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Abreviaturas y simbolos:

- °C: Grados Celsius.

- AIS: Abbreviated injury scale.

- APACHE II: Acute Phsysiology and Chronic Health Evaluation II.
- ATLS: Advanced Trauma Life Support.

- ATP: Actividad de protrombina.

- BHE: Barrera hematoencefélica.

- BIS: Bispectral Index

- CH: Concentrados de hematies.

- cm®: Centimetros clibicos.

- DALY Disability-adjusted life years.
- EB: Exceso de bases.

- ECG: Escala de Coma de Glasgow.

- EEUU: Estados Unidos de América.
- FC: Frecuencia cardiaca.

- FR: Frecuencia respiratoria.

- FSC: Flujo sanguineo cerebral.

- g/dL: Gramos por decilitro.

- GC: Gasto cardiaco.



Abreviaturas

- GOS: Glasgow Outcome Scale. Escala pronostica de Glasgow.

- Hb: Hemoglobina.

- HSA: Hemorragia subaracnoidea.

- HSDC: Hematoma subdural crénico.

- HTA: Hipertension arterial.

- HTIC: Hipertension intracraneal.

- Hto: Hematocrito.

- HUMV: Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

- 1C95%: Intervalo de confianza al 95 %.

- IRC: Insuficiencia renal cronica

- ISS: Injury severity Score

- LCR: Liquido cefalorraquideo.

- LAD: Lesion axonal difusa.

- lpm: Latidos por minuto.

- mg/dL: Miligramos por decilitro.

- ml.: Mililitros.

- ml/min.: Mililitros por minuto.

- mm.: Milimetros

- mmHg.: Milimetros de mercurio.



Abreviaturas

- mmol/L: Milimoles por litro.

- OH-: Radical hidroxilo.

- OR: Odds Ratio.

- PA: Presion arterial.

- pCOz: Presion parcial sanguinea de dioxido de carbono.
- PFC: Plasma fresco congelado.

- PIC: Presion intracraneal.

- PPC: Presion de perfusion cerebral.

- PVC: Presion venosa central.

- RM: Resonancia magnética.

- s.: Siglo.

- SAPS: Simplified Acute Physiology Score.

- SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo.

- SNC: Sistema Nervioso Central.

- SOFA: Sequential Organ Failure Assessment Score.
- SjO2: Saturacion en el bulbo de la vena Yugular.

- SSF: Suero salino fisiologico 0,9%.

- T* Temperatura.

- TAD: Tension arterial diastolica.



Abreviaturas

- TAS: Tension arterial sistolica.

- TC: Tomografia computarizada.

- TCE: Traumatismo Craneoencefalico.

- UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.

- VM: Ventilacidén mecénica.

- vpm: Ventilaciones por minuto.

- WHO: World Health Organization.

- YLD: years of life with disabilities.

- YLL: years of life lost.
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1. Introduccion.

La enfermedad traumatica y en especial el trauma grave, constituye una pandemia
mundial. Globalmente es la sexta causa de muerte y la quinta en discapacidad moderada
y severa [Alberdi et al, 2014]. Su importancia no s6lo radica en su alta mortalidad, sino
en los grandes costes sanitarios que conlleva y en las importantes secuelas que origina.

En definitiva, en la carga global de la enfermedad.

Recientemente, auspiciado por la Organizacion Mundial de la Salud, The Global Burden
of Disease Study, en un esfuerzo por conocer la distribucion global de las enfermedades
y los traumatismos; inform¢ de las secuelas no fatales de los supervivientes, midiendo
la carga de la enfermedad mediante los Disability-adjusted life years (DALY)
resultantes de la combinacién de los afos de vida perdidos a causa de una muerte
prematura (years of life lost, YLL) con los afos de vida en situacion de discapacidad
(vears of life with disabilities, YLD). Segun el The Global Burden of Disease Study, el
porcentaje de la carga global de enfermedad en el afio 2010 debido a los traumatismos
fue el del 11.2% sobre el total (278.6 millones de DALY sobre 2490 millones) [Murray

et al, 2012]

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es el mas frecuente dentro de los traumatismos,
representando un problema social y econémico, en especial entre los paises occidentales

[Hyder et al, 2007. Humphreys et al, 2013].

Seglin una revision realizada a nivel europeo, la incidencia anual del TCE grave varia

entre 150 y 300 casos por cada 100000 habitantes [Peeters et al, 2015].

A pesar de su importancia, en nuestro pais y en otros paises del entorno, hasta hace

relativamente poco tiempo existian pocos estudios centrados en esta patologia, por lo
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que Thompson y colaboradores definieron al Traumatismo Craneoencefalico como la
“epidemia silenciosa”, y a la geriatrica como la “poblacion silenciosa” dentro de esta

epidemia. [Thompson et al, 2006]

En el caso de nuestra Comunidad Auténoma, destacaban los estudios realizados en los
afos 80 por Vazquez-Barquero y colaboradores. Este trabajo encontrd en la Comunidad
de Cantabria una incidencia de TCE de 91 casos por cada 100000 habitantes, siendo el
60% debidos a los accidentes de trafico y el 24% a caidas fortuitas [Vazquez-Barquero

et al, 1990].

En los ultimos afos, el estudio de la patologia traumatica en esta franja etaria en los
paises desarrollados, entre los que se encuentra Espafia, ha experimentado un creciente
interés , con la publicacion de diversos estudios [Ramanathan et al, 2012; Harvey y
Close, 2012; Majdan et al, 2016; Hawley et al, 2017] En nuestro pais, destaca el registro
RETRAUCI, sobre la patologia traumatica en las Unidades de Cuidados Intensivos

[Chico-Fernandez, 2015; Llompart-Pou et al, 2017]

En el estudio de Vazquez-Barquero el mecanismo de lesion mas frecuente fue el
accidente de trafico, sin embargo, el estudio de Goémez y colaboradores en 2014 sobre
las tendencias epidemioldgicas en las lesiones cerebrales traumdticas graves desde
1987 hasta 2012 en un hospital espafiol muestra que las epidemiologia del TCE ha
cambiado, con un aumento de la edad media y el aumento de las caidas en la poblacion

de pacientes de edad avanzada (>65 afios) [Gomez et al, 2014].

En paises como los Estados Unidos, el TCE en la poblacion mayor de 65 afios es
responsable de més de 80000 consultas en los departamentos de urgencias cada afio,

quedando hospitalizadas el 75% de las mismas. Varias revisiones indican que las caidas

10
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son en la actualidad el mecanismo mas frecuente de TCE en la poblacion afiosa, en

especial en los paises desarrollados [Papa et al, 2012; Hawley et al, 2017].

Estos cambios que se producen en la epidemiologia del TCE afectan a su mortalidad.
Stein et al publicaron una revision sobre la evolucion de la mortalidad del TCE a lo
largo de 150 afios (1864-2007) analizando un total de 140221 pacientes con TCE grave
(con las dificultades en la homogenicidad de criterio y definicidon, comprensibles por
abarcar un periodo de tiempo tan extenso). En este estudio encontraron que si bien en el
periodo de tiempo de 1970-1990 se habia producido un dréstico descenso en la
mortalidad del TCE (probablemente debido al desarrollo de nuevas técnicas como la
tomografia axial computarizada, TAC, las cuales permitian un abordaje terapéutico mas
precoz y efectivo de las lesiones) de 1990 a 2006 la mortalidad permanecio
practicamente invariable, pudiendo ser un factor importante en dicho fendmeno el
aumento de la incidencia de TCE en la poblacion afiosa, siendo su tasa de mortalidad
mayor en este grupo de edad. Varios estudios documentan una mayor mortalidad y un
peor prondstico en el TCE en la poblacion geridtrica, siendo la edad avanzada un factor

independiente de mortalidad [Mosenthal et al, 2002].

Estas variaciones podrian ser debidas a los profundos cambios de estructura de la
poblacion que se han sucedido en los ultimos afios, y que se espera que sucedan en el
futuro. La poblacién afiosa mundial esta incrementandose rapidamente. El nimero de
personas mayores de 65 afos a nivel mundial era de 461 millones en el afio 2004, y se

estima que se incrementara hasta 2000 millones en el afio 2050 [Chehade et al, 2015]

Es de vital importancia comprender el proceso de envejecimiento, asi como sus
mecanismos de adaptacion y homeostaticos, junto a los cambios fisiologicos inherentes

al mismo.

11
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1.1 El envejecimiento

El envejecimiento es un proceso fisioldgico unido a la especie humana. Actualmente, la
poblacidon geriatrica se encuentra en constante crecimiento, en especial en los paises

occidentales [Labib et al, 2011].

Su expansién como grupo poblacional sera continuo en los préximos afios. Segun datos
del Instituto Nacional de Estadistica, se estima que, de mantenerse la tendencia actual,
dentro de 15 afios en Espafa residirian mas de 11 millones de personas mayores de 64
afios (3 millones mas que en la actualidad). Esta cifra se incrementaria hasta 14 millones
en 50 afnos [Instituto nacional de estadistica. Proyecciones de poblacion. Proyecciones
de poblacion 2016-2066. Resultados nacionales, 2019]. En la Comunidad de Cantabria,
la tasa actual de envejecimiento (poblacion >65 afios) en el afio 2019 es del 21.9 %
(superior a la del conjunto del Estado) [Instituto Cantabro de Estadistica. Poblacion.

Indicadores. 2020]

En estos cambios no sélo es importante el aumento del nimero de personas de esta
franja de edad, sino que los avances sociosanitarios han permitido que la poblacién de
edad avanzada sea mas activa, con mejor calidad de vida que las personas de su misma
edad hace unos afios [Giannoudis et al, 2009]. La mayor actividad fisica, asi como su
mayor independencia funcional, favorecen que los individuos en edad geriatrica sean

mas proclives a sufrir traumatismos [Chico-Fernandez, 2019].

Sin embargo, el proceso de envejecimiento ha permanecido practicamente inalterable
durante todos estos afios, por lo que sigue unido a una serie de cambios fisiologicos,

provocando un deterioro en los mecanismos de adaptacion y homeostaticos.

12
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1.1.1. Teorias del envejecimiento.

Desde el siglo XIX, se han formulado mas de 300 teorias para tratar de explicar el
proceso de envejecimiento [Medvedev, 1990] Algunas de estas teorias recogidas por
Medvedev han sido abandonadas, al no poder ser ratificadas por los estudios de

laboratorio. [Miquel, 2006]

Algunas de las teorias cldsicas mas importantes del envejecimiento fueron formuladas
por Pearl (afio 1928), la cual se basa en que el envejecimiento es un efecto secundario
del metabolismo, y por Gerschman (afio 1962), basandose en que el envejecimiento se

produce por efecto de la toxicidad del oxigeno.

En el afio 2010, Goldstein y Cassidy establecieron dos categorias para la clasificacion

de las teorias del envejecimiento [Goldstein y Cassidy, 2010]:

- Las teorias estocasticas, las cuales postulan que el envejecimiento se produce
de manera aleatoria (como por ejemplo la teoria del error catastrofico, en la
que se propone que la acumulacion de errores en la sintesis de proteinas
ocasiona el dafio celular)

- Las teorias no estocasticas, en las que se considera que el envejecimiento
estd programado, siendo la mas importante la genética. Esta teoria considera

que la edad esta determinada de manera genética en cada individuo.

Dentro de las primeras, la conocida como Teoria de los Radicales Libres (formulada por
Harman en el afio 1956) es una de las mas conocidas y con mayor validez para entender
el envejecimiento [Rico-Rosillo et al, 2018] En esta teoria se afirma que el
envejecimiento se produce por el dafio tisular de los radicales libres (moléculas

inestables, como el radical hidroxilo (OH-) o el 6xido nitrico (NO) que presentan

13
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electrones no pareados, las cuales son altamente reactivas, lo que produce dafio
mediante reacciones autocataliticas con biomoléculas adyacentes, como proteinas,
lipidos, carbohidratos y acidos nucleicos. Estas biomoléculas se convertiran, a su vez,

en radicales libres, propagando el dafio [Jacob et al, 2013]

El envejecimiento no s6lo es modulado por factores genéticos, sino que factores
extrinsecos también presentan influencia sobre el mismo [Rico-Rosillo et al, 2018]. El
consumo de tabaco o de alcohol, asi como la dieta y el ejercicio fisico, son algunas de
las circunstancias extrinsecas que se han estudiado y se siguen estudiando para
establecer su relacion con el envejecimiento, tanto el posible papel en el aceleramiento
como en el enlentecimiento del mismo [Cassidy et al, 2010. Simpsons et al, 2012.

Chercas et al, 2008].

El proceso de envejecimiento, que como se ha referido es inexorable e intrinseco a los
seres vivos, produce una serie de cambios a nivel de practicamente todos los 6rganos y
sistemas, favoreciendo la aparicion de enfermedades. Podemos hablar de que existe un
envejecimiento a nivel renal, cardiovascular, cerebral, musculoesquelético... [Salech et
al, 2012] Estos cambios producen una disminucion a nivel de la reserva funcional del

anciano, el cual se desarrolla en el siguiente apartado.

1.1.2. Cambios fisiologicos y reserva funcional en el anciano.

Con el proceso de envejecimiento del ser humano, se produce un envejecimiento de

todos los 6rganos del cuerpo:

A nivel cerebral se produce una progresiva pérdida de masa encefalica, a razon de un
5% por cada década de vida a partir de los 40 afios, con un aumento de la cantidad de

liquido cefalorraquideo. [Shankar, 2010] A mediados del s. XX, se postulé que con el

14
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envejecimiento se producia una gran pérdida de neuronas, estudios mas recientes han
demostrado que esta pérdida es minima, concentrandose en zonas frontales, lo que se
correlaciona con la pérdida en las funciones cognoscitivas [Burke et al, 2006; Borson,
2010] Las neuronas, como el resto de células del organismo, sufren una serie de
cambios debido al aumento del estrés oxidativo y la acumulacién de dafio en acidos
nucleicos y proteinas [Mattson et al, 2006] Todos estos cambios, acaban produciendo
una menor velocidad de procesamiento, una disminucion de la memoria del trabajo y

una menor destreza motora [Rico-Rosillo et al, 2018]

A nivel muscular se va produciendo una disminucion de la fuerza a partir de la 42
década, siendo entra la 22 y 42 década de vida cuando se alcanza la plenitud. La pérdida
de masa y de la funcion muscular se denomina sarcopenia, la cual se traduce en
disminuciéon de la movilidad y enlentecimiento de la marcha [Tanko et al, 2002;
Rexach, 2006] Estos cambios en el musculo esquelético son principalmente la perdida
de masa muscular y la infiltracion de grasa [Kamel, 2003] La sarcopenia acaba
produciendo una gran fragilidad en las personas ancianas, con importantes

consecuencias para estos pacientes.

A nivel cardiovascular se produce una mayor rigidez en las paredes de los vasos
arteriales, lo cual puede provocar el desarrollo de hipertension arterial. Otro cambio
importante es la disfuncién endotelial [Safar, 2010] disminuyendo la capacidad de
vasodilatacion y favoreciendo la aparicion de ateroesclerosis. A nivel cardiaco no se
producen grandes cambios respecto a la fraccion de eyeccion ni a la capacidad del
corazln en reposo, sin embargo, con el envejecimiento ocurre una disminucion de la
distensibilidad cardiaca y de la capacidad de adaptarse al ejercicio [Rico-Rosillo et al,

2018]

15



Introduccidn

Estos cambios producen una menor capacidad de adaptacion al estrés, ya que la reserva
fisioldgica para afrontar estos cambios es mucho menor que en las personas jovenes. El
envejecimiento provoca una situacion de fragilidad, la cual la podemos definir como un
aumento de la vulnerabilidad del individuo a desarrollar eventos negativos relacionados
con la salud (incluyendo discapacidad, hospitalizaciones, institucionalizacion y muerte)
cuando se expone a factores estresantes enddgenos o exdgenos [Cesari et al, 2017]. Esta
condicion hace que la misma situacion de estrés pueda causar diferentes y mas graves
consecuencias al actuar sobre un individuo fragil que al hacerlo sobre un individuo que
no sufra esta condicion (por ejemplo, que este Gltimo presente una recuperacion mas

rapida y completa) [Clegg et al, 2013]
Todo ello, presenta importantes aspectos y consecuencias biologicas y sociales.
1.1.3. Aspectos bio-psicosociales.

Si observamos la pirdmide poblacional de nuestro pais y de los paises desarrollados de
nuestro entorno, encontramos que el nimero de personas mayores de 65 afios ha
aumentado, y que la proyeccion es que siga aumentando en las proximas décadas.
Segun datos del Instituto Nacional de Estadistica, en Espafia, de mantenerse la
tendencia actual, el nimero de personas con una edad igual o mayor de 65 afios crecera
hasta los 14 millones de individuos en 50 afios [Instituto nacional de estadistica.
Proyecciones de poblacion. Proyecciones de poblacion 2016-2066. Resultados

nacionales, 2019].

A pesar de los cambios fisioldégicos asociados al envejecimiento que se han expuesto
con anterioridad (menor masa muscular, con menor fuerza y agilidad, menor capacidad

de reaccidn, etc.) la poblacion en esta franja etaria es cada vez mas activa. Esto se
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produce, en parte, por los avances médicos, los cuales permiten el tratamiento y
prevencion de enfermedades que hace afios producian unas consecuencias mas severas e
invalidantes [Giannoudis et al, 2009] A ello también contribuye los avances sociales,
con una mayor de oferta de actividades culturales y fisicas, hace que esta franja
poblacional se encuentre mas expuesta a traumatismos. Hay que tener en cuenta, por
tanto, que dos personas con la misma edad cronoldgica pueden no tener la misma edad
bioldgica. [Mitnitski et al, 2002] El concepto de ancianidad no es sinénimo de el de
fragilidad, expuesto con anterioridad. [Kojima et al, 2019] Otros factores influyen en el
concepto de fragilidad, siendo ésta mas frecuente en los estratos sociales con menores

recursos economicos. [Haapanen et al, 2018]

Se puede afirmar que, en general, la situacion biologica de las personas que presentan
65 afios en la actualidad no es la que presentaban la personas de esa edad hace afios.
Herce y colaboradores plantean esta reflexion, poniendo relieve al hecho de que el
porcentaje de personas en nuestro pais con 65 afios o mas en el afio 1900 es el mismo
que presentan en la actualidad 91 afios o mas. Si bien el autor reconoce que puede ser
dificil pensar que la edad equivalente a los 65 afios en 1900 sea 91 afos en la
actualidad, es innegable que una persona de 65 afios hoy es mucho mas “joven” que
hace 30, 50 6 100 afios. A pesar de esto, los 65 afios se siguen considerando el limite
para considerar a una persona “anciana’” (con las repercusiones a nivel personal, social,

laboral y econdmico que esto representa) [Keller et al, 2012]

Hemos de hablar de un envejecimiento activo, concepto que defini6 la Organizacion
Mundial de la Salud en el afio 1998 como “El proceso de optimizacion de
oportunidades de salud, participacién y seguridad con el objetivo de mejorar la calidad

de vida a medida que las personas envejecen, de tal modo que permita que las personas
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desarrollen su potencial de bienestar fisico, social y mental a lo largo de toda la vida y

participen conforme a sus necesidades, deseos y capacidades”

Las actividades fisicas son las que mas centran la atencién de este trabajo (ya que son
las que mas facilmente exponen a sufrir traumatismos) pero dentro del término de
envejecimiento activo se engloban otras actividades (culturales, econdémicas, politicas),
cuya aplicacién tiene como fin Gltimo crear mas oportunidades para los ancianos para
permanecer mas en el trabajo, contribuir méas en la sociedad como voluntarios y
cuidadores, y permanecer independiente durante tanto tiempo como sea posible [Marin-

Cariado et al, 2017].

Este aumento de actividad presenta una gran serie de ventajas en las personas de esta
franja etaria (disminuye el riesgo de padecer enfermedades cronicas, mejorando la
movilidad y el estado fisico general, contribuyendo asimismo a la disminucion de la
ansiedad y depresion), pero la expone a sufrir traumatismos y accidentes [Marin-

Cafado et al, 2017].

Es importante destacar que la poblacion afiosa consume un numero importante de los
recursos sanitarios en los paises desarrollados. En paises como Estados Unidos, los
ingresos hospitalarios entre la poblacion mayor de 64 afios alcanzan el 40 %, siendo el
gasto médico para las personas en la década entre 79 y 90 afios méas del doble que la
media nacional [Hamidi et al, 2019] Focalizando en la enfermedad traumatica y en la
poblacion afosa, ésta representa mas del 20 % del total de los ingresos por trauma en las

UCls de nuestro pais, con el gasto que esto representa [Chico-Fernandez, 2019].

Por todas estas implicaciones tanto sociales como econdmicas, existe una importante y
urgente necesidad de identificar e implementar (en especial en los paises desarrollados,

por presentar un mayor porcentaje de poblacion anciana) medidas econdémicas y
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sociales a largo plazo para poder afrontar esta situacion tan compleja, reconociéndose la
fragilidad en los pacientes afiosos como una emergencia de salud pablica. [Cesari et al,

2016].
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1.2 El traumatismo craneoencefalico (TCE)

Se puede definir el Traumatismo craneoenceféalico (TCE) como la lesion fisica o
alteracion en la funcion del contenido craneal, secundario a una agresion traumatica
externa, a un intercambio brusco de energia mecénica. En EEUU, aproximadamente 1,4
millones de personas solicitaron atencién médica por TCE anualmente en el periodo que

abarca desde 1995 hasta 2001 [Summer et al, 2009].

Para lograr comprender correctamente las lesiones que se producen tras un TCE, es
imperioso entender conceptos fundamentales de fisiologia cerebral y fisiopatologia del

TCE

1.2.1. Fisiologia cerebral y fisiopatologia del traumatismo
craneoencefalico.

Tras el cierre de fontanelas y suturas (generalmente antes del segundo afio de vida) el
craneo se convierte en una estructura rigida, incapaz de adaptarse a los cambios de
tamafio de su contenido, manteniendo un volumen constante. En condiciones de
normalidad, el contenido dentro del craneo se puede dividir en tres compartimentos:

-El parénquima cerebral (80 %)

-El liquido cefalorraquideo (LCR) (10 %) Esta presente en los ventriculos cerebrales, en
las cisternas que rodean al encéfalo y en el espacio subaracnoideo alrededor del
encéfalo y de la médula espinal, en una cantidad aproximada de unos 150 mililitros. El
LCR se forma a una velocidad de unos 500 mililitros diarios, en su mayor parte por la
secrecion en los plexos coroideos. En su circulacion pasa desde los ventriculos laterales
hacia el tercer ventriculo, descendiendo desde esta cavidad a través del acueducto de

Silvio hacia el cuarto
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ventriculo. Finalmente, sale del cuarto ventriculo por los agujeros de Luschka y
Magendie, penetrando en la Cisterna Magna, un espacio de liquido que es posterior al
bulbo raquideo e inferior al cerebelo. La Cisterna Magna se continda con el espacio
subaracnoideo, el cual rodea enteramente al encéfalo y a la médula espinal, donde
cumple una de sus principales funciones de proteccién del Sistema Nervioso Central. Su
reabsorcion es a través de las multiples vellosidades aracnoideas hacia el gran seno
venoso sagital y otros senos. [Guyton AC, 2008]

-Sangre (10 %) El flujo sanguineo normal en un adulto es de unos 50 a 65 ml cada 100
gramos de tejido por minuto. Para el encéfalo en su totalidad, esta cantidad asciende a
unos 750-900 ml/min. (aproximadamente un 15% del gasto cardiaco en reposo)[Guyton
et al, 2008] . El flujo sanguineo cerebral (FSC) estd muy relacionado con el
metabolismo tisular y de la concentracién de dioxido de carbono en la sangre arterial
que irriga el encéfalo y de iones hidrégeno (su aumento provoca un aumento de FSC
por vasodilatacion)

Estos tres elementos (segln la Teoria de Monro-Kellie) permanecen en equilibrio, y
cuando aumenta el volumen de uno de ellos (o aparece un cuarto elemento, como una
lesion con efecto masa, un hematoma o un contusion), aumenta la presion sobre los
otros dos, estableciéndose mecanismos de compensacién (como desplazamiento de
LCR al espacio subaracnoideo espinal o disminucién del FSC).

La presion intracraneal (PIC) se puede definir como la presion que existe dentro de la
boveda craneal. Se considera que una presion normal en adultos es inferior a 15 mmHg.
Cuando la PIC es mayor de 20 mmHg de manera continuada se considera patoldgico.
Los aumentos de la PIC producen importantes efectos a varios niveles, como el
vascular, ya que dichos aumentos producen un descenso de la Presién de Pefusion

Cerebral (PPC) (la cual se define como la diferencia entre la Tension Arterial Media y
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la PIC, y que determina el gradiente de presion que impulsa el FSC, el cual, como se ha
expuesto anteriormente, presenta mecanismos de autorregulacion) Estos descensos en la
PPC pueden significar que el FSC sea insuficiente para una adecuada oxigenacion del
tejido cerebral [Nordstrom et al, 2003]

Como se ha referido con anterioridad, un aumento del volumen intracraneal (por
ejemplo, por una lesion debida a un TCE) hace que aumente la PIC, siendo la relacion
entre el volumen intracraneal y la PIC exponencial [Stocchetti et al, 2014], aumentando
ésta la PIC ligeramente con el cambio de volumen, siendo este aumento mucho mas
importante cuando el volumen es mayor y los sistemas de compensacion son rebasados.
Esta relacion exponencial podria explicar el rapido deterioro del estado y del nivel de
conciencia que se observa con relativa frecuencia en los pacientes que sufren TCE
[Stocchetti et al, 2014]

Es importante remarcar que en el TCE las alteraciones pueden deberse tanto a lesiones
primarias como a otros mecanismos como isquemia, edema, disfuncion de la
autorregulacion cerebral (concepto de Lesion Primaria y Secundaria, como se explicara
més adelante) jugando un papel muy importante en la aparicion de estas lesiones la
disfuncion de la Barrera Hematoencefalica.

El concepto de Barrera Hematoencefalica (BHE) fue expuesto por primera vez en la
tercera década del siglo XX por la fisiéloga rusa Stern, tras los primeros estudios con
tinciones de Erlich y Goldman. En la década de los 90, tras los estudios de Abbot y el
desarrollo de la microscopia electrénica a lo largo de la segunda mitad del s. XX, se
acepta que la BHE esta formada por uniones estrechas entre las células endoteliales que
forman los capilares cerebrales. Existen otras dos barreras: la formada por las células

epiteliales de los
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plexos coroideos (entre la sangre y el LCR) y la formada por la aracnoides (entre el
resto del organismo y el SNC) Sin embargo, la que méas importancia tiene es la BHE, ya
que se encarga de la regulacion del paso de iones, hormonas, regulacion de
neurotransmisores y paso de nutrientes, entre otras.

En estas funciones de la BHE, los astrocitos desarrollan un papel crucial para el
mantenimiento de la BHE, secretando factores que regulan varias propiedades como la
permeabilidad, transporte activo y la interaccion con células de la inmunidad. Debido a
esta relacion tan estrecha del endotelio con los astrocitos, se ha propuesto un nuevo
término: La union gliovascular. No solo existe esta relacion, sino que los astrocitos a su
vez estan en estrecho contacto con otras células del paréquima cerebral como la
microglia o los pericitos, acuiidndose el nuevo término de union neurovascular. Estos
“nuevos” términos reflejan la complejidad de las relaciones entre el SNC y el resto del
organismo. [Zink et al, 2010]

Por tanto, la ausencia de integridad o de buen funcionamiento de la BHE juega un papel

crucial en el desarrollo de lesiones en el TCE.
1.2.2. Mecanismo de lesion

Una de las clasificaciones mas utilizadas para la clasificacién del mecanismo de lesion

en el trauma es la que lo hace en traumatismos de alta y baja energia.

Se define el traumatismo de alta energia como las lesiones abiertas o cerradas causadas
por fuerzas como accidentes de trafico o caidas desde altura, las cuales producen un
dafio extenso por el intercambio de una gran cantidad de energia cinética con los tejidos

[Abelsson et al, 2018].
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Las caidas desde la propia altura (consideradas de baja energia) y los accidentes de
trafico (considerados de alta energia) son los mecanismos de lesion mas frecuentes del
traumatismo craneoencefalico, siendo mas infrecuentes otras etiologias como las

agresiones o la precipitacion [Peeters et al, 2015]

Existen diferencias entre los distintos grupos etarios respecto a cudl es el mecanismo de
lesion mas frecuente: Mientras entre los pacientes mas jovenes el mecanismo de lesion
mas frecuente son de alta energia (accidentes de trafico, precipitaciones) entre los
pacientes mas afiosos el mas prevalente son las caidas de baja energia (desde la propia

altura) [Llompart-Pou, 2016]

Conocer el mecanismo de lesion es importante porque los TCE producidos por las
caidas desde propia altura producen con mas frecuencia lesiones con efecto masa como
el hematoma subdural, mientras los accidentes de trafico en la poblacion mas joven
generalmente producen lesiones difusas (como la lesion axonal difusa) [Gardner et al,

2018]

1.2.3. Lesion Primaria y Secundaria en el Traumatismo

craneoencefalico.

Se ha definido el TCE como la lesion fisica o alteracion en la funcion del contenido
craneal secundario a una agresion traumatica externa. Esta agresion puede clasificarse
en dos tipos: Estatica (infrecuente, se define como la fuerza aplicada durante mas de
200 milisegundos) y Dindmica (la mas comun, definiéndose como la fuerza aplicada en
el craneo durante un periodo de tiempo muy corto, generalmente menor de 50

milisegundos)
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Dentro del tipo dinamico se encuentran el dafio debido al propio impacto y el debido a
la inercia (cominmente denominadas lesiones por aceleracion y desaceleracion). La
aceleracion-desaceleracion del craneo produce dafio anatomico y funcional de las
estructuras neuronales y vasculares. Existen tres tipos de movimientos: translacional (el
craneo se mueve en linea recta respecto a su centro de gravedad), rotacional (el craneo
gira sobre su centro de gravedad) y angular (el mas comdn y el mas severo, una
combinacion de los anteriores)

Tras el impacto, la lesion producida inmediatamente, determinada tanto por las fuerzas
generadas por mecanismos de aceleracion-deceleracion y rotacion, como las fuerzas que
producen trauma directo, es la denominada lesion primaria. Por tanto, la lesion primaria
es el dafio fisico del parénquima (tejido, vasos) que ocurre en el mismo momento del
evento traumatico. El tratamiento de la lesion primaria se basa en la prevencion del
TCE.

La lesion cerebral secundaria es resultado de un proceso complejo: En primer lugar,
como el TCE produce una serie de procesos de disregulacion, alteracion de la BHE, etc.
que provoca una alteracion de los mecanismos fisiologicos de proteccion, credndose un
ambiente de vulnerabilidad. Ademas, se ponen en marcha multiples mecanismos tras el
impacto, tanto intracraneales y extracraneales o sistémicos, que pueden complicar la
lesion primaria o producir lesion secundaria. Estas lesiones incluyen edema cerebral,
hematomas, hidrocefalia, hipertension intracraneal (HTIC), vasoespasmo, infeccion...
La isquemia cerebral es el principal origen de estas lesiones secundarias, siendo muy
importante en la generacién de ésta la hipotension arterial. Como se ha referido
anteriormente, el aumento de la PIC provoca disminucion de la PPC, favoreciendo de
esta manera la aparicién de lesiones secundarias por isquemia [Haddad et al, 2012.

Alted et al, 2006]
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1.2.3.1.  Principales lesiones en el traumatismo

craneoencefalico.

Las lesiones intracraneales debidas al TCE pueden clasificarse segun los hallazgos en la
tomografia computarizada, siendo una de las clasificaciones mas utilizadas la Escala de

Marshall [Marshall et al, 1991]

Esta escala cataloga las lesiones segln sean difusas (tipos I a 1V), lesién focal evacuada

0 lesion focal no evacuada [ANEXO 1]
Las principales lesiones en el TCE son:

- Fractura craneal: Las fracturas craneales se producen cuando la fuerza a la que es
sometido el craneo superan su resistencia y rompen su integridad. Su incidencia en el
TCE no esta aclarada, siendo el hueso parietal el mas frecuentemente fracturado,
seguido por el temporal, occipital y frontal [Golfinos et al, 2000] Segin un estudio
retrospectivo, el 37 por ciento de los pacientes con patologia intracraneal tras un TCE
asociaron fractura intracraneal [Cooper et al, 1983] Hay que tener en cuenta que son
trabajos clasicos, previos a cambios importantes en aspectos como la seguridad vial y

laboral.
Existen varios tipos de fractura craneal:

. La fractura de craneo lineal, sin incluir esquirlas o depresién 6sea.

. La fractura de craneo compuesta incluye esquirlas en el hueso y salida a

través de la piel.

La fractura de craneo con hundimiento incluye fragmentos que

presionan hacia el cerebro.
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La fractura de base de crdneo ocurre en la base del craneo y localizada generalmente
alrededor de ojos, oidos, nariz, o cercana a la columna vertebral. Es una entidad grave
pero infrecuente (alrededor del 4% de los TCE graves, representando en torno al 20%

de las fracturas [Simon LV et al, 2018])

- Contusién craneal: Se produce por dafio directo sobre el tejido parenquimatoso. Se
producen en hasta el 25% de los casos de traumatismo craneoencefélico grave, siendo
los l6bulos temporal y frontal los més frecuentemente involucrados. [Feinberg et al,
2015] Para su manejo y tratamiento, se debe tener en cuenta que, al contrario que otro
tipo de lesiones, las contusiones intracraneales tienden a crecer y evolucionar,
estimandose que hasta un cuarto de los pacientes presentan empeoramiento radiolégico
en los primeros 2-3 dias [Bierbrauer, 2010] Las indicaciones de cirugia de las
contusiones intraparenquimatosas han estado pobremente definidas. Se debe tener en
cuenta para la misma el tamafio y el nimero de la contusiones, asi como la zona en la
que se encuentran, la clinica que producen, su evolucion y los parametros obtenidos de
la neuromonitorizacion. Por ello, estos pacientes deben ser vigilados y monitorizados de
manera estrecha. Los pacientes con contusiones frontales o temporales con un tamafio
mayor de 20 cm® con 5 mm de desviacion de linea media deberian ser candidatos a

evacuacion quirargica. [Feinberg et al, 2015]

- Hematoma subdural: Generalmente debido a la rotura por el trauma de venas puente
(entre la duramadre y la superficie cerebral) generando un sangrado de baja presion,
provocando el acimulo de sangre entre la duramadre y la aracnoides [Al-Mufti et al,
2016] No obstante, se estima que el origen es por un sangrado arterial en un 20-30% de

los casos [Maxeiner et al, 2000] La rotura vascular es debida al estiramiento y torsion
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de las arterias y venas debido a las fuerzas de desplazamiento originadas por el trauma,

generalmente una desaceleracion brusca [Besenski, 2002].

El hematoma subdural agudo se objetiva aproximadamente el 11% de los traumatismos
craneoencefalicos leves y moderados que precisan hospitalizacion y sobre el 20% de los
TCE severos [Al-Mufti et al, 2016].

La imagen radiolégica en la tomografia de la hemorragia subdural aguda es una imagen
hiperdensa extraaxial, homogéna con forma de semiluna. Generalmente son
supratentoriales, aunque con frecuencia se encuentran a lo largo de la hoz y el tentorio
[Le et al, 2009]

Si bien los hematomas agudos asintomaticos pueden ser manejados de manera
conservada, aquellos que produzcan sintomas o0 que tengan un gran efecto masa deben
ser evacuados. Ademas, los hematomas que producen mas de 5 mm. de desviacion de
linea media o que presenten mas de 10 mm. de diametro son considerados quirurgicos
[Fomchenko et al, 2018] Por ello, se debe solicitar pronta valoracién por Neurocirugia
ante el diagnostico de hemorragia subdural.

El hematoma subdural cronico (HSDC) es una entidad que se desarrolla como
evolucion del hematoma subdural agudo, bien porque éste no haya sido diagnosticado o
porque se haya decidido manejar de manera conservadora [Vega et al, 2016] E1 HSDC
es la entidad neuroquirurgica mas frecuente, siendo mas frecuente en la poblacion, con
una incidencia que estd aumentando en los ultimos afios [Uno et al, 2017] El
diagnoéstico se realiza mediante tomografia, con la observacion de una lesion extraaxial
de forma semilunar, iso o hipointensa. Existe discrepancias entre el manejo 6ptimo de
esta entidad, con diferencias entre paises, optando por un manejo mas conservador en

paises como el Reino Unido y mds agresivo en otros como Japon [Jones et al, 1999. Toi
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et al, 2018]. Si bien no existen guias basadas en la evidencia acerca del tratamiento del
HSDC en los pacientes afosos, parece que operar tan pronto como sea posible una vez
hayan aparecido sintomas y déficit neurologico aumenta la probabilidad de buenos
resultados [Shofty et al, 2016] siendo la cirugia mediante aspiracién con un drenaje a
través de un trépano bajo anestesia local el método quirurgico mas frecuente para el

tratamiento del HSDC [Almenawer et al, 2014].

- Hematoma epidural: Se produce por acimulo de sangre entre la tabla interna del
hueso craneal y la duramadre. El 90% se originan por sangrando arterial, generalmente
la arteria meningea media. Su aspecto tomografico es el de una imagen biconvexa y, a

diferencia del hematoma subdural, no atraviesa suturas [Rincon et al, 2016].

La incidencia del hematoma epidural es entre un 1 y un 4 % de los ingresos debidos a
TCE, con una relacion hombre/mujer de 4/1 [Mayer et al, 2000] siendo mas frecuente
entre la poblacion mas joven, mientras que es infrecuente en los pacientes mayores de

60 afios [Bullock et al, 2006].

Antes de la llegada de la tomografia computarizada, las lesiones tras un TCE se
diagnosticaban mediante pruebas mas invasivas y menos precisas como la angiografia
cerebral, la neumoencefalografia o los orificios de las perforaciones exploratorias,
existiendo la filosofia de evacuacion inmediata y universal de los hematomas epidurales
diagnosticados, ya que su seguimiento era mucho mas complicado. Tras el
advenimiento de la TC, esta manera de proceder se ha revisado, pudiendo existir
pacientes en los que se opte por una vigilancia estrecha mediante imagenes seriadas

[Maugeri et al, 2015].
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El consenso de Grupo de Expertos, recomiendan la evacuacion quirargica en todos los
pacientes que presenten hematoma epidural agudo con un volumen mayor de 30 cm? sea
cual sea el valor en la Escala de Coma de Glasgow, asi como en los que presenten un
deterioro del nivel de consciencia (ECG <9) [Lopez-Alvarez er al, 2018]. El tratamiento
conservador podria ser considerado en los enfermos que presenten un valor superior a 8
en la Escala de Coma de Glasgow, con un volumen de hematoma < 30 cm®, con un
espesor < 15 mm. y una desviacion de linea media < 5 mm [Lopez-Alvarez et al, 2018]

- Hemorragia subaracnoidea (HSA) traumatica: Se define como la presencia de sangre
en el espacio subaracnoideo, entre la aracnoides y la piamadre. La etiologia mas
frecuente es la traumatica, representando la rotura de aneurisma el 80% de las no
traumaticas [Lawton et al, 2017] Generalmente, la HSA traumatica aislada suele
presentar una puntuacion en la escala ISS bajo, con mejor prondstico que otras lesiones
traumaticas [Phelan et al, 2014]. La HSA debida a un traumatismo suele presentar una
extension reducida en las pruebas de imagen. En los casos en que la cantidad de sangre
es de una cuantia importante, se debe valorar la posibilidad de otra etiologia de la HSA

en el diagndstico diferencial [Shpiner et al, 2018].

Si bien el vasoespasmo tras la HSA aneurismatica ha sido ampliamente estudiado, el
producido tras el TCE y la HSA traumatica permanece aun sin ser completamente
comprendido [Perrein et al, 2015] Su incidencia podria ser de hasta un 42%, implicando
una importante morbimortalidad, siendo necesarios estudios de esta entidad

[Aminmansour et al, 2009]

- Edema cerebral: Se produce por acumulo de agua en el parénquima pulmonar. Existen
dos principales tipos de edema: El edema citotdxico, el cual se produce por destruccion

de membranas celulares, con salida de agua intracelular al espacio extracelular y el
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vasogénico, el cual es producido por aumento de la permeabilidad de la barrera
hematoenceféalica con extravasacion al espacio extracelular de agua, proteinas y
electrolitos. En el TCE se produce edema cerebral coexisten ambos tipos. [Koenig,

2018]

La presencia de edema cerebral ocasiona un aumento de la presion intracraneal, lo que
acaba produciendo un sindrome de herniacion cerebral. El desarrollo de edema cerebral
es un factor importante que ensombrece el prondstico del TCE [Donkin et al, 2010]
Estudios encontraron edema cerebral en méas de la mitad de los pacientes fallecidos por

TCE. [Marmarou, 2003]

Si bien la administracion de corticoides ha mostrado utilidad en el tratamiento del
edema cerebral, su uso en esta situacion cuando es producida por TCE esta
contraindicado por las guias de la Brain Trauma Foundation, debido a que estudios
como el estudio CRASH han demostrado un aumento de la mortalidad con su uso.

[Roberts et al, 2005]

- Lesion axonal difusa (LAD): Producida por impactos de alta energia, los cuales
producen fuerzas de aceleracion-desaceleracion, presenta una gran implicacion en el
prondstico, ya que varias series la describen en el 100% de las autopsias de pacientes
fallecidos por TCE severo, siendo descrita también en supervivientes con trauma
craneoencefalico moderado o severo [van Eijck et al, 2018] Para el diagnostico, el uso
de la Resonancia Magnética (RM) es util, siendo caracteristica la presencia de
hemorragias petequiales en territorio profundo, siendo esta prueba superior a la

tomografia. [Gentry, 1994]

Existen varios grados de LAD, clasificandose segun los hallazgos en la (RM):
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- Grado I: afecta s6lo a la interfase sustancia gris-sustancia blanca.
- Grado II: Grado I + lesion del cuerpo calloso.

- Grado II: Grado II + lesidbn en la cara dorsolateral de la parte superior del

troncoencéfalo.

La sola presencia de LAD ensombrece el prondstico respecto a su no presencia, siendo
peor éste cuando el grado es mayor (afectacion del cuerpo calloso) [van Eijck et al,

2018]

1.2.4. Clasificacion del Traumatismo craneoencefalico y scores de
gravedad.

Es importante destacar que no siempre ha existido unanimidad de criterios para definir
el TCE vy, en especial, para estratificar su gravedad. Estratificar su gravedad es
importante, ya que identificar a pacientes que han sufrido un TCE grave, o
potencialmente grave, es preciso para evitar errores en el manejo de la patologia que
conduzcan a una mayor morbimortalidad [Previgliano et al, 2015]

Existen maltiples clasificaciones del TCE, pudiendo atender a su gravedad, mecanismo
lesional, tipo de lesion (pudiendo ser éstas locales o difusas) o hallazgos en la TAC.

Una de las clasificaciones mas utilizadas en la actualidad es la que clasifica el
Traumatismo craneoencefalico en funcion de su gravedad, estableciendo las categorias
de TCE leve, TCE moderado y TCE grave, atendiendo a la Escala de Coma de Glasgow
(ECG) establecida por Rimel et al en 1981 y que ha sufrido variaciones a lo largo de los
afios [Rimel et al, 1981] [Stein, 2001] EI Traumatismo Craneoencefalico, atendiendo a
la puntuacion en la ECG se clasifica en:

- TCE leve: puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow entre 14-15 puntos.
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- TCE moderado: puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow entre 9-13
puntos.

- TCE severo: puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow menor o igual a 8
puntos.
La Escala de Coma de Glasgow, fue presentada por Teasdale y Jennet en 1974, siendo
revisada y ligeramente modificada por los mismos autores en 1976. Esta escala
representa un esfuerzo para estandarizar la evaluacion del nivel de consciencia en
pacientes con TCE [Matis et al, 2008], con la ventaja de ser una escala facilmente
reproducible, no siendo necesario ser experto para poder realizarla. Antes de la misma,
existia gran variacion en catalogar y definir el estado y gravedad de un paciente y de su
nivel de consciencia tras sufrir un TCE [Teasdale et al, 1974] Por tanto, es una
herramienta muy util en Servicios de Urgencias, como primera valoracion de un TCE,
asi como una herramienta muy importante en la evaluacion de la evolucion temporal del
mismo. Consiste en la evaluacion de la respuesta verbal, ocular y motora ante un
estimulo [ANEXO 1]. A lo largo de los afos, la Escala de Coma de Glasgow se ha
convertido en una de las herramientas mas importantes en la valoracion de todo paciente
en los Servicios de Urgencias y Cuidados intensivos entre otros, siendo incluida a su
vez de multiples escalas y herramientas de valoracion de gravedad y prondstico, no solo
de patologia traumética (the Acute Physiology and Chronic Health Evaluation,
APACHE II; the Simplified Acute Physiology Score, SAPS; the Sequential Organ
Failure Assessment Score, SOFA, entre otras)
Sin embargo, hay que tener en cuenta a la hora de aplicar la Escala de Coma de
Glasgow que puede verse artefactada e influida por situaciones del paciente, como

inestabilidad del paciente, presencia de intubacién orotraqueal (imposibilidad de evaluar
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la respuesta verbal) o administracion de farmacos sedantes o miorrelajantes. Es por
tanto, importante la reevaluacion en el tiempo de los pacientes [Stocchetti et al, 2009].

El Injury Severity Score (ISS) es una escala desarrollada en los afios 70 para establecer
el pronostico y la gravedad de los pacientes politraumatizados [Baker et al, 1974],
basado en la escala de gravedad Abbreviated Injury Scale (AIS) desarrollada por The
American Medical Association, The American Association for Automotive Medicine y
The Society of Automotive Engineers, con posteriores revisiones y actualizaciones
[Petrucelli et al, 1981] EI ISS es una escala ordinal basada anatdmicamente, con un
rango de 1 a 75 puntos. Para calcular el ISS, las nueve regiones del cuerpo AIS se
agrupan en seis: cabeza y cuello, cara, torax, abdomen y pelvis, extremidades y piel y
partes blandas. El ISS se calcula como la suma de los cuadrados de los puntajes AIS
mas altos para las tres regiones que presenten lesiones mas graves [Stevenson M et al,
2001] El uso de esta escala es ampliamente utilizado como indicativo de la gravedad en

los pacientes politraumatizados.

1.2.5. Pruebas diagnosticas en el traumatismo craneoencefalico.

El traumatismo craneoencefalico puede presentar una emergencia medica, y como tal,
requiere una pronta y urgente evaluacion y realizacién de pruebas diagndsticas. La
pruebas de imagen son un pilar indispensable en la aproximacion y el manejo inicial del
TCE, siendo la tomografia computarizada (TC) sin contraste la prueba mas utilizada y
el “estandar de actuacion”, debido a su gran disponibilidad, rapida adquisicion y su alta
sensibilidad y especificidad para el diagndstico de la hemorragia intracraneal,
colecciones extraaxiales, edema o herniacion cerebral [Rincén et al, 2016]. La
radiografia convencional de torax tiene un uso muy limitado en la actualidad, quedando

su papel relegado a una técnica complementaria en situaciones concretas, como la
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posibilidad de fracturas abiertas, heridas penetrantes con cuerpo extrafio o traumatismo

facial. [Barrio et al, 2018]

Si bien el uso de la TC al ingreso en el traumatismo craneoencefalico grave (ECG
menor o igual a 8 puntos) y moderado (ECG 9-12 puntos) no esta discutido [Rincon et
al, 2016], las indicaciones de la tomografia en el trauma leve no estan totalmente
estandarizadas, estableciéndose una serie de criterios y escalas para el uso de la TC en
estos pacientes, destacando la New Orleans Criteria [Haydel et al, 2000] y The

Canadian CT Head Rules [Stiell et al, 2001] [ANEXO 1]

La Resonancia Magnética (RM) podria tener ventajas respecto a la TC en el diagnostico
del TCE, como una mayor sensibilidad para la deteccion de lesiones, asi como podria
ser superior a la tomografia para establecer el prondstico funcional del trauma, si bien la
relevancia clinica de estas ventajas no estan aclaradas [Provenzale, 2010] Ademas, su
mayor tiempo de adquisicion, asi como su menor disponibilidad, hacen que la RM no
sea la prueba de eleccion en el manejo del traumatismo craneoencefalico, reservandose
su uso a los pacientes donde la clinica neuroldgica no sea explicable por los hallazgos

radiologicos en la TC [Le et al, 2009].

El papel de otras técnicas radiologicos como las de perfusion y las imagenes con tensor
de difusion podrian tener un papel importante en el TCE, encontrandose éste en

investigacion [Douglas et al, 2018]

1.2.6. Tratamiento del traumatismo craneoencefalico.

No es el objetivo de esta tesis el describir de manera exhaustiva el tratamiento del TCE,

si bien se desarrollaran unas ideas sobre el mismo. En primer lugar, se deben seguir en
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todo paciente con traumatismo craneoencefalico el esquema ABCD segun las guias de
la Advanced Trauma Life Support (ATLS) del American College of Surgeons, (cuya
novena edicién fue publicada en el afio 2012) priorizando el asegurar la via aérea,
garantizar una adecuada ventilacion y oxigenacién y mantener una buena perfusion de
los 6rganos (incluyendo el Sistema Nervioso Central) mediante el control de posibles
focos sangrantes, asi como el de optimizar la volemia del individuo. Durante la
evaluacion neuroldgica primaria (D-Disability) se debe realizar un examen rapido,
centrandose en el examen pupilar, signos de focalidad neurolédgica y calculando la
puntuacion en la Escala de Coma Glasgow para estratificar la gravedad del TCE. [Vella
et al, 2017]

El principal foco sobre el que debe apuntar el tratamiento inicial del TCE es el de evitar
la aparicion de la lesidn secundaria, mediante la prevencion y tratamiento de la
hipertension intracraneal (HTIC), el mantenimiento de una presion de perfusion y
oxigenacion cerebral adecuadas [Haddad et al, 2012] asi como el estudio de la
existencia de posibles lesiones tipo masa que requieran tratamiento quirdrgico urgente
(como hematomas epidurales, subdurales o hemorragia intraparenquimatosa) y la
valoracion del paciente por parte de un neurocirujano para determinar la necesidad de

una intervencion [Feinberg et al, 2015]

Para el control y tratamiento de la HTIC y para evitar la aparicion de la lesion
secundaria en el TCE se debe establecer una serie de medidas, como el control de la
temperatura, de la tension arterial, de las crisis comiciales, asegurar una correcta
sedoanalgesia y evitar la hipoxia, la hiper o hipoventilacion y las alteraciones
glucémicas [Helmy et al, 2007. Vella et al, 2017] Otras medidas terapéuticas, como son

la terapia hiperosmolar, la relajacion neuromuscular, la hiperventilacibn moderada y
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otras actuaciones como la craniectomia descompresiva o el coma barbitdrico se deben
valorar en el caso de aparicion de HTIC, de manera secuencial, considerando el

pronostico vital y funcional del enfermo [Stocchetti et al, 2014]

Para el estudio profundo del manejo del traumatismo creaneoencefalico, recomendamos
la consulta de “Guidelines for the Management of Severe Traumatic Brain Injury 4th

Edition”, publicadas por la Brain Trauma Foundation en el afio 2016.
1.2.7. Pronostico y evolucion del traumatismo craneoencefalico.

El traumatismo craneoencefalico es una entidad cuya gran relevancia no solo radica en
su mortalidad, sino en la morbilidad y secuelas que acarrean los supervivientes, siendo
una causa muy importante de discapacidad en los paises desarrollados [Hyder et al,
2007]. La Glasgow Outcome Scale (GOS) es una escala desarrollada en los afios 70 del
siglo XX [Jennet y Bond, 1975] Se otorgan de 1 a 5 puntos, segun su estado funcional,
siendo la puntuacién: 1 punto: Paciente fallecido; 2 puntos: Estado vegetativo
persistente; 3 puntos: Discapacidad severa (consciente pero dependiente para las
actividades basicas de la vida diaria); 4 puntos: Discapacidad moderada (el paciente
presenta algun grado de discapacidad como disfasia, hemiparesia, ataxia, déficit de
memoria o trastornos de la personalidad, pero es independiente para las actividades
basicas de la vida diaria); 5 puntos: Buena recuperacion (El paciente puede
reincorporarse a su vida anterior, aunque puede presentar algin déficit neurolégico o
psicolégico menor).

Esta escala es la mas ampliamente utilizada para valorar el grado funcional de los

pacientes tras un traumatismo, dada su sencillez, usandose también ampliamente la
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GOS-Extendida, similar a la original, pero otorgadndose de 1 a 8 puntos [ANEXO 1]
[Teasdale et al, 1998]

No sélo presenta una importancia capital el grado de discapacidad debido al TCE, si no
también el coste econdmico que supone el traumatismo, realizdndose multiples estudios
que ponen de relevancia la carga econdmica de esta enfermedad [Kayani et al, 20009.
Humphreys et al, 2013].

Se han desarrollado varios estudios para la valoracién de la evolucion funcional del
TCE. Thornhill et al. encontraron que el 52% de los sobrevivientes presentaban
discapacidades moderadas a severas en 1 afio tras el traumatismo. Otro trabajo puso de
manifiesto que la mayoria de los supervivientes vivian con sus familias y no trabajaban
ni asistian a la escuela, imponiendo una carga psicologica significativa a sus familias
[Jacobs et al, 1988].

Otros estudios mas recientes siguen poniendo de manifiesto que las secuelas del TCE
siguen siendo muy importantes, tanto a nivel cognitivo como social, familiar, laboral o
sexual. [Stocchetti et al, 2016].

Por tanto, es importante establecer factores pronosticos en el traumatismo
craneoencefalico que ayuden a predecir la posible evolucion de este tipo de pacientes

[Frutos et al, 2013, Alberdi et al, 2009].
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1.3 Lesiones craneoencefalicas en el anciano.

1.3.1. Consideraciones especificas del traumatismo craneoencefalico

en el anciano.

El Traumatismo craneoencefalico en la poblacion afiosa reine una serie de
caracteristicas propias que le diferencian de otras franjas de edad y que deben ser

tenidas en cuenta.

En primer lugar, se debe tener en cuenta que la epidemiologia del TCE est4 cambiando,
la cual presentaba dos picos de incidencia: en la poblacion joven (15-29 afios) y en la
afiosa (>65 afos) [Peeters et al, 2015] y en la actualidad el pico en la poblacion mayor
esta aumentando, a la par que se registra un descenso en la incidencia del TCE en la

poblacion mas joven en los paises desarrollados [Karibe et al, 2017].

Se ha observado un aumento del porcentaje de las caidas desde la propia altura en la
poblacion mayor de 65 afos, pasando éstas a representar en la actualidad el mecanismo
de lesion mas frecuente de TCE en esta franja poblacional [Thompson et al, 2006.

Labib et al, 2011. Harvey et al, 2012. Shivaji et al, 2014.]

Las caidas en la poblacion afiosa se han convertido en un problema de salud publica de
primera magnitud segun la WHO Global Report on Falls Prevention in Older Age. En
Espafia, entre los afios 2000 y 2015 ocurrieron un total de 23502 caidas fatales en
mayores de 65 afios (un 76,1% del total de fallecimientos por caidas ocurridos en todas

las franjas de edad) [Padron-Monedero et al, 2017].

En segundo lugar, se debe tener en cuenta la menor reserva funcional en el anciano, la

mayor presencia de comorbilidades y la toma de farmacos anticoagulantes y
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antiagregantes, lo que se traduce en distintos patrones de traumatismo y lesiones en esta
poblacién respecto a la poblacion mas joven, presentando traumatismos de baja energia

pero que originan lesiones craneoencefalicas severas [Llompart-Pou, et al, 2016].

Unido a lo anterior, existe el consenso de que los pacientes afiosos que sufren patologia
traumatica son con frecuencia tratados de manera deficiente al inicio de la atencion (lo
que se ha denominado en inglés under-triage) [Bonne y Schuerer, 2013; Llompart-Pou
et al, 2017]. Diferentes causas se han descrito para explicar esta situacion, como la
presencia de mecanismos de lesion de baja energia, un sesgo de edad inconsciente, falta
de fiabilidad de los signos vitales e, incluso, la falta de puntajes especificos de triage
[Llompart-Pou et al, 2017]. Esta deficitaria atencion es sorprendente, teniendo en cuenta
de que la edad avanzada se ha demostrado en muchos estudios como un factor de mayor
mortalidad [Mosenthal et al, 2002; Hawley et al, 2017], siendo ésta menor si los
pacientes son trasladados a un centro de referencia de trauma [Zafar et al, 2015]. Se ha
sugerido para paliar esta situacion la adaptacion de las escalas de gravedad para estos
pacientes, como elevar el punto de corte para considerar hipotension arterial una tensién
arterial sistélica menor de 110 mmHg. (debido al mayor porcentaje de personas
hipertensas en esta franja etaria) con mejoria de los resultados de estas escalas [Brown

et al, 2015; Llompart-Pou et al, 2017]

1.3.2. Lesiones debidas al traumatismo craneoencefalico en el

anciano. Aspectos clinicos.

En la poblacion anciana, la presencia de lesiones en las pruebas de imagen varia
respecto a otras poblaciones, con una mayor prevalencia de hematoma subdural y

desviacion de linea media, siendo menor en el caso de lesiones extraaxiales [Rathlev et
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al, 2006. Stocchetti et al, 2012] Se ha reportado una incidencia superior al 45% de
hematoma subdural entre los pacientes >65 afios ingresados con un traumatismo

craneoencefalico [Hawley et al, 2017].

La Escala de Coma de Glasgow resulta una herramienta menos fiable para valorar la
gravedad del traumatismo craneoencefalico en esta franja etaria, por lo que el uso de la
tomografia para descartar patologia intracraneal presenta una gran relevancia en estos

pacientes [Llompart-Pou et al, 2017]

Asi mismo, los pacientes geriatricos que sufren un traumatismo no reciben la atencion
en un centro especialista en trauma de forma mayoritaria [Bonne et al, 2013. Kozar et
al, 2015] a pesar de que esta medida se ha asociado a una menor mortalidad en la
poblacion anciana [Llompart-Pou et al, 2016]. Se han postulado como posibles razones
de esta situacion la distinta respuesta fisiopatologica en estos pacientes (lo que hace
infraestimar la gravedad) el mayor porcentaje de mecanismos de baja energia y un sesgo

inconsciente por la edad de los pacientes [Chang et al, 2008. Llompart-Pou et al, 2017]

1.3.3. Prondstico funcional en el anciano.

De manera general, los pacientes ancianos que sufren un TCE tienen peor prondstico
que los enfermos mas jovenes, con mayor tasa de mortalidad, peor resultado funcional y
menor tasa de recuperacion funcional y cognitiva [Cifu et al, 1996. Mosenthal et al,
2004. Thompson et al, 2012. Ramanathan et al, 2012] asi como una mayor tasa de
epilepsia postraumatica que los pacientes de menor edad [Annegers et al, 2000]

El traumatismo craneoencefalico en la poblacion afiosa se ha asociado con un aumento

del 11% del riesgo de sufrir depresidn posteriormente al mismo [Rao et al, 2016]
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Sufrir una caida (el mecanismo de lesion mas frecuente entre la poblacion mayor de 65
afos) se ha reportado como un factor de riesgo importante de sufrir mas caidas en el
futuro, con el riesgo de sufrir nuevas lesiones. [van den Berg et al, 2011]

Si bien el prondstico funcional en el TCE moderado y grave ha sido ampliamente
estudiado, la evolucion funcional en el traumatismo leve no ha sido analizada tan en
profundidad, siendo necesario futuros trabajos que pongan el foco sobre el prondstico
de estos pacientes [Gardner et al, 2018].

Por ello, el desarrollo de modelos pronosticos en el TCE geriatrico ha sido un asunto de
interés, con el desarrollo del modelo CRASH-CT, el cual es un predictor de mortalidad
a los 14 dias y resultado desfavorable a los 6 meses (valorado mediante la escala GOS)
[Perel et al, 2008] o el IMPACT, prediciendo la mortalidad y el estado funcional
mediante la escala GOS a los 6 meses [Roozenbeek et al, 2012]. [ANEXO 1]

Son necesarios el desarrollo de nuevos modelos predictivos que ayuden a establecer el
prondstico funcional en este tipo de pacientes, los cuales valoren las comorbilidades o
los farmacos previos de los pacientes [Gardner et al, 2018], ya que estos factores (como
la polifarmacia) podrian ser importantes en el pronostico del TCE en esta poblacion

[Evans et al, 2012].
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2. Justificacion

En las ultimas décadas, la patologia traumética en poblacién geriatrica ha
experimentado una importancia creciente. Al tiempo que la poblacién en edad geriatrica
ha ido aumentado, ha mejorado su calidad de vida, su independencia funcional y su
nivel de actividad. Sin embargo, esta mayor movilidad también ha condicionado un

mayor riesgo de lesion.

Por otra parte, la poblacién anciana presenta unas caracteristicas inherentes al propio
proceso de envejecimiento que la hacen especialmente vulnerable: mayor comorbilidad,
toma de medicacion, disminucién de la reserva funcional y menor capacidad de

adaptacion a las situaciones de estrés.

El traumatismo craneoencefalico es el trauma mas frecuente en poblacién anciana
[Humphreys et al, 2013]. Su importancia radica no solo en la mortalidad asociada en
este grupo de edad, sino también en las secuelas que provoca, que afectan, tanto al

paciente como a sus cuidadores, familiares, y al conjunto de la sociedad.

Sin embargo, historicamente esta entidad no ha suscitado un gran interés, llegando a ser
denominada la “epidemia silenciosa”, y dentro de ésta, a la poblacion geriatrica como la

“poblacion silenciosa” [Thompson et al, 2006].

Aunque, en los dltimos afios, estd aumentando el nimero de publicaciones sobre el
traumatismo en la edad avanzada, tanto en nuestro pais (estudio RETRAUCI, [Chico-
Fernandez et al, 2019]) como en otros paises de nuestro entorno [Shivaji et al, 2014;

Peeters et al, 2017], la mayor parte de ellas se centran en el estudio de la mortalidad
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hospitalaria [Grossman et al, 2002; Hashmi et al, 2014; Herou et al, 2015; Herrera-
Melero et al, 2015], relegando a un segundo plano el anélisis de la evolucion funcional

de estos enfermos.

En este contexto, resulta fundamental realizar estudios que, ademas de identificar
factores pronosticos de mortalidad en pacientes con traumatismo craneoencefalico,

aborden el estudio de las secuelas y la calidad de vida de los supervivientes.

Por los motivos expuestos, creemos que el estudio de las variables que pudieran estar
relacionadas con el prondstico vital y funcional del traumatismo craneoencefalico

justifica la realizacion de este estudio.
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3. Objetivos del estudio.

OBJETIVO GENERAL:

Identificar los factores pronoésticos de la evolucion del traumatismo craneoencefalico
grave que ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos en pacientes ancianos (con edad

igual o superior a los 65 afos).

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.- Determinar la influencia de variables demograficas, clinicas, analiticas y
asistenciales sobre la mortalidad por traumatismo craneoencefélico durante la estancia

en cuidados intensivos.

2.- Determinar la influencia de variables demograficas, clinicas y asistenciales sobre el
estado funcional (valorada mediante la Glasgow Outcome Scale, a los 3, 6 y 12 meses
tras el traumatismo) en los pacientes ancianos que sobreviven a su estancia en cuidados

Intensivos.

3.- Identificar cambios epidemiologicos en la cohorte de pacientes con traumatismo

craneoencefalico grave a lo largo del periodo de estudio.
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4. Metodologia

Diseiio del estudio:
Para alcanzar los objetivos planteados se ha realizado un estudio retrospectivo de

cohortes de ambito hospitalario.

Poblacion de estudio:

Todos los pacientes de edad igual o mayor a los 65 afios con diagndstico de
traumatismo craneoencefalico al ingreso en la unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla (HUMV) entre el 1 de enero de 1991 y el

1 de enero de 2016. Se contabilizaron un total de 446 pacientes con estas caracteristicas.

Seguimiento:
El seguimiento de cada caso se realizo hasta el fallecimiento del paciente o hasta

cumplirse 12 meses desde el traumatismo.

Fuentes de datos:

Los hallazgos clinicos, analiticos y evolutivos de cada enfermo fueron revisados
de forma retrospectiva a partir del historial clinico, tanto en soporte fisico como
informatico, de los archivos del HUMV. Se revisaron datos de informes de ingreso de
diferentes servicios, graficas horarias y de constantes, hojas de drdenes clinicas, hojas
de evolucion diaria del enfermo, hojas de intervencion quirtrgica, hojas de analiticas y

de informe de pruebas de radiologia y notas de medicina de atencidon primaria.
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Variables a estudio (la relacion detallada de las variables se recoge en el ANEXO 2):
1.- Desenlaces a estudio: los desenlaces estudiados han sido la mortalidad en la
unidad de cuidados intensivos y el prondstico funcional valorado mediante la
puntuacion en la Glasgow Outcome Scale a los 3, a los 6 y a los 12 meses desde el
traumatismo. Para estudiar los factores asociados a un prondstico funcional
desfavorable se trabaj6 con el valor de la escala dicotomizado, considerando mala

evolucion los valores iguales o inferiores a 3 puntos.

2.-Variables de exposicion a estudio: Se han recogido tres grandes grupos de

variables:
- Variables demograficas y condicionantes previos.

- Variables asociadas al traumatismo craneoencefalico.
- Variables etiologicas del traumatismo craneoencefalico.

- Variables descriptivas del traumatismo craneoencefalico y lesiones

asociadas.

- Variables clinico-evolutivas en UCI (indices de gravedad, variables de
evolucion, variables clinicas, de laboratorio, y relacionadas con la fluidoterapia,

trasfusion de componentes sanguineos y monitorizacion)

Analisis estadistico:
- Estadistica descriptiva:

Los resultados de las variables cuantitativas continuas se expresaron con la
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media y desviacion tipica observando su distribucion y estableciendo puntos de corte en

base a la misma. Mientras que en las variables categoricas se calcularon proporciones.
- Estadistica inferencial:

Para el estudio de la asociacion entre las distintas exposiciones analizadas y los
desenlaces a estudio (mortalidad intraUCI y evolucidon funcional desfavorable) se
utilizaron modelos de regresion logistica no condicional. Como medida de fuerza de
asociacion se calculd la odds ratio ajustada (OR) y su intervalo de confianza al 95%
(IC95%). Los modelos multivariantes se ajustaron, teniendo en cuenta la bibliografia
médica previamente publicada y los resultados del andlisis estadistico univariante, por
los siguientes potenciales factores de confusion: afio de ingreso en UCI, edad
(continua), el sexo de los pacientes, la gravedad inicial medida mediante la escala
Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II (APACHE 1I) y la gravedad del

traumatismo medida mediante la puntuacion en la escala Injury Severity Score (ISS).

La comparacion de medias entre periodos se realizd mediante analisis de la varianza
(ANOVA) aplicando el test de Turkey para las comparaciones a posteriori en caso de
significacion estadistica en el ANOVA. Para la comparacion de proporciones se aplico
la prueba ? . Para evaluar la tendencia temporal a lo largo del periodo de estudio de las
variables analizadas se utilizo la prueba ¥? de tendencia lineal. Se emplearon valores p
a dos colas y los valores p < 0,05 se consideraron estadisticamente significativos. Para

el procesamiento de los datos se utiliz6 el programa estadistico STATA vs 16.
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5. RESULTADOS

5.1 Descripcion de la poblacion de estudio.

5.1.1. Datos demograficos y condicionantes previos.

Durante el periodo de estudio comprendido entre el 1 de enero de 1991 y el 1 de enero
de 2016 ingresaron en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla un total de 2712 pacientes con el diagnostico de traumatismo
craneoencefalico. Los ingresos de enfermos con edad igual o mayor a los 65 afos

fueron 446 (16 %).

El traumatismo craneoencefalico se presento de manera aislada en 284 ocasiones (63,67

%).

En el andlisis del nimero de ingresos por afio, el que presentd un menor numero de los
mismos fue el afio 2013 (con 9 pacientes ingresados), mientras que el afio 2004 fue el
que presentd mayor namero de ingresos (con un total de 27 enfermos ingresados)

(Figura 1).

La edad media al ingreso fue de 74,82 (DE:6,51) afios, con una mediana de 72 afios

(RI1Q de 10 afios). El rango de edad de la muestra se situd entre 65 y 95 afos.
El 60,54 % de los pacientes fueron varones (270)

La comorbilidad presentada de manera mas frecuente fue la hipertension arterial,
presente en 161 pacientes (36%), seguida de la cardiopatia (19,10%), la Diabetes

Mellitus (15 %) y la EPOC (9,44%) (Tabla 1).
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5.1.2. Datos asociados al traumatismo craneoencefalico.

5.1.2.1. Etiologia del traumatismo craneoencefélico.

El mecanismo de lesion que produjo el traumatismo craneoencefélico mas frecuente fue
la caida desde su propia altura en 163 enfermos (36,71 %), seguido por el atropello en
143 pacientes (32,30 %) y el accidente de trafico (siendo el paciente ocupante de un

vehiculo) en 67 enfermos (15,09 %) (Tabla 2)

El principal motivo por el que se decidio el ingreso del paciente en UCI fue el deterioro
neurologico en 261 pacientes (59 %). En 120 casos (27 %) se decidio el ingreso para
vigilancia clinica, en 53 pacientes (12%) por inestabilidad hemodinamica y en 7

enfermos (1,57 %) por insuficiencia respiratoria (Tabla 3)

5.1.2.2. Lesiones asociadas y datos descriptivos.

La lesion mas frecuentemente producida por el traumatismo craneoencefalico fue la
contusion intraparenquimatosa en 210 enfermos (47,40 %), seguida por la hemorragia
subaracnoidea en 206 pacientes (46,41 %) y la fractura craneal en 202 casos (45,60 %)
Un total de 170 enfermos (38,37 %) presentaron hematoma subdural y 21 (4,75 %)
hematoma epidural (Tabla 4). El tratamiento realizado de estas lesiones fue médico en
la gran mayoria de los casos (Tabla 5). Al considerar separadamente el tipo de
hematoma observamos que, en los pacientes que sufrieron como consecuencia del TCE
hematoma epidural, se optd en el 47,62% de los casos por un manejo conservador del
hematoma. Mientras que en mas del 77% de los 140 pacientes en los que se diagnosticd
hematoma subdural se opté por un manejo conservador, realizandose tratamiento

quirurgico solo en el 22,35% de estos pacientes. (Tabla 5)

64



Resultados

Al evaluar la presencia de otros traumatismos asociados, el méas frecuente fue el
traumatismo torécico que se presentd en 161 pacientes (33,75%), seguido del

esquelético en 119 (26,74 %) y del pélvico en 84 pacientes (18,88%).

La relacién detallada de las lesiones presentadas por traumatismos concomitantes al

TCE se recoge en las tablas 6, 7 y 8).

5.1.2.3. Datos clinico-evolutivos en la unidad de cuidados intensivos.

La gravedad del traumatismo se valord0 mediante la Injury Severity Score (ISS). La

media obtenida fue de 22,07 (DE:14,70) puntos, con una mediana de 18 puntos.

Al comparar el ISS en funcidn del sexo, la puntuacion ISS obtenida entre los varones
fue discretamente inferior que en las mujeres, aunque sin alcanzar estas diferencias la

significacion estadistica. (Tabla 9)

La gravedad clinica al ingreso en UCI fue valorada mediante el score Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation Il (APACHE II). Se obtuvo una media de 18,17
(DE:7,48) puntos, con una mediana de 18 puntos. (Tabla 9) Al igual que con el ISS, la
puntuacion media obtenida entre los varones fue discretamente inferior que en las

mujeres.

La estancia media en UCI fue de 9,54 (DE:12,27 dias), y la de la estancia hospitalaria

fue de 19,76 + 25,78 dias. Los valores se recogen en la tabla 10.

Un total de 178 enfermos (39,91 %) fallecieron durante su estancia en la Unidad de
Cuidados Intensivos y 215 pacientes (48,20 %) lo hicieron durante su estancia
Hospitalaria. En 37 ocasiones se produjo el fallecimiento en la planta de hospitalizacion

tras haber sido dado de alta de la Unidad de Cuidados Intensivos (Tabla 11).
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En 318 pacientes (71,30 %) se requirio el uso de ventilacion mecanica (VM) durante su
ingreso. La mayor parte fue debido por disminucién de nivel de consciencia (78,62 %) y

la media de dias de ventilacion mecénica fue de 8,75 + 11,16 dias. (Tabla 12).

La evolucién funcional fue valorada mediante la puntuacion en la Glasgow Outcome
Scale (escala GOS) a los 3 meses, a los 6 meses y a los 12 meses del traumatismo
craneoencefalico (Tabla 13). Se consider6 una evolucion favorable presentar una
puntuacion en la escala GOS >3 puntos y desfavorable puntuar de 1 a 3 puntos. La
proporcion de pacientes con evolucion desfavorable fue del 71% a los 3 meses, 68,4% a

los 6 meses y del 74,2% al afio de seguimiento (tabla 14).

Las complicaciones desarrolladas por los pacientes durante su estancia en la unidad de
cuidados intensivos fueron clasificadas en precoces (en las que la presentacion fue en
menos de 72 horas desde el traumatismo) y tardias (aquellas que se presentaron mas alla

de 72 horas desde que ocurrié el traumatismo)

Dentro de las precoces, la mas frecuente fue la alteracion neurologica, ocurriendo en 83
casos (18,61 %) seguida por la coagulopatia en 37 enfermos (8,30 %) y por la

presentacion de arritmias en 24 pacientes (5,38 %). (Tabla 15)

Respecto a las complicaciones tardias, la mas frecuente fue la neumonia en 73 enfermos
(16,37 %) seguida por sepsis en 37 casos (8,30 %) y alteracion neuroldgica en 34

pacientes (7,62 %) (Tabla 16).

Las tablas 17 y 18 resumen los valores de distintos pardmetros clinicos evaluados al

ingreso en UCI del paciente.

66



Resultados

El valor medio de la Escala de Coma de Glasgow (ECG) fue de 9,41 (DE:4,58) puntos,

con una mediana de 9 puntos.

Al categorizar las variables clinicas al ingreso en UCI en funcioén de un punto de corte
destaca que 14 pacientes (3,14 %) presentaban < 50 Ipm y 141 pacientes (31,61 %)
ingresaron con >90 Ipm. Un total de 109 pacientes (24,44 %) presentaban en el

momento del ingreso una TAS < de 110 mmHg.

120 pacientes (26,91 %) ingresaron en UCI hipotérmicos (T? < 36°C) y en 12 ocasiones

(2,69 %) la T@ fue mayor de 37°C.

Por ultimo, en cuanto a la ECG, 203 pacientes (45,52 %) presentaban entre 3 y 8
puntos. 89 enfermos (19,95 %) entre 9 y 13 puntos y 154 pacientes (34,53 %)

presentaban 14-15 puntos.

5.1.2.4. Variables de laboratorio.

Se analizaron los valores de laboratorio al ingreso del enfermo en UCI, tanto de forma

continua como de forma categorica, recogiéndose en las tablas 19 y 20.

Los valores gasométricos al ingreso obtenidos fueron una presion parcial de dioxido de
carbono (pCO2) media de 43,05 (DE:11,27) mmHg y una mediana de 43 mmHg. El

rango fue de 15 a 92 mmHg.

El valor de pH medio fue 7,21 (DE: 0,24), el de mediana de 7,24 y el rango fue de 6,8 a

8.

Finalmente, el valor medio del exceso de bases (EB) fue de -2,04 (DE: 4,92) mmol/L,
con una mediana de -1 mmol/L. El rango oscilé de -21 a +11 mmol/L. Los valores de

laboratorio al ingreso analizados de forma continua se encuentran en la tabla 19.
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El andlisis de forma categorica de las variables de laboratorio al ingreso mostrd que 29

enfermos (6,50 %) presentaban una Hb. menor a 8 g/dL.

Un total de 11 casos (2,47 %) presentaban < 50.000 plaquetas/mmd. El nimero de

pacientes que presentaron una ATP menor al 60% fue de 84 enfermos (18,84 %)

Respecto a los valores gasométricos, 249 pacientes (55,83 %) presentaban acidosis en el
momento del ingreso. En 77 ocasiones (17,26 %) se obtuvo un valor de pCO2 menor a
35 mmHg. Un total de 53 enfermos (11,88 %) presentaban en el momento del ingreso

un EB < a-6mmol/L.
5.1.2.5. Fluidoterapia, componentes sanguineos y monitorizacion.

Respecto a la fluidoterapia administrada durante las primeras 24 horas de ingreso en
UCI el volumen total fue de media 3.945 (DE: 2.752) ml., con una mediana de 3.250
ml. El rango de volumen administrado fue de 0 a 18.000 ml.. EIl volumen medio de
suero salino al 0,9% (SS 0,9 %) fue de 1.214 (DE:1.125) ml. y una mediana de 1.000
ml. El rango fue de 0 a 8.000 ml. y los valores de P25 y P75 fueron 0 y 1.800 ml. El
valor medio del volumen de soluciones balanceadas administradas durante las primeras

horas fue de 885 (DE:1.443) ml.
Se administraron de media 500 (DE: 861) ml. de coloides.

La descripcidn de los fluidos administrados en las primeras 24 horas queda reflejada en

las tablas 21 y 22.

A un total de 227 pacientes (50,90 %) se les administr6 >3.000 ml. de volumen total
durante las primeras 24 horas de ingreso en UCI. Se administré >1.500 ml de coloides

durante ese periodo a 44 enfermos (9,87 %) (Tabla 22)
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La tabla 23 describe la transfusion de hemoderivados durante las primeras 24 horas del
ingreso. La media de concentrados de hematies (CH) administrados en las primeras 24
horas de ingreso fue de 6,26 (DE:20,15), a 102 enfermos (24 %) se les administré 1
CH o més. A un total de 11 enfermos (2,6 %) se les administr6 >6 CH. La media de

concentrados de plaquetas fue de 12,36 (DE:46,66) concentrados.

Las unidades de plasma fresco congelado (PFC) administradas de media durante las

primeras 24 horas fue de 64,3 (DE:205,95), en 57 ocasiones (12,78 %) al menos 1 PFC.

Por ultimo, la administracion media de crioprecipitados fue de 62,83 (DE:153,8),

administrandose en 16 casos (3,59 %) al menos 1 unidad de crioprecipitados.

Por ultimo, la tabla 24 describe aspectos relacionados con la monitorizacion del
paciente. En el 95,52 % de los casos fue monitorizada la tension arterial de manera no
invasiva y en 153 enfermos (34,30 %) de manera invasiva. En mas del 90% se

monitoriz6 la presion venosa central mediante un catéter venoso central.

Respecto a la neuromonitorizaciéon, 87 pacientes (19,50 %) fueron monitorizados
mediante registro de presion intracraneal de manera invasiva, en 72 ocasiones (16,14 %)

se procedid a neuromonitorizar mediante saturacion del bulbo en la vena Yugular.
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5.2. Factores asociados a 1a mortalidad de los TCE en UCI

Para identificar los factores mas fuertemente asociados a la mortalidad en nuestra
poblacion de estudio se evalud la influencia de tres grupos de factores: (1) datos
demograficos y condicionantes previos del paciente, (2) Caracteristicas del traumatismo

(etiologia, mecanismo de lesion y lesiones asociadas) y (3) Datos clinico-evolutivos.

5.2.1. Factores demograficos y condicionantes previos.

Comenzando por el primer grupo de factores, al evaluar la asociacion con la edad, se
encontré mayor mortalidad de manera significativa en el grupo de edad de 75-84 afios,
con un OR= 2,24 [IC95%= 1,30-3,87]. En el grupo de edad entre 75-84 afios se
mantuvo la asociacion con una mayor mortalidad (OR= 1,98 [IC95%= 0,76-5,15]),
pero en este grupo de edad no se alcanzo la significacion estadistica (p=0,1485) (Tabla

25)

En el analisis de la relacion entre el sexo de los pacientes y la mortalidad en cuidados
intensivos se observd una mayor mortalidad entre los pacientes de sexo femenino,
aungue esta relacion no fue estadisticamente significativa tras el ajuste por confusores.

(Tablas 26).

Por ultimo, al analizar la influencia de la presencia de distintas comorbilidades sobre
una mayor mortalidad, la unica comorbilidad significativamente asociada a mayor
riesgo de fallecer fue la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, que tras el analisis
ajustado, multiplico por 2,75 el riesgo de muerte (OR= 2,75 [IC95%= 1,19-6,36]). El
resto de comorbilidades no se asociaron a una mayor mortalidad intraUCI. Se recogen

los datos en la tabla 27.
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5.2.2. Etiologia y caracteristicas del TCE.

Comenzando por el mecanismo de lesion del traumatismo craneoencefilico, sufrir un
accidente de trafico (siendo ocupante de un vehiculo), un atropello o una precipitacion
como mecanismo de lesion se asocid a una menor mortalidad (OR= 0,39 [IC95%= 0,16-
0,94]; OR=0,51 [1C95%=(0,26-0,99)]; OR= 0,31 [1C95%=0,12-0,83] respectivamente),
tomando como referencia la caida desde la propia altura. (Los resultados se recogen en

la tabla 28).

En cuanto a la influencia del motivo de ingreso en la mortalidad, el deterioro
neuroldogico (OR= 3,19 [IC95%= 1,46-6,97]) y la inestabilidad hemodinamica (OR=
3,05 [IC95%= 1,12-8,25]) fueron los dos factores mas fuertemente asociados,

triplicando ambos el riesgo de muerte tras el analisis ajustado. (Tabla 29)

Al evaluar el efecto de las lesiones asociadas sobre la mortalidad, cuando la lesion
producida por el traumatismo craneoencefalico fue el hematoma subdural la
probabilidad de morir durante el ingreso se duplico (OR= 2,06 [IC95%= 1.20-3,52]

(Tabla 30).

Por el contrario, al analizar el efecto de la coexistencia del TCE con traumatismos en
otras localizaciones se observd un efecto protector que se mantuvo tras el analisis

ajustado (Tabla 31).
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5.2.3. Datos clinicos y evolutivos en UCI.

Para evaluar la influencia de los datos clinico-evolutivos, comenzamos por analizar la
relacion de la mortalidad con indices de gravedad al ingreso como son la escala Injury
Severity Score (ISS) y el indice APACHE Il. En el analisis crudo se obtuvo una fuerte
asociacion de la escala Injury Severity Score (ISS) con la mortalidad. Una puntuacion
en el ISS entre 16 y 24 puntos se asocié con un mayor riesgo de fallecer en UCI (OR=
1,46 [1C95%= 0,72-2,97]), si bien esta asociacion no alcanzé la significacion estadistica
(p= 0,295. Cuando la puntuacion en la escala ISS fue mayor de 24 puntos, el riesgo de

morir se multiplicé practicamente por 5 (OR= 4,88 [1C95%= 2,56-9,31). (Tabla 32)

Al analizar la relacion con la mortalidad de la escala APACHE Il (como variable
continua) se observé un incremento de la mortalidad del 15% por cada punto que se

incremento el valor en la escala (OR= 1,15 [IC95%= 1,10-1,20]). (Tabla 33)

Por otra parte, como variables indicadoras de evolucion del paciente estudiamos la
estancia en la UCI, la necesidad de ventilacibn mecanica y las complicaciones

desarrolladas durante los primeros dias de estancia en UCI.

La estancia en cuidados intensivos mostré un efecto protector sobre la mortalidad,

reduciéndola un 5% por cada dia de estancia (OR= 0,95 [IC95%= 0,92-0,98) (Tabla 34)

La necesidad de ventilacibn mecanica durante el ingreso en la unidad de cuidados
intensivos multiplic6 por ocho la probabilidad de fallecer durante la estancia del

paciente en UCI (OR= 8,45 [IC95%= 3,32-21,52]) (Tabla 35)

El desarrollo de complicaciones en las primeras 72 horas multiplicé por 5 la mortalidad

en cuidados intensivos (OR= 5,03 [IC95%= 2,79-9,08]), mientras que el deterioro
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neurolégico en los 3 primeros dias de ingreso duplicd de fallecer (OR= 1,81 [IC95%=

1,12-2,92]) Los resultados se recogen en la tabla 36.

En cuanto a la influencia de variables clinicas al ingreso, los valores en la
puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow y en las cifras de tensidn arterial sistolica
presentaron una asociacion significativa con la mortalidad. EI aumento en la puntuacion
de la escala de coma de Glasgow mostré6 una proteccion significativa frente a la
mortalidad, descendiendo el riesgo un 11% por cada punto de aumento de la escala.
(tabla 37). Por otra parte, tomando como referencia a los pacientes con puntuaciones en
la escala de Glasgow superiores a 13 puntos, en aquellos con Glasgow entre 9 y 13
puntos se multiplico el riesgo de muerte por 2,85, y por 2,73 en aquellos con Glasgow
inferior a 9 puntos. La tension arterial sistolica presento una fuerte asociacion, tanto en
niveles bajos (cifra de TAS inferior a 90mm Hg) con una OR= 2,34 [IC95% (1,04-
5,26)] como altos (cifra de TAS superior a 140mmHg) con una OR= 2,54 1C95%
[(1,43-4,51)]. No se encontrd asociacion significativa con el resto de variables al

ingreso analizadas. (Los datos se recogen en la tabla 38)

5.2.4. Variables de laboratorio en UCI.

Al estudiar el efecto de cada unidad de aumento de distintos parametros analiticos sobre
la mortalidad, solamente la presion parcial de dioxido de carbono en sangre (pCO>)
mostré una asociacion significativa reduciendo un 4% el riesgo de muerte por cada
unidad de aumento de pCO.. En el analisis cualtitativo, la presencia de pCO2 < 35
mmHg. en el momento del ingreso se asocidé con una mayor mortalidad (OR=1,85
[1C95%(1,22-2,83)]. Sin embargo, otros parametros analiticos (hemoglobina,

hematocrito, plaguetas, EB) no mostraron asociacion en el analisis tras realizar el ajuste
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El efecto de los valores de laboratorio en la mortalidad se recogen en las tablas 39 y 40.

5.2.5. Fluidoterapia, componentes sanguineos y monitorizacion en

UCI.

La administracion de mayor volumen (analizado de forma continua) en las primeras 24
horas de ingreso en cuidados intensivos se asocié con una menor mortalidad ( OR= 0,99
[1C95%= 0,98-1,00] por cada 100 ml) en el analisis multivariante. El resto de variables
de fluidoterapia no presentaron asociacion estadisticamente significativa tras el ajuste,
salvo la administracion de méas de 500 ml de coloides, que se asocidO con mayor

mortalidad (Tablas 41 y 42).

Respecto al efecto de la transfusion de componentes sanguineos, la necesidad
administracion de concentrados de hematies en las primeras 24 de ingreso mostrd, tras
el ajuste un efecto protector, aunque sin alcanzar la significacion estadistica (OR= 0,57
[1C95%= 0,30-1,09] p= 0,098). El resto de productos transfundidos no presentd

asociacion con la mortalidad (Tabla 43).

Por ultimo, en cuanto al efecto de la monitorizacién sobre la mortalidad, tampoco
observamos una asociacion significativa con ninguna de las monitorizaciones

evaluadas, después de ajustar por factores de confusion.

Los pacientes monitorizados mediante un catéter para medicidn de la presion arterial de
manera invasiva presentaron una mayor mortalidad, con una OR= 1,55 [IC95%= 0,91-

2,65] sin alcanzarse la significacion estadistica (p= 0,105) tabla 44.
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5.3. Factores asociados a una evolucion funcional
desfavorable tras el TCE medido mediante la Glasgow

Outcome Scale

Para evaluar la influencia de distintos factores intrinsecos y extrinsecos sobre el
pronostico funcional hemos seguido la evolucion del paciente transcurridos 3, 6y 12
meses después del TCE, clasificando la evolucién como desfavorable en los casos en
los que la escala GOS presentdé puntuaciones menores o iguales a 3 puntos. Esta
estrategia nos permite comparar cambios en la fuerza de asociacion a lo largo del

tiempo. Las tablas 45 a 63 resumen los resultados obtenidos.

5.3.1. Factores demograéficos y condicionantes previos

Comenzando por la edad en el momento del TCE, tomando como referencia el grupo
de 64 a 74 afios, no se observé asociacion con la edad ni cambios relevantes en relacion

a este factor a lo largo del tiempo. (Tabla 45)

Respecto al sexo, ser mujer se asocid a presentar una peor evolucion desde el punto de
vista funcional a los 3 y 12 meses de evolucion, si bien esta asociacion no fue

estadisticamente significativa. (Tabla 46)

En cuanto a la influencia prondstica de las comorbilidades, la presencia de antecedentes
de minusvalia fisica o psiquica multiplicé por cuatro el riesgo de presentar una mala
evolucién a los 6 meses del TCE (OR= 4,53 [1C95%= 1,19-17,25]), asociacidén que se
mantuvo transcurridos 12 meses . Tanto en el resto de comorbilidades estudiadas, como
en el estudio de la asociacion de mala evolucion funcional a los 3 meses de los

pacientes que presentaban minusvalia, no se consiguieron resultados que alcanzaran la
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significacion estadistica, aunque en este caso Ultimo caso la significacion fue limitrofe .

(Tabla 47)
5.3.2. Etiologia y caracteristicas del traumatismo craneoencefalico

En el andlisis de la relacion del mecanismo de lesién con el prondstico funcional,
tomando como referencia la caida desde propia altura, no se obtuvieron resultados que
alcanzaran la significacién estadistica, si bien los pacientes que sufrieron precipitacion
como mecanismo de lesién presentaron el mayor riesgo de evolucién desfavorable.
(Tabla 48)

Respecto al motivo de ingreso en cuidados intensivos, tomando como referencia la
vigilancia clinica, se observO que los pacientes que ingresaron por insuficiencia
respiratoria, por deterioro neurolégico o por inestabilidad hemodindmica presentaron
tendencia a presentar una evolucion desfavorable tras traumatismo. Sin embargo dicha
asociacion no alcanzo la significacion estadistica (Los resultados se recogen en la tabla
49)

En cuanto a las lesiones producidas por el TCE, la presencia de hematoma subdural al
ingreso en la unidad de cuidados intensivos se asocié a la mala evolucion del paciente,
duplicando practicamente el riesgo en cualquiera de los tres periodos, aunque sin
alcanzar la significacion estadistica. La presencia de contusion intracraneal también se
asocio a mala evolucién desde el punto de vista funcional tanto a los 3, a los 6 y a los 12
meses, alcanzando la significacion estadistica a los 6 y a los 12 meses del TCE. Los

datos se recogen en la tabla 50.

No se encontrd asociacion entre la evolucién funcional y la presencia de traumatismos

asociados al TCE (tabla 51).
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5.3.3. Datos clinicos y evolutivos en UCI.

La puntuacién en la escala ISS mostrd una fuerte asociacion con la mala evolucién
funcional del paciente tanto a los 3 como a los 6 y los 12 meses tras el traumatismo,
alcanzando la significacion estadistica tras el ajuste multivariante en el periodo de 3y 6

meses tras el TCE. (Tabla 52)

Sin embargo, al evaluar el efecto del APACHE Il no se observo asociacion con un mal

pronostico funcional, en ninguno de los tres periodos evaluados. (Tabla 53)

Al evaluar el efecto de la estancia sobre el pronostico funcional observamos que por
cada dia de estancia en UCI aumenté un 2% el riesgo de mala evolucién tanto a los 3
meses como al afio. Esta asociacion fue del 1% en la evaluacion a los 6 meses (tabla

54).

La necesidad de ventilacion mecénica se asoci0 fuertemente con una evolucion
desfavorable a los 3 meses (OR= 2,59 [IC95%= 1,26-5,33]) y a los 6 meses del
traumatismo (OR= 2,08 [1C95%= 0,98-4,40]) . A los 12 meses del TCE se objetivo una
tendencia a un peor resultado funcional, si bien no alcanzé la significacion estadistica

(OR= 1,88 [IC95%= 0,88-4,04]) (Tabla 55)

En nuestro estudio, ninguna de las complicaciones desarrolladas durante el ingreso

mostrd asociacion con la evolucion funcional (Tabla 56).

En cuanto a las variables clinicas al ingreso, la puntuacion en la escala de Coma de
Glasgow menor o igual a 9 puntos se asocid de una manera estadisticamente
significativa, en el analisis univariante, a una peor evolucién funcional segun la escala

GOS a los 6 meses (OR= 2,55 [IC95%= 1,31-5]) y al afio (OR= 2,61 [IC95%= 1,30-

77



Resultados

5,25]) desde el traumatismo. Sin embargo, esta asociacion no alcanzé la significacion
estadistica tras el analisis multivariante, si bien se observo una tendencia a una peor
evolucion. También se observo una tendencia a peor evolucion funcional en el caso de
presentar bradicardia al ingreso, sin alcanzar la significacion estadistica. Ninguna del
resto de variables clinicas analizadas mostré asociacion con la evolucion funcional (los

datos se recogen en la tabla 57) .
5.3.4. Variables de laboratorio en UCI.

Se realizo el estudio de la relacion entre las variables de laboratorio y el pronostico
funcional, tanto de manera continua como categdrica. Al evaluar el efecto de las
variables de laboratorio de manera continua se objetivd un mejor pronostico funcional a
los 3 meses asociado al aumento del valor de la hemoglobina en el momento del ingreso
(OR= 0,82 [IC95%= 0,70-096]). Sin embargo, al evaluar el efecto de niveles de
hemoglobina inferiores a 8 g/dL no se observo relacion. De modo similar se asocio el
hematocrito, aunque sin llegar a alcanzar la significacion estadistica. El resto de

variables no mostraron relacion con el pronostico funcional (Tablas 58 y 59).

5.3.5. Fluidoterapia, componentes sanguineos y monitorizacion en

UCI.

El volumen de fluidos administrado no presentd asociacion con la evolucion funcional
del paciente en ninguno de los periodos evaluados (tablas 60 y 61). Solo la
administracion de coloides mostré un aumento del riesgo de mala evolucidn restringido

al primer periodo y con significacion limitrofe.

78



Resultados

La transfusién de concentrados de hematies se asocié a una peor evolucion a los 3
meses tras el analisis multivariante con una OR= 2,54 [1C95%= 1,07-6,00] (p=0,0337)

El resto de asociaciones no alcanzé la significacion estadistica (Tabla 62)

En cuanto a la monitorizacion, los pacientes a los que se les colocd un sensor de presion
intracraneal (PIC) presentaron una peor evolucion funcional tanto a los 3 meses (OR=
6,53 [1C95%= 2,55-16,73] p=0,0001) como a los 6 meses (OR= 8,48 [1C95%= 3,21-

22,37] p<0,0001) y a los 12 meses (OR= 4,99 [IC95%-= 1,98-12,53] p=0,0006)

Los pacientes monitorizados mediante un catéter de medicion de presion arterial
invasiva presentaron un peor estado funcional a los 3 meses (anélisis univariante) con
una OR= 2,03 [IC95%= 1,12-3,66] (p=0,0189) La significacion estadistica no se

mantuvo tras el analisis multivariante (OR= 1,54 [IC95%= 0,76-3,15] p=0,2316)

La relacion entre la monitorizacion aplicada y el pronostico funcional a los 3, a los 6 y a

los 12 meses se recoge en la tabla 63.
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5.4. Estudio de los cambios en la epidemiologia, diagndstico,
tratamiento, mortalidad y prondstico funcional del TCE a lo

largo de 25 afos.

Para estudiar los cambios producidos a lo largo de los 25 afios de estudio se dividio
dicho periodo en 5 quinquenios: 1991-1995, 1996-2000, 2001-2005, 2006-2010 y 2011-

2015.

A medida que avanzaba el periodo de estudio se observo un aumento de la edad de los

enfermos ingresados en la UCI con tendencia lineal significativa (p=0,024) (Tabla 64).

Ademas, en los ultimos periodos del estudio aumentaron los pacientes con
comorbilidades, observandose una tendencia lineal significativa en el aumento de los
pacientes que presentan hipertension arterial, cardiopatia, neoplasia, Diabetes Mellitus,
coagulopatia (incluyendo enfermos en tratamiento anticoagulante y/o antiagregante) y

minusvalia (fisica o psiquica) (Tabla 65).

Respecto al mecanismo de lesion, encontramos como mas frecuente en la actualidad las
caidas desde la propia altura, pasando las mismas de representar un 11 % en el periodo
que abarca 1991-1995 a mas del 70 % en el periodo 2011-2015. Por el contrario, el
porcentaje de accidentes de trafico (siendo el paciente ocupante de un vehiculo) y el de
atropello han descendido de manera significativa a lo largo del periodo del estudio

(Tabla 66).

En cuanto a las lesiones ocasionadas por el TCE, se observa un aumento progresivo al
avanzar en el periodo de estudio de la aparicion de hemorragia subaracnoidea

traumatica, junto a edema cerebral y hematoma subdural, duplicando este tltimo su
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frecuencia en el ultimo lustro analizado (periodo 2010-2015). Se observa también en el
analisis por lustros un aumento de la proporcion de enfermos que presentan hematoma
epidural (1,39 % en el periodo 1990-1995 vs. 9,46 % en 2010-2015), con tendencia

lineal significativa (p=0.0187). (Tabla 67).

Respecto a la gravedad, se encontraron diferencias significativas entre periodos en las
dos escalas de gravedad utilizadas (APACHE II e ISS), aunque sin tendencia lineal a lo

largo del tiempo. (Tabla 68).

No se encontraron diferencias significativas entre quinquenios ni en los dias de estancia
en la unidad de cuidados intensivos ni en los de estancia hospitalaria, aunque la estancia

en UCI presentd una tendencia significativa al descenso (Tabla 69).

Se encontré una disminucion de la probabilidad de morir tanto durante el ingreso en la
unidad de cuidados intensivos (tabla 70) como durante todo el ingreso hospitalario

(tabla 71) conforme avanza el periodo del estudio.

Respecto al estudio de la evolucion funcional de los pacientes ingresados en UCI, se
encontr6é un aumento de las personas que presentaron una mala evolucion funcional tras
el traumatismo (puntuacion en la escala de Glasgow Outcome Scale menor de 4 puntos)
en los dos ultimos quinquenios, aunque no se observa una tendencia significativa en la
evolucion del GOS en ninguno de los tres momentos analizados (3, 6 y 12 meses) desde
el ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos. (Se recogen los datos en las tablas 72-

74).

En el estudio de los dias de ventilacidon mecédnica y la necesidad de la misma no se
observaron diferencias significativas entre los distintos quinquenios ni una tendencia

clara. (tabla 75).
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Al evaluar las variaciones del volumen infundido de fluidos en las tiltimas 24 horas a lo
largo del periodo de estudio se observd un aumento significativo del volumen de suero
salino fisiologico infundido en las primeras 24 horas. Por el contrario, el volumen de
soluciones balanceadas en las primeras 24 horas presentd una tendencia descendente y
el de volumen de cristaloides infundidos en las primeras 24 horas presentd variaciones
significativas entre periodos pero sin una tendencia clara. No se encontraron diferencias
significativas en el volumen total infundido en las primeras 24 horas de ingreso en la

unidad de cuidados intensivos. (Tabla 76).

Respecto a la transfusion de componentes sanguineos, a lo largo del periodo de estudio
se observo un aumento de la proporcion de pacientes que recibieron transfusion de
plaquetas. No se observaron diferencias significativas en la infusion del resto de

componentes sanguineos. (Tabla 77).

Por ultimo, en cuanto a la colocacion del sensor de medicion de presion intracraneal, el
namero de pacientes neuromonitorizados aumentd de manera significativa a lo largo del
periodo del estudio, pasando de un porcentaje del 2,74 en el primer periodo estudiado a

en torno al 20 % en los dos ultimos quinquenios (tabla 78).
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Figura 1. Ingresos en UCI de pacientes con edad igual o mayor a 65 afios con el
diagnostico de traumatismo craneoencefalico desglosado por afios.

30

25

20

15

de ingresos en UCI

ndmero
[u=y
(=)

92
93
94
95
96

97
98
99

— NN TN O NO0OODTO A NN T N
- . A B e B e B R e I
Ao de estudio

1991
2000

87



Tablas

Tabla 1. Comorbilidad previa de los pacientes

N %
Hepatopatia 3 0,67
EPOC 42 9,44
Cardiopatia 85 19,10
Diabetes Mellitus 64 15,06
Coagulopatia 34 7,62
Insuficiencia renal cronica 6 1,35
Neoplasia maligna 20 4,49
Inmunodeficiencia 10 2,24
Hipertension arterial 161 36,18
Minusvalia 21 4,72

Tabla 2. Mecanismos de lesion que provoco el traumatismo.

N Y%
Accidente de trafico 67 15,09
Atropello 143 32,30
Precipitacion 50 11,26
Caida de propia altura 163 36,71
Agresion 6 1,35
Otros 15 3,38

Tabla 3. Motivo de ingreso en la unidad de cuidados intensivos.

N %
Deterioro neurolégico 261 58,82
Insuficiencia respiratoria 7 1,57
Inestabilidad hemodinamica 53 11,88
Vigilancia clinica 120 26,91
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Tabla 4. Principales lesiones producidas por el TCE presentadas por los pacientes y
tratamiento realizado.

N Y%
Contusion intraparenquimatosa 210 47,40
Hemorragia subaracnoidea 206 46,41
Fractura craneal 202 45,60
Hematoma subdural 170 38,37
Edema cerebral 59 13,32
Hematoma Epidural 21 4,75

Tabla 5. Tratamiento inicial realizado en el global de los pacientes y en pacientes con
diagnostico de hematoma epidural y subdural.

N %
Médico 350 87,06
Quiruargico 52 12,94

Hematoma epidural N %
Médico 10 47,62
Quirdrgico 11 52,38

Hematoma subdural N %
Médico 132 77,65
Quirdrgico 38 22,35

Tabla 6. Presencia de otros traumatismo asociados

N %
Traumatismo toracico 161 33,75
Traumatismo abdominal 45 10,09
Traumatismo pélvico 84 18,88
Traumatismo de columna vertebral 68 15,25
Traumatismo esquelético 119 26,74
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Tabla 7. Presencia de lesiones a otros niveles de forma concomitante al TCE.

N %
TCE de forma aislada 284 63,67
Traumatismo tordcico 161 36,10
Fractura costal aislada 26 5,83
Fractura costal 108 24,21
miultiple
Hemotorax 44 9,87
Neumotorax 47 10,54
Contusion pulmonar 38 8,52
Contusion cardiaca 8 1,79
Lesion vascular 3 0,67
Traumatismo abdominal 45 10,09
Daiio esplénico 12 2,69
Daiio hepatico 8 1,79
Daiio renal 4 0,90
Daiio viscera hueca 4 0,90
Lesion vascular 0 0
Lesion diafragmatica 1 0,22
Hematoma 10 2,24
retroperitoneal
Traumatismo pélvico 84 18,88
Fractura pélvica 62 13,90
Otras lesiones 3 0,67
Trauma vertebral 68 15,25
Fractura vertebral 35 7,85
Luxacion vertebral 15 3,63
Lesion medular 20 4,84
Shock medular 4 0,90
Trauma esquelético 119 26,74
Fractura de fémur 20 4,84
Fractura de mas de un 76 17,04
hueso largo
Luxaciones 12 2,69
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Tabla 8. Tratamiento inicial realizado sobre las lesiones concomitantes presentadas
junto al traumatismo craneoencefalico.

% sobre el total de los

N pacientes con la lesion
Traumatismo tordcico
Tratamiento médico 105 65,22
Tratamiento quirurgico 56 34,78
Traumatismo abdominal
Tratamiento médico 23 51,11
Tratamiento quirurgico 22 48,89
Traumatismo pélvico
Tratamiento ortopédico 6 7,14
Tratamiento quirurgico 4 4,76
Sin tratamiento ortopédico ni quirargico 74 88,10
Traumatismo vertebral
Tratamiento ortopédico 37 54,42
Tratamiento quirurgico 7 10,29
Sin tratamiento ortopédico ni quirargico 24 35,29
Traumatismo esquelético
Tratamiento ortopédico 50 42,02
Tratamiento quirdrgico 43 36,13
Sin tratamiento ortopédico ni quirargico 26 21,85
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Tabla 9. Valoracion de la gravedad del traumatismo (mediante la escala Injury Severity
Score) y de la gravedad al ingreso (mediante APACHE II): comparacion en funcion del

sexo del paciente

Global Varon Mujer
Media (DE) Media (DE) Media (DE) p
ISS (puntos) 22,07 (14,70) | 21,46 (14,74) | 22,89(14,77) | 0,3258
APACHE Il ingreso | 18,17 (7,48) | 17,84(7,53) | 18,68(7,40) | 0,2590
* ISS: Injury Severity Score
Tabla 10. Dias de estancia en UCI y estancia hospitalaria.
Media | Mediana | DE | P25-P75 | Rango
Estancia en UCI 9,54 12 12,27 1-13 1-94
Estancia hospitalaria 19,76 12 25,78 1-27 1-156

Tabla 11. Pacientes fallecidos durante la estancia en la unidad de cuidados intensivos y

la estancia hospitalaria.

N %
UCI 178 39,91
Hospital 215 48,20
Hospital tras alta de UCI 37 8,30

*UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.
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Tabla 12. Ventilacidén mecanica durante el ingreso y causa que la motivo

N Y%
Necesidad de ventilacion mecanica 318 71,30
N % sobre los pacientes
Causas que precisaron VM
Disminucion del nivel de consciencia 250 78,62
Insuficiencia respiratoria 36 11,32
Inestabilidad hemodinamica 32 10,06
Media (DE) Mediana
(p25-p75)
Dias de ventilacion mecanica 8,75 (11,16) 5(1-12)
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Tabla 13. Evolucion funcional del traumatismo, medido con la escala GOS (Glasgow
Outcome Scale) alos 3, 6 y 12 meses del traumatismo.

3 meses 6 meses 12 meses
Valor en la escala GOS N % N % N %
1] 54 23,38 20 12,9 65 35,71
2| 40 17,32 37 23,87 31 17,03
31 70 30,3 49 31,61 39 21,43
4| 31 13,42 24 15,48 22 12,09
5| 36 15,58 25 16,14 25 13,74

Tabla 14. Evolucion favorable o desfavorable segin la escala GOS alos 3, 6y 12

meses del traumatismo.

3 meses 6 meses 12 meses

N % N % N %
Evolucion 67 29 49 31,61 47 25,82
favorable (GOS
>3 puntos)
Evolucion 164 71 106 68,39 135 74,18
desfavorable GOS
<3 puntos
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Tabla 15. Complicaciones precoces (<72 horas) desarrolladas por los pacientes.

N %
Coagulopatia 37 8,30
SDRA 2 0,45
Sepsis 1 0,22
Alteracion neurologica 83 18,61
Insuficiencia renal 15 3,36
Insuficiencia cardiaca 5 1,12
Arritmias 24 5,38
Neumonia 18 4,04
Atelectasia 14 3,14
Otras 42 9,42

*SDRA: Sindrome de distrés respiratorio agudo.

Tabla 16. Complicaciones tardias (>72 horas) desarrolladas por los pacientes.

N %
Coagulopatia 5 1,12
SDRA 11 2,47
Sepsis 37 8,30
Bacteriemia 24 5,38
Alteracion neurologica 34 7,62
Insuficiencia renal 17 3,81
Insuficiencia cardiaca 2 0,45
Arritmias 16 3,59
Neumonia 73 16,37
Atelectasia 7 1,57
Osteomelitis 1 0,22
Infeccion herida 12 2,69
Amputacion de extremidades 4 0,90
Hemorragia digestiva alta 2 0,45
Tromboembolismo pulmonar 3 0,67
Trombosis venosa profunda 4 0,90
Polineuropatia 5 1,12
Tleo paralitico 3 0,67
Otras 40 8,97

*SDRA: Sindrome de distress respiratorio agudo.
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Tabla 17. Variables clinicas al ingreso

Media | DE | Mediana | P25-P75 | Rango
Frecuencia cardiaca (Ipm) | 92,39 | 83,73 84 70-108 | 20-180
TAS (mmHg) 133,36 | 64,72 130 100-160 | 40-220
TAD (mmHg) 69,54 | 21,50 70 60-80 20-130
Frecuencia respiratoria 19,39 18,51 18 14-20 8-50
(vpm)
Temperatura (°C) 35,87 0,88 36 35-36 32-39
Escala de Coma de 9,41 4,58 9 5-14 3-15
Glasgow (puntos)

* Jpm: latidos por minuto; mmHg: milimetros de mercurio; vpm: ventilaciones por
minuto; °C: grados Celsius.

Tabla 18. Variables clinicas analizadas en funcion de distintos puntos de corte.

| N | %
Frecuencia cardiaca
<50 Ipm 14 3,14
>90 Ipm 141 31,61
Tension arterial sistolica
<110 mmHg 109 24,44
>140 mmHg 16 3,59
Frecuencia respiratoria
<12 vpm 10 2,24
>20 vpm 80 17,94
Temperatura
<36°C 120 26,91
>37°C 12 2,69
Escala Coma de Glasgow
14-15 puntos 154 34,53
9-13 puntos 89 19,95
3-8 puntos 203 45,52

* Jpm: latidos por minuto; mmHg: milimetros de mercurio; vpm: ventilaciones por
minuto; °C: grados Celsius.
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Tablas

Media DE | Mediana P25-P75 Rango
Hemoglobina (g/dL) | 11,78 2,84 12 10-13,8 4-17
Hematocrito (%) 35,19 7,34 36 31-40 11-52
Leucocitos/mm?® 13225 | 5676 12400 9700-15600 1800-
29150
Plaquetas/ mm® 183496 | 77085 | 177000 135000- 8000-
26000 450000
Actividad de 77,07 | 24,18 83 64-98 5-100
Protrombina (%)
Glucemia (mg/dL) 184,25 | 125,25 164 136-208 85-752
Urea (mg/dL) 48,33 | 21,07 45 35-54 15-217
Creatinina (mg/dL) 1,04 0,40 1 0,85-1 0,3-4
pCO; (mmHg) 43,05 | 11,27 43 36-48 15-92
pH al ingreso 7,21 0,24 7,24 7-7,37 6,8-8
Exceso de bases -2,04 4,92 -1 -4-0 21 -+11
(mmol/L)
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Tabla 20. Variables de laboratorio al ingreso en funcidon de distintos puntos de corte.

| N | %
Hemoglobina al ingreso
<8 g/dL | 29 | 6,50
Recuento de leucocitos
<4000/mm3 6 1,34
>12000/ mm3 221 49,55
Recuento de plaquetas
<50000 /mm3 | 11 | 2,47
Actividad de protrombina
40%-60% 42 9,42
<40% 42 9,42
Glucemia en sangre
150-250 mg/dL 203 45,52
251-350 mg/dL 36 8,07
>350 mg/dL 9 2,02
Urea en sangre
>45 mg/dL | 205 | 45,96
Creatinina en sangre
>1,5 mg/dL | 24 | 5,38
pH al ingreso
<7,35 249 55,83
>7,45 37 8,30
pCO:; al ingreso
<35 mmHg 77 17,26
>45 mmHg 151 33,86
Exceso de bases
-6 a -2 mmol/L 143 32,06
< -6 mmol/L 53 11,88
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Tabla 21. Volumen de fluidos administrados en las primeras 24 horas de ingreso en UCI.

Tablas

Media | DE | Mediana | P25-P75 Rango
Volumen total (ml) 3945 | 2752 3250 2250-5000 | 0-18000
Suero salino 1214 1125 1000 0-1800 0-8000
fisiologico 0,9% (ml)
Solucion balanceada 885 1443 500 0-1000 0-10000
(ml)
Coloides (ml) 518 861 0 0-500 0-5000

Tabla 22. Variables relacionadas con la administracion de fluidos en las primeras 24

horas de ingreso en UCI analizadas en funcion de distintos puntos de corte.

| N | %o
Volumen total administrado
> 3000 ml | 227 \ 50,90
Administracion de coloides
Coloides administrados 146 32,74
> 500 ml 98 21,97
> 1500 ml 44 9,87

Tabla 23. Trasfusion de hemoderivados en las primeras 24 horas de ingreso en UCI.

Media (DE) n/total %o
Concentrados de hematies 6.26 (20.15) 102/422 24,17
Trasfusion de plaquetas 12.36 (46.66) 28/400 7,00
Plasma fresco congelado 64.34 (205.95) 62/420 14,76
Crioprecipitados 62.83 (153.77) 18/424 4,25
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Tabla 24. Variables relacionadas con la monitorizacién

| N | %o
Monitorizacion de Presion arterial
Invasiva 153 34,30
No invasiva 426 95,52
Monitorizacion de la Presion Venosa Central
Catéter venoso central ’ 404 \ 90,58
Monitorizacion del Gasto cardiaco
Catéter Swan-Ganz | 3 \ 0,67
Monitorizacion de PIC 87 19,50
invasiva
Monitorizacion de SjO2 72 16,14
BIS 24 5,38
Saturacion transcutanea 6 1,34

*PIC: Presion intracraneal; SjO2: Saturacion en el bulbo de la vena Yugular;
BIS: Bispectral Index
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Tabla 25. Relacion entre el grupo de edad de los pacientes en afios y la mortalidad en
los cuidados intensivos.

n°® muertes/N OR (IC 95%) p
65-74 66/228 1(ref.)
75-84 87/180 2,24 (1,30-3,87) | 0,004
>84 20/35 1,98 (0,76-5,15) | 0,163

Ajustada por: sexo, iss, apache Il y aiio de ingreso en UCI

Tabla 26. Relacion entre el sexo del paciente y la mortalidad en cuidados intensivos.

n° muertes/N OR (IC 95% ) p
Varon 98/270 1(ref.)
Mujer 76/176 1,00 (0,59-1,68) 0,991

Ajustada por: edad, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI.
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Tabla 27. Relacion entre las comorbilidades presentadas por el paciente y la mortalidad
en cuidados intensivos.

n° muertes/N | OR (IC 95% ) p

Diabetes No 142/378 1(ref)

Si 31/67 1,24 (0,61-2,51) 0,557
Cardiopatia No 141/360 1(ref))

Si 32/85 1,27 (0,66-2,48) 0,475
Neoplasia No 162/425 1(ref,)

Si 11/20 1,86 (0,57-6,09) 0,305
EPOC No 152/403 (ref))

Si 21/42 2,75 (1,19-6,36) 0,018
Coagulopatia No 161/411 1(ref,)

Si 12/34 1,45 (0,56-3,75) 0,443
Minusvalia No 167/424 1(ref))

Si 6/21 2,11 (0,66-6,73) 0,207
HTA No 121/284 (ref))

Si 52/161 0,65 (0,37-1,14) 0,137

HTA: Hipertension arterial.

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI

Tabla 28. Relacion entre el mecanismo de lesion que motivo el traumatismo y la
mortalidad en cuidados intensivos.

n° muertes/N OR (IC 95% ) p
Caida 66/163 1(ref))
Accidente de trafico 19/67 0,39 (0,16-0,94) 0,035
Atropello 67/143 0,51 (0,26-0,99) 0,047
Precipitacion 15/50 0,31 (0,12-0,83) 0,019
Otras 6/21 0,45 (0,13-1,54) 0,204

* Accidente de trafico siendo el paciente ocupante de un vehiculo.

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI.
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Tabla 29. Relacion entre el motivo de ingreso y la mortalidad en cuidados intensivos.

n° de muertes/N | OR (IC 95% ) p
Vigilancia clinica 14/120 1(ref)
Inestabilidad hemodinamica 32/53 3,05 (1,12-8,25) 0,029
Insuficiencia respiratoria 5/12 3,24 (0,64-16,49) | 0,157
Deterioro neurologico 123/261 3,19 (1,46-6,97) 0,004

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI

Tabla 30. Relacion entre la lesion presentada debida al traumatismo y la mortalidad en
cuidados intensivos.

n° muertes/N OR (IC 95% ) p

Fractura craneal No 88/241 I(ret,)

Si 83/202 1,11 (0,67-1,84) | 0,681
Contusion No 91/233 1(ref,)
craneal Si 80/210 1,31 (0,79-2,18) | 0,295
Edema cerebral No 140/384 I(ref,)

Si 31/59 1,62 (0,77-3,40) 0,206
HSA No 87/236 1(ref))

Si 84/206 1,12 (0,66-1,91) 0,666
Hematoma No 164/421 1(ref,)
epidural Si 6/21 1,23 (0,42-3,66) | 0,705
Hematoma No 91/273 1(ref,)
subdural Si 80/170 2,06 (1,20-3,52) 0,008

HSA: Hemorragia subaracnoidea.

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y aiio de ingreso en UCI
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Tabla 31. Relacion entre traumatismos asociados al TCE y la mortalidad en cuidados
intensivos.

n° muertes/N OR (IC 95% ) p

Trauma esquelético No 130/326 1(ref))

Si 43/119 0,46 (0,25-0,85) 0,014
Trauma pélvico No 140/361 1(ref))

Si 34/84 0,26 (0,12-0,57) 0,001
Traumatismo abdominal | No 154/401 1(ref)

Si 20/45 0,37 (0,15-0,94) 0,036
Traumatismo de columna
vertebral No 160/378 1(ref))

Si 14/68 0,38 (0,17-0,84) 0,017
Traumatismo toracico No 117/284 1(ref,)

Si 57/162 0,31 (0,17-0,56) | 0,000

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI
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Tabla 32. Relacion entre la gravedad del traumatismo medida por la escala Injury

Tablas

Severity Score y la mortalidad en cuidados intensivos.

n’ muertes/N OR (IC 95% ) p
<16 puntos 24/152 1(ref,)
16-24 puntos 27/101 1,46 (0,72-2,97) 0,295
>24 puntos 112/178 4,88 (2,56-9,31) 0,000

Ajustada por: edad, sexo, apache Il y ario de ingreso en UCI

Tabla 33. Relacion entre la gravedad del traumatismo medida por la escala APACHE 11

analizada de manera continua y la mortalidad en cuidados intensivos.

OR (IC 95% )

p

Apache II ingreso

1,15 (1,10-1,20)

<0,001

Ajustada por: edad, sexo, iss y aio de ingreso en UCI

Tabla 34. Relacion entre la estancia en cuidados intensivos analizada de manera

continua y la mortalidad en cuidados intensivos.

OR (IC 95% )

P

Dias en UCI

0,95 (0,92-0,98)

<0,001

Ajustada por: edad, sexo, iss y apache Il y ario de ingreso en UCL.

Tabla 35. Relacion entre la necesidad de ventilaciéon mecénica y la mortalidad en

cuidados intensivos.

n° muertes/N OR (IC 95%) p
Ventilacion No 9/127 1(ref.)
mecanica Si 165/319 8,45 (3,32-21,52) | 0,000

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI.
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Tablas 36. Relacion entre la aparicion de complicaciones de manera precoz (<72 horas)
y la mortalidad en cuidados intensivos.

n° muertes/N OR (IC 95% ) p

Presencia de No 40/215 1(ref))
complicaciones Si 134/231 5,03 (2,79-9,08) | 0,000
Neurologicas No 131/362 1(ref)

Si 43/84 1,81 (1,12-2,92) 0,004
Coagulopatia No 109/194 1(ref))

Si 25/37 1,05 (0,41-2,69) 0,921
Cardiolégicas No 168/427 1(ref,)

Si 6/19 0,44 (0,12-1,68) 0,230
Respiratorias No 171/436 1(ref,)

Si 3/10 0,47 (0,09-2,56) 0,383
Otras No 169/424 1(ref,)

Si 5/22 0,71 (0,19-2,65) 0,613

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI
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Tabla 37. Relacion entre las variables clinicas (analizadas de manera continua) y la
mortalidad en cuidados intensivos.

OR (IC 95% ) p
Tension arterial sistolica 1,01 (1,00-1,01) 0,131
Tension arterial diastolica 1,01 (1,00-1,02) 0,122
Frecuencia respiratoria 1,01 (0,99-1,02) 0,279
Frecuencia cardiaca 1,00 (1,00-1,00) 0,765
Temperatura 1,12 (0,81-1,54) 0,511
Escala de Coma de Glasgow 0,89 (0,83-0,96) 0,002

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI

Tabla 38. Relacion entre las variables clinicas (analizadas de manera categorica) y la
mortalidad en cuidados intensivos.

n’ muertes/N | OR (IC 95% ) p
50-90 Ipm 99/277 1(ref))
Frecuencia
<50 Ipm 10/14 1,20 (0,27-5,38) | 0,815
cardiaca
>90 Ipm 58/140 0,80 (0,46-1,39) | 0,432
90-140 mmHg 67/218 1(ref))
Tension arterial
<90 mmHg 43/62 2,34 (1,04-5,26) | 0,004
sistolica
>140 mmHg 60/159 2,54 (1,43-4,51) | 0,001
Frecuencia 12 2 20 vpm 105/268 1(ref,)
respiratoria >20 vpm 20/79 0,74 (0,37-1,50) | 0,403
36 a37°C 68/231 1(ref))
Temperatura <36°C 65/120 1,38 (0,75-2,54) | 0,297
>37°C 6/12 4,01 (0,93-17,34) | 0,063
Escala Coma de 14-15 puntos 24/147 1(ref))
Glasgow. 9 a 13 puntos 24/89 2,85 (1,31-6,20) | 0,008
<9 puntos 124/203 2,73 (1,31-5,68) | 0,007

Ipm: latidos por minuto, vpm: ventilaciones por minuto; °C: Grados Celsius

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI
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Tabla 39. Relacion entre las variables de laboratorio en el momento del ingreso
(analizadas de forma continua) y la mortalidad en cuidados intensivos.

OR (IC 95% ) p
Hemoglobina (g/dL) 1,02 (0,93-1,12) 0,693
Hematocrito (%) 1,01 (0,98-1,05) 0,474
Leucocitos/mm3 1,00 (1,00-1,00) 0,182
Plaquetas/mm3 1,00 (1,00-1,00) 0,628
TP (%) 0,99 (0,98-1,00) 0,084
Glucemia (mg/dL) 1,00 (1,00-1,00) 0,476
Urea (mg/dL) 1,00 (0,99-1,01) 0,944
Creatinina (mg/dL) 0,57 (0,27-1,23) 0,151
pH 2,06 (0,64-6,65) 0,225
pCO2 (mmHg) 0,96 (0,94-0,99) 0,003
EB (mmol/L) 0,97 (0,92-1,03) 0,343

TP: Tiempo de Protrombina; EB: Exceso de Bases.

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI

Tabla 40. Relacion entre las variables de laboratorio en el momento del ingreso

(analizadas de manera categorica) y la mortalidad en cuidados intensivos.

n’ muertes/N | OR (IC 95% ) p
>8 g/dL. 136/389 I(ref.)
Hemoglobina <8 g/dL 20/29 1,37 (0,48-3,95) | 0,554
>60% 23/42 1(ref))
Actividad de 40 2 60 % 26/42 0,44 (0,14-1,34) | 0,149
Protrombina <40% 104314 | 0,41 (0,18-1,13) | 0,060
>35 mmHg. | 110/334 1(ref))
pCO:; <35mmHg. 47/77 1,85 (1,22-2,83) | 0,004
<12000 77/195 1(ref))
Leucocitos/mm3 >12000 78/222 0,66 (0,40-1,11) | 0,119

pCOz: presion parcial de dioxido de carbono en sangre.

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI
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Tabla 41. Relacion entre la administracion de fluidoterapia en las primeras 24 horas de
ingreso (analizada de forma continua) y la mortalidad en cuidados intensivos.

OR IC p
Volumen total (100 ml.) 0,99 | 0,98-1,00 | 0,0119
Suero salino al 0,9% (100 ml.) 0,98 | 0,96-1,01 | 0,1207
Soluciones balanceadas (100 ml.) | 0,99 | 0,96-1,01 | 0,2087
Coloides (100 ml.) 0,98 | 0,94-1,01 | 0,1787

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI

Tabla 42. Relacion entre la administracion de fluidoterapia en las primeras horas de
ingreso (analizada de forma categoérica) y la mortalidad en cuidados intensivos.

n° muertes/N | OR (IC 95% ) p
<3000 ml 75/209 1(ref)
Volumen total administrado |[>3000 ml 96/227 0,69 (0,40-1,17) | 0,166
<2000 ml 140/366 1(ref))
Suero salino al 0,9% >2000 ml 30/70 0,67 (0,33-1,38) | 0,279
. <2000 ml 143/357 1(ref)
Soluciones balanceadas
>2000 ml 25/45 0,70 (0,28-1,77) | 0,452
N
Coloides L 92/234 1(ref)
Si 66/146 0,54 (0,30-1,06) 0,063
Coloides >500 ml. No 23198 1(ret.)
Si 13/48 2,04 (1,02-3,73) 0,005

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI
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43. Relacion entre la administracion de productos sanguineos en las primeras 24 horas
de ingreso y la mortalidad en cuidados intensivos.

n’ muertes/N OR (IC 95% ) p

Transfusion de No 109/320 1(ref)
hematies Si 51/102 0,57 (0,30-1,09) | 0,089
Transfusion de No 132/372 1(ref)
plaquetas Si 14/28 1,51 (0,54-4,18) | 0,432
Transfusion de
Plasma fresco No 127/358 1(ref))
congelado

Si 31/62 0,88 (0,43-1,81) | 0,736
Transfusion de No 152/406 1(ref)
crioprecipitados Si 10/18 1,57 (0,47-5,26) | 0,462

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y ario de ingreso en UCI

Tabla 44. Relacion entre la monitorizacion y la mortalidad en cuidados intensivos.

n° muertes/N OR (IC 95% ) p

No 22/41 1(ref.)
Monitorizacion PVC Si 150/400 0,77 (0,31-1,96) 0,589
Monitorizacion PNI No /19 I(ref.)

Si 163/422 1,66 (0,47-5,88) 0,429
Monitorizacion PI No 103/288 I(ret.)

Si 69/153 1,55 (0,91-2,65) 0,105
Monitorizacion PIC No 153378 I(ref.)

Si 19/63 0,84 (0,40-1,76) 0,653
Monitorizacion StjO2 No 139/369 I(ref.)

Si 33/72 1,65 (0,85-3,19) 0,138

* PVC: Presion venosa central; PNI: Presion arterial no invasiva; PI: Presion arterial
invasiva; StjO2: Saturacion en el bulbo de la vena yugular; PIC: Presion intracraneal.

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y aiio de ingreso en UCI
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Tabla 45. Relacion entre el grupo de edad de los pacientes en afios y la evolucion desfavorable (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 mes
GOS <3/N OR (IC 95%) p GOS <3/N OR (IC 95%) p GOS <3/N| OR (IC 95%) p
65-74 55/228 1(ref)) 46/228 1(ref) 38/228 1(ref)
75-84 28/180 0,97 (0,49-1,92) 0,926 24/180 1,08 (0,54-2,18) 0,827 23/180 1,29 (0,64-2,60)| 0,482
>84 5/35 1,56 (0,39-6,26) 0,534 3/35 0,96 (0,19-4,71) 0,955 4/35 1,69 (0,35-8,22)| 0,515
Ajustada por: sexo, iss, apache 11y afio de ingreso en UCI
Tabla 46. Relacion entre el sexo del paciente y la evolucion desfavorable (Escala GOS < 3 puntos)
A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS <3/N OR (IC 95%) p GOS <3/N OR (IC 95%) p GOS <3/N| OR (IC 95%) p
Varon 51/270 1(ref.) 45/270 1(ref.) 37/270 1(ref)
Mujer 38/176 1,56 (0,82-2,95) 0,173 29/176 0,94 (0,48-1,85) 0,868 29/176 11,29 (0,67-2,51)| 0,446

Ajustada por: edad, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI
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Tabla 47. Relacion entre comorbilidades presentadas por el paciente y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del traumatismo (Escala

GOS < 3 puntos)
A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS <3/N | OR (IC 95%) p GOS <3/N OR (IC 95%) p GOS<3/N OR (IC 95%) p

Diabetes No 77/378 1(ref)) 61/378 1(ref.) 54/378 1(ref.)

Si 12/67 1,18 (0,47-2,98) 0,728 13/67 1,65 (0,65-4,15) 0,291 12/67 1,52 (0,61-3,82) 0,370
Cardiopatia No 74/360 1(ref)) 62/360 1(ref.) 56/360 1(ref.)

Si 15/85 0,91 (0,42-2,00) 0,823 12/85 0,79 (0,35-1,79) 0,572 10/85 0,61 (0,26-1,47) 0,275
Neoplasia No 85/425 1(ref.) 71/425 1(ref.) 64/425 1(ref.)

Si 4/20 1,20 (0,28-5,11) 0,800 3/20 0,78 (0,17-3,51) 0,747 2/20 0,58 (0,11-3,12) 0,525
EPOC No 84/403 1(ref.) 71/403 1(ref.) 63/403 1(ref)

Si 5/42 0,97 (0,25-3,71) 0,965 3/42 0,48 (0,10-2,36) 0,363 3/42 0,49 (0,10-2,42) 0,381
Coagulopatia No 81/411 1(ref.) 67/411 1(ref.) 61/411 1(ref.)

Si 8/34 0,85 (0,27-2,73) 0,786 7/34 0,83 (0,26-2,71) 0,761 5/34 0,66 (0,20-2,25) 0,509
Minusvalia No 82/424 I(ref.) 67/424 I(ref.) 60/424 1(ref))

Si 7/21 3,45 (0,92-12,88) 0,065 7/21 4,53 (1,19-17,25) 0,027 6/21 3,63 (0,97-13,56) 0,055
HTA No 52/284 1(ref) 40/284 1(ref) 36/284 1(ref)

Si 37/161 1,33 (0,70-2,50) 0,381 34/161 1,56 (0,81-3,00) 0,186 30/161 1,25 (0,64-2,42) 0,509

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI
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Tabla 48. Relacion entre mecanismo de lesion que motivo el traumatismo y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del mismo (Escala

GOS < 3 puntos)
A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS <3/N | OR (IC 95%) p GOS < OR (IC 95%) p GOS < OR (IC 95%) p
3/N 3/N

Caida 27/163 1(ref.) 23/163 1(ref.) 20/163 I(ref.)

Accidente de | 18/67 1,29 (0,49-3,40) 0,611 | 11/67 0,62 (0,21-1,79) 0,375 | 10/67 0,94 (0,32-2,76) | 0,916
trafico

Atropello 23/143 0,91 (0,39-2,12) 0,822 | 19/143 0,81 (0,33-1,94) 0,630 | 20/143 1,34 (0,56-3,21) | 0,516
Precipitacion | 14/50 2,01 (0,70-5,74) 0,193 | 14/50 2,61 (0,87-7,83) 0,087 | 11/50 2,22 (0,74-6,69) | 0,156
Otros 7/21 1,86 (0,52-6,62) 0,340 | 7/21 1,96 (0,55-6,96) 0,301 | 5/21 1,26 (0,35-4,57) | 0,727

* Accidente de trafico siendo el paciente ocupante de un vehiculo,

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI
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Tabla 49. Relacion entre motivo de ingreso y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del traumatismo (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses

GOS < OR (IC 95%) p GOS | OR (IC 95%) p GOS | OR (IC 95%) p

3/N <3/N <3/N
Vigilancia 29/120 1(ref.) 22/120 | 1(ref.) 20/120 | 1(ref.)
clinica
Insuficiencia 10/53 1,79 (0,54-5,89) 0,340 | 7/53 1,02 (0,29-3,53) 0,978 | 8/53 2,11 (0,62-7,24) 0,234
respiratoria
Inestabilidad 3/12 3,06 (0,43-21,97) | 0,266 | 3/12 3,47 (0,48-25,35) 0,220 | 2/12 1,99 (0,28-14,16) 0,494
Hemodinamica
Deterioro 47/261 1,54 (0,76-3,09) 0,230 | 42/261 | 1,64 (0,79-3,39) 0,182 | 36/261 | 1,61 (0,77-3,37) 0,203
neurolégico

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI




Tablas

Tabla 50. Relacion entre la lesion presentada debida al traumatismo y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del mismo (Escala GOS <

3 puntos)
A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses

GOS < OR (IC 95%) p GOS < OR (IC 95%) p GOS < OR (IC 95%) p

3/N 3/N 3/N
Fractura No |45/241 1(ref.) 38/241 1(ref.) 34/241 I(ref.)
craneal Si | 44/202 1,09 (0,60-1,98) 0,773 | 36/202 1,11 (0,60-2,08) 0,735 | 32/202 1,13 (0,60-2,11) | 0,714
Contusion | No | 40/233 1(ref.) 31/233 1(ref.) 25/233 I(ref.)
craneal Si | 49/210 1,81 (0,97-3,37) 0,063 | 43/210 2,30 (1,20-4,43) 0,012 | 41/210 2,86 (1,46-5,63) | 0,002
Edema No | 78/384 I(ref)) 66/384 1(ref) 61/384 I(ref.)
cerebral Si | 11/59 1,03 (0,36-2,92) 0,959 | 8/59 1,00 (0,34-2,94) 0,998 | 5/59 0,67 (0,21-2,19) | 0,510
HSA No | 42/236 1(ref)) 33/236 1(ref) 29/236 1(ref.)

Si | 47/206 1,55 (0,81-2,97) 0,183 | 41/206 1,66 (0,85-3,24) 0,137 | 37/206 1,71 (0,86-3,38) | 0,123

Hematoma | No | 83/421 1(ref) 69/421 1(ref) 62/421 I(ref.)
epidural Si | 6/21 1,41 (0,43-4,62) 0,566 | 5/21 1,32 (0,39-4,41) 0,653 | 4/21 1,17 (0,32-4,27) | 0,810
Hematoma | No | 54/273 1(ref) 42/273 1(ref) 40/273 I(ref.)
subdural Si | 35/170 1,82 (0,91-3,64) 0,092 | 32/170 1,93 (0,95-3,90) 0,069 | 26/170 1,87 (0,92-3,80) | 0,083

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache 1l y afio de ingreso en UCI
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Tabla 51. Relacion entre traumatismo asociado y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del TCE (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS < | OR (IC 95%) p GOS | OR (IC 95%) p GOS | OR (IC 95%) P
3/N <3/N <3/N
Esquelético No | 64/326 | 1(ref) 55/326 | 1(ref.) 49/326 | 1(ref.)
Si | 25/119 | 0,90 (0,45-1,79) 0,765 | 19/119 | 0,80 (0,39-1,65) 0,550 | 17/119 | 0,83 (0,40-1,70) 0,606
Pélvico No | 66/361 | 1(ref) 57/361 | 1(ref.) 51/361 | 1(ref.)
Si | 23/84 1,00 (0,45-2,19) 0,994 | 17/84 | 0,70 (0,30-1,59) 0,390 | 15/84 | 0,71 (0,31-1,63) 0,418
Abdominal No | 76/401 | 1(ref.) 65/401 | 1(ref.) 59/401 | 1(ref.)
Si | 13/45 1,35 (0,50-3,70) 0,554 | 9/45 0,63 (0,22-1,77) 0,378 | 7/45 0,50 (0,17-1,47) 0,206
Columna No | 67/378 | 1(ref.) 54/378 | 1(ref.) 49/378 | 1(ref.)
vertebral Si | 22/68 1,40 (0,68-2,86) 0,357 | 20/68 | 1,78 (0,85-3,74) 0,127 | 17/68 | 1,50 (0,71-3,18) 0,291
Toracico No | 49/284 | 1(ref.) 41/284 | 1(ref) 39/284 | 1(ref.)
Si | 40/162 | 0,59 (0,29-1,18) 0,133 | 33/162 | 0,44 (0,21-0,93) 0,032 | 27/162 | 0,42 (0,20-0,91) 0,027

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI
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Tabla 52. Relacion entre la gravedad del traumatismo medida por la escala Injury Severity Score y la evolucién desfavorable a los 3, 6 y 12
meses del mismo (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS <3/N | OR (IC 95%) p GOS <3/N | OR (IC 95%) p GOS <3/N | OR (IC 95%) p
<16 puntos | 30/152 1(ref.) 23/152 1(ref.) 23/152 1(ref.)
16-24 28/101 2,08 (1,03-4,21) | 0,040 23/101 2,13 (1,01-4,51) | 0,048 | 21/101 1,92 (0,89-4,15) | 0,097
puntos
>24 puntos | 31/178 3,26 (1,52-6,99) | 0,002 28/178 3,86 (1,73-8,59) | 0,001 | 22/178 2,12 (0,94-4,79) | 0,072

Ajustada por: edad, sexo, apache Il y afio de ingreso en UCI

Tabla 53. Relacion entre la gravedad medida por la escala APACHE 11y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del mismo (Escala GOS

< 3 puntos)
Alos 3, 6 y 12 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS <3/N OR (IC 95%) p GOS <3/N | OR (IC 95%) p GOS <3/N | OR (IC95%) p
<10 puntos 16/67 1(ref.) 13/67 1(ref.) 12/67 1(ref.)
>10 puntos 67/358 1,38 (0,66-2,86) | 0,390 57/358 1,38 (0,63-3,01) | 0,420 52/358 1,47 (0,67-3,25) | 0,339

Ajustada por: edad, sexo, iss, y afio de ingreso en UCI.
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Tabla 54. Relacion entre la estancia en UCI (dias) y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del mismo (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p
1,02 (1,00-1,04) 0,025 | 1,02(1,00-1,03) 0,028 1,01 (1,00-1,03) 0,050

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache 1l y afio de ingreso en UCI

Tabla 55. Relacion entre la necesidad de ventilacidon mecanica y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del traumatismo (Escala GOS <
3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses

GOS <3/N OR (IC 95%) p GOS <3/N | OR IC95%) p GOS <3/N OR (IC 95%) p

No 28/127 1(ref)) 21/127 1(ref)) 20/127 1(ref)

Si 61/319 2,59 (1,26-5,33) | 0,010 53/319 2,08 (0,98-4,40)| 0,055 46/319 1,88 (0,88-4,04) | 0,105

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI



Tabla 56. Relacion entre la presencia de complicaciones y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del traumatismo (Escala GOS <3

puntos)

Tablas

A los 3 meses

A los 6 meses

A los 12 meses

GOS<3/N | OR(IC95%) | p | GOS<3/N| OR(IC95%) | p | GOS< | OR(IC95%) | P
3N

Presencia de No 50/215 1(ref.) 40/215 I(ref.) 39/215 I(ref.)
complicaciones |- 39/231 | 1,58 (0,76-327) | 0217 | 34231 | 1,50 (0,71-3,15) | 0,288 | 27/231 | 1,02 (0,48-2,16) | 0,968
Coagulopatia | No 34/194 1(ref.) 30/194 I(ref.) 24/194 I(ref.)

Si 5/37 0,69 (0,14-3,40) | 0,653 437 | 0,62 (0,14281) | 0,536 | 337 | 0,52 (0,11-238) | 0,396
Cardiolégicas | No 88/427 I(ref)) 73/427 1(ref) 66/427 I(ref.)

Si 1/19 0,15 (0,02-1,35) | 0,091 1719 | 0,16 (0,02-1,55) | 0,114 | 0/19 | 1,00 (1,00-1,00)
Respiratorias | No 86/436 1(ref) 72/436 1(ref) 65/436 I(ref.)

Si 3/10 1,21 (0,17-8,45) | 0,847 210 | 0,64 (0,09-4,46) | 0,652 | 1/10 | 0,36 (0,04-3,52) | 0,383
Otras No | 83/424 1(ref) 69/424 1(ref)) 61/424 1(ref))

Si 6/22 1,21 (0,34-437) | 0,767 522 1,89 (0,52-6,82) | 0332 | 522 | 2,02(0,56-7,23) | 0,282

Ajustada por: edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI




Tabla 57, Relacion entre las variables clinicas (analizadas de manera categérica) y la evolucién desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del TCE

(Escala GOS < 3 puntos)

Tablas

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS< | OR (IC95%) p GOS OR (IC 95%) p GOS < OR (IC 95%) p
3/N <3/N 3/N
Frecuencia 50-90 Ipm | 52/277 1(ref.) : 50/277 1(ref.) 46/277 1(ref)
cardiaca <50 Ipm 3/14 | 5,50 (0,49-61,46) | 0,166 | 3/14 | 4,62 (0,44-48,09) | 0,201 | 3/14 4,23 (0,40-44,52) | 0,230
>90 Ipm 31/140 | 1,75(0,91-3,38) | 0,094 | 18/140 | 0,68 (0,33-1,38) | 0,285 | 14/140 0,61 (0,29-1,29) 0,199
Tension 90-140 51/218 1(ref.) 44/218 1(ref.)
arterial mmHg 40/218 1(ref.)
sistolica <90 10/62 | 0,92 (0,29-2,91) | 0,888 | 6/62 0,40 (0,11-1,40) | 0,152
mmHg 6/62 0,48 (0,14-1,72) 0,262
>140 26/159 | 0,67 (0,34-1,34) | 0,259 | 22/159 | 0,64 (0,31-1,31) | 0,222
mmHg 18/159 0,51 (0,24-1,08) 0,081
Frecuencia 12a20 50/268 1(ref.) 40/268 1(ref.)
respiratoria | vpm 38/268 1(ref.)
>20 vpm 22/79 1,25 (0,59-2,61) | 0,560 | 20/79 | 1,52 (0,70-3,31) | 0,286 | 16/79 1,31 (0,60-2,89) 0,498
Temperatura | 36 a 37°C | 50/231 1(ref.) 41/231 1(ref.) 39/231 1(ref.)
<36°C 20/120 | 0,92 (0,41-2,04) | 0,830 | 18/120 | 1,08 (0,48-2,41) | 0,850 | 15/120 0,95 (0,42-2,14) 0,895
>37°C 1/12 0,87 (0,09-8,39) [ 0,905 | 1/12 0,89 (0,09-8,66) |0,917 | 1/12 0,84 (0,09-8,02) 0,876
Escala Coma | 14-15 40/147 1(ref.) 30/147 1(ref.)
de Glasgow | puntos 26/147 1(ref.)
9a13 19/89 | 1,42 (0,63-3,23) | 0,398 | 15/89 | 1,40 (0,60-3,30) | 0,436
puntos 15/89 1,48 (0,63-3,46) 0,371
<9 puntos | 29/203 | 1,23 (0,48-3,16) | 0,665 | 29/203 | 1,59 (0,62-4,12) | 0,336 | 25/203 1,88 (0,73-4,85) 0,192

Ipm: latidos por minuto; TAS: Tension arterial sistdlica; vpm: ventilaciones por minuto; °C: Grados Celsius; ECG: Escala Coma de Glasgow,
Ajustada por:edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI




Tabla 58, Relacion entre las variables de laboratorio en el momento del ingreso (analizadas de forma continua) y la evolucion desfavorable a los

Tablas

3, 6 y 12 meses del TCE (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
OR (IC 95%) p OR (1C95%) p OR (IC 95%) p
Hemoglobina (g/dL) | 0,82 (0,70-0,96) 0,011 0,97 (0,86-1,09) 0,568 0,96 (0,85-1,09) 0,520
Hematocrito (%0) 0,95 (0,90-1,00) 0,069 1,02 (0,97-1,08) 0,492 1,02 (0,96-1,07) 0,531
Leucocitos/mm3 1,00 (1,00-1,00) 0,297 1,00 (1,00-1,00) 0,979 1,00 (1,00-1,00) 0,618
Plaguetas/mm3 1,00 (1,00-1,00) 0,606 1,00 (1,00-1,00) 0,905 1,00 (1,00-1,00) 0,951
TP (%) 0,99 (0,98-1,01) 0,461 1,01 (0,99-1,02) 0,471 1,00 (0,99-1,02) 0,854
Glucemia (mg/dL) 1,00 (1,00-1,01) 0,747 1,00 (1,00-1,01) 0,457 1,00 (0,99-1,00) 0,735
Urea (mg/dL) 1,00 (0,98-1,01) 0,711 1,01 (0,99-1,02) 0,379 1,00 (0,99-1,02) 0,558
Creatinina (mg/dL) 1,33 (0,54-3,26) 0,533 1,48 (0,58-3,74) 0,410 1,37 (0,55-3,43) 0,505
pH 5,05 (0,87-29,34) 0,071 1,76 (0,34-9,06) 0,501 1,70 (0,36-8,03) 0,501
pCO2 (mmHg) 0,98 (0,94-1,01) 0,243 0,99 (0,96-1,03) 0,700 1,01 (0,97-1,05) 0,582
EB (mmol/L) 1,05 (0,97-1,14) 0,251 1,04 (0,96-1,12) 0,379 1,07 (0,98-1,16) 0,143

TP: Tiempo de Protrombina; EB: Exceso de Bases

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache 1l y afio de ingreso en UCI




Tablas

Tabla 59. Relacion entre las variables de laboratorio en el momento del ingreso (analizadas de manera categdrica) y la evolucidn desfavorable a
los 3, 6y 12 meses del TCE (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS < OR (IC 95%) p GOS <3/N | OR (IC 95%) p GOS < | OR (IC 95%) p
3/N 3/N

Hemoglobina >8 82/389 1(ref.) 72/389 1(ref.) 64/389 1(ref.)
(g/dL) <8 6/29 1,00 (1,00-1,00) 2129 0,84 (0,14-5,13) | 0,847 | 2/29 | 0,80 (0,13-4,91) | 0,812

ATP (%) >60 6/42 1(ref.) 59/314 1(ref.) 51/314 1(ref.)
40 a 60 8/42 1,07 (0,19-5,97) | 0,938 7142 1,09 (0,32-3,68) | 0,890 | 8/42 | 1,76 (0,54-5,81) | 0,351
<40 67/314 | 0,91 (0,25-3,34) | 0,886 2/42 0,32 (0,06-1,66) | 0,173 | 2/42 | 0,41 (0,08-2,07) | 0,280

pCO:2 >35 76/337 1(ref.) 63/337 1(ref.) 58/337 1(ref.)
(mmHg.) <35 11/77 1,00 (0,39-2,57) | 0,994 10/77 1,14 (0,44-2,94) | 0,781 | 477 |0,71(0,26-1,91) | 0,497

Leucocitos/m | <12000 36/195 1(ref.) 29/195 1(ref.) 27/195 1(ref.)
m° >12000 | 50/222 1,02 (0,55-1,88) | 0,951 43/222 1,05 (0,55-1,99) | 0,888 | 37/222 | 1,02 (0,54-1,95) | 0,949

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache y dias de estancia en UCI




Tablas

Tabla 60, Relacion entre la administracion de fluidoterapia en las primeras 24 horas de ingreso (analizada de forma continua) y la evolucion
desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del TCE (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p
Volumen total (100 ml,) 1,01 (0,99-1,02) 0,240 1,00 (0,98-1,01) 0,823 0,99 (0,98-1,01) 0,472
Suero salino al 0,9% (100 ml,) 1,01 (0,98-1,05) 0,429 0,99 (0,96-1,03) 0,770 0,99 (0,95-1,03) 0,565
Soluciones balanceadas (100 1,00 (0,96-1,04) 0,967 1,02 (0,98-1,06) 0,262 1,02 (0,98-1,06) 0,305
ml,
Col)oides (100 ml,) 1,02 (0,98-1,07) 0,333 1,00 (0,96-1,05) 0,839 0,99 (0,94-1,04) 0,621

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI




Tablas

Tabla 61, Relacion entre la administracion de fluidoterapia en las primeras horas de ingreso (analizada de forma categorica) y la evolucion
desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del TCE (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS < OR (IC 95%) p GOS < | OR (IC 95%) p GOS < OR (IC 95%) p
3/N 3/N 3/N

Volumen total | <3000 ml 33/209 1(ref.) 28/209 1(ref.) 29/209 1(ref.)
administrado >3000 ml 52/227 1,42 (0,74-2,76) | 0,294 | 42/227 | 0,97 (0,49-1,94) | 0,934 35/227 0,89 (0,44-1,79) | 0,739
Suero salino al | <2000 ml 67/366 1(ref.) 56/366 1(ref.) 52/366 1(ref.)
0,9% >2000 ml 19/70 1,41 (0,59-3,40) | 0,439 | 15/70 | 1,13 (0,46-2,79) | 0,788 13/70 1,24 (0,49-3,11) | 0,652
Soluciones <2000 ml 54/357 1(ref.) 39/357 1(ref.) 371357 1(ref.)
balanceadas >2000 ml 6/45 1,01 (0,27-3,75) | 0,988 | 7/45 | 2,06 (0,56-7,61) | 0,279 6/45 2,48 (0,69-8,86) | 0,162
Coloides No 31/234 1(ref.) 25/234 1(ref.) 25/234 1(ref.)

Si 34/146 1,99 (0,91-4,36) | 0,083 | 27/146 | 1,21 (0,53-2,76) | 0,642 22/146 1,15 (0,49-2,72) | 0,750

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI




Tablas

Tabla 62, Relacion entre la administracion de productos sanguineos en las primeras 24 horas de ingreso y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y
12 meses del TCE (Escala GOS < 3 puntos),

A los 3 meses A los 6 meses A los 12 meses
GOS< | OR (IC 95%) p | GOS< | OR (IC 95%) p GOS< | OR (IC 95%) p
3/N 3/N 3/N

Transfusion de No 58/320 1(ref.) 50/320 1(ref.) 471320 1(ref.)

hematies Si 26/102 | 2,54 (1,07-6,00) | 0,034 | 20/102 | 1,50 (0,64-3,52) | 0,356 | 17/102 | 1,33 (0,56-3,13) | 0,518
Transfusion de No 76/372 1(ref.) 64/372 1(ref.) 60/372 1(ref.)

plaquetas Si 10/28 | 2,54 (0,68-9,47) | 0,164 | 7/28 | 1,02 (0,29-3,54) | 0,975 5/28 0,83 (0,23-2,99) | 0,774
Transfusion de No 71/358 1(ref.) 61/358 1(ref.) 57/358 1(ref.)

plasmla (l;resco Si 15/62 | 1,32(0,52-3,39) | 0,561 | 10/62 | 0,69 (0,26-1,86) | 0,466 | 8/62 | 0,64 (0,23-1,74) | 0,382
congelado

Tra%sfusi()n de No 81/406 1(ref.) 69/406 1(ref.) 64/406 1(ref.)
crioprecipitados | sj 5/18 | 1,83(0,28-12,17) | 0,531 | 2/18 | 0,44 (0,05-3,65) | 0,448 | 1/18 | 0,24 (0,02-2,52) | 0,233

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI




Tablas

Tabla 63, Relacion entre la monitorizacion y la evolucion desfavorable a los 3, 6 y 12 meses del traumatismo (Escala GOS < 3 puntos)

A los 3 meses

A los 6 meses

A los 12 meses

GOS OR (IC 95%) p GOS<| OR(IC95%) p GOS<| ORIC95%) p
<3/N 3/N 3/N
Monitorizacion | No 3/41 1(ref.) 3/41 1(ref) 3/41 1(ref)
PVC Si 84/400 | 2,31 (0,60-8,88) | 0,221 | 69/400 | 1,89 (0,49-7,30) | 0,353 | 63/400 | 2,05 (0,54-7,83) 0,294
Monitorizacién | No 5/19 1(ref.) 3/19 1(ref.) 2/19 1(ref.)
PNI Si 82/422 | 0,28 (0,04-1,85) | 0,186 | 69/422 | 0,64 (0,10-4,07) | 0,632 | 64/422 | 0,99 (0,14-6,71) 0,988
Monitorizacion | No 53/288 I(ref)) 46/288 1(ref) 42/288 I(ref.)
PI Si 34/153 | 1,54 (0,76-3,15) | 0,232 | 26/153 | 0,88 (0,42-1,85) | 0,746 | 24/153 | 1,03 (0,49-2,17) 0,939
Monitorizacion | No 61/378 1(ref)) 47/378 1(ref) 45/378 I(ref.)
PIC Si 26/63 | 6,53 (2,55-16,73) | 0,001 | 25/63 | 8,48 (3,21-22,37) | 0,001 | 21/63 | 4,99 (1,98-12,53) | 0,001
Monitorizacion | No 72/369 1(ref) 59/369 1(ref) 55/369 I(ref.)
StjO2 Si 15/72 1,74 (0,70-4,36) | 0,235 | 13/72 1,96 (0,75-5,09) | 0,169 | 11/72 1,39 (0,53-3,63) 0,497

Ajustada por:edad, sexo, iss, apache Il y afio de ingreso en UCI




Tablas

Tabla 64. Comparacion entre quinquenios de la edad media de ingreso de los pacientes.

1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 | p

Edad (afios) 73,64 74,55 74,82 75 76,09 0,235
14 2 2

Media (DE) (6,14) (6,53) (6,99) (6,26) (6,28) 0,024*

*p de tendencia lineal

Tabla 65. Comparacion entre quinquenios de las comorbilidades presentadas por los

pacientes™.

1991- | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de

1995 tendencia
HTA 22.22% | 27,45 % 30,70 % 40,00 % 64,94 % <0,001
Cardiopatia 5,6% 9,80% 22,81% 22,60% 35,06% <0,001
Diabetes Mellitus 11,11% 8,82% 14,91% 15% 27.27% 0,002
Insuficiencia renal | 0,00% 0,98% 0,88% 1,25% 3,90% 0,056
Cirrosis hepatica 0,00% 0,98% 0,88% 1,25% 0,00% 0,972
EPOC 8,33% 9,80% 8,77% 13,75% 6,49% 0,987
Coagulopatia 0,00% 0,98% 6,26% 10% 24,68% <0,001
Neoplasia 2,78% 2,94% 3,51% 3,75% 10,39% 0,03
Minusvalia 1,39% 0,98% 4,39% 2,50% 15,58% <0,001

*Se expresa como % sobre el total de pacientes ingresados durante el quinquenio.
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Tablas

Tabla 66. Comparacion entre quinquenios del mecanismo de lesion del traumatismo

craneoencefalico.
1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de
tendencia
Caida 11,11% 26,47% 37,72% 38,75% 71,05% <0,001
Accidente de 26,39% 19,61% 14,91% 10,00% 3,95% <0,001
trafico
Atropello 45,83% 36,27% 33,33% 28,75% 15,79% <0,001

*Se expresa como % sobre el total de pacientes ingresados durante el quinquenio.

Tabla 67. Comparacion entre quinquenios de las lesiones presentadas por el

traumatismo craneoencefalico.

1991-1995 | 1995-2000 | 2000-2005 | 2006-2010 | 2010-2015 | p de
tendencia
Fractura craneal 44.44%, 50% 47.37% 46,25% 37,33% 0,288
Contusion craneal 47,22% 35,29% 49,12% 53,75% 54,67% 0,039
HSA-t 23,61% 39,22% 47,37% 56,25% 67,57% <0,001
Edema cerebral 4.17% 9,80% 14,91% 18,75% 18,67% 0,002
Hematoma subdural | 26,39% 33,33% 32,46% 33,75% 70,67% <0,001
Hematoma epidural | 1,39% 2,94% 5,26% 5,00% 9,46% 0,019

*Se expresa como % sobre el total de pacientes ingresados durante el quinquenio.

HSA-t: Hemorragia subaracnoidea.
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Tablas

Tabla 68. Comparacion ente quinquenios de las escalas ISS y APACHE I1.

1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p
ISS (media) 19,86 22,83 19,19 26,08 22,75 0,016
(11,12) (13,43) (13,22) (17,04) (17,63) 0.114%*
APACHE I1 17,80 19,77 16,06 17,57 20,31 <0,0001
(media) (7,64) (7,79) (6,93) (7,12) (7,30) 0.417%*
* ISS: Injury Severity Score; APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health
Evaluation II
** p de tendencia lineal
Tabla 69. Comparacion entre quinquenios de los dias de estancia en UCI y estancia
hospitalaria
1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p
Dias de estancia 9,40 10,18 15,56 11,5 8,94 0,202
en UCI (media) (10,15) (19,52) (36,12) (11,66) (10,61) <0,001*
Dias de estancia 20,04 17,81 17,01 24,23 21,21 0,346
hospitalaria (26,02) (26,18) (25,66) (26,03) (24,68)
. 0,305*
(media)

** p de tendencia lineal
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Tablas

Tabla 70. Efecto del periodo de ingreso sobre el riesgo de fallecer durante el ingreso en
la unidad de cuidados intensivos tras un traumatismo craneoencefalico.

1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de
tendencia
Mortalidad 47,14 % 46,00 % 35,09 % 35,00 % 34,62 % 0,036
intraUCI

Tabla 71. Efecto del periodo de ingreso sobre el riesgo de fallecer durante el ingreso en
el hospital tras un traumatismo craneoencefélico.

1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de
tendencia
Mortalidad 57,14 % 51,02 % 45,13 % 45.00% 39,74 % 0,025
hospitalaria
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Tablas

Tabla 72. Comparacion entre quinquenios del porcentaje de pacientes que presentaron

una mala evolucion funcional (puntuacion en la escala de GOS < 3 puntos) a los 3

meses tras el traumatismo.

1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de
tendencia
Mala evolucion 34,38 % 39,02 % 32,08 % 52,08 % 44,68 % 0,164
funcional

*Se expresa como % sobre el total de pacientes de los que se obtuvo registro de su

evolucion funcional

Tabla 73. Comparacion entre quinquenios del porcentaje de pacientes que presentaron

una mala evolucion funcional (puntuacion en la escala de GOS < 3 puntos) a los 6

meses tras el traumatismo.

1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de
tendencia
Mala evolucion 32,14 % 25,64 % 29,41 % 41,67 % 43,48 % 0,07
funcional
*Se expresa como % sobre el total de pacientes de los que se obtuvo registro de su
evolucion funcional
Tabla 74. Comparacion entre quinquenios del porcentaje de pacientes que presentaron
una mala evolucion funcional (puntuacion en la escala de GOS < 3 puntos) a los 12
meses tras el traumatismo.
1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de
tendencia
Mala evolucion 32,14 % 21,62 % 27,45 % 39,58 % 38,10 % 0,157
funcional

*Se expresa como % sobre el total de pacientes de los que se obtuvo registro de su

evolucidon funcional
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Tablas

Tabla 75. Comparacion entre quinquenios de la necesidad de ventilacion mecanica y los

dias de ventilacidén mecanica.

1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de
tendencia
Necesidad de 73,61% 69,61% 63,16% 80% 75,64% 0,336
Ventilacion
mecanica
Dias de 8,93 8,71 8.39 10,75 7,52 (1,52) 0,284
Ventrllztcmn (1,65) (1,37) (1.35) (1,43) 0.8140%*
mecanica
*Se expresa como % sobre el total de pacientes ingresados durante el quinquenio.
**p de tendencia lineal
Tabla 76. Comparacion entre quinquenios del volumen infundido durante las primeras
24 horas.
1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p
Coloides (ml) 456 (799) 860 422 470 223 <0,001
1116 772 737 432
ane | @ | @D | @) | e
Soluciones 2083 1137 612 231 191 <0,001
bal d 2324 1242
alanceadas ( ) ( ) (885) (705) (425) <0,001%
(ml)
SSF 0,9% (ml) 419 782 1338 1614 1957 <0,001
764 867 1121 1139 1023
764 | S | 12D | (139 | (023) |
Volumen total 4203 4025 3787 3964 3801 0,866
(ml) (3624) (2997) (2515) (2625) (1767) 0.398*

*p de tendencia lineal
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Tablas

Tabla 77. Comparacion entre quinquenios de los productos sanguineos infundidos

durante las primeras 24 horas.

1991-1995 | 1996-2000 | 2001-2005 | 2006-2010 | 2011-2015 p de
tendencia

Concentrados 30,30% | 27,27% 22,43% 25,00% 15,72 0,053
de hematies

Pooles de 1,69% 2,27% 5,71% 12,50% 13,24% <0,001
plaquetas

Crioprecipitados 0% 7,14% 2,78% 6,25% 4,29% 0,399
Plasma fresco 6,25% 18% 21,30% 16,25% 5,88% 0,733
congelado

Expresado en nimero de unidades de cada tipo de productos sanguineo

*p de tendencia lineal
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Tablas

Tabla 78. Comparacion entre quinquenios del porcentaje de pacientes
neuromonitorizados mediante sensor de medicidon de presion intracraneal.

1991-1995

1996-2000

2001-2005

2006-2010

2011-2015

p tendencia

% de pacientes
neuromonitorizados

2,78

12,75

14,04

20

21,92

<0,001
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6. DISCUSION.

Durante los ultimos afios, se ha producido un aumento de las personas anosas en los
paises desarrollados, a los que pertenece Espana y los paises de su entorno [Chehade et
al, 2015]. Esta tendencia se espera que se mantenga en un futuro, estimandose (segun
datos del Instituto Nacional de Estadistica de nuestro pais) que dentro de 15 afios en
Espana residiran mas de 11 millones de personas mayores de 64 afios (3 millones mas
que en la actualidad) [Instituto nacional de estadistica. Proyecciones de poblacion.
Proyecciones de poblacion 2016-2066. Resultados nacionales, 2019]. Esta cifra se

incrementara hasta los 14 millones de personas en 50 afios.

Debido a los avances sociosanitarios, se ha conseguido que esta franja etaria no sélo
aumente en numero, sino también que presente una mejor calidad de vida y una mayor
independencia funcional. Esto hace que sea mayor su actividad fisica y la probabilidad
de sufrir traumatismos. Se estima que en los proximos afios el 40% de la enfermedad

traumatica ocurrira en personas afiosas [Hashmi et tal, 2014; Hildebrand et al, 2015]

El trauma grave constituye una pandemia a nivel mundial, siendo la sexta causa de
muerte en el mundo, y la quinta en discapacidad moderada y severa [Alberdi et al,
2014] En la poblacion anciana, segin el Centro de Control de la Enfermedad de Atlanta,
el trauma accidental constituye la octava causa de muerte, siendo el TCE el mas

frecuente dentro de los traumatismos [Humphreys et al, 2013]

Los costes a nivel economico de la enfermedad traumatica en esta franja etaria son muy
elevados, estimandose en 34000 millones de dolares en costes médicos directos, de los
cuales tres cuartas partes corresponden a los costos derivados de la atencion del TCE y

de los miembros inferiores (principalmente fracturas de cadera) [Reske-Nielsen et al,

139



Discusion

2016]

Por otra parte, esta poblacion presenta una serie de caracteristicas y condiciones
particulares, debido al proceso de envejecimiento, inherente al ser humano. Situaciones
como una mayor comorbilidad, la toma de medicacion crénica y una menor reserva
funcional estan presentes en este tipo de pacientes. Existe una relacion entre estas
caracteristicas y una mayor mortalidad tras sufrir un traumatismo [O'Neill et al, 2012;

Kodakek et al, 2015]

Por todas estas razones, se hace necesaria la realizacion de estudios especificos para la
patologia traumatica en esta poblacion, en especial del TCE, ya que es el mas frecuente.
Esta entidad (el TCE en poblacion afiosa), durante muchos afios no recibio la atencion
que se merece por su importancia, siendo calificada por Thompson como la “epidemia
silenciosa”, y a la geridtrica como la “poblacion silenciosa” dentro de esta epidemia
[Thompson et al, 2006]. En los tltimos afos, se han realizado numerosos e importantes
estudios del TCE en la poblacion afiosa en los paises desarrollados, tanto en Espaia,
como en otros paises desarrollados y a nivel europeo [Ramanathan et al, 2012; Majdan

et al, 2016; Llompart-Pou et al, 2017]

En Cantabria, Vazquez-Barquero et al., en los afios 80 del s. XX, encontraron una
incidencia de TCE de 91 casos por cada 100000 habitantes, siendo el 60% debidos a los
accidentes de trafico y el 24% a caidas fortuitas. Estudios realizados mas recientemente
en nuestro pais y los de nuestro entorno, indican que la epidemiologia del TCE esta

cambiando [Gomez et al, 2014]
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6.1. Discusion de la metodologia de estudio

Nuestro trabajo se centra en aquellas personas que, con una edad igual o superior a los
65 afos, precisaron ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla con diagnostico de Traumatismo Craneoencefalico.
Este centro es el de referencia para esta patologia (el TCE en particular y la traumatica

grave en general) de la Comunidad Auténoma de Cantabria.

Fueron incluidos en el presente estudio todos los pacientes a los que se les diagnostico
de  Traumatismo Craneoencefalico al ingreso en cuidados intensivos,
independientemente de la existencia de otros diagndsticos concomitantes. Por lo tanto,
hay que tener en cuenta que muchos resultados podrian estar interferidos por esta
situacion. La gravedad de estos pacientes podria guardar relacion con la presencia de
otros procesos simultaneos al TCE en el seno de un politraumatismo. No obstante, dada
la alta frecuencia con la que el TCE se asocia a otros traumatismos (en algunas series
hasta del 90%) [Ho et al, 2010], consideramos que excluir a estos pacientes podria
sesgar de forma considerable la muestra. Ademas, la inclusion de estos pacientes nos
permite valorar cambios en la asociacion del TCE con otros traumatismos a lo largo de

los 25 afios que abarca el estudio.

Muchas personas de edad avanzada no ingresan en Unidades de Cuidados Intensivos
debido a que, por su edad o comorbilidades, se toma la decision de no utilizar medidas
agresivas, optandose por el empleo de medidas conservadoras [Trunkey et al, 2000].
Estas personas no fueron incluidas en el estudio, por lo que nuestros resultados no son
extrapolables a toda la poblacion anciana que ingresa en un hospital con traumatismo

craneo-encefalico, sino exclusivamente a los ingresados en Intensivos.
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Para identificar el papel prondstico de distintas variables en mortalidad o mala
evolucion funcional se ha disefiado un estudio de cohortes retrospectivo, identificando
la cohorte de inicio a partir del ingreso por traumatismo craneo-encefalico en la Unidad
de Cuidados Intensivos. Esta estrategia garantiza que nuestra poblacion de estudio es
una cohorte de pacientes diagnosticada en un momento uniformemente precoz de la
enfermedad, evitando asi introducir un sesgo de incidencia-prevalencia o de duracion de
la enfermedad. Sin embargo, la principal limitacion de este trabajo deriva de la recogida
retrospectiva de la informacién. Cuando la fuente de informacion es la historia clinica la
calidad de los datos viene definida por la calidad del registro. Una informacion
incompleta puede ocasionar sesgos de seleccion en cuanto a la medida en que se
cumplimenta la historia, que en muchas ocasiones depende de la gravedad del paciente
y de la emergencia de la atencion. En nuestro estudio, se ha de tener en cuenta que
podria no haberse recogido informacion en un primer momento por la urgencia de la
atencion, pero al tratarse de una poblacion que queda hospitalizada en Cuidados
Intensivos, se reduce de forma considerable la pérdida de informacion clinica, ya que es

completada en las siguientes horas.
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6.2. Discusion de los resultados descriptivos.

Durante el periodo del estudio se registraron un total de 446 ingresos de pacientes
mayores de 64 afios con el diagnéstico de Traumatismo Craneoencefalico. En el analisis
del nimero de ingresos por afo, se objetivd que el que presentd un menor nimero fue el
afio 2013 (con 9 pacientes), mientras que el afio 2004 fue el que presentd mayor nimero
de ingresos (con 27 enfermos). Durante este periodo el nimero de ingresos por afio fue
variable, sin encontrarse un patron ascendente (como quizas podria esperarse, dado el
aumento de la poblacion en esta franja etaria). Este aumento de la incidencias del TCE
en la poblacion mayor de 64 afios si se ha observado en estudios realizados en paises
desarrollados como Australia [Harvey y Close, 2012] o Estados Unidos de América
[Coronado et al, 2005]. También se ha registrado en trabajos realizados en paises
europeos [Shivaji et al, 2014]. Se ha de tener en cuenta que estos estudios se llevaron a
cabo sobre el total de los pacientes ingresados en el hospital, no sobre los ingresados en

la Unidad de Cuidados Intensivos, como ha sido en el caso de este trabajo.

La edad media de ingreso, en torno a 75 afios, se encuentra en consonancia con los
datos publicados en otros trabajos centrados en poblacion anciana [Grossman y cols,
2002], incluyendo los realizados en una Unidad de Cuidados Intensivos [McKinley y
cols, 2000]. Sin embargo, la edad objetivada en nuestro trabajo es ligeramente inferior a
la reportada por otros estudios en esta franja de edad pero no centrados en los pacientes

graves subsidiarios de UCI [Hawley et al, 2017].

Nuestro estudio considera el limite de edad para definir traumatismo en edades
avanzadas los 65 afios. Esta consideracion coincide con la mayor parte de los estudios

[Labib et al, 2011; Min et al, 2015]. Sin embargo, existe variacién entre los trabajos
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publicados sobre esta edad en un rango entre los 55 y los 80 afios [Caterino et al, 2010].
Los avances sociosanitarios y el aumento de la edad pueden hacer que en el futuro se
produzca un desplazamiento de este valor hacia edades mas avanzadas. No obstante,
estudios recientes consideran el trauma en esta franja etaria a partir de los 55 afios

[Konda et al, 2015; Kodadek et al, 2015].

En cuanto al sexo, el 60,54% (270 pacientes) fueron varones. Estudios realizados sobre
patologia traumatica en poblacion general, tanto en Espafia [Chico-Ferndndez et al,
2015] como en otros paises europeos [Peeters et al, 2015] también encuentran el
traumatismo craneoencefalico mas frecuente en varones. Por el contrario, en la mayoria
de estudios sobre la patologia traumatica general focalizados en la poblacion geriatrica,
se encontré una mayor proporcion de mujeres, en consonancia a su mayor longevidad
[Sampalis et al, 2009; O'Neil el al, 2012]. Sin embargo, en los estudios centrados en el
TCE en poblacion mayor de 65 afos la mayoria de los pacientes fueron varones

(aproximadamente en proporcion 1,5:1) [Shimoda et al, 2014; Hawley et al, 2017]

Las comorbilidades mas frecuentes en nuestro estudio fueron la Hipertension arterial,
seguida por la Cardiopatia y la Diabetes Mellitus. Las comorbilidades en esta franja
etaria son muy frecuentes, encontrandose en nuestra muestra que el 72 % de los
pacientes presentaba al menos una comorbilidad. Nuestros datos son concordantes con
los de los trabajos de Hawley et al. y Gardner et al, donde la comorbilidad mas
frecuente fue la Hipertension Arterial. En algunas series se ha reportado que hasta el
99% de los pacientes mayores de 65 afios con TCE presentaban alguna comorbilidad

previa [Hawley et al, 2017; Gardner et al, 2018]

El mecanismo de lesion mas frecuente encontrado en nuestro trabajo fue la caida desde

la propia altura, observado en mas de un tercio de los ingresos, seguido por el atropello
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(32 %) y el accidente de trafico (siendo el paciente ocupante de un vehiculo)

Al igual que en nuestro trabajo, tanto en estudios publicados sobre el TCE en mayores
de 64 afos [Shimoda et al, 2014; Hawley et al, 2017; Gardner et al, 2018] como en una
revision realizada a nivel europeo en la poblacién general [Peeters et al, 2015] se

encontr6 que las caidas fueron el mecanismo de lesion mas frecuente.

En estos estudios el porcentaje de pacientes que sufrieron caidas es sensiblemente
superior al obtenido en nuestro trabajo, llegando en algin caso a una frecuencia por
encima del 70%. Esta diferencia podria ser explicada por el largo periodo de tiempo que
abarca nuestro estudio, comenzando en¢ el afio 1991. Durante los primeros afios de
nuestro trabajo el nimero de accidentes de trafico en Espafia era muy superior al actual
(siendo el mecanismo de lesion mayoritario). A lo largo de la década de los afios 90 del
siglo pasado y la primera década del presente, éstos han descendido de manera muy
importante (segun datos de la Direccion General de Trafico) [Direccion General de
Trafico. Seguridad vial. Estadisticas e indicadores, 2020] y por tanto, es esperable que
también haya descendido su implicacion como causante de TCE en la poblacion
anciana. En el estudio de Vazquez-Barquero et al., realizado a finales de la década de
los 80 sobre la epidemiologia del TCE en la Comunidad Autonoma de Cantabria, se
encontrd que la causa mas frecuente del mismo fue el accidente de trafico, situacion que
ha cambiado a lo largo de los uUltimos afios. En el trabajo de Gémez et al. sobre los
cambios epidemioldgicos del TCE en un hospital de tercer nivel de Madrid a lo largo de
25 afios (1987-2012), se objetivo que el nimero de accidentes de trafico ha disminuido
a lo largo del periodo de estudio, mientras que el porcentaje de caidas ha aumentado. Se
debe tener en cuenta que estas dos ultimas publicaciones estudiaron el TCE en la

poblacion general [Vazquez-Barquero et al, 1992; Gmez et al, 2014].
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Para el estudio del motivo de ingreso en UCI, se considerd un motivo de ingreso
principal, si bien éstos no fueron excluyentes entre si, siendo el deterioro neuroldgico la
causa que motivé el ingreso en UCI en la mayoria de los pacientes (en un 58,82 %).
Estos resultados podrian deberse a que el deterioro de nivel de consciencia (valorado
principalmente por el valor en la Escala de Coma de Glasgow) ha sido y es el principal
item que se tiene en cuenta para clasificar el TCE en leve (puntuacion en la Escala de
Coma de Glasgow de 14-15 puntos), moderado (puntuacion 9-13) y grave (igual 6
menor de 8 puntos). En 53 pacientes (11,88 %) el ingreso fue motivado por
inestabilidad hemodinadmica y en 7 enfermos (1,57 %) por insuficiencia respiratoria.
Estas situaciones son criterios de ingreso en UCI, ya que requieren una monitorizacion
y tratamiento que en la mayoria de las ocasiones no puede ser realizado en otro lugar

del centro hospitalario que no sea la Unidad de Cuidados Intensivos.

En nuestra serie, la lesion méas frecuente fue la contusion intraparenquimatosa que se
presentd casi en la mitad de los pacientes del estudio, seguida por la hemorragia
subaracnoidea y el hematoma subdural. Solo un 5% de los pacientes presentaron
hematoma epidural. En nuestro estudio destaca que, si bien el nimero de pacientes con
hematoma subdural fue alto (mas de un tercio), en otros trabajos este porcentaje fue ain
mayor, en torno al 45% [Harvey y Close, 2012; Hawley et al 2017] con un porcentaje
menor de contusion intraparenquimatosa. EI nimero de enfermos con hematoma

epidural fue similar al de otras publicaciones.

Se realiz tratamiento quirargico en el 13 % de la muestra (un total de 52 pacientes).
Este porcentaje fue concordante con otras series de enfermos [Hawley et al, 2017], si
bien en otros trabajos el porcentaje de enfermos que recibieron tratamiento quirargico

fue superior, en torno al 25% [Eom, 2019].
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Como parametro de gravedad, se analizd la puntuacion en la escala Injury Severity
Score (ISS). Esta ha sido la mas utilizada en diferentes estudios desde que comenzo su
aplicacion en 1974 [Baker et al, 1974]. Asimismo, se ha sugerido como la escala que
mejor valora la gravedad del traumatismo en la poblacién afiosa [Labib et al, 2011]. La
puntuacién media obtenida en nuestro estudio, en torno a los 22 puntos, es similar a la

de otros estudios centrados en el trauma en esta franja etaria [Giannoudis et al, 2009;

Hawley et al, 2017; Chico-Fernandez et al, 2019]

En nuestra serie, la estancia media en UCI se situ6 en torno a los 10 dias, presentando
una alta dispersion (DE:12 dias). La mediana fue de 12 dias y el 25% de los ingresos
presentaron una estancia igual o inferior a 1 dia. El rango de estancia en UCI fue de
hasta 94 dias y de 156 dias en el caso de la estancia hospitalaria, por lo que se debe

tener en cuenta que estancias prolongadas de algunos pacientes han arrastrado de

manera considerable el valor medio de estos parametros. Al revisar los estudios

publicados se encuentran resultados variados, con estancias medias en UCI bajas,

entre 3y 9 dias en algunos estudios [Taylor et al, 2002; Labib et al, 2011] mientras que
otros presentan medias de mas de 20 dias [McLinley et al, 2000]. En el estudio de
Hawley et al., la estancia media de los pacientes con TCE fue de 13 dias. Se debe tener
en cuenta que en este Gltimo estudio la estancia media referida es la hospitalaria. En
nuestra serie, la estancia media hospitalaria se situ6 en torno a los 20 dias, aunque

presentd una gran dispersion (DE:25,78 dias).

Debe tenerse en consideracion que la comparacion de estos parametros entre distintas
cohortes presenta la dificultad de la disparidad de criterios para ingreso en UCI, la
heterogeneidad de las distintas series y las diferencias para afrontar y decidir los

cuidados al final de la vida. Asimismo, el largo periodo de estudio en nuestra serie,
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unido al grado de subjetividad de los distintos profesionales, hace que puedan haber
existido diferentes criterios para decidir el ingreso en cuidados intensivos, junto con

cambios en los protocolos de actuacion a lo largo del tiempo de estudio.

Es de gran importancia recordar que una menor estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos puede reflejar tanto una mayor gravedad con una mortalidad precoz en la
UCI, como una menor gravedad por un traslado precoz a la planta de hospitalizacion.
En el caso de nuestra serie, mas del 68% de los pacientes con una estancia de igual o
menor a 1 dia fallecieron, por lo que podemos afirmar que, en nuestro trabajo, la
estancia en UCI estdn mas afectados por una mayor mortalidad de estos pacientes que
por una menor gravedad que permitiese un traslado precoz a la planta de

hospitalizacion.

Respecto a la mortalidad, casi el 40% del total de los enfermos de nuestra serie (un total
de 178 enfermos) fallecieron durante su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos y
y un 8% en la planta de hospitalizacion tras ser trasladados desde la UCI. Esta
mortalidad fue sensiblemente superior a la recogida en otros estudios centrados en el
traumatismo craneoencefalico en la poblacién afiosa [Harvey y Close, 2012; Hawley et
al, 2017; Eom, 2019]. Sin embargo, trabajos como el de Herou et al., en el afio 2015,
reportaron una mortalidad del 36% a los 30 dias en pacientes mayores de 70 afios con

TCE.

Esta variabilidad entre los estudios se observa también en el metaanalisis de Mclntyre et
al., sobre la mortalidad entre pacientes afiosos (mayores de 59 afios) con traumatismo
craneoencefalico. Se revisaron un total de 24 estudios, con una mortalidad global del

38,3 % (con un intervalo entre el 2 % y 99 %) [Mclintyre et al , 2013]
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Se ha de tener en cuenta que la comparacion entre distintas series presenta algunas
limitaciones. Por un lado, muchos de los estudios no se centran en pacientes ingresados
en UCI, es decir, incluyen pacientes que no presentarian criterios de ingreso en UCI,
tanto por estar en una situacion menos grave (lo que llevaria a la comparacion a una
sobreestimacion de nuestra serie), como por presentar una gravedad extrema, lo que
haria fatil el tratamiento, o por presentar comorbilidades o una situacién basal que les
haria ser considerados como no subsidiarios de ingreso en Cuidados Intensivos (lo que
infraestimaria la mortalidad de nuestra serie). Unido a esto, se observa una gran
variabilidad entre estudios respecto al tiempo de seguimiento de los pacientes oscilando
desde valorar sélo la mortalidad intrahospitalaria hasta llegar en algunos casos hasta los

10 afos de seguimiento desde el traumatismo.

Ejemplo de lo anterior es que si en el metaanalisis de Mclntyre y colaboradores se
diferencia entre pacientes con TCE leve (entre 13 y 15 puntos en la Escala de Coma de
Glasgow al ingreso), TCE moderado (puntuacion entre 9 y 12) y severo (puntuacion
entre 3 y 8) encontramos una mortalidad del 12,3 %; 34,3 %; y 65,3 % respectivamente.

[Mcintyre et al , 2013]

Otros estudios focalizados en pacientes con mayor gravedad presentan una mortalidad
similar a la objetivada en nuestro trabajo. El estudio de Giannoudis et al. sobre
pacientes con edad superior a 65 afios y que presentaron una puntuacién mayor de 15
puntos en la escala ISS mostr6 una mortalidad del 42%. Otro trabajo centrado en
pacientes ingresados en UCI mostré una mortalidad a los 30 dias del ingreso del 42%

[MacKinley et al, 2000]

En el reciente estudio realizado en nuestro pais por Chico-Fernandez et al. centrado en

pacientes afiosos tras un traumatismo se objetivé una mortalidad en UCI del 15,5% y
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una mortalidad hospitalaria del 19,2%. También debe tenerse en cuenta a la hora de la
comparacion entre los trabajos que, en este estudio, se valora todo tipo de enfermedad
traumatica (no solo el TCE) y que el periodo de estudio es mas reciente en el tiempo
que el analizado en nuestro trabajo, con lo que es posible que avances sanitarios como
los producidos en los Gltimos afios en la atencion prehospitalaria, en el transporte
sanitario y en los medios diagnosticos y terapéuticos pueden hacer que la mortalidad

global reportada en nuestro serie sea mayor.

Si consideramos en nuestra serie la mortalidad en los dltimos 5 afios (2010-2015), ésta
desciende hasta el 28%, que aunque continta siendo mayor que la publicada por Chico-
Fernandez et al., es sensiblemente inferior a la reportada por nuestro estudio de manera

global.

Por todo ello, la mortalidad reportada tras analizar nuestra serie, teniendo en cuenta las
limitaciones citadas anteriormente, es equiparable a las publicadas en otros articulos
centrados en pacientes de edad avanzada, en especial en los focalizados en los pacientes

con mayor gravedad y los ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos.

En cuanto a la necesidad de ventilacion mecanica, en nuestro trabajo, casi tres cuartas
partes de los pacientes requirieron el uso de VM durante su ingreso en la Unidad de
Cuidados Intensivos. La ventilacion mecanica es una herramienta en muchas ocasiones
fundamental para el manejo terapéutico del TCE (especialmente en el severo) y
generalmente, como es en el caso de nuestro centro, s6lo puede ser aplicada en las

Unidades de Cuidados Intensivos.

En el registro RETRAUCI (Registro de Trauma en UCI) en Espaia, a nivel de
enfermedad traumatica general, se encontrd un uso de ventilacidon mecanica en el 66,2

% de los pacientes [Chico-Fernandez et al, 2016]. Se ha de tener en cuenta que este
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estudio se ha realizado a nivel de cuidados intensivos, pero con pacientes afectados con
patologia traumatica general y con pacientes mayores de 16 afos, por lo que las
comparaciones con las cifras de nuestro serie deben realizarse con cautela. Otro trabajo,
también realizado por el registro RETRAUCI, centrado en pacientes afiosos reportd el
uso de ventilacion mecanica en el 56,4 % de los casos [Chico-Fernandez et al, 2019]. El
estudio de Labib [Labib et al, 2011] también en pacientes afiosos con patologia
traumatica grave, mostro que el 39,5 % precis6 ventilacibn mecanica. En este ultimo
estudio, un 12 % de los pacientes no presentaban Traumatismo Craneoencefalico en el

momento del ingreso.

Por otra parte, el motivo por el que mas frecuentemente se aplicé la ventilacion
mecanica fue la disminucién de nivel de consciencia (casi en el 80 % del total de los
pacientes). En las guias de tratamiento del TCE, se recomienda asegurar la via aérea
(por ejemplo, mediante un tubo endotraqueal) y comenzar con ventilacion mecanica si
hay un deterioro del nivel de consciencia (generalmente se recomienda si el valor en la
Escala de Coma de Glasgow es menor de 8 puntos), por lo que este motivo es uno de
los mas importantes para comenzar con la VM [Brain Trauma Foundation. Guidelines
for the Management of Severe Traumatic Brain Injury. 4* Ed. 2016]. En este analisis no
se ha tenido en cuenta si la situacion de bajo nivel de consciencia fue motivada por el
propio traumatismo craneoencefalico o por otra situacion derivada de la enfermedad
traumatica (por ejemplo por un shock hemorragico). El estudio de Labib et al. también
objetivd la disminucion de nivel de consciencia como la principal causa para la

aplicacion de la ventilacidon mecénica [Labib et al, 2011].

Respecto a la duracion de la ventilacion mecénica, en nuestro estudio se situd en torno a

los 9 dias (con una desviacion de 11,16 dias). La mediana de dias en los que fue
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utilizada la ventilacién mecénica fue de 5 dias. El estudio de McKinley y colaboradores
centrado en pacientes de edad avanzada muestra una media de dias de uso de la VM de
hasta 24 + 9 dias [McKinley y cols, 2000]. En otros estudios centrados tan sélo en
patologia traumatica grave la media fue tan sélo de 6,7 + 8,6 dias [Chico-Fernandez et
al, 2016]. Los distintos resultados observados pueden explicarse por las diferencias

presentes entre los grupos estudiados.

El 25 % de los pacientes de nuestra serie que precisaron ventilacibn mecanica, lo
hicieron durante 1 dia o menos. De acuerdo con los datos obtenidos y expuestos
anteriormente en el apartado de mortalidad, esta situacion parece obedecer a la alta

mortalidad precoz que se ha sefialado anteriormente.

Para la valoracion de la evolucién funcional de los pacientes sobrevivientes con
traumatismo craneoencefalico se uso la Glasgow Outcome Scale (escala GOS). Esta ha
sido ampliamente utilizada para esta valoracion desde su introduccion en la década de
los 70 por Jennet y Bond [Jennet y Bond, 1975] y es la escala méas citada en los
diferentes estudios que abordan el prondstico del Traumatismo Craneoencefalico

[McMillan et al, 2016].

En nuestro estudio, se decidi6 dicotomizar la variable en buena evolucion
(correspondientes a las puntuaciones 4 y 5 en las escala GOS) y mala evolucion
funcional (correspondiente a la obtencion de 1 a 3 puntos en la escala GOS). Ha de
tenerse en cuenta que la calidad de vida es un concepto subjetivo, pudiendo un
individuo considerar que presenta una mala calidad de vida y otro en la misma situacion
considerar que su calidad de vida es aceptable. Por otra parte, una limitacién importante
de esta escala es el hecho de que se cifie a una valoracién funcional, sin tener en cuenta

aspectos como la esfera emocional o psicosocial [Kosty y Stein, 2013].
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En este trabajo, se decididé considerar la diferencia entre presentar una buena o mala
evolucion en funcion de si el paciente es capaz de vivir de manera independiente o, si
por el contrario, depende de terceras personas para actividades bésicas de la vida, ya
que consideramos el aspecto de ser independiente como uno de los mas importantes
para valorar la calidad de vida de una persona. Ademas, la gran mayoria de los estudios
también consideran de esta manera a la puntuacion en la escala GOS, valorando como

buena recuperacion obtener 4 0 5 puntos [Utomo et al, 2009; Shimoda et al, 2014].

En nuestra serie, el 41% de los pacientes (un total de 89 personas) presentdé una
evolucion desfavorable a los 3 meses, el 35 % (74 casos) a los 6 meses y el 32 % (66
pacientes) presentd mala evolucion funcional al afio del traumatismo. En el estudio de
Hawley et al., el porcentaje de pacientes que presenté buena recuperacion (en el
momento del alta hospitalaria) fue mayor que en nuestro caso, llegando al 57,4 %. Se ha
de tener en cuenta que este estudio no esta focalizado en los pacientes mas graves, con
lo que estos enfermos podrian presentar una mejor evolucion al presentar un TCE mas

leve.

El metaanalisis realizado por Mclntyre y colaboradores, presentd una mala evolucién
funcional al afio del alta hospitalaria en un total del 17,7% de los pacientes [Mclintyre et
al, 2013]. Esta diferencia entre el porcentaje obtenido por la serie de Mclintyre y el
objetivado en nuestro trabajo se podria explicar porque en aquel se revisaron los
pacientes con una puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow entre 13 y 15 puntos en
el momento del ingreso en el hospital, sin tener en cuenta los pacientes con una

puntuacion mas baja en y, por tanto, con un TCE mas grave.

En el estudio realizado por Yap y Chua, que se focalizd en los pacientes graves, se

reportd que el 69,2% de los pacientes presentaron una mala evolucion (GOS < 3 puntos)
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desde el punto de vista funcional a los 6 meses tras el alta hospitalaria, siendo estas
cifras superiores a las obtenidas tras el estudio de nuestra serie de pacientes [Yap y

Chua, 2008].

Para el estudio de la relacion entre las complicaciones desarrolladas en UCI y la
mortalidad, se decidi6 dividir la aparicion de las mismas entre precoces (las cuales
aparecieron en las primeras 72 horas de ingreso) y tardias (aparecieron mas alla de las
primeras 72 horas de ingreso). Dentro de las primeras, la mas frecuente fue la alteracion
neurolégica (definida como un empeoramiento en el estado neurolégico del paciente,
considerando una caida de 2 puntos o mas en la Escala de Coma de Glasgow) en el
18,61 % de los pacientes (un total de 83 pacientes). Este resultado podria traducir la
presencia de progresion de las lesiones (en especial en las primeras horas tras el
traumatismo), con mas frecuencia de las contusiones hemorragicas, Ilegando en algunas
series a alcanzar porcentajes del 30-50 % de los casos [Oertel et al, 2002; Tong et al,
2011]. Ademas, la edad avanzada se ha estudiado como un factor de riesgo para la

progresion de estas lesiones en las primeras horas [Oertel et al, 2002].

No obstante, la practica de repetir la tomografia computarizada en las primeras horas de
manera rutinaria (en especial en el trauma leve) se encuentra muy discutida, siendo mas
importante mantener una vigilancia estrecha en estos pacientes, para poder detectar de

manera precoz posibles complicaciones [Stippler et al, 2017]

Al deterioro neuroldgico, le siguié la coagulopatia como la complicacion precoz mas
frecuente (en 37 enfermos, un 8,3 %). La coagulopatia es una de las complicaciones
mas frecuentes en los distintos estudios sobre la patologia traumatica, superando el 15%
de los enfermos tras un traumatismo [McLeod et al, 2014]. Aunque su patogénesis no

estd completamente entendida, el traumatismo craneoencefalico aislado es una causa
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reconocida de coagulopatia inducida por traumatismo, considerandose una

manifestacion sistémica de una lesion localizada [Zhang et al, 2018].

Respecto a las complicaciones que sucedieron pasadas las 72 horas de ingreso, la méas
frecuente fue la neumonia en 73 enfermos (16,37 %) seguida por la sepsis en 37 casos
(8,3 %). La neumonia es la segunda infeccion nosocomial méas frecuente y la neumonia
asociada a la ventilacion mecéanica es una causa muy frecuente de infeccién y de sepsis
en las Unidades de Cuidados Intensivos [Nair y Niederman, 2013] a pesar de las
medidas de prevencidn. Junto a la neumonia nosocomial, las urinarias son la otra causa
méas frecuente de infeccion nosocomial (y por tanto, posibles causas de sepsis),
incluyendo las Unidades de Cuidados Intensivos especializadas en enfermos
neurocriticos [Busl, 2018]. Tanto las infecciones urinarias como la neumonia
nosocomial se han reportado como complicaciones frecuentes en series de pacientes

traumaticos con edad superior a los 64 afios [Labib et al, 2011].
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6.3. Relacion entre los datos asociados al traumatismo

craneoencefalico y la mortalidad en cuidados intensivos.

En nuestro trabajo, se ha analizado la relacion existente entre las variables registradas y
la mortalidad en la unidad de cuidados intensivos. Para la identificacion de los factores
mas fuertemente asociados a la mortalidad en nuestra poblacion de estudio se evalu6 los
mismos dividiéndolos en cinco grupos: (1) datos demograficos y condicionantes previos
del paciente, (2) Caracteristicas del traumatismo (etiologia, mecanismo de lesion y
lesiones asociadas), (3) Datos clinico-evolutivos, (4) Variables de laboratorio y (5)

Fluidoterapia, transfusiéon de productos sanguineos y monitorizacién en UCI.

6.3.1. Factores demograficos y condicionantes previos.

En nuestro trabajo, la edad fue un factor independiente asociado a mortalidad. Se
observé que los pacientes de mayor edad presentaron un mayor riesgo de fallecer
durante su estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos. Esta asociacion ya ha sido
previamente publicada en otros estudios sobre patologia traumatica en pacientes de
edad avanzada [Labib et al, 2011; Switzer y Gammon, 2012]. En otros estudios
centrados en el Traumatismo Craneoencefalico también se ha reportado esta asociacion
entre edad y mortalidad [Mosenthal et al, 2002; Utomo et al, 2009; Hawley et al, 2017,

Gardner et al, 2018].

El riesgo de morir por un traumatismo se ha establecido entre un 5y un 7 % por cada
afio de vida a partir de los 65 afios de edad [Grossman et al, 2002; Konda et al, 2015].
Este riesgo es mayor en traumatismos de alta energia, llegando hasta el 12 % [Konda et

al, 2015].
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Por ello, se considera que la edad es un factor independiente de mortalidad en el
Traumatismo Craneoencefalico, existiendo una mayor mortalidad entre los pacientes de
edad avanzada. No obstante, en nuestro trabajo este efecto se pierde en la franja de
pacientes con una edad superior a los 74 afos, donde, aunque la mortalidad fue mayor
en el grupo de pacientes con edad superior a los 84 afios (57% vs 48,3% entre 75y 84
afios), esta asociacion no alcanzé la significacion estadistica tras realizar el andlisis
multivariante, en concordancia con otros estudios publicados con anterioridad [Caterino

et al, 2010].

Respecto al sexo, nuestro estudio objetivdo una mayor mortalidad en las mujeres, pero

tras el ajuste estadistico no mostré asociacion con la mortalidad.

Se ha postulado, tras estudios realizados en animales, que las hormonas femeninas
podrian tener un efecto protector en la mortalidad tras un TCE [Albrecht et al, 2016],
sin embargo, en humanos, esta asociacion no ha llegado a confirmarse tras dos
importantes trabajos que examinaron el papel del tratamiento con progesterona en el

TCE [Skolnick et al, 2014; Wright et al, 2014].

En trabajos focalizados en el TCE como el estudio de Herrera-Melero y colaboradores,
realizado en nuestro pais sobre el traumatismo craneoencefalico severo en la poblacion
general, se objetivd una tasa de mortalidad en cuidados intensivos mayor entre las
mujeres. Sin embargo, el analisis multivariante no mostréo al género como factor
independiente predictivo de mortalidad intraUCI [Herrara-Melero et al, 2015]. Se debe
tener en cuenta que este trabajo se realizé en la poblacidn general, y que en la poblacion
méas afiosa distintos mecanismos de lesion y diferentes niveles sanguineos en la
concentracién de hormonas femeninas respecto a la poblacién mas joven podrian influir

en los resultados obtenidos [Albrecht et al, 2016].
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En diversos estudios publicados con anterioridad en pacientes traumaticos focalizados
en la edad avanzada, se han encontrado datos contradictorios: algunos trabajos han
mostrado mayor mortalidad en el sexo masculino [Sampalis et al, 2009; O"Neill et al,
2012]. Otros, por el contrario, no han reportado esta asociacion [Giannoudis et al, 2009;

Albrecht et al, 2016].

Por tanto, creemos que, en la poblacién de edad avanzada con TCE, el sexo de los
pacientes no se ha demostrado un factor independiente asociado a un mayor riesgo de

morir.

Por ultimo, en el analisis de comorbilidades, el padecer EPOC se asocio con una mayor
mortalidad, multiplicando por 2,75 el riesgo de fallecer en UCI. Esta asociacion se ha
observado en otros trabajos [Huang et al, 2018; Dang, 2019] demostrando que los
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica tiene mas riesgo de sufrir TCE.
El resto de comorbilidades no se asociaron a un mayor riesgo de morir. Se han
estudiado distintas comorbilidades como factores de riesgo independiente de una mayor
mortalidad, encontrandose resultados contradictorios entre los distintos trabajos que
evalUan las diferentes comorbilidades como la presencia de cardiopatia, enfermedades

renales o hepaticas, alteraciones psiquiatricas o Diabetes Mellitus [Xiong et al, 2019].
6.3.2. Etiologia y caracteristicas del TCE.

Se ha estudiado la relacién con la mortalidad del tipo de mecanismo de lesion que
provoco el traumatismo, el motivo del ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos, el

tipo de lesion producida por el TCE y la coexistencia de traumatismo a otro nivel.

Comenzando por el mecanismo de lesion, sufrir un accidente de tréafico, un atropello o

una precipitacién se asocié a una menor mortalidad tomando como referencia la caida
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desde la propia altura. En otros trabajos, al contrario que lo observado en nuestro
estudio, se encontr6 una mayor mortalidad en los pacientes que sufrieron un atropello,
respecto a los que sufrieron una caida como mecanismo de lesion del traumatismo

[Labib et al, 2011].

Sin embargo, en otras publicaciones si que se ha asociado el sufrir una caida con una

mayor mortalidad [Sampalis et al, 2009; Aitken et al, 2010; Wilson et al, 2016].

Se podria pensar, ya que la caida desde la propia altura es un mecanismo que
generalmente se considera de menor energia que otros como el atropello o el accidente
de tréfico, que aquella deberia ocasionar lesiones menos graves y con un mejor
prondstico. Esta consideracion podria provocar retrasos en la atencion en Urgencias, un
undertriage de estos enfermos, asi como una menor agresividad en el diagndstico y
tratamiento precoz del TCE, y una demora en el aviso al personal de la Unidad de
Cuidados Intensivos para una pronta valoracion. En la publicacion de Sampalis et al., se
encontraron resultados concordantes con nuestro trabajo, ya que las caidas se asociaron
a una mayor mortalidad tras realizar el ajuste por la gravedad del traumatismo
[Sampalis et al, 2009]. En este estudio, los pacientes que sufrian una caida presentaban
una mayor edad y comorbilidad, junto con un mayor retraso en el tratamiento. También
se encontré una mayor mortalidad en los pacientes que sufrieron una caida respecto a
los accidentes de trafico en las publicaciones de Aitken y colaboradores [Aitken et al,
2010] y de Wilson et al. En este altimo trabajo, los pacientes afiosos que sufrieron
mecanismos de baja energia presentaron una mayor mortalidad respecto a los que
presentaron un mecanismo de mas alta energia [Wilson et al, 2016]. Estos estudios,

junto con nuestro trabajo, sugieren que las caidas desde la propia altura, en la poblacion

159



Discusion
anciana, deberian ser valoradas como mecanismos de alta energia y enfocados desde el

punto de vista de su triage, su diagndstico y manejo como tal.

Se ha de tener en cuenta para la interpretacion de nuestros datos que nuestro estudio se
centra en los pacientes ingresados en Cuidados Intensivos, excluyéndose previamente
los pacientes que no precisaban o no eran subsidiarios de ingreso en UCI y existiendo
una tendencia a la homogenizacion de la gravedad de las lesiones por lo que el estudio
de la mortalidad y de la gravedad del traumatismo en funcion de los mecanismos de

lesion y las comparaciones con otros trabajos se deben realizar con cautela.

Respecto a la influencia en la mortalidad de la causa que motivé el ingreso en la Unidad
de Cuidados Intensivos, tanto el deterioro neurologico como la inestabilidad
hemodinamica multiplicaron por tres el riesgo de mortalidad en UCI. En cuanto al
primero, consideramos que la mayor mortalidad observada en los pacientes con
deterioro neuroldgico podria guardar relacion con una mayor gravedad del traumatismo
craneoencefalico (la disminucion del nivel de consciencia, medida por la puntuacion en
la Escala de Coma de Glasgow, es el principal parametro para clasificar la severidad del
TCE). Una menor puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow en el momento del
ingreso se ha asociado a una mayor mortalidad en el TCE en diversos estudios [Utomo
et al, 2009; Labib et al, 2011]. Se ha de tener en cuenta que esta disminucion del nivel
de consciencia puede ser debida a la gravedad del TCE o a una mayor afectacion
organica del traumatismo, con una situacion de inestabilidad hemodindmica o

respiratoria [Terceros Almanza y Alonso Fernandez, 2009].

Si bien no hay una definicién universal para la inestabilidad hemodindmica [Ochagavia
et al, 2014], en nuestro trabajo se consideré ésta como la presencia de una tension

arterial sistolica al ingreso menor de 90 mmHg., o que en los informes de ingreso se
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refiriera que el paciente presentaba hipotension o algun otro signo de hipoperfusion.

Esta situacion se asocio en nuestro trabajo con una mayor mortalidad.

La presencia de hipotensién prehospitalaria y a la llegada al centro hospitalario se ha
asociado al desarrollo de lesion secundaria [Vella et al, 2017] y a una mayor mortalidad

en el TCE, también en la poblacion anciana [Utomo et al, 2009].

Cuando la lesion producida por el TCE fue el hematoma subdural, la probabilidad de
fallecer en Cuidados Intensivos se duplicé tras el analisis ajustado. Esta asociacion se ha
objetivado en otros trabajos publicados en la poblacion afiosa [Harvey et al, 2012;
Hawley et al, 2017]. La presencia de otras lesiones no se asocio de manera significativa
con una mayor mortalidad en nuestro estudio. Estos hallazgos son concordantes con
otros estudios publicados, como el de Lee y colaboradores, que encontré que la
presencia de hematoma subdural tras el TCE fue la lesion que presentd una sensibilidad
mas alta, siendo mucho mayor que la de otras lesiones intracraneales para predecir mal

prondstico [Lee et al, 2018].

Por ultimo, respecto a la coexistencia de otros traumatismos con el TCE, se observo un
efecto protector sobre la mortalidad que se mantuvo tras el analisis ajustado. Este efecto
podria ser debido a que los pacientes con traumatismo a otros niveles fueron mas
rapidamente diagnosticados y tratados, debido a que al sufrir trauma a mas de un nivel,
no sufrieron undertriage a su llegada al centro hospitalario, ni se demoraron pruebas
diagnosticas en el Servicio de Urgencias y la valoracion por UCI se realizd de manera
méas precoz. Estudios han demostrado que la ausencia de activacion precoz de
“protocolos de actuacion en trauma” en estos pacientes, que permitan un abordaje
precoz y sistematizado de los mismos, empeoran el prondstico [Demetriades et al,

2002].
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6.3.3. Datos clinicos y evolutivos en UCI.

Se valoro la relacién con la mortalidad en UCI de los principales indices de gravedad.
Respecto a la escala Injury Severity Score (ISS) se obtuvo una fuerte asociacion de los
valores en esta escala con la mortalidad. Una puntuacion en el ISS entre 16 y 24 puntos
se asocid con un mayor riesgo de fallecer en UCI (OR ajustado:50%), si bien no se
alcanzo la significacion estadistica y cuando la puntuacion en la escala 1SS fue mayor
de 24 puntos, el riesgo de morir en la Unidad de Cuidados Intensivos se multiplicé por
cuatro ( incluso tras el analisis ajustado por diferentes factores de confusion, incluyendo
la puntuacion en la escala APACHE I1). Estos datos se podrian explicar porque la escala
ISS ha sido considerada como el mejor pardmetro para estimar la gravedad en estos
enfermos [Labib et al, 2011] y, por tanto, estos pacientes presentan una mayor gravedad
en el momento del ingreso. Estos resultados son concordantes con otros estudios
publicados [Utomo et al, 2009; Giannoudis et al, 2009; Aitken et al, 2010, Labib et al,

2011].

En cuanto a la puntuacién en la escala APACHE 11 (como variable continua) se observo
un incremento de la mortalidad del 15% por cada punto que se incrementé el valor en la
escala. Estos resultados podrian ser explicados porque la puntuacién en la escala
APACHE Il es utilizada para estimar la gravedad y la mortalidad a la hora del ingreso
en UCI [Knaus et al, 1985], siendo mayor éstas cuanto mas alta es la puntuacion en la
escala. En una publicacion reciente, se ha observado que la combinacién entre modelos
anatomicos (como la escala 1SS) y modelos fisioldégicos (como la escala APACHE Il) en
los pacientes traumaticos ingresados en UCI son una buena herramienta para valorar la
gravedad y estimar la mortalidad en Cuidados Intensivos, en especial en los pacientes

con puntuaciones bajas en los modelos fisiol6gicos [Servia et al, 2019].
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En cuanto a la estancia en cuidados intensivos, ésta mostr6 un efecto protector sobre la
mortalidad, reduciéndola un 5% por cada dia de estancia. Para el anélisis de este dato se
debe tener en cuenta que el 25% de los pacientes de nuestra muestra presentaron una
estancia en UCI menor o igual a un dia, y que de ellos, el 68 % fallecié en Cuidados
Intensivos, por lo que este hecho fue debido a una mayor gravedad de los enfermos, y
que la mortalidad precoz fue alta. Una vez estabilizados y pasadas las primeras 24
horas, la mortalidad fue decreciendo. EI hecho de una mortalidad precoz tan alta y el
descenso posterior podria explicarse en parte porque la mortalidad en la enfermedad

traumatica presenta una distribucion trifasica [Alberdi et al, 2014]:

- Un primer pico en el que el fallecimiento se produce de manera inmediata tras
el traumatismo (debido a lesiones del todo incompatibles con la vida como
exsanguinacion por rotura de grandes vasos o TCE con pérdida total de masa

encefalica).

- Una mortalidad precoz (en las primeras horas, en especial en la primera hora,
la denominada Hora Dorada) donde las lesiones producidas son potencialmente
mortales pero una correcta atencion prehospitalaria y hospitalaria temprana puede evitar

el fallecimiento del paciente.

- Una mortalidad tardia, a los dias o semanas tras el traumatismo, generalmente

en el centro hospitalario, debida principalmente a complicaciones como la sepsis.

Este hecho podria explicar que los pacientes que sobreviven al segundo pico de
mortalidad (en las primeras horas) tras ser estabilizados presentan una menor mortalidad

y progresivamente se produce su recuperacion hasta su salida de Cuidados Intensivos.
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Respecto a la necesidad de ventilacion mecénica (VM) durante el ingreso en la UCI,
ésta multiplicé por ocho la probabilidad de fallecer. La VM es una medida terapéutica
que debido a su agresividad, invasividad y posibles complicaciones se utiliza s6lo en
casos seleccionados [Pham et al, 2017]. En el tratamiento del TCE, la ventilacion
mecénica generalmente se aplica en los pacientes con un bajo nivel de consciencia (en
las guias de tratamiento se indica el aislamiento de la via aérea y la conexion a VM en
pacientes con un TCE grave con una puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow
menor de 9 puntos [Dominguez-Roldan et al, 2017]) o en situacion de inestabilidad
hemodinamica o respiratoria para el tratamiento de la hipoxemia, la cual es una de las
causas de lesion secundaria [Haddad y Arabi, 2012]. Por tanto, la mayor mortalidad de
los pacientes sometidos a VM se podria explicar porque esta medida se aplico en los
pacientes que revestian una mayor gravedad. La asociacion del uso de VM con mayor
mortalidad en pacientes afiosos también ha sido reportada en otros trabajos [Mock et al,

2016].

La presencia de complicaciones precoces (< 72 horas desde el ingreso) se asocié con
una mayor mortalidad, sin embargo, analizando las complicaciones individualmente,
solo el deterioro neuroldgico alcanzé la significacion estadistica en dicha asociacion. El
resto de complicaciones no se asociaron de manera independiente con una mayor
mortalidad. En la misma linea, el estudio de Labib tampoco encontr6é asociacion entre
mortalidad y desarrollo de complicaciones cardiologicas o renales [Labib et al, 2011].
Sin embargo, otras publicaciones si que encontraron asociacion entre el desarrollo de
complicaciones a nivel cardiologico, respiratorio o renal y la mortalidad hospitalaria
[Omar et al, 2017]. En nuestra serie, la baja proporcion de pacientes con desarrollo de
complicaciones a estos niveles en las primeras 72 horas hace que debamos interpretar

nuestros resultados con cautela.
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La presencia de deterioro neuroldgico (definido en nuestro trabajo como una caida en
ECG de 2 0 més puntos respecto al valor previo) en muchos casos podria ser debido a la
progresion de las lesiones craneales debidas al TCE, en especial en las primeras horas
tras el traumatismo, lo que traduciria una mayor gravedad y una mala evolucion de
estos enfermos, requiriendo en ocasiones intubacion orotraqueal y conexion a VM

[Labib et al, 2011], lo que se ha asociado a una mayor mortalidad.

Respecto a la influencia de variables clinicas en el momento del ingreso, la puntuacion
en la Escala de Coma de Glasgow se asocié de manera independiente con la mortalidad
intraUCI. Por cada punto de aumento de la escala, el riesgo de fallecer descendié un 11
%. Los pacientes con TCE moderado y severo presentaron mas del doble de
probabilidades de fallecer que los pacientes con TCE leve (ECG de 14 y 15 puntos). La
ECG es la escala mas utilizada para la clasificacion del TCE y en distintos estudios
centrados en la poblacidn afiosa se ha asociado con una mayor mortalidad [Utomo et al,

2009; Labib et al, 2011; Sammy et al, 2016].

La presion arterial es uno de los signos vitales con mayor relevancia en la valoracion
inicial del paciente traumatizado, y en especial en el TCE, ya que se ha asociado al
desarrollo de lesién cerebral secundaria [Haddad et al, 2012; Vella et al, 2017]. En el
paciente de edad avanzada, las alteraciones de este pardmetro pueden ser

completamente independientes del cronotropismo cardiaco [Heffernan y cols, 2010].

Las guias de la Brain Trauma Foundation recomiendan evitar la hipotensién arterial, ya
que su presencia se ha asociado con una mayor mortalidad [Chesnut et al, 1993; Labib
et al 2011; Brain Trauma Foundation. Guidelines for the Management of Severe
Traumatic Brain Injury. 42 Ed. 2016].]. El estudio de Utomo y colaboradores mostrd un

efecto protector respecto a la mortalidad de la TAS superior a 100 mmHg. [Utomo et al,
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2009] En nuestra serie, la presencia de hipotension arterial sistolica (cifra de TAS

inferior a 90mm Hg) se asoci6 con una mayor mortalidad intraUCI.

Tradicionalmente se ha considerado un objetivo el mantenimiento de la tensién arterial
sistélica por encima de los 90 mmHg, pero estudios publicados en los Gltimos afios
indican que se deberia tener umbrales mas altos en el manejo del paciente traumatico en
general y en el TCE en particular (mantener una TAS superior a 110 mmHg.) en
especial en la poblacion anciana [Berry et al, 2012; Brown et al, 2015; Llompart-Pou et
al, 2017]. Las guias de la Brain Trauma Foundation, en su cuarta edicion, recomiendan
que se deberia considerar mantener una TAS superior o igual a 100 mmHg. para
pacientes entre 50 y 69 afios de edad y a 110 mmHg. para los pacientes mayores de 70
afios (recomendacion nivel I11). [Brain Trauma Foundation. Guidelines for the

Management of Severe Traumatic Brain Injury. 42 Ed. 2016].

En nuestra serie, los pacientes con una TAS menor o igual a 110 mmHg. en el momento
del ingreso también presentaron mayor riesgo de fallecer en UCI (OR= 1,45 [IC95%=

1,00-2,19].

Por tanto, creemos que nuestros resultados apoyan la recomendacion de evitar la
hipotension en las etapas iniciales del tratamiento del traumatismo craneoencefalico,

tratando de mantener una TAS superior a 110 mmHg.

La presencia de hipertension arterial (cifra de TAS superior a 140 mmHg.) también se
asocio a un mayor riesgo de fallecer en UCI. Si bien las cifras tensionales elevadas son
frecuentes en poblacion afiosa, la presencia de hipertension arterial en el momento del
ingreso podria ser debida a la elevacion de la PIC, donde la HTA es uno de los sintomas
tipicos de la HTIC [Wan et al, 2008] junto con la bradicardia y alteraciones

respiratorias. Sin embargo, otras causas podrian interferir en esta asociacién, como que
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el paciente ya presentara cifras tensionales basales elevadas o padeciera dolor o
ansiedad y esto no ha sido valorado en nuestro trabajo. Existen estudios donde la
asociacion entre HTA y mayor mortalidad también se ha mantenido, si bien no se ajusto

por ISS [Heffernan et al, 2010].

Los pacientes con bradicardia (FC< 50 Ipm) al ingreso presentaron una tendencia a una
mayor mortalidad, si bien la asociacion no alcanzé la significacion estadistica
probablemente como consecuencia del bajo tamafio muestral (solo 14 pacientes
desarrollaron bradicardia de estas caracteristicas). No obstante, de los 14 pacientes
registrados fallecieron un total de 10 (71 %). La presencia de bradicardia ante un
traumatismo (una situacion de estrés) traduce un estado de extrema gravedad, pudiendo
producirse una parada cardiorrespiratoria de manera inminente y ha sido previamente

asociada con una mayor mortalidad en pacientes traumaticos [Heffernan et al, 2010].

La presencia de hipotermia se asocié a un mayor riesgo de fallecer en UCI (con
significacion limitrofe), siendo éxitus méas de la mitad de los pacientes que presentaron
T2 <36° C. La temperatura corporal es un marcador de perfusion distal, por lo que los
pacientes hipotérmicos presentarian un peor estado hemodinamico. Ademas, forma
parte de la clasica “triada mortal” del paciente traumatico junto con la acidosis y la

coagulopatia [Keane, 2016].

6.3.4. Variables de laboratorio en UCI.

El aumento de la presion parcial de diéxido de carbono en sangre (pCO2) en el
momento del ingreso se asocié de manera significativa con una reduccién del 4% del
riesgo de muerte por cada unidad de aumento de pCO.. Ademas, la presencia de
hipocapnia (pCO2 <35 mmHg.) también se asocié con una mayor mortalidad en UCI.

Consideramos que la hipocapnia en un paciente traumatico (que no se encuentra bajo
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VM) puede responder a un intento de compensacion de una situacion de acidosis
metabdlica (componente esta Ultima de la “triada mortal”), aunque también puede
responder a una situacion de taquipnea por dolor o ansiedad. En los pacientes con TCE
severo que estdn con VM, la induccion de hiperventilacion (que provoca hipocapnia) ha
sido una medida para el tratamiento de la HTIC, ya que la hiperventilacién provoca
vasoconstriccion cerebral, lo que produce disminucién del volumen sanguineo cerebral
(y del flujo sanguineo cerebral) con lo que es posible rebajar la PIC [Dominguez-
Roldan et al, 2017]. Se ha considerar que esta disminucion del flujo sanguineo cerebral
puede provocar isquemia, ademas de que desplaza la curva de disociacion de la
hemoglobina hacia la izquierda, con lo que disminuye la extractividad de oxigeno desde
la molécula de hemoglobina con riesgo de hipoxia tisular [Dominguez-Roldan et al,
2017]. Las guias actuales de la Brain Trauma Foundation recomiendan no aplicar la
hiperventilacion como medida profilactica de HTIC ni aplicarla en las primeras 24
horas desde el TCE ya que durante las primeras horas, el flujo esta criticamente
reducido. En nuestro trabajo no se valoro si los pacientes con una pCO2 <35 mmHg. al
ingreso estaban en VM 0 en ventilacion espontanea. [Brain Trauma Foundation.

Guidelines for the Management of Severe Traumatic Brain Injury. 42 Ed. 2016].

La presencia en los andlisis de una actividad de protrombina < 40% en el momento del
ingreso se asocié a una disminucion del riesgo de muerte. Estos resultados de nuestra
muestra son sorprendentes, ya que la coagulopatia inducida por el traumatismo es una
complicacion que forma parte de la “triada mortal” del traumatismo, y se ha asociado a
una mayor mortalidad [Spahn et al, 2019]. Creemos que podria explicarse porgue la
mayor gravedad de estos pacientes podria provocar un diagndstico y tratamiento mas

agresivo, con correccién intensa de la coagulopatia.
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6.3.5. Fluidoterapia, componentes sanguineos y monitorizacion en

UCI.

En nuestro estudio, la fluidoterapia administrada durante las primeras 24 horas de
ingreso en UCI mostré que la administracion de mayor volumen en las primeras 24
horas de ingreso en cuidados intensivos se asocio con una menor mortalidad (OR= 0,99
por cada 100ml de volumen administrado). La fluidoterapia en el manejo del paciente
traumatico tiene por objeto mantener y garantizar una correcta presion de perfusion de
los érganos, en especial del SNC en el caso del traumatismo craneoencefalico [van de
Jagt, 2016]. Aunque existen numerosas publicaciones sobre esta cuestion, la calidad de
la evidencia es variable, (de hecho, las guias de la Brain Trauma Foundation no emiten
recomendaciones al respecto) si bien existe un amplio consenso de que la hipovolemia
deberia ser evitada en las primeras horas despues del dafio cerebral [Rossi et al, 2018].
Sin embargo, la hipervolemia también puede tener efectos deletéreos en estos pacientes,
favoreciendo el desarrollo del edema cerebral [van de Jagt, 2016; Rossi et al, 2018].
También el exceso de fluidoterapia en los pacientes traumaticos se ha relacionado con el
desarrollo de coagulopatia y de edema tisular, con empeoramiento de la funcién renal,
cardiaca y hepatica [Wise et al, 2017] . En otros trabajos, si se ha asociado a una mayor
mortalidad y tasa de complicaciones el exceso de fluidoterapia en el paciente traumatico

[Giannoudis et al, 2009].

Al analizar nuestros resultados, se debe tener en cuenta que la poblacién afiosa tiene
unas caracteristicas especiales, como mayor rigidez de la circulacion arterial y menor
compliance del ventriculo izquierdo, con peor capacidad de adaptacion a la hipovolemia
y a la hipervolemia [Wise et al, 2017]. La pérdida de volumen intravascular reduce la

precarga de manera importante, reduciendo el gasto cardiaco. La sobrehidratacion es
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una situacion peligrosa en esta poblacion ya que la menor compliance del ventriculo
izquierdo predispone el desarrollo de edema, en especial pulmonar [Corcoran y

Hillyard, 2011].

Respecto al tipo de fluidoterapia utilizada, en nuestro estudio no se encontraron
diferencias en la mortalidad entre las soluciones balanceadas y el suero salino
fisiologico. Aquellas presentan menos incidencia de acidosis hiperclorémica vy
alteraciones en el equilibrio &cido-base. En el caso del TCE su uso ha estado
cuestionado por su menor contenido de sodio (154 mEgQ/L en el caso del SSF vs 140
mEg/L) y osmolaridad, lo cual podria repercutir en un mayor edema Yy presion
intracraneal. En general se prefiere el uso de SSF en pacientes traumaticos con TCE y

de soluciones balanceadas en pacientes con acidosis [Wise et al, 2017].

No se encontré una mayor mortalidad en los pacientes en los que se uso coloides en
nuestra serie. El uso de este tipo de solucion es controvertido debido a diversos estudios
donde se ha demostrado una mayor morbilimortalidad (con mayor insuficiencia renal)
en los pacientes reanimados con Hidroximetilalmidon [Zarychanski et al, 2013]. Unido
a ello, el estudio Saline versus Albumine Fluid Evaluation (SAFE) en el afio 2004,
mostré que la solucion de albumina al 4% era segura como fluido de reanimacion
[Finfer et al, 2004]. Sin embargo, el subanalisis en los pacientes con TCE mostrd que
los pacientes tratados con albUmina presentaron una mayor mortalidad [Myburgh et al,
2007; Cooper et al, 2013]. Si consideramos la cantidad de coloide administrado, y
utilizando como punto de corte los 500 ml, asumiendo que esa es la cantidad usual
como dosis de reanimacion [Cecconi et al, 2015] se observd una mayor mortalidad en
los pacientes que recibieron >500 ml de coloides (OR= 2,04 [1C95%= 1,02-3,73]). Para

la interpretacidn de nuestros resultados se deben tener en cuenta que en nuestra serie no
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se analizd el tipo de coloide utilizado. En este sentido, conviene aclarar que la
asociacion de la mortalidad con las gelatinas no resulta tan clara [Gonzalez-Castro et al,
2016]. También se debe tener en cuenta en la asociacion de una mayor cantidad de
coloides con la mortalidad que los efectos deletéreos de estos fluidos guardan relacion
con la dosis administrada en las primeras horas [Gonzalez-Castro et al, 2016]. Por tanto,
la asociacion encontrada en nuestro trabajo podria ser explicada con la presuncién de
que la administracién de bajas dosis de coloides no guardaria relacion con la
mortalidad. Por el contrario, dosis mas altas de coloides se asociarian con un mayor

riesgo de fallecer.

La asociacion entre la transfusion sanguinea y el riesgo de fallecer presenta resultados
controvertidos en la bibliografia. Se ha documentado una mayor mortalidad asociada a
la transfusion sanguinea en el paciente traumatico. Esta asociacion se ha relacionado
con mayor riesgo de hipotermia, hipocalcemia, desarrollo de acidosis lactica y riesgo de
embolismo gaseoso [Shiler y Napolitano, 2010]. Ademas, en los pacientes afiosos existe
el riego de sobrecarga de volumen [Mitra y Cameron, 2014]. Otros estudios, por el
contrario, no han demostrado asociacion [Keuter et al, 2008] o esta asociacion no se ha
mantenido tras el ajuste por factores de confusion [Giannoudis et al, 2009; Labib et al,
2011]. Por ultimo, existen trabajos que no han mostrado asociacién alguna entre
mortalidad y necesidad de trasfusion sanguinea en el paciente afioso [Mitra y Cameron,

2014].

En nuestra serie, la necesidad de administracion de concentrados de hematies se asoci
con una mayor mortalidad en el analisis univariante (OR= 2,00 [IC95%= 1,02-3,73]) sin
embargo, esta asociacion se perdid tras el ajuste, al igual que en los estudios de

Giannoudis y colaboradores y Labib y colaboradores [Giannoudis y cols, 2009; Labib y
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cols, 2011]. No hemos estudiado si la necesidad de transfusion masiva se asocio con la
mortalidad en la poblacion afiosa, si bien en trabajos previos se ha descrito una mayor
mortalidad en estos casos, incluso se ha documentado la futilidad del tratamiento ante la
necesidad de una transfusion de méas de 12 concentrados de hematies [Mostafa et al,
2004]. Si bien la definicién de transfusion masiva no es universal en la bibliografia
medica [Abuzeid y O Keeffe, 2019], en nuestro estudio se considerd la necesidad de
transfusion de mas de 6 concentrados de hematies en las primeras 24 horas. Tan sélo 9
enfermos presentaron esta situacion en nuestra serie, dos tercios de los cuales fallecio (6
enfermos). Estos datos van en consonancia con otros trabajos, en los que la proporcion
de pacientes con edad avanzada a los que se realizo transfusion masiva fue baja [Mitra y

Cameron, 2014].

Por ultimo, en cuanto al efecto de la monitorizacion sobre la mortalidad, no se observd
una asociacion significativa con ninguna de las monitorizaciones evaluadas, después de

ajustar por factores de confusion.

Los pacientes monitorizados mediante un catéter para medicion de la presion arterial de
manera invasiva presentaron una mayor mortalidad, con una OR= 1,55 [IC95%= 0,91-
2,65] sin alcanzarse la significacion estadistica (p= 0,105) Esta tendencia podria ser
debida a que estos pacientes presentaban mayor gravedad, por lo que se decidid

monitorizar la presion arterial de manera mas estrecha.

La neuromonitorizacibn mediante un catéter para medicion de Presion Intracraneal
presentd en nuestra serie un efecto protector, pero no alcanzd la significacion
estadistica. Esta tendencia se mantuvo tras ajuste por Escala de Coma de Glasgow y
ventilacion mecanica con un OR menor, pero, de nuevo, sin alcanzar la significacion

estadistica (OR=0,59 [IC95%= 0,28-1,25]) Las ultimas guias de la Brain Trauma
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Foundation sobre el manejo del TCE severo, recomiendan utilizar la monitorizacién de
PIC para reducir la mortalidad intrahospitalaria en las primeras dos semanas [Brain
Trauma Foundation. Guidelines for the Management of Severe Traumatic Brain Injury.
48 Ed. 2016]. En varios trabajos se ha documentado menor mortalidad en los pacientes
en los que se uso el sensor de PIC para guiar el tratamiento [Alali et al, 2013; Gerber et
al, 2013]. En otros estudios se han obtenido resultados dispares, sin encontrar
asociacion entre monitorizar la PIC y la mortalidad [Haddad et al, 2011]. Creemos que
el uso de sensor de PIC en pacientes con TCE con riesgo de desarrollar Hipertension
Intracraneal en especial en los que la reevaluacion del estado neurolégico no es posible,

es util para el manejo de estos pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos.
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6.4. Relacion entre los datos asociados al traumatismo

craneoencefalico y el prondstico funcional medido mediante la

escala Glasgow Outcome Scale.

En nuestro trabajo, se ha analizado la relacion existente entre las variables registradas y
el prondstico funcional valorado mediante la escala GOS (Glasgow Outcome Scale).
Para la identificacion de los factores mas fuertemente asociados a una peor evolucion
funcional en nuestra poblacion de estudio se evaluaron los mismos dividiéndolos en
cinco grupos: (1) datos demograficos y condicionantes previos del paciente, (2)
Caracteristicas del traumatismo (etiologia, mecanismo de lesion y lesiones asociadas),
(3) Datos clinico-evolutivos, (4) Variables de laboratorio y (5) Fluidoterapia, transfusion
de productos sanguineos y monitorizacion en UCI.

Para el estudio de la evolucion funcional en nuestra serie, se decidié dicotomizar la
variable en buena evolucion (correspondientes a las puntuaciones 4 y 5 en las escala
GOS) y mala evolucion funcional (correspondiente a la obtencion de 1 a 3 puntos en la
escala GOS). Ha de tenerse en cuenta que el concepto de presentar una buena o mala
calidad de vida es muy personal, pudiendo un individuo considerar que presenta una
mala calidad de vida y otro en la misma situacion considerar que su calidad de vida es
aceptable. Hemos decidido que el elemento clave para diferenciar entre buena o mala
evolucién es la independencia del paciente, ya que consideramos este aspecto capital
para la calidad de vida de un individuo. Ademas, en la mayoria de los estudios
consideran también esta dicotomizacion en la escala GOS [Utomo et al, 2009; Shimoda
et al, 2014]. Asimismo, se estudié la calidad de vida estableciendo tres puntos de corte
temporales: a los 3 meses, a los 6 meses y al afio desde el momento del TCE. Se decidid

establecer estos tres puntos para poder estudiar el papel de los distintos factores en la
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evolucion funcional de una manera méas precoz y mas tardia. En la mayoria de los
estudios el prondstico se evalia generalmente a los 6 meses [Utomo et al, 2009;
Shimoda et al, 2014; Martin et al, 2017], si bien en algin estudio se hace de manera mas
precoz, evaludndose la morbilidad al mes desde el TCE [Dikmen et al, 2017]. Otros
estudios, por el contrario, evalian la evolucion a méas largo plazo, al afio de haber

ocurrido el traumatismo [Foreman et al, 2007].

Por ultimo, ha de considerarse que la evaluacion de los resultados funcionales puede ser
dificil por varias razones: coexistencia de lesiones extracraneales (como lesion a nivel
medular) que puedan afectar la independencia y la calidad de vida de los pacientes; la
existencia de cambios sutiles pero importantes en el status funcional que sean dificiles
de valorar mediante las escalas habituales o que la cooperacion de los pacientes puede

resultar imposible en los casos méas graves.

6.4.1 Factores demograficos y condicionantes previos.

En nuestro estudio, tomando como referencia el grupo de edad de 64 a 74 afios, no se
encontrd relacion entre tener una edad mayor y presentar un peor prondstico funcional
en ninguno de los puntos de corte estudiados. Si bien, al afio del ingreso, se observa una
tendencia a aumentar la asociacion a medida que aumenta la edad, aunque sin alcanzar
la significacion, En la bibliografia médica se observan resultados controvertidos.
Algunos estudios han reportado peor evolucion desde el punto de vista funcional en los
pacientes de mayor edad tras un TCE [Mosenthal et al, 2004; Utomo et al, 2009]. Sin
embargo, otros trabajos muestran un papel mas controvertido de la edad en el
prondstico de estos enfermos [Gardner et al, 2018]. Estudios como el de Mushkudiani y
colaboradores obtienen una evolucién notablemente lineal entre edad y peor evolucién

[Mushkudiani et al, 2007], por lo que se ha argumentado que es improbable que exista
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una edad a partir de la cual los resultados empeoren abruptamente [Gardner et al, 2018].
Otros autores, por el contrario, afirman que ese punto se encuentra en la cuarta y quinta
década de la vida, y que a partir de ahi el pronéstico funcional es peor que en individuos
mas jovenes, sin existir un peor pronostico en los pacientes con edades mas avanzadas

[MacKenzie et al, 2006].

Se debe tener en cuenta a la hora de interpretar nuestros resultados que, nuestra serie,
solo incluye los pacientes que ingresaron en la Unidad de Cuidados Intensivos y, en un
porcentaje elevado, recibieron tratamiento neurointensivo, el cual se ha asociado a
presentar mejores resultados funcionales, incluyendo los pacientes con edad superior a

los 75 afios [Sekhon et al, 2017; Lenell et al, 2019].

Por tanto, creemos que, si bien la edad es un factor importante a la hora de intentar
establecer el prondstico funcional de este tipo de pacientes, ésta no debe ser considerada
de manera exclusiva para estimar dicho pronostico ni para la toma de decisiones
respecto a la instauracion o no de tratamiento neurointensivo en la Unidad de Cuidados

Intensivos.

Respecto al sexo de los pacientes, las mujeres presentaron una peor evolucion desde el
punto de vista funcional a los 3 y 12 meses de evolucion, pero no se alcanzo la
significacion estadistica. Estos resultados son concordantes con otros trabajos
publicados, en los que no se encontrd relacion entre el género de los pacientes y el

prondstico funcional [Mushkudiani et al, 2007]

En cuanto a la influencia en el prondstico de las comorbilidades presentadas por los
enfermos, la presencia de antecedentes de minusvalia fisica o psiquica multiplicé por
cuatro el riesgo de presentar una mala evolucién a los 6 meses del TCE. Esta asociacion

también se mantuvo transcurrido un afo desde el traumatismo.
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Si bien la escala GOS es la mas utilizada desde su introduccion hace mas de 40 afios
[McMillan et al, 2016], se debe tener en cuenta que ésta no se disefid para la poblacién
de edad avanzada y que puede no cuantificar adecuadamente el deterioro funcional
relacionado con el traumatismo craneoencefalico en la poblacion geriatrica, en especial
en los que presentan deterioro funcional de manera previa [Gardner et al, 2018]. Por
tanto, los resultados de nuestro estudio deben interpretarse con cautela, ya que puede
que estos pacientes presentaran una puntuacion en la escala GOS similar a la que
presentaban antes del traumatismo. Por ello, creemos que la presencia de minusvalia
(fisica o psiquica) previa al traumatismo, no tiene por que significar una peor evolucion
funcional en estos enfermos, sino que puede darse una recuperacion hasta su estado
basal. Por tanto, este estado basal si que debe tenerse en cuenta a la hora de tratar de

establecer el prondstico funcional.

Respecto al resto de comorbilidades, ninguna de ellas presentd asociacion
estadisticamente significativa con el pronostico funcional a los 3, 6 y 12 meses tras el
traumatismo. Es importante destacar que el efecto de las comorbilidades previas en la
evolucién funcional de los pacientes traumaticos geriatricos ha sido mas profusamente
estudiado en pacientes sin TCE, y que hubieran sufrido otras lesiones como fractura de
cadera [Gardner et al, 2018], y que el papel del estado previo al TCE y la morbilidad
presentada por los pacientes ha sido escasamente estudiada hasta la fecha [Gardner et

al, 2018].

6.4.2. Etiologia y caracteristicas del TCE.

No se encontro relacidn entre el mecanismo de lesién y el prondstico funcional a los 3,
los 6 y los 12 meses, si bien los pacientes que sufrieron una precipitacién desde altura

presentaron peor evolucion, sin alcanzar la significacion estadistica. En el trabajo de
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Utomo y colaboradores, se encontrd6 una asociacién positiva para presentar buena
evolucion a los 6 meses del traumatismo en los pacientes que sufrieron una caida
(incluyeron todo tipo de caidas, no solo las acaecidas desde la propia altura), tomando
como referencia los accidentes de trafico [Utomo et al 2009]. Se debe tener en cuenta
que se consideraban las precipitaciones desde altura dentro del concepto de “caida”, y
que los pacientes que sufrieron un accidente de trafico y fueron seguidos a los 6 meses

fue un nimero pequefio (tan s6lo 11 pacientes).

Respecto al motivo de ingreso en cuidados intensivos, tomando como referencia la
vigilancia clinica, se observO que los pacientes que ingresaron por insuficiencia
respiratoria, por deterioro neurolégico o por inestabilidad hemodinamica presentaron
una evolucion desfavorable tras el traumatismo respecto a los primeros. Esta asociacion
no alcanzo la significacion estadistica tras el analisis multivariante. Esta peor evolucion
funcional de los pacientes con deterioro neuroldgico al ingreso es consistente con los
resultados de otros trabajos, donde la presencia de una puntuacion baja en la Escala de
Coma de Glasgow se ha asociado con peor pronostico funcional, también en la

poblacion afiosa [Mcintyre et al, 2013; Shimoda et al, 2014; Hawley et al, 2017].

La presencia de hipotension y de hipoxemia en las primeras horas tras el TCE ha sido
relacionada con mayor mortalidad y desarrollo de lesion cerebral secundaria en el TCE
[Utomo et al, 2009; Haddad y Arabi, 2012]. En el trabajo de Einarsen y colaboradores,
la presencia de hipoxia y/o hipotensidn en los pacientes tras un TCE (en este estudio se
incluyeron pacientes adultos con TCE moderado segun la puntuacién en la Escala de
Coma de Glasgow) se asocié a mal pronostico funcional a los 12 meses tras el TCE
[Einarsen et al, 2018]. En la publicacion de Shimoda y colaboradores, al igual que en

nuestra serie, la presencia de hipotensién y la de hipoxia de manera precoz en los
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pacientes de edad superior a los 64 afios con TCE también se asocié a peor evolucion
funcional (con una puntacion en la escala GOS < 3 puntos a los 6 meses del TCE)
[Shimoda et al, 2014]. Creemos que la presencia de algunas de estas condiciones
(deterioro neuroldgico, inestabilidad hemodinamica o insuficiencia respiratoria) al
ingreso de los pacientes tras un traumatismo craneoencefalico debe ser tratada
enérgicamente porque se ha demostrado asociada al desarrollo de lesién cerebral

secundaria en el TCE y a un peor pronéstico funcional, con una mayor morbilidad.

En cuanto a las lesiones producidas por el TCE, el desarrollo de contusion intracraneal
se asocio a mala evolucion desde el punto de vista funcional en todos los periodos,
alcanzando la significacion estadistica a los 6 y a los 12 meses desde el traumatismo y
aumentando la fuerza de asociacion con el paso del tiempo. A pesar de que las
contusiones hemorrégicas se producen hasta en el 25 % de los casos de TCE grave, su
importancia en el pronostico funcional de los enfermos no ha sido estudiado en
profundidad [Feinberg et al, 2015; Martin et al, 2017]. Se debe tener en cuenta que estas
lesiones son muy dinamicas, presentando progresion radiologica en las primeras 48-72
horas tras el TCE en un porcentaje importante de los pacientes [Bierbrauer, 2010]. En el
trabajo de Martin y colaboradores, realizado en pacientes adultos (donde la media de
edad era de 31,4 afios) afectados de contusiones hemorragicas se encontrd, en pruebas
de imagen (RM) de control del TCE a los 6 meses, contenido hemorragico residual, lo
que podria ser una fuente potencial de lesion secundaria. En el seguimiento realizado se
observé que el prondstico funcional fue peor en relacion al tamafio de la contusion y su
remanente hemorragico, asi como a su localizacién, siendo peor si ésta era en el I6bulo
temporal. Curiosamente, grandes contusiones en el momento del ingreso, aunque se

hubieran reabsorbido en gran medida a los 6 meses, se asociaron con peor evolucién, lo
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que sugiere que el dafio tisular inicial presenta un efecto duradero en el prondstico

funcional.

Nuestros datos sugieren que, en los pacientes de edad avanzada, la presencia de
contusiones hemorrégicas en el momento del ingreso presenta una repercusion
importante en la calidad de vida de los pacientes, en especial a medio y largo plazo (a

partir de los 6 meses).

La presencia de hematoma subdural al ingreso en la unidad de cuidados intensivos se
asocio a una mala evolucion del paciente, duplicando précticamente el riesgo en
cualquiera de los tres periodos analizados, aunque en ninguno de ellos se alcanzo la

significacion estadistica.

El hematoma subdural es una patologia frecuente en los pacientes afiosos tras el TCE,
acarreando una importante morbimortalidad [Kuhn et al, 2018]. En el estudio de
Shimoda y colaboradores, realizado en pacientes con TCE con edad mayor o igual a los
65 afios, los pacientes con hematoma subdural presentaron un GOS desfavorable a los 6
meses tras el trauma en un 87 % de los casos, si bien no se estudio el papel de la
presencia de hematoma subdural ajustando por variables confusoras [Shimoda et al,
2014]. En este estudio los pacientes que presentaron hematoma subdural y fueron
sometidos a intervencion quirdrgica mostraron mejores resultados que los pacientes en
los que se decidi6 manejo médico. En nuestro estudio no se encontraron diferencias en
los resultados funcionales a los 6 meses entre los pacientes con hematoma subdural
sometidos a cirugia y los que no. Ha de tenerse en cuenta que, en nuestra serie fue
posible realizar el seguimiento tan solo en 20 pacientes sometidos a cirugia del

hematoma subdural.
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En nuestro estudio, no se encontrd asociacion entre la presencia de traumatismo

asociado al TCE y el prondstico funcional a los 3, 6 y 12 meses.

6.4.3. Datos clinicos y evolutivos en UCI.

La puntuacién en la escala ISS mostré una fuerte asociacion con la mala evolucién
funcional del paciente en todos los periodos estudiados, alcanzando la significacion
estadistica tras el ajuste multivariante en el periodo de 3 y 6 meses tras el TCE y
presentando significacion limitrofe al afio. Ademas se observé una tendencia lineal en el
efecto, aumentando la asociacion al aumentar la gravedad. La puntuacion elevada en la
Injury Severtiy Score se traduce en una mayor gravedad del traumatismo, lo que podria
explicar el peor prondstico funcional en los enfermos con mayor puntuacion en la ISS.
Chien y colaboradores observaron que en los pacientes mas jovenes (con edad menor de
65 afios) que habian sufrido un TCE, la puntuacion elevada en la escala ISS se asocio a
menores posibilidad de poder reincorporarse al mercado laboral, siendo esta escala la
que con mas exactitud predijo esta posibilidad [Chien et al, 2017]. En estudios
centrados en la poblacion de edad avanzada, la puntuacion elevada en la escala ISS se
ha asociado a un peor puntaje en la escala GOS en el momento de alta hospitalaria
[Ostermann et al, 2018]. Los resultados obtenidos en nuestro trabajo sugieren que la
puntuacion en la escala ISS también es una herramienta valida para predecir la

recuperacion funcional a medio y largo plazo en los pacientes afiosos.

El trabajo realizada por Foreman y colaboradores, sugirié que la combinacion de la
puntuacion obtenida en la escala ISS y la obtenida en la Escala de Coma de Glasgow
presentaria mejor correlacion con el pronostico funcional que estas escalas por separado

[Foreman et al, 2007].
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Por el contario, al evaluar el efecto de la puntuacion en la escala APACHE Il no se
observo asociacion significativa con el prondstico funcional, en ninguno de los tres

periodos evaluados.

En cuanto a la evaluacion del efecto de la estancia en la unidad de cuidados intensivos
sobre el prondstico funcional se observo que por cada dia de estancia en UCI se
aumentd en un 2% el riesgo de mala evolucion funcional tanto a los 3 como a los 6
meses y un 1% al afio del traumatismo. Al contrario que lo observado al estudiar la
mortalidad intraUCI, donde la estancia en cuidados intensivos presentaba un efecto
protector. Es decir, conforme el ingreso en UCI se alarga, disminuyen las posibilidades
de fallecer en la misma; pero aumenta el riesgo de presentar una mala evolucion a nivel
funcional a corto, medio y largo plazo. Estos hallazgos presentan un importante papel
en el andlisis del TCE, ya que muestra los importantes costes del mismo en esta franja
etaria, no solo en términos de mortalidad, sino tambien en morbilidad y a nivel social y

econOmico.

Los pacientes sometidos a ventilacion mecanica presentaron peor evolucion
independientemente del tiempo transcurrido, si bien al afio no se alcanzo la
significacion estadistica. Esta asociacion podria explicarse por el hecho de que el uso de
ventilacion mecanica en el TCE es una medida de sostén que generalmente se aplica en
los traumatismos que presentan una importante gravedad, habitualmente debida a un
bajo nivel de consciencia, a una situacion de insuficiencia respiratoria o a la presencia
de shock. Junto a ello, la ventilacion mecénica es una medida agresiva, que puede
presentar complicaciones importantes como infeccion, barotrauma o atrofia

diafragmatica [Pham et al, 2017].
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En el estudio de Khajavikhan y colaboradores el uso de la ventilacion mecanica se
asocié a un mal prondstico funcional valorado mediante la escala GOS al alta
hospitalaria en los pacientes con TCE [Khajavikhan et al, 2016]. Es importante destacar
que este estudio se realiz6 en poblacidn general, sin focalizar en la de edades avanzadas
y en un pais en vias de desarrollo, con una epidemiologia del traumatismo

craneoencefalico distinta a la de nuestra serie.

Por Gltimo, para la interpretacion de nuestros resultados se debe tener en cuenta que la
asociacion del uso de la ventilacion mecénica con una mala evolucién funcional podria
ser debida a la gravedad del traumatismo en si, mas que a las complicaciones derivadas
de la misma (como el barotrauma o la neumonia asociada a ventilacion mecanica), ya
que la ventilacion mecanica generalmente se utiliza en pacientes que presentan una
importante gravedad, como una puntuacién en la Escala de Coma de Glasgow < 9
puntos, shock hemodindmico, insuficiencia respiratoria, etc. (por ello, se procedio al
ajuste por APACHE 1l e ISS). No obstante, a pesar de que se debe tener en cuenta esta
consideracion, consideramos que, dados los resultados obtenidos, cuando existe la

necesidad de implementar ventilacion mecanica el prondstico funcional se ensombrece.

No se ha encontrado asociacion entre el desarrollo de complicaciones y la evolucion

funcional en los periodos estudiados.

En cuanto a las variables clinicas al ingreso, la puntuacion en la escala de Coma de
Glasgow menor o igual a 9 puntos (TCE grave) se asocié con una tendencia a una peor
evolucion funcional segin la escala GOS, aunque sin alcanzar la significacion
estadistica. En diversos estudios se ha observado esta asociacion, con una peor
evolucién funcional de los enfermos con TCE y una baja puntuacién en la Escala de

Coma de Glasgow tanto al alta hospitalaria [Watanitanon et al, 2018], como a medio y
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largo plazo [McNett et al, 2016]. También se ha encontrado esta asociacion en estudios

centrado en la poblacién de edad avanzada [Utomo et al, 2009].

Respecto a los distintos datos clinicos, en un estudio reciente la hipotension arterial se
ha asociado con presentar una mala evolucion desde el punto de vista funcional en los
pacientes con TCE moderado (puntuacion en la escala de coma de Glasgow al ingreso
entre 9 y 13 puntos) y edad mayor de 15 afios [Einarsen et al, 2018]. En otro trabajo, los
pacientes normotensos a la admision en el hospital presentaron mejor respuesta a la
rehabilitacion tras el TCE [McLaferty et al, 2016]. En nuestra serie, por el contrario, la
presencia de hipotension no se ha asociado a una peor evolucion desde el punto de vista
funcional ni a los 3, ni a los 6 meses ni al afio desde el TCE. Por lo que, si bien la
hipotension arterial se ha relacionado con el desarrollo de lesion cerebral secundaria en
el TCE [Haddad y Arabi, 2012], no esta clara su asociacion con una mayor probabilidad

de una mala evolucion desde el punto de vista funcional.

6.4.4 Variables de laboratorio en UCI.

En el estudio de la relacidn entre las variables de laboratorio y el prondstico funcional,
evaluando esta exposicion, tanto de manera continua como valorando el efecto en
funcion de diferentes puntos de cortes, se objetivd un mejor prondéstico funcional a los 3
meses asociado al aumento del valor de la hemoglobina en el momento del ingreso, con
un 18% menos de posibilidades de mala evolucién. Sin embargo, al estudiar el efecto de
niveles de hemoglobina inferiores a 8 g/dL no se observo relacién. De modo similar se

asocio el hematocrito, aunque en este caso con significacion limitrofe.

Se decidié tomar como punto de corte en el caso de la hemoglobina los 8 g/dL, ya que si
bien no existe un claro umbral de hemoglobina para iniciar la transfusion en los

pacientes criticos en UCI, debiendo tenerse en cuenta factores individuales y la
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patologia por la que el paciente se encuentra en cuidados intensivos, la mayoria de los
pacientes criticos toleran hemoglobinas hasta 7 g/dL. [Leal Noval SR y Puppo Moreno
AM, 2017] Sin embargo, en nuestro estudio hemos decidido elevar ese umbral hasta los
8 g/dL, ya que en este tipo de pacientes esta anemia refleja en ocasiones una situacion
de hemorragia activa y de pérdida importante de sangre, lo que justifica elevar el umbral
de transfusion y realizar la misma precozmente [Leal Noval SR y Puppo Moreno AM,

2017]

La presencia de niveles mas bajos de hemoglobina durante las primeras fases del
traumatismo se ha asociado con un peor pronostico funcional (en este caso a los 6 meses

del TCE) en otros trabajos publicados [Erlebach et al, 2017].

Por tanto, aunque el descenso en los niveles de hemoglobina en el momento del ingreso
se asocia en nuestro estudio a un peor prondéstico funcional, no se ha encontrado que

niveles por encima de 8 g/dL mejoren el pronostico de manera significativa.

6.4.5. Fluidoterapia, componentes sanguineos y monitorizacion en

UCI.
En el estudio de la relacion entre la cantidad de fluidos administrada y la evolucién
funcional de los pacientes con TCE no se encontraron trabajos en la bibliografia que
analizaran esta asociacion. En nuestra serie  no se encontraron resultados
estadisticamente significativos. Solo la administracion de coloides mostré un aumento

del riesgo de mala evolucion restringido al primer periodo y con significacion limitrofe.

Tampoco se han encontrado estudios que valoren el pronéstico funcional en los
enfermos a los que se haya realizado transfusion de productos sanguineos. En nuestro
trabajo, los pacientes a los que se les administré al menos un concentrado de hematies

presentaron una peor evolucion a los 3 meses tras el analisis multivariante,
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multiplicando por 2,5 la posibilidad de presentar una mala evolucion desde el punto de
vista funcional. Esta asociacion podria explicarse porque los pacientes traumaticos que
precisan transfusion de hematies presentan mayor gravedad, y va en consonancia con el

hallazgo de que niveles bajos de hemoglobina empeoran el prondstico.

Por ultimo, en cuanto a la monitorizacion, los pacientes a los que se les coloco un
sensor de medicion de presién intracraneal (PIC) presentaron un peor prondstico
funcional en todos los periodos estudiados, llegando a multiplicar por mas de 5 la
probabilidad de experimentar una peor evolucion medida por la escala GOS. Estos
resultados contrastan con los obtenidos en el estudio de la relacién con la mortalidad,
donde la monitorizacion de la PIC mediante un sensor no mostré unas asociacion

significativa con la mortalidad.

Las indicaciones para la neuromonitorizacion mediante un sensor de medicion de PIC
en las guias de la Brain Trauma Foundation (4% edicion ) presentan un nivel de
evidencia I11, sin poder realizarse recomendaciones con un nivel de evidencia | o Il A.
Se revisaron un total de cinco estudios de clase |1 y Il y nueve estudios de clase IlI
[Brain Trauma Foundation. Guidelines for the Management of Severe Traumatic Brain
Injury. 4% Ed. 2016].Entre los primeros, tan solo el estudio dirigido por Chesnut y
colaboradores del afio 2012, realizado en 6 unidades de cuidados intensivos en Bolivia y
Ecuador, valoré el prondstico funcional a los 6 meses, utilizando la escala GOS-E, no
mostrando diferencias entre los pacientes neuromonitorizados y los que no lo fueron
[Chesnut et al, 2012]. Ha de tenerse en cuenta que el trabajo de Chesnut y colaboradores
fue realizado en paises en vias de desarrollo, con poblacion de edad méas joven y con
mecanismo de lesion distintos a nuestro trabajo. Autores como Murillo-Cabezas y

Godoy, han puntualizado respecto al trabajo de Chesnut y colaboradores que éste,
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debido a su metodologia, no debe ser usado como argumento contra el empleo de la
monitorizacion de la PIC para guiar el tratamiento de la Hipertension Intracraneal, sino
que la informacién que nos proporciona esta monitorizacion debe ser interpretada
correctamente y adaptarse individualmente a cada situacion [Murillo-Cabezas y Godoy,

2014]

Tampoco se encontraron diferencias en el trabajo publicado por Liew y colaboradores
(de clase 11) tras el estudio del pronostico funcional medido por la escala GOS a los 3 y

a los 6 meses [Liew et al, 2009].

En otros estudios se ha relacionado el tiempo en el que el paciente se encuentra con
presion intracraneal elevada con peor pronostico funcional a los 3 y a los 6 meses
[Sheth et al, 2013]. Estos resultados sugieren que no sélo tienen importancia las cifras
de la PIC, sino también el tiempo durante el que éstas se encuentran elevadas, por lo
que la medicion a tiempo real de la presion intracraneal (como ofrece un sensor de
presion intracraneal) podria ser Gtil para evitar periodos de HTIC y mejorar el

prondstico funcional.

En nuestra serie, los datos obtenidos respecto a la neuromonitorizacion reflejan que,
aungue en los pacientes con sensor de PIC presentaron una menor mortalidad (no
estadisticamente significativa), los supervivientes al ingreso en UCI experimentaron una
peor evolucion funcional tanto a corto como a medio Yy largo plazo. Aunque en el
andlisis de los datos se realizé el ajuste por indices de gravedad (ISS y APACHE I1), los
pacientes monitorizados con sensor de medicion de PIC presentaban generalmente una
puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow baja, y en su mayor parte estaban
sometidos a ventilacion mecéanica y/o bajo sedoanalgesia, por lo que su situacion era en

general mas grave que la de los enfermos a los que no se les colocd la

187



Discusion
neuromonitorizacién. Dada la existencia de estos factores confusores, y teniendo en
cuenta el largo periodo de tiempo analizado, podriamos afirmar que, aunque la
neuromonitorizacion mediante la colocacion de un sensor medido de PIC puede ser una
herramienta Util en el manejo de estos enfermos para disminuir la mortalidad, su uso no
se traduciria en una mejoria del pronéstico funcional de los pacientes afiosos. Aln asi,
creemos en la utilidad de la medicion de la PIC mediante un sensor segun las
indicaciones de las guias de tratamiento del TCE [Brain Trauma Foundation.
Guidelines for the Management of Severe Traumatic Brain Injury. 42 Ed. 2016] para

poder realizar un mejor manejo de estos pacientes.

Por otro lado, también creemos que nuestros resultados reflejan que, a pesar de los
avances en la neuromonitorizacion y el manejo de estos pacientes, el traumatismo
craneoencefalico en esta franja etaria continla representando un gran coste a nivel

personal y social, en términos de discapacidad y dependencia.
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6.5. Discusion de los cambios en la epidemiologia,
diagnéstico, tratamiento, mortalidad y prondstico funcional

del traumatismo craneoencefalico a lo largo de 25 afios.

Para evaluar los cambios producidos en el traumatismo craneoencefilico a lo largo del
periodo de estudio, se realizé andlisis comparativo de los pardmetros estudiados entre

quinquenios (los periodos 1991-1995, 1996-2000, 2001-2005, 2006-2010 y 2011-2015).

Aunque no se alcanz6 la significacion estadistica, se observd un aumento de la edad de
los pacientes ingresados por TCE en UCI conforme avanza el periodo de estudio. Este
hallazgo podria explicarse por el hecho de un mayor envejecimiento de la poblacion en
los paises desarrollados, entre los que se encuentra Espafia, donde la poblacion afiosa
desde el afio 1991 hasta la actualidad ha experimentado un crecimiento constante
[Abellan-Garcia et al, 2019], asi como la esperanza de vida en nuestro pais. Segin datos
del Instituto Nacional de Estadistica, en el afio 1991 la esperanza de vida en Espafia se
situaba en 76,94 anos y en el ano 2016 fue de 82,83 afos [ Instituto Nacional de
Estadistica. INEbase. Evolucion de la esperanza de vida. 2020]. Junto a ello, los
avances sociosanitarios en los tltimos afos han hecho que esta poblacion presente cada
vez una mejor calidad de vida y una mayor actividad fisica, siendo también mas activos
los pacientes mas afiosos, exponiéndose por tanto a un mayor riesgo de sufrir

traumatismo [Christensen et al, 2009]

Unido a lo anterior, en los ultimos periodos del estudio hay un mayor nimero de
enfermos que presentan comorbilidades, produciéndose un aumento de los pacientes
con hipertension arterial, cardiopatia, neoplasia, Diabetes Mellitus, coagulopatia

(incluyendo enfermos en tratamiento anticoagulante y/o antiagregante) y algin grado de
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minusvalia (fisica o psiquica). Esta situacion podria ser de nuevo el reflejo de lo
expuesto anteriormente: los avances sociosanitarios han hecho que enfermedades como
la hipertension arterial, las neoplasias o la Diabetes Mellitus presenten una
morbimortalidad mucho menor y mas tardia en la actualidad que hace unos afios,
permitiendo que la poblacién con estas patologias presente una mayor esperanza de
vida. Sin embargo, no podemos olvidar que todas estas comorbilidades en la poblacion
anciana se unen (y aceleran) a la disminucion de la capacidad de adaptarse a
situaciones estresantes (lo cual es inherente al proceso de envejecimiento) agravando
esta falta de adaptacion, lo que se ha definido como fragilidad en el anciano [Clegg et

al, 2013].

Uno de los cambios mas llamativos en este analisis es respecto al mecanismo de lesion.
Al realizar el presente estudio encontramos como mas frecuente en la actualidad las
caidas desde la propia altura. Estas han pasado de un 8,33 % sobre el total de pacientes
en el periodo que abarca 1991-1995 a mas del 70 % en el ultimo quinquenio. Por el
contrario, el porcentaje de accidentes de trafico (siendo el paciente ocupante de un
vehiculo) ha descendido desde el 26,39 % en el primer periodo hasta menos del 4% en
el lustro que abarca desde 2011 al afio 2015. Esta disminucién del nimero de ingresos
debido a accidentes de trafico parece razonable pensar que puede obedecer a las
medidas aplicadas en nuestro pais a lo largo de las ultimas décadas en materia de
seguridad vial, como pudieran ser el uso obligatorio de casco y del cinturon de
seguridad, campafias de educacion y concienciacion respecto al consumo de alcohol
en la conduccion, medidas de seguridad en la carretera o la renovacion del parque

automovilistico [Direccion General de Trafico, 2014.].

Las caidas, que han pasado a ser el principal mecanismo de lesidn, con un aumento
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constante en los ultimos afos, también se han reportado como la causa mas frecuente en
distintos estudios realizados en paises de nuestro entorno [Harvey y Close. 2012; Shivaji et

al, 2014; Peeters et al, 2017].

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, las caidas se han convertido en un problema de
salud publica de primer orden. En nuestro pais, entre los afios 2000 y 2015 ocurrieron un
total de 23.502 caidas fatales en mayores de 65 afios (un 76,1% del total de fallecimientos
por caidas ocurridos en todas las franjas de edad) [Padron-Monedero et al, 2017]. Este
aumento de las caidas en la poblacion afiosa podria estar en relacion con el concepto
anteriormente expuesto de fragilidad en el anciano y con una serie de caracteristicas
diferentes de la poblacidén mas joven como presencia de comorbilidades y toma de
medicacion, lo que hace a esta poblacidén mas susceptible de sufrir caidas [Switzer y

Gammon, 2012; Llompart-Pou et al, 2017]

Se ha observado una disminucion de la asociacion del traumatismo craneoencefalico
con el traumatismo esquelético, a la par que ha aumentado la asociacion del TCE con
lesiones a nivel de la columna vertebral. Este hecho podria ser explicado por la
disminucion del ndmero de accidentes de trafico (generalmente producen un
traumatismo de alta energia) y el aumento de las caidas, las cuales se asocian con una
mayor frecuencia con un TCE “puro”, sin traumatismos asociados a otro nivel

[Llompart-Pou et al, 2016].

Respecto a las lesiones ocasionadas por el TCE, el hallazgo de hematoma subdural ha
duplicado su incidencia en el Gltimo quinquenio del estudio (hasta un 70,67 % de los
pacientes). Este tipo de lesién es muy frecuente en la poblacion anciana tras un TCE
[Hawley et al, 2017] y se ha observado que su incidencias esta aumentando entre esta

franja etaria [Kuhn et al, 2018] Entre las razones para este aumento se encuentra que los
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traumatismos de un menor nivel de energia (como puede ser una caida) pueden ser
suficientes para producir un hematoma subdural en la poblacion anciana, debido a un
mayor grado de atrofia cerebral, originando un mayor espacio subdural y un mayor

estrés a las venas puente corticales [Huang et al, 2016].

En referencia a la mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos, ésta ha
experimentado cambios a lo largo del periodo estudiado, objetivandose una disminucion
de la probabilidad de morir en la UCI, alcanzando la significacion estadistica en el

altimo quinquenio.

En la revision de Stein et al. sobre la evolucion de la mortalidad del TCE a lo largo de
150 afios (1864-2007), salvando las dificultades comprensibles sobre la homogeneidad
de criterio y definicion, se reportd que la mortalidad global del TCE habia
experimentado un drastico descenso en los afios 70 y 80 del s. XX (probablemente
debido al desarrollo de nuevas técnicas diagndsticas como la tomografia axial
computarizada). Sin embargo, de 1990 a 2006 la mortalidad permanecio practicamente
invariable. Los autores achacaban este hecho al cambio de epidemiologia del TCE, con
pacientes de mayor edad y con mayor numero de comorbilidades. En otros estudios méas
recientes sobre la evolucion de la mortalidad del traumatismo craneoencefalico, si que
se reportd una disminucién de la mortalidad del mismo en las dos ultimas décadas
[Peeters et al, 2015] Esta disminucion de la mortalidad podria ser debida a una mayor
adherencia a las guias de manejo del TCE de la Brain Trauma Foundation [Gerber et al,
2013]. Estos datos son concordantes con los obtenidos en este trabajo, donde la
reduccion de la mortalidad en el traumatismo craneoencefalico ha sido mas acusada en
los dltimos afos del estudio. Otros factores, como la mejoria de los servicios de

atencién extrahospitalaria pueden haber influido también en este descenso, si bien es
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dificil valorar este hecho. Se ha de tener en cuenta que, debido al largo periodo de
tiempo de nuestro trabajo, variaciones en los protocolos de trabajo, en los profesionales,

en la organizacion, etc. de nuestro centro han podido influir también en estos datos.

Respecto al estudio del prondstico funcional de los enfermos que sobreviven a su
estancia en UCI, se ha observado una disminucion a lo largo de los periodos estudiados
de los pacientes que presentaban una mala evolucién (perdiendo la capacidad de vivir
de manera independiente valorado por la escala GOS) a los 3, a los 6 y a los 12 meses,
si bien esta reduccion no alcanzé la significacion estadistica, rozandose a los 6 meses
del traumatismo. Alrededor del 40% de los enfermos presentan mala evolucion en el
altimo periodo estudiado. Este elevado porcentaje traduce los altos costes a nivel
personal y social que la morbilidad del traumatismo craneoencefalico acarrea, a pesar de
los avances experimentados a lo largo de los ultimos afios. En el estudio de Gémez y
colaboradores, sobre la evolucién de la mortalidad y el pronostico funcional de los
pacientes con TCE en un hospital de nuestro pais a lo largo de 25 afios, observaron que,
al igual que en nuestro trabajo, si bien la mortalidad habia presentado una disminucion
importante, el nimero de pacientes que sobrevivian pero eran dependientes a nivel
funcional habia aumentado en mayor proporcion que el producido en el nimero de los

pacientes supervivientes independientes [GOmez et al, 2018].

Estos resultados, tanto de nuestro trabajo como el del Gomez et al., reflejan la gran
importancia a nivel social del traumatismo craneoencefalico. Se ha de tener cuenta a la
hora de comparar los trabajos que en el estudio del grupo de Gomez se incluyeron
pacientes mayores de 14 afios de edad con una puntuacion en la Escala de Coma de

Glasgow menor a 9 puntos [Gomez et al, 2018].
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En cuanto al tratamiento del TCE en la Unidad de Cuidados Intensivos, si bien no se
encontraron diferencias en el volumen total infundido en las primeras 24 horas de
ingreso, si se observé un aumento del volumen de Suero Salino Fisiolégico 0,9 %, a la
par que un descenso del uso de soluciones balanceadas y de coloides a lo largo de los
quinquenios estudiados. Se ha de tener en cuenta que al existir un periodo de
observacion tan extenso, cuestiones como las preferencias de los distintos profesionales
y la disponibilidad de medios en cada momento han podido influir en estos resultados
de una manera que no es facil determinar. No obstante, el descenso del uso de coloides
en las primeras horas del tratamiento del TCE se puede explicar por el hecho de que, si
bien no existe un consenso del fluido de eleccion para el manejo del traumatismo
craneoencefalico, en los Ultimos afios se han publicado distintos estudios sobre el uso de
coloides en la Unidad de Cuidados Intensivos, desaconsejando el uso de
hidroxietilalmidén en el enfermo critico, debido a su mayor morbimortalidad (con
mayor insuficiencia renal) en los pacientes reanimados con este coloide [Zarychanski et
al, 2013]. Unido a ello, el estudio Saline versus Albumine Fluid Evaluation (SAFE) en
el afio 2004, mostré que la solucion de albumina al 4% era segura como fluido de
reanimacion [Finfer et al, 2004]. Sin embargo, el subanalisis en los pacientes con TCE
mostré que los pacientes tratados con albimina presentaron una mayor mortalidad,
probablemente por una mayor presion intracraneal, en especial en la primera semana
[Myburgh et al, 2007; Cooper et al, 2013]. Por tanto, se recomienda no usar albiumina

en los pacientes con TCE.

En cuanto a la eleccion de un cristaloide u otro para el tratamiento de estos pacientes,
los dos principales tipos son el Suero salino fisiologico 0,9% (SSF) y las soluciones
balanceadas (como el Ringer Lactato® o Plasma-Lyte®). Estas ultimas presentan

menos incidencia de acidosis hiperclorémica y alteraciones en el equilibrio 4cido-base.
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En el caso del TCE su uso ha estado cuestionado por su menor contenido de sodio (154
mEqg/L en el caso del SSF vs 140 mEq/L) y su menor osmolaridad, lo cual podria
repercutir en el desarrollo de un mayor edema y presion intracraneal. Sin embargo,
Roquilly et al., en un ensayo aleatorizado y doble ciego realizado en pacientes con TCE
grave (puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow <9 puntos) o con hemorragia
subaracnoidea no encontraron diferencias en la mortalidad o en la hipertension
intracraneal [Roquilly et al, 2013]. El uso de soluciones hipotonicas (como el suero

glucosado 5% o el suero glucosalino) estd desaconsejado [van der Jagt, 2016].

Respecto a los cambios producidos a lo largo del tiempo en la transfusion de
componentes sanguineos, se observd un aumento de los receptores de la plaquetas. Este
hecho podria obedecer al aumento del numero de pacientes en tratamiento

antiagregante, asi como una mayor disponibilidad de este derivado sanguineo.

Al analizar el volumen infundido a lo largo de los quinquenios analizados se observo
una tendencia hacia una disminucion en el uso de plasma fresco congelado, siendo éste
menor en los ultimos periodos del estudio. Este hecho podria obedecer a la menor
proporcion del ntiimero de accidentes de trafico (que generalmente ocasionan un
traumatismo de alta energia) y un mayor numero de caidas, las cuales, por lo general,
presentan una menor asociacion con traumas a otro nivel como el abdominal o el
toracico (que pueden llegar a requerir una politransfusion). En esta disminucion,
también podria influir el hecho de una mayor disponibilidad de complejos
protrombinicos (Octaplex® y Prothromplex®) que han podido sustituir en parte al uso
de plasma fresco congelado para la reversion del efecto de farmacos anticoagulantes
(teniendo en cuenta, ademas, que el nimero de pacientes en tratamiento de manera
crénica con estos firmacos ha aumentado a lo largo del tiempo) y para el tratamiento de

coagulopatias, si bien este trabajo no ha estudiado este aspecto.
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Conclusiones

La mortalidad en UCI del traumatismo craneoencefalico en pacientes mayores
ha disminuido a lo largo del periodo de estudio. Sin embargo, la proporcioén de
pacientes dependientes no muestra una tendencia clara y continia siendo
elevada al final del estudio, lo que refleja la importancia tanto a nivel individual
como social de esta entidad diagnostica.

La epidemiologia del traumatismo craneoencefalico en la poblacion de edad
avanzada en nuestro medio ha cambiado a lo largo de los ultimos 25 afios,
observandose un aumento de la edad de los pacientes ingresados y del nimero
de comorbilidades. Las caidas han pasado a ser el mecanismo de lesion mas
frecuente en la actualidad, relegando a los accidentes de trafico.

La edad mayor de 75 afios se asocid en nuestro estudio a la mortalidad en UCI.
Sin embargo, no se asocid® a un peor prondstico funcional en los pacientes
supervivientes tras el traumatismo craneoencefalico.

Al analizar la influencia de las comorbilidades previas al traumatismo, la
presencia de enfermedad pulmonar obstructiva cronica fue la tnica que mostro
una asociacion significativa con la mortalidad en UCI, mientras que tener una
minusvalia se asocié con un peor prondstico funcional.

Cualquiera de los mecanismos de lesion analizados se mostré6 como un factor
protector frente a la mortalidad tomando como referencia a la caida. Por el
contrario, el mecanismo de lesion no se asocid al pronostico funcional.

Los ingresos por deterioro neuroldogico o inestabilidad hemodindmica
aumentaron el riesgo de mortalidad respecto a la vigilancia clinica, pero no se
asociaron al prondstico funcional.

Respecto a la lesidbn presentada como consecuencia del traumatismo, el

hematoma subdural se asocidé a la mortalidad intraUCI, mientras que la
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contusion intracraneal se asocié a una mala evolucién desde el punto de vista
funcional en todos los periodos estudiados, aumentando su fuerza de asociacion
al aumentar el tiempo transcurrido desde el traumatismo.

La gravedad del traumatismo al ingreso se asocié de manera significativa con la
mortalidad, independientemente de la escala de gravedad utilizada (escala ISS o
Escala APACHE II). Sin embargo, al evaluar el pronostico funcional esta
asociacion se mantuvo solo en el caso de la escala ISS.

La estancia en UCI present6 un efecto protector frente a la mortalidad, pero,
aumento el riesgo de evolucion funcional desfavorable en cualquiera de los tres
periodos analizados.

Los pacientes que presentaron al ingreso una tension arterial sistolica menor de
110 mmHg. o mayor de 140 mmHg., una puntuacion en la escala de coma de
Glasgow inferior a 13 puntos, 0o que precisaron ventilacion mecéanica durante la
estancia en UCI tuvieron una mayor mortalidad. Sin embargo, tan solo el uso de
ventilacidon mecanica durante el ingreso presentd asociacion con mala evolucion
funcional a los 6 meses del traumatismo.

Respecto a los valores de laboratorio en el momento del ingreso, solo la
presencia de hipocapnia se asocid a un peor pronostico en UCI. Mientras que, el
descenso en los niveles de hemoglobina al ingreso se identific6 como un factor
de mal pronodstico funcional a los tres meses del traumatismo craneoencefalico.
No se encontraron diferencias en la mortalidad ni en el prondstico funcional en
relacion al tipo de fluidoterapia utilizada, aunque, si que se observd una mayor
mortalidad en los pacientes en los que el uso de coloides super6 los 500 ml. en
las primeras 24 horas de ingreso en UCI. La transfusion de al menos un

concentrado de hematies se asoci6 a una peor evolucion funcional a los 3 meses.
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13. Los pacientes neuromonitorizados con un sensor de medicion de presion
intracraneal presentaron una peor evolucion funcional que se mantuvo a lo largo
de los 12 meses de seguimiento. Sin embargo, ninguna de las monitorizaciones

evaluadas se asocid en nuestro estudio a la mortalidad intraUCI.
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ANEXO 1. Escalas y clasificaciones.
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- Escala de Marshall:
- Tipo I: Sin lesiones en la tomografia craneal.

-Tipo II: Tomografia craneal anormal, con cisternas presentes con desplazamiento de la
linea <5 mm. y/o lesion hiperdensa <25 mm®, puede o no incluir fragmentos de hueso o cuerpos

extrafnos.

- Tipo III: Swelling bilateral. Ausencia de cisternas de la base y/o lesion hiperdensa <25

mm?®, puede o no incluir fragmentos de hueso o cuerpos extrafios.

- Tipo IV: Shift. Desviaciéon de linea media >5 mm. y/o lesion hiperdensa <25 mm?,

puede o no incluir fragmentos de hueso o cuerpos extrafos.
- Masa evacuada: Cualquier lesion evacuada quirirgicamente.

- Masa no evacuada: Lesion >25 mm® no evacuada quirdrgicamente.
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- Escala de Coma de Glasgow:

- Respuesta motora:
- 1 punto: Ausencia de respuesta motora.
- 2 puntos: Movimiento de descerebracion (extension)
- 3 puntos: Movimiento de decorticacion (flexion)
- 4 puntos: Movimientos de retirada tras estimulo doloroso.
- 5 puntos: Localizacion al estimulo doloroso.
- 6 puntos: Obedece ordenes verbales.

- Respuesta verbal:
- 1 punto: Ausencia de respuesta verbal.
- 2 puntos: Sonidos incomprensibles.
- 3 puntos: Palabras inapropiadas.
- 4 puntos: Respuesta confusa.
- 5 puntos: Respuesta orientada y apropiada.

- Respuesta ocular:
- 1 punto: Ausencia de respuesta ocular.
- 2 puntos: Apertura ocular al estimulo doloroso.
- 3 puntos: Apertura ocular a la llamada verbal.

- 4 puntos: Apertura ocular espontanea.
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- New Orleans Criteria:

- Se debe realizar Tomografia craneal a todos los pacientes tras TCE que presenten 15

puntos en la Escala de Coma de Glasgow y al menos uno de los siguientes:
- Cefalea.
- Vomitos.
- Edad superior a los 60 afios.
- Intoxicacion endlica o por drogas.
- Amnesia anterograda.
- Trauma visible superior a la linea clavicular.

- Convulsiones.
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- The Canadian CT Head Rules:

- Se debe realizar Tomografia craneal a todos los pacientes tras TCE leve que presentes

al menos uno de los siguientes:
- Escala Coma de Glasgow <15 puntos después de 2 horas tras el TCE.
- Sospecha de fractura de craneo abierta o deprimida.

- Signos de fractura de base de craneo (hemotimpano, ojos de mapache, signo

de Battle, otorrea, rinorrea)
- Dos 6 mas episodios de vomitos.
- Edad superior a los 64 afios.

- NO es aplicable en los casos con una puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow
<13 puntos, edad <16 afios, anticoagulacion o trastornos de la hemostasia o fractura de craneo

abierta evidente.
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- Escala Prondstica de GOS (Glasgow Outcome Scale):
- GOS 1: Muerte.
- GOS 2: Estado vegetativo (incapaz de interactuar con el medio)
-GOS 3: Discapacidad severa (obedece ordenes, pero incapaz de vivir independiente)

- GOS 4: Discapacidad moderada (capaz de vivir independiente, incapaz de volver a su

trabajo anterior o a la escuela)

- GOS 5: Buena recuperacion (capaz de volver a su vida anterior)
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- Escala Prondstica de GOS extendida (Glasgow Outcome Scale):

- GOS-E 1: Muerte

- GOS-E 2: Estado vegetativo (Incapaz de interactuar con el medio)

- GOS-E 3: Incapacidad severa “baja” (obedece oOrdenes, pero incapaz de vivir

independiente, requiere ayuda la mayor parte del dia)

- GOS-E 4: Incapacidad severa “alta” (obedece ordenes, pero incapaz de vivir
independiente, puede estar solo mas de 8 horas al dia, pero precisa ayuda para actividades como

ir a comprar o viajar)

- GOS-E 5: Discapacidad moderada “baja” (capaz de vivir independiente, incapaz de

volver a su trabajo anterior o a la escuela)

- GOS-E 6: Discapacidad moderada “alta” (capaz de vivir independiente, puede

reincorporarse al trabajo o a su vida anterior pero en <50% de su anterior capacidad)

- GOS-E 7: Buena recuperacion “baja” (puede reincorporarse a su vida anterior con

problemas menores)

- GOS-E 8: Buena recuperacion “alta” (puede reincorporarse a su vida anterior.)
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ANEXO 2. Relacion detallada de las variables a

estudio. Hoja de recogida de datos.
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- Definicion de variables
- Variables demograficas y condicionantes previos.
- Sexo: varon o mujer.

- Edad: edad del paciente en el momento del ingreso en la unidad de cuidados

intensivos. Contabilizada de forma discreta en afios enteros.

- Fecha de ingreso en cuidados intensivos: fecha de ingreso en la unidad de

cuidados intensivos.

- Fecha de alta de cuidados intensivos: fecha de alta de la unidad de cuidados
intensivos. Comprende tanto las altas generadas por traslado del paciente a planta de

hospitalizacién como las generadas por éxitus del paciente.

- Fecha de alta hospitalaria: fecha de alta del hospital. Comprende tanto las altas
a domicilio como las realizadas a otro centro hospitalario y las generadas por éxitus del

paciente.

- Fecha de éxitus: Se refleja en los casos de fallecimiento del enfermo. Coincide

con la fecha de alta de cuidados intensivos y la de alta hospitalaria.

- Afo de ingreso: Afo correspondiente a la fecha de ingreso en la unidad de

cuidados intensivos. Contabilizada de forma discreta en nimeros enteros.

- Comorbilidades previas de los pacientes:

- Hepatopatia: diagndstico previo de hepatopatia de cualquier causa y
gravedad en el momento de ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Considerada

como variable dicotomica como SI o NO.

- Enfermedad pulmonar: diagnostico previo de enfermedad pulmonar de
cualquier causa y gravedad en el momento de ingreso en la unidad de cuidados intensivos.

Considerada como variable dicotdmica como SI o NO.
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- Cardiopatia: diagnoéstico previo de cardiopatia de cualquier causa y
gravedad en el momento de ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Considerada como

variable dicotémica como SI o NO.

- Insuficiencia renal: diagnostico previo de insuficiencia renal cronica
de cualquier causa y gravedad en el momento de ingreso en la unidad de cuidados intensivos.

Considerada como variable dicotomica como SI o NO.

- Diabetes mellitus: diagnoéstico previo de diabetes mellitus de cualquier
causa y gravedad en el momento de ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Considerada

como variable dicotomica como SI o NO.

- Hipertension arterial: diagnostico previo de hipertension arterial de
cualquier causa y gravedad en el momento de ingreso en la unidad de cuidados intensivos.

Considerada como variable dicotomica como SI o NO.

- Coagulopatia: diagnostico previo de alteracion de la coagulacion de
cualquier causa y gravedad en el momento de ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Se
incluyen las coagulopatias farmacolégicas. Considerada como variable dicotémica como Si o

NO.

- Neoplasia: diagnoéstico previo de cualquier tumoracién de origen
maligno de cualquier localizaciéon y extension en el momento de ingreso en la unidad de

cuidados intensivos. Considerada como variable dicotdmica como SI o NO.

- Inmunodeficiencia: diagndstico previo de alteracion de la inmunidad
de cualquier causa y gravedad en el momento de ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Se
incluyen las inmunodeficiencias farmacologicas. Considerada como variable dicotdmica como

Si o NO.

- Minusvalia fisica o psiquica: presencia de cualquier circunstancia
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incapacitante que ocasionase una minusvalia tanto fisica como psiquica en el paciente, de forma
previa al ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Considerada como variable dicotémica

como SI o NO.
- Variables asociadas al traumatismo craneoencefalico.
- Variables etiologicas del traumatismo craneoencefdlico.

- Mecanismo de lesién: mecanismo que provocd el traumatismo
craneoencefalico y el resto de lesiones que pudiera presentar el enfermo de manera
concomitante, motivando el ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Se contemplaron como
posibles causas: el accidente de trafico como ocupante de un vehiculo, el atropello, la
precipitacion, la caida sobre su propia altura, la agresion y otros mecanismos. Contabilizada de

forma categorica.

- Motivo de ingreso en cuidados intensivos: Circunstancia principal
motivadora del ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Se contemplaron como posibles
motivos el deterioro neuroldgico, la presencia de insuficiencia respiratoria, la inestabilidad

hemodinadmica y la vigilancia clinica. Contabilizada de forma categoérica.

- Variables descriptivas del traumatimso craneoencefdlico y lesiones asociadas.

- Principal prueba diagnoéstica para el traumatismo craneoencefilico: se
recogio la prueba diagndstica para establecer el tipo de lesion y su gravedad originadas por el
traumatismo craneoencefalico. Se consideraron la radiografia simple, la tomografia

computarizada, la puncion lumbar y otro tipo de prueba.

- Presencia de fractura craneal: presencia de fractura craneal de
cualquier localizacion y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de contusion cerebral: presencia de contusion cerebral de
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cualquier localizaciéon y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de edema cerebral: desarrollo de edema cercbral de
cualquier localizacion y gravedad, diagnosticado durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejado en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de Hemorragia subaracnoidea traumatica: presencia de
hemorragia subaracnoidea de origen traumatico de cualquier localizacion y gravedad,
diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejada en los informes clinicos

pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de hematoma subdural: presencia de hematoma subdural de
cualquier localizacion y gravedad, diagnosticado durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejado en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Tratamiento realizado en el hematoma subdural: tratamiento realizado
sobre un hematoma subdural presente, durante su estancia en cuidados intensivos. Variable

categorica (tratamiento médico o quirurgico).

- Presencia de hematoma epidural: presencia de hematoma epidural de
cualquier localizaciéon y gravedad, diagnosticado durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejado en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotémica.

- Tratamiento realizado en el hematoma epidural: tratamiento realizado
sobre un hematoma epidural presente, durante su estancia en cuidados intensivos. Variable

categorica (tratamiento médico o quirurgico).

- Presencia de traumatismo toracico: presencia de lesiones enmarcadas
en el contexto del traumatismo toracico, diagnosticadas durante la estancia hospitalaria del

paciente y reflejadas en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.
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- Principal prueba diagnodstica para el diagnostico de traumatismo
toracico: Se recogio la principal prueba diagndstica realizada para establecer el tipo y gravedad
de lesiones producidas por el trauma toracico. Se contemplaron como posibles pruebas la

radiografia simple, la ecografia, la tomografia computarizada, y otro tipo de prueba.

- Tratamiento realizado en el traumatismo toracico: tratamiento
realizado sobre cualquier lesion enmarcada en el contexto de traumatismo toracico durante su

estancia en cuidados intensivos. Variable categérica

- Presencia de fractura costal aislada: presencia de una tunica fractura
costal con integridad del resto de la parrilla costal, de cualquier localizacion y gravedad,
diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejadas en los informes clinicos

pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de fractura costal multiple: presencia de mas de una fractura
costal, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticadas durante la estancia hospitalaria del

paciente y reflejadas en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de neumotdrax: presencia de neumotérax de cualquier
localizacion y gravedad, diagnosticado durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejado

en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de hemotorax: presencia de hemotorax de cualquier
localizacion y gravedad, diagnosticado durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejado

en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotémica.

- Presencia de contusion pulmonar: presencia de contusion pulmonar de
cualquier localizacion y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejado en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de contusion cardiaca: presencia de contusion cardiaca de
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cualquier localizaciéon y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejado en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de lesion vascular: presencia de cualquier lesiéon con
afectacion del arbol vascular a nivel toracico, de cualquier localizacion y gravedad,
diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejado en los informes clinicos

pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de traumatismo abdominal: presencia de lesiones
enmarcadas en el contexto del traumatismo abdominal, diagnosticadas durante la estancia

hospitalaria del paciente y reflejadas en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Principal prueba diagnodstica para el diagnoéstico de traumatismo
abdominal: Se recogié la principal prueba diagnostica realizada para establecer el tipo y
gravedad de lesiones producidas por el trauma abdominal. Se contemplaron como posibles
pruebas la radiografia simple, la ecografia, la tomografia computarizada, la puncion diagndstica

y otro tipo de prueba.

- Tratamiento realizado en el traumatismo abdominal: tratamiento
realizado sobre cualquier lesion enmarcada en el contexto de traumatismo abdominal durante su

estancia en cuidados intensivos. Variable categodrica.

- Presencia de dafio esplénico: presencia de lesion esplénica de origen
traumatico, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria

del paciente y reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotémica.

- Presencia de dafio hepatico: presencia de lesion hepatica de origen
traumatico, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria

del paciente y reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de dafio renal: presencia de lesion renal de origen
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traumatico, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria

del paciente y reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de dafio en viscera hueca: presencia de lesion en cualquier
viscera hueca de origen traumatico, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticadas
durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejadas en los informes clinicos pertinentes.

Variable dicotomica.

- Presencia de lesion vascular: presencia de cualquier lesiéon con
afectacion del arbol vascular, de origen traumatico, de cualquier localizacion y gravedad,
diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejada en los informes clinicos

pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de lesion diafragmatica: presencia de cualquier lesion con
afectacion diafragmatica, de origen traumatico, de cualquier gravedad, diagnosticada durante la
estancia hospitalaria del paciente y reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable

dicotomica.

- Presencia de hematoma retroperitoneal: presencia de hematoma
retroperitoneal, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticado durante la estancia

hospitalaria del paciente y reflejado en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de traumatismo pélvico: presencia de lesiones enmarcadas
en el contexto del traumatismo pélvico, diagnosticadas durante la estancia hospitalaria del

paciente y reflejadas en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Principal prueba diagnodstica para el diagnostico de traumatismo
pélvico: Se recogid la principal prueba diagnostica realizada para establecer el tipo y gravedad
de lesiones producidas por el trauma pélvico. Se contemplaron como posibles pruebas la

radiografia simple, la tomografia computarizada y otro tipo de prueba.
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- Tratamiento realizado en el traumatismo pélvico: tratamiento realizado
sobre cualquier lesion enmarcada en el contexto de traumatismo pélvico durante su estancia en

cuidados intensivos. Variable categorica.

- Presencia de fractura pélvica: presencia de fractura pélvica , de
cualquier localizacién y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejadas en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de dafio vesical: presencia de lesion vesical de origen
traumatico, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria

del paciente y reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de otras lesiones en el contexto de traumatismo pélvico:
presencia de lesiones enmarcadas en el traumatismo pélvico y no consideradas dentro de las
fracturas pélvicas o la lesion vesical traumatica, de cualquier localizacion y gravedad,
diagnosticadas durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejadas en los informes clinicos

pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de traumatismo de columna vertebral: presencia de lesiones
enmarcadas en el contexto del traumatismo de la columna vertebral, diagnosticadas durante la
estancia hospitalaria del paciente y reflejadas en los informes clinicos pertinentes. Variable

dicotomica.

- Principal prueba diagnodstica para el diagndstico de traumatismo de
columna vertebral: Se recogi6 la principal prueba diagnostica realizada para establecer el tipo y
gravedad de lesiones producidas por el trauma de columna vertebral. Se contemplaron como

posibles pruebas la radiografia simple, la tomografia computarizada y otro tipo de prueba.

- Tratamiento realizado en el traumatismo de columna vertebral:
tratamiento realizado sobre cualquier lesion enmarcada en el contexto de traumatismo de la

columna vertebral durante su estancia en cuidados intensivos. Variable categorica.
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Presencia de fractura vertebral: presencia de fractura vertebral, de
cualquier localizaciéon y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de luxacion vertebral: presencia de luxacion vertebral, de
cualquier localizacién y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y

reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de lesion medular: presencia de dafio medular de origen
traumatico, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticado durante la estancia hospitalaria

del paciente y reflejado en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de shock medular: desarrollo de shock medular, de cualquier
gravedad, diagnosticado durante la estancia hospitalaria del paciente y reflejado en los informes

clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de traumatismo esquelético: presencia de lesiones
enmarcadas en el contexto del traumatismo esquelético, diagnosticadas durante la estancia

hospitalaria del paciente y reflejadas en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Principal prueba diagndstica para el diagnostico de traumatismo
esquelético: Se recogio la principal prueba diagnéstica realizada para establecer el tipo y
gravedad de lesiones producidas por el trauma esquelético. Se contemplaron como posibles

pruebas la radiografia simple, la tomografia computarizada y otro tipo de prueba.

- Tratamiento realizado en el traumatismo esquelético: tratamiento
realizado sobre cualquier lesion enmarcada en el contexto de traumatismo esquelético durante

su estancia en cuidados intensivos. Variable categorica.

- Presencia de fractura de fémur: presencia de fractura de fémur, de

cualquier localizacion y gravedad, diagnosticada durante la estancia hospitalaria del paciente y
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reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable dicotomica.

- Presencia de fractura de mas de un hueso largo: presencia de fractura
de mas de un hueso largo, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticadas durante la
estancia hospitalaria del paciente y reflejadas en los informes clinicos pertinentes. Variable

dicotoémica.

- Presencia de luxacion: presencia de luxacion enmarcada en el contexto
de traumatismo esquelético, de cualquier localizacion y gravedad, diagnosticada durante la
estancia hospitalaria del paciente y reflejada en los informes clinicos pertinentes. Variable

dicotémica.

- Variables clinico-evolutivas en cuidados intensivos.

- Indices de gravedad.

- Escala Injury Severity Score: puntuacion obtenida en el momento del
ingreso en la escala Injury Severity Score (ISS). Contabilizada de forma discreta en nimeros

enteros.

- Escala Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 1I:
puntuacion obtenida en la escala Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 11 (APACHE
IT) (peores valores durante las primeras 24 horas de ingreso en UCI. Contabilizada de forma

discreta en niumeros enteros.

- Variables de evolucion.

-Estancia media en cuidados intensivos y hospitalaria.

- Dias en cuidados intensivos: Numero de dias de estancia en cuidados
intensivos, contabilizados desde el momento del ingreso hasta el traslado del paciente a planta

de hospitalizacion o éxitus. Contabilizada de manera discreta en dias enteros.
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- Estancia hospitalaria: Numero de dias de estancia en el hospital,
contabilizados desde el momento del ingreso hasta el alta a domicilio, traslado a otro centro

hospitalario o éxitus. Contabilizada de manera discreta en dias enteros.
- Mortalidad.

- Mortalidad en la unidad de cuidados intensivos: Considerada
como variable dicotdmica como SI o NO. Afirmativo en caso de éxitus del enfermo en

la unidad de cuidados intensivos.

- Mortailidad hospitalaria: Considerada como variable dicotomica
como Sl o NO. Afirmativo en caso de éxitus del enfermo en el hospital (incluyendo su

estancia en la unidad de cuidados intensivos
- Necesidad de Ventilacién Mecanica.

- Necesidad de ventilacidn mecanica: Considerada como variable
dicotémica como Sl o NO. Afirmativo en caso de que el paciente precisara conexion a

ventilacion mecanica durante su ingreso en UCI.

- Causa de ventilacidbn mecanica: Se recogio la principal causa
que motivé la necesidad de instaurar ventilacion mecanica en el enfermo. Se
consideraron como posibles: disminucion de nivel de consciencia, inestabilidad

respiratoria e inestabilidad hemodindmica.
- Evolucion funcional. Escala Glasgow Outcome Scale.

- Glasgow Outcome Scale a los 3 meses: Se recogio la puntuacion
en la escala Glasgow Outcome Scale pasados 3 meses del traumatismo. Contabilizada

de forma discreta en nimeros enteros.
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- Glasgow Outcome Scale a los 6 meses: Se recogio la puntuacion
en la escala Glasgow Outcome Scale pasados 6 meses del traumatismo. Contabilizada

de forma discreta en niimeros enteros.

- Glasgow Outcome Scale a los 12 meses: Se recogio la
puntuacion en la escala Glasgow Outcome Scale pasados 12 meses del traumatismo.

Contabilizada de forma discreta en niimeros enteros.

- Complicaciones desarrolladas durante su estancia en cuidados

intensivos.

- Complicaciones precoces diagnosticadas:  desarrollo de

complicaciones durante las primeras 72 horas de estancia. Variable categorica.

- Complicaciones tardias diagnosticadas: desarrollo de complicaciones,

tras 72 horas de estancia hospitalaria. Variable categorica.
- Variables clinicas.

- Frecuencia cardiaca al ingreso: primer valor obtenido al ingreso en la
unidad de cuidados intensivos. Medido en latidos por minuto y obtenido de forma no invasiva.

Contabilizada de forma discreta en nimeros enteros.

- Tension arterial sistémica sistolica al ingreso: primer valor obtenido al
ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Medido en mmHg. y obtenido de forma no

invasiva. Contabilizada de forma discreta en nimeros enteros.

- Tension arterial sistémica diastélica al ingreso: primer valor obtenido
al ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Medido en mmHg. y obtenido de forma no

invasiva. Contabilizada de forma discreta en nimeros enteros.

- Frecuencia respiratoria al ingreso: primer valor obtenido al ingreso en
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la unidad de cuidados intensivos. Medido en niimero de ventilaciones por minuto y obtenido

mediante observacion directa. Contabilizada de forma discreta en nimeros enteros.

- Temperatura al ingreso: primer valor obtenido al ingreso en la unidad
de cuidados intensivo. Medida en grados Celsius (°C) y obtenida de forma no invasiva como

temperatura axilar. Contabilizada de forma continua con un decimal.

- Puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow al ingreso: primer valor
obtenido al ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Medido segun puntuacion objetivada

mediante una exploracion neurologica. Contabilizada de forma discreta en nimeros enteros.

- Variables de laboratorio.

- Hemoglobina al ingreso: Primer valor obtenido mediante analitica
sanguinea al ingreso en unidad de cuidados intensivos. Medido en g/dL. Contabilizada de forma

continua con un decimal.

- Hematocrito al ingreso: Primer valor obtenido mediante analitica

sanguinea al ingreso en unidad de cuidados intensivos. Medido en %.

- Leucocitos al ingreso: Primer valor obtenido mediante analitica
sanguinea al ingreso en unidad de cuidados intensivos del recuento de leucocitos. Medido en

namero de leucocitos/mm?’ en sangre. Contabilizada de forma discreta en niimeros enteros.

- Plaquetas al ingreso: Primer valor obtenido mediante analitica
sanguinea al ingreso en unidad de cuidados intensivos del recuento de plaquetas. Medido en

numero de plaquetas/mm? en sangre. Contabilizada de forma discreta en niimeros enteros.

- Actividad de protrombina al ingreso: Primer valor obtenido mediante
analitica sanguinea al ingreso en unidad de cuidados intensivos de la actividad de protrombina.

Medido en %.
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- Glucemia al ingreso: Primer valor obtenido mediante analitica
sanguinea al ingreso en unidad de cuidados intensivos de glucemia en sangre. Medido en

mg/dL. Contabilizada de forma continua con un decimal.

- Urea al ingreso: Primer valor obtenido mediante analitica sanguinea al
ingreso en unidad de cuidados intensivos de urea en sangre. Medido en mg/dL. Contabilizada de

forma discreta en nimeros enteros.

- pH al ingreso: Primer valor obtenido mediante analitica sanguinea al
ingreso en unidad de cuidados intensivos de pH en sangre. Valor medido en niimero absoluto,

con tres decimales.

- pCO; (Presion parcial de dioxido de carbono en sangre) al ingreso:
Primer valor obtenido mediante analitica sanguinea al ingreso en unidad de cuidados intensivos

de la pCO; en sangre. Medido en mmHg. Contabilizada de forma discreta en nimeros enteros.

- Exceso de Bases: Primer valor obtenido mediante analitica sanguinea
al ingreso en unidad de cuidados intensivos del exceso de bases. Medido en mmol/L.

Contabilizada de forma continua con un decimal.

- Fluidoterapia, componentes sanguineos y monitorizacion.

- Volumen total administrado en las primeras 24 horas: Cantidad de
fluidos totales que se infundieron al paciente durante las primeras 24 horas de ingreso en la
unidad de cuidados intensivos (incluyendo cristaloides, coloides y hemoderivados) Valor

medido en ml. Contabilizado de forma cuantitativa discreta.

- Volumen de Suero salino fisioldgico administrado en las primeras 24
horas: Cantidad total de suero salino fisiologico que se infundio6 al paciente durante las primeras
24 horas de ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Valor medido en ml. Contabilizado de

forma cuantitativa discreta.
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- Volumen de soluciones cristaloides balanceadas administrado en las
primeras 24 horas: Cantidad total de solucion balanceada (Ringer Lactato y Plasma-lyte) que se
infundi6 al paciente durante las primeras 24 horas de ingreso en la unidad de cuidados

intensivos. Valor medido en ml. Contabilizado de forma cuantitativa discreta.

- Volumen de coloides administrado en las primeras 24 horas: Cantidad
total de coloide que se infundié al paciente durante las primeras 24 horas de ingreso en la
unidad de cuidados intensivos. Valor medido en ml. Contabilizado de forma cuantitativa

discreta.

- Transfusion de hematies en las primeras 24 horas: Numero total de
concentrados de hematies administrados al paciente durante las primeras 24 horas de ingreso en

la unidad de cuidados intensivos. Contabilizado de forma discreta en nimeros enteros.

- Transfusion de plaquetas en las primeras 24 horas: Numero total de
“pooles” de plaquetas administrados al paciente durante las primeras 24 horas de ingreso en la

unidad de cuidados intensivos. Contabilizado de forma discreta en nimeros enteros.

- Transfusion de plasma fresco congelado en las primeras 24 horas:
Numero total de unidades de plasma fresco congelado administrados al paciente durante las
primeras 24 horas de ingreso en la unidad de cuidados intensivos. Contabilizado de forma

discreta en nimeros enteros.

- Transfusion de crioprecipitados en las primeras 24 horas: Numero
total de crioprecipitados administrados al paciente durante las primeras 24 horas de ingreso en

la unidad de cuidados intensivos. Contabilizado de forma discreta en nimeros enteros.

- Monitorizacioén de presion arterial no invasiva: Registro de la presion

arterial mediante esfingomandmetro. Variable dicotomica.

- Monitorizacion de presion arterial invasiva: Registro de la presion
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arterial mediante catéter arterial colocado en cualquier localizacion. Variable dicotomica.

- Monitorizacion de la presion venosa central: Registro de la presion
venosa central mediante catéter venoso central colocado en cualquier localizacion. Variable

dicotoémica.

- Monitorizacion del gasto cardiaco: Registro del gasto cardiaco

mediante catéter de arteria pulmonar (Swan-Ganz) Variable dicotdmica.

- Monitorizacion de la Presion intracraneal: Registro de la presion

intracraneal de manera invasiva. Variable dicotomica.

- Monitorizacion de la saturacion venosa en el bulbo de la vena yugular:
Registro de la saturacion venosa mediante colocacion de catéter en el bulbo de la vena yugular.

Variable dicotOmica.

- Otra monitorizacion: Registro de otras formas de monitoreo.
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- Comunicaciones a Congresos:

- LII Congreso Nacional de la SEMICYUC (Junio de 2018, Granada)
EPIDEMIOLOGIA DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO CON INGRESO
EN UCI EN LA POBLACION MAYOR DE 65 ANOS A LO LARGO DE 25 ANOS.

Chicote Alvarez E, Gonzalez Castro A, Rodriguez Borregan JC, Pefiasco Martin Y,

Ortiz Lasa M, Sanchez Arguiano J, Arlaban Carpintero M, Jiménez Alfonso AF,

Campos Fernandez S, Dierssen Sotos T.

- LIV Congreso Nacional de la SEMICYUC (Junio de 2019, Palma de Mallorca)
ESTUDIO DE LA EVOLUCION DEL MECANISMO DE LESION Y DE LA
PRESENCIA DE TRAUMATISMOS ASOCIADOS EN LA POBLACION MAYOR
DE 65 ANOS INGRESADA EN CUIDADOS INTENSIVOS POR TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO A LO LARGO DE 25 ANOS. Chicote Alvarez E, Gonzalez

Castro A, Jiménez Alfonso AF, Ortiz Lasa M, Escudero Acha P, Arlaban Carpintero M,

Pefiasco Martin Y, Rodriguez Borregéan JC, Campos Fernandez S, Dierssen Sotos T.

- LIV Congreso Nacional de la SEMICYUC (Junio de 2019, Palma de Mallorca)
ESTUDIO DE LA MORTALIDAD DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN LA POBLACION MAYOR DE

64 ANOS. Chicote Alvarez E, Gonzalez Castro A, Jiménez Alfonso AF, Escudero

Acha P, Ortiz Lasa M, Arlaban Carpintero M, Campos Fernandez S, Pefiasco Martin Y,

Rodriguez Borregan JC, Dierssen Sotos T.

- LIV Congreso Nacional de la SEMICYUC (Junio de 2019, Palma de Mallorca)
ANALISIS DE LA EVOLUCION FUNCIONAL DE LOS PACIENTES MAYORES
DE 64 ANOS INGRESADOS EN UCI TRAS UN TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO VALORADA MEDIANTE LA ESCALA GOS A LOS 6
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MESES. Chicote Alvarez E, Gonzélez Castro A, Escudero Acha P, Ortiz Lasa M,

Jiménez Alfonso AF, Pefiasco Martin Y, Rodriguez Borregan JC, Campos Fernandez S,

Seabrook Maggio PA, Dierssen Sotos T.
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PALABRAS CLAVE Resumen

Epidemiologia; Objetivo: Conocer los cambios en la epidemiologia del traumatismo craneoencefalico (TCE) en
Traumatismo una cohorte de enfermos mayores de 65 anos ingresados en UCI de un hospital de tercer nivel
craneoencefalico; a lo largo de 25 afios.

Ancianos; Material y métodos: Estudio de cohortes retrospectivo realizado en una unidad de cuidados
Cuidados intensivos intensivos de un hospital universitario de tercer nivel espanol. Se recogieron variables demo-

graficas, clinicas en el momento del ingreso, comorbilidades, mecanismos de lesion y lesiones
presentadas, dias de estancia en UCI y hospitalaria de los pacientes mayores de 65 afnos que
ingresaron con el diagnostico de TCE. Se realizo un analisis estadistico por lustros.
Resultados: Se analizaron un total de 446 TCE en mayores de 65 anos. En el analisis por lus-
tros, se observo un aumento de la proporcion de enfermos que presentan hematoma epidural
(1,39% en el periodo 1990-1995 vs. 9,46% en 2010-2015), con tendencia lineal significativa
(p=0,018). En la actualidad las caidas desde la propia altura han pasado de representar un
8,33% (1991-1995) a mas de un 70% (2011-2015), p<0,001. El porcentaje de accidentes de
trafico ha descendido desde un 26,39% hasta un 3,95% en el ltimo periodo, p <0,001.
Conclusiones: En los ultimos 25 anos parece evidenciarse un cambio en la etiologia del TCE en
la poblacion mayor de 65 anos en nuestro ambito.
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Epidemiology of traumatic brain injury in the elderly over a 25 year period

Abstract

Objective: To identify the changes in the epidemiology of traumatic brain injury (TBI) in a
cohort of patients older than 65 years old admitted in the Intensive care unit of a third-level
hospital over a 25 year period.

Material and methods: A retrospective cohort study conducted on patients over 65 years-old
admitted with the diagnosis of TBI into an intensive care unit of a Spanish university hospital.
The demographic, clinical variables were collected at the time of admission, including comorbi-
dities, injury mechanisms, and injuries presented, and days of stay in ICU. A statistical analysis
was carried out by five-year periods.

Results: A total of 446 TBI in patients over 65 years were included. In the analysis, an increase
was observed in the proportion of patients presenting with epidural haematoma (1.39% in the
period 1990-1995 vs. 9.46% in 2010-2015), with a significant linear tendency (P=.018). Falls
from own height have increased from 8.33% (1991-1995) to currently more than 70% (2011-
2015), P<.001. The percentage of traffic accidents declined from 26.39% to 3.95% in the last
period, P<.001.

Conclusions: In the last 25 years there seems to be evidence of a change in the origins of TBI
in the elderly in our field.

© 2018 Sociedad Espanola de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del Dolor. Published

by Elsevier Espana, S.L.U. All rights reserved.

Introduccion

La enfermedad traumatica grave es una causa importante de
mortalidad y morbilidad, que genera grandes costes sani-
tarios e importantes secuelas en la poblacion afectada’.
Dentro de esta entidad, el traumatismo craneoencefalico
(TCE) es el mas frecuente entre los paises occidentales’.
Considerada la «epidemia silenciosa», la epidemiologia del
TCE ha sido estudiada por los Centros de Control de Enfer-
medades (CDC) estadounidenses en detalle’. Su analisis en
otros paises podria considerarse como deficiente durante
muchos anos®, aunque va cobrando un interés creciente en
los ultimos tiempos®>©.

Por otro lado, el aumento de la poblacion mayor es un
hecho contrastado. De hecho, su expansion como grupo
poblacional serd continuo en los proximos anos, estiman-
dose que, de mantenerse la tendencia actual, dentro de
15 anos en Espana residirian mas de 11 millones de personas
mayores de 64 anos (3 millones mas que en la actuali-
dad). Esta cifra se incrementaria hasta 14 millones en 50
anos’.

En este contexto, pensamos que es importante el estudio
de la epidemiologia del TCE en este subgrupo de poblacion,
que puede considerarse mas fragil biologicamente, pero el
cual se considera cada vez mas activo®. De hecho, parece
razonable pensar que su conocimiento es relevante para
poder establecer estrategias de prevencion y tratamiento
de los mismos.

El objetivo de nuestro trabajo es conocer los cambios
en la epidemiologia del TCE en una cohorte de enfermos
mayores de 65 anos ingresados en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) de un hospital de tercer nivel a lo largo de
25 anos.

Material y método

Se realizo un estudio de cohortes retrospectivo de los
pacientes con una edad superior a 65 anos que ingresaron
en la unidad de cuidados intensivos generales de un hospital
universitario de tercer nivel con el diagnostico de TCE. Se
recogieron con independencia de la presencia o no de otros
diagnosticos concomitantes. Se excluyeron los pacientes que
presentaron un episodio de parada cardiorrespiratoria antes
de su llegada a la unidad de cuidados intensivos. El periodo
de estudio abarco desde el 1 de enero de 1991 hasta el 31 de
diciembre de 2015. Los datos fueron recogidos de la histo-
ria clinica del paciente, tanto en su formato fisico de papel
como en el electronico.

Nuestro hospital es centro de referencia para la patolo-
gia traumatica, en especial en los pacientes que requieren
ingreso en una UCI, dando una cobertura a una poblacion de
600.000 habitantes aproximadamente.

Se recogieron variables demograficas (edad, sexo, fecha
de ingreso, fecha de alta de UCI, de alta hospitalaria
y de exitus si procede, motivo de ingreso y mecanismo
lesional), variables clinicas en el momento del ingreso (fre-
cuencia cardiaca, tension arterial, frecuencia respiratoria y
escala de coma de Glasgow), variables de laboratorio en el
momento del ingreso (hemoglobina, leucocitos, plaquetas,
glucemia, creatinina, urea, actividad de protrombinay para-
metros gasométricos) y las comorbilidades presentadas por
los pacientes. Ademas, se recogio la puntuacion obtenida
en la escala Acute Physiology and Chronic Health Evalua-
tion Il (APACHE Il), y se calculd la puntuacion de la Injury
Severity Score (escala ISS). Posteriormente, se agruparon
los pacientes por periodos de 5 anos (1991-1995, 1996-2000,
2001-2005, 2006-2010 y 2011-2015) para realizar un analisis
comparativo de las variables recogidas.
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Analisis estadistico

Las variables continuas se describen mediante media y des-
viacion estandar y las categoricas mediante porcentajes. La
comparacion de medias entre periodos se realizd mediante
analisis de la varianza (ANOVA) aplicando el test de Turkey
para las comparaciones a posteriori en caso de significacion
estadistica en el ANOVA. Para la comparacion de propor-
ciones se aplico la prueba x2. Para evaluar la tendencia
temporal de las variables analizadas a lo largo del periodo
de estudio se calculé una p de tendencia lineal. Todos los
analisis fueron realizados mediante el paquete estadistico
Stata 14/SE (StataCorp, College Station, Tx, EE. UU.).

Resultados

Durante el periodo estudiado el diagnostico de TCE estuvo
presente en 2.712 ingresos en nuestra UCI. De ellos, 446 (un
16% del total) ocurrieron en mayores de 65 anos.

La edad media de ingreso fue de 74,82 + 6,52 anos con un
rango establecido entre los 65 y los 95 anos. Un 60,54% del
total fueron varones (n=270) y un 39,46% mujeres (n=176).

Las comorbilidades presentadas por los pacientes, el
mecanismo de lesion, el motivo de ingreso y las lesiones
producidas en el TCE se recogieron en la tabla 1. Los para-
metros clinicos y analiticos recogides en el momento del
ingreso y las escalas de gravedad se reflejaron en la tabla 2.
Se registraron las lesiones presentadas por el TCE, recogidas
en tabla 3.

Comparacion entre periodos por lustros

En el analisis comparativo entre los periodos 1991-1995,
1996-2000, 2001-2005, 2006-2010 y 2011-2015 (tabla 4) se
encontrd que existe una tendencia a que los enfermos ingre-
sados sean cada vez de mayor edad, si bien no alcanza la
significacion (p=0,235). Es destacable el mayor niumero de
enfermos que presentaban comorbilidades, alcanzando la
significacion el aumento del numero de los enfermos que
presentaron hipertension arterial, cardiopatia, neoplasia,
diabetes mellitus, coagulopatia (incluyendo enfermos en
tratamiento anticoagulante y/o antiagregante) y minusva-
lia (fisica o psiquica) (tabla 4). Se encontraron diferencias
significativas entre periodos en las 2 escalas de gravedad
utilizadas (APACHE Il y escala ISS).

En cuanto a las lesiones ocasionadas por el TCE, al
avanzar en el periodo de estudio se observé un aumento
progresivo de la aparicion de hemorragia subaracnoidea
traumatica, junto a edema cerebral y hematoma subdural,
duplicando este Gltimo su frecuencia en el ltimo lustro ana-
lizado (periodo 2010-2015). Se observo en el analisis por
lustros un aumento de la proporcion de enfermos que pre-
sentan hematoma epidural (1,39% en el periodo 1990-1995
vs. 9,46% en 2010-2015), con tendencia lineal significativa
(p=0,0187).

Respecto al mecanismo lesional, se encontré como mas
frecuente en la actualidad las caidas desde la propia altura,
pasando las mismas de representar un 8,33% en el periodo
que abarca 1991-1995 a mas del 70% en el periodo 2011-
2015. Por el contrario, el porcentaje de accidentes de trafico
(siendo el paciente ocupante de un vehiculo) hadescendido

Tabla 1 Comorbilidades, mecanismos lesionales, motivo
de ingreso y lesiones asociadas en los pacientes de la cohorte
analizada

Variable N (%)

Sexo (varon) 270 (60,54)

Comorbilidad
Hepatopatia 3(0,67)
EPOC 42 (9,44)
Cardiopatia 85 (19,10)
Diabetes mellitus 64 (15,06)
Coagulopatia 34 (7,62)
Insuficiencia renal cronica 6(1,39)
Neoplasia maligna 20 (4,49)
Inmunodeficiencia 10 (2,24)
Hipertension arterial 161 (36,18)
Minusvalia fisica o quimica 21 (4,72)

Mecanismo lesional
Accidente de trafico 67 (15,09)
Atropello 143 (32,3)
Precipitacion 50 (11,26)
Caida de propia altura 163 (36,71)
Agresion 6 (1,35)
Otros 15 (3,38)

Motivo de ingreso
Deterioro neurologico 261 (58,82)
Insuficiencia respiratoria 7 (1,57)
Inestabilidad hemodinamica 53 (11,88)
Vigilancia clinica 120 (26,91)

Lesiones asociadas
Traumatismo toracico 161 (36,10)
Traumatismo abdominal 45 (10,09)
Traumatismo pélvico 84 (18,88)
Traumatismo de columna vertebral 68 (15,25)
Traumatismo esquelético 119 (26,74)

desde un 26,39% hasta un 3,95% en el Ultimo periodo
(fig. 1).

Se observo una disminucion significativa de la asocia-
cion del TCE con el traumatismo esquelético, asi como un
aumento de esta con el traumatismo de columna vertebral,
siendo ambas estadisticamente significativas.

Discusion

Nuestros resultados demostraron gue la epidemiologia del
TCE en la poblacion mayor de 65 afnos ha cambiado en los
ultimos 25 anos. Este ocurre en poblacion cada vez de mayor
edad y con mayor numero de comorbilidades.

Si bien no se ha establecido un punto de corte de edad
para el estudio de la poblacion anciana, la mayor parte
de los estudios incluyen a los de edad igual o mayor a los
65 anos’, por tanto, se ha elegido esta edad como punto de
corte para la inclusion de pacientes en nuestro estudio.

A nivel europeo, la incidencia anual del TCE es de apro-
ximadamente 260 casos por cada 100.000 habitantes’. En
nuestro pais, el estudio de Gomez et al. sobre las ten-
dencias epidemiologicas del TCE desde 1987 hasta 2012
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Tabla 2 [ll1]Variables clinicas, determinaciones de labora-
torio, escalas de gravedad en el momento del ingreso y dias
de ventilacion mecanica

Variable Media (DE)
Variables clinicas
Frecuencia cardiaca 92,34 (83,73)

Tension arterial sistolica
Tension arterial diastolica
Frecuencia respiratoria

133,36 (64,72)
69,54 (21,50)
19,39 (18,51)

Temperatura (°C) 35,87 (0,88)
Determinaciones de laboratorio
Hemoglobina (g/dL) 11,85 (2,84)
Hematocrito (%) 35,19 (7,34)
Leucocitos (10e3/pL) 13,22 (5,67)
Plaguetas (10e3/pl) 180,48 (77,02)
Tiempo de protrombina (%) 77 (24)
Glucosa (mg/dL) 184,25 (125,25)
Urea (mg/dL) 49,33 (21,07)
Creatinina (mg/dL) 1,04 (0,40)

pH 7,19 (0,43)
Exceso de bases —2,08 (4,93)
pCO2 (mmHg) 43,05 (11,27)

Escalas de gravedad al ingreso

Escala Coma de Glasgow 9,94 (5,82)

APACHE II 18,17 (7,48)

ISS 22,07 (14,70)
Dias de VM 6,25 (10,25)
Tabla 3 Principales lesiones producidas por el TCE presen-

tadas por los pacientes y tratamiento realizado

N (%)

Lesiones debidas al TCE

Contusion intraparenquimatosa 210 (47,40)

Hemorragia subaracnoidea 206 (46,41)

Fractura craneal 202 (45,60)

Hematoma subdural 170 (38,37)

Edema cerebral 59 (13,32)

Hematoma epidural 21 (4,75)
Tratamiento efectuado

Médico 350 (87,06)

Quirargico 52 (12,94)

mostro que la epidemiologia ha cambiado, con aumento de
la edad media y de las caidas en la poblacion de pacientes
de edad avanzada (> 65 anos)'’. En la comunidad autonoma
de Cantabria, destacan los estudios realizados en los anos
80 por Vazquez-Barquero et al., los cuales encontraron una
incidencia de TCE (en toda la franja de edad de la pobla-
cion) de 91 casos por cada 100.000 habitantes, siendo el
60% debidos a los accidentes de trafico y el 24% a caidas
fortuitas'"'2.

Estos cambios podrian explicarse por el hecho de que los
avances sociosanitarios no solo han aumentado la esperanza
de vida en la poblacion, haciendo que cada vez haya mas
porcentaje de la misma con una edad mayor de 65 anos,

sino que esta presenta ademas una mejor calidad de vida y
una mayor actividad fisica que hace unos anos, lo que se ha
relacionado con un aumento del riesgo de sufrir patologia
traumatica en esta poblacion™.

Por estas razones existe un creciente interés en el estudio
de la epidemiologia del trauma grave y de los cambios de
esta a lo largo del tiempo en los ultimos anos, en especial
en los paises desarrollados'.

Nuestro estudio mostréo un cambio claro en la epide-
miologia del mecanismo de lesion a lo largo de los anos,
siendo en la actualidad la etiologia del traumatismo mas
frecuente las caidas desde propia altura, observandose un
descenso muy importante en el porcentaje de las lesiones
producidas por accidente de trafico. Estos hallazgos fue-
ron concordantes con varios estudios realizados en paises
desarrollados® ' 6.

En el descenso del nimero de ingresos debido a acci-
dentes de trafico parece razonable pensar que medidas
aplicadas en nuestro pais a lo largo de las ultimas déca-
das en materia de seguridad vial, como pudieran ser el uso
obligatorio de casco, campanas de educacion y concien-
ciacion respecto al alcohol en la conduccion, medidas de
seguridad en la carretera o la renovacion del parque auto-
movilistico hayan podido influir. Sin embargo, estas hipotesis
no pudieron contrastarse fehacientemente en el presente
trabajo.

Por otra parte, destaco en nuestro estudio el importante
aumento de las caidas desde propia altura como mecanismo
de lesion del TCE, pasando estas a representar la causa mas
frecuente del mismo en la poblacion anosa. Las caidas en la
poblacion afosa se han convertido en un problema de salud
publica de primera magnitud'’. En Espana, entre los anos
2000 y 2015 ocurrieron un total de 23.502 caidas fatales en
mayores de 65 anos (un 76,1% del total de fallecimientos por
caidas ocurridos en todas las franjas de edad) '®. El aumento
de las caidas registrado a lo largo del periodo de estudio
podria ser reflejo de una cada vez mayor actividad fisica de
esta franja de la poblacion. Ademas, la poblacion geriatrica
presenta unas caracteristicas diferentes de la poblacion mas
joven: presencia de determinadas comorbilidades, toma de
medicacion, como los anticoagulantes, y menos capacidad
de adaptacion a situaciones de estrés'®-*’ que se asocian a
un mayor riesgo de caida.

Por ultimo, la disminucion a lo largo del tiempo de la
asociacion del TCE con el traumatismo esquelético podria
ser explicada por el descenso de los accidentes de trafico
y el aumento de las caidas (mecanismo que generalmente
produce un TCE «puro», sin traumatismos asociados a otro
nivel)’'. Esta misma situacion podria explicar el aumento
en los Ultimos anos de las lesiones producidas en columna
vertebral. Este repunte ha coincidido con el crecimiento del
numero de caidas como mecanismo de lesion.

Conclusiones

Es esperable que el nimero de TCE en la poblacion mayor de
65 anos cobre cada vez mas importancia, que se produzca
en poblacion cada vez mas anosa y con mayor nimero de
comorbilidades, implicando una mayor dificultad en el tra-
tamiento. Las caidas como mecanismo de lesion del trauma
cada vez cobraran mas importancia y en muchos casos se
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Tabla 4 Analisis comparativo de las variables epidemiologicas en el TCE en mayores de 65 a lo largo de 25 aios

1991-1995 1996-2000 2001-2005 2006-2010 2011-2015 p
Edad media 73,64 (6,14) 74,55 (6,55) 74,82 (6,99) 75 (6,26) 76,09 (6,28) 0,235
Sexo (% varoén) 62,50 51,96 64,04 53,75 71,79 0,049
Escalas de gravedad
Escala Coma de Glasgow 10,19 (6,35) 9,37 (7,36) 10,94 (14,21) 10,35 (4,31) 8,58 (4,47) 0,418
ISS 19,86 (11,12) 22,83 (13,43) 19,19 (13,22) 26,08 (17,04) 22,75 (17,63) 0,016
APACHE 11 17,80 (7,64) 19,77 (7,79) 16,06 (6,93) 17,57 (7,12) 20,31 (7,30) 0,000
Dias de estancia en UCI 9,40 (10,15) 10,18(19,52) 15,56 (36,12) 11,5 (11,66) 8,94 (10,61) 0,202
Dias de estancia hospitalaria 20,04 (26,02) 17,81 (26,18) 17,01 (25,66) 24,23 (26,03) 21,21 (24,68) 0,346
Necesidad de VM 73,61% 69,61% 63,16% 80% 75,64% 0,102
Dias de VM 6,32 (8,18) 6,11 (12,59) 5,32 (9,81) 8,45 (10,87) 5,53 (8,29) 0,284
Mecanismo de lesion
% de caidas 8,33% 25,49% 37,72% 38,75% 71,05% 0,000
% de accidentes de trafico 26,39% 19,61% 14,91% 10% 3,95% 0,000
Lesiones producidas en el TCE
Fractura craneal 44 44% 50% 47,37% 46,25% 37,33% 0,548
Contusion craneal 47,22% 35,29% 49,12% 53,75% 54,67% 0,061
HSA-t 23,61% 39,22% 47,37% 56,25% 67,57% 0,000
Edema cerebral 4.17% 9,80% 14,91% 18,75% 18,67% 0,033
Hematoma subdural 26,39% 33,33% 32,46% 33,75% 70,67% 0,000
Hematoma epidural 1,39% 2,94% 5,26% 5% 9,46% 0,182
Traumatismo asociado
Traumatismo esquelético 43,06% 30,39% 21,93% 23,75% 16,88% 0,003
Traumatismo toracico 45,83% 35,29% 35,09% 38,75% 28,21% 0,252
Traumatismo abdominal 16,67% 6,86% 6,14% 8,75% 15,38% 0,058
Traumatismo pélvico 20,83% 21,57% 14,04% 17,50% 22,08% 0,554
Traumatismo de columna 18,06% 8,82% 9,65% 18,75% 25,64% 0,008
vertebral
Comorbilidades
HTA 22,22% 27,45% 30,70% 40% 64,94% 0,000
Cardiopatia 5,6% 9,80% 22,81% 22,60% 35,06% 0,000
Diabetes mellitus 11,11% 8,82% 14,91% 15% 27,27% 0,011
Insuficiencia renal 0% 0,98% 0,88% 1,25% 3,90% 0,283
Cirrosis hepatica 0% 0,98% 0,88% 1,25% 0% 0,805
EPOC 8,33% 9,80% 8,77% 13,75% 6,49% 0,609
Coagulopatia 0% 0,98% 6,26% 10% 24,68% 0,000
Neoplasia 2,78% 2,94% 3,51% 3,75% 10,39% 0,105
Minusv. fisica o psiq. 1,39% 0,98% 4,39% 2,50% 15,58% 0,000
80
70 »
. /
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40
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Figura 1  Principales cambios epidemiologicos del mecanismo lesional del TCE en mayores de 65 afos.
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producira un TCE de manera aislada, si bien en Gltimos anos
se esta observando un aumento de las lesiones vertebrales
asociadas.

Por tanto, es necesario establecer estrategias de preven-
cion para evitar sufrir caidas, en especial en la poblacion
anosa, mas expuesta y vulnerable a las mismas.

Las principales limitaciones del estudio vienen derivadas
del caracter retrospectivo del mismo, asi como del amplio
periodo de observacion en el que pueden haberse dado situa-
ciones de cambio (protocolos, guias, profesionales, etc.) no
recogidas en el analisis.

Financiacion
No existe.
Conflicto de intereses

No existen.
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Cambios en los mecanismos de lesion | ®
en el traumatismo craneoencefalico
en la poblacion de edad avanzada

Changes in the mechanisms of injury in
traumatic brain injury in the elderly

Sra. Directora:

La poblacion geriatrica esta aumentado de manera cons-
tante en los Gltimos afios en los paises desarrollados,
estimandose que en Espafia el nimero de personas con una
edad igual o mayor de 65 anos crecera hasta los 14 millones
de individuos en 50 afios’.

Unido a ello, esta franja poblacional presenta, a pesar
de una mayor fragilidad bioldgica, una mayor actividad, con
un alto grado de independencia funcional, por lo que estan
mas expuestas a sufrir enfermedad traumatica®>.

La enfermedad traumatica representa un problema sani-
tario debido a su alta morbimortalidad, ademas de su
asociacion con grandes costes sanitarios®. Dentro de ella, el
traumatismo craneoencefalico (TCE) representa el trauma
mas frecuente®

Por todo lo anteriormente expuesto, el estudio del
TCE esta tomando una importancia creciente en nuestro
medio®®, y los autores decidimos estudiar los cambios en
el mecanismo de lesion y la presencia de trauma asociado al
TCE en la poblacion > 64 afos ingresada en cuidados inten-
sivos.
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Para ello se diseid un estudio de cohortes retrospectivo,
incluyendo los pacientes con edad mayor de 64 afos que
ingresaron en la unidad de cuidados intensivos de un hospital
universitario de tercer nivel con diagnodstico de TCE entre el
1 de enero de 1991 y el 31 de diciembre de 2015.

Se recogieron variables demograficas, el mecanismo de
lesion y la presencia de traumatismos asociados. Se realizo
un analisis descriptivo de la muestra, seguido por un analisis
comparativo agrupando a los pacientes en quinquenios.

Durante el periodo de estudio ingresaron un total de 446
pacientes.

La edad media fue de 74,82 + 6,52 afios, con un rango
entre 65y 95 anos. La mortalidad en la unidad de cuidados
intensivos fue del 39,91% (un total de 178 pacientes).

El mecanismo de lesion mas frecuente fue la caida desde
la propia altura (36,71%) seguida por atropello (32,3%) y
el accidente de trafico siendo ocupante de un vehiculo
(15,09%).

Respecto a traumatismos asociados, en 161 pacientes
(36,10%) se asocio trauma toracico, siendo este el mas fre-
cuente, seguido por el esquelético (26,74%) y el pélvico
(18,88%).

En el analisis comparativo entre los periodos 1991-95,
1996-2000, 2001-05, 2006-10 y 2011-15 (tabla 1) encontré
que el mecanismo de lesion mas frecuente en la actualidad
son las caidas desde la propia altura, pasando las mismas de
representar un 8,33% en el periodo que abarca 1991-95 a mas
del 70% en el periodo 2011-15. El porcentaje de accidentes
de trafico (siendo el paciente ocupante de un vehiculo) ha
descendido de manera estadisticamente significativa (desde
un 26,39% hasta un 3,95%; p <0,0005).

Se observé una disminucion significativa de la asocia-
cion del TCE con el trauma esquelético de huesos largos
(p=0,003), y un aumento con el traumatismo de la columna
vertebral en los Ultimos periodos de estudio.

Nuestros resultados demuestran que la epidemiologia del
TCE en la poblacion mayor de 65 afos ha cambiado.

Se objetiva un cambio en el mecanismo de lesion, siendo
en la actualidad la etiologia mas frecuente las caidas desde
propia altura, observandose un descenso importante en el
porcentaje de las lesiones producidas por accidente de tra-
fico. Estos hallazgos fueron concordantes con varios estudios
realizados en paises de nuestro medio’.

Este descenso del niUmero de accidentes de trafico podria
deberse a las medidas aplicadas en nuestro pais a lo largo
de los ultimos lustros en materia de seguridad vial (como las
campanas de educacion y el aumento de la seguridad en la
carretera) si bien esta hipotesis no puede contrastarse feha-
cientemente en este trabajo, los autores creemos que debe-
ria seguir manteniendo e incrementando en estas medidas.

Es importante el aumento de las caidas desde propia
altura como mecanismo de lesion del TCE, pasando estas
a representar la causa mas frecuente. Las caidas en la
poblacion anosa se han convertido en un problema de
salud publica. En nuestro pais, entre los afos 2000 y 2015
ocurrieron un total de 23.502 caidas fatales en mayores de
65 afos®. Esta situacion podria ser reflejo de una mayor
actividad fisica en esta franja etaria. Ademas, la poblacion

geriatrica presenta unas caracteristicas diferentes de la
poblacion mas joven como la presencia de enfermedades
asociadas, la toma de medicacion y la menor capacidad
de adaptacion al estrés’. Por tanto, creemos que se deben

realizar campanas y adoptar medidas para la prevencion
de las caidas desde la propia altura, en especial en esta
poblacion, ya que podria producir un gran descenso en las
incidencias del TCE en esta franja de edad.

Este aumento de las caidas, junto con el descenso del
numero de accidentes de trafico, podria explicar el aumento
de la asociacion del TCE con el trauma de columna verte-
bral, asi como la disminucion con el trauma esquelético,
ya que las caidas de propia altura es un mecanismo que

Tabla 1 Comparativa entre quinquenios del mecanismo de lesion y traumatismo asociado al traumatismo craneoencefalico en
la poblacion mayor de 64 anos ingresada en cuidados intensivos
1991-1995 1996-2000 2001-2005 2006-2010 2011-2015 Valor de p
% % % % %

Mecanismo de lesion

Accidente de 26,39 19,61 14,91 10 3,95 0,000
trafico

Caida 8,33 25,49 37,72 38,75 71,05 0,000

Atropello 45,83 36,27 33,33 28,75 15,79 0,000

Otros 18,94 18,63 14,04 22,75 9,21 0,006
Traumatismo asociado

Traumatismo 43,06 30,39 21,93 23,75 16,88 0,003
esquelético

Traumatismo 45,83 35,29 35,09 38,75 28,21 0,252
toracico

Traumatismo 16,67 6,86 6,14 8,75 15,38 0,058
abdominal

Traumatismo 20,83 21,57 14,04 17,50 22,08 0,554
pélvico

Traumatismo 18,06 8,82 9,65 18,75 25,64 0,008

vertebral
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generalmente produce un TCE «puroy, sin trauma asociado
a otro nivel'?,

En conclusion, es esperable un aumento del niumero de
las caidas desde propia altura en la poblacion anosa, por
lo que deben realizarse esfuerzos para su prevencion, en
especial en esta franja etaria, mas vulnerable a las mismas.
Se han desarrollado herramientas como Stopping Elderly
Accidents, Deaths, and Injuries (STEADI)'", un conjunto de
herramientas donde se enfatiza en el reconocimiento de
los pacientes en riesgo de sufrir caidas y en medidas edu-
cacionales para su prevencion. Estas medidas, como se ha
observado en estudios recientes, presentan limitaciones'?,
pero creemos que es una estrategia Gtil y que debe ser
utilizada y enfatizada.

Por Gltimo, se debe tener en cuenta que, si bien la caida
desde la propia altura en muchos casos no produce lesiones
a otro nivel, existe un aumento de la asociacion de trauma-
tismo vertebral, lo que deberia tenerse en cuenta a la hora
del abordaje diagndstico y terapéutico de esta entidad.
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