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RESUMEN

Introduccion: Muchos pacientes con traumatismo craneoen-
cefélico leve o0 moderado complicados egresan actualmente de
las unidades de terapia intensiva con pobres resultados. En re-
lacion con el topico de los factores prondésticos, en estos casos
existen muchas discrepancias relacionadas con el valor predic-
tivo que algunos factores clinicos y demograficos tienen en tor-
no a la evolucién de estos pacientes. La fuerza de la evidencia
de las recomendaciones publicadas actualmente son insuficien-
tes para su uso en nuestro medio.

Métodos: Con el objetivo de evaluar el valor predictivo de al-
gunas variables clinicas y demograficas en la evolucién de pa-
cientes con traumatismo craneoencefalico menor y moderado
complicados, se realizd un estudio prospectivo de 109 pacien-
tes atendidos con este diagndstico entre el 1”° de Septiembre
de 2001 y el 31 de abril de 2004 en la sala de cuidados intensi-
vos de nuestro centro. Se estimé a través de un analisis univa-
riado la asociacion de cada variable por separado con la pro-
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babilidad que tiene un paciente con ese diagndstico de egresar
con una mala evolucién.

Resultados: Los pacientes con edades por encima de 45 afios
(RR 2,5), los que tuvieron un hematoma subdural intracraneal aso-
ciado (RR 2,7), los que presentaron hipotension arterial (RR 1,9) y/o
un Glasgow menor de 5 puntos en el momento de la admisién en la
sala de cuidados intensivos (RR 2,5), presentaron un riesgo relativo
significativamente mayor de 1 de egresar con una mala evolucion.
La mortalidad por traumatismo craneoencefélico leve fue de 0,12%
y por traumatismo craneoencefalico moderado 53,71%.
Conclusiones: Las variables estudiadas muestran una exac-
titud aceptable para la prediccion de la evolucién de pacientes
con traumatismos craneoencefalicos menor o moderado com-
plicados.

Palabras clave: factores prondsticos, traumatismo craneo-
encefélico leve, traumatismo craneoencefélico moderado, pro-
nastico.

Prognostic factors and evolution of patients
with complicated mild and moderate head trauma

Background: Most patients with complicated mild or modera-
te head trauma are currently discharge from Intensive Unit Care
with poor outcome. In relation with the topics of prognostic fac-
tors, in these cases many discrepancies have been noticed regar-
ding the predictive value of some clinical and demographic fac-
tors in association with the prediction of the patient’s evolution.
The strength of evidence of published recommendations is insu-
fficient for currents use.

Methods: In order to asses the predictive value of some demogra-
phic and clinical variables in the evolution of complicated mild and
moderate head trauma patient’s, a prospective study was carried
out in 109 patients assisted with this diagnosis from September
2001 to April 2004 in the Intensive Unit Care of our center. It was
considered by univariate analysis the association of each variable

with the probability to obtain poor outcome at discharge.
Results: The patients bigger than 45 years of age (RR 2,5), who
had a subdural hematoma (RR 2,7), the patients who had presen-
ted low blood pressure (RR 1,9) and or a lower GCS than 5 po-
ints in the moment of admission in Intensive Unit Care admission
(RR 2,5); they presented a significantly higher relative risk than 1
of discharge with bad outcome. The mortality due to complica-
ted mild head trauma was of 0,12% and due to complicated mo-
derate head trauma 53,71%.

Conclusions: The variables prove highly accurate in the predic-
tion of clinically outcomes of patients with complicated mild or
moderate head trauma.

Keywords: prognostic factors, minor head trauma, moderate
head trauma, prognostic.
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FACTORES PRONOSTICOS Y EVOLUCION DE PACIENTES CON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO MENOR Y MODERADO COMPLICADOS

Introduccion

La identificacion de los factores que influyen so-
bre el pronostico de una condicién patologica grave
como el traumatismo craneoencefélico complicado
es, por lo menos, un primer paso hacia la disminu-
cién de la mortalidad por esta causa. En este senti-
do, la busqueda de instrumentos estrictamente cli-
nicos con valor predictivo se ha convertido en un re-
to para los médicos especializados en la atencién de
este complicado problema de salud.

Los pacientes con traumatismos craneoencefali-
cos menores y moderados, segn la puntuacién de
la Escala de Glasgow para el Coma (GCS), constitu-
yen la gran mayoria de todos los casos que se atien-
den por traumatismos de crdneo en general, repre-
sentando los mismos cerca del 80% de todos estos
enfermos.”® Una pequefia proporcion de ellos su-
fren degradacion neuroldgica importante y requie-
ren de tratamiento intensivo.*

La casi totalidad de este reducido grupo de casos

“complicados” es potencialmente recuperable si se rea-
liza un diagnostico precoz de las complicaciones que
evolutivamente puedan aparecer, sobre la base de la
caracterizacion de factores predictivos que se aso-
cien en gran medida al deterioro de esos pacientes,
lo que permitird instaurar una vigilancia diferencia-
da de los mismos y, obviamente, decidir la conducta
mds racional lo mds oportuno posible.*

Fue nuestro objetivo identificar y cuantificar la in-
fluencia de distintos factores, hipotéticamente rela-
cionados con la evolucion de los pacientes, sobre el
pronéstico de los casos con diagnéstico de trauma-
tismo craneoencefalico menor y moderado compli-
cados sobre la base de nuestra hipétesis, que fue: el
aumento de la edad, el antecedente de traumatismo
craneoencefalico, la hipotension arterial, la coexis-
tencia de fracturas de crdneo y/o algun tipo de he-
matoma yuxtadural, la presencia de lesiones extra-
neuroldgicas asociadas y el Glasgow (GCS)’ al ingre-
so de menos de 5 puntos.

Material y método

Diseiio de la investigacion
Se realiz6 un estudio analitico, prospectivo y ob-
servacional de todos los pacientes admitidos en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital
“Carlos Manuel de Céspedes” de la ciudad de Baya-
mo con el diagnéstico inicial de traumatismo cra-
neoencefélico no grave (con Glasgow desde 9 hasta
15 puntos) en el momento de la admisién al centro
y que, posteriormente, sufrieron deterioro neurol¢-
gico compatible con la presencia de un traumatis-
mo craneoencefilico grave (GCS de 8 puntos o me-
nos), lo que motivé el ingreso de estos casos en la
UCL, en el periodo comprendido entre el 1 de Sep-
tiembre de 2001 hasta el 31 de abril de 2004. Este tra-

bajo resume los resultados preliminares de una ex-
tensa investigacion que se extendera por diez aflos
y en el que se pretende evaluar a largo plazo la ca-
pacidad predictiva de variables clinicas y demogra-
ficas en relacion con la evolucion de pacientes con
este tipo de traumatismo.

Criterios de inclusion y exclusion

Se considerd inicialmente como pacientes “com-
plicados” aquellos que ingresaran primeramente
en el servicio de neurocirugia de nuestra institu-
cién con el diagnéstico de traumatismo craneoen-
cefalico menor (con un Glasgow desde 13 hasta 15
puntos) o moderado (con un Glasgow desde g hasta
12 puntos) y que tendrian en algin momento de su
estancia en el hospital deterioro neurolégico com-
probado con disminucién del Glasgow hasta 8 pun-
tos o menos.

No se considerd, en el disefio de la investigacion,
los pacientes con menos de 15 afios de edad que in-
gresarian en ese periodo pues, aunque excepcional-
mente, en nuestra unidad se admiten casos de me-
nos de 15 afos de edad por motivos de presion asis-
tencial en el Hospital Pedidtrico de nuestra ciudad,
y tampoco aquellos casos que con el diagndstico mo-
tivo de este estudio necesitaran menos de 24 horas
de hospitalizacién como consecuencia de haber fa-
llecido por alguna lesién extra-neuroldgica asocia-
da relacionada con el traumatismo y que fuera re-
portada como causa de muerte en la necropsia rea-
lizada en el Departamento de Anatomia Patoldgica
de esta institucion.

Variables estudiadas

Se consideraron previamente para el estudio las si-
guientes variables: edad, antecedentes de traumatis-
mo craneoencefilico referido, presencia de algtin tipo
de hematoma yuxtadural, presencia de hipotension
arterial, coexistencia de algun tipo de fractura de cra-
neo (de base de craneo o de béveda), el estado neuro-
légico del paciente en el momento del ingreso ala UCI
(segtin GCS), y la presencia de lesiones extraneurol-
gicas traumaticas asociadas. La evolucion de los pa-
cientes se evaluo al egreso y para expresarla se consi-
der6 el puntaje considerado en la Escala de Glasgow
para Resultados (GOS).’ Esta Escala se basa en el nivel
de independencia alcanzado por el paciente, estima-
do en el momento en que se evalta (en nuestro caso
al alta de UCI) y que considera en su maxima expre-
sion (Grado V) los enfermos con total independencia
en la realizacion de sus actividades diarias, que no re-
quieren ninguna ayuda y que no tienen ningtin déficit
neuroldgico o intelectual, y en el nivel mas bajo (Gra-
do I) los fallecidos; entre estos “status” encontramos
los casos con vida vegetativa (Grado II), con secuelas
graves (Grado III) que son los pacientes conscientes
pero dependientes en ayuda de una o varias activi-
dades en la vida diaria y aquellos con secuelas leves
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(Grado IV) que son los pacientes independientes con
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discreto déficit neuroldgico o intelectual

Analisis estadistico

TABLA 1: Caracterizacion de la muestra (n =109)

Se evalud ademas la mortalidad global y por sepa-
rado en los dos subgrupos que integraron la serie.

Para facilitar la estimacion de la influencia de ca-
da una de las variables analizadas sobre la evolucion

Variable
Edad

Sexo

Estado al egreso

Antecedentes
de trauma
craneoencefalico

Hematomas
intracraneales

Hipotension arterial

Fractura de base
de crianeo

Fractura de boveda
craneal

Glasgow al ingreso

Lesiones asociadas

Categorias
< 45 afnos
> 45 anos

Masculino
Femenino

GradoI
Grado IT
Grado I1I
Grado IV
Grado V

Si

Subdural

Epidural
Si
Si

Ortopédicas sin necesidad de
tratamiento quirtrgico (Sf)

Tordacicas sin necesidad de
tratamiento quirurgico (Sf)

Abdominal sin necesidad de
tratamiento quirdrgico (Sf)

Ortopédicas con necesidad de
tratamiento quirdrgico (Sf)

Tordacicas con necesidad de
tratamiento quirtrgico (Sf)

Lesion de cuello (Si)

Abdominal con necesidad de
tratamiento quirtrgico (Si)
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Numero
65
44
94
15
66
1
19
23

4

39

14
30
39

38

32
29
15

13

12

24

19

12

11

(%)
59,7
40,3
86,2
13,8
60,5
1,0
17,4

21,1

73,6

26,4
27,5
35,8

34,9

29,3
26,7
13,8
73
11,9
11,0

22,0

17,4

11,0

10,0

73

6.4

10

del paciente al egreso, se dicotomiz los hallazgos
en ese momento (segiin la GOS) en dos categorias:

“buena evolucién” (Grados IV y V) y “mala evolucion”

(Grado [, I y IIT), analizandose concretamente la re-
lacién de cada variable por separado con el riesgo de
egresar con una “mala evolucion”. Para las variables
cualitativas se obtuvieron las frecuencias absolutas
y relativas (porcentajes) de las distintas categorias
y para las variables cuantitativas las medias y des-
viacion estandar, junto con los valores maximos y
minimos de cada una de ellas.

Para el andlisis de la influencia de las variables en
la evolucion del paciente evaluada al egreso se utili-
z6 una estrategia univariada. Esta se baso en la es-
timacion de los porcentajes de “mala evolucion” al
egreso y los riesgos relativos (RR) de egresar con esa
condicién. Se consiguieron estimaciones puntuales y
por intervalos de confianza (del 95%) de los RR. Pa-
ra cada variable se probo la hipdtesis de que el RR
poblacional era realmente igual a 1 con un nivel de
significacién de 0,05. Se determin¢ asi cuales RR
fueron significativamente diferentes de 1.

Resultados

Respetando los criterios de inclusidn se estudia-
ron 109 pacientes, de un total de 117 ingresados en
la sala de terapia intensiva por esta causa en el pe-
riodo senalado. Se excluyeron 8 pacientes del total
de casos ingresados por traumatismo craneoence-
falico menor o moderado complicado en ese perio-
do, uno con menos de 15 afos de edad y siete pacien-
tes que fallecieron antes de las 24 horas como conse-
cuencia de lesiones extraneuroldgicas asociadas que
se informaron como causa principal de muerte en
el informe anatomopatoldgico. El analisis estadis-
tico comenz6 por una caracterizacién de la muestra
(Tabla 1), lo que implicé una descripcién de las va-
riables estudiadas. La mayoria de los pacientes fue-
ron del sexo masculino representando los mismos
el 86,2% de toda la muestra.

De manera general, en el andlisis univariado se
observo que los pacientes con una edad por encima
de 45 afios, la coexistencia de un hematoma sub-
dural intracraneal postraumatico, la presencia de
hipotension arterial en el momento del ingreso, la
evidencia de elementos clinicos compatibles con frac-
tura de algin compartimiento de la base del craneo
y/o los que tuvieron degradacion neuroldgica en las
primeras 72 horas de estancia en el hospital con un
Glasgow igual o menor a 5 puntos, presentaron un
riesgo relativo significativo de tener una mala evo-
lucién. De todos los pacientes “complicados” consi-
derados en el estudio, 11 (10,09%) inicialmente ha-
bian ingresado en el servicio de Neurocirugia del
centro por traumatismo craneoencefalico leve, re-
presentando estos a su vez el 1,39% de todos los pa-
cientes que se admitieron en el hospital por trauma-
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tismo craneoencefalico leve en el periodo analiza-  neoencefélico, ni la asociacién del cuadro clinico
do (789 pacientes). con fractura lineal de boveda craneal o de base de

El traumatismo craneoencefdlico moderado com-  craneo, ni la existencia de lesiones postraumaticas
plicado represent6 el 89,90% de la serie estudiada  extracraneales influyeron significativamente sobre
con 98 casos. Estos ultimos pacientes significaron  la probabilidad de evolucionar mal. Todos estos re-
al mismo tiempo el 80,99% del total de pacientes sultados se resumen en la Tabla 2.

atendidos en el servicio de Neurocirugia por trau- La mortalidad global de la serie fue de 60,5 %.
matismo craneoencefalico moderado en ese lapso De los pacientes admitidos por traumatismo cra-
de tiempo (121 pacientes). neoencefélico leve complicado sélo 1 fallecio, para

Ni el sexo, ni el antecedente de traumatismo cra-  una mortalidad de 0,12%, en correspondencia con

TABLA 2: Relacion entre los resultados del tratamiento y las variables estudiadas

Variable Buenos Malos Riesgo Intervalo p
resultados resultados relativo de
(RR) confianza
(IC 95%)

No (%) No (%)
23 21,1 86 78,9

Edad

< 45 aflos 15 23,1 50 76,9 1,7

> 45 afos 8 18,2 36 81,8 2,5 1,8 - 4,8 0,03
Antecedentes de trauma craneoencefalico

Si - - 4 100 1,07 1,01 - 4,15 0,456
No 23 22,0 82 78,0

Hematomas intracraneales

Subdural (si) 3 7,7 36 92,3 2,7 1,89 — 6,89 0,002
Epidural (sf) 2 14,3 12 85,7

Hipotension arterial

Si 4 13,3 26 86,7 1,9 0,2 - 5,8 0,006
No 19 24,0 60 76,0

Fractura de base de craneo

Si 8 20,5 31 79,5 3,76 1,2-9,3 0,6578
No 15 21,4 55 78,6

Fractura de boveda craneal

Si 3 79 35 92,1 2,5 0,2 - 7,9 0,498
No 20 28,2 51 71,8

Glasgow al ingreso

< 5 puntos - - 33 100 8,5 1,6 - 15,6 0,000%
> 5 puntos 23 30,3 53 69,7

Lesiones asociadas

Ortopédicas no quirtdrgicas (Si) 8 33,3 16 66,7 4,8 2,9-95 0,5678
Toracicas no quirdrgicas (Si) 4 21,0 15 79 3,67 0,45 — 5,98 0,987
Abdominales no quirurgicas (Sf) 3 25 9 75 8,43 2,67 — 12,5 0,2749
Ortopédicas quirurgicas (Si) 6 54,5 5 45,5 7,96 0,48 -10,59  0,4093
Toracicas quirurgicas (Si) 9 100 - - 6,77 2,82 — 15,7 0,3345
Lesion de cuello (Si) 1 12,5 7 87,5 2,13 1,62 - 8,9 0,5967
Abdominal quirdrgica (Si) 2 28,6 5 71,4 3,44 1,20 — 7,24 0,126

* 0,000 indica p<0,001
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la cantidad total de pacientes con traumatismo cra-
neoencefalico leve que originalmente se admitid en
el servicio de Neurocirugia; de la misma manera, la
mortalidad por traumatismo craneoencefélico mo-
derado fue de 53,71%.

Discusion

Muchos y variados han sido los estudios que han
abordado la determinacién y evaluacion de factores
prondsticos en pacientes con traumatismo craneoen-
cefalico menor y moderado. Entre los mas estudia-
dos estén el sexo,’ la edad del paciente,”® el estado
neuroldgico, " la causa del traumatismo,” ' la exis-
tencia de déficit neuroldgico," ™ la coexistencia de
fracturas de craneo,” ' la pérdida de conciencia," ™
la intoxicacion alcohdlica," la presencia de algunos
sintomas como la cefalea” y los vémitos,"" ** las va-
riaciones de la presién intracraneal,’ la existencia
de amnesia postraumatica,™ el antecedente de coa-
gulopatia,”" la alteracion de pardmetros de labora-
torio clinico tan importantes, conocidos y comtin-
mente utilizados como la glucemia," > y otros més
recientes como los valores de la sonografia doppler
transcraneal para la determinacion del flujo sangui-
neo cerebral® entre otros.

La determinacion del prondstico de pacientes con
traumatismo craneoencefalico complicado sobre la
base de parametros clinicos, demograficos y radio-
graficos constituye un topico algido y de gran rele-
vancia en la practica neuroquirtrgica actual. A pe-
sar de esto, no existen suficientes publicaciones so-
bre el tema en la literatura actual que permita, al
menos con un nivel de evidencia aceptado, confor-
mar un consenso en tal sentido.

Entre las variables con probado valor prondstico
que mas se han estudiado en este topico de los trau-
matismos craneoencefélicos estd la edad.”* La edad
es una variable influyente en los procesos bioldgicos
pues resume todos los cambios ligados al envejeci-
miento; su papel como factor pronéstico es recono-
cido en casi todas las enfermedades y en ésta no es
una excepcion.’® En nuestra serie, los pacientes con
mas de 45 afios exhibieron los peores resultados, lo
que coincide con el criterio unanime expresado an-
teriormente que defiende la relacién directamen-
te proporcional entre las evoluciones térpidas y el
avance de la edad.

La influencia que sobre la mortalidad y la morbi-
lidad de pacientes con traumatismos craneoencefa-
licos en general tienen los hematomas intracranea-
les subdurales como complicacion, ha sido amplia-
mente abordado en la literatura especializada, coin-
cidiendo la mayoria de los autores en su efecto nega-
tivo sobre estos indicadores,’** situacion muy simi-
lar ala observada en nuestra casuistica.

A pesar de los avances en el tratamiento intensivo
de estos pacientes, el advenimiento de la Tomogra-
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fia Axial Computadorizada (TAC), de los sistemas

médicos de recogida y transporte rapido y la moni-
torizacion de la presion intracraneal entre otros pa-
rametros de importancia, la mortalidad de este tipo

de traumatismo supera el 50% cuando en la evolu-
cién del paciente se comprueba algun tipo de hema-
toma yuxtadural, y hasta la fecha estas cifras no han

tenido cambios significativos desde 1960.%

La imposibilidad de vencer el efecto deletéreo que
tiene esta condicidn, que supone una elevacién sig-
nificativa de la presion intracraneal, se le atribuye
al hecho de que los hematomas subdurales agudos
raramente se presentan como lesiones aisladas, los
mismos estan frecuentemente asociados a un impor-
tante dafio cerebral primario casi siempre represen-
tado por contusiones intraparenquimatosas en mas
del 82% de los casos.** Por consiguiente, los pobres
resultados obtenidos se relacionan mas con el da-
fio subyacente que con el propio hematoma subdu-
ral?>* Ademas, la mayoria de los pacientes que apa-
rentan tener solamente un hematoma “puro” como
hallazgo detectado en la TAC de craneo pueden te-
ner un dafio neuroaxonal difuso importante no de-
tectable por este medio diagnéstico.****

La mortalidad de pacientes con traumatismo
craneoencefalico grave estd entre 36% y 51%, ain
en centros con gran experiencia,’” pero puede du-
plicarse o mas si en algin momento de su manejo
la tension arterial sistolica desciende por debajo de
90 mmHg, > por lo que nuestros resultados no son
casuales, al encontrar que la presencia de hipotension
arterial en nuestra serie fue una de las variables que
mayor fuerza de asociacién mostré con las peores
evoluciones registradas en nuestra serie.

No encontramos ninguna referencia donde se haya
evaluado la asociacion entre la presencia de fractura
de base de craneo (en cualquiera de sus variantes) y
el “Outcome” obtenido en pacientes con traumatis-
mo craneoencefalico complicado o severo; aunque
hipotéticamente se deduce que los enfermos que pre-
senten esta condicién evolucionan peor, como con-
secuencia de las complicaciones que habitualmen-
te se relacionan con esta condicidn, entre las mas te-
mibles estan: la sepsis (meningoencefalitis bacteria-
na e infecciones del oido medio), ** el neumoencéfa-
lo* y las hemorragias intracraneales por ruptura de
los vasos sanguineos de la base craneal.”® Otras re-
ferencias encontradas relacionan a las fracturas de
base de craneo con otras complicaciones menos fre-
cuentes como el infarto de tallo encefalico,” dislo-
caciones craneocervicales®® y la aparicién de pseu-
doaneurismas de la arteria car6tida interna® entre
otras, pero ninguna de ellas se presentd en nuestros
casos. Ninguno de nuestros pacientes present6 es-
tas complicaciones, lo que parece explicar nuestros
hallazgos, pues la presencia de algtin tipo de fractu-
ra de base de crdneo no mostré una asociacion sig-
nificativa con la mala evolucién de nuestros casos.



FACTORES PRONOSTICOS Y EVOLUCION DE PACIENTES CON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO MENOR Y MODERADO COMPLICADOS

Especificamente, la sepsis (meningoencefalitis) no
se detectd en ninguno de nuestros enfermos por la
politica de antibidtico-terapia profilactica usada sis-
temdaticamente en nuestro centro en todos los casos
de fracturas de base de craineo comprobadas, en los
cuales se aplicé de manera uniforme las Cefalospo-
rinas de segunda generacion.

A pesar de que ha transcurrido més de treinta
afios desde la introduccion en la préctica clinica de
la GCS y a pesar de sus limitaciones puntuales en pa-
cientes intubados, sedados o relajados, atin se sigue
usando universalmente este acertado instrumento
clinico para describir y evaluar el estado neurol¢-
gico de pacientes con trauma de créneo.” Desde su
introduccién en 1974 por Teasdale y Jennett® has-
tala fecha, se han producido suficientes evidencias
que demuestran la validez de esta escala en la ca-
racterizacién del nivel de conciencia y el estableci-
miento del prondstico en pacientes con traumatis-
mos de craneo.”* Esto ha sido demostrado por su
alta correlacién no sélo con la intensidad del trau-
matismo y la evolucion clinica obtenida después
del tratamiento de estos pacientes,”® sino también
con los resultados de la monitorizacion continua de
metabolitos cerebrales,” de potenciales evocados ce-
rebrales” y de estudios imagenoldgicos de alta pre-
cisién.”? Nuestros resultados estuvieron en conso-
nancia con estas realidades.

La inexistencia en nuestro estudio de alguna re-
lacién significativa entre la presencia de fractura de
craneo (lineal o deprimida) en los exdmenes de Rx
simple de la boveda craneal y los resultados al egre-
so de estos casos, coincide con lo reportado por De
Lacey y colaboradores hace veinte afios;”* sin embar-
go, un numero no despreciable de referencias consul-
tadas no concuerdan con nuestros hallazgos. En es-
tos reportes se constata un acuerdo bastante unifor-
me en torno a que las fracturas de craneo en pacien-
tes con traumatismos craneoencefalicos en general
constituyen un factor de riesgo importante.”””” Es-
ta demostrado también el mayor riesgo de los pa-
cientes que presentan fracturas craneales de bove-
da de sufrir lesion intracraneal de tipo hemorragi-
ca yuxtadural”>”® Servadei y colaboradores han se-
flalado que la presencia de fracturas lineales del cra-
neo en pacientes con traumatismos craneoencefa-
licos menores y moderados aumenta las posibilida-
des de complicacion, empeorando al mismo tiem-
po el pronostico de los mismos, todo ello relaciona-
do con el aumento del riesgo que esto representa en
relacién con la aparicion de hematomas intracra-
neales postraumaticos.”

A pesar de lo referido en los articulos consultados
que abordan el tema y nuestros resultados, pensamos
que la préctica del Rx simple de craneo se mantiene
como una opcion 1til en un medio como el nuestro,
donde no es posible, por razones de disponibilidad,
la practica de la TAC de craneo en las primeras horas
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que siguen al traumatismo a todo individuo que haya
sufrido un traumatismo craneoencefalico grave o no;
ademas, el Rx simple de craneo ayuda de manera ra-
pida en la decision del tratamiento quirurgico en las
depresiones de la béveda craneal y permite la detec-
cién del neumoencéfalo en estos pacientes.

En relacion con las lesiones traumaticas asociadas,
existen algunas controversias en relacion con su in-
fluencia en los resultados de estos pacientes; ”**" en
algunos informes de series publicadas solo las le-
siones pulmonares son seiialadas con la capacidad
de influir no sélo en la mortalidad sino también en
los resultados a largo plazo;” sin embargo, por otro
lado Leone y colaboradores aseguran que este tipo
de alteracién postraumatica, independientemen-
te de dafiar severamente la dinamica del intercam-
bio de gases no influye ni en la mortalidad ni en el
estado fisico a largo lazo de los pacientes seguidos
con traumatismo craneoencefélico grave.”® Con res-
pecto a nuestros hallazgos, ninguno de los pacien-
tes de este estudio con traumatismo de térax aso-
ciado present alteraciones en el grado de oxigena-
cion tisular cerebral (evaluado por la saturacion de
oxigeno comprobada en el golfo de la yugular y a
nivel sistémico).

El politraumatismo, segtin las referencias encon-
tradas, tampoco influye sobre los resultados al egre-
50 en pacientes con traumatismos de este tipo.** *’
Estos resultados son similares a los nuestros.

Serfa de enorme ayuda evaluar todas estas varia-
bles consideradas aqui en alguna serie, prospectiva
también, en la cual se determine a través de un anali-
sis multivariado, la influencia “pura” de cada una de
ellas en la probabilidad que tienen los pacientes con
traumatismo craneoencefalico menor y moderado
complicados de egresar con malas evoluciones (se-
gun la GOS); esta inconsistencia metodoldgica (des-
de el punto de vista estadistico) fue, sin lugar a du-
das, la principal limitacién de este estudio.

La mortalidad por traumatismo craneoencefali-
co leve de nuestra serie estd en correspondencia con
los reportes actuales, coincidiendo la mayoria de los
mismos con una cifra de alrededor de 0,1%, segun lo
expresado por Af Geijerstam® y Britton en un me-
tanalisis que evalu6 los resultados en mas de 2000
pacientes procedentes de 24 estudios encontrados
en publicaciones cientificas relevantes.

Con relacion a la mortalidad global en pacientes
con traumatismo craneoencefalico grave (que en
nuestra serie estin representados por la totalidad
de los casos estudiados, pues se corresponden con
un Glasgow menor de 8 puntos), las cifras reporta-
das varian entre los diferentes reportes, encontran-
dose valores de hasta 13,5% por Clyton y colabora-
dores.” No obstante, a pesar de estos reportes sor-
prendentes que avalan la calidad en la atencidn del
paciente con este tipo de traumatismo, parece exis-
tir un consenso bastante uniforme en relacién con

MEDICINA INTENSIVA, VOL. 23 N° 1



ARTICULOS

las cifras de mortalidad en la mayoria de los centros
que se dedican a la atencién de este importante pro-
blema de salud, donde, atin en los hospitales de ma-
yor experiencia, la cantidad de pacientes que no lo-
gran sobrevivir supera el 50%.* Estas diferencias se
explican principalmente por las desigualdades en la
calidad de los sistemas de recogida y reanimacion de
los enfermos, el tiempo que transcurre entre la reco-
gida yla admision de los mismos en las unidades es-
pecializadas para la atencién del neurotrauma y las
irregularidades en la uniformidad de la aplicacion de
novedosos protocolos de tratamiento dirigidos a la
disminucion de la presién intracraneal.***

En nuestro centro, a pesar de que contamos con
un sistema integrado de atencion a las urgencias mé-
dicas, del cual se benefician en gran medida los pa-
cientes con traumatismo craneoencefélico, no han
sido aplicados los recientes protocolos terapéuticos
sobre la base de una correcta monitorizacion de la
presion intracraneal fundamentalmente, junto a
otros pardmetros hemodinadmicos de interés que
son considerados en la actualidad como imprescin-
dibles para lograr un manejo racional de estos ca-
s0s, lo que explica indiscutiblemente la pobre cali-
dad de nuestros resultados.

De manera general, la estimacion del valor predic-

ORIGINALES

tivo de algunos factores clinicos y demograficos en
nuestro medio tiene un inestimable valor practico en
aras no solo de revitalizar el método clinico como op-
ci6n muchas veces “olvidada” en la era de la “automa-
tizacion” de las decisiones médicas sino también en
la agilizacion del manejo de estos casos sumamente
importantes en la practica médica actual, por la re-
veladora proporcién que estos representan entre to-
dos los enfermos que se reciben en nuestros centros
para la atencion a pacientes traumatizados.

Conclusiones

En los casos con traumatismo craneoencefélico
leve 0 moderado complicados: la edad del pacien-
te, la hipotension arterial, la asociacion al cuadro
clinico de algtiin hematoma subdural y la presencia
de un Glasgow menor de 5 puntos en el momento
de la admision del paciente a la sala de cuidados in-
tensivos fueron en nuestro estudio las variables que
se asociaron significativamente a los peores outco-
mes registrados, mostrando las mismas una exac-
titud aceptable para la prediccion de la evolucion de
pacientes con traumatismos craneoencefélicos me-
nor o moderado complicados.
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