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1. RESUMEN

TITULO: Caracteristicas sociodemogréficas y clinicas del trauma
craneoencefalico severo en pacientes atendidos en el HMC.

OBJETIVO: documentar las principales variables sociodemograficas y clinicas
de los pacientes con trauma craneoencefalico severo, identificando el promedio
de edad, las secuelas mas frecuentes, el promedio de estancia hospitalaria, entre
otros.

LUGAR: Servicio de neurocirugia- Hospital Militar Central (HMC)

POBLACION: Pacientes de sanidad militar atendidos en el Hospital Militar
Central en un lapso de tiempo de 1 afio (2012).

INTERVENCION: No aplica.
DISENO: Estudio retrospectivo-descriptivo, unicentrico.

MEDICION: Se revisaran caracteristicas  sociodemograficas y clinicas de
historias clinicas con TCE severo.

RESULTADOS. Se documentaron 424 pacientes con TCE de los cuales 313
presentaron TCE leve, 92 moderado y 19 pacientes con TCE severo en el 2012.
De los pacientes con TCE severo 2 eran menores de edad y 3 fallecieron los
cuales fueron excluidos del estudio. En total se analizaron 14 historias
clinicas, encontrandose un promedio de edad de 39.2 (DE 18.4) afios, con
mediana de 32.5 afios, estancia hospitalaria de 44 (DE 28.13) dias, con mediana
de 42 diasy un Glasgow outcome de 4.14 (DE 0.94) con mediana de 4.

CONCLUSIONES. EIl trauma craneoencefélico severo es una patologia con
alto impacto social dado sus altos indices de morbimortalidad. La edad
promedio de los pacientes con TCE severo atendidos fue de 39.18 afios y la
secuela clinica mas frecuente fue la cefalea postraumatica N 5 (35.7%) . La
etiologia de los pacientes con TCE severo fue las heridas por arma de fuego
N5 (35.7%)

PALABRAS CLAVE: trauma craneoencefalico, secuela, variable, escala de
Glasgow.



ABSTRACT.

TITLE: Sociodemographic and clinical feature of severe head injury in patients
treated at the HMC.

OBJECTIVE: To document the main demographic and clinical variables of patients
with severe head trauma, identifying the average age.

PLACE: Service of Neurosurgery of Central Military Hospital service

POPULATION: Patients of medical military treated at Central Military Hospital
during 1 year (2012).

INTERVENTION: Not applicable.
DESIGN: Retrospective- descriptive, single center study.

MEASUREMENT: sociodemographic and clinical case histories with severe TCE
characteristics were reviewed.

RESULTS: Were documented 424 TBI patients whom 313 had mild TBI, 92
moderate and 19 patients with severe TBI in 2012. Two patients of severe group
died and 3 were excluded from the study. A total of 14 medical history were
analyze, finding an average age of 39.18 (SD 18.41) years, with a median of 32.5
years, their hospital stayed were 44 days (SD 28.13), with a median of 42 days and
Glasgow outcome of 4.14 (SD 0.94) with a median of 4.

CONCLUTIONS: Severe head trauma is a disease with high social impact given
their high rates of morbidity and mortality. The average age of patients with severe
TBI (Traumatic Brain Injury) attended was 39.18 years and the most frequent
clinical sequel post-traumatic was headache N 5 (35.7 %). The most common
etiology of patients with severe TBI was gunshot wound N5 (35.7 %).

KEYWORDS: head trauma, sequel, variable, glasgow outcome scale.



2. MARCO TEORICO

TRAUMA CRANEOENCEFALICO

El trauma craneoencefalico (TCE) es una patologia de alto impacto social,
tanto en paises primermundistas como en paises en vias de desarrollo. Han
sido muchos los avances cientificos y tecnolégicos que han permitido una
mejoria no solo en el diagnostico sino también en el manejo y pronostico del
TCE!

Durante las dos pasadas guerras mundiales el concepto de neurotrauma
tuvo un giro de 180 grados positivo tanto para los pacientes como para los
meédicos. En especial atencion merece el aumento de la sobrevida y de la
calidad de vida en soldados enlos campos de batalla con heridas abiertas y
heridas por arma de fuego.

Actualmente en el mundo encabeza la lista los accidentes de transito
seguido por los deportes extremos o0 actividades recreativas , dejando a la
violencia en tercer lugar. Mas desafortunadamente en nuestro pais con el
conflicto interno que no acompafia hace mas de medio siglo la violencia
encabeza la lista de pacientes atendidos en los servicios de urgencias con
el diagndstico de trauma craneoencefalico , seguido por los accidentes
automovilisticos y las caidas en tercer lugar . cabe recordar que la conciencia
ciudadana es el pilar fundamental para combatir el TCE ya sea por
violencia, accidentes automovilisticos o0 actividades recreacionales o
deportivas?

Por ultimo no podemos olvidar los factores de riesgo que se asocian con el
TCE como lo son la ingesta de alcohol, consumo de sustancias psicoactivas
como heroina, marihuana, cocaina, crack entre otras, la edad, enfermedades
concomitantes como epilepsia, trastornos de la coagulacién, desordenes
neurocognitivos, en caso de heridas por arma de fuego HPAF) el tipo de
arma, son solo algunos de los principales factores de riego del trauma
craneoencefalico®.

En base lo anterior realizaremos un estudio unicentrico, retrospectivo, en el
cual buscaremos establecer las diferentes secuelas que presentas los
paciente atendidos en el hospital militar central HMC de Bogota-Colombia, sino



también investigar diferentes variables que acompafian el TCE, como lo hemos
descrito anteriormente.

RESENA HISTORICA.

Desde los principios de la humanidad los accidentes, conflictoy la violencia
han acompafado al hombre. Las anteriores adversidades que en términos
médicos las podriamos traducir en trauma y centrdndonos en el sistema
nerviosos central (SNC)* podriamos denominarlo como NEUROTRAUMA que
se ha caracterizado por el acto impacto social que este desencadena.

El papiro de Edwin Smith manuscrito de la literatura médica del antiguo Egipto
que data del siglo VIl A.C, en el cual recopila una serie de informacién que
traducido a términos modernos ha ce referencia a casos y controles de
pacientes con trauma craneoencefalico y trauma raquimedular, en el cual
documentan diferentes tipos de trauma, abierto, penetrante y cerrado del
sistema nervioso central.

En la escuela Grecorromana sobresalieron los trabajos de Hipdcrates |,
Galeno, Celsius y Herophilo. quienes describieron estructuras del sistema
nervioso central como la pineal, hipofisis, meninges, hemisferios cerebrales,
cerebelo, locus ceruleus, pares craneanos entre otros estructuras anatdmicas
que fueron posteriormente retomadas por la escuela francesa en el siglo XIX>.
Se destacaron también por describir diferentes tipos de trauma penetrante
sobre el sistema central como las fracturas conminuta de la calota, las
colecciones postraumaticas probablemente infecciosas, las alteraciones
postraumaticas sensitivo motoras entre otras.

En el siglo XX se destacé el auge de la escuela americana con los trabajos
de neurotrama por parte de Cushing, quien impulso a la neurocirugia como
una rama de la ciencia independiente, después su pupilo Walter Dandy introdujo
técnicas de diagndstico y nuevas técnicas quirargicas que revolucionaron el
manejo del neurotrauma®. En Europa sobresalieron Krause, Horsley, kocher,
quienes perfeccionaron muchos de los conocimientos sobre el SNC, conocidos
hasta ese momento.

A mediados del siglo XX aparece el neurocirujano turco Gazi Yasargil, quien no
solo describi6 diferentes métodos neuroquirdrgico, sino también estrategias
de manejo en agudo del paciente con TCE’. Con el advenimiento de los
rayos X a principios de siglo XX para uso médico y el desarrollo en los
sesentas del siglo pasado de la tomografia axial computarizada TAC, se dio



un gigantesco paso para el diagndstico, pronostico y manejo del paciente
con TCE y por ultimo en los ochentas se desarrolla la resonancia nuclear
magnética que modifico el pronéstico de los pacientes con TCE®,

Actualmente disponemos de una tecnologia de punta para el oportuno
manejo y seguimiento de los pacientes con trauma craneoencefélico.

GENERALIDADES

El trauma craneoencefalico TCE, es una entidad con alto impacto no solo
medico sino también social, econémico y financiero®. Llama la atencién que su
alta incidencia se presenta entre los 17 y 29 afios (adultos jévenes),
adicionalmente la tasa de mortalidad es también en este pico de edad y
morbilidad también acompafia a este grupo de edad™.

Para un mejor entendimiento del trauma craneoencefélico lo podemos
clasificar en leve, moderado y severo, segun la siguiente escala:

1. Leve: puntaje entre 14-15
2. Moderado: puntaje entre 9y 13
3. Severo: puntanje 3y 8

Tabla 1. Escala Glasgow.

Apertura Ocular
* Espontdneamente
* AunaordenVerbal
e AlDolor
* Noresponde

(RS SRS

Respuesta Motora
o Obedece auna orden Verhal
Ante el Estimulo Dolorosoe
e Localizael Dolor
® RetirayFlexion
» Flexionanormal (rigidez de decorticacion)
e Extension (rigidez de decerebracion)
» Noresponde

o0

Respuesta Verbal
e Orientadoy conversa 5
Desorientadoy hablando 4
Palabras inapropiadas 3
Sonidos Incomprensibles 2
Sinrespuesta 1

PN ARGV
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ETIOLOGIA

Como el nombre de nuestro trabajo lo describe nos enfocaremos en el
trauma militar, es decir, en paciente con algun tipo de relacion con las fuerzas
militares. En base de lo anterior podemos definir dos tipos de pacientes
con TCEM. El trauma civil y el trauma militar. En el segundo encontraremos
dos tipos de trauma como lo son el trauma de guerra y el trauma militar
fuera de combate.

En el trauma civil como causas de TCE tenemos las siguientes causas:

e Accidentes de transito

Motocicleta

Peatdn atropellado

Pasajeros de bus/conductor de bus /ayudante bus/
Tripulantes de vehiculos particulares

Violencia

Recreacionales

¢ Recreacionales

EPIDEMIOLOGIA

El TCE es un problema de salud puoblica a nivel global, dada sus
caracteristicas de afectar a poblacion joven, laboralmente productiva, sino
también a sus altas tasas de morbimortalidad registradas.

Los registros epidemiolégicos de incidencia del TCE en paises desarrollados
son bien conocidos, como ejemplo :

-EEUU: 132/100.000 personas-afio
-Alemania 91/100.000 personas/afo
-Japon 83/100.000 personas/afio

En Colombia desafortunadamente la incidencia no es bien conocida aunque
la violencia como principal etiologia encabeza la lista. En el valle del cauca el
hospital universitario del valle ha reportado una incidencia de 150/100.000
personas afo, siendo la violencia la primera causa. En Bogotd DC Ila
incidencia cada afio es de 100 casos por 100.000 personas afio, siendo el
lugar con mas nuamero de casos a nivel nacional dado el volumen
poblacional, teniendo Bogota 7.363.782 (2010)
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Departamentos como Antioquia, valle y atlantico reportan en su respectivo
orden las més altas tasas de pacientes con TCE. La zona del eje cafetero, la
costa atlantica, el altiplano Cundiboyacense , los Santanderes y Narifio
presenta una incidencia intermedia.

Los departamentos y zonas no mencionadas anteriormente ocupan los mas
bajos indices de TCE, es decir san Andrés, Orinoquia, amazonas, putumayo.

FISIOPATOLOGIA DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO (TCE)

El trauma craneoencefalico es un término abierto, dado que dé él se
derivan diferentes mecanismos, idnicos moleculares, celulares, tisulares vy
sistémicos. Para una mejor interpretacion de la fisiopatologia del TCE
distinguiremos dos cascadas de eventos una a nivel molecular-celular y otra
tisular-sistémico.

MECANISMO MOLECULAR

Es bien conocido en el neurotrauma una lesion primaria y una lesion
secundaria. Pues se interpreta como primaria toda aquella lesion que tiene un
efecto directo sobre el sistema nervioso central como por ejemplo la concusion,
la contusion , la fractura y la hemorragia. Lesion secundaria es toda aquella
consecuencia de la primera como lo son la isquemia, la hipoxia, el edema vy la
hemorragia

Bajo condiciones fisioldgicas el sistema nervioso central (SNC) obtiene la
energia que requiere para su correcto funcionamiento de la glucosa por un
mecanismo conocido como glucolisis aerbébica, que como su nombre o
indica necesita del oxigeno para llevar a cabo la obtencion de ATP (adenosin-
trifosfato), moneda energética por excelencia. En condiciones basales la
bomba de membrana Na-K requiere una molécula de ATP para transportar 2
iones de potasio hacia el interior de la célula y transporta 3 iones de Na+ hacia
el exterior de la célula. Adicionalmente encontramos la bomba de membrana
de calcio que también requiere de ATP para su correcto funcionamiento que
en condiciones fisiologicas extrae 2 iones de Ca++ por cada ATP hidrolizado.

Bajo condiciones patologicas (trauma), se produce una disfuncion de las
diferentes bombas i6nicas que mantienen el equilibrio i6nico adecuado y por
consiguiente vida y funcion de la célula, en este caso la neurona.

Cuando el organismo se somete a condiciones de hipoxia ya se por
hipovolemia, vasoconstriccion, hipotension, insuficiente saturacion de O2 ya sea
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por una pobre ventilacién o inadecuada respiracion (intercambio alveolo-capilar
de oxigeno) el tejido nervioso inmediatamente cambia su metabolismo aerobio,
por uno anaerobio, lo cual desencadenara en pobre produccién de ATP,
aumento de las concentraciones de piruvato, lactato, aumento de los
neurotransmisores excitatorios como aspartato, glutamato, taurina los cuales
activan los receptores NMDA, con aumento del influjo de calcio en las
neuronas ocasionando proteolisis y destruccion de los fosfolipidos de las
membranas por activacion de las fosfolipasas que en ultimas ocasiona la
toxicidad y muerte neuronal.

MECANISMO TISULAR-SISTEMICO

Para una mejor compresion de la lesibn macroscopica sobre el sistema
nervioso central se ha documentado dos tipos de fuerzas que actlan sobre
el SNC y que tienen efectos deletreos sobre el mismo: una fuerza estéaticay
otra dinamica. Estas fuerzas las interpretaremos como energias para efectos
practicos sobre el SNCy las llamaremos fuerza estéatica y fuerza dinamica.

FUERZA ESTATICA

Es toda aquella energia liberada sobre el sistema nervioso central cuando
este se encuentra en una posicidon estatica o sin movimiento, que usualmente
es ocasionada por objetos contundentes sobre el crdneoy que generan ondas
que se propagan sobre el SNC ocasionando efectos deletéreos.

FUERZA DINAMICA O INERCIA

Son energias generadas por el movimiento de la cabeza que ocurre durante
el movimiento traumatico. Durante el movimiento rapido y violento de la
cabeza inicialmente se produce un movimiento que tiene una aceleracion,
magnitud, intensidad y direccion independiente de su fuerza, que
posteriormente termina con una desaceleracion.

Los anteriores conceptos fisicos sumados a los detalles anatémicos del
SNC ocasionan una lesién de aceleracion y otra de desaceleracion que en
términos neuroquirdrgicos se traduce en lesion por golpe y por contragolpe.
Esto ocasiona segun la intensidad de la energia injuria primarias como lo
son concusion, dafio axonal, difuso, contusion, hematomas, avulsion y lesiones
por contragolpe.

Es bien conocido que el homosapiens con un volumen del craneo de
aproximadamente 1400 cc sirve de continente de tres contenidos con la
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siguiente  distribucion: parénquima  cerebral 85%, sangre 10% vy liquido
cefalorraquideo 10% los cuales se mantienen en equilibrio constante con una
presion intracraneana de 10-15 centimetros de H20. Recordando que la
presion arterial media fisiologica es de 93 mm de mercurio, y que la presion
de perfusion cerebral (PPC) es la resta de la presion arterial media (PAM),
menos la presion intracraneana (PIC), podemos decir que la PPC=PAM-PIC,
que en términos matematicos seria: 80=93-13.

La presion de perfusion cerebral se mantiene siempre y cuando el organismo
cuente con presiones arteriales en el rango de 50y 150 mm de mercurio la
presion sistolica.

Cuando por diferentes razones la tension arterial (TA) se aleja de estos
valores como en el trauma craneoencefalico o accidente cerebrovascular (ACV),
se pierde este mecanismo innato de mantener la presion de perfusion, lo
que ocasiona un estado de hipo perfusion cerebral.

La doctrina de Kelli-Monroe estable que bajo condiciones fisiologicas el
equilibrio es dado por los tres contenidos es decir Icr, sangre y parénquima
cerebral dentro de un continente (craneo). Cuando por alguna circunstancia
se eleva o aumenta uno de los contenidos sobre un continente rigido se
ocasiona sacrificio de uno de los contenidos por aumento de otro contenido
como por ejemplo: en el trauma un hematoma ocasionara disminucion del
volumen del LCR, hasta un punto maximoy en caso de persistir aumento de
posteriormente se producird compromiso del siguiente componente que en este
caso seria compromiso del parénquima cerebral, que para efectos practicos
se ocasiona salida del parénquima cerebral por alguno de los orificios
naturales y que como es de esperarse se producira salida de parénquima
por el orificio mas grande es decir el foramen magnoy la estructura que
saldria por el foramen magno seria las amigalas cerebelosas dada su
continuidad con el foramen magno. Cuando es ocurre se habla de una
herniacion cerebelosa con posterior efecto mecanico sobre el centro
pneumotaxico ubicado en la unién bulbopontina en continuidad de las
amigdalas cerebelosas . De lo anterior desencadenala muerte cerebral por
arresto cardiorrespiratorio.

En conclusiébn la bdéveda craneana es una estructura rigida con tres
contenidos y una presion constante, que cuando se eleva uno de esos
contenidos se eleva la presion hasta un punto maximo en el cual si no se
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manejé la PIC elevada adecuadamente terminara en la muerte cerebral por
compromiso de los centros vitales ubicados en el tallo cerebral.

3. IDENTIFICACION Y FORMULACION DEL PROBLEMA

El trauma craneoencefalico ( TCE ) es una patologia de alto impacto social,
tanto en paises primermundistas como en paises en vias de desarrollo. Han
sido muchos los avances cientificos y tecnolégicos que han permitido una
mejoria no solo en el diagnostico sino también en el manejo y pronostico del
TCE.

Se estima que en promedio se presentan en EEUU entre 123 a 200 casos
por cada 100.000 habitantes afio. teniendo encuesta la poblacion americana
(300.000 millones aproximadamente), se estima 400.000 personas seran
hospitalizadas, entre 80 mil y 100 mil quedan con secuelas neurolégicas, 2000
en estado vegetativo persistente entre 50.000 y 100.000 mueren cada afio
producto del trauma craneoencefélico.

Esto generan con costos titanicos en términos econdémicos que oscila
alrededor de 80 billones de dolores anuales y actualmente entre 5.3 millones
aproximadamente de americanos tienes algun tipo de discapacidad secular al
trauma craneoencefalico, lo que genera costos de aproximadamente de 48.4
billones de dolares por afio. Infortunadamente en Colombia no contamos
con esos datos y la informacién es escasa.

Actualmente en el mundo encabeza la lista los accidentes de transito
seguido por los deportes extremos o0 actividades recreativas , dejando a la
violencia en tercer lugar. Mas desafortunadamente en nuestro pais con el
conflicto interno que no acompafia hace mas de medio siglo la violencia
encabeza la lista de pacientes atendidos en los servicios de urgencias con
el diagnostico de trauma craneoencefalico , seguido por los accidentes
automovilisticos y las caidas en tercer lugar . cabe recordar que la conciencia
ciudadana es el pilar fundamental para combatir el TCE ya sea por
violencia, accidentes automovilisticos o0 actividades recreacionales o
deportivas.

En base de lo anterior lo que buscamos con nuestra pregunta de
investigacion ¢Cuales son las principales variables sociodemograficas y
secuelas neurologicas que presentan los paciente con trauma
craneoencefalico atendidos en el Hospital Militar Central?

14



De lo anterior comprendemos que investigaremos , conoceremos e
identificaremos las diferentes secuelas clinicas-neurologicas que presentan
los pacientes con trauma craneoencefalico atendidos en el hospital militar
central.

Adicionalmente en nuestro estudio queremos conocer las diferentes variables
cualitativas y cuantitativas que acompanan al TCE de los paciente atendidos
en el hospital militar central como por ejemplo lalos casos que presentaron
desenlaces fatales, la edad, el género, el Glasgow de ingreso, de egreso, la
escala de funcionalidad de los pacientes con TCE, el tipo de herida, conocer
la etiologia del TCE, tipificar por meses las épocas del afio donde se
presenta la mayor tasa de TCE severo.

15



4. JUSTIFICACION

La razén para realizar el presente estudio es dadas las -caracteristicas
propias del mismo como lo son ser un estudio unicentrico, retrospectivo, lo
que nos garantiza ser un estudio factible y congruente.

El conocimiento que pretendo obtener es el de conocer las principales
secuelas en orden de frecuencia e intensidad de los pacientes que
presentaron TCE. Tipificar con las diferentes escalas los déficit neurolégicos
y de esa forma conocer la funcionalidad que puede presentar un paciente
con TCE severo. También buscamos mas informacién de los factores que
acompafia n al TCE severo en términos de variables estadisticas como
edad, genero, etiologia del TCE, entre otros.

En el momento no contamos con una herramienta que nos pueda ofrecer la
informacion necesaria para conocer las diferentes secuelas que presentan
los pacientes atendidos en el hospital militar central con TCE. Tampoco
disponemos de una herramienta que nos permita objetivar y conocer las
diferentes variables y factores de riesgo asociado con el trauma
craneoencefalico.

16



5. OBJETIVO

El TCE en especial el severo como entidad clinica se caracterizada por alta
taza de secuelas muchas de ellas con grados de incapacidad severos que
comprometen la funcionalidad de los pacientes. En muchas ocasiones se
menosprecia el grado de compromiso o simplemente se categoriza de forma
objetiva una discapacidad secular sin un claro andlisis detallado ni
objetivacion de la secuela.

GENERAL

1. identificar las diferentes secuelas con las cuales es dado de alta un
paciente con el diagndstico de egreso de TCE severo independiente si fue
manejado quirdrgicamente o no y describir, comparar las secuelas segun el
Glasgow de ingreso y la escala de funcionalidad que se cuentan para los
pacientes con TCE severo.

ESPECIFICOS

A. Tipificar cada una de las secuelas que potencialmente puedan presentar
los pacientes con TCE severo atendidos en el HMC y compararlos con los
de la literatura.

B. Comparar entre las secuelas la intensidad de la misma comparada con
casos dentro de la misma institucion pero con diferentes edades, Glasgow,
etiologia entre otros

C. Determinar la etiologia del TCE severo atendido en el HMC y compararlo
con el de la literatura

D. Identificar cudles son los factores de riesgo que se asocian Al TCE severo
atendido en el HMC.

E. Comparar el Glasgow de ingreso y el Glasgow de egreso (grado de
funcionalidad que presentan los pacientes con TCE) de los pacientes
manejados en el HMC.

F. Determinar el grado de recuperacion potencial que presentan los
pacientes desde el momento de ingreso al de egreso.

G. Seqguir en el tiempo el grado de posible recuperacion que presentan los
pacientes con TCE severo desde el momento de egreso a los controles
posteriores en consulta externa y de esta forma compararlos con los de la
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literatura. Asi tendremos una forma objetiva de describir nuestros casos
propios y posterior publicacion.

H. Conocer la real situacion clinica de los pacientes atendidos en el HMC por
TCE y quienes presentaron algin tipo de secuela, compararla con la de la
literatura y posteriormente publicar nuestras propias estadisticas.

HIPOTESIS. No aplica.
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6. METODOLOGIA.

Para poder llevar a cabo nuestro estudio de forma claray concisa, nuestro
estudio sera:

A. Clasificacion del disefio de estudio: Un estudio retrospectivo, analitico,
descriptivo, unicentrico

B. Lugar donde se realizara: Sera realizado en el Hospital Militar Central
(HMC)

D. Poblacién blanco: Pacientes del territorio nacional atendidos en el HMC.

Se llevara a cabo con las historias clinicas que reposan en el servicio de
estadistica que pertenecen a los pacientes provenientes de todo el territorio
nacional atendidos en el hospital militar central desde enero 01 de 2012 a
diciembre 31 de 2012, independiente de su etiologiay que presentaron como
diagnostico durante su hospitalizacion trauma craneoencefalico severo.

b. Poblacién accesible: Todo paciente con TCE severo manejado en el HMC.
c. Poblacion elegible: Ver criterios de inclusion y exclusion

D. Seleccion de la muestra: Eleccion de la HC por fechas en el periodo de
2012 de enero a diciembre.

G. Los siguientes son los criterios de inclusion y exclusion

e. CRITERIOS DE INCLUSION

1. Paciente de sanidad militar atendidos en el hospital militar central sean
ellos remitidos o ingresen por primera vez

2. Pacientes con trauma craneoenceféalico severo (Glasgow 8 o0 menos)
3. Pacientes con TCE de cualquier etiologia

4. Pacientes quienes tuvieron egreso del hospital militar central
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5. Pacientes con historia clinica que repose en estadistica

6. Pacientes

quienes presenten historias

disponibles al momento de hacer el estudio.

F. CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes con historia clinica incompleta

clinicas legibles, asequibles y

2. Pacientes no atendidos en el hospital militar central y que por ende no

cuenten con HC.

3. pacientes menores de 18 afios

Tabla 2. Definicién de variable

VARIABLE Definicion Definicion Operatividad Tipo de
CLINICA Conceptual Operativa variable
Déficit motor Disminucion Disminucion Perdida objetiva Cualitativa
en la fuerza de de la fuerza nominal
muscular |lafuerza muscular medido
medido de O | muscular en|deOab
ab el
momento del
diagnoéstico
Déficit Disminucioén Disminucion Alteracion de la | Cualitativa
sensitivo de la de la sensibilidad nominal
capacidad sensibilidad subjetiva dicotomica
sensitiva en el
momento de
la valoracion
Cefalea Dolor Dolor Cefalea Cualitativa
postraumética | craneano craneano postraumatica discreta
desencadena | postraumatico | valorado por END
do a evento
traumatico
medido con
END
S. alteracién | Disminucién Estado de Estado de Cualitativa
del estado de | del nivel del | conciencia en | conciencia nominal
conciencia estado de el momento valorado con la policotomi
conciencia de la escala de ca
valoracion Glasgow
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Trastorno Alteracion en | Grado de Compromiso Dicotémica
cognitivo las funciones | compromiso neuropsicolégico
mentales cognitivo al postraumatico
superiores momento de
la valoracion
Trastorno Alteraciones Grado de Discapacidad Dicotomica
comportament | en las compromiso funcional
al funciones comportament | neuropsicologica
mentales al al
ejecutivas momento de
la valoracion
Epilepsia Descarga Descarga Descarga Cualitativa
postraumatica | eléctrica anormal electroencefalogra | Dicotomica
cerebral cerebral fia anormal
anormal temprano (0 a | secundaria a un
posterior a|7dias)o TCE
un TCE tardia (Mayor
a 8 dias)

Sordera Disminucion Disminucion Disminucion de la | Cualitativa
postraumética | de la de la agudeza auditiva | Dicotébmica
agudeza capacidad sea conductiva,

auditiva auditiva en neurosensorial o
postraumatico | paciente con | mixta en paciente
TCE al con TCE
momento de
la valoracion
Ceguera Disminucion Disminucion Disminucion de la
postraumética | de la | de la agudeza visual
agudeza capacidad posterior a un
visual auditiva en TCE
posterior a un | paciente con
TCE TCE al
momento de
la valoracion
VARIABLE Definicion Definicion Operativida | Tipo de
SOCIODEMOGRAFIC | conceptual | operativa d variable
A
EDAD Tiempo Edad en Edad en Cualitativa
cronolégico | afios afos Discreta
medido en | cumplidos al
afios de una | momento
persona del
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procedimient
0

GENERO Caracteristic | Distincion de | Distincion de | Cualitativa
a de una sexo en sexo dicotomica
especie que | grupo
indica poblacional
distincion de
sexo

IDENTIFICACION Numero que | Numero de Numero de | Ordinal
identifica a | identificacion | identificacion
un individuo | personal en
en una la historia
nacion clinica

ETIOLOGIA Causa de Causa de Causa de Cualitativa
un evento o | una entidad Nominal
estado condicién clinica Policotomic
patolégico clinica a

GLASGOW-INGRESO | Escala que | Escalapara |Escalaque | Ordinal
clasifica el tipificar el clasifica el
estado de estado de estado
conciencia ingreso neuroldgico

de ingreso

GLASGOW-EGRESO | Escala que | Escala Escala del Ordinal
clasifica el neuroldgica | estado
estado de egreso neurolégico
neurolégico | de un de egreso
de egreso paciente con

TCE

MES Tiempo en Tiempo Tiempo policotomic
un periodo calendario donde se a
calendario en el cual identifican
establecido | se eventos

identifican clinicos
eventos patolégicos
clinicos

DIAS DE ESTANCIA | Tiempo Tiempo de Tiempo cuantitativa

HOSPITALARIA medido en estancia transcurrido
dias hospitalaria | desde
internado en ingreso
HMC hasta

egreso por
HC.

I. Estrategias para suprimir amenazas: Se realizara exhaustivamente la
revision de las historias clinicas que vamos a encontrar enla base de datos
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del Hospital Militar Central. En caso de inconsistencia de la informacion de la
historia clinica, no se incluird en el estudio mas sin embargo se tendrd en
cuenta para el conteo final de los pacientes atendidos en el HMC, con
diagnéstico de TCE severo.

J. Célculos del tamafo de la muestra: Se revisaran todas las historias que
cumplan los criterios de elegibilidad (inclusién y exclusion) en el periodo
sefalado.

K. Mediciones e instrumentos a utilizar: Ver anexo 1.
|. Estudios de intervenciones: No aplica.

M. Plan de recoleccion de datos:

Gréfica 1. Flujograma de recoleccién de datos

1.
5. Recoleccion
Publicacion datos
estadisticos

4,
i6 2.
Interpcrj%tacmn Tabulacién
informacion EXCEL

3. Andlisis de
informacion

N. El estado funcional de egreso se valorara con el glasgow outcome.

Tabla 3. Glasgow outcome

Lesiones graves o la muerte sin recuperacion de la

1. Muerte : :
conciencia

2. Estado vegetativo | El dafio severo con prolongado estado de insensibilidad y
persistente la falta de las funciones mentales superiores

3. Discapacidad Lesiones graves con necesidad permanente de ayuda
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severa para la vida diaria

Ninguna necesidad de ayuda en la vida cotidiana, el
empleo es posible, pero puede requerir un equipo
especial.

4. Discapacidad
moderada

Dafio de la luz con déficits neuroldgicos y psicoldgicos

5. Bajo la discapacidad
menores.

¢, Como se determina trauma craneoencefalico?

Trauma craneoencefalico es una entidad clinica caracterizada por una
descarga de energia sobre la bdveda craneana que se transmite
posteriormente al parénquima cerebral y segun el grado de compromiso del
estado de consciencia se clasifica en leve, moderado o severo.

¢Como se buscara el diagnostico de trauma craneoencefalico?

Se utilizara los codigos CIE de trauma craneoencefalico o los relacionados
con los mismos en la base de datos del servicio de estadistica del hospital
militar central. Los cddigos CIE seran los siguientes:

e S099
e S066
e S067
e S068
e S069
e S065
e S020

Para la recoleccion de la informacién se utilizara como herramienta el
formulario que se encuentra en el anexo del trabajo.
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7. TIPO GENERAL DEL ESTUDIO

Es un estudio unicentrico, retrospectivo, descriptivo, no analitico de pacientes de
sanidad militar atendidos en el Hospital Militar Central.

8. PLAN DE ANALISIS

La informacién fue obtenida por medio de la base de datos del HMC, luego
se procedio con el formulario de andlisis de la informacion a la tabulacién de
las respectivas variables, empezando por las variables sociodemogréfica,
continuando con las caracteristicas clinicas del trauma craneoencefalico.

Por ultimo se procedié en sistema Excel a analisis detallado de las variables
clinicas y sociodemograficas para posterior publicacion y divulgacién de
nuestros resultados.

9. CRONOGRAMA

Tabla 4. Cronograma

ACTIVIDAD 1/12|3|4|5|6|7|8
Concepcion de la idea de investigacion x| x
Realizacion Anteproyecto x
Aprobacion Anteproyecto x
Realizacion de Protocolo X
Evaluacion y aprobacion de protocolo por la SDIC x| x
Aprobacién Comité de Etica x
Recoleccion de la informacion x| x
Analisis de la informacion x
Presentacion de resultados X
Socializacion y Publicacion x
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10. PRESUPUESTO

Tabla 5. Presupuesto.

RUBROS NOMBRE DE LA FUENTE TOTAL
PERSONAL Residente-personas de estadistica $ 000
EQUIPO Computador de mediana gama $2.000.000.
MATERIALES/ Historias clinicas que reposan en | No aplica
REACTIVOS estadistica

SALIDAS DE | Visitar estadistica HMC No aplica
CAMPO

BIBLIOGRAFIA Internet-ver bibliografia $ 000
PUBLICACIONES $ 1°000.000

Difusion de resultados

RESULTADOS $ 200.000

TECNICOS

TOTAL $1°200.000

11. ASPECTOS ETICOS

Fue un estudio retrospectivo, basado en la recopilacion de la informacion
tomado de las historias clinicas solamente; por lo cual no se presentd
contacto directo alguno con el grupo poblacién sujeto al estudio.

Dado lo anterior no requerimos consentimiento informado, permiso de FDA,
INVIMA o entes institucionales que regulen la investigacién clinica.

La informacién tomada de las historias clinicas se realizé en base las normas
legales y éticas que nos rigen y fueron de pleno conocimiento por el
investigador.
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12. RESULTADOS.

Se revisaron en total 424 historias clinicas de pacientes con trauma
craneoencefalico atendidos en HMC en el afio 2012 de enero 01 hasta 31 de
diciembre, entre los cuales 313 (73,82%) fueron trauma craneoencefalico leve,
92 (21,69%) moderado y 19 (4,48%) severo. De los pacientes con trauma
craneoencefalico severo 3 (15,7%) fallecieron y 2 (10,5%) fueron menores de
edad lo que los excluyo del estudio. El 76.17% fueron hombres (N 323).

En la tabla 5 se observan las caracteristicas clinicas de los pacientes evaluados
en el estudio, que muestra un predominio de las heridas por arma de fuego
como etiologia del TCE severo, seguido por los accidentes de transito. La
edad promedio fue de (39.21 afios), con rango de edad de 59 afios (78-19
afnos), (desviacion estandar 18.41 afos).

El promedio de la estancia hospitalaria fue de 44 dias con una mediana de 42
(desviacion estandar 28,3) y el Glasgow outcome promedio fue de 4,14 con
mediana de 4 (desviacion estandar de 0,94).

Enla tabla 2 describimos las principales secuelas clinicas neurolégicas mas
comunes que fueron la cefalea postraumatica, el trastorno cognitivo, el déficit
motor entre otros. No reportamos casos de ceguera postraumatica ni sordera
postraumatica.
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Tabla 6. Caracteristicas clinicas.

NUMERO
DE
VARIABLE CASOS | PORCENTAJE
DEFICIT SENSITIVO 2 14,28
DEFICIT MOTOR 4 28,57
TRASTORNO COGNITIVO 4 28,57
TRASTORNO
COMPORTAMENTAL 3 21,42
CEFALEA
POSTRAUMATICA 5 35,71
CEGUERA
POSTRAUMATICA 0 0
DEFORMIDAD CRANEANA 4 28,57
ALTERACION ESTADO
CONCIENCIA 2 14,28
EPILEPSIA
POSTRAUMATICA 2 14,28
SORDERA
POSTRAUMATICA 0 0
TOTAL 14 100
Grafica 2. Porcentaje de la severidad de TCE
TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

mLEVE = MODERADO SEVERO
4%

22% |I

74%
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TRAUMA CRANEOENCEFALICO

LEVE MODERADO SEVERO

Grafica 3. Género de los pacientes con TCE

GENERO

m FEMENINO MASCULINO

24%

\ 76% ’l

Grafico 4. Caracteristicas clinicas.
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13. DISCUSION

El trauma craneoencefélico severo es un problema de salud publica, afectando
la mayoria de las veces a poblacién laboralmente activa®. En nuestro pais la
violencia sigue encabezando la causa més frecuente. La edad promedio fue
de afos, siendo los hombres (%) el género mas comprometido.

La importancia de conocer las secuelas clinicas y tipificarlas objetivamente en
una escala de Glasgow de egreso, nos conlleva a conocer a ciencia cierta
el grado de discapacidad fisica y dependencia que pueda requerir los
pacientes con TCE severo®.

Llama la atenciéon que los pacientes con TCE severo atendidos en el
hospital militar central 80% presentaron otros tipos de trauma donde la
region craneofacial y de columna cervical la méas frecuentemente comprometida,
37% presentaron procesos infecciosos como infeccion de vias urinarias y
neumonias nosocomiales, hemorragias de vias digestivas altas. La posible
explicacion de lo anterior puede involucrar la alta energia de los traumas
craneoencefalicos severos, la alteracion del estado de conciencia secundario y
los manejo invasivos que pueden requerir pacientes con TCE severo®’,
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14. CONCLUSIONES

El trauma craneoencefalico es una patologia con alto impacto social,
afectando a poblacién laboralmente activa, con altos niveles de morbi-
mortalidad. La cefalea postraumética es la secuela méas frecuente de los
pacientes con TCE severo. No se presentaron casos de ceguera o sordera
postraumatica en nuestro estudio.

La violencia sigue siendo la etiologia mas frecuente del TCE severo, seguido por
los accidentes de transito. El Glasgow de egreso funcional es proporcional al
Glasgow de ingreso e inversamente proporcional a los dias de estancia
hospitalaria. Los hombres sigue siendo el género mas comprometido en los
diferentes tipos de TCE (leve-moderado-severo).

Por ultimo queremos enfatizar que factores tanto clinicos como sociodemogréficos
influyen en el Glasgow outcome de los pacientes, quienes han presentado TCE
severo, como por ejemplo, la edad, el género, las comorbilidades, entre otras.
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16. ANEXO

FORMULARIO DE RECOLECCION DE INFORMACION

Historia clinica:

1.Nombre:

2.

3.

. Fecha ingreso:
. Fecha de egreso:
. Glasgow ingreso:

. Glasgow funcional de egreso:

Edad:

Género:

. Diagnostico relacionado:

9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.

18.

Déficit sensitivo:

Déficit motor:

Trastorno cognitivo:

Trastorno comportamental

Cefalea postraumaética:

Sordera postraumaética:

Ceguera postraumatica:

Deformidad craneana:

S alteracién de estado de conciencia

Etiologia:
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