demostrado que la presencia de hipotension, definida como
presion arterial sistolica <90mmHg, en pacientes con TCE
severo estd asociada a un mal pronéstico” . Lo que ha motivado a
que las Guias para el Manejo de TCE severo recomienden, con un
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la hipotension’. Los datos en pacientes pedidtricos son
congruentes a estas observaciones, donde se ha demostrado que
la hipotensién temprana es un mejor predictor de mal
prondstico que la hipotension tardia™.

Hipoxia. Se ha descrito que la hipoxia, Pa02 <60mmHg o
saturacion de 02 <90%, estd relacionada con periodos de
hospitalizacion prolongados en unidad de cuidados intensivos™
y mal prondstico en el TCE severo™, es especial si estd asociada
con hipotensién®. De igual manera se ha descrito que, la hipoxia
durante la atencion pre hospitalaria, aumenta significativamente
lamortalidad independientemente de otras variables™ *. Esto ha
conducido a que la Brain Trauma Foundation recomiende, con
nivel III de evidencia, la monitorizacion de la saturacion de
oxigeno en el paciente con TCE severo y la prevencion de
episodios de hipoxia ". Ademds se ha propuesto la hiperoxemia
extrema como factor de riesgo para mal pronostico .

. . . 4, . . . ) 37
Hiperglicemia. A través de revisiones sistematicas’ se concluye
que la glicemia mayor o igual a 160 mg/dl estd asociada con mal

prondstico en pacientes con TCE severo, sobre todo si se

38, 39, 40

presenta tempranamente después del trauma . Ademds

, . N 32
estaasociada aun aumento de lamortalidad™.

Hipercapnia e Hipocapnia. Los niveles de CO2 en sangre
modifican el flujo sanguineo cerebral, modificando la presion
intracraneal, y a su vez estin relacionados con la hipo o
hiperventilacion del paciente™. Es asi como se ha propuesto que
la hiperventilacion, antiguamente parte del tratamiento del
paciente con TCE severo, y la hipoventilacion puede estar
relacionada con un prondstico desfavorable, dependiendo de la
comorbilidad, concluyendo que se debe adecuar la ventilacién a
la situacion propia de cada paciente/". Independientemente de lo
anterior se ha demostrado que ambos extremos, hipercapnia e
hipocapnia estin asociados a mal prondstico con aumento en la
sobrevivencia en pacientes con PCO2 de 30— 49 mmHg"™** * Sin
embargo se han reportado casos de TCE severo con hipercapnia
sostenida, secundaria a otras patologias, con buena evolucion

, . 43
clinica”.

Fdrmacos. A pesar del impacto del TCE severo, segin revisiones
sistemdticas, aiin no se han desarrollado o identificado firmacos
que hayan demostrado efectividad en su tratamiento y los datos
de estudios en animales ain no se han podido extrapolar a
€nsayos clinicos™. Hasta la fecha se han investigado multiples
farmacos como estatinas, progesterona, ciclosporina, esteroides
entre otros, considerando que la busqueda debe ir orientada a
firmacos multifuncionales en la fisiopatologia del TCE”. Entre
las drogas mencionadas, multiples estudios revelan que el uso
progesterona se asocia a mejor pronGstico’™ ¥, aunque adn es
necesario realizar estudios Clase 1™, Por otro lado, existen
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. . . 7
recomendaciones de Nivel I contra el uso de esteroides .

Hipotermia. A pesar de utilizarse como tratamiento, segiin meta
andlisis de estudios controlados y aleatorizados, la hipotermia no
es beneficiosa para el TCE y no se ha encontrado una relacion
/s . ) . . 49
estadisticamente significativa con la GOS a los seis meses . Por
otro lado, se ha descrito que la hipotermia pre hospitalario,
definido como temperatura menor a 35 °C, estd asociada con
7 .. 33 . . .
pobre pronostico”. Considerando estas discrepancias
actualmente se estin llevando a cabo estudios multicéntricos
orientados a determinar el efecto de la hipotermia en el
Jor] . 50
pronostico del paciente con TCE severo .

Monitoreo de la Presion Intracraneal (PIC). Se ha demostrado
que el monitoreo de la PIC en determinados subgrupos de
pacientes con TCE severo (pacientes con hallazgos anormales en
la TAC) y su uso se recomienda con Nivel I en las guias clinicas de
manejo, tomando como umbral para iniciar el tratamiento un PIC
mayor a 20 mmHg7. En numerosos centros, al instaurarse guias
de manejo que incluyen un estricto monitoreo de la PIC se
reducido la mortalidad y se ha mejorado el pronéstico%’ 7,

Tratamiento quirtirgico. Se ha demostrado que la mayoria de los

pacientes con TCE severo sometidos a craneotomia
. . J o) . 51,52
descompresiva tienen buen prondstico a los seis meses” " y que
estd asociada a un mejor prondstico en relacion al manejo
. . R 53,54 .
conservador de pacientes con hipertension intracraneal ™ . Sin
embargo, algunos autores consideran que ain es necesario

" . . . . . 55
definir los criterios para seleccionar los pacientes .

Nutricion. Existen pocos estudios que evalien la asociacion
entre el soporte nutricional y el pronéstico del paciente y no se
han identificado medidas nutricionales especificas que lo
mejoren”". Sin embargo algunos estudios relativamente recientes
afirman que los pacientes que no fueron alimentados entre los
dosy cinco dias después del trauma tienen mas riesgo de muerte
y que la cantidad diaria de Kcal diarias en los primeros cinco dias
estainversamente relacionada con la mortalidad”.

Rehabilitacion. Actualmente existe un numero limitado de
estudios que abordan el problema sobre los efectos de la
rehabilitacion en sus diferentes facetas y la mayoria no son
estudios aleatorizados™. En una revision sistemtica realizada,
Chesnut™ concluye que existe evidencia limitada que una
intervencion temprana por un equipo multidisciplinario y la
rehabilitacion cognitiva tengan efectos positivos en el resultado
clinico.

Ammnesia Postraumdtica (PTA, por sus siglas en inglés) y
funciones cognitivas. La amnesia postraumatica, definida como el
periodo de tiempo desde el trauma en el cual el paciente presenta
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confusion y amnesia anterégrada, estd asociada al pronodstico a
los seis y doce meses. Los pacientes que presentan PTA menos
de 14 dias tienen un mejor prondstico que los pacientes con mas
de 28 dias de PTA”. Ademis, otras medidas cognitivas, como nivel
educativo alto y mejor desempeio en pruebas que miden el
aspecto verbal/razonamiento y visual/percepcion, estin
relacionadas con mejores prondsticos funcionales™.

Evaluacion Del Resultado Clinico: Glasgow Outcome Scale
(GOS)

La evaluacion del resultado clinico o prondstico es necesaria para
la evaluacion del tratamiento realizado en un proceso morbido.
En el TCE y sobre todo en el TCE severo, la gran cantidad de
factores involucrados hace imprescindible contar con resultados
objetivos sobre el resultado clinico. En este sentido la GOS es el
instrumento mds ampliamente utilizado para valorarlo®.

La GOS fue descrita por primera vez por Jennet y Bond en 1975
ante la necesidad de valorar el resultado clinico de los pacientes
con TCE, después que los avances en Medicina Intesiva
produjeran un aumento en la sobrevida.

La GOS se basa en la entrevista del paciente o de su cuidadory,
basindose en criterios generales que se enfocan en su estado
general, clasifica el grado funcional del paciente después del
trauma en cinco categorias’

Clasificacion Del Grado Funcional Del
Paciente Después Del Trauma

1. Muerte

2. Estado vegetativo persistente, Sinrespuesta y sin habla durante semanas o
meses 0 hasta la muerte; puede tener ciclo vigilia-suefio después de 2-3
semanas.

3. Incapacidad grave (consciente pero Pacientes dependientes de apoyo diario
incapacitado) debido a incapacidad mental o fisica o una combinacion de
ambas.

4 Incapacidad moderada Capaz de trabajar en un ambiente protegido

(incapacitado pero independiente) v viajar en transporte publico. Las
limitaciones incluyen diferentes grados de disfasia, hemiparesia o ataxia asi
como déficitintelectual y de memoria y cambios en la personalidad.

&, Buen resultado Incorporacion a la vida normal. Puede haber déficits
neurologicos o psicologicos menores.

Tomado de: A. Garcia de Lorenzo”

Entre sus limitaciones mds importantes, se resalta lo amplio de
sus categorias, por lo que posteriormente se desarrollo la GOS
extendida (GOSE) que subdivide las categorias 3 a 4 en dos
subcategorias: Bajoy Alto”.

En conclusion, la evolucion clinica del paciente con TCE Severo
estd determinada por multiples factores de riesgo que pueden
variar segun el contexto de la atencion médica. En este sentido,
es necesario identificar cuales, de este amplio grupo de factores

de riesgo, estin mas fuertemente ligados al mal prondstico y asi
realizar una intervencion oportuna.
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