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RESUMEN

Objetivo: Determinar las caracteristicas clinico epidemiolégicas de los pacientes
con traumatismo craneoencefalico atendidos en el Hospital Regional Manuel
Nufiez Butrén en el afio 2019

Metodologia: Se desarroll6 un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal. Se
incluyeron 90 historias clinicas de pacientes mayores de 15 afios con diagnéstico
de TEC. Se estimaron medias y desviacion estandar para las variables numéricas

y frecuencias para las variables categéricas.

Resultados: La edad promedio fue 39.5 £+ 18.7 afios. El 56.7% de los pacientes
con TEC fueron del sexo masculino, 76.7% fueron de procedencia urbana, 8.9%
habian consumido alcohol. El traumatismo facial se presentd en 62.2%,
traumatismo de extremidades en 41.1% y traumatismo abdominal en 26.7%. Entre
las principales manifestaciones clinicas: 81.1% cefalea, 48.9% nauseas y 36.7%
pérdida de consciencia. En cuanto a la severidad del trauma: 77.8% TEC leve,
15.6% TEC moderado y 6.7% TEC severo. La principal causa de TEC fue
accidente de transito 40.0%, seguida de caidas de altura 36.7% y agresion por
terceros 15.6%. En 15.6% se presentdé hematoma subdural y 4.4% tuvo

hemorragia subaracnoidea.

Conclusiones: La edad promedio de los pacientes con TEC fue 39.5 + 18.7 afios y
se produjo con mayor frecuencia en el sexo masculino. Los TEC leves fueron los
mas frecuentes y la principal causa fueron los accidentes de transito. La cefalea,
nauseas y perdida de consciencia fueron las manifestaciones clinicas mas
frecuentes. EI hematoma subdural fue la lesién en la tomografia de los pacientes
con TEC.

Palabras clave: Traumatismo encéfalo craneano, epidemiologia,

manifestaciones clinicas.
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ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to determine the epidemiological clinical
characteristics of patients with head trauma treated at the Manuel Nufiez Butron
Regional Hospital in 2019

Methodology: A descriptive, retrospective and cross-sectional study was
developed. Ninety medical records of patients older than 15 years with a diagnosis
of ECT were included. Means and standard deviation were estimated for the

numerical variables and frequencies for the categorical variables.

Results: The average age was 39.5 £ 18.7 years. 56.7% of the patients with ECT
were male, 76.7% were of urban origin, and 8.9% consumed alcohol. Facial
trauma occurred in 62.2%, extremity trauma in 41.1%, and abdominal trauma in
26.7%. Among the main clinical manifestations: 81.1% headache, 48.9% nausea
and 36.7% loss of consciousness. Regarding the severity of the trauma: 77.8%
mild TEC, 15.6% moderate TEC and 6.7% severe TEC. The main cause of TEC
was a traffic accident 40.0%, followed by falls from height 36.7% and assault by
third parties 15.6%. Subdural hematoma was presented in 15.6% and 4.4% had

subarachnoid hemorrhage.

Conclusions: The average age of the patients with ECT was 39.5 + 18.7 years and
it occurred more frequently in males. Mild TEC were the most frequent and the
main cause was traffic accidents. Headache, nausea, and loss of consciousness
were the most frequent clinical manifestations. Subdural hematoma was the lesion

on the tomography of patients with ECT.

Keywords: Cranial brain injury, epidemiology, clinical manifestations.

viii



l. INTRODUCCION

El traumatismo encéfalo craneano (TEC) se considera el fenbmeno traumatico
mas incapacitante, ya que puede generar deterioro emocional, conductual y fisico
permanente (1). Casi la mitad de los sobrevivientes de un TEC experimentan
alguna discapacidad a largo plazo. Uno de los mecanismos de dafio mas graves
es la contusiéon cerebral hemorragica ya que causan dafio permanente a los
tejidos del cerebro. La gravedad del dafio esta relacionada con la lesion primaria
gue se inicia con la energia cinética absorbida por la colisién y la cascada de
respuestas de lesiones secundarias que exacerban el dafio primario (2). La lesion
hemorragica se produce en los momentos inmediatos al impacto de la cabeza.
Las contusiones pueden progresar y expandirse y, en muchos casos, existen
otras contusiones hemorragicas. Las contusiones hemorragicas se superponen al
parénquima cerebral con pérdida de funcidon. Se sabe que la sangre es muy toxica
para el tejido cerebral sano; por lo tanto, las contusiones cerebrales se
encuentran entre las formas de lesiones secundarias mas devastadoras
observadas en los TEC (3). Las contusiones cerebrales se han atribuido a
hemorragias por el flujo continuo de microvasos lesionados durante el episodio
traumatico inicial. Este concepto ha sugerido que la formacion de una contusion

podria deberse a una coagulopatia subyacente o manifiesta.

Este tipo de traumatismo entre adultos de 40 afios 0 mas tiene una prevalencia
del 15,7% en los Estados Unidos (4). Es mas frecuente entre los hombres (20,0%)
y en los blancos no hispanos (18,0%). Cada afio, hay aproximadamente 2.8
millones de TEC en los Estados Unidos y 1/3 ocurren en nifios (5). Mas de 2,5
millones de pacientes son tratados en los servicios de urgencias, y el 25% de
estas evaluaciones estan relacionadas con menores de edad, ademas, cerca de
50.000 pacientes mueren a causa de una lesion cerebral traumatica. Sin
embargo, la tasa de mortalidad ha disminuido constantemente durante las Ultimas

décadas debido a las mejoras en el manejo de los pacientes (6).

Angulo Y, 2020. Con el objetivo de describir las caracteristicas clinicas y

epidemioldgicas de pacientes con TEC sometidos a craniectomia descompresiva



realizé un estudio que incluyé a 50 pacientes entre los afios 2014 - 2018. Se
observé que 74% de los pacientes eran varones, edad promedio de 34 + 18 afios.
La caida 48% fue el mecanismo de trauma mas frecuente. La media de Glasgow
al ingreso fue 8,6 £ 2.9 puntos. Las pupilas arreactivas se observaron en 42% de
las atenciones. Lesiones extracraneales en 48% de los pacientes. Dentro de los
hallazgos radiolégicos 78% presentd hematoma intracraneal. Todos los casos
fueron sometidos a hemicraniectomia. Se hall6 una incidencia regular de
complicaciones asociadas a la cirugia (30%). 52% presentaron infeccion
intrahospitalaria. La mortalidad alcanzé al 30% de los casos (7).

Bobeff E, et al. 2019. Con el objetivo de identificar los predictores independientes
de mortalidad a 30 dias o estado vegetativo en una poblacion geriatrica y calcular
un sistema de puntuacion intuitivo, se examinaron las historias clinicas de 480
pacientes después de un TEC. Se incluyeron 214 pacientes consecutivos = 65
afos, incluidos datos demograficos, antecedentes meédicos, causa y momento de
la lesion, estado neuroldgico, informes radiologicos y resultados de laboratorio. Se
desarroll6 un modelo predictivo utilizando un modelo de regresion logistica con
una seleccidn de caracteristicas paso a paso hacia atrds. La mediana de la
puntuacion de la escala de coma de Glasgow al ingreso fue de 14 (rango
intercuartilico, 12-15), mientras que la tasa de mortalidad o estado vegetativo a
los 30 dias fue del 23,4% (8).

Taylor A, et al. 2017. Este estudio tuvo como objetivo describir la incidencia
estimada de Vvisitas, hospitalizaciones y muertes en el departamento de
emergencias relacionadas con TEC de EE.UU. durante 2013. Se observo que: En
2013, se produjeron en los EE. UU. un aproximado de 2,8 millones de visitas al
servicio de urgencias, hospitalizaciones y muertes relacionadas con una lesion
cerebral traumatica. Se diagnostico TEC en casi 2.8 millones (1.9%) de los
aproximadamente 149 millones de traumatismos relacionados con lesiones que
ocurrieron en los Estados Unidos durante 2013. Las tasas de TEC variaron segun
la edad, en personas 275 anos (2.232,2 por 100.000 habitantes), 0-4 afios
(1.591,5) y 15-24 afios (1.080,7). En general, los hombres tenian tasas ajustadas

por edad mas altas (959.0) en comparacion con las mujeres (810.8). Los



principales mecanismos de lesién incluian caidas (413.2, ajustada por edad), ser
golpeado por o contra un choque de objetos (142,1, ajustados por edad) y de
vehiculos de motor (121,7, ajustados por edad) (9).

Montalvan K. 2013. El estudio tuvo como objetivo identificar las caracteristicas
clinicas, epidemioldgicas y los resultados del tratamiento quirargico de los
pacientes con TEC en el Hospital Belén de Trujillo. Se incluyeron 64 pacientes. El
73% fueron del sexo masculino. La edad promedio fue 45.8 afios. El 14.1%
consumio alcohol. El 31.1% fue originado por caida de nivel. El 18.8%, 29.6% y
51.6% fueron TEC grave, moderado y leve respectivamente. El tiempo de
enfermedad fue mayor a 24 horas en el 51.6%. El 70.3% manifest6 cefalea y el
62.5% present0 pérdida de conciencia. El 37.5% tuvo lesion en el area fronto-
parietal y el 42.2% presentd hematoma subdural. El 78.1% de las cirugias fue
craneotomia + drenaje. ElI 10.9% tuvo neumonia como complicacion

postoperatoria (10).

Feigin V, et al. 2013. El objetivo del estudio fue estimar la carga de TEC en
poblaciones rurales y urbanas de Nueva Zelanda en todas las edades y
severidades. La incidencia estuvo basada en una poblacién urbana (Hamilton) y
rural (Waikato) en Nueva Zelanda entre el 1 de marzo de 2010 y el 28 de febrero
de 2011. Se calcul6 la incidencia por 100.000 personas-afio con IC del 95%
utilizando una distribucion de Poisson. Ademas. Se calcularon las razones de
tasas [RR] para comparar las tasas estandarizadas por edad entre los grupos de
sexo, etnia y residencia (urbano, rural). La incidencia total de TEC por 100.000
personas-afio fue de 790 casos (IC del 95%: 749-832); la incidencia por 100.000
personas-afio de TEC leve fue 749 casos (709-790) y de TEC moderada a grave
fue de 41 casos (31-51). Los nifios (de 0 a 14 afos), adolescentes y adultos
jovenes (de 15 a 34 afios) constituyeron casi el 70% de todos los casos. El TEC
afectd a nifios y hombres mas que a mujeres y nifias (RR 1.77, 95% CI 1 - 58-
1.97). La mayoria de los casos se debieron a caidas (38% [516 de 1369]), fuerzas
mecanicas (21% [288 de 1369]), accidentes de transporte (20% [277 de 1369]) y
agresiones (17% [228 de 1369]). La incidencia de TEC moderado a grave en la
poblacién rural (73 por 100.000 personas-afio [IC del 95%: 50-107) fue casi 2,5



veces mayor que en la poblacion urbana (31 por 100 000 personas-afio [23-42])
(12).

El TEC se define como una alteracién de la funcidon cerebral o evidencia de
patologia cerebral causada por una fuerza externa (12). Es un grave problema de
salud publica en todo el mundo ya que cada afio causa un numero considerable
de muertes y discapacidades temporales y permanentes. Se puede presentar de
multiples formas, desde un simple golpe en la cabeza hasta una lesion penetrante
en el cerebro (13). En los EE.UU. se estima que alrededor de 1,7 millones de
personas sufren algun tipo de TEC y los adolescentes mayores (de 15 a 19 afios)
y los adultos mayores (de 65 afios en adelante) se encuentran entre los mas
propensos a sufrir este tipo de lesion (14). Se observa que la proporcion de
hombres a mujeres afectadas por TEC es de 2:1. Un estudio de 1084 personas
con lesiones cerebrales traumaticas revel6 que el TEC era un factor de alto riesgo
no solo para el trastorno de estrés postraumatico sino también para otros

trastornos psiquiatricos (15).

El TEC leve, también conocido como conmocion cerebral, inicialmente
considerado como un evento benigno, ha despertado una enorme atencion por
algunos de sus resultados neuropsicolégicos adversos en civiles, asi como en
personal militar. Una lesidn cerebral traumatica leve o una conmocion cerebral,
generalmente es el resultado de lesiones cerebrales cerradas, que se observan
cuando la cabeza es golpeada por un objeto, como un pufio, durante una pelea o
cuando la cabeza se ve afectada por una explosion o rafaga cercana (16). El TEC
de moderado a grave es una causa principal de muerte y discapacidad inducidas
por lesiones, sin embargo, alrededor del 80% de todos los casos de TEC se

clasifican como lesiones leves en la cabeza (17).

La patogenia del TCE es un proceso complejo que resulta de lesiones primarias y
secundarias que conducen a déficits neurolégicos temporales o permanentes
(18). El déficit primario esta relacionado directamente con el impacto externo
primario del cerebro. La lesiébn secundaria puede ocurrir de minutos a dias desde

el impacto primario y consiste en una cascada molecular, quimica e inflamatoria



responsable de un dafio cerebral adicional (19). Esta cascada implica la
despolarizacion de las neuronas con la liberacion de neurotransmisores
excitadores como el glutamato y el aspartato que conducen a un aumento del
calcio intracelular (20). El calcio intracelular activa una serie de mecanismos con
la activacion de las enzimas caspasas, calpasas y radicales libres que resultan en
la degradacion de las células ya sea directa o indirectamente a través de un
proceso apoptoético. Esta degradacion de las células neuronales se asocia con
una respuesta inflamatoria que dafia ain mas las células neuronales e incita una

ruptura en la barrera hematoencefalica (BHE) y mas edema cerebral (21).

El volumen del compartimento intracraneal se compone de 3 contenidos
separados: el parénquima cerebral (83%), el liquido cefalorraquideo (LCR, 11%) y
la sangre (6%). Cada uno de estos contenidos dependen entre si para un entorno
homeostatico dentro del craneo, sin embargo, cuando el volumen intracraneal
excede al de sus constituyentes normales, se produce una cascada de
mecanismos compensatorios (22). Un aumento del volumen intracraneal puede
tener lugar en el cerebro traumatizado a través del efecto de masa de la sangre,
edema tanto citotdxico como vasogénico y congestion venosa. El tejido cerebral
es incompresible, como resultado, el tejido cerebral edematoso causara
inicialmente una extrusion de LCR al compartimento espinal y finalmente, la
sangre, especialmente la de origen venoso, también se expulsa del cerebro (23).
Sin una intervencion adecuada, y a veces incluso con una intervencibn maxima,
los mecanismos compensatorios fallan y el resultado final es la compresion

patolégica del cerebro y el consiguiente deceso del paciente (24).

La lesion axonal difusa subyacente a un TEC leve a moderado es el resultado
potencial de cualquier lesién por cizallamiento, estiramiento o torsion de los
axones neuronales. Este fendmeno se observa principalmente en la union de la
sustancia gris y blanca, donde los axones neuronales entran en una sustancia
blanca mas densa y menos llena de liquido (25). Tales fuerzas de cizallamiento
hacen que el axon neuronal se estire y el dafio subsiguiente al citoesqueleto

puede conducir a hinchazén axonal, aumento de la permeabilidad, entrada de



calcio, desprendimiento y muerte axonal. La necrosis laminar difusa se observa

tipicamente en la autopsia (26).

En la evaluacion del paciente con lesion cerebral, se debe completar un examen
neuroldgico detallado después de que el personal de la sala de emergencias haya
completado la evaluacion primaria y secundaria. Una comprension adecuada de
la escala de coma de Glascow (ECG) es primordial en este entorno, ya que a
menudo dicta el manejo basado en las pautas actuales (27). En el paciente no
intubado y no sedado, debe realizarse un estudio basico de la simetria
neuroldgica una vez que se establece una puntuacién de ECG. Se debe comparar
el tamafo de la pupila, al igual que la fuerza motora y la sensibilidad (28). Otros
matices del examen neurolégico, aunque importantes, no juegan un papel
significativo en la toma de decisiones inmediata de los pacientes traumaticos con
lesion cerebral. Aunque la apertura de los ojos es un componente individual de la
clasificacion de la ECG, los médicos tienden a darle mas importancia a este
hallazgo, ya que a menudo sugiere un estado neuroldgico mas tranquilizador en
nuestra experiencia si un paciente abre los ojos de manera espontanea (29). La
evaluacion del paciente intubado con una puntuacion ECG mucho mas baja
puede ser mas desafiante. Un método rapido para examinar al paciente con lesion
cerebral intubado y potencialmente sedado implica establecer una puntuacion de
ECG lo antes posible. También es importante comprobar la reactividad de la

pupila, la simetria, la tos/arcadas y los reflejos corneales.

En la actualidad, para el diagnéstico de pacientes con TEC, las radiografias
simples no desempefian ningun papel; han sido reemplazados por completo por
imagenes de tomografia computarizada. La tomografia cerebral (TC) es la técnica
de imagen inicial para la evaluacion del traumatismo craneoencefalico (30). En la
mayoria de los centros de trauma y salas de emergencia, la TC esta disponible.
Se utiliza para evaluar todas las formas de hemorragia intracraneal, fracturas,
edema cerebral, hernias y otras lesiones asociadas, asi como para evaluar
cuerpos extrafios (31). La angiografia por TC (TC dindmica con contraste para
visualizar estructuras vasculares) puede estar indicada siempre que se sospeche

una lesion vascular, y también en pacientes con un traumatismo de mecanismo



de alto riesgo, como, por ejemplo, traumatismo intraoral, choques de alta energia,
colgantes y fracturas de la base del craneo y la cara media o por patrones de
hemorragia sospechosos (32).

Entre las medidas terapéuticas, la elevacién de la cabecera generalmente tiene
efectos rgpidos. Disminuye la presion intracraneal (PIC) por el desplazamiento del
LCR del compartimento intracraneal y por la promocion del flujo venoso de salida.
Aungue la presion carotidea media se reduce durante la elevacion de la cabecera,
la PIC se reduce y el flujo sanguineo cerebral (FSC) no se ve afectado (33). La
terapia hiperosmolar en el contexto de un TEC puede administrarse en forma de
bolo o infusién. Se ha demostrado que los efectos inmediatos del manitol se
deben en realidad a alteraciones en la reologia sanguinea (34). Uno de los
ultimos pasos del tratamiento maximo es colocar al paciente en un estado
comatoso inducido médicamente ya permite disminuir significativamente la

demanda metabalica en el cerebro (35).

El tratamiento quirdrgico generalmente estéa justificado cuando hay un efecto de
masa significativo secundario a la presencia de un hematoma epidural o subdural
0 una contusion con un volumen significativo de sangre (36). La lesion cerebral
subyacente asociada con un hematoma epidural suele ser bastante menor, sin
embargo, la rapidez con la que un hematoma epidural puede expandirse a
menudo lo convierte en una emergencia neuroquirdrgica (37). El pilar del
tratamiento de un hematoma epidural es una craneotomia sobre la region
deseada, con evacuacion del hematoma y cauterizacion del vaso sangrante, a
menudo la arteria meningea media. El hematoma subdural agudo generalmente
se asocia con una lesién cerebral subyacente mucho mas significativa (38). La
sangre extra axial no solo causa un efecto de masa en el cerebro, sino que el
edema cerebral subyacente es a menudo lo que empuja a los pacientes al borde
del deterioro clinico. Como resultado de la lesion cerebral, a menudo grave,
asociada con un hematoma subdural agudo, se realiza una craniectomia

descompresiva (39).



Ante la problemética descrita nos planteamos la siguiente pregunta, ¢ Cuéles son
las caracteristicas clinico epidemioldgicas de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico atendidos en el Hospital Regional Manuel Nufiez Butron en el
afio 2019?

Por lo tanto, nuestra investigacion tiene como objetivo principal determinar las
caracteristicas clinico epidemiologicas de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico atendidos en el Hospital Regional Manuel Nufiez Butrén en el
afio 2019. Para la obtencion del objetivo principal no apoyaremos en:

1. Determinar la edad promedio y el sexo mas afectado en los pacientes con
traumatismo craneoencefalico.

2. Determinar el grado de severidad mas frecuente en los pacientes con
traumatismo craneoencefalico.

3. Identificar las principales causas de traumatismo craneoencefalico.

4, Reconocer las principales manifestaciones clinicas de los pacientes con
traumatismo craneoencefalico.

5. Determinar el tipo de lesidon cerebral mas frecuente segun TAC en los

pacientes con traumatismo craneoencefalico.



2.1.

METODOLOGIA

DISENO DE INVESTIGACION

Se llevo a cabo un estudio de tipo cuantitativo, descriptivo, retrospectivo y

transversal.

2.2.

IDENTIFICACION DE VARIABLES

enfermedad que
padece.

segun historia clinica.

e Oftros

Funciones vitales

e FC: X

e FR: X
Escala Coma Glasgow
e TECleve

e TEC moderado
e TEC severo

Variable Definicion Definicion . Tipo de
) Indicador .
conceptual operacional variable
Edad Cuantitativ
afios a discreta
Sexo
e Masculino
¢ Femenino
Procedencia
., e Urbana
Informacion que
. ) e Rural
L describe la realidad - . - .
Caracteristicas . . Informacion anotada Situacién coexistente
. o sociodemografica 'y o -
epidemioldgicas en la historia clinica e Consumo de Cualitativa
antecedentes de una .
alcohol nominal
persona.
e Trauma
abdominal
e Trauma
maxilofacial
e Trauma pélvico
e Traumade
extremidades
e Cefalea
¢ Nauseas
e Vomitos
e Déficit motor
e Convulsiones
e Perdida de
. , consciencia
Signos o sintomas que . . .
. . e Anisocoria pupilar
. presenta una persona | Signos o sintomas que . o
Caracteristicas , . , . e Midriasis Cualitativa
L segun secundarios ala | presento el paciente i .
clinicas e Otorraquia Nominal




e Accidente de
transito
. . Causa de la Causa final segin e Caida de altura Cualitativa
Etiologia o L .
enfermedad historia clinica e Agresion Nominal
e Accidente laboral
e Otro
e Normal
Hallazgos patologicos | Hallazgos patolégicos * gjg?jﬁ;:gla Cualitativa
Informe de TAC | descritos en el informe | segun informe de TAC ) .
de TAC en historia clinica * Hemorraglg Nominal
subaracnoidea
e No serealizd

2.3. POBLACION Y MUESTRA

2.3.1.POBLACION

La poblacion estuvo conformada por la totalidad de pacientes que ingresaron, con
diagndstico de traumatismo encéfalo craneano, por el servicio de emergencia del

Hospital Regional Manuel Nufiez Butrén entre enero y diciembre del 2019.

2.3.2.MUESTRA

Segun el libro de egresos del servicio de emergencia del hospital, durante el
periodo de estudio, se registraron 109 altas o transferencias con diagndstico de
TEC, de los cuales se excluyeron 19 historias clinicas de pacientes menores de
15 afos. Por lo que, la muestra final estuvo conformada por 90 historias clinicas

gue cumplieron con los siguientes criterios de seleccion.

2.3.3.CRITERIOS DE INCLUSION

Historia clinica de paciente con diagndstico de traumatismo craneoencefalico.

2.3.4.CRITERIOS DE EXCLUSION

Historia clinica de paciente con déficit sensitivo o motor previo al traumatismo

craneoencefalico.



Historia clinica de paciente menor a 15 afios.

Historia clinica con datos incompletos.

2.4. TECNICA E INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Se confeccioné una ficha de recoleccion de datos que permitié recopilar
informacion sobre las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de los pacientes
con TEC. La informacién de obtuvo a través del vaciado directo de la informacion

requerida en la ficha.

2.5. ANALISIS DE DATOS

Para el analisis estadistico se utilizé el programa SPSS v26.0. Toda la
informacion recopilada se tamizé en busca de datos perdidos. Para el andlisis
descriptivo se utiliz6 medidas de tendencia central y desviacion estandar cuando
se traté de una variable numérica y tablas o graficos de frecuencias para las

variables cualitativas.

2.6. ASPECTOS ETICOS

Se desarroll6 una investigacion no experimental y retrospectivo, limitada a la
recoleccion de datos registrados en las historias clinicas. No hubo exposicion a
situaciones de riesgos para el personal investigador ni para los pacientes,
ademas, en todo momento se mantuvo en reserva la identificacion de los
pacientes evitando recolectar datos personales no relacionados con el desarrollo
de los objetivos. También se realiz6 el adecuado llenado de datos sin alterar la

veracidad de los mismo.



[I. RESULTADOS



Tabla 01: Distribucion segun edad de los pacientes con TEC.

Hospital Regional Manuel Nufiez Butron 2019.

EDAD
N Valido 90
Perdidos 0
Media 39.50
Moda 23
Desv. Desviacion 18.763
Varianza 352.051
Rango 74
Minimo 15
Méximo 89
Percentiles 25 23.75
50 35.50
75 52.50

Fuente: Historias clinicas

Gréfico 01: Edad media de los pacientes con TEC.

Hospital Regional Manuel Nufiez Butrén 2019.
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La tabla 01 y el grafico 01 muestran que la edad promedio fue 39.5 + 18.7 afios.
La edad mas frecuente entre los pacientes afectados fue 23 afos, y la edad

minima y maxima reportada fue 15 y 89 afios respectivamente.



Grafico 02: Distribucion seglun sexo de los pacientes con TEC.

Hospital Regional Manuel Nufiez Butron 2019.
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Fuente: Historias clinicas

El grafico muestra que el 56.7% de los pacientes con TEC fueron del sexo

masculino y 43.3% fueron del sexo femenino.



Grafico 03: Distribucion segun procedencia de los pacientes con TEC.

Hospital Regional Manuel Nufiez Butron 2019.
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Fuente: Historias clinicas

El grafico muestra que el 76.7% de los pacientes con TEC fueron de procedencia
urbana y 23.3% fueron de procedencia rural.



Grafico 04: Distribucion segun presencia de alcohol en los pacientes con
TEC. Hospital Regional Manuel Nufiez Butron 2019.
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El grafico muestra que solo el 8.9% de los pacientes con TEC habian consumido

alcohol previo al suceso y 91.1% no habian consumido alcohol previo al suceso.



Tabla 02: Distribuciéon de los traumatismos coexistentes en pacientes con
TEC. Hospital Regional Manuel Nufiez Butrén 2019.

PACIENTES CON TEC

(n=90)
TRAUMATISMO COEXISTENTES Recuento %

Si 56 62.2%

Trauma maxilofacial
No 34 37.8%
_ Si 37 41.1%

Trauma de extremidades

No 53 58.9%
_ Si 24 26.7%

Trauma abdominal
No 66 73.3%
_ Si 18 20.0%

Trauma pélvico

No 72 80.0%

Fuente: Historias clinicas

La tabla muestra que entre los pacientes con TEC se encontr6 20% de
traumatismo pélvicos, 41.1% de traumatismo en extremidades, 662.2% de

traumatismo maxilofaciales y 26.7% de traumatismos abdominales.



Tabla 03: Distribuciéon de las manifestaciones clinicas en pacientes con TEC.

Hospital Regional Manuel Nufiez Butron 2019.

PACIENTES CON TEC

(n=90)
MANIFESTACIONES CLINICAS Recuento %
Si 73 81.1%
Cefalea
No 17 18.9%
Si 44 48.9%
Nauseas
No 46 51.1%
) _ ) Si 33 36.7%
Perdida de consciencia
No 57 63.3%
. Si 22 24.4%
Vomitos
No 68 75.6%
o Si 2 2.2%
Déficit motor
No 88 97.8%
) . Si 1 1.1%
Anisocoria
No 89 98.9%
. Si 1 1.1%
Otorraquia
No 89 98.9%

Fuente: Historias clinicas

La tabla muestra la frecuencia de presentacién de las manifestaciones clinicas de
los pacientes con TEC. La cefalea se observé en el 81.1%, seguida de nauseas
48.9%, pérdida de consciencia 36.7%, vomitos 24.4%, déficit motor 2.2%,

anisocoria 1.1% y otorraquia 1.1%.



Grafico 05: Distribucion segun severidad del TEC.

Hospital Regional Manuel Nufiez Butron 2019.
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Fuente: Historias clinicas

El grafico muestra que 77.8% de los pacientes con TEC fueron leves, 15.6%
fueron moderados y 6.7% fueron severos.



Grafico 06: Distribucion segun causa del TEC.

Hospital Regional Manuel Nufiez Butron 2019.
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El grafico muestra los accidentes de transito (40.0%) fueron la principal causa de
TEC en la poblacion estudiada, seguida de caidas de altura (36.75), agresiones

(15.6%), accidentes laborales (2.2%) y otras causas (5.6%).



Grafico 07: Distribucion segun informe de TAC de los pacientes con TEC.

Hospital Regional Manuel Nufiez Butron 2019.
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El grafico muestra que a solo el 29.9% de los pacientes con TEC se les realizo
estudio de tomografia cerebral. De este grupo el 21.0% tiene algun tipo de
alteracion. 15.6% de los pacientes presentd hematoma subdural y 4.4%

hemorragia subaracnoidea.



IV. DISCUSION

Los resultados obtenidos muestran que la edad promedio fue 39.5 + 18.7 afios,
ademds, se observo que los pacientes de 23 afios fueron los que con mayor
frecuencia ingresaron a emergencia por TEC, del mismo modo, el sexo masculino
(56.7%) tuvo mayor frecuencia de afectacion. Este hallazgo es similar a lo
reportado por Angulo (7) y Montalvan (10), quienes reportan edad promedio de 34
+ 18 afios y 45.8 afios respectivamente. Esto se puede explicar porque en estas
edades es donde se ubica la mayor poblaciébn econémicamente activa que sale a
realizar sus actividades diarias con el consecuente riesgo de sufrir un accidente

desde el momento del desplazamiento al trabajo e incluso dentro del mismo.

Con respecto a la procedencia, encontramos que el 76.7% de los pacientes eran
de procedencia urbana. Este resultado es similar a lo encontrado por Feigin (11),
quien informa un 72.1% de pacientes con residencia urbana, sin embargo, cuando
evalla a los pacientes con TEC moderado o grave, encuentra que los pacientes
de procedencia rural tenian una incidencia 2.5 veces mayor en comparacion con

sus pares de residencia urbano.

Cuando se evalia el consumo de alcohol dentro de los pacientes con TEC,
encontramos que solo el 8.9% de nuestra poblacion tenia registro de haber
consumido alguna bebida alcohdlica. Este resultado es similar al reportado por
Montalvan (10), quien informa un 14.1% de consumo de alcohol dentro de su
poblacién estudiada. Esta descrito que, entre los principales factores
desencadenantes de accidentes, el consumo de alcohol, suele ser uno de ellos.
Este tipo de bebidas suelen provocar perdida del equilibrio, baja respuesta de
coordinacion o respuestas motoras a destiempo que aumentarian el riesgo de

sufrir algtn accidente.

Dentro de los traumatismos simultaneos que se pueden observan en los
pacientes con TEC, nuestro estudio encontré6 que, las lesiones maxilofaciales
estuvieron presentes en el 62.2% de los pacientes. Angulo (7), reporta que la

principal lesién extracraneal es el trauma toracico, sin embargo, también



encuentra un 12.0% de lesiones maxilofaciales. La presencia de lesiones
concomitantes va a depender del mecanismo de lesion, en pacientes que sufren
TEC por caias de altura o accidentes de transito tiene alto riesgo de sufrir
traumatismos mudltiples, sin embargo, en aquellos que sufren caidas sobre nivel o
agresiones con objeto contundente, se suelen observar lesiones limitada al

craneo.

Con respecto a las manifestaciones clinicas, encontramos que la cefalea se
presentd en 81.1% de los pacientes, seguida de nauseas y perdida de
consciencia en aproximadamente el 40% de la poblacion estudiada. Este hallazgo
es similar a lo reportado por Montalvan (10), quien reporta 70.3% de cefalea y
62.5% de perdida de consciencia. Ambos sintomas pueden traducir lesion
intracraneal, el primero de ellos suele ser secundario a irritacibn de meninges por
sangrado, ademas, se debe tener en cuenta que la pérdida de consciencia es

predictor de severidad.

Al evaluar los grados de severidad, encontramos que el 77.8% de los casos
fueron TEC leve, seguido de 15.6% TEC moderado y solo 6.7% TEC severo.
Bobeff (8) y Montalvan (10) reportan distribuciones similares. El predominio del
TEC leve se puede explicar por el mecanismo de lesién, muchos de los ingresos
por emergencia son secundarios a caidas de nivel o traumatismo superficiales, no
obstante, debemos considerar en riesgo a todo paciente con antecedente de
perdida de consciencia o convulsiones, este tipo de paciente amerita monitoreo
hospitalario de por lo menos 24 horas que permita identificar deterioros
progresivos del nivel de consciencia que indiquen progresion desfavorable de la

enfermedad.

Con respecto a los mecanismos de lesidén, en nuestro estudio predominaron los
accidentes de transito y las caidas de altura. Similar a lo reportado por Angulo (7),
Taylos (8) y Montalvan (9), quienes reportan a las caidas como el principal
mecanismo de lesion. Este tipo de lesiones son habituales en la poblacion,
muchas de estas caidas se producen al tropezar con objetos a desnivel o al

introducir el pie en espacios inadvertidos. Al realizar el estudio de imagenes en



busca de lesiones intracraneales, se observdé que 15.6% de los pacientes
presentd hematoma subdural. Este resultado es similar a lo encontrado por
Montalvan (10).

V. CONCLUSIONES

1. La edad promedio de los pacientes con TEC fue 39.5 + 18.7 afos, con una

moda de 23 afos, y se produjo con mayor frecuencia en el sexo masculino.

2. Los TEC leves fueron los mas frecuentes.

3. Los accidentes de transito fueron la primera causa de TEC.

4. La cefalea, nduseas y perdida de consciencia fueron las manifestaciones

clinicas mas frecuentes en los pacientes con TEC.

5. El hematoma subdural fue la lesion que con mayor frecuencia se identifico en

las tomografias de los pacientes con TEC.



VI. RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar estudios prospectivos que permitan identificar el valor
pronéstico de los signos y sintomas de los pacientes con TEC, ya que existe

evidencia de progresion de enfermedad inadvertida en la primera evaluacion.

A las instituciones de salud, se recomienda el uso de guias de practica clinica que

permitan realizar una adecuada evaluacion de los pacientes con TEC.
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Edad:

VIII.

ANEXOS

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
CARACTERISTICAS CLINICO EPIDEMIOLOGICAS DE LOS PACIENTES CON
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO. HOSPITAL REGIONAL MANUEL

NUNEZ BUTRON 2019

anos

Sexo: (M) (F)
Procedencia: rural (

)urbana ()

Situaciones coexistentes

FICHA N°

Consumo de alcohol

Trauma abdominal

Trauma pélvico

Trauma de extremidades

Trauma maxilofacial

Cuadro clinico:

Cefalea Nauseas Vomitos Déficit motor

Otorraquia Perdida de | Anisocoria Midriasis
consciencia

Escala de Coma de Glasgow (ECG):

TEC leve TEC moderado TEC severo

Causa del TEC:

Accidente de | Caida de altura Agresion Accidente laboral

transito

Otro

Informe de TAC

Normal Hematoma Hemorragia No se realiz6
subdural subaracnoidea




