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RESUMEN

B INTRODUCCION

El traumatismo craneo encefilico (TCE) es un problema de salud publica y socioeconémico a
nivel mundial. La magnitud del problema hace imprescindible la utilizacion de escalas pronosticas
que ayuden a predecir la evolucion de los enfermos para proporcionarles un tratamiento idoneo,
reducir la incertidumbre al asignar un pronéstico y ayudar en la toma de decisiones.

Disponemos de escalas pronosticas especificas para el paciente con TCE que se pueden dividir en
clinicas y radiologicas. En las clinicas gran parte de la informacién procede de la Escala de Coma
de Glasgow que tiene limitaciones. Las radiologicas se basan mayoritariamente en hallazgos de la
tomografia computarizada (TC) porque es la técnica radiolédgica de eleccion en la fase aguda del
TCE. Hallazgos tempranos en la TC son factores prondsticos importantes después de un TCE.
Estas escalas radiologicas constituyen una alternativa a las limitaciones de los modelos clinicos
tradicionales ayudando a diferenciar las lesiones y mecanismos fisiopatolégicos que subyacen en
el TCE con similar valor predictivo y facilitando el desarrollo de terapias especificas.

Las clasificaciones pronésticas mas relevantes basadas en hallazgos de la TC publicadas hasta la
fecha son la de Marshall, Roterdam, Estocolomo, Rabdoud y Helsinki. La clasificacion de Marshall
ha sido el sistema de categorizacion dominante y de referencia hasta el dia de hoy. Las escalas mas
recientes (Estocolomo, Rabdoud y Helsinki) deberian mejorar la capacidad pronostica de las mas
antiguas (Marshall y Roterdam).

B HIPOTESIS

Las escalas pronosticas basadas en hallazgos de la TC deberian ser Utiles para estimar de forma
fiable el riesgo de los pacientes con TCE grave y puro en nuestro medio.

W ORJETIVOS

Realizar una validacion externa de escalas radiologicas basadas en hallazgos de la TC (Marshall,
Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki), compararlas con la escala de referencia aceptada
(Marshall) y demostrar si los modelos mas recientes mejoran la prediccion de los mas antiguos.

Establecer los hallazgos de la TC que asocian un riesgo mas alto de mortalidad y de resultado
desfavorable en nuestra muestra.

Desarrollar nuestro propio modelo de prediccion y compararlo con las escalas previas.

B METODOS

Se trata de un este estudio observacional descriptivo longitudinal ambipectivo unicéntrico. Incluye 79
pacientes con TCE grave y puro ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos de nuestro centro.

Analizamos retrospectivamente el estudio de TC cerebral inicial realizado en las primeras 24
horas tras el TCE.

Las variables principales son la probabilidad de muerte y de resultado desfavorable segin las
distintas escalas. Las variables secundarias son los hallazgos de laTC necesarios para calcular estas
probabilidades.
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El patron “oro” es el estado funcional de los pacientes a los 6 meses segun dicotomizacion de la
Escala de Resultados de Glasgow Extendida (GOSE) (muerte = |, resultado desfavorable = 1-6) y
obtenido mediante entrevista telefonica.

Se obtiene curvas ROC suavizadas valorando el area bajo la curva (AUC) de cada una de las
escalas para poder compararlas entre si.

Los hallazgos de la TC asociados a mayor riesgo de mortalidad y de resultado desfavorable se
calculan a través del riesgo relativo (RR).

Utilizamos una doble regresion logistica para desarrollar nuestro propio modelo de prediccion. La
comparacién de nuestro modelo con los previos se realiza también con curvas ROC suavizadas
mediante el AUC.

B RESULTADOS

De los 79 pacientes uno se retira por no disponer de las imagenes del primer TC. Fallecieron | |
pacientes (8.5%) y 22 mostraron resultado desfavorable (17%). Presentaron hematoma subdural
49 (63%), epidural 8 (10%), hematoma parenquimatoso 33 (42%), hemorragia subaracnoidea aguda
(HSA) 45 (58%), hemorragia intraventricular 21 (27%), compresion de cisternas 10 (13%), linea
media desplazada 33 (42%), 4° ventriculo anomalo 9 (12%), fractura hundimiento 4 (5%) y lesion
axonal difusa 2 (3%).

En las curvas ROC observamos que los valores de AUC para mortalidad son de 0.783,0.965,
0.969, 0.918 y 0.950 y los valores de AUC para resultado desfavorable de 0.695, 0.760,
0.792,0.754 y 0.745 para las clasificaciones de Marshall, Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y
Helsinki respectivamente.

Los valores obtenidos por la clasificacion de Estocolmo para los dos resultados son
superiores al del resto de escalas. Los obtenidos por la clasificacién de Marshall son
inferiores al del resto de modelos siendo en este caso las diferencias significativas (p<0.05)
para la clasificacion de Estocolmo en los dos resultados y para la clasificaciéon de Roterdam
en el resultado mortalidad.

Los resultados obtenidos por la clasificacion de Roterdam son comparables al de los
modelos mas recientes (Estocolmo, Rabdoud y Helsinki).

Las variables de TC asociadas a mayor riesgo de mortalidad son la presencia de hematoma subdural,
la compresion de la cisterna ambiens, un 4° ventriculo anémalo y la compresion de la cisterna
supraselar (RR o, 00,20.44 y 16.15 respectivamente). Para resultado desfavorable fueron la HSA
en cisternas, un 4° ventriculo anémalo, la compresion de la cisterna ambiens y la compresion de
la cisterna supraselar (RR de 4.49,4.38,4.00 y 2.99 respectivamente).

Las variables incluidas en nuestro modelo de prediccion son la morfologia del 4° ventriculo y la
HSA en cisternas, con una sensibilidad para la prediccion de mortalidad del 99% y unos valores
de AUC excelente para mortalidad (0.946) y superior al del resto de modelos para resultado
desfavorable (0.861 vs 0.695 de Marshall, 0.760 de Roterdam, 0.792 de Estocolmo, 0.754 de
Rabdoud y 0.745 de Helsinki).

B CONCLUSIONES

En la validacion realizada confirmamos la utilidad de los modelos pronosticos basados en hallazgos
de la TC para estimar la probabilidad de muerte y resultado desfavorable en nuestros pacientes
siendo la clasificacion de Estocolmo la mas adecuada.

Las escalas mas recientes (Estocolmo, Rabdoud y Helsinki) si superan la capacidad pronostica de
la clasificacion de Marshall aunque no la de Roterdam.

Los hallazgos de IaTC que asocian un riesgo mas alto de mortalidad son la presencia de hematoma
subdural y la compresion de la cisterna ambiens. El que asocia un riesgo mas alto de resultado
desfavorable es la presencia de HSA en cisternas. Las asociaciones son mas fuertes para mortalidad
que para resultado desfavorable.

Proponemos un modelo predictivo con soélo dos variables cuyo rendimiento es superior al resto
de las escalas en la prediccion de resultado desfavorable y que resulta excelente para pronosticar
mortalidad.
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REVISION BIBLIOGRAFICA DEL TRAUMA CRANEO ENCEFALICO

B 2.1.CONCEPTOY CLASIFICACION

Una definicion clara y concisa del traumatismo craneo encefalico es fundamental para realizar; comparar
e interpretar los estudios sobre el trauma cerebral.

Segin Menon et al.' el TCE se define como una alteracion en la funcion cerebral u otra evidencia de
patologia cerebral causada por una fuerza externa. La alteracion de la funcion cerebral se concreta en
uno de los siguientes signos clinicos:

|. Cualquier periodo de pérdida o disminucion del nivel de conciencia.
2. Cualquier episodio de amnesia retrograda o post traumatica.
3. Déficits neurologicos (debilidad, disminucion sensorial, afasia. . .).

4. Cualquier alteracion en el estado mental en el momento de la lesion (confusion, desorientacion. . .).

Otra evidencia de patologia cerebral se refiere a una confirmacién de laboratorio, visual o

neurorradiologica de lesion cerebral. Causado por una fuerza externa incluye las siguientes situaciones:

|. La cabeza golpeada por un objeto o la cabeza golpeando un objeto.

2. Movimientos de aceleracion y desaceleracion del cerebro sin traumatismo externo directo.
3.Traumatismo penetrante por cuerpo extrafo.

4. Fuerzas generadas en determinadas situaciones como una explosion.

5. Cualquier otra fuerza no definida.

Existen factores de confusion como el alcohol, las drogas o los déficits neuroldgicos producidos por
lesiones espinales o neuropatias periféricas. Pueden ser dificiles de diferenciar del TCE, sobre todo del
leve en el que los signos de traumatismo pueden ser sutiles. Tipicamente, los sintomas del TCE ocurren
temporalmente proximos a la lesion, aunque en algunas ocasiones pueden ser tardios.

En los ultimos anos se ha producido incluso una evolucion en la terminologia desde lesion craneal hacia
lesion cerebral traumatica. Ambos términos han sido utilizados a menudo como sinénimos, aunque el
primero puede indicar afectacion de la calota o cuero cabelludo sin lesion intracraneal. Esta evolucion
refleja la comprension de que lo que importa es el dano cerebral y no tanto la afectacion 6sea o de
partes blandas'.

Existen diversas formas de clasificacion para el TCE. Clinicamente, el TCE se divide segun la alteracion
del nivel de conciencia medido a través de la Escala de Coma de Glasgow? (tabla ). Esta clasificacion
valora la respuesta ocular, motora y verbal y diferencia entre tres categorias: leve (puntuacion de 14
o |5), moderado (puntuacion de 9 a 13) y severo (puntuacion de 8 o inferior). Actualmente, desde
los trabajos de Stein y Ross® y Borczuk* en los que un alto porcentaje de pacientes con |3 puntos
mostraban anomalias en las pruebas de imagen y requerian cirugia, estos se incluyen dentro del trauma
moderado.
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TABLA |

Escala de Coma de Glasgow

ABERTURA OCULAR Espontdnea 4
Al estimulo verbal 3
A la presién/ dolor 2
Ninguna I
RESPUESTAVERBAL Orientada 5
Confusa 4
Inapropiada 3
Sonidos 2
Ninguna I
RESPUESTA MOTRIZ Obedece drdenes 6
Localiza el dolor 5
Flexién normal (retira) 4
Flexién anormal (descorticacion) 3
Extension (descerebracidn) 2
Ninguna I
TOTAL 3-15

Tabla reproducida de Teasdale et al. Lancet Neurol. 2014;13:844-54.

Los TCE leves constituyen aproximadamente el 80% de todos los traumas cerebrales. Los pacientes
suelen estar asintomaticos y cuando hay sintomas los mas frecuentes son el dolor de cabeza, las
nauseas Y los vomitos. Un 3% de estos pacientes pueden sufrir un deterioro neuroldgico brusco
mientras que menos de un |% tendran lesiones cerebrales susceptibles de tratamiento quirurgico®.

Los TCE moderados constituyen aproximadamente el 10% de todos los traumas cerebrales. Su
presentacion clinica es muy variable (pérdida de conciencia, breve convulsion post traumatica, confusion,
nauseas, dolor de cabeza o déficit neuroldgico) y asocian a menudo lesiones sistémicas. Algunos
pacientes presentan un intervalo licido en el que son capaces de hablar para sufrir un empeoramiento
clinico en las siguientes 48 horas consistente con trauma severo.Un 75% de los enfermos con intervalo
licido van a presentar un hematoma extraaxial, ya sea epidural o subdural, que si es diagnosticado y
tratado con rapidez tiene un prondstico excelente®.

Los TCE severos representan, al igual que los moderados, el 10% de los traumas cerebrales. Un 25%
de los traumas graves requieren evaluacion neuroquirurgica en forma de monitorizacion continua de
la presion intracraneal o cirugia. Con una mortalidad cercana al 60%, la recuperacion es prolongada y
a menudo incompleta®.

La clasificacion anatomopatoldgica del TCE se basa en la descripcion de las lesiones producidas en el
traumatismo (tipo, localizacion, nimero, distribucion...). Desde el exterior al interior estas lesiones
pueden ser laceraciones y contusiones de partes blandas, fracturas, HE, HS, hemorragia subaracnoidea,
contusiones Y hematomas intraparenquimatosos, hemorragia intraventricular y lesion axonal difusa.

La clasificacion en funcion de los mecanismos fisiopatologicos distingue entre lesiones primarias y
secundarias. Las primarias son lesiones inevitables ocurridas en el momento del trauma. Las secundarias
son aquellas evitables que ocurren transcurrido un tiempo variable desde la lesion inicial’. Esta division

es algo arbitraria ya que, en la actualidad las lesiones cerebrales no se consideran estaticas sino dinamicas
y progresivas. Por ejemplo, el HE es considerado una lesion primaria pero no se suele producir en el
momento inicial, sino que necesita algo de tiempo para expandirse.

La clasificacion etioldgica, es decir, en funcion del mecanismo lesional, diferencia entre impacto estatico
o de contacto (pedrada) o impacto dinamico (accidente de trafico).

En el impacto estatico o de contacto la importancia viene dada por la energia cinética transmitida
por el agente externo o por la energia cinética del craneo cuando impacta con otra estructura. Esta
energia cinética es proporcional a la masa y al cuadrado de la velocidad por lo que estos dos factores
son determinantes en la gravedad de las lesiones®.

El impacto dinamico es mas frecuente y relevante en la practica clinica. En él se producen dos efectos
mecanicos sobre el cerebro. El primero un movimiento de traslacion con desplazamiento de la masa
encefalica respecto al craneo y a otras estructuras endocraneales como la duramadre. El segundo es
un movimiento de rotacién o angular en el que el cerebro se retarda en relacion al craneo dando lugar
a fuerzas de inercia sobre las conexiones del cerebro con el craneo y la duramadre (venas de anclaje)
y sobre el propio tejido cerebral®.

Por ultimo, los TCE también se pueden agrupar en focales y difusos y segln la integridad de las
cubiertas craneales. Los traumatismos focales suelen ocurrir en el sitio de impacto ocasionando
déficits neurologicos secundarios a la afectacion de esas areas, normalmente en forma de lesiones
hemorragicas. Las lesiones difusas resultan de la desaceleracion brusca o de fuerzas rotacionales y
pueden ocurrir en la sustancia blanca, unién de sustancia gris con sustancia blanca, cuerpo calloso y
tronco del encéfalo. Las fuerzas inerciales ocasionan mas lesiones difusas que las no inerciales’. Generan
déficits neurologicos en forma de encefalopatia o neuropatias focales que pueden manifestarse hasta
|2 horas después del trauma inicial®

Respecto al TCE cerrado, que constituyen la gran mayoria, alguna de las cubiertas (cuero cabelludo,
hueso o duramadre) esta integra y no existe continuidad entre la masa cerebral y el exterior. En el
abierto hay disrupcion de cubiertas pudiendo ser debido a herida por arma de fuego o a cualquier otro
objeto penetrante.

B 2.2 EPIDEMIOLOGIAY REPERCUSION ECONOMICA

EI TCE es un problema socioeconémico y de salud publica a nivel mundial constituyendo una de las
principales causas de muerte y discapacidad’. Es conocido como la epidemia silenciosa, en referencia a
la infraestimacion generalizada que existe acerca de su incidencia y consecuencias.

Estudiar la epidemiologia del TCE es esencial para mejorar nuestro conocimiento sobre su incidencia y
poblaciones en riesgo. También es fundamental para el desarrollo de estrategias preventivas y sistemas
efectivos de cuidado y rehabilitacion para estos enfermos.

Se estima que afecta a unos 10 millones de personas cada ano y es la principal causa de muerte y
discapacidad entre los adultos jovenes de los paises occidentales'®. Se cree que 57 millones de personas
en el planeta han sido ingresadas con al menos un traumatismo cerebral,aunque el porcentaje de ellas
que viven con una discapacidad secundaria es desconocido'".

En EEUU se producen |.6 millones de TCE al afio que originan mas de 50.000 fallecimientos y mas de
70.000 discapacidades permanentes'2 Allj, la incidencia total del TCE entre los afios 2002 y 2006 fue
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de 579 casos por 100.000 habitantes con una mortalidad media de 17.4 por 100.000 habitantes'?. En
comparacion, una revision sistematica realizada en Europa por Peeters et al.’ en la que valoraron 28
estudios publicados entre los anos 1990 y 2014 mostroé una incidencia total de 262 casos por 100.000
habitantes con una mortalidad media de 10.5 por 100.000 habitantes.

Respecto a la edad y el sexo, en Europa son mas frecuentes en menores de 25 anos, mayores de 75
anos y en hombres oscilando la ratio hombre/ mujer entre 1.2/1.0 y 4.6/1.09. En EEUU también hay
una mayor incidencia en hombres siendo 1.4 veces mas frecuente que en mujeres'.

Sobre los mecanismos lesionales, en Europa los mas frecuentes son las caidas, seguidas de los accidentes
de trafico,aunque en los traumas moderados y severos los accidentes de coche son la causa mas comun.
Existe ademas una clara relacion entre la edad y el mecanismo lesional. Las caidas son mas habituales en
ancianos y ninos Yy los accidentes de trafico en adultos’. También se han encontrado diferencias en los
mecanismos causales entre el norte y el sur de Europa'* siendo las caidas mas frecuentes en el norte y
los accidentes de trafico en la Europa sur y continental. En EEUU, los mecanismos o causas externas
principales son las caidas (35.2%), los accidentes de trafico (17.3%), los golpes (16.5%), los asaltos (10%)
y desconocida/ otras (21%). Los accidentes de trafico son la principal causa con resultado de muerte
(31.8%).También se observa mayor vulnerabilidad a las caidas en las primeras y ultimas etapas de la vida,
siendo mas frecuentes en nifos de 0 a 4 anos y en mayores de 75 anos. Los accidentes de trafico y los
asaltos son mas comunes entre los 20 y 24 anos. El choque contra objetos estaticos o en movimiento
ocurre mas a menudo en ninos constituyendo la segunda causa en edades comprendidas entre los 0
y 14 afios (24.8%)'3. Al igual que en la revision de Peeters et al.’ se confirma la estrecha relacion entre
edad y mecanismo lesional.

A largo plazo los sobrevivientes a un TCE pueden presentar limitaciones fisicas, cognitivas, emocionales
y de comportamiento que influyen negativamente en su reincorporacion socio laboral y en su calidad
de vida'’. Jiang et al."® examinaron la situacion de 846 pacientes con TCE grave un afio después del
insulto encontrando buena recuperacion en un 31.5%, discapacidad moderada en un 14%, discapacidad
severa en un 24%, estado vegetativo en un 0.6% y muerte en un 29%. Incluso traumatismos leves
pueden provocar problemas cognitivos que afecten a la capacidad para desarrollar actividades laborales
y de la vida diaria'"'®.

En el ano 2005 se estimo que un 1.1% de la poblacion estadounidense (unos 3 millones de personas)
manifestaban una discapacidad secundaria a un TCE'"". También se evidencié una esperanza de vida
disminuida en estos enfermos con un riesgo de muerte 7 veces mayor al de la poblacion general
durante el primer ano'®. El TCE se ha asociado ademas a una mayor probabilidad de desarrollar
epilepsia'’, convulsiones, septicemia, neumonia y alteraciones digestivas®.

Los analisis epidemioldgicos se encuentran limitados por varios factores. El primero, una definicion y
clasificacion suboptima o inconsistente del TCE que conduce a diferencias significativas en los resultados
de los diferentes estudios'*. EI TCE se define como un insulto cerebral que conduce a una alteracion
temporal o permanente de las funciones cognitivas. En consecuencia, incluir como TCE a individuos
con lesiones como puede ser una fractura aislada sin alteracion de la funcion cerebral es incorrecto.

El segundo factor limitante son las fuentes de identificacion de los TCE. Estas suelen ser los servicios de
urgencias, los registros de pacientes hospitalizados y los partes de defuncion. Esto provoca un sesgo de
seleccion ya que a menudo, los pacientes con lesiones menos graves no solicitan tratamiento médico,
son tratados sin ser diagnosticados o no son admitidos en los hospitales, no siendo incluidos en los
estudios''. Segiin Coronado et al."? se calcula que los traumatismos leves y moderados que no solicitan
atencion médica constituyen un 25% del total.

EI TCE conlleva ademas sustanciales costes econoémicos tanto directos como indirectos debido a las
severas discapacidades en las que puede resultar y a la juventud de los pacientes implicados'®. Los
costes econémicos del TCE se clasifican en directos, indirectos e intangibles. Los directos pueden ser
médicos o no médicos e incluyen la hospitalizacion, los cuidados del paciente y la rehabilitacion. Los
costes indirectos son debidos a la pérdida de salario y otros beneficios adicionales por la incapacidad
del individuo para trabajar. Los intangibles se relacionan con la disminucion en la calidad de vida que
experimenta el paciente. Los estudios que valoran el gasto en Europa son muy escasos. Berg et al.'*
realizaron una revision de 21 articulos publicados entre los anos 1980 y 2004 sobre la epidemiologia
del TCE en Europa. De los 21| estudios valorados solo 3 aportaban datos economicos, concretamente
sobre costes directos. La media de gasto por paciente hospitalizado oscilaba entre 2500 € en Alemania,
2800 € en Espana y 3000 € en Suecia. Estos gastos fueron un 16% mas altos para hombres que para
mujeres y también se incrementaban con la edad. Segun el registro sueco de causas de fallecimiento, la
media de afios de vida perdidos en individuos que perecieron por TCE fue de 20 anos, de los cuales |10
podrian haber sido productivos desde un punto de vista laboral.

B 2.3 Fisiopatologia

EITCE se considera uno de los trastornos mas complejos que implica al 6rgano mas perfeccionado de
nuestra anatomia®'.En él se producen una serie de acontecimientos fisiopatoldgicos que no son estaticos
sino dinamicos, formando un continuo en el tiempo que abre diferentes ventanas terapéuticas™?*.

Desde una perspectiva fisiopatologica y a modo esquematico podemos destacar tres tipos basicos de
dano: primario, secundario y terciario.

O 2.3.1 Lesiones primarias

La lesion primaria es el dafo directo causado por el impacto del trauma o por los mecanismos de
aceleracion-desaceleracion?*?.Ocurre inmediatamente tras el impacto y determina lesiones funcionales
o estructurales irreversibles que en los casos mas graves pueden ocasionar la muerte??

Por definicion, es inevitable estando ya instaurado en el momento en el que el paciente recibe la
primera atencién médica’.

El dano primario posee un sustrato microscopico especifico: lesion celular, desgarro y retraccion de los
axones Y alteraciones vasculares. Estos cambios traducen macroscopicamente dos tipos de lesiones:
focal y difusa®.

La lesion focal esta determinada por fuerzas directas transmitidas a través del craneo. El ejemplo
mas representativo lo constituye la contusion cerebral. Las areas contundidas producen déficits
neurolégicos por destruccion tisular, compresion del tejido cerebral vecino e isquemia?.

La lesion difusa la integran fundamentalmente la lesion axonal y la tumefaccion cerebral.

Dentro de las lesiones axonales diferenciamos primarias y secundarias. La axotomia primaria esta
ocasionada por el estiramiento y/o distorsion de los axones que conduce a su desconexion funcional o
ruptura fisica. La secundaria es debida a un aumento de la permeabilidad para el calcio extracelular que
inicia un proceso que concluye con la destruccion del axon (axotomia diferida). La axotomia primaria
constituye aproximadamente el 6% de todas las lesiones axonales, siendo mas frecuente la axotomia
secundaria®?. Los cambios histopatolégicos que acontecen en las axotomias que evolucionan
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desfavorablemente, tanto primarias como diferidas, son la formacion precoz de los llamados balones
de retraccion axonal (descritos por Ramon y Cajal a principios del siglo XX), acimulo de células
microgliales y la formacion de tractos con fenémenos de degeneracion walleriana®.

Respecto a la tumefaccion cerebral,aunque es un tema controvertido, también se puede diferenciar en
primaria y secundaria. Cuando se origina de forma aislada y precoz (primaria) se considera secundaria
a hiperemia y vasoplejia. Cuando se genera durante el curso evolutivo del TCE (secundaria) parece
estar originada por edema extra y/o intracelular®.

La magnitud de la lesion primaria viene determinada por las fuerzas involucradas en el evento
traumatico por lo que el personal sanitario pre e intrahospitalario tiene escaso margen de actuacion
sobre estos danos. La mejor estrategia para disminuir la morbimortalidad asociada a estas lesiones
es disefiar campanas orientadas a la comunidad con el fin de disminuir las tasas de accidentalidad y
fomentar el uso de métodos activos de proteccion como el casco para los motoristas o los cinturones
de seguridad?’.

O 2.3.2 Lesiones secundarias

La lesion secundaria son los danos cerebrales que se producen como respuesta al dafio cerebral
primario y a ciertos eventos sistémicos y que se manifiestan después de un intervalo mas o menos
prolongado de tiempo®232426.28,

Dado que en la actualidad la lesion primaria carece de tratamiento especifico, la reduccion de la
mortalidad y secuelas del TCE constatado en los ultimos anos obedece a un mejor control y prevencion
de la lesion secundaria®. Las lesiones secundarias permiten una actuacion terapéutica médico quirdrgica
y se han convertido en el principal objetivo del tratamiento en el TCE*.

Rodeando la lesion primaria esta la penumbra traumatica constituida por células que tienen un dano
reversible. La penumbra es el lugar donde se desarrollan los fenémenos secundarios y sus cambios
explican la aparicion de nuevas lesiones no presentes en laTC inicial. Que la penumbra evolucione a un
deterioro irreversible o a una resolucion completa depende, como ya hemos mencionado, de ciertos
procesos fisiopatoldgicos cerebrales y sistémicos (tabla 2).

TABLA 2
Causas de lesion cerebral secundaria en el TCE.

Hipertension craneal Coagulopatias
Dafio hipdxico-isquémico Hipo/hipertensién arterial
Edema cerebral Hipoxemia
Alteraciones permeabilidad vascular Fiebre
Alteraciones metabdlicas Hipo-hiperglucemia
Disiminucidn flujo sanguineo Hipo-hipercapnia

Lesidn axonal difusa secundaria Anemia
Vasoespasmo Sepsis/inflamacion sistémica
Hidrocefalia Hipo-hipernatremia

Diseccidn carotidea Alteraciones acido-base

Entre los mecanismos cerebrales se encuentran la afectacion hipoxico-isquémica, el edema cerebral,
las alteraciones metabolicas y en la permeabilidad vascular, la disminucién del flujo sanguineo, la LAD
secundaria, el vasoespasmo, la hidrocefalia y las consecuencias del aumento de la PIC??, Cualquier
lesion que incremente la PIC puede producir una afectacion cerebral secundaria en forma de isquemia.

Esta isquemia produce mas edema que a su vez aumenta la PIC desembocando en una disminucion de
la actividad cerebral®.

La demora en la evacuacion de los hematomas intra o extraaxiales con efecto de masa posibilita la
aparicion de secuencias bioquimicas que producen edema vasogénico por disrupcion de la barrena
hematoencefalica, edema intracelular e hiperemia. Estos incrementan adin mas la PIC por el aumento
de volumen que acarrean ademas de poder alterar directamente el metabolismo celular. Ademas, el
edema vasogénico al separar los capilares de las células perturba el aporte de oxigeno al cerebro
induciendo isquemia®.

La diseccion carotidea se vincula a la aparicion de infartos cerebrales secundarios a efectos
hemodinamicos o fenébmenos embdlicos. Debe sospecharse cuando el traumatismo cerebral se
acompana de lesiones en la region cervical®,

El vasoespasmo que se produce en un 25% de los pacientes con HSA traumatica puede aumentar del
dafo isquémico®.

Entre los insultos sistémicos se encuentran las coagulopatias, hipoxemia, hipo o hipertension,
hipertermia, hipo-hiperglucemia, hipo-hipercapnia, anemia, hipernatremia y alteraciones en el equilibrio
acido base®?, La hipoxia y la hipotension son dos reconocidos factores que contribuyen al dafo
cerebral®. Chesnut et al.”’ con datos obtenidos de 717 pacientes del Traumatic Coma Data Bank
revelaron que la hipoxia y la hipotension se asociaban de forma independiente con un aumento de
la morbimortalidad en el TCE severo, de forma mas evidente la hipotension. Segiin Bullock et al.*° la
hipotension eleva la tasa de mortalidad del TCE grave del 27% al 50%, incluso cuando actla durante
breves periodos.

La fiebre, los estados sépticos y las crisis comiciales producen lesion secundaria aumentando el flujo
sanguineo cerebral y el consumo de oxigeno. El incremento del flujo sanguineo cerebral, sobre todo en
presencia de una distensibilidad cerebral disminuida, puede inducir aumento de la PIC3%,

Por lo que respecta a la hiponatremia asociada por diferentes mecanismos al TCE es un factor de mal
pronéstico dado que promueve edema intracelular®'.

La inflamacién también ha demostrado ser un elemento critico en los procesos de dano secundario.

Este proceso inflamatorio se activa de forma casi inmediata y lleva a una serie de eventos que inducen
tanto la regeneracion como muerte celular?.

O 2.3.3 Lesiones terciarias

Las lesiones terciarias son la expresion tardia de los danos ocasionados por la lesion primaria y
secundaria®. Hacen referencia a las reacciones bioquimicas secuenciales que alteran la membrana
y maquinaria celular conduciendo a la muerte celular retardada en aquellas areas cerebrales
irreversiblemente dafiadas de forma primaria o secundaria. Esta se produce por tres mecanismos:
axonotmesis diferida, necrosis y dafio mediado genéticamente 232,
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O 2.3.4 Alteraciones fisiopatoldgicas bdsicas

Las alteraciones fisiopatologicas basicas del trauma cerebral severo afectan al flujo sanguineo cerebral,
a la PIC y al metabolismo cerebral.

2.3.4.1 Alteraciones del flujo sanguineo cerebral

Los nutrientes principales del cerebro son el oxigeno y la glucosa.Ya que no puede almacenarlos,
el cerebro satisface su elevada demanda mediante un flujo sanguineo cerebral que equivale
aproximadamente al 15% del gasto cardiaco®. El cerebro consume un 20% del oxigeno corporal total
y es el tejido con menor tolerancia a la isquemia®.

El flujo sanguineo cerebral (figura I) viene determinado en parte por la presion de perfusion cerebral
que representa la diferencia entre la presion arterial media y la PIC y cuyos valores normales estan
entre 60 y 70 mmHg.R es la resistencia de las arteriolas cerebrales. El FSC es relativamente constante
a pesar de las fluctuaciones de la PAM siempre y cuando esta se encuentre entre 60-140 mmHg. Si la
PAM se eleva hay vasoconstriccion de las arteriolas cerebrales y si desciende hay vasodilatacion. Por
encima y por debajo de estos limites se producira edema vasogénico e isquemia respectivamente?2*

PAM-PIC

FSC= R =constante

Figura I: Reimpreso de Barcena-Orbe et al. Neurocirugia (Astur).2006;17:495-518.

En el TCE la disminucién del flujo sanguineo cerebral se debe a un dafio anatémico directo de los
vasos, al espasmo vascular y la tumefaccion endotelial que disminuye el calibre de las meta-arteriolas.
Ademas, en mas del 50% de los pacientes la autorregulacion se deteriora en las primeras 24 horas
después del impacto y se mantiene asi durante 4 o 5 dias traduciendo una desactivacion de R. Como
consecuencia, el FSC seguira pasivamente los cambios de la PAM y de la PIC.Si la PAM disminuye o la
PIC aumenta habra un escaso aporte de sangre al cerebro?.

2.3.4.2 Alteraciones de la presion intracraneal

El rango normal de PIC se encuentra entre 10 £ 5 mm Hg??. Existen diferentes causas que pueden
provocar un aumento de la PIC. El craneo es un continente rigido y hermético con tres contenidos
principales: parénquima cerebral, liquido cefalorraquideo y volumen sanguineo. Cuando se produce
aumento de uno de estos contenidos a lo largo de semanas o meses el resto se adapta proporcionalmente
hasta cierto limite. Cuando el aumento se produce de forma aguda no hay margen para la adaptacién
lo que lleva a un aumento de la PIC. Estos procesos reciben el nombre de Doctrina de Monroe-Kelly
de los compartimentos cerebrales?.

La importancia clinica de mantener la PIC en niveles adecuados tras un trauma cerebral se explica
por dos motivos. El primero es que con la autorregulacion vascular deteriorada, el aumento de la
PIC reducira la PPC incrementando la isquemia cerebral. La segunda razén es que, al estar el craneo
compartimentalizado por las membranas durales, la PIC no es homogénea, sino que existen gradientes
que condicionan desplazamientos y herniaciones del tejido cerebral con posible afectacion del tronco
(enclavamiento)?®.

El edema cerebral y los hematomas tardios producen un aumento de volumen intracraneal a expensas
del parénquima, la hidrocefalia aguda refleja un aumento del LCR y la hiperemia representa un aumento
del volumen sanguineo.

2.3.4.3 Alteraciones del metabolismo cerebral

La isquemia induce una serie de alteraciones metabdlicas que propagan el daino cerebral y alteran la
membrana y maquinaria celulares. Los radicales libres de oxigeno producidos por la isquemia actian
sobre la neurona y el astrocito ocasionando una disfuncion de la membrana celular con peroxidacion
lipidica, disrupcion de los gradientes idnicos y lisis de la misma ocasionando finalmente la necrosis
celular. También alteran la funcion mitocondrial haciendo que su actividad disminuya hasta detenerse
por completo.A nivel endotelial ocasionan su destruccién con hemorragia que perpetua la cascada de
eventos?.

La isquemia también favorece la liberacion masiva de aspartato y glutamato. Este Ultimo neurotransmisor
produce una intensa despolarizacién celular que condiciona la entrada masiva de sodio y agua con la
aparicion de edema citotdxico que afecta a las neuronas y al endotelio. La tumefaccion endotelial
reduce el calibre de las arteriolas y aumenta la isquemia®.

La entrada de sodio en la célula parece estar vinculada al ingreso de calcio. El acimulo de calcio
intracelular produce vasodilatacion por produccion de 6xido nitrico. La reintroduccion del oxigeno en
el cerebro hipometabodlico lleva a un desacoplamiento entre la demanda metabdlica (baja) y el aporte
de oxigeno (alto). El alto aporte de oxigeno desencadena fenomenos que destruyen las zonas de
penumbra y propagan el dano. El exceso de calcio intracelular también provoca axonotmesis diferida
por un incremento en la actividad de unas proteasas especificas, las calpainas y que son uno de los
factores responsables de la atrofia cerebral postraumatica®.

Asimismo, la trombina generada a partir de la sangre extravascular y el ion ferroso procedente de la
hemoglobina extravasada en la hemorragia postraumatica conducen a un ataque oxidativo sobre la
neurona, el astrocito y endotelio capilar?.

A pesar de que se ha mejorado el conocimiento de la fisiopatologia del TCE, no se ha encontrado un
tratamiento especifico para detener o invertir la cadena de eventos que desembocan en la muerte
neuronal. Por consiguiente, el tratamiento principal es de soporte fundamentado en el conocimiento
de la anatomia y fisiopatologia cerebral®.

W 2.4 PRUEBAS DIAGNOSTICAS
O 2.4.1 Clinicas y de laboratorio

En la anamnesis se deben detallar las circunstancias del accidente y la atencion médica prehospitalaria
recibida.

Respecto a los signos vitales se valora presion arterial y respiracion. La hipotension puede producirse
por hemorragia masiva o compresion del tronco cerebral. La hipertension arterial sistolica refleja
un aumento de la PIC y forma parte del reflejo de Cushing (hipertension, bradicardia, dificultad
respiratoria). Los episodios de apnea son signo de disfuncion del tronco cerebral. La taquipnea puede
deberse a un compromiso del tronco cerebral (hiperventilacion central neurogénica) o a hipoxia. El
patrén respiratorio de Cheyne-Stokes puede ser un signo de herniacion transtentorial. La hipercapnia
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es una posible causa de vasodilatacion cerebral que origina hipertension intracraneal®.

En la exploracion neurolégica se evalua el nivel de consciencia habitualmente a través de la GCS.
También se valora la funcion pupilar.Asimetrias mayores de | mm seran atribuidas a lesion intracraneal.
La falta de respuesta pupilar uni o bilateral es generalmente un signo de mal pronéstico®. Respecto
a los trastornos motores, se puede observar asimetria en el movimiento en respuesta al estimulo
doloroso, ausencia de reflejo corneal, ausencia de reflejo oculocefilico o posturas de decorticacion y
descerebracion que indican lesion hemisférica o de cerebro medio respectivamente. En la hernia uncal
existira hemiparesia contralateral progresiva y midriasis de la pupila ipsilateral con ptosis y limitacién
del movimiento del ojo del mismo lado®.

Tambien es necesario una inspeccion fisica donde se valora la cabeza en busca de desgarros del cuero
cabelludo, fracturas y signos que sugieran la existencia de fracturas de la base de craneo (equimosis
periorbitaria, equimosis de la apofisis mastoides o signo de Battle y la presencia de sangre o LCR por
detras de la membrana timpanica)*®.

Por ultimo, los examenes de laboratorio incluiran hemoglobina, hematocrito, tiempo de coagulacion,
grupo sanguineo, electrolitos, glucosa, urea, creatinina y gasometria arterial.

O 2.4.2 De imagen

Las pruebas de imagen juegan un papel esencial en el diagnostico del TCE. Son Utiles para identificar
precozmente los pacientes que requeriran intervencion quirurgica y diferenciarlos de aquellos en
los que sera suficiente la monitorizacion y/ o tratamiento de soporte®* Las pruebas de imagen estan
indicadas en pacientes que experimentan nuevos, persistencia o empeoramiento de sus sintomas?®*.

El protocolo de exploracion ante un trauma moderado o severo consiste en una TC sin contraste que
se puede ampliar con RM en casos seleccionados. Si se sospecha lesion vascular se realizara angiografia
no invasiva®.

2.4.2.1 Radiologia convencional

La radiologia convencional ha caido en desuso ya que puede haber patologia intracraneal significativa
en ausencia de fracturas®. La generalizacion de la tomografia computarizada multidetector permite
la obtencion de reconstrucciones multiplanares y tridimensionales de la calota que aportan mayor
informacion diagnostica.

2.4.2.2 Tomografia computarizada
2.4.2.2.1 Generalidades

LaTC es un tipo especial de procedimiento radiologico que implica la medicion del debilitamiento o
atenuacion que sufren los rayos X al atravesar al paciente. La medicion se realiza a través de una serie
de detectores situados en frente del tubo y alrededor del paciente®.

Respecto al protocolo de exploracion, las imagenes axiales son las mas empleadas en el estudio de la
patologia cerebral. Tras la obtencion de un topograma sagital de planificacién se determina el plano
deseado para el estudio. En el TCE el mas empleado es el 6rbitomeatal que discurre desde el limite

superior de la orbita hasta el meato auditivo externo (figura 2). El grosor de corte suele ser de 5 mm
en toda la adquisicion. El estudio comienza en la base del craneo y continua en direccion ascendente.
Dado que las imagenes se orientan como si los cortes se vieran desde abajo todas las estructuras
aparecen con inversion derecha/ izquierda®.

Figura 2:

La adquisicion secuencial o helicoidal de las imagenes depende de las preferencias personales o
institucionales. La adquisicion secuencial significa que tras cada corte hay una breve pausa para que la
mesa del paciente avance hasta la siguiente posicion preestablecida. En la adquisicion espiral o helicoidal
las imagenes se obtienen continuamente mientras la mesa del paciente avanza a través del gantry®.

Hay autores que prefieren la helicoidal porque les permite la obtencion de reconstrucciones MPR y
3D que proporcionan informacién diagnéstica adicional. Otros, como Castillo y Harris* se decantan
por la secuencial ya que la helicoidal puede originar un artefacto dependiente de la tabla interna del
craneo que puede simular un HS. En nuestro centro se realiza adquisicion secuencial reservandose
la adquisicion helicoidal que disminuye el tiempo de adquisicion y los artefactos por movimiento o
respiracion para pacientes poco colaboradores y para estudios de angio TC.

LaTCMD constituye la mejora mas reciente al colocar enfrente del tubo de rayos X no una hilera de
detectores sino varias, lo que acorta el tiempo de exploracion y mejora la resolucion espacial®.

La TCMD es el procedimiento radiolégico de eleccion para el diagnostico y control evolutivo de las
lesiones iniciales en el TCE moderado y severo asi como para monitorizar la respuesta a la terapia®?3,

Los equipos mas modernos incorporan protocolos de baja dosis que reducen la exposicion del
paciente®.

No suele ser rutinario el empleo de contraste intravenoso. Las excepciones serian la sospecha de HS
isodenso o de lesiones vasculares®. El contraste intravenoso no se debe administrar sin un estudio basal
ya que puede enmascarar la hemorragia¥. La utilizacion de contraste intravenoso no es necesaria o Util
en la valoracion del TCE a menos que se sospeche lesion vascular arterial o venosa®.

La sistematica de lectura debe constar de dos fases. En la primera se realizard una descripcion de
los hallazgos. Se detallara la presencia o ausencia de estructuras anatomicas en su posicion y tamano
normal, la presencia o ausencia de lesiones hiperdensas hemorragicas y la presencia o ausencia de
lesiones hipodensas edematosas o isquémicas. En un segundo nivel de analisis se deducira la existencia
de determinados estados fisiopatolégicos a partir de los hallazgos descritos anteriormente, como son
la herniacion cerebral, la hipertension intracraneal o los compromisos vasculares. En ocasiones, sélo

47



establecer la sospecha diagnostica de estas entidades tiene mas relevancia terapéutica que la presencia
de una lesién estructural®.

En la tabla 3 se muestran las ventajas e inconvenientes de laTC en la valoracion del TCE.

TABLA 3

Ventajas e inconvenientes de laTC en la valoracion del TCE

Radiacién ionizante.
No capacidad terapedtica.

Gran disponibilidad. No requiere preparacion
Répido, reproducible y no invasivo.
Alta sensibilidad para lesiones dseas, cuerpos Baja sensibilidad para LAD y contusiones no
extrafios radiopacos y dafios que requieren hemorrdgicas y para afectacion del tronco del
intervencién inmediata (hemorragias, hidrocefalia, encéfalo.
herniaciones).

En la angio TC se utiliza contraste yodado intravenoso para una mejor delimitacion de las estructuras

vasculares. La afectacion vascular arterial se debe sospechar en pacientes con fracturas de la base

del craneo (sobre todo las que afectan al canal carotideo), epistaxis, fracturas faciales LeFort Il y Il o

fracturas cervicales altas. La afectacion venosa se debe sospechar en fracturas que discurren cerca de

los senos venosos, por ejemplo, una fractura occipital con afectacion del seno transverso®. La angio

TC ha ganado popularidad en los tltimos 10 anos frente a la angio RM debido a la proliferacion de la
48 TCMD que proporciona imagenes MPR y 3D de alta calidad*.

2.4.2.2.2 Lesiones especificas

En la tabla 4 se muestran los hallazgos especificos de laTC en el TCE.

TABLA 4
Lesiones especificas del TCE valoradas con TC

HEMORRAGICAS EXTRAXIALES  Hematoma epidural
Hematoma subdural
Hemorragia subaracnoidea
Hemorragia intraventricular
HEMORRAGICAS INTRAXIALES ~ Contusién cerebral
Hematoma intraparenquimatoso
MARCADORES DE 4 DE LA PRESION  Tumefaccién cerebral
CRANEAL  Herniacion cerebral

LESION AXONAL DIFUSA
LESIONES DEL TRONCO DEL ENCEFALO
LESIONES VASCULARES
FRACTURAS  Dafo hipdxico isquémico
OTRAS  Embolismo graso

2.4.2.2.2.1 Hemorrdgicas extraaxiales
-2.4.2.2.2.1.1 Hematoma epidural

Se localizan en el espacio potencial existente entre la tabla interna del craneo y la capa peridstica
de la duramadre. En general, estas dos estructuras estan fuertemente conectadas pero pueden ser
separadas por un impacto directo sobre todo si hay fractura concomitante®. De forma caracteristica
estos hematomas estan limitados por las suturas. Una excepcion a esta regla son los HE arteriales en
el vértex donde pueden atravesar la sutura sagital ya que la fijacion de la dura en esa localizacion es
mas labil*’.

Resultan de la laceracion de los vasos localizados en la tabla interna del calvario®. En un 85% de los
casos la causa es una ruptura arterial, sobre todo de la arteria meningea media o sus ramas. El 5%
restante esta originado por el sangrado de los senos venosos o de venas diploicas y emisarias del
craneo. Mas del 90% de los HE arteriales se asocian a una fractura?*?.

El aspecto clasico de los HE en la TC sin contraste es el de una lesion extraaxial hiperdensa de
morfologia biconvexa (figuras 3 y 4). Recordemos que la sangre aguda en la TC sin contraste presenta
unos elevados valores de atenuacion, entre 50 y 70 unidades UH. La densidad del hematoma disminuye
con el tiempo haciendo isodenso y posteriormente hipodenso respecto al parénquima cerebral. Un
hematoma de atenuacion heterogénea con areas de mayor y menor densidad sugiere hemorragia activa
y rapido crecimiento®®. También podemos encontrar esta apariencia en pacientes anticoagulados®34¥.

Aunque tradicionalmente no ha sido asi, hoy en dia la RM tiene mejor sensibilidad que la TC en la
deteccion de la hemorragia en todas sus etapas, sobre todo en pequefos sangrados subagudos®.

Figura 3:
Figura 4:

Respecto al tratamiento, los HE de mayor tamano, los que sugieren sangrado activo o los que producen
efecto de masa suelen requerir craneotomia y drenaje quirdrgico urgente. Los de menor tamano se
suelen manejar de forma conservadora con controles seriados de TC aunque segun Sullivan et al.*
un 23% de estos van a aumentar de tamano en las primeras 36 horas. El objetivo del tratamiento es
drenar el hematoma antes de que se produzca afectacion isquémica porque el prondstico depende de
los dafos asociados?*%%.

-24.2.2.2.1.2 Hematoma subdural

Son colecciones serohemorragicas localizadas en el espacio potencial entre la duramadre y la aracnoides
y producidas por la lesion de plexos venosos subdurales y venas puente que van hacia los senos
venosos durales**?, El hematoma puede ubicarse en el sitio de impacto (lesion por golpe) o en el lado
opuesto (lesion por contragolpe). Se debe a que tras el impacto inicial el cerebro se mueve respecto
al craneo de un lado para otro provocando una elongacion y compresion de las venas corticales y su
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rotura. También puede tener una localizacion supra e infratentorial sobre las convexidades cerebrales
(llegando a rodear todo un hemisferio si es lo suficientemente grande) y a lo largo de las reflexiones
durales de la hoz cerebral y tentorio®3**”. A diferencia del HE, el HS puede atravesar suturas®.

La atrofia cerebral causada por la edad o el alcoholismo crénico aumenta de probabilidad de sufrir un
HS debido a que la ampliacion del espacio extraaxial deja mas expuestas las venas puente a procesos
de elongacién y torsion. Lo mismo puede ocurrir en nifos menores de 2 ahos por un aumento
benigno del espacio subaracnoideo. Un drenaje rapido o agresivo de una hidrocefalia también puede
provocar HS ya que existe un decalaje entre la retraccion de la superficie cortical producida por la
descompresion de la hidrocefalia y la reexpansion del parénquima cerebral®™.

En laTC sin contraste presenta morfologia de semiluna concava hacia el parénquima cerebral (figura
5). La RM ha demostrado mayor sensibilidad que la TC en su diagnéstico debido al contraste entre el
sangrado y el vacio de sefal de la cortical 6sea adyacente®.

Figura 5: Hematoma subdural agudo hemisférico derecho con
edema del parénquima subyacente y desplazamiento de la linea
media.

Seguin su tiempo de evolucioén los HS se clasifican en agudos, subagudos y cronicos. Los agudos tienen
un tiempo de evolucion inferior a las 24 horas. En laTC suelen ser hiperdensos homogéneos respecto
al parénquima cerebral, aunque aproximadamente un 40% tienen una densidad heterogénea con areas
de baja atenuacion producidas por sangre no coagulada en las fases mas precoces o LCR procedente
de una laceracién aracnoidea®.

Los subagudos tienen un tiempo de evolucion superior a las 24 horas e inferior a los 7 dias. Los cambios
en su aspecto en la TC dependen de diferentes factores. Muchos siguen mostrando una atenuacion
aumentada durante la primera semana para hacerse posteriormente isodensos con el parénquima
cerebral en la segunda semana. Estos hematomas isodensos pueden ser dificiles de diagnosticar siendo
necesario buscar signos que sugieren su presencia como el borramiento de surcos corticales, que los
surcos no alcancen la tabla interna del craneo o el desplazamiento interno de la unién sustancia gris/
sustancia blanca?>?%*”. Puede exhibir un nivel hematocrito en su porcion declive por sedimentacion de
productos hematicos inducido por la gravedad, aunque también puede ser debido a coagulopatias o
sangrados recurrentes?¥.

Los croénicos tienen un tiempo de evolucion superior a los 7 dias. Generalmente son hipodensos

respecto al parénquima cerebral, aunque en ocasiones pueden tener una apariencia compleja.

Diferenciar un HS croénico de un higroma o de una atrofia cortical puede ser dificultoso. Los higromas
subdurales se forman por pequenos desgarros en la membrana aracnoidea y a diferencia de los HS
suelen formarse semanas después del trauma. La administracion de contraste intravenoso ayuda
en ocasiones a diferenciar la atrofia cortical de un HS cronico observandose en este Ultimo venas
corticales desplazadas y un realce periférico/ septal®’.

El resangrado es frecuente durante la evolucion resultando en un hematoma de atenuacion heterogénea
por la mezcla de sangre fresca con contenido hematico parcialmente licuado®.

Respecto al tratamiento, los HS de mayor tamano al igual que los HE, pueden requerir cirugia urgente
ya que se comportan, tanto el propio hematoma como el edema perilesional que casi siempre lo
acompana,como un foco de hipertensién endocraneal que puede desembocar en herniacion cerebral®.

-2.4.2.2.2.1.3 Hemorragia subaracnoidea

Esta producida por rotura de vasos piales, extension extraaxial de un HI o redistribucion de una HIV
provocada por lesion de venas subependimarias. Se puede localizar en surcos corticales cercanos a
una fractura o contusion cerebral, contralateral a la zona de impacto directo o rodeando al tronco
del encéfalo en el caso de dafio en la circulacion posterior®”. Segun Armin et al.* la frecuencia de HSA
asociada a TCE oscila entre el 33 y 60%.

La cuantia de la HSA traumatica frecuentemente es menor que la de causa aneurismatica. Ademas, la
HSA traumatica suele mostrar una distribucion periférica mientras que la aneurismatica tiende a ser
mas central con ocupacion de las cisternas interpeduncular, supraselar y prepontina®.

Pueden se diagnosticada con pruebas de imagen o mediante puncion lumbar. Radiologicamente la HSA
aguda y subaguda tiene una apariencia caracteristica en la TC sin contraste en forma de aumento de
densidad de surcos corticales y cisternas (figura 6).Tradicionalmente laTC ha tenido mayor sensibilidad
que la RM en su deteccion. En la actualidad, la utilizacion de secuencias de inversion-recuperacion ha
incrementado la capacidad de la RM para diagnosticar HSA en fases agudas y subgudas, superando
incluso a laTC cuya sensibilidad disminuye a los pocos dias*.

Figura 6: Hemorragia subracnoidea aguda traumatica en surcos temporales
bilaterales y parasagitales frontales.

La HSA no produce efecto de masa, pero si puede provocar hidrocefalia, vasoespasmo y dafio isquémico,
especialmente en la fase subaguda. La hidrocefalia puede ser comunicante u obstructiva, la primera
provocada por una dificultad en la reabsorcién del LCR y la segunda por una obstruccion al flujo de
LCR a nivel del acueducto de Silvio. El vasoespasmo es mas frecuente que se origine en un contexto
de rotura aneurismatica que tras un traumatismo. Las pruebas de imagen se utilizan fundamentalmente
para detectar los cambios isquémicos, aunque los estudios angiograficos con TC y RM pueden ser
utiles para valorar una disminucion en el calibre arterial®.
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-2.4.2.2.2.1 .4 Hemorragia intraventricular

Se puede producir por desgarro de las venas subependimarias de la superficie de los ventriculos, por
extension de un HI o como consecuencia de un traumatismo penetrante. Los espacios subaracnoideo
e intraventricular estan comunicados por lo que en fases tardias una HSA puede asociar HIV por
recirculacion y viscersa?®3*,

En IaTC sin contraste la HIV es hiperdensa respecto al LCR (figura 7). En la RM también se muestra
hiperintensa en las secuencias FLAIR e imagenes potenciadas en T |34,

Figura 7: Hemorragia intraventricular en paciente con traumatismo penetrante por
arma de fuego.

Estos pacientes pueden desarrollar hidrocefalia no comunicante como consecuencia de la obstruccién
del acueducto de Silvio.

2.4.2.2.2.2 Hemorrdgicas intraaxiales
-2.4.2.2.2.2.1 Contusion cerebral

Las contusiones se producen por dafio capilar con edema concomitante?®¥. El edema que rodea a
las contusiones se caracteriza por ser un area de flujo cerebral disminuido debido a la congestion del
endotelio y a la compresion capilar?®.

Pueden ser focales o multifocales y tener una localizacion cortical o subcortical dependiendo de la
fuerza del impacto. La ubicacion es cortical en las injurias leves y subcortical en las mas severas. Los
emplazamientos mas habituales son la superficie anterior e inferior de los I6bulos frontales asi como
los polos temporales (figura 8) y occipitales y se producen por el impacto de la superficie cerebral
contra la tabla interna del craneo debido a una diferente aceleracion de estas dos estructuras®2%3*

Se pueden localizar en el lado del impacto o en el opuesto por contragolpe**?. Se consideran mas

letales las contusiones temporales por la vecindad del uncus al tallo cerebral y a estructuras vasculares.

Figura 8: Contusion hemorragica temporal derecha. Hematoma subudural ipsilateral
con burbujas de neumoencéfalo.

Aunque tedricamente las contusiones pueden ser hemorragicas o no hemorragicas se ha demostrado
que incluso las que no tienen sangrado detectable mediante pruebas de imagen estan asociadas con
hemorragia a un nivel microscopico. También se ha evidenciado una mayor incidencia de sangrado en
las contusiones que en la LAD que podria ser debido a una mayor vascularizacion de la sustancia gris
que de la sustancia blanca®>.

Su comportamiento es amenazante ya que tienden a incrementar su tamafno y efecto de masa a
expensas del componente hemorragico y/o del edema con picos entre los dias cuarto y séptimo***!.

A partir de la 2° semana las contusiones encogen como resultado de los procesos gliéticos. Entre los
4y 6 meses se transforman en espacios quisticos de encefalomalacia que se manifiestan como areas
hipodensas en laTC%,

En los casos mas graves, las contusiones hemorragicas confluyen en un HI de mayor tamanio®*'. El
fenomeno del “lobulo roto” ocurre cuando una contusion cerebral severa se abre al espacio subdural y
se vincula a un mal pronostico. Un sangrado tardio de las contusiones también puede ocurrir reflejando
habitualmente un dafio severo®.

La mayoria de las contusiones hemorragicas son diagnosticadas con TC y RM. Las no hemorragicas
son infraestimadas por laTC mientras que la RM muestra una sensibilidad claramente superior para su
deteccion®. Las contusiones no hemorragicas en la fase aguda son mejor caracterizadas con secuencias
de difusion®.

-2.4.2.2.2.2.2 Hematoma intraparenquimatoso

Segun Bodanapally et al.”® y Kim y Gean® las contusiones hemorragicas y los HI forman parte del
mismo espectro de lesiones mas que constituir entidades diferenciadas (figura 9). Otros autores
como Gentry® consideran que se pueden diferenciar, ya que en el Hl el parénquima circundante esta
relativamente intacto mientras que en las contusiones hay mas cambios edematosos.

Figura 9: Hematoma intraparenquimatoso frontoparietal izquierdo con halo de
edema. Hematoma subdural en la hoz cerebral.

El HI aislado tiene buen pronodstico, pero empeora si asocia efecto de masa u otras lesiones. Los
localizados en el I6bulo temporal son especialmente impredecibles por el riesgo de herniacion uncal*.

2.4.2.2.2.3 Marcadores de aumento de la presidn intracraneal
-2.4.2.2.2.3.1 Tumefaccién cerebral

Como ya hemos mencionado en el apartado de fisiopatologia del TCE, actualmente esta en debate si
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la causa de la tumefaccion cerebral es la hiperemia, el edema o ambos a la vez.

En imagen, la tumefaccién cerebral debida a hiperemia (figura 10) se manifiesta como borramiento
de surcos, de cisternas basales y aplanamiento de los contornos ventriculares con diferenciacion
y atenuacion de la sustancia gris/blanca intacta. En la tumefaccién cerebral por edema vasogénico
(figura | 1) (rotura de la barrera hematoencefalica con acimulo de liquido tisular) habra areas de baja
atenuacion mientras que en la ocasionado por edema citotéxico (figura 12) (fallo de las membranas
celulares con acimulo de agua intracelular) habra una pérdida de la diferenciacién entre la sustancia
gris y la sustancia blanca*' 2,

Figura | I: Tumefaccion cerebral Figura 12: Tumefaccion cerebral

Figura 10: Tumefaccion
cerebral difusa por hipermia
con borramiento de surcos y

derecha por edema citotoxico
secundario a infarto subagudo en

por edema vasogénico
parietal izquierdo secundario

cisternas basales. a metastasis cerebral de territorio de ACM derecha. Signos
cancer de pulmén. Estudio con de transformacion hemorragica.
contraste. Herniacion subfalcial.

La tumefaccion cerebral una de las causas mas importantes de lesién secundaria ya que aumenta la PIC
y disminuye la perfusién cerebral ocasionando isquemia y dafio cerebral®#2 Esta isquemia produce mas
edema que puede incrementar mas la PIC?. Los pacientes con tumefaccion cerebral persistente tienen
una corta supervivencia y alta mortalidad®.

-2.4.2.2.2.3.2 Herniacién cerebral
La herniacion cerebral consiste en el desplazamiento mecanico de una parte del cerebro desde su

compartimento habitual hacia otro. Distinguimos unos patrones de herniacion que se correlacionan
con una afectacion isquémica y compresiva caracteristica® (tabla 5).

TABLA 5

Tipos de herniacion cerebral

Subfacial
Uncal
Transtentorial descendente
Trasntentorial ascendente
Tonsilar

La herniacion subfalcial refleja el desplazamiento del giro cingulado por debajo del borde libre de
la hoz cerebral que es rigida. En la TC se observa como un desplazamiento de la linea media (figura
[3). En este desplazamiento pueden quedar atrapadas ramas de la arteria cerebral anterior dando
como resultado un infarto en ese territorio®?**.También puede ocasionar hidrocefalia contralateral por
obstruccion del foramen de Monro**4!.

Figura |3: Herniacion subfalcial a nivel del septum pellucidum por hematoma
subdural derecho.

La herniacion uncal es producida por un desplazamiento medial del uncus del hipocampo sobre la
cisterna supraselar (figura 14).La arteria cerebral posterior de ese lado puede quedar atrapada contra
la hoja del tentorio provocando un infarto en ese territorio®. También puede quedar atrapado el
nervio oculomotor ipsilateral con pérdida del reflejo pupilar normal*' 2.

Figura 14: Obliteracion parcial de la vertiente derecha de la cisterna supraselar en

relacion con herniacion uncal.

La herniacion transtentorial descendente ocurre cuando la porcion superior del tronco es desplazada
caudalmente a través de la incisura tentorial. Puede ocasionar danos en el del tronco del encéfalo
por compresion mecanica. En la TC se observa borramiento de las cisternas de la base (figura 15).
Puede producir atrapamiento de ambas arterias cerebrales posteriores contra el tentorio dando
lugar a infartos bilaterales. También puede provocar compresion de la arteria basilar distal causando
fendmenos isquémicos en territorio de sus ramas perforantes®.

Figura 15: Colapso completo de cisternas basales por herniacion transtentorial
descendente secundaria a tumefaccién cerebral difusa.
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La herniacion transtentorial ascendente esta producida por un desplazamiento superior del cerebelo
secundarios a un efecto de masa o edema en la fosa posterior (figura |6).Puede ocasionar obliteracion
de las arterias cerebelosas superiores®.

Figura 16:

Por ultimo, la herniacion tonsilar es debida a un desplazamiento inferior de las amigdalas cerebelosas
a través del foramen magno secundario a un aumento de presion superior (figura 17). Puede generar
compresion de la médula y de las arterias cerebelosas posteroinferiores®.

Figura 17:

242224 Lesidn axonal difusa

La lesion axonal esta ocasionada por fuerzas inerciales que actian sobre los axones durante unos 50
ms en sentido lineal o angular (colisiones frontales o lanzamiento rapido de un motorista fuera de su
vehiculo) pudiendo ocurrir sin impacto craneal significativo®. El termino difuso es utilizado cuando
hay al menos tres focos de lesion axonal detectables en imagen afectando al menos a dos I6bulos y el
cuerpo calloso®.

Las localizaciones mas frecuentes de este tipo de lesion son tres. La union de la sustancia gris/ sustancia
blanca sobre todo de |6bulos frontales y temporales (figura |8),aunque pueden producirse en cualquier
localizacion de los hemisferios cerebrales y cerebelo. El cuerpo calloso y especialmente el esplenio
probablemente porque esta es la porcion mas movil en relacion a la hoz cerebral.Y por ultimo la
region dorsolateral del tronco del encéfalo®?’.

Figura 18:

La LAD se clasifica en funcién de su distribucion anatomica (clasificacion de Adams) (tabla 6). Cuanto
mayor es el grado peor es el prondstico®3*,

TABLA 6

Clasificacion de Adams de la lesion axonal difusa

Grado | Afectacidn limitada a la sustancia blanca lobar, en especial unién de la sustancia
Grado |l gris/ sustancia blanca.
Grado |ll Presencia de lesiones en el cuerpo calloso.

Presencia de lesiones en el tronco del encéfalo.

Las pruebas de imagen ayudan a diagnosticar la LAD y afiaden informacion pronéstica®. La TC
tiene una sensibilidad limitada ya que solo detecta el daho hemorragico que aparece como focos
hiperdensos milimétricos (1-15 mm) de morfologia ovoidea con el eje largo paralelo a los tractos
axonales en las localizaciones caracteristicas®®**. El inconveniente es que sélo una minoria de las
lesiones son hemorragicas y ademas estas se resuelven rapidamente haciéndose isodensas por
la degradacion de los productos hematicos®. Dado que la TC tiene una baja sensibilidad para
detectar el dafio axonal difuso la RM esta indicada en todos los pacientes con nivel de conciencia
disminuido y hallazgos tomograficos normales?®. La RM tiene una mayor sensibilidad que laTC en
la valoracién de la LAD ya que permite detectar lesiones hemorragicas y no hemorragicas®. El
dano no hemorragico se puede poner de manifiesto con secuencias FLAIR, de densidad proténica
e imagenes potenciadas en T2 mientras que el dafio hemorragico se puede valorar con secuencias
eco de gradiente*. Las lesiones agudas no hemorragicas se pueden diagnosticar con secuencias
de difusion?’.

2.4.2.2.2.5 Lesiones del tronco del encéfalo

Las lesiones del tronco del encéfalo pueden ocurrir en el contexto de afectacion traumatica
primaria o secundaria.

La afectacion primaria es consecuencia del desplazamiento del tronco el encéfalo durante el
traumatismo. Esto ocasiona que su porcién dorsolateral contacte con el borde libre del tentorio
provocando una pequena area de contusién hemorragica o no hemorragica. La localizacién
dorsolateral del dafio es caracteristica®?.

La afectacion secundaria es producida por un incremento de la PIC, por ejemplo por una herniacion
transtentorial descendente, y es conocida con el nombre de Hemorragia de Duret. Su localizacion
tipica es la zona central de la protuberancia, lo que permite diferenciarlas de las contusiones
hemorragicas directas cuya localizacién especifica es la region dorsolateral®2. Es un signo de mal
prondstico®.

Hilario et al.* demostraron en un estudio con 5| pacientes que el prondstico de los pacientes
con TCE severo y afectacion del tronco era peor cuando la afectacion era bilateral y posterior y

mejor cuando el dafio era no hemorragico.

Las lesiones del tronco del encéfalo son dificiles de detectar en la TC por los artefactos 6seos

existentes en la fosa posterior. El método de eleccion para la valoracién del tronco es la RM283442,
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2.4.2.2.2.6 Lesiones vasculares

En este apartado se hace referencia a las lesiones directas sobre los vasos producidas por el
traumatismo, excluyendo los mecanismos de compresién vascular extrinseca.

Los pseudoaneurismas post traumaticos son falsos aneurismas producidos por una lesién en
la pared de un vaso contenida por una adventicia integra. Se pueden desarrollar meses o anos
después de un TCE.En unaTC sin contraste en la fase aguda aparecen como lesiones redondeadas
hiperdensas adyacentes a los vasos®*.

Es caracteristico el pseudoaneurisma traumatico de la arteria temporal superficial, con o sin

fractura asociada. Clinicamente se manifiesta como una masa pulsatil preauricular post traumatica.

La mayor parte de ellos se presentan entre 2 y 6 semanas después del trauma, aunque mas de un
20% se puede manifestar hasta 3 afnos mas tarde. El diagnostico diferencial se debe realizar con
una malformacién arteriovenosa también traumatica de la arteria temporal superficial®’.

Las disecciones post traumaticas arteriales ocurren por una lesion intimal que conduce a la
formacion de un hematoma intramural que estrecha u ocluye la luz del vaso. Pueden producir
disminucion en la perfusion cerebral o fendmenos embdlicos. En la angio TC o angio RM se
observa un estrechamiento de la luz con un ligero aumento del calibre del vaso®*.

Las fistulas arteriovenosas durales post traumaticas son infrecuentes y ocurren cuando una arteria
lesionada establece comunicacion con una vena de drenaje o seno venoso adyacente también
danado. Pueden no desarrollar HE permaneciendo asintomaticos hasta que se manifiesta en forma
de acufenos por aumento del flujo venoso en los senos petrosos o venas yugulares internas. En
las pruebas de imagen observamos distension de estructuras venosas®.

Los enfermos con fractura basilar tienen mayor riesgo de presentar trombosis de los senos
venosos que a su vez puede provocar infartos venosos®.

Son especialmente vulnerables al dano la bifurcacion de la arteria cerebral anterior por su proximidad
al margen inferior de la hoz cerebral y la porcion cavernosa de la arteria carétida interna por su
cercania a las reflexiones de la duramadre que constituyen el seno cavernoso y su fijacion a la base
el craneo. El dano de la arteria cerebral anterior se puede dar en forma de seccion traumatica o
pseudoaneurisma. La afectacion de la carétida cavernosa puede originar una seccion traumatica, una
oclusién, la formacién de un pseudoaneurisma o una fistula carétido cavernosa con distension del seno
cavernoso y vena oftalmica superior ipsilaterales, proptosis y trabeculacion de la grasa retroocular?3*.

2.4.2.2.2.7 Fracturas

La presencia de una fractura no se correlaciona con la severidad del dano intracraneal, aunque la
incidencia de hemorragia cerebral es mayor en aquellos con fracturas. Un estudio de Macpherson
et al.* con 1383 pacientes revelé una mayor incidencia de hemorragias en individuos con fractura
(71%) que en aquellos sin fractura (46%).También demostro la presencia de fractura en el 77% de
los pacientes con contusion cerebral, el 87% de los pacientes con HE, el 72% de los pacientes con
HS y el 66% de los que presentaban HI.

Las fracturas craneales, como en cualquier otra localizacion, se clasifican en funcion de diferentes
criterios como la localizacion, el tamafio y el grado de conminucion. Distinguimos tres tipos
principales: lineales, deprimidas y basilares®.

Las lineales son las mas comunes y las que tienen una menor incidencia de lesion intracraneal
asociada®®. En caso de no estar desplazadas pueden ser dificiles de diagnosticar en la TC
especialmente en el plano axial. Evaluar las simetrias, conocer la localizacion y apariencia de las
suturas cerebrales normales y sus variantes (como la sutura metopica persistente) y el uso de
reconstrucciones MPR y 3D (figura 19) facilita su deteccion®’.

Figura 19: Reconstruccion 3D donde se observan fracturas faciales mdltiples
de predominio izquierdo en tercio medio y superior.

Las deprimidas (figura 20) son relevantes ya que los fragmentos 6seos deprimidos se asocian a
menudo con dafos intracraneales subyacentes??.

Figura 20: Fracturas con hundimiento de fragmentos de localizacion parietal
derecha.

Las lesiones que provocan pueden ser vasculares, desgarros durales acompanados o no de
desgarros aracnoideos, contusiones y deformidades estéticas. Entre las lesiones vasculares
estan las laceraciones de senos durales, de venas corticales y de arterias (clasicamente la arteria
meningea media) que se asocian a hemorragia extraaxial o con menor frecuencia a trombosis.
Los desgarros subdurales pueden dar lugar a infecciones o fugas de LCR que se manifiestan como
otorrea o rinorrea de LCR dependiendo de la localizacidn, los desgarros subaracnoideos pueden
resultar en higromas subdurales y ambos pueden producir acimulo de LCR o hemorragia en el
espacio epidural®.

Las fracturas deprimidas suelen requerir exploracion quirurgica para disminuir el riesgo de
infeccion, cerrar desgarros subdurales en caso necesario, retirar fragmentos 6seos y elevar la
fractura®.

Respecto a las fracturas basilares distinguimos 4 tipos: anterior transversa, posterior transversa,
lateral frontal diagonal y mastoidea diagonal. Las fracturas diagonales tienen una tasa de mortalidad
mayor que las transversas®.

Son importantes porque se relacionar con daho en los nervios craneales y estructuras vasculares
de la base del craneo pudiendo producir ceguera, sordera y fugas de LCR. Cuando una fractura
de este tipo es descubierta es necesario completar el estudio con un angio TC para evaluar una
posible afectacion vascular en forma de diseccion, trombosis o pseudoaneurisma? 2,
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2.4.2.2.2.8 Otras
-2.4.2.2.2.8.1 Daho hipdxico-isquémico

Las causas de afectacion isquémica/ infarto tras un TCE son la compresion mecanica de los vasos
por herniacion, el vasoespasmo y los hematomas extraaxiales con importante efecto de masa que
pueden comprimir las venas corticales causando infartos venosos*'*2. También pueden producir
isquemia las lesiones vasculares directas que ya hemos descrito.

Los signos clasicos de afectacion hipdxica/ isquémica en la TC son la inversion de la atenuacion
de la sustancia gris/ sustancia blanca (figura 21) y la pseudo HSA.En el primero la sustancia blanca
aparece mas densa que la gris y el segundo esta ocasionado por una hiperdensidad anémala de las
cisternas, la hoz y el tentorio. En la RM el signo mas precoz es una difusion disminuida®.

Figura 21: Lesiones hipoatenuantes parcheadas de localizacion cortical y ganglio
basal bilateral producidas por afectacién hipdxica-isquémica.

-2.4.2.2.2.8.2 Embolismo graso

Se asocia fracturas de huesos largos con paso a la circulacion sistémica de médula 6sea grasa. El
diagnostico se realiza mejor con RM donde observamos areas de edema vasogénico y citotoxico
con microhemorragias. El diagnostico diferencial se debe realizar con la LAD ya que pueden tener
una apariencia similar en la RM o coexistir. La LAD suele ocurrir inmediatamente tras el trauma
mientras que el embolismo graso se suele demorar entre 48 y 72 horas. Las lesiones de la LAD
suelen tener una distribucion y tamano irregular a diferencia de las del embolismo graso que son
mas simétricas, uniformes y difusas de acuerdo con su mecanismo cardioembdlico. El cerebelo no
se suele afectar en la LAD y si en el embolismo graso®.

2.4.2.3 Resonancia magnética

Respecto a las indicaciones de la RM en el TCE, es la prueba diagndstica de eleccidn en la fase
subaguda y cronica ya que supera a la TC en capacidad para identificar encefalomalacia y atrofia
cerebral, lesiones de sustancia blanca y microhemorragias®”?%. En la fase aguda esta indicada cuando
los hallazgos de laTC no pueden explicar la afectacion neuroldgica del paciente?®34* Sila RM esta
contraindicada o no disponible, esta indicada la realizacion de una TC sin contraste para evaluar
el TCE subagudo- crénico®.

En la tabla 7 se muestran las ventajas e inconvenientes de la RM en la evaluacion del TCE.

TABLA 7

Ventajas e inconvenientes de la RM en la valoracion del TCE

Mas sensible que la TC para
lesiones no hemorrdgicas (LAD y
contusiones)
Superiora laTC en la valoracion
de la fosa posterion.
Sensibilidad similara laTC en la
deteccidn de lesiones extraaxiales.

Baja sensibilidad para detectar fracturas.

Menor disponibilidad. Complicada logfstica.
Elevados tiempos de exploracion.

Cara como método de cribaje.

El protocolo de exploracion recomendado incluye imagenes potenciadas en T| (aportan
informacion anatémica completa), en T2 (con alta sensibilidad para diagnosticar y caracterizar
lesiones), secuencias T2 FLAIR (destacan las lesiones localizadas en o cerca del sistema ventricular
y en el espacio subaracnoideo suprimiendo la sefal del LCR normalmente brillante en T2) y
secuencias de susceptibilidad magnética T2* (aprovechan los artefactos que originan los productos
de degradacion de la sangre para identificar hematomas). La secuencia de difusidon nos permite
distinguir entre edema vasogénico y citotdxico y es muy sensible para diagnosticar infartos agudos
secundarios al trauma. Las imagenes post contraste potenciadas en T| no son recomendadas ya
que no aumentan la sensibilidad para detectar lesiones post traumaticas®***.

2.4.2.4 Técnicas de imagen avanzada

Entre estas encontramos la tractografia por tensor de difusion, los estudios de perfusion, la
espectroscopia con RM, el PET y la SPECT. Estas técnicas se encuentran actualmente en desarrollo
y se centran en dos objetivos, evaluar el TCE leve y proporcionar informacion pronéstica del TCE
en todos sus niveles de severidad como expondremos mas adelante. En el momento actual ninguna
de ellas es recomendada por el Colegio Americano de Radiologia en la evaluacién rutinaria del
trauma cerebral®. El rol de las técnicas avanzadas de RM esta aun por determinar?,

B 2.5 PRONOSTICO DEL TRAUMA CRANEO ENCEFALICO
O 2.5.1 Importancia

La elevada morbimortalidad del TCE hace necesaria la busqueda de factores que ayuden a predecir
la evolucion de los pacientes para proporcionarles un tratamiento idéneo, reducir la incertidumbre
al asignar un pronostico y ayudar en la toma de decisiones.

El manejo actual del trauma cerebral se basa en el hecho de que, aunque en el momento del
accidente se producen danos primarios irreversibles, hay danos secundarios que se pueden evitar
o disminuir con un tratamiento apropiado. Precisar el dano irreversible que sufre cada paciente
es importante ya que nos ayudara a estimar el prondstico a largo plazo. Es en esta estimacion
pronostica donde se fundamenta la toma de decisiones porque permite diferenciar a los enfermos
que se beneficiaran de un tratamiento agresivo de aquellos en los que la retirada terapeutica debe
de ser considerada®.
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Segulin Schaan et al.* la basqueda y andlisis de factores prondsticos para el TCE estaria justificado
por las potenciales consecuencias que tienen para el paciente (un prondstico pesimista no
justificado podria llevar a una limitacién terapéutica prematura).

Pero este pronodstico es muy variable y dificil de calcular ya que esta influenciado por multiples
factores. Una encuesta realizada entre médicos acerca del prondstico en el TCE desveld que
solo el 37% consideraba que sus predicciones eran acertadas®. La creacion de grandes registros
de pacientes y los avances estadisticos han hecho posible orientar las decisiones en base a
estimaciones probabilisticas y no seguin la opinion subjetiva de un médico, cuya experiencia nunca
alcanzara la informacion contenida en estas bases de datos®'*2.

El conocimiento profundo de las variables predictivas es imprescindible para el desarrollo de
clasificaciones que organicen estos factores prondsticos individuales y faciliten su aplicacion
clinica®®>'.

O 2.5.2 Factores pronésticos

En la tabla 8 se muestra un resumen de los factores pronosticos para el TCE.

TABLA 8
Factores prondsticos para el TCE

DEMOGRAFICOS |Gzt

Género

Grupo étnico
CLINICOS Dafos intracraneales
Dafos extracraneales
DANOS SECUNDARIOS Intracraneales
Sistémicos

RADIOLOGICOS
DE LABORATORIOY BIOMARCADORES
DE EVOLUCION CLINICA
=Reyiei[e]ele([@e ]  Flectroencefalograma
Potenciales evocados

O 2.5.2.1 Demograficos

La edad es uno de los factores prondsticos mas fuertes objetivindose una relacion continua
y lineal entre la edad y la mortalidad y/o un prondstico desfavorable. A mayor edad peor
pronostico con un punto de inflexion a los 30-40 anos a partir del cual el pronostico empeora
considerablemente®-%,

Existen varios estudios en los que no se ha encontrado vinculacion entre el género y el
prondstico’****7. Unicamente un metaanalisis de Farace y Alves®® concluyé que el pronéstico era
peor para las mujeres hasta en un 85% de las variables estudiadas,aunque las conclusiones estaban

limitadas por los escasos estudios (ocho) que diferenciaban los resultados en funcion del género.

La relaciéon entre grupo étnico y prondstico tras un TCE es controvertida. Segun Shafi et al.*? los
pacientes de minorias raciales presentaban un peor pronéstico funcional a largo plazo tras un TCE
severo ocasionado por la falta de seguro médico. También Mushkudiani et al.** consideraron un
factor de mal pronéstico la raza negra.

O 2.5.2.2 Clinicos

El nivel de conciencia tras un TCE es uno de los indicadores mas importantes de la gravedad de
los dafnos intracraneales y es mayoritariamente valorado a través de la GCS.

La GCS desde su introduccién en el aho 1974 por Teasdale y Jennett? ha sido considerada uno
de los factores prondsticos mas importantes®®®? con escasa variabilidad interobservador debido
a su simplicidad. Muchos estudios han demostrado la asociacion entre un glasgow bajo y un peor
pronostico®>3743,

Desde un punto de vista prondstico se deberia valorar siempre en un momento fijo, generalmente
después de la estabilizacion respiratoria y hemodinamica, ya que en los momentos iniciales puede
fluctuar mucho. En los primeros minutos tras el TCE la respuesta pupilar es el factor pronéstico
mas estable y constante al estar menos influenciado por otros factores®'.Anomalias en la respuesta
pupilar como la dilatacion y falta de respuesta a la luz se consideran una emergencia neurolégica
con mal prondstico por dafio del tronco del encéfalo®. En los TCE mas severos la respuesta

motora es la que tiene mayor valor predictivo ya que la ocular y verbal suele estar ausentes.

Las respuestas ocular y verbal adquieren mas relevancia en pacientes menos graves que pueden
responder a 6rdenes®"¢.

No obstante, esta clasificacion presenta limitaciones®**. Es de dificil aplicacion en determinadas
situaciones habituales en la practica clinica como pacientes intubados, sedados, bajo los efectos del
alcohol o drogas,con extremidades inmovilizadas o con hematomas faciales que impiden la apertura
ocular. También comorbilidades sistémicas como el shock, complicaciones cardiopulmonares o
lesiones medulares que pueden falsean el puntaje.Ademas, su aplicacién retrospectiva puede estar
dificultada por una recogida previa de informacion insuficiente. Balestreri et al.*” en un estudio con
358 individuos recogidos entre los anos 1992y 2001 constataron una perdida de valor pronostico
de la GCS en los pacientes incluidos a partir del aho 1997 que podria estar justificada por la
mayor incidencia de alguno de los factores limitantes descritos anteriormente, como una mayor
sedacion e intubacion prehospitalarias. Ademas, pacientes con puntuaciones similares en la GCS
pueden presentar lesiones y mecanismos fisiopatolégicos cerebrales diferentes con pronodsticos
dispares, que la GCS no es capaz de desvelar ya que solo aporta informacion sobre la gravedad
clinica. Todo ello he llevado a replantearse el papel pronostico de la GCS en el TCE severo.

No hay consenso acerca del valor prondstico de los danos extracraneales. Algunos estudios
sugieren que la presencia de determinadas lesiones extracraneales severas se asocia a un peor
prondstico®*®® mientras otros no encuentran relacion y afirman que el pronéstico depende
principalmente de la severidad del dafo cerebral®.

O 2.5.2.3 Danos secundarios
Entre los dafos secundarios intracraneales, el aumento de la PIC, segin Juul, et al.” es un predictor

de empeoramiento neurologico.Asimismo, un empeoramiento en la puntuacién de la GCS pasado
un determinado tiempo también es un factor de mal prondstico®'.
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Un cerebro dafiado es mas sensible a insultos sistémicos como la hipoxia y la hipotensién. Son
frecuentes tras un TCE y pueden incrementar el dafo cerebral®'. La asociacion entre hipoxia e
hipotension y un mal pronodstico esta claramente establecida en el ambito prehospitalario y en la
fase aguda. La combinacién de ambas tiene un mayor efecto adverso que cada uno de ellas por
separado’!’2,

2.5.2.4 Hallazgos radioldgicos

Técnicas de neuroimagen como laTC y la RM,ademas de proporcionar informacion diagnostica esencial
con implicaciones terapéuticas pueden ser utilizadas con fines prondsticos* 27374 ya que ayudan a
diferenciar las lesiones y los mecanismos fisiopatologicos que subyacen en el traumatismo cerebral’.

Historicamente, la bisqueda de factores pronosticos procedentes de las técnicas de imagen se ha
centrado en la TC sin contraste ya que es la técnica de eleccion para la identificacion de danos
en la fase aguda del trauma cerebral®'737* Alteraciones morfolégicas tempranas detectadas en la
TC pueden tener similar valor predictivo que la GCS®*7*7 por lo que una clasificacion prondstica
basada en estos hallazgos puede ser una alternativa.

Se ha descrito el valor pronostico tanto de hallazgos aislados como de modelos predictivos
multivariables. Entre las variables individuales con valor pronostico estan el estado de las cisternas
basales’®®, el desplazamiento de la linea media’8'8% el tipo de lesidn intracranea'®2778-8y |3
presencia de hemorragia subaracnoidea traumatica’®!8 90-92,

2.5.2.5 Biomarcadores y variables de laboratorio

Elinterés por los biomarcadores se ha incrementado en los ultimos ahos.Algunos,como la proteina
SI00B y la enolasa neuroespecifica se pueden utilizar para detectar procesos fisiopatoldgicos
que nos orienten en la severidad del dano y el prondstico, por ejemplo, en aquellos enfermos
graves en los que no es posible valorar la GCS*'. Segun Naeimi et al.*%, aunque existe una clara
correlacion entre el aumento de las concentraciones séricas de la proteina S-100B y la enolasa
neuroespecifica con la existencia de hallazgos patologicos en la TC, no estan validados como
factores diagnosticos y pronosticos independientes en el trauma cerebral.

Van Beek et al.”> estudiaron la asociacion entre varios parametros de laboratorio de adquisicion
rutinaria (glucosa, sodio, ph, hemoglobina, recuento plaquetario y tiempo de protrombina) y
el prondstico a los 6 meses. Todos ellos mostraron valor predictivo. A mayor glucosa y mayor
tiempo de protrombina peor prondstico. A menor hemoglobina, recuento plaquetario y ph peor
pronostico. Los niveles altos o bajos de sodio también se vincularon a mal pronéstico, sobre todo
los bajos. Los variables pronosticas mas potentes fueron la hiperglucemia y los niveles bajos de
hemoglobina. Walia y Sutcliffe’’ también encontraron asociacion entre las concentraciones altas
de glucosa y un peor prondstico.

2.5.2.6 De evolucion clinica

Hace referencia al valor pronostico que representan los cambios en ciertas variables que
son cuantificadas en los momentos iniciales tras el trauma. Por ejemplo, nuevos episodios de
hipotension que se produzcan durante el ingreso. Segiin Manley et al.¢, el nimero, la severidad y
la duracion de estos episodios se relaciona con un empeoramiento pronostico.

Los cambios en las variables de laboratorio también tienen significacion pronéstica durante el
ingreso. Segin Salim et al.” la hiperglucemia persistente se asocia a mayores tasas de mortalidad
en pacientes con trauma severo. Un metaanalisis de Harhangi et al.”® concluyé que la presencia
de coagulopatia tras un TCE se asociaba de manera significativa a mayor mortalidad y pronéstico
desfavorable.

Las TC de seguimiento también proporcionan informacion prondstica?®. Servadei et al.”
demostraron que cuando la TC de admision mostraba lesion difusa se debian realizar estudios
de control porque | de cada 6 pacientes mostraria cambios relevantes en el nuevo estudio
vinculados a un peor prondstico. Segin Narayan et al.'® un 51% de las hemorragias post
traumaticas incrementaran su volumen en las primeras horas (la mitad en las primeras 24 horas).
La progresion sera mayor a mayor hemorragia inicial y a mayor precocidad en la realizacion del
primer TC.

2.5.2.7 Electrofisiologicos

Se ha senalado que la capacidad pronéstica del EEG es limitada ya que los traumatismos afectan
fundamentalmente a la sustancia blanca subcortical y la mayor parte de la senal del EEG se origina
en la sustancia gris cortical®'.

Seglin Cartery Butt'"' la ausencia bilateral de potenciales evocados somatosensoriales es predictor
de mal pronéstico excepto en pacientes con lesiones focales, HS o en los que se ha realizado una
craniectomia descompresiva en las 48 horas previas, ya que estas circunstancias pueden producir
resultados falsamente positivos.

A pesar de que hay estudios con resultados prometedores acerca de la capacidad pronostica de
estas técnicas, las evidencias son limitadas y el valor predictivo que anaden a otros factores es
incierto®'.

O 2.5.3 Modelos prondsticos
2.5.3.1 Definicidn

Un modelo pronodstico es un modelo estadistico o ecuacion matematica que incluye dos o mas
factores prondsticos o variables para calcular la probabilidad de un resultado predefinido'®%

Son instrumentos que intentan predecir la evolucion de los pacientes basandose en sus
caracteristicas y en las del entorno clinico relacionado.No resultan Utiles para la toma de decisiones
en pacientes individuales, pero si para valorar el grupo de pacientes con caracteristicas similares
al que pertenece. Son por lo tanto una excelente herramienta de control de calidad clinico-
asistencial permitiendo la comparacién con otros centros y el establecimiento de un pronoéstico
que adecue el esfuerzo terapéutico y optimice el coste, reduciendo la incertidumbre y ayudando
en la toma de decisiones clinicas*.

A estas escalas de prediccion de riesgo les debemos exigir validacion externa, buena calibracion
y discriminacién, que sean faciles de utilizar y que se actualicen de forma paralela a las mejoras
terapéuticas. También debemos asumir la existencia de limitaciones en términos de fiabilidad,
aplicabilidad y actualizaciones, costes por derechos de autor y dificultad en la recogida de datos,
ocasionado en la mayoria de las ocasiones por el elevado niimero y complejidad de las variables.
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2.5.3.2 Modelos pronésticos para el trauma craneo encefalico
2.5.3.2.1 Clinicos
2.53.2.1.1 IMPACT

Los modelos de la International Mission on Prognosis and Analysis of Clinical trials (IMPACT)”*!%2
fueron publicados en el aho 2008 y desarrollados con 8.509 pacientes procedentes de | | estudios
realizados entre los anos 1985 y 1997 que presentaban TCE moderado y severo. Basandose en las
caracteristicas del paciente al ingreso predicen el resultado de muerte y pronostico desfavorable
segun la GOS a los 6 meses.

IMPACT tiene 3 niveles de complejidad. El modelo “core” que valora la edad, la respuesta motora
y la reactividad pupilar. El modelo “core extendido” en el que se anade la hipoxia, la hipotension
y laTC cerebral (HE, HSA y clasificacion de Marshall). Por ultimo, en el modelo “laboratorio” en
el que se suma la hemoglobina y glucosa. Por supuesto, la actuacion del modelo mejora a mayor
numero de variables.

2.5.3.2.1.2 CRASH

Los modelos Corticosteroid Randomisation After Significant Head injury (CRASH)'%2!% publicados
en el afo 2007 fueron realizados con 10.008 pacientes incluidos entre los ahos 1999 y 2004 y que
presentaban TCE no solo moderado y severo sino también leve. En funcidn de las caracteristicas
del enfermo al ingreso predicen la probabilidad de muerte a los 14 dias y de muerte y resultado
desfavorable segin la GOS a los 6 meses. Ademas, el modelo CRASH esta calibrado de forma
diferente para paises con renta baja-media y paises con renta alta®'.

CRASH tiene dos niveles de complejidad. Un modelo basico que valora la edad, la GCS, la reaccién
pupilar ala luzy la presencia de lesion extracraneal grave. El modelo extendido ahade la evaluacion
de laTC (hemorragia petequial, estado del tercer ventriculo y cisternas basales, HSA, linea media
y lesion tipo masa).

Seguin estos modelos la mayor parte de la informacion prondstica esta contenida en tres factores:
la edad, la GCS y la reactividad pupilar®'.

Ambos han sido validados externamente con buenos resultados'*?. A pesar de ello, no poseen la
precision necesaria para ser significativos en la toma de decisiones a nivel del paciente individual.
Son mas utiles en el diseno y andlisis de ensayos clinicos estratificando a los pacientes en distintas
categorias pronosticas®"'%4,

2.5.3.2.2 Basados en hallazgos de laTC

Los pioneros en llamar la atencion sobre la necesidad de utilizar escalas pronosticas en la
valoracion inicial del TCE fueron, ya en la década de 1970, Jennett et al.'®'% También fueron los
precursores del Multinational Data Bank, el primer banco de datos de TCE severo cuyo objetivo
era la identificacion de factores prondsticos. Los variables recogidas eran fundamentalmente
clinicas debido al escaso desarrollo y disponibilidad de las técnicas tomograficas, existiendo
alguna referencia a estudios neurorradiolégicos de primera generacion (EMI scanning). Aun asi,
adelantaron la posibilidad de que un mayor acceso a esta técnica pudiera aumentar el porcentaje
de hematomas detectados en pacientes sin deterioro clinico y no operados.

En la década de 1980 se desarrollé una nueva base de datos, el TCDB'?. Su objetivo también
era la identificacion de factores pronosticos para el TCE severo y se realizé gracias al esfuerzo
colaborativo entre 6 centros americanos de referencia. Recogia multiples datos acerca del
mecanismo traumatico, manejo pre e intrahospitalario, tratamientos quirurgicos, complicaciones
sistémicas y por primera vez, hallazgos de la TC. Ademas, hicieron seguimiento del grado de
recuperacion de los pacientes seglin la GOS.

En el afo 1981 Narayan et al.'® propusieron un modelo prondstico basado en hallazgos de la
TC para pacientes con TCE severo. Clasificaron las lesiones segiin su atenuacion y localizacion
extra (HE y HS) o intracerebral (contusiones o HI). Evaluaron el valor predictivo de la TC sola
o en combinacion con el examen clinico y concluyeron que aisladamente la TC tenian escasa
utilidad pronodstica, menor que la de los parametros clinicos (64 vs 82%).Al combinar la TC con
las variables clinicas, aumentaba la confianza de las predicciones realizadas con TC aunque no el
porcentaje de pronosticos correctos. Es decir, otorgaban a la TC un mayor valor diagnostico que
pronostico.

Ese mismo afo, Young et al.'” realizaron un modelo prondstico mixto con dos variables, una
clinica (GCS) y otra radiologica (desplazamiento de la linea media) y determinaron el significativo
valor predictivo de ambos elementos.

Al aio siguiente, Genarelli et al.®* demostraron que el tipo de lesion intracraneal valorada con TC
si tenia valor predictivo en el TCE severo y debia ser utilizada junto con la GCS para establecer
el pronostico. Desarrollaron una clasificacion clinico-radiologica que incluia la GCS y los hallazgos
de la TC. Diferenciaba entre lesiones focales (HE, HS, contusiones, HI y fracturas deprimidas) y
difusas (no lesion con efecto de masa). Para una misma puntuacion en la GCS, la mortalidad vario
en funcion del tipo de lesion intracraneal, con mortalidades mas altas para el HS y la lesion difusa
asociada a coma de mas de 24 horas.

Lobato et al.?¢ realizaron una clasificacion prondstica basada en hallazgos de [aTC y la relacionaron
con los valores de PIC. Demostraron que el tipo de lesidon cerebral en la TC era un factor
prondstico importante en pacientes con TCE severo, confirmando los resultados previos de
Genarelli et al.?°. Los que presentaban hematoma extracerebral puro, contusiéon cerebral Gnica,
tumefaccion cerebral difusa y TC normal tuvieron mejor prondstico que los que mostraban
tumefaccion hemisférica post evacuacion quirurgica de un hematoma extracerebral, contusiones
cerebrales multiples uni o bilaterales y LAD.

Ese mismo afo,Van Dongen et al.”® propusieron un modelo prondstico que ademas de valorar
la atenuacion y localizacion de las lesiones, anadia por primera vez la evaluacion de las cisternas
basales, de los ventriculos y del desplazamiento de la linea media. El estado de las cisternas basales
fue un potente indicador pronostico.

Toutant et al.”® continuaron el estudio del valor prondstico de las cisternas basales introducido
por Van Dongen el al.”. Concluyeron al igual que estos que el estado de las cisternas basales
era un factor prondstico potente e independiente en las primeras horas tras un TCE. También
observaron que el estado de las cisternas era mas importante en pacientes con puntuaciones altas
en la GCS ya que, en el caso de que las cisternas estuvieran ausentes o comprimidas, empeoraba
el prondstico haciendo necesario un tratamiento médico-quirurgico precoz que aumentase la
supervivencia.

Gozzoli et al.”’ realizaron un modelo prondstico basandose en los signos indirectos de afectacion
del tronco del encéfalo detectados en la TC (obliteracion de la cisterna supraselar, ampliacién
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de la cisterna del angulo pontocerebeloso en el lado donde esta la lesion con efecto de masa
supratentorial, alteraciones en las cisternas cuadrigémina y perimesencefilica, dilatacion del asta
temporal en el lado opuesto a la lesién y HIV masiva). Estos signos mostraron una claray progresiva
relacion con el nivel de coma asi como con la supervivencia ya que estaban casi exclusivamente
presentes en los pacientes que fallecieron.

En el afo 1983, Marshall et al.'"® realizaron un estudio con 34 pacientes del TCDB que se

caracterizaban por hablar al ingreso con importante deterioro posterior durante la hospitalizacion.

De los 34 enfermos, |8 murieron o quedaron en estado vegetativo y |6 se recuperaron tras
tratamiento quirurgico o farmacoloégico. Estos 18 pacientes que murieron o quedaron en estado
vegetativo constituian un grupo potencialmente salvable ya que se demostré que los factores que
mas contribuyeron a su mala evolucién fueron la edad, el desplazamiento de la linea media y la
presencia de HS,siendo estos dos tltimos hallazgos detectables con IaTC y también potencialmente
operables en la mayoria de los casos. Concluyeron que su mal prondstico se debid a la escasa
importancia que se otorgd a los hallazgos de laTC y creyeron necesario dar mayor consideracion
a esta prueba en la valoracion de pacientes con TCE severo.

Marshall et al.®® publicaron en el afo 1991 la Clasificacion de Marshall o Clasificacion del TCDB
(tabla 9). Su finalidad era la identificacion precoz de enfermos con TCE severo en riesgo de
fallecimiento y de desarrollar hipertension intracraneal. Realizada con fines descriptivos y no
pronosticos, ha sido el sistema de categorizacion dominante hasta el dia de hoy y con el que otros
modelos se han comparado.

Desarrollada sobre 746 pacientes con TCE severo no penetrante extraidos del TCDB describia la
relacion entre los hallazgos de la TC, la mortalidad a los 6 meses y la probabilidad de desarrollar
hipertension intracraneal. Constaba de 6 categorias en base a 3 variables: la presencia o ausencia
de lesion tipo masa, el desplazamiento de la linea media y el estado de las cisternas basales y
diferenciaba entre lesiones difusas (grados I-1V) y focales (grados V-VI).

TABLA 9
Clasificacion de Marshall

Lesion difusa tipo |
(no patologia visible)

Sin patologia intracraneal post traumdtica visible en la TC.

Lesion difusa tipo |l Cisternas presentes con linea media desviada de O a 5 mm y/o
lesiones densas o mixtas no > 25 cc. Puede haber fragmentos

dseos o cuerpos extrafios.

Lesidn difusa tipo Il (swelling) Cisternas comprimidas o ausentes con linea media desviada de

0 a 5 mm. No lesiones densas o mixtas >25 cc.

Lesidn difusa tipo IV (linea media) Linea media desplaza > 5 mm. No lesiones densas o mixtas
>25 cc.

Lesidn tipo masa evacuable Cualquier lesién avacuable quirdrgicamente.

Lesiones densas o mixtas >25 cc no evacuables
quirdrgicamente.

Lesion tipo masa no evacuable

Tabla reimpresa de Marshall et al., ] Neurosurg 1991;75:514-20.

Se demostro una fuerte relacion entre la clasificacion de Marshall, la mortalidad y la frecuencia
de hipertension intracraneal. La clasificacion de Marshall mostré capacidad pronostica y de
indicador temprano de hipertensién intracraneal en la medida en que las diferentes categorias
reflejaban cambios en el volumen cerebral. A su vez la hipertension intracraneal se relacioné con
la mortalidad.

En los grados |-IV la mortalidad fue directamente proporcional a la propia clasificacion y en los
grados V-VI fue muy superior en las lesiones no evacuables. La mortalidad de los grados Ill yV
fueron equiparables.

Pacientes con TC inicial sin lesiones tipo masa, sin desplazamiento de la linea media y sin cisternas
anémalas tuvieron entre un 10 y un 15% de posibilidades de desarrollar hipertensién intracraneal.
En pacientes con cisternas anémalas la incidencia de hipertension intracraneal fue tres veces
superior a la del grupo de pacientes con cisternas normales. En el grupo Il el valor predictivo de
la hipertension craneal para mortalidad fue claro.

La clasificacion de Marshall permitié la identificacion precoz de los pacientes en riesgo de
desarrollar hipertension intracraneal que se beneficiarian de una actuacion terapéutica anticipada.
Eisenberg et al.”? al igual que Marshall et al.® relacionaron hallazgos de laTC inicial con mortalidad
y PIC elevada. Demostraron mayor mortalidad a mayor desplazamiento de la linea media, en
presencia de cisternas anémalas y en presencia de lesiones tipo masa con volumen de |5 cc o
superior. Predictores de aumento de la presion intracraneal fueron las cisternas anémalas, el
desplazamiento de la linea media y la tumefaccion cerebral difusa con linea media desplazada. Por
primera vez se incluyé la HSA vinculandola a un peor pronéstico.

Posteriormente, Greene et al.??, Servadei et al.”® y Mattioli et al.’' crearon diferentes clasificaciones
prondsticas con hallazgos de laTC en las que al igual que Eisenberg et al.”® valoraban la presencia
de HSA. Todas demostraron asociacion entre HSA traumatica y peor pronostico.

En el afio 1985 Lipper et al.¥” desarrollaron otra clasificacion basada en hallazgos de la TC que como
novedad evaluaba el tamafno de las lesiones. El calculo de las lesiones hemorragicas era muy elemental
desde la optica actual, mediante la medicion del nimero de imagenes en las que la lesion estaba presente.

Liu, Tuy Su® en el afio 1995 disefiaron un modelo basado en los cambios de la cisterna mesencefalica
y del tronco del encéfalo en la TC y cuyas categorias reflejaban los cambios dinamicos que
acontecen durante la hipertension intracraneal. La clasificacion demostro buena correlacion con
el grado de hipertension intracraneal. Comparada con la clasificacion de Marshall et al.?® era al
menos igual de eficaz prediciendo la hipertension intracraneal y la mortalidad en el TCE severo
ademas de presentar una aplicacion clinica mas sencilla.

Signorini et al.''" realizaron un modelo prondstico de supervivencia al afio para TCE moderados y severos
que se caracterizaba por su simplicidad y aplicabilidad clinica. Combinaba variables demogrificas, clinicas y de
TC, estas ultimas simplicadas deliberadamente a la presencia o ausencia de hematoma. La escala mostré un
valor pronostico razonable y fue ademas validada externamente en una poblacion de 520 pacientes.

Ono et al.%? utilizando como base la clasificacion de Marshall® propusieron una nueva escala
pronostica para mortalidad y resultado desfavorable a los 6 meses (GOS). Dividieron las lesiones
tipo masa de la Clasificacion de Marshall (gruposV yVI) segln los tres tipos clasicos de hematoma:
HE, HS e HI. También dividieron la categoria Il de la Clasificacién de Marshall en dos grupos,
lesion Unica y lesiones multiples (2 o mas) ya que el modelo original resultaba un grupo muy
heterogéneo.
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Todos los pacientes con lesion difusa grupo | mostraron buena recuperacion. En el grupo |l los
factores pronosticos fueron la edad, la GCS y la presencia de lesiones parenquimatosas multiples
en laTC. En los grupos Ill y IV el Unico factor pronostico fue la GCS. Respecto a los pacientes
con lesiones tipo masa, en el grupo del HE el Unico factor pronodstico significativo fue la GCS, en
el grupo del HS fueron la GCS y la presencia de HSA y en el grupo del HI los resultados fueron
desfavorables para la mayoria de los pacientes. Los pacientes con lesiones multiples mostraron
peor pronostico. La GCS fue el unico factor pronostico para todos los grupos.

Wardlaw et al.”? realizaron una clasificacién prondstica para TCE leve, moderado y severo. Esta
clasificacion dividia a los enfermos en 7 categorias en funcion de la “apariencia general” de laTC
(normal, lesiones focales leves, moderadas y severas y lesiones difusas leves, moderas y severas).
También valoraron la presencia de HE, HS, HSA, estado del 3° ventriculo y el desplazamiento de
la linea media. Fueron factores pronodsticos significativos la HSA y su nueva clasificacion basada
en el aspecto general de laTC.

Otra escala publicada por Schaan et al.** combinaba parametros clinicos y de TC. Las variables de TC
incluidas fueron la presencia de contusiones cerebrales estimando su tamano y localizacion, la presencia
de HE y HS valorando el desplazamiento de linea media asociado o el bloqueo del foramen de Monro
y la presencia de edema cerebral. La clasificacion resulto til para pronosticar morbimortalidad a los
6 meses en pacientes con trauma cerebral, no solo severo sino también leve y moderado.

Pillai et al.®* propusieron una escala pronéstica para pacientes con lesion difusa severa no operable
tras TCE que incorporaba variables clinicas y de TC. Las variables de TC valoradas fueron la
obliteracion de cisternas basales y ventriculos, el desplazamiento de la linea media y la HSA.

El desplazamiento de la linea media resultd ser un factor de mal prondstico. La clasificacion
demostro una aceptable sensibilidad (75%) y especificidad (67%) aunque con un alto porcentaje
de predicciones falsamente pesimistas (33%) por lo que concluyeron que no podia ser utilizado
para orientar el manejo inicial del paciente.

En 2005 Maas et al.®' publicaron la Clasificacion de Roterdam (tabla 10). Basada en hallazgos de
la TC evaluaba el riesgo de muerte a los 6 meses para TCE moderados y severos. Analizaron los
estudios de TC obtenidos en las primeras 4 horas tras el TCE de 2.249 pacientes procedentes de los
ensayos del Tirilazad en Europa y Norteamérica. Se creé sobre una reorganizacion de los factores
pronosticos individuales incluidos en la clasificacion de Marshall y ahadiendo otros nuevos.

TABLA 10
Clasificacion de Roterdam

VARIABLE PUNTUACION

Cisternas basales Normal 0
Comprimida |
Ausente 2
Desplazamiento linea media No desplazada 0 =5 mm 0
Desplazamiento > 5 mm |
Lesion tipo masa epidural Presente 0
Ausente |
Hemorragia intraventricular Presente |
O subaracnoidea Ausente 0
Anadir +1

Tabla reimpresa de Maas et al. Neurosurgery. 2005;57:1173-82.

Aungque el estudio confirmo el valor pronostico de la clasificacion de Marshall, la capacidad predictiva
mejoro en los modelos basados en la reorganizacion de los factores pronésticos individuales de la
TC contenidos en la clasificaciéon de Marshall. También aumento tras incluir la HSA traumatica, la
HIV y una mejor diferenciacién de las lesiones focales, de las cisternas basales y del desplazamiento
de la linea media. Fueron predictores significativos de mortalidad la linea media, las cisternas basales
y la presencia de HSA y HIV.

En el 2010 Nelson et al.® publicaron la Clasificacion de Estocolmo (tabla |1). Basada en hallazgos
de la TC valoraba el riesgo de pronéstico desfavorable (GOS 1-3) a los 6 meses en traumas leves,
moderados y severos (tabla 12). También evaluaron el riesgo de mortalidad en el subgrupo de
traumas moderados y severos. Analizaron los estudios de TC realizados en las primeras 24 horas
tras el TCE de 861 pacientes procedentes de un Unico centro.

El factor prondstico mas importante para mortalidad fue la compresién de las cisternas basal y el
mas importante para pronostico desfavorable fue el desplazamiento de la linea media como variable
continua. El modelo demostré buena capacidad pronodstica, superior a las clasificaciones de Marshall
y Roterdam. Se constataron multiples y complejas relaciones entre las variables de TC asi como
superposiciones en la informacién aportada por muchas de ellas. Una de sus limitaciones fue la falta
de validacion externa.

TABLA |1
Clasificacion de Estocolmo.

Desplazamiento de linea media en mm/10

+ HSA-HIV score/2 HSA-HIV score = HSA en surcos (no = 0 puntos,
visible en surcos = | punto, extensa bilateral = 2
puntos) + HSA en cisternas (no = O puntos, visible =
| punto, cisternas llenas = 2 puntos) + HIV [(no = 0
puntos, si = | punto) X 2]

-1 sin hay HE

+1 sihay LAD

+1 si hay HS bilateral
+1

Tabla reimpresa de Nelson et al. ] Neurotrauma. 2010;27:51-64.

TABLA 12
Escala de Resultados de Glasgow

Muerte
Estado vegetativo

Discapacidad severa
Discapacidad moderada
Buena recuperacion.

U N wbN —

En el afio 2013 Jacobs et al.®? realizaron 3 modelos pronésticos denominados Escalas de Radboud
con variables demograficas, clinicas y radiologicas para el TCE moderado y severo (un modelo
demogriafico y clinico, otro de TC y el ultimo demografico, clinico y de TC).
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El modelo de TC se realizé para valorar el riesgo de muerte (tabla 13), resultado desfavorable (I-4
GOSE) (tablas 14 y 15) y resultado desfavorable en supervivientes (GOSE 2-4) en TCE moderados
y severos a los 6 meses.Valoraron los estudios de TC de 700 pacientes procedentes de un unico
centro realizados en las primeras 24 horas tras el TCE.

TABLA 13
Clasificacion de Rabdoud de TC para muerte

VARIABLE RESULTADO

Cisterna ambient Normal
Comprimida
Ausente
Nudmero contusiones hemorrdgicas 0
|
2
3
4 0 mds
4° ventriculo Normal
Anormal
Volumen de la lesién dominante ml
Hemorragia subaracnoidea o intraventricular si/no

Reimpreso de www.tbi.prognosis.com

TABLA 14
Escala de Resultados de Glasgow Extendida

Muerte

Vegetativo persistente

Dependencia completa

Dependencia completa para algunas cosas

Incapacidad para trabajar o actividades sociales
Vuelta al trabajo reducida

Buena recuperacion con déficits leves

Buena recuperacion sin déficits

o ~NNoyU MWW —

TABLA |5
Clasificacion de Rabdoud de TC para resultado desfavorable

VARIABLE RESULTADO

CISTERNA AMBIENT Normal
Comprimida

Ausente

TIPO DE LESION DOMINANTE Ninguna

Hematoma epidural
Hematoma subdural agudo

Contusion hemorrdgica
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA O INTRAVENTRICULAR si/no

Reimpreso de www.tbi.prognosis.com

Predictores de mortalidad fueron el estado de la cisterna ambiens, el nimero de contusiones, el
aspecto del 4° ventriculo, la presencia de HSA y/o HIV y el volumen de la lesion mayor. Predictores
de prondstico desfavorable fueron el estado de la cisterna ambiens, la presencia de HSA y/o HIV
y el tipo de lesion dominante. Predictores de pronostico desfavorable en supervivientes fueron el
estado de la cisterna ambiens y el tipo de lesion dominante. El modelo demostré buena capacidad
predictiva, superior a las clasificaciones de Marshall y Roterdam. Realizaron una validaciéon externa
con 442 pacientes con TCE moderado y severos procedentes de una base de datos multicéntrica
de los Paises Bajos.

Al afio siguiente Raj et al.® realizaron la Clasificacion de Helsinki (tabla 16). Basada en hallazgos de la
TC evaluaba el riesgo de muerte y resultado desfavorable (GOS 1-3) a los 6 meses en pacientes con
TCE leve complicado (que requirio ingreso en UCI), moderado y severo.Valoraron los estudios de TC
de 869 pacientes realizados en las primeras 24 horas tras el TCE y procedentes de un Unico centro.

TABLA |6
Clasificacion de Helsinki para TC

VARIABLE PUNTUACION

LESION TIPO MASA Hematoma subdural 2
Hematoma intracerebral 2
Hematoma epidural -3
VOLUMEN LESION TIPO MASA >25 CC 2
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR 3
CISTERNA SUPRASELAR Normal 0
Comprimida I
Obliterada 5
SUMA TOTAL 3al4

Tabla reimpresa de Raj et al. Neurosurgery. 2014;75:632-46.

Las variables de TC con valor pronostico fueron la presencia de lesion tipo masa y su tamano, la
presencia de HIV y el estado de la cisterna supraselar. Fueron eliminadas al no demostrar significacion
prondstica el desplazamiento de la linea media, la HSA, el estado de la cisterna ambiens y el cuarto
ventriculo anémalo. Este modelo también demostré un buen rendimiento prondstico, superior que
el de las clasificaciones de Marshall y Roterdam. Entre sus limitaciones se encuentra la ausencia de
validacion externa.

Maas et al.''? han iniciado un gran estudio multicéntrico, longitudinal y prospectivo sobre el TCE con
el nombre de Collaborative European NeuroTrauma Effectiveness Research in Traumatic Brain Injury
(CENTER-TBI) y en el que participan 22 paises de Europa e Israel.

El estudio se desarrollara en dos fases. Una primera denominada CENTER —TBI core study con un
total de 5.400 pacientes divididos en tres grupos: los evaluados en urgencias y dados de alta, pacientes
admitidos en el hospital pero no en la UCI y aquellos ingresados en la UCI. Se recogeran multiples
variables de estos enfermos de forma prospectiva con seguimiento durante dos anos. La otra fase es
la denominada CENTER-TBI registry donde se prevé la inclusion de 15.000 a 25.000 pacientes. En ellos
la recoleccion de datos sera retrospectiva y mas elemental.

Este estudio pretende una aproximacion multidimensional al TCE mejorando su comprension y
clasificacion en Europa. Incluira técnicas emergentes como los marcadores neurobioquimicos o los
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datos de laboratorio y llevara a orientaciones terapeuticas individualizadas basadas en la evidencia
(medicina de precision).

Respecto a las clasificaciones desarrolladas en Espana solo hemos encontrado una. Publicada por
Goémez et al.'® en 2014 se trata de un modelo pronédstico de muerte precoz a las 48 horas disefiado
para ser utilizado en las primeras 6 horas tras TCE grave con variables clinicas (GCS) y radiologicas
(presencia de HSA, de HE y el estado de las cisternas basales en laTC). Observaron mejor prondstico
en pacientes con HE y asociacién entre peor prondstico y la presencia de HSA y el estado de las
cisternas basales.



JUSTIFICACION, HIPOTESISY OBJETIVOS
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JUSTIFICACION, HIPOTESISY OBJETIVOS

EI TCE es un problema de salud publica y socioeconémico a nivel mundial con pacientes de alta
complejidad técnico sanitaria que requieren importantes exigencias de personal y medios™'®

La magnitud del problema hace imprescindible la utilizacion de escalas prondsticas que nos
permitan establecer grupos de pacientes con caracteristicas y prioridades similares. Esto nos
llevara a una toma de decisiones mas racional y a poder evaluar la atencion médica en términos
de morbimortalidad y costes.

Disponemos de escalas prondsticas para el enfermo agudo grave en general, entre las que
destacan el sistema americano APACHE y el europeo SAPS.También tenemos escalas prondsticas
especificas para el paciente con TCE que se pueden dividir en clinicas y radiolégicas. En las clinicas,
como los modelos CRASH e IMPACT, una gran parte de la informacién esta contenida en la
puntuacion de la GCS®' que como ya hemos sefalado tiene limitaciones®*¢¢. Las radiolégicas se
basan mayoritariamente en hallazgos de la TC porque es la técnica radiolégica de eleccion en la
fase aguda del TCE®'7374,

Las escalas basadas en hallazgos de la TC constituyen una alternativa a las limitaciones de los
modelos clinicos tradicionales ayudando a diferenciar las lesiones y mecanismos fisiopatologicos
que subyacen en el TCE con similar valor predictivo y facilitando el desarrollo de terapias
especificas”$3737>8,

Las clasificaciones pronodsticas mas relevantes basadas en hallazgos de la TC publicadas hasta la
fecha son la de Marshall®, Roterdam?®', Estocolomo®, Rabdoud®? y Helsinki®.

Aunque la clasificacion de Marshall fue desarrollada con fines descriptivos y no prondsticos ha
sido el sistema de categorizacion dominante y de referencia hasta hoy®'#%, Hay varios trabajos
han comparado la capacidad pronéstica de dos o tres de estas clasificaciones® 8114115 Pero no
hemos encontrado ningun estudio en el que se compare simultaneamente el valor predictivo de
los cinco modelos.

Las escalas pronodsticas tienen una validez limitada en el tiempo y los modelos mas recientes
(Estocolmo, Rabdoud y Helsinki) deberian mejorar la prediccion de sus predecesores (Marshall y
Rotterdam). Por otra parte, los ultimos modelos resultan de complicados analisis estadisticos que
necesitan ser sometidos a validacion externa. Tampoco han sido validados nunca en paises del Sur
de Europa cuya epidemiologia difiere de la de los paises Nordicos'*.

Con este trabajo de investigacion se pretende aportar conocimiento sobre la utilidad de las
escalas pronosticas basadas en hallazgos de 1a TC en el TCE grave, valorar cual o cuales resultan
utiles en nuestra poblacion y compararlas con las mas antiguas.

Creemos que este estudio puede aportar una informacion relevante acerca de como mejorar
las estimaciones prondsticas en estos enfermos lo que influiria positivamente en su manejo al
aumentar la certidumbre y facilitar la toma de decisiones.
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B 3. PROBLEMA

:Son los modelos prondsticos basados en hallazgos de laTC utiles para estimar de forma fiable el
riesgo de los pacientes con TCE grave ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos de nuestro
hospital?

m 3.2 HIPOTESIS CONCEPTUAL

Las escalas pronosticas basadas en hallazgos de la TC serian Utiles para estimar de forma fiable el
riesgo de los pacientes con TCE grave ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos de nuestro
hospital.

m 3.3 HIPOTESIS OPERATIVA

Realizar una validacion externa de las escalas pronosticas basadas en hallazgos de la TC ayudaria
a determinar cual o cuales resultan utiles para estimar de forma fiable el riesgo de los pacientes
con TCE grave ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos de nuestro hospital.

m 3.4 OBJETIVO GENERAL

Determinar la capacidad pronostica de las escalas radiologicas basadas en hallazgos de 1a TC en
pacientes con TCE grave ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Universitario
La Paz en Madrid.

B 3.5 OBJETIVOS ESPECIFICOS

I.Realizar una validacion externa de las clasificaciones de Marshall, Roterdam, Estocolmo, Rabdoud
y Helsinki en nuestra drea sanitaria de referencia detallando cudl o cuales resultan Utiles para
predecir el riesgo de mortalidad y resultado desfavorable en nuestros enfermos.

2. ldentificar los modelos radiologicos que presentan una mejor capacidad de prediccion
comparado con el test de referencia aceptado que es la clasificacion de Marshall y demostrar si
las escalas radiolégicas mas recientes (Estocolmo, Helsinki y Rabdoud) estiman de manera mas
segura el riesgo en relacion con los modelos mas antiguos (Roterdam y Marshall).

3. Establecer que hallazgos de la TC se asocian a un riesgo mas alto de mortalidad y de resultado
desfavorable en nuestra muestra, y desarrollar nuestro propio modelo de prediccion.

4. Comparar la escala prondstica desarrollada con las escalas previas (Marshall, Roterdam,
Estocolmo, Rabdoud y Helsinki).
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PACIENTESY METODOS

m 4.1 TIPO DE ESTUDIO

Se disena un estudio observacional descriptivo longitudinal ambipectivo unicéntrico.

B 42 AMBITO DEL ESTUDIO

El estudio se lleva a cabo en el area de Radiologia de Urgencias y en el Servicio de Medicina
Intensiva del Hospital Universitario La Paz.

La Paz es un hospital publico de referencia localizado en la zona norte de Madrid y dependiente

de la Comunidad de Madrid con una poblacion asignada de aproximadamente 500.000 personas.

Consta de 180.000 metros cuadrados de estructura y esta compuesto por |7 edificios que
forman los cuatro hospitales principales: Hospital General, Hospital Maternal, Hospital Infantil y
Hospital de Traumatologia y Rehabilitacion. En el ano 2015 atendié a 218.784 personas en sus
tres Servicios de Urgencias (adultos, infantil y maternidad).

Nuestro hospital es un centro de tercer nivel que recibe a los pacientes mas gravemente
traumatizados. El Servicio de Medicina Intensiva, uno de los mas antiguos de la Red Sanitaria
Nacional, esta altamente especializado en el paciente neurocritico. La seccion de Radiologia
de Urgencias es también pionera en el manejo de los pacientes traumatizados con personal y
equipos disponibles 24 horas al dia/365 dias al ano y comprometidos con las altas exigencias
asistenciales y de calidad.

B 4.3 POBLACION DE ESTUDIO
La poblacion fuente fueron todos los pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias de Adultos

del Hospital Universitario La Paz desde el 01/10/2012 hasta el 31/05/2016.

O 4.3.1 Criterios de inclusion

Edad igual o superior a los 14 ahos.
Paciente con TCE grave, puro y no penetrante.
Requerir entrada en la Unidad de Cuidados Intensivos al ingreso.

Primer estudio de TC en las primeras 24 horas tras el TCE.
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O 4.3.2 Criterios de exclusién

Edad inferior a los 14 anos.
TCE penetrante.
Afectacion sistémica post traumatica.
Fallecimiento antes de la realizacion del primer estudio de TC o antes del ingreso en UCI.
Realizacion del primer estudio de TC pasadas 24 horas tras el insulto inicial.

Primer estudio de TC posterior a la evacuacion quirdrgica de lesiones post traumaticas.
La colocacion de un sensor de PIC no se considera procedimiento quirurgico.

O 4.3.3 Criterios de retirada

Imposibilidad de obtener el valor de cualquiera de las variables a estudio.

O 4.3.4 Criterios éticos

El estudio es aprobado por el CEIC del Hospital Universitario La Paz y establece
que no es necesario obtener el consentimiento informado de los pacientes ya que es
un estudio con un disefo no intervencional.

Los datos epidemioldgicos y radioldgicos utilizados han sido extraidos del sistema
informatico de radiologia digital Centricity PACS-RIS del Hospital Universitario La Paz.

Se mantendra la confidencialidad de los datos segun la legislacion vigente

B 44 METODOLOGIA. PROCEDIMIENTOS

Se valoran de forma retrospectiva los estudios iniciales de TC cerebral de todos los enfermos
incluidos en el estudio, es decir, aquellos que cumplen todos los criterios de inclusidon y ninguno
de exclusion.

Si durante las primeras 24 horas se efectuan dos o mas estudios al mismo paciente se escoge
aquel en el que los hallazgos revistan mayor gravedad. Los estudios de neuroimagen se realizan
en el tomdgrafo ubicado en el area de Radiologia de Urgencias. Se trata de un equipo Siemens
Somaton Sensation 16 cortes. El protocolo de exploracion se detalla en la tabla 17.

TABLA 17
Protocolo de exploraciéon de la TC para el TCE

POSICION PACIENTE B
TOPOGRAMA HE=El
ORENI/YS[®NM Orbito-meatal: de la pared superior de la 6rbita
(@O IS 2| conducto auditivo externo (meato).

MNIMIZN@ONI=N Foramen occipital (evitando orbitas).

ULTIMO CORTE W52

GROSOR CORTE <l
FILTRO RECONSTRUCCION  FFlliger slg=ie = c=anyiiyete o)
mAS/ KV FEE1E )
(GO MZNIE\NOX El estudio se realiza en modo secuencial y
sin contraste intravenoso.

La revision e interpretacion de las imagenes es realizada por un uUnico radidlogo adjunto con
varios ahos de experiencia sin acceso a los datos clinicos a excepcion de la edad y el sexo. El
resultado final del paciente también es desconocido para el.

Basandose en la inspeccion visual de los estudios el radidlogo rellena un formulario, uno por
enfermo, (anexo |) en el que se recogen todas las variables de TC coincidentes y las especificas
para cada clasificacion. El gran nimero de variables comunes que presentan las clasificaciones
posibilita la elaboracion de un Unico formulario de extension razonable. Los datos recogidos
nos permiten definir la categoria de Marshall y los puntos que corresponden a cada paciente en
las clasificaciones de Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki.

Los dos resultados valorados en esta investigacion resultan de una dicotomizacién de la GOSE
y son muerte (GOSE 1) vs supervivencia (GOSE 2-8) y resultado desfavorable (GOSE [-6) vs
resultado favorable (GOSE 7-8). Los modelos de Rabdoud y Helsinki disponen de “calculadoras
web” (anexos 2 y 3) para facilitar su aplicacion clinica.

El patrén “oro” o de referencia con el que comparamos el rendimiento de las clasificaciones
prondticas basadas en hallazgos de 1aTC es el estado funcional de los pacientes a los 6 meses del
TCE inicial valorado segin la GOSE y obtenido mediante entrevista telefonica con cuestionario
estructurado al propio paciente o sus familiares. Esta entrevista es realizada por un unico
médico residente de la especialidad de Medicina Intensiva.

B 4.5VARIABLES DE ESTUDIO
O 4.5.1 Variables principales

Probabilidad de muerte (Marshall, Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki): en %.

Probabilidad de resultado desfavorable
(Marshall, Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki): en %.

87



88

[0 4.5.2 Variables secundarias
4.5.2.1 Datos de filiacion

Numero de historia clinica: codificado segin un numero consecutivo.
Edad: en anos.
Sexo: hombre/ mujer.

Fecha de realizacion del estudio de TC.

4.5.2.2 Variables de hallazgos de aTC

Son aquellas variables necesarias para calcular las variables principales en las clasificaciones de

Marshall, Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki.

Desplazamiento de la linea media (Marshall, Roterdam y Estocolmo): medido como
variable continua en milimetros en el punto de mayor desplazamiento.

Cisterna ambiens (Marshall, Roterdam, Rabdoud): normal, comprimida o ausente.
Cisterna supraselar (Marshall, Roterdam, Helsinki): normal, comprimida o ausente.
Hematoma epidural (Marshall, Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki): no, si.

Volumen del hematoma epidural (Marshall, Rabdoud, Helsinki): en ml segtn
la formula ABC/2.

Hematoma subdural (Marshall, Rabdoud, Helsinki): no, si

Hematoma subdural bilateral (Estocolmo): no, si
Hematoma intraparenquimatoso (Marshall, Rabdoud, Helsinki): no, si.

Hematoma intraparenquimatoso volumen (Marshall, Rabdoud, Helsinki): en ml segln
la formula ABC/2.

Hematoma intraparenquimatoso nimero (Rabdoud): |, 2,3 4 o mas.
Hemorragia subaracnoidea en surcos de la convexidad (Roterdam, Estocolmo, Rabdoud):
sangre no visible, sangre visible en algunos surcos, sangre visible de forma extensa bilateral

con ocupacion del 90% o mas de los surcos corticales.

Hemorragia subracnoidea en cisternas (Roterdam, Estocolmo, Rabdoud): sangre
no visible, sangre visible y sangre visible con ocupacion completa de las cisternas basales.

Hemorragia intraventricular (Roterdam, Estocolomo, Rabdoud, Helsinki): no, si.
Cuerpos extrahos/ fragmentos 6seos (Marshall): no, si.
Lesion axonal difusa (Estocolmo): no, si.

Cuarto ventriculo (Rabdoud): normal, anormal.

Hematoma subdural volumen (Marshall, Rabdoud, Helsinki): en ml segun la féormula ABC/2.

En las clasificaciones de Marshall y Roterdam hacen referencia a las cisternas basales en general
por lo que para su calculo escogemos el peor resultado obtenido tras evaluar las cisternas
ambiens y supraselar.

Los términos de HI y contusion intraparenquimatosa son utilizados como sinénimos.

La formula ABC/2 significa diametros longitudinal x transverso x craneo caudal en cm/2 para
obtener volumen en cm3 o m|828388,

Consideramos positiva la identificacion de cuerpos extranos de cualquier tipo (metalicos,
proyectiles...) y de fragmentos Oseos en el espacio intracraneal intra o extraaxial. No
reconocemos como resultado positivo los cuerpos extranos alojados en las partes blandas
incluyendo érbitas®.

Se considera resultado positivo para LAD cuando las lesiones (hemorragias petequiales) se
localizan en el tronco del encéfalo, en el cuerpo calloso o en los ganglios de la base. No se
estiman positivas las lesiones petequiales de localizacion subcortical aislada®.

B 4.6 METODOS ESTADISTICOS
Analisis descriptivo

La descripcion de la muestra es diferente para cada tipo de variable. Las variables cualitativas
se expresan como contaje (porcentaje) y los datos cuantitativos como mediana (rango
intercuartilico).

Analisis univariante

La validacion externa de las clasificaciones de Marshall, Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y
Helsinki se realiza determinando la discriminacién de cada una de las escalas en comparacion
con la mortalidad y resultado desfavorable observados. Se calcula la probabilidad de muerte
y resultado desfavorable esperado para cada uno de los modelos. Estas probabilidades de
muerte y de resultado desfavorable son comparadas con la evolucidon observada, comparando
la mortalidad y resultado desfavorable predichos con los observados.

Con el término validacién externa nos referimos a la estimacién de la capacidad predictiva de los
modelos en una poblacion con caracteristicas distintas a la que utilizé para desarrollarlos. Esta
validacién externa es fundamental para respaldar la generalizacion de las escalas y demostrar
que pueden predecir el resultado de diversos tipos de pacientes.

La discriminacion mide la capacidad de un sistema para distinguir los pacientes con un
determinado resultado de aquellos que no lo tienen. Para ello construimos las curvas ROC
suavizadas de acuerdo a la sensibilidad y especificidad obtenidas. La curva ROC representa la
sensibilidad vs la proporcién de falsos positivos a medida que varia el umbral en la escala a
partir del cual se pronostica la muerte o el resultado desfavorable. Una clasificacion perfecta
corresponde a la esquina superior izquierda en el grafico, es decir, con una sensibilidad y una
especificidad del 100%. Cuanto mas cercana a esta esquina esté la curva, mejor capacidad
discriminativa tendra la escala. El area bajo la curva proporciona una medida global de esta
capacidad predictiva. Muestra la probabilidad de que un paciente elegido al azar con el resultado
tenga mayor probabilidad que un paciente elegido al azar sin el resultado. Un AUC de 0.5 indica

89



90

que la capacidad pronéstica del modelo no es superior al azar y un AUC de | senala que la
capacidad predictiva del modelo es perfecta con un 100% de sensibilidad y especificidad. La
discriminacion perfecta se alcanza cuando las probabilidades de todos los pacientes con el
resultado son superiores a las de los pacientes sin el resultado y sin existir coincidencias. Por lo
general, se intentan alcanzar valores de AUC de 0.75 a 0.80. Nosotros consideramos un valor
de AUC > 0.90 excelente, > 0.80 bueno, > 0.70 satisfactorio o modesto y < 0.70 pobre.

El riesgo relativo es el cociente entre el riesgo en el grupo de sujetos con una determinada
lesion y el riesgo en el grupo sin esa lesion. Indica cuantas veces mas se desarrolla un evento, en
nuestro caso muerte o resultado desfavorable, en el grupo que presenta la lesion en relacion
con el grupo sin lesién. Su valor oscila entre 0 e infinito. Un RR de | indica que no hay asociacion
entre la presencia de lesion y el evento. Un RR > | indica asociacion positiva, es decir, la
presencia de lesidn se asocia a mayor frecuencia del evento y un RR < | indica asociacion
negativa, es decir, que no hay factor de riesgo sino protector.

Analisis multivariante

Realizamos dos regresiones logisticas para las variables dependientes de mortalidad y resultado
desfavorable. En un principio se considera un modelo logistico que incluya todas las variables
que fueron significativas en el analisis univariante. Para evitar la redundancia entre dichas
variables (multicolinealidad) y problemas de separacién perfecta (sobreajuste especialmente en
mortalidad) principalmente debido al modesto tamano muestral del que se dispone se recurre a
una regularizacion/penalizacion (tipo lasso) de la regresion logistica. Posteriormente realizamos
las tablas de contingencia de las que se deducen los valores de sensibilidad, especificidad, valor
predictivo positivo y valor predictivo negativo de nuestro modelo. Por Ultimo, realizamos una
representacion circular del andlisis multivariante.

Se considera estadisticamente significativo todo valor de p<0.05. El analisis estadistico se realizo
mediante el software estadistico R 3.2 (R:A language and environment for statistical computing;
R Core Team [2013]; R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria). La regresion
logistica se llevo a cabo mediante la funcidn glm de este software y tanto las curvas ROC como
los test para su comparacion fueron calculados mediante la libreria pROC de este software. La
representacion circular en el analisis multivariante fue obtenida mediante el paquete psy.
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RESULTADOS

B 5| ESTUDIO DESCRIPTIVO GENERAL

79 pacientes fueron incluidos en el estudio de los cuales | fue retirado al no disponer de las
imagenes de la TC inicial en el sistema Centricity PACS - RIS del Hospital La Paz. El estudio se
llevo a cabo desde el 1/10/2012 hasta el 31/05/2016. En la figura 22 se muestra el porcentaje de
pacientes incluidos por cada aho de estudio.

Figura 22
Porcentaje de los pacientes de la muestra segiin el ano de inclusién en el estudio.
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En la tabla 18 figuran las caracteristicas basales de la muestra segun la edad, el sexo, la mortalidad
y resultado desfavorable a los 6 meses tras el TCE inicial.

TABLA 18

Caracteristicas basales de la totalidad de la poblacion estudiada.

CARACTERISTICAS

Edad (afios) 53 (35-73)5)
Sexo varon  77%
Resultado a los 6 meses
Mortalidad | 5%
Resultado desfavorable  29%

Los datos categoricos son expresados como contaje (%) y los cuantitativos como mediana (rango intercuartilico).

En la figura 23 se muestra la distribucion de la edad en la totalidad de la muestra, en los pacientes
con resultado de muerte y en los pacientes con resultado desfavorable. En la figura 24 se observa
la distribucion de la GOSE en la totalidad de la muestra y por edad.



Figura 23 TABLA 19
Distribucion de los hallazgos de la TC en el total de la poblacion, en pacientes con resultado de
muerte y en pacientes con resultado desfavorable.

Distribucion de la edad en los pacientes con resultado de muerte, en los pacientes con resultado desfavorable y en
la totalidad de la muestra.

VARIABLE Todos Muerte (n=11) Desfavorable
pacientes (n=78) (n=22)
75 ‘
LESIONES TIPO MASA, n (%)
.g Hematoma subdural 49 (63%) [l (100%) 16 (73%)
g 5 Hematoma epidural 8 (10%) 0 (0%) I (5%)
§ Hematoma parenquimatoso 33 (42%) 4 (36%) 9 (41%)
. Hematoma subdural bilateral 12 (15%) 7 (64%) 9 (41%)
25 . . Hematoma epidural volumen, ml 246 0.00 045
Hematoma subdural volumen, ml 15.77 56.60 3298
Muertos dirscf’é’v%srt;‘f,?és Todos los pacientes Hematoma parenquimatoso volumen, ml 3.05 794 7.06
Afio de inclusion Numero contusiones hemorrdgicas 097 0.82 091
LESION HEMORRAGICA NO MASA
Figura 24 Hemorragia subaracnoidea (HSA), n (%) 45 (58%) 10 (91%) |7 (77%)
Distribucion de la GOSE en la totalidad de la muestra y por edad. Localizacién HSA, n (%)
T Convexidad 45 (58%) 10 (91%) |7 (77%)
_— Cisternas 19 (24%) 8 (73%) 13 (59%)
Ambas 19 (24%) 8 (73%) 13 (59%)
o0% Hemorragia intraventricular (HIV), n (%) 21 (27%) 6 (55%) 10 (45%)
'g 25% MARCADORES 1 PRESION INTRAC.
%. 0% — Cisternas supraselar y ambiens, n (%)
E Ambas normales 59 (76%) 0 (0%) 10 (45%)
E._ J5o, Al menos una comprimida 10 (13%) 3 (27%) 4 (18%)
o Ambas ausentes 9 (12%) 8 (73%) 8 (36%)
% Linea media, mm 224 736 470
25% Linea media, n (%)
0% No desplazada 45 (58%) | (9%) 6 (27%)
ol-2 3 o6 8 2 i o6 -5 mm 23 (29%) 5 (45%) 10 (45%)
Escala GOSE
>5 mm 10 (13%) 5 (45%) 6 (27%)
4° ventriculo anémalo, n (%). 9 (12%) 8 (73%) 8 (36%)

En la tabla 19 se muestra la distribucién de los hallazgos de [aTC (lesiones hemorragicas tipo masa,
lesiones hemorragicas no tipo masa, marcadores de aumento de la PIC y otras) en la totalidad OTROS

de la poblacion, en los pacientes con resultado de muerte y en los pacientes con resultado Fragmentos Gseos/ cuerpo extrafio, n (%) 4 (5%) 2 (18%) 2 (9%)

desfavorable.
Lesion axonal difusa, n (%) 2 (3%) 0 (0%) 0 (0%)




B 5.2 Estudio de discriminacion: curvas ROC Figura 26
Curvas ROC para resultado desfavorable segtn las distintas escalas (Estocolmo, Helsinki, Marshall, Rabdoud y

En la figura 25 y 26 se muestran las curvas ROC para mortalidad y resultado desfavorable de cada Rotterdam).

una de las escalas pronosticas por separado (Estocolmo, Helsinki, Marshall, Rabdoud y Rotterdam).
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En la tabla 20 se muestra el valor del area bajo la curva de cada escala (Marshall, Roterdam,
Estocolmo, Rabdoud y Helsinki) para muerte y resultado desfavorable. Se indica si dicho valor es
significativamente distinto del obtenido mediante la clasificacion de Marshall considerada escala
de referencia.

TABLA 20
Area bajo la curva de cada clasificacion prondstica para muerte y resultado desfavorable.

MARSHALL ROTERDAM ESTOCOLMO RABDOUD HELSINKI

Muertos 0.7834 0.9650%* 0.9697* 09183 09502
Desfavorables 0.6956 0.7603 0.7928%* 0.7549 0.7451

Los resultados marcados por una * son significativamente (nivel de significacion del 5%) distintos de la escala de
referencia (Marshall).

En las figuras 27 y 28 se muestran graficos comparativos de las cinco curvas ROC (Marshall,
Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki) para pronostico de muerte y desfavorable.

Figura 27
Curvas ROC superpuestas para mortalidad de los cinco modelos prondsticos (Marshall, Roterdam, Estocolmo,
Rabdoud y Helsinki)
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Figura 28
Curvas ROC superpuestas para resultado desfavorable de los cinco modelos pronosticos (Marshall, Roterdam,
Estocolmo, Rabdoud y Helsinki)
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En las figuras 29 y 30 se muestra unos graficos comparativos de las curvas ROC de la clasificacion
de Marshall (en gris) respecto al resto de las escalas (Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki)
para muerte y resultado desfavorable.

Figura 29
Grafico comparativo de las curvas ROC de la clasificacion de Marshall respecto al resto de escalas (Roterdam,
Estocolmo, Rabdoud y Helsinki) para muerte.
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Figura 30

Grafico comparativo de las curvas ROC de la clasificacion de Marshall respecto al resto de escalas (Roterdam,

True Positive Rate (Sensitivity)

Estocolmo, Rabdoud y Helsinki) para resultado desfavorable.
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En las figuras 31 y 32 se muestra unos graficos comparativos de las curvas ROC de las clasificaciones
de Marshall y Roterdam respecto al resto de las escalas (Estocolmo, Rabdoud y Helsinki) para
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muerte y resultado desfavorable respectivamente.

Figura 31

Grafico comparativo de las curvas ROC para mortalidad de las clasificaciones de Estocolmo, Rabdoud y Helsinki
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Grafico comparativo de las curvas ROC para resultado desfavorable de las clasificaciones de Estocolmo, Rabdoud y
Helsinki respecto a las escalas de Marshall y Roterdam.
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B 5.3 Riesgo de mortalidad y resultado desfavorable asociado a las variables de TC. Desarrollo
de nuestro modelo predictivo

O 5.3.1 Univariante

En las tablas 21 y 22 se muestra el analisis univariante de los hallazgos de la TC para mortalidad
y resultado desfavorable.

Analisis univariante de los hallazgos de la TC para resultado de muerte

HE

HS

HI

HIV
FRAG.OSEO
LAD
4.VENTRIC
Linea media
HSA.CIS
HSA.CON
Ambiens
Suprasel

False Positive Rate (1-Specificity)

Todos (78)

n %
8 10%
49 63%
33 42%
21 27%
4 5%
2 3%
9 12%
10 13%
19 24%
45 58%
18 23%
|7 22%

TABLA 21

Vivos (67)
n %
8 12%
38 57%
29 43%
15 22%
2 3%
2 3%
| 1%
5 7%
I 1 6%
35 52%
7 10%
8 129

Muertos (11)

n

—_ O

o Ul .o O N O A

— o

9

%
0%
100%
36%
55%
18%
0%
73%
45%
73%
91%
100%
82%

p-value

50055
001567
091931
0.06263
0.16748

1.00000
0.00000
0.00264
0.00026
0.03782
0.00000
0.00000
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TABLA 22
Analisis univariante de los hallazgos de la TC para resultado desfavorable

Todos (78) Favorables (56) Desfavorables (22) p-value

Lesién n % n % n %

HE 8 10% 7 12% I 5% 0.53044
HS 49 63% 33 59% 16 73% 0.38189
HI 33 42% 24 43% 9 41% 1.00000
HIV 21 27% I 20% 10 45% 0.04245
FRAG.OSEO 4 5% 2 4% 2 9% 067147
LAD 2 3% 2 4% 0 0% 091872
4.VENTRIC 9 12% I 2% 8 36% 0.00009
Linea media 10 13% 4 7% 6 27% 0.04373
HSA.CIS 19 24% 6 [1% 13 59% 0.00003
HSA.CON 45 58% 28 50% |7 77% 0.05247
Ambiens 18 23% 6 [1% 12 55% 0.00013
Suprasel |7 22% 7 12% 10 45% 0.00414

En la tabla 23 se muestran los valores de riesgo relativo de Is hallazgos de la TC para muerte y
para resultado desfavorable con sus respectivos intervalos de confianza (del 95%). En las figuras
33 y 34 se representa el riesgo relativo de muerte y de resultado desfavorable segliin se tenga o
no un determinado tipo de lesion hemorragica (HE, HS, HI, HIV, HSA en cisternas, HSA en surcos
de la convexidad) o de otro tipo (fragmentos &seos, LAD, 4° ventriculo anémalo, linea media
desplazada, compresion de la cisterna ambiens y compresion de la cisterna supraselar).

TABLA 23
Cilculo del RR para cada lesion y prondstico con sus respectivos intervalos de confianza

(del 95%).
Lesidn RR IC_inf IC_sup RR IC_inf IC_sup
HE 0.00 0.00 - 042 0.06 270
HS - - - 1.58 0.70 358
HI 0.78 0.25 244 0.94 046 .94
HIV 326 [ 9.55 226 [.15 444
FRAG.OSEO 4.1 129 13.06 1.85 0.65 528
LAD 0.00 0.00 - 0.00 0.00 -
X4.VENTRIC 2044 6.60 6332 4.38 2.60 7.38
Linea media 567 2.12 15.16 2.55 [.31 4.95
HSA.CIS 8.28 244 28.11 449 2.28 881
HSA.CON 7.33 099 5451 249 1.02 6.07
Ambiens 4.00 2.08 7.69

Suprasel 16.15 3.85 67.80 299 |.57 570

Riesgos

Riesgos

Figura 33
Riesgo relativo de muerte o resultado desfavorable segliin se tenga o no una determinada lesion hemorragica.
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Figura 34
Riesgo relativo de muerte y resultado desfavorable segln se tenga o no una determinada lesion.
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O 5.3.2 Multivariante

En la figura 35 mostramos la matriz de correlacion entre las variables de TC que muestra
multicolinealidad y redundancia entre dichas variables.

Figura 35
Matriz de correlacion entre variables de TC.
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Las tablas 24 y 25 muestran los resultados de la regresion logistica para las variables 4° ventriculo
anémalo y presencia de HSA en cisternas para las variables dependientes de mortalidad y resultado
desfavorable.

TABLA 24 TABLA 25
Resultados de la regresion logistica para Resultados de la regresion logistica para
variable dependiente mortalidad. variable dependiente resultado desfavorable.

Variable dependiente: Mortalidad Variable dependiente: Mortalidad

Beta Error p-valor Beta Error p-valor
Constante -4.195 1032 0.00005 Constante -1.983 0405  0.00000
X4VENTRIC 5153 1419 000028 X4VENTRIC 3033 1.174 000975
HSA.CIS 2.586 1202 003140 HSA.CIS 2.206 0668  0.00096

Las tablas 26 y 27 corresponden a las tablas de contingencia para muerte y resultado desfavorable.

TABLA 26
Tabla de contingencia para mortalidad.

Variable dependiente: Mortalidad

Hallazgos en TAC

Vivo Muerto
Prediccidn Vivo 66 3
Muerto | 8

TABLA 27
Tabla de contingencia para resultado desfavorable.

Variable dependiente: Mortalidad

Hallazgos en TAC

Favorable Desfavorable
Prediccidn Favorable 49 7
Desfavorable 7 |5

En la tabla 28 se deducen los respectivos valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo
positivo y negativo segun el tipo de prondstico.

TABLA 28
Valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo, seglin el tipo de
pronostico.

Variable dependiente: Mortalidad

Sensibilidad  Especificidad VVP VVN
Mortalidad 99% 73% 96% 89%
Desfavorable 88% 68% 88% 68%

En la figura 36 mostramos una representacion circular del analisis multivariante entre los distintos
factores de CT y el pronostico (muerte o desfavorable). Los puntos en verde corresponden a
una correlacion positiva con el pronostico mientras que el color amarillo corresponde a una
correlacion negativa. Cuanto mas cerca esta el punto del centro, mas fuerte sera la correlacion
entre el factor y el pronostico. En cambio, si el punto esta mas alla del circulo rojo, esta correlacion
no sera significativa. Esta figura permite ademas visualizar la correlacion mutua entre factores.
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Figura 36 Figura 38
Representacion circular del analisis multivariante para mortalidad y resultado desfavorable. Grafico comparativo de las curvas ROC para resultado desfavorable de las distintas escalas publicadas respecto a la
curva ROC de la escala LAPAZ (en gris).
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En las figuras 37 y 38 se muestra la comparacion de la curva ROC suavizada de nuestro modelo 000 025 050 075 10000 025 050 075 1.00
pronostico (LAPAZ) con las escalas publicadas en la literatura (Marshall, Roterdam, Estocolmo,
Rabdoud y Helsinki) para los resultados de muerte y pronostico desfavorable. En la tabla 29 se False Positive Rate (|-Specificity)
muestran los valores de AUC para muerte y resultado desfavorable.
108 TABLA 29 109
Figura 37 .
Resultados de AUC para muerte (GOSE=1) y resultado desfavorable (GOSE |-6) incluyendo

Grafico comparativo de las curvas ROC para muerte de las distintas escalas publicadas respecto a la curva ROC de
la escala LAPAZ (en gris). nuestro modelo pronostico.
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DISCUSION

Esta tesis recoge los datos de 79 pacientes con TCE grave sin afectacion extra craneal post
traumatica que requirieron ingreso en la UCI del Hospital Universitario La Paz desde el 1/10/2012
hasta el 31/05/2016. Del 1/10/2012 al 31/12/2012 se incluyeron 9 pacientes (12.5%), en el ano
2013, 21 pacientes (26.25%), en el ano 2014 22 pacientes (27.5%), en el ano 2015 22 pacientes
(27.5%) y desde el 1/01/2016 hasta el 31/05/2016 5 pacientes (6.25%). Al no existir un registro
nacional del TCE no disponemos de datos acerca de la media de pacientes recogidos en otros
centros para comparar.

Al describir las caracteristicas de la poblacion observamos que el 77% de los pacientes son varones,
es decir, en nuestra poblacion el TCE grave es aproximadamente tres veces mas frecuente en
hombres que en mujeres. Esta mayor incidencia en varones coincide con los resultados publicados
para el TCE en genera®'® y es ligeramente superior a lo referido por Jacobs et al.8? en pacientes
con TCE severo (73%) y por Nelson et al.85 (74%) en TCE leves, moderados y severos.

En cuanto a la edad, nuestra poblacion tiene una edad media de 53 anos. Semejante a lo publicado
por Nelson et al.* para TCE leves, moderados y severos (53 vs 55), superior a lo descrito por
Jacobs et al.?2 para TCE severos (53 vs 42.9) y algo inferior a lo obtenido por Raj et al.®* para TCE
leves complicados, moderados y severos (53 vs 57).

Los pacientes con resultado desfavorable o que fallecen tienen una media de edad 16 afhos
superior a la de la totalidad de la poblaciéon estudiada (53 vs 69). Asimismo, evidenciamos que a
medida que aumenta la edad disminuye el porcentaje de pacientes con resultado favorable segtin
la GOSE y aumenta el de pacientes con resultado desfavorable y de muerte. El porcentaje de
pacientes con peores resultados segin la GOSE (grados 1-4) es mayor en el grupo de pacientes
de mas edad. Estos resultados confirman la relacion lineal y continua entre edad y mortalidad/
resultado desfavorable descrita en la literatura 3-°68!-838588,

Respecto a la mortalidad, en nuestra poblacion es del 15%. Marshall et al.® refieren una mortalidad
del 32.5% para TCE severos. En Maas et al.®' la mortalidad es del 19% en EEUU y del 24% en paises
no estadounidenses para TCE moderados y severos. En Nelson et al.®* la mortalidad es del 9.9%
para TCE leves, moderados y severos. En Jacobs et al.®? es del 39% en TCE severos y en Raj et al.®
es del 25% para TCE leves complicados, moderados y severos. Nuestro porcentaje de mortalidad
es inferior al encontrado en la mayoria de los articulos con poblaciones comparables a la nuestra.
Nuestra mortalidad sélo es superior a la publicada por Nelson et al.®, resultado esperable ya que
su poblaciéon esta menos gravemente afectada que la nuestra al incluir TCE leves.

El porcentaje de pacientes en nuestro analisis con pronostico desfavorable es del 29%. En Nelson
et al.® es del 32% para TCE leves, moderados y severos. Para Jacobs et al.®* es del 50% para
TCE severos y en Raj et al.®® es del 48% para TCE leves complicados, moderados y severos. Es
llamativo que nuestro resultado sea claramente inferior a los obtenidos en otros estudios, tanto
en poblaciones similares®>® como en poblaciones menos graves que la nuestra®, aun después de
haber escogido como resultado desfavorable los niveles -6 de la GOSE con la intencidn de dar
mayor visibilidad a la morbilidad asociada el TCE grave.

En el estudio de discriminacion la escala que demuestra mejor capacidad predictiva para mortalidad
y resultado desfavorable es la de Estocolmo con valor de AUC excelente de 0.969 para muerte
y modesto de 0.792 para resultado desfavorable. No hemos encontrado estudios que hagan
una validacion externa de la escala de Estocolmo por lo que s6lo podemos comparar nuestros

113



114

resultados con los obtenidos por Nelson et al.®* en la poblacion utilizada para desarrollar el
modelo. En Nelson et al.%, el AUC para muerte en el subgrupo de TCE moderados y severos
(con puntuacion en la GCS < 12) fue de 0.784 y el AUC para resultado desfavorable en TCE leves,
moderados y severos fue de 0.818.

Hay dos factores que ayudan a explicar la superioridad pronéstica de la escala de Estocolmo frente
a las demas. Nelson et al.®> identificaron como factor pronéstico mas importante de resultado
desfavorable el desplazamiento de la linea media medido como variable continua en milimetros.

En las clasificaciones de Marshall y Roterdam el desplazamiento de la linea media se utiliza como
variable dicotomizada (= 5 mm o > 5 mm) lo que les hace perder informacién. Las clasificaciones
de Rabdoud y Helsinki ni siquiera incluyen el desplazamiento de la linea media entre sus variables
pronosticas. Las discrepancias en el manejo de este parametro podrian justificar en parte las
diferencias.

Por otro lado, el factor pronodstico mas importante de mortalidad encontrado por Nelson et
al.® fue la compresion de las cisternas basales. Este variable no forma parte de la clasificacion
de Estocolmo ya que inicialmente fue disefada para predecir prondstico desfavorable y no
mortalidad. A pesar de ello, el rendimiento de la clasificacion de Estocolmo para este resultado
es superior al del resto de modelos, aunque con diferencias menores que para el resultado de
pronostico desfavorable. Una explicacion a este hecho seria que muchas variables de TC estan
interrelacionadas y comparten mucha informacién. Los parametros de compresion (estado de las
cisternas, ventriculos y surcos corticales) estan muy ligados al desplazamiento de la linea media y
en su presencia, llegan a ser no significativos en los modelos de regresion logistica®. Es por ello
que la clasificacion de Estocolmo, sin haber sido concebida para predecir mortalidad y sin valorar
el estado de las cisternas basales, tiene una aceptable capacidad predictiva para ese resultado. Las
escasas diferencias en el valor de AUC respecto al resto de modelos serian debidas a que estos
si incluyen el estado de las cisternas basales entre sus variables.

La clasificacion que obtiene peores resultados en nuestro analisis tanto en la prediccion de muerte
como de resultado desfavorable es la Clasificacion de Marshall. Los estudios que demuestran el

valor pronéstico de la clasificacion de Marshall”38081.8.116117 son m3s numerosos que los que no®~.

En nuestra investigacion, la clasificacion de Marshall revela una capacidad pronostica inferior a la
del resto de modelos. Este resultado coincide con lo descrito en la literatura®' %,

En nuestro andlisis, el AUC de la clasificacion de Marshall para el resultado de muerte es de
0.783. Aceptable aunque claramente inferior al del resto de modelos. Este valor es superior al
conseguido en las validaciones externas de Maas et al.®' (AUC de 0.669), Nelson et al.®* (AUC de
0.696) y Raj et al.® (AUC de 0.64) y similar al conseguido por Jacobs et al.822 (AUC de 0.79).

El AUC de la clasificacion de Marshall para resultado desfavorable en nuestro trabajo es de 0.695.

Es un valor pobre e inferior al logrado en las validaciones externas de Nelson et al.®* (AUC de
0.730) y Jacobs et al.®2 (AUC de 0.79) y superior al obtenido por Raj et al.®® (AUC de 0.63).

El bajo rendimiento prondstico de la clasificacion de Marshall observado en nuestro estudio, sobre
todo para resultado desfavorable, se puede atribuir a varias circunstancias,algunas ya mencionadas
en la literatura®' 885118,

A diferencia del resto de clasificaciones, el modelo de Marshall fue realizado con fines descriptivos
y no prondsticos.Ademas, fue disenado para valorar mortalidad y no resultado desfavorable.

En cuanto a los signos radiolégicos de hipertension intracraneal (estado de las cisternas basales
y desplazamiento de la linea media) sélo se aplican a enfermos con afectacion difusa. No tiene en
cuenta el potencial valor pronédstico de estos signos en presencia de lesiones tipo masa (HE, HS
y HI). Este hecho si ha sido valorado en el resto de modelos.

No contiene variables de valor prondstico contrastado y que si forman parte de otras
clasificaciones como la HSA®2737981 8285899091117 y 3 H|V8!-88 Tampoco diferencia entre HE, HS

y HI. Se ha demostrado que pacientes con HE tienen mejor prondstico que aquellos con HS o
H |60,62,73,8 | ,83'85'

Por ultimo, la clasificacion de Marshall esta parcialmente basada en decisiones arbitrarias. La
diferenciacidn entre lesiones evacuables y no evacuables es confusa y refleja una decision clinica
subjetiva que no deberia utilizarse como parametro pronéstico. Por ello las categoriasV y VI son
en parte retrospectivas ya que dependen de la decisién de operar o no.Puntualizar que en nuestro
trabajo valoramos estudios prequirurgicos con lo que eliminamos este factor de confusion.

Por todo lo expuesto no creemos adecuado el uso de la clasificacién de Marshall en la aproximacion
pronodstica inicial al TCE grave en nuestro medio ya que en nuestro estudio consigue unos
resultados modestos, en especial en la prediccion de resultado desfavorable.

El modelo que obtiene el segundo mejor resultado en la prediccion de muerte y resultado
desfavorable después de la clasificacion de Estocolmo es la clasificacion de Roterdam.

En nuestro estudio el AUC para mortalidad de la clasificacion de Roterdam es excelente, de 0.965.
Superior a los valores obtenidos en las validaciones externas de Nelson et al.®* (AUC de 0.776),
Jacobs et al.#? (AUC de 0.81) y Raj et al.® (AUC de 0.70). También es mejor que el logrado por
Maas et al.®' (AUC de 0.750) en la poblacién en la que se desarrollé la clasificacion.

El AUC de la clasificacion de Roterdam para prondstico desfavorable en nuestro andlisis es
modesto, de 0.760. Es un valor similar o inferior al logrado en las validaciones externas de Nelson
et al.85 (AUC de 0.762), Jacobs et al.®? (AUC de 0.77) y Raj et al.® (AUC de 0.68). Es parecido al
obtenido por Maas et al.®' en la poblacion donde se desarroll6 el modelo (AUC de 0.750).

Coincidiendo con la literatura publicada, observamos que la clasificacion de Roterdam tiene
mayor valor prondstico que la de Marshall®'838:114118 Al jsual que la Clasificacion de Marshall, la
de Roterdam esta disenada para predecir mortalidad y no resultado desfavorable, lo que podria
ayudar a explicar el mejor rendimiento del modelo para el resultado de muerte. Pero a diferencia
de la de Marshall, la clasificacion de Roterdam incluye variables de contrastado valor predictivo
como la HSA%2737981.828589-9L117 |3 H|V8!-885 yna mayor diferenciacion del estado de las cisternas
basales’®® y la diferenciacion entre HE y lesiones intradurales®®¢2738!.8385

La inclusién de estas variables ayudaria a justificar la diferente capacidad predictiva de los dos
modelos.

Los mejores resultados obtenidos en nuestro estudio por el modelo de Roterdam respecto a las
clasificaciones de Rabdoud y Helsinki difiere de los resultados publicados por Jacobs et al.#? y Raj et al.®.

También observamos que las clasificaciones de Roterdam y Estocolmo tienen una capacidad
pronodstica similar para mortalidad y ambas son mejores que la de Marshall (AUCs de 0.965,
0.969 y 0.783 respectivamente). Esto coincide con los resultados referidos por Nelson et al.®* en
el que los valores de AUC para las clasificaciones de Roterdam, Estocolmo y Marshall fueron de
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0.776,0.784 y 0.696 respectivamente, aunque la exactitud prondstica de los modelos fue superior
en nuestra investigacion.

A diferencia de lo que ocurre con la clasificacion de Marshall, la capacidad pronéstica de la
clasificacion de Roterdam es comparable a la de los modelos mas recientes de Estocolmo,
Rabdoud y Helsinki. El hecho de que las Ultimas clasificaciones publicadas a partir del ano 2010
no hayan superado la capacidad pronostica del modelo de Roterdam publicado en el ano 2005
sugiere que los modelos predictivos basados exclusivamente en hallazgos de la TC tienen poco
espacio de mejora al incluir ya todos ellos potentes predictores que interactian y comparten
informacion compensando las pequenas diferencias entre variables que pueden existir entre las
distintas escalas.

Por ultimo, las clasificaciones de Rabdoud y Helsinki ocupan una posicién intermedia en nuestros
resultados.

TABLA 30
Valores de AUC para los 5 modelos en nuestra investigacion, en la validacion interna y en las
validaciones externas

MARSHALL ROTERDAM

Maas et al. (2005)

Marshall et al. (1991)

La clasificacion de Rabdoud alcanza un AUC para mortalidad excelente en nuestro trabajo de
0.918. El obtenido por Jacobs et al.®? en la misma poblacion en la que se desarrollé el modelo fue
de 0.85. Existe una validacion externa de la clasificacion de Rabdoud también realizada por Jacobs
et al.® con un valor de AUC de 0.79.

La clasificacion de Rabdoud obtiene un AUC para resultado desfavorable en nuestro estudio
modesto, de 0.754. El conseguido por Jacobs et al.?2 en la poblacion donde se desarrollé el modelo
fue de 0.82. En la validacion externa de Jacobs et al.?2 fue de 0.78.

La clasificacion de Helsinki tiene un AUC para muerte en nuestra investigacion también excelente
de 0.950. Al igual que ocurre con la clasificacion de Estocolmo, no disponemos de ninguna
validacién externa por lo que solo podemos comparar nuestros resultados con los obtenidos por
Raj et al.®3 en la poblacion en la que se desarrolld el modelo. En Raj et al.®# el AUC fue de 0.74.

El AUC para resultado desfavorable de la clasificacion de Helsinki en nuestro trabajo es asimismo
modesto de 0.745. En Raj et al.®3 fue de 0.75.

ESTOCOLMO
Nelson et al. (2010)

RABDOUD HELSINKI
Jacobs et al. (2013) Raj et al. (2014)

TCE Severo Moderado y severo Moderado y severo Moderado y severo Leve complicado, Grave sin afectacién
para muerte. moderado y severo sistémica e ingresado en
Leve, moderado y severo ucl
para desfavorable.
Resultado Muerte GOE (1) Muerte GOE (1) Desfavorable Muerte GOSE (1) Muerte GOE (1) Muerte GOSE (1)
GOE (1-3) Desfavorable GOSE (1-4) | Desfavorable GOE (1-3) | Desfavorable GOSE (1-6)
AUC muerte tesis 0.783 0.965 0.969 0918 0.950
AUC desfavorable tesis 0.695 0.760 0.792 0.754 0.745

AUC muerte int.

0.750 Maas et al. (2005)

0.784 Nelson et al. (2010)

0.85 Jacobs et al. (2013)

0.74 Raj et al. (2014)

AUC desfavorable int.

0.750 Maas et al. (2005)

0.818 Nelson et al. (2010)

0.82 Jacobs et al. (2013)

0.75 Raj et al. (2014)

AUC muerte ext.

0.669 (Maas et al. 2005)
0.696 (Nelson et al. 2010)
0.64 (Rgj et al.2014)
0.79 (Jacobs et al. 2013)

0.776 Nelson et al. (2010)
0.81 Jacobs et al. (2013)
0.70 Raj et al. (2014)

0.79 Jacobs et al. (2013)

AUC desfavorable ext.

Int: validacion interna.
Ext: validacion externa

0.73 (Nelson et al. 2010)
0.79 (Jacobs et al. 2013)
0.63 (Raj etal.2014)

Trauma leve complicado es que requirié ingreso en la UCI

0.762 Nelson et al. (2010)
0.77 Jacobs et al. (2013)
0.68 Raj et al. (2014)

0.78 Jacobs et al. (2013)

117



118

Es significativo que en nuestro analisis la capacidad pronostica de todos los modelos es claramente
superior para el resultado de muerte que de resultado desfavorable. Los valores de AUC para
mortalidad de todas las clasificaciones superan a los conseguidos en otras validaciones externas e
incluso a los logrados en las poblaciones de las que se derivan los modelos, siendo excelente para
las clasificaciones de Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki y aceptable para la clasificacion
de Marshall. Esto no es lo esperable ya que los modelos funcionan mejor cuando se utilizan para
predecir el pronédstico de los pacientes que participaron en su desarrollo. Las comparaciones
suelen perjudicar a las validaciones externas ya que los resultados no siempre son extrapolables
a otras poblaciones por las diferencias en los perfiles y manejo de los pacientes®''?. Hasta la
clasificacion de Estocolmo, que inicialmente fue disefada para pronosticar resultado desfavorable
y no mortalidad, muestra mejor capacidad predictiva para este Ultimo resultado en nuestro
trabajo en contraposicion a lo publicado por Nelson et al.®*. Ademas, la sensibilidad y especificidad
de los modelos aumenta en aquellas poblaciones en las que los resultados son frecuentes''*'?, La
mortalidad en nuestro estudio es menor que en la mayoria de poblaciones que se utilizaron para
desarrollar las clasificaciones pronosticas, lo que tampoco favoreceria el mejor funcionamiento
de las escalas en nuestro medio.

Lo que si ayudaria a un mejor rendimiento pronodstico de las clasificaciones en nuestro analisis
es que estos en general se correlacionan mejor con la mortalidad que con otros resultados
funcionales a largo plazo ya que estos ultimos pueden ser influenciados por otros factores
ademas de los hallazgos de la TC al ingreso, como la medicacién o el tipo de rehabilitacion'?'. Las
caracteristicas de nuestra muestra potencian esta circunstancia al tratarse de TCE graves y puros,
sin afectacion sistémica post traumatica, en los que la severidad del dano cerebral justifica por
si s6lo la mortalidad con escasa influencia de danos extracraneales que podrian distorsionar el
funcionamiento de los modelos. En el andlisis del riesgo relativo observamos como los hallazgos de
la TC mayoritariamente tienen una asociacion mas fuerte con la mortalidad que con el resultado
desfavorable.

Respecto al poder predictivo de las clasificaciones para resultado desfavorable en nuestro anilisis,
los resultados son coincidentes o inferiores a lo referido a la literatura.

Para Raj et al.® los hallazgos tempranos de la TC no se deberian utilizar aisladamente para
establecer el pronostico y siempre se deberian combinar con parametros clinicos. El estudio de
las variables clinicas como predictores en el TCE excede los objetivos de esta tesis. No obstante,
segun nuestros resultados creemos insuficiente la informacién aportada por los cinco modelos
para pronosticar resultado desfavorable y también la proporcionada por la clasificacion de Marshall
para predecir mortalidad. Sus valores de AUC oscilan entre 0.695 y 0.792, alejados del maximo
de | por lo que habria margen para mejorar su capacidad predictiva con otro tipo de variables
(clinicas, de laboratorio...).No ocurre lo mismo con la informacion aportada por las clasificaciones
de Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki para pronosticar muerte cuyos valores de AUC
estan entre 0.969 y 0.919, es decir, muy proximos al maximo de | y que consideramos suficiente
para predecir de manera fiable el fallecimiento de nuestros pacientes sin necesidad de utilizar
otras variables no radiologicas.

La escala utilizada para valorar el resultado funcional a los 6 meses varia en los distintos estudios.
Los modelos de Marshall, Roterdam, Estocolmo y Helsinki manejan la GOS y consideran resultado
desfavorable los niveles |-3. La clasificacion de Rabdoud utiliza la GOSE y toma como resultado
desfavorable los valores |-4. Nosotros decidimos manejar la GOSE considerando resultado
desfavorable los niveles |-6.

La GOSE es mas sensible que la GOS para valorar tanto el estado funcional como sus cambios

ya que a diferencia de la GOS, permite valorar la esfera cognitiva y emocional ademas de la
fisica'?*'*, En contra tiene una mayor variabilidad interobservador, pero en nuestro estudio lo
hemos intentado evitar con el uso de un cuestionario estructurado y un Unico entrevistador.

Hemos escogido los niveles 1-6 de la GOSE como resultado desfavorable para dar mayor
visibilidad a la morbilidad asociada el TCE grave. Creemos que una vuelta al trabajo reducida
(nivel 6 de GOSE) debe ser considerada prondstico desfavorable ya que la vida laboral forma
parte de la actividad diaria normal y deseable para cualquier individuo. En la GOS, la diferencia
entre resultado favorable (nivel 4-5) y desfavorable (nivel 1-3) reside en tener una discapacidad
severa (nivel 3) o moderada (nivel 4). Seglin Boto et al.'? la diferencia entre incapacidad severa y
moderada en la GOS estriba en que los pacientes con incapacidad moderada son independientes
para sus quehaceres diarios.

En todos los modelos la estimacion final del pronédstico se realiza a los 6 meses. Nosotros lo
hemos realizado de la misma manera al creer que es entonces cuando la mayoria de los pacientes
presentan una situacion clinica mas estable. Ademas, si la evaluacion se demorase mas alla en el

tiempo se correria el riesgo de perder pacientes'®.

En el andlisis univariante las variables de TC que muestran significacion prondstica para mortalidad
son la presencia de HS, de un 4° ventriculo anémalo, de linea media desplazada, de HSA en cisternas,
de HSA en surcos corticales, de compresion de la cisterna ambiens y de compresion de la cisterna
supraselar. Las variables que muestran significacion pronodstica para resultado desfavorable son
la presencia de HIV, de un 4° ventriculo anomalo, de linea media desplazada, de HSA en cisternas,
de compresion de la cisterna ambiens y de compresién de la cisterna supraselar. El HE, el Hl y la
LAD no son significativas.

Respecto al riesgo relativo nuestros resultados senalan que para la mayoria de las variables los
valores son mas altos para mortalidad que para resultado desfavorable, es decir, los hallazgos de
la TC muestran una mayor relacion causal con la mortalidad que con el resultado desfavorable.

Las excepciones serian el HE y el HI. Ademas, el HE para el resultado de muerte y la LAD para
mortalidad y resultado desfavorable muestran un RR de 0, es decir, se comportan como factores
protectores. EIl comportamiento del HE como factor protector para mortalidad concuerda
con la literatura®-##% pero ese mismo comportamiento de la LAD es contrario a resultados ya
publicados®#¢.

El 100% de los pacientes que fallecieron presentaron HS y compresion de la cisterna ambiens con
valores de RR infinitos para mortalidad. El riesgo de mortalidad es 20 veces mayor para pacientes
con un 4° ventriculo anémalo, |6 veces mayor cuando hay compresion de la cisterna supraselar, 8
veces mayor para los que presentan HSA en cisternas y 7 veces mayor en caso de tener HSA en
surcos de la convexidad.

El riesgo de resultado desfavorable es aproximadamente 4 veces mayor en enfermos con un 4°
ventriculo anomalo, con HSA en cisternas y con compresion de la cisterna ambiens.

La relevancia del 4° ventriculo como factor predictivo coincide con lo sefalado por Jacobs et al.#* pero
difiere de lo publicado por Raj et al.# que no encuentran significacién prondstica en este hallazgo. El
aumento del riesgo en pacientes con HSA en cisternas y en menor medida en pacientes con HIV y
HSA en surcos es similar a lo descrito por Maas et al®' y Jacobs et al.®2. Raj et al.® solo encuentran
significativa la presencia de HIV y no la de HSA. El aumento del riesgo asociado a la presencia de HS
también ha sido detallado previamente®*®¢''% |gualmente, la relacion causal positiva entre el riesgo de
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muerte y resultado desfavorable y la compresion de la cisterna supraselar, de la cisterna ambiens y el
desplazamiento de la linea media ya ha sido descrita® ®. Jacobs et al.® y Raj et al.® sdlo encuentran
significacion predictiva en el estado de la cisterna ambiens y supraselar respectivamente y no en el
desplazamiento de la linea media. En nuestro estudio el hecho de tener un HI apenas afecta al riesgo
de muerte y resultado desfavorable, en contra de lo observado en otros estudios®2#8!!!,

Los analisis multivariantes mediante regresion logistica incluyen como variables independientes sélo
dos de las que demostraron significacion pronostica en el andlisis univariante, la presencia de un 4°
ventriculo anémalo y de HSA en cisternas. Esto es debido a la alta correlacién entre algunas de estas
variables y a problemas de separacion perfecta (sobreajuste especialmente para mortalidad) que lleva
finalmente a considerar Unicamente las dos variables mencionadas. Ambas variables independientes
muestran resultados estadisticamente significativos con coeficientes beta positivos. La presencia de

un 4° ventriculo anémalo es la variable de mayor peso en el modelo, sobre todo para mortalidad.

Nuestra escala predictiva muestra buena precision en la aproximacion a los resultados observados
con unos valores muy elevados de sensibilidad y VVP, especialmente para mortalidad.

El analisis multivariante mediante representacion circular nos permite ademas visualizar la
correlacion mutua entre factores. Apreciamos que la HSA en cisternas y la HSA en surcos
van juntos y son independientes del grupo de factores linea media desplazada, compresion de
cisterna supraselar, compresion de cisterna ambiens y 4° ventriculo anémalo. Esta interrelacion e
informacion compartida entre los parametros linea media y cisternas ya ha sido descrita®.

Nuestro modelo presenta una capacidad pronéstica superior para mortalidad que para resultado
desfavorable, lo que coincide con lo observado en la validacidon del resto de clasificaciones. El
valor de AUC para mortalidad es excelente (AUC de 0.9469) y comparable al obtenido por las
clasificaciones de Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki. No es significativamente distinto del

logrado por la clasificacion de Marshall, al contrario que en las escalas de Roterdam y Estocolmo.

El valor de AUC para resultado desfavorable es el mejor de la validacion (AUC de 0.8615) siendo
ademas significativamente distinto del obtenido por escala de Marshall,al igual que para la clasificacién
de Estocolmo.

Nuestro estudio presenta limitaciones.

5. La comparacién de resultados entre una validacion externa y una interna siempre
favorece a esta Ultima ya que los modelos tienden a funcionar mejor cuando se utilizan
para predecir el prondstico de los pacientes que participaron en su derivacion y validacion
interna''’®. La customizacion de los modelos podria reducir en parte esa ventaja, pero
nosotros no la hemos realizado.

6. Por ultimo, debemos sefalar que la elaboracion de una escala propia con una
muestra tan pequena tiene muchas limitaciones y podria resultar anecdética al restar
potencia a nuestras conclusiones. Ademas, los valores de discriminacion obtenidos
son probablemente demasiado optimistas ya que la misma muestra que se utiliza para
desarrollar nuestro modelo es también la que sirve de soporte de comparacion, lo que
la hace injusta al proporcionarnos ventaja. La validacion externa es fundamental para
demostrar la generalizacion de los resultados y no deberia sorprendermos la perdida de
capacidad prondstica del modelo en esta.

|. Sélo incluye pacientes con TCE grave y puro ingresados en UCI por lo que los resultados
solo se pueden aplicar a este grupo de pacientes. Por otro lado, que la poblacién a estudio
sea tan definida y homogénea disminuye la posibilidad de un sesgo de seleccion.

2. Los estudios de TC han sido valorados por una Gnica persona. Este hecho si bien
ofrece consistencia en la interpretacion también puede introducir un sesgo sistematico.

3. Otra debilidad de este trabajo es que establecer comparaciones entre técnicas de
prediccion que se basan en pacientes y variables diferentes es dificil y puede llevar a
confundir los resultados.

4. Ademas,en lavaloracién del resultado funcional del paciente no hemos tenido en cuenta su
estado previo. A medida que aumenta la edad de los enfermos, un mayor nimero de ellos sera
clasificado como dependiente antes del TCE y por definicion, seguiran siendo dependientes
después del mismo independientemente del grado de recuperacion post traumatica que
presenten. Este es un aspecto que debiera ser considerado en futuros trabajos.
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CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

Dados los objetivos planteados y a tenor de los resultados obtenidos planteamos las siguientes
conclusiones:

|. En la validacién realizada confirmamos la utilidad de los modelos pronésticos
basados en hallazgos de la TC para estimar el riesgo de muerte y resultado
desfavorable en nuestros enfermos. La clasificacion de Estocolmo tiene la mayor
exactitud prondstica para los dos resultados y es la mas adecuada para nuestros
pacientes.

Las clasificaciones de Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y Helsinki son excelentes
en la prediccion de mortalidad con valores de AUC muy préximos a |. También
presentan el mejor rendimiento en la prediccion de resultado desfavorable con
valores de AUC aceptables aunque con potencial de mejora.

2. Todos los modelos superan la capacidad predictiva de la clasificacion de Marshall,
aunque los Unicos valores significativamente distintos son los obtenidos por la
clasificacion de Estocolmo para muerte y resultado desfavorable y el obtenido por
la clasificacion de Roterdam para muerte.

Las escalas mas recientes de Estocolmo, Rabdoud y Helsinki superan la capacidad 125
predictiva de la clasificacion de Marshall, pero no ocurre lo mismo con la de
Roterdam cuya capacidad pronostica es comparable a la de modelos mas nuevos.

3. Las variables de TC que asocian un mayor riesgo de mortalidad en orden
decreciente son la presencia de hematoma subdural, la compresién de la cisterna
ambiens, tener un 4° ventriculo anomalo y la compresion de la cisterna supraselar.
Para resultado desfavorable son la presencia de HSA en cisternas, tener un 4°
ventriculo anémalo, la compresion de la cisterna ambiens y la compresion de la
cisterna supraselar. Las asociaciones son mas fuertes para mortalidad que para
resultado desfavorable.

Hemos desarrollado un modelo que incluye la presencia de un 4° ventriculo anémalo
y de HSA en cisternas, con una sensibilidad para la prediccién de mortalidad cercana
al 100%.

4. Nuestro modelo prondstico presenta unos valores de AUC para mortalidad
similares a los obtenidos por las clasificaciones de Roterdam, Estocolmo, Rabdoud y
Helsinki. Es superior al resto de modelos en la prediccion de resultado desfavorable.
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FUTURAS LINEAS DE INVESTIGACION

Durante la realizacién de este proyecto hemos identificado otras posibles lineas de
investigacion que exceden los objetivos de esta tesis.

Somos conscientes de las limitaciones en la elaboracion de nuestro modelo
predictivo y de que los resultados obtenidos son preliminares. Pretendemos su
perfeccionamiento utilizando para su desarrollo mayores tamanos muestrales
procedentes de estudios multicéntricos.Ademas,debera ser validado en poblaciones
independientes cuyas caracteristicas difieran de la original utilizada en el desarrollo
de la escala.

También seria interesante determinar el papel de determinados factores no
considerados en nuestro estudio como la TC de seguimiento?®*' y el valor del
“peor TC”'% en el desarrollo de futuros modelos prondsticos.

Otra posible linea de trabajo es estudiar la relacion entre modelos prondsticos
radioldgicos y predictores tradicionales (clinicos y demograficos) con otras variables
pronodsticas de reciente incorporacion como son los parametros de laboratorio,
los biomarcadores en liquido cefalorraquideo y suero o incluso los polimorfismos
genéticos.

Por ultimo, el modelo prondstico IMPACT es de los mas fiables desarrollado hasta 129
la fecha®'?12¢ Utiliza la clasificacion de Marshall como variable pronéstica de TC
en el modelo Core Extendido. Seria interesante evaluar cambios en su capacidad
predictiva tras combinarlo con otros modelos predictivos basados en hallazgos de
la TC mas robustos.
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ANEXO |: Formulario utilizado en la recogida de datos

a
b

A
b.

a
b.

HNOMBRE ¥ APELLIDOS: HNHE:
SEMO: EDAD: FECHA ESTUMO:
1. Linea media {mm)
2. Cisternas basales
a.  Citerma ambiens {normalfcomprimida)’ ausente)
b, CEterna suprasalar [n-:rmal.l':nmprirnida,ufausenleil
3. Hemormragia
& Epidural
i presentefsusents
. evatuable/no evacuable
. wolimen &nml
b. Subdural
i. precentefsusents
. evastuable/na evacushle
. wohimen enoml
. |bilateral si 0 no
. Intracerehral
i. precentefsusents
. Evasuablafng avacuable
. wolumen &nml
. ndmera (1, 2,3 4 o mas)
d. HSA
i & oonsexidad
fi.
1. na
2. wisible en surcos
5. aytensa bilsteral > 90% de ambas convexidadas
. &ncisternas basales
1. ma
2. sangre visible
5 cistermas lenas
o M

4. Fragmentos dseos

5. Lesion amonal difusa jLAD)

6. 4% ventriculo

Marmal
anormal
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ANEXO |I: Captura del calculador excel para pronostico de muerte

y resultado desfavorable de la clasificacion de Helsinki de TC
disponible en http://links.Iww.com/NEU/A676/

W 00~ s W N

Intstuctions:

D

HELSINKI CT SCORE

[FILL "1” for YES |

[FILL"0" forNO |

|ALL BLUE CELLS H{

Mass lesion type(s)
Subdural hematoma
Intracerebral hemorrhage
Epidural hematoma
Mass lesion size 225 cm3?
Intraventricular hemorrhage?
Suprasellar cisterns

I i

A

A

(==

)
Normal 0
Compressed 1
Absent 0
SUM SCORE 7
6-M OUTCOME CT ONLY
Mortality 34%
Unfavorable outcome s 64%
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ANEXO IlI: Captura del calculador de pronostico de muerte
y resultado desfavorable de la Clasificacion de Rabdoud de TC

disponible en http://www.tbi-prognosis.com/

Home
Legal statement

Qutcome: @ Death
(O Unfavorable outcome

Home

Legal statement

Outcome prediction in Traumatic Brain Injury (TBI)

Model: () Demographic and Clinical
®CcT
() Demographic/Clinical + CT

Ambient cisterns:* [Compressed

Number of hemorrhagic contusions:* 2

Fourth ventricle:* | Abnommal

Volume dominant (largest) lesion:* [15

Subarachnoid or intraventricular hemorrhage: o

| Calculate || Refresh
* = required field

Predicted probability of death at six months: 78,1%
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