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I.- INTRODUCCIÓN  

 

I.1.- TRAUMATISMO CRANEAL                                                                                            

 

 
El  t raumat i smo craneoencefál ico  (TCE)  es ,  hoy en  d ía ,  un  problema 

mayor  de  sa lud  públ ica .  Afecta  especia lmente  a  los  adolescentes ,  adul tos  

jóvenes ,  y   anc ianos ,  de  más  de  75  años 1 .  Conl leva  una  e levada  morbi l idad,  

y un  gran  cos te  san i tar io ,  socia l  y económico 2 , 3 .   

Es  una ent idad  muy f rec uente  en  los  Servicios  de Urgencias  Hospi ta la r ios .  

En España ,  e l  t raumat i smo craneoencefál ico  leve  (TCEL)  supone  el  70 -80% 

del  total  de  TCE 2 ,  y  en  EEUU es  responsable  de  más  de  80 .000 vi s i t as  a  

urgencias  cada año.  En los  anc ianos de más  de  75 años ,  ha  s ido  cal i f icada 

como la  “epidemia  s i len te”  por  The  Centers  for  Disease  Cont rol  and 

Prevent ion 4 .  

La  al ta  inc idencia de l  TCE en  e l  adul to mayor  es  la  resul tan te  de  la  

in te racc ión  de  factores  de  r iesgos  de  d is t in ta  índole:  b io lógicos ,  ambientales  

y soc ia les .  

 Los  factores  de  r iesgo b iológicos están relacionados con todos  los  

cambios  degenera t ivos  que  acompañan a l  envejecimiento  f i s io lógico  y que 

no  son modi f icables .  Entre  és tos ,  e l  envejecimiento  de l  Sis tema Nervioso 

Cent ra l ,  S is tema Respirator io ,  Si s tema Cardi aco  y la  presencia  de 

enfermedades  crónicas :  Hiper tens ión ,  Diabetes ,  enfermedades 

cardiovasculares 5  etc… ;    

Los  fac tores  soc ia les ,  como la  so ledad,  l as  condic iones  económicas ,  y 

e l  nive l  cu l tura l ,  son e lementos que condicionan la  vida  de nues tros  anc ianos 

convi r t i éndoles  en  pac ientes  f rági les .  

Por  todo e l lo  tenemos  la  necesidad de  u t i l i zar  un enfoque integra l  y 

d i s t into  en e l  manejo  de l  TCEL en este  grupo de  poblac ión 5 .  

También ,  deber íamos  per feccionar  su manejo  hospi ta la r io ,  insi s t iendo 

en  el  uso  rac ional  y ef iciente  de  los  medios  d iagnós t icos de  a l ta  t ecnología,  

con  el  obj et ivo  de  detectar  precozmente compl icaciones,  que  son 

potencialmente  curabl es  con un  mínimo de  d i scapacidad 6 , 7 .  
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I. 1. 1.- DEFINICIÓN  

El  Traumat i smo Craneoencefál ico  (TEC)  se  def inió  en  un  estudio  

epidemiológico  prospec t ivo  real izado en  San Diego (EEUU) 8 ,  como 

cualquier  l es ión  f í s ica  o  deter ioro  funcional  del  contenido cerebra l  

secundario  a  un  intercambio  brusco  de  energía  mecánica.  Ésta  def inición ,  

inclu ía  causas  externas  que  provocaban conmoción,  contusión ,  hemorragia  o  

lacerac ión  de l  cerebro ,  cerebelo ,  y t a l lo  encefál ico  has ta  el  n ivel  de  la  

pr imera  vér tebra  cervical .  

I.1. 2.- CLASIFICACIÓN 

El  Traumat ismo craneoencefál ico  se  clasi f ica  en  base  al  grado de n ive l  

conciencia  y función  neurológica  de l  individuo,  s iguiendo la  Esca la  de  Coma 

de  Glasgow (ECG) 9 ,  sobre  todo a  e fectos  de  la  toma de  decis iones  cl ínicas .    

       Es  un  tes t ,  con  un  to tal  de  15  puntos  y  en  e l  que  se  usan  t res  medidas :  

Aper tura  ocular ,  Respues ta  verbal ,  y  Mejor  respuesta  motora ,  en  cada  uno de 

los  apar tados  se  le  as igna  una  puntuac ión dependiendo de  la  respues ta  del  

pac iente ,  como queda ref lejado en   l a  t abla  I .  1 .   

Tabla I.  1. -:  Valoración de la Escala de coma de Glasgow 

1.-APERTURA OCULAR  

Espontánea 4 

A la voz 3 

Al dolor 2 

Nunca 1 

2.-MEJOR RESPUESTA VERBAL  

Orientada 5 

Confusa 4 

Inapropiada 3 

Incomprensible 2 

Sin respuesta 1 

3.-MEJOR RESPUESTA MOTORA  

Obedece órdenes 6 

Localiza dolor 5 

Retira al dolor 4 

Flexiona (decorticación) 3 

Extensión (Descerebración) 2 

Sin respuesta 1 

 

 

Según la  puntuac ión alcanzada  se  c las i f icará  como:  
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•  Trauma Craneal  Grave:  puntuac ión  de  3  a  8  

•        “           “        Moderado:  puntuación  de  9  a  12 .  

•        “            “               Leve:   puntuac ión  de  13  a  15 .  

 

I. 1. 3.- EPIDEMIOLOGÍA 

A nive l  mundial  e l  TCE, es  una de las  pr inc ipa les  causas  de 

d i scapacidad  crónica y de  muer te .  Se  ha  es t imado que  57  mi l lones  de  

personas  sufr i rán  a l  menos  un  TCE a  lo  largo  de  su  vida 9 .   

El  r i esgo  de  lesión  t iene  una  di s t r ibución  t r imodal :  Niños  menores  de 

5  años ,  individuos  ent re  15  y 24  años ,  y mayores  de 65  años ,  son  los  que 

t i enen  mayor  r iesgo de  suf r i r  l es iones  in tracerebrales 1 0 .  S igue  ten iendo 

mayor  inc idenc ia  ent re  los  varones  con una re lación  varón/mujer  de  3 :1.  

 En los  paí ses  en  desarrol lo  los  acc identes  de  t rá f ico  representan 

a l rededor  del  73 % de  las  causas ,  seguido  por  l as  ca ídas ,  l as  cuales  

representan  un  20%.  Los  a t ropel los  y las  ca ídas  son  más  frecuentes  e n  n iños 

y adul tos  mayores  de  65  años ,  s in embrago  los  accidentes  de  motoc icleta  se  

centran  en  jóvenes  menores  de  25  años  y los  de  automóvi l ,  en  adul tos .  

 És tos  con di ferenc ias  según sexo,  en tre  los  varones  predominan los  

conductores  que  col i s ionan o  p ierde n  el  cont rol  del  vehícu lo y las  mujeres  

sue len  i r  de acompañantes 1 1 .  

          Exis ten  invest igac iones  en  personas  y animales ,  en  los  que  e l  sexo 

femenino t ienen mejores  resul tados  cl ín icos ,  t ras  un  TCE. Ésta  mejor ía ,  se  

ha  asoc iado a  l a  presencia de  est ró genos y proges terona 1 2  y  su  relación  en  el  

mantenimiento  de  una  adecuada  per fus ión cerebra l 1 3 .  Pero o tros  estudios 

re futan estos  da tos 1 4 .   

Todavía  no  es tá  claro ,  s i  los  e fectos  de  es tas  hormonas  son  neuro- 

pro tec toras ,  lo  cual  podr ía  tener  impl icac iones  te rapéut icas .  

  En  España,  l a  inc idencia  anual  de  TCE es  de  aproximadamente  

200/100000 habs .  De los  que el  70% presentan una buena  recuperac ión,  e l  

9% fal lecen antes  de l l egar  a l  hospi ta l ,  e l  6% lo hace  durante su  es tanc ia  

hospi tala r ia  y e l  15% restante  qu eda  di scapaci tado de  alguna  forma:   
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moderada ,  grave  o vegeta t iva 1 5 .  Siendo,  como ya  hemos  apuntado,  el  grupo  

de  edad más  afec tado e l  que  se  encuent ra  ent re  los  15  a  los  30  años ,  der ivando 

en  un  al to coste  económico y soc ia l 1 6 .   

I. 1. 4.- ETIOLOGÍA 

Las  causas  son  impor tantes  para  prever  los  resul tados ,  ya  que  los  

impactos  de  a l ta  energía  se  c ons ideran ,  a  pr ior i ,  más  graves .   

 Por  ejemplo ,  e l  91  % de  los  TCE causados  por  arma de  fuego fa l lecen,  

mient ras  que  só lo  e l  11% de  los  TCE causados  por  caídas ,  desde  menos  de  un  

met ro  de  al tura ,  t erminan en  muer te 1 7 .  

Las  estadís t i cas  pueden d i fer i r  dependiendo de  muchos  fac tores .  En 

Europa ,  l a  mayor ía  son  causados  por  vehículos  de  motor ,  78% de  los  casos;  

de  los  cua les  e l  53% fueron de  automóvi l ,  e l  22  % por  acc i dentes  de 

motoc ic le ta  y el  3% por  at ropel los .  

 Ot ras  causas  impor tantes  son  los  acc identes  l aborales  (19%) ,  en  los  

que  el  2 ,5%,  son  accidentes  de  t ráf ico  que  ocurren  in  i t inere 1 8 .  El  TCE que 

ocurre  durante  la  rea l izac ión  de  act ividades  deport ivas  supone  un  1 .8% del  

to ta l 1 8 ,  y  l as  agresiones  representan  el  2%,  pero ,  de  éstas ,  menos  del  10% 

son por  a rma de  fuego 1 9 .   

S in  embargo en  EEUU,  la  pr imera  causa  de  TCE son las  ca ídas  (35 .2%),  

seguido  por  los  accidentes  de  t ráf ico  (17 .3%) ,  los  golpes  por  o  con tra  algo  

(16 .5%) ,  y los  a t racos  un  10% 2 0 .  

 

I. 1. 5.- PATOGENIA 

 

    El  TCE es  causado por  fuerzas  externas  que  pueden ser  de  dos t ipos :    

a ) . -  Fuerzas  de  Contac to .  

b) . -Fuerzas  de  Inerc ia   

a ) . -  Las  Fuerzas  de  Contacto  son  responsables  de  lesiones  foca les ,  

como f racturas ,  contus iones  y hematomas  epidura les  o  subdurales .   

b ) . -  Las  Fuerzas  de  Inerc ia  pueden causar  l es ión cerebra l ,  bien  por  

movimiento  de t raslac ión  o  por  rotación .  
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 Las  les iones causadas  por  movimiento  de  t raslación ,  pueden ser  

contus iones ,  hematomas  int racerebrales  o hematomas  subdurales .  

Mient ras  que  las  l es iones  causadas  por  movimiento  de  ro tac ión  sue len 

ser  más  graves ,  como la  l es ión  axonal  d i fusa ,  edema cerebra l  d i fuso,  

hemorragias  di fusas  punteadas 2 1 , 2 2 .  

 

I. 1. 6._FISIOPATOLOGÍA  

 

La Fisiopatología  del  TCE se  d ivide  en  dos  fases :   

 

I .  1 .  6 .  a .-  Lesión Primaria :  

 

La  lesión  es  inmediata  y responsable  de  todas  las  l es iones  nerviosas  y 

vasculares  que  aparecen  inmedia tamente  después  de la  agresión  mecánica .  

Es tas  l es iones ,  no  pueden prevenir se ,  ya  que  e l  daño ocurre  antes  de  recibir  

a tenc ión médica .  

Según e l  t ipo  de  impacto  podemos  d ivid ir lo:  

 

  :  Se  produce  cuando a lgún agente  externo  col i s iona  contra  el  cráneo,  

o  éste  lo  hace  cont ra  o t ra  est ruc tura .  Su  gravedad ,  viene condicionada 

por  l a  magni tud de  la  energía  cinét ica  apl icada  por  el  agente  externo 

contra  e l  c ráneo.  En general  es  responsable  de  las  f racturas  y 

hematomas  ext radurales  y subdura les .   

El  impacto  di rec to  del  cerebro  cont ra  e l  c ráneo y la  al te rac ión  de  las  

es t ructuras  neurovasculares  provoca  daño ce lular  y de  los  axones.   

 

  :  Es el  más  f recuente y e l  de  mayor  t rascendencia .  En este  mode lo,  

además  de  la  energía  absorbida  por  e l  c ráneo,  e l  impacto  provoca  dos 

e fectos:  

  Movimiento de t ras lac ión:  es  l a  causante  de l  desplazamiento de  la  

masa  encefá l ica con respecto  de l  c ráneo y o t ras  es t ructuras  

endocranea les .  

  Movimiento  de  rotación :  La  masa  encefá l ica  se  re t rasa  con respec to  

a l  cráneo,  creándose  unas  fuerzas  de  inerc ia  en tre  l as  conexiones  de l  

cerebro  con el  cráneo y dent ro  de l  propio  tej ido  cerebral .   
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El  paradigma de  este  t ipo  de  lesión  es  la  Degeneración  Axonal  Di fusa ,  

sus trato  ana tómico del  coma pos traumát ico 2 3 .  

                                                                                                                   

I .  1 .  6 .  b .-  Lesión Secundaria:  

 

Comienza  inmedia tamente  después  de  la  fase  pr imar ia ,  y  puede 

cont inuar  durante  un  per íodo pro longado.   

Su  contro l  y prevención ,  es  l a  ac tuación  médica  más  impor tante  que 

podemos  real izar ,  para  reducir  l a  mor tal idad  y las  secuelas  del  t raumat i smo 

cranea l 2 4 .  

 

  Causas  Sis témicas ,  dentro  de  los  cuales  cabe  destacar :  

 

Hipotensión  Ar ter ial :  es  uno de  las  factores  más  f recuentes  y junto  a  

l a  h ipoxemia  son  de  vi tal  impor tanc ia  en  e l  pronóst ico del  TCE, ya  que se  ha 

demost rado que  la  exis tencia  de  ésta ,  aún por  per ío dos breves de  t i empo,  

a fecta  de  forma negat iva  a  l a  resolución  de l  t raumat ismo,  provocando un 

aumento  de  mor tal idad  de l  27  al  50  % 2 5 .   

Se  p iensa ,  que el  mecanismo nocivo ,  guarda  relac ión con e l  descenso 

cons iguiente  de  la  pres ión  de  perfusión  cerebra l ,  y  l a  génes i s  de  i squemia 

cerebral  global 2 4 .  Otra  de  las  razones  de su  impor tanc ia  es  que  son  dos 

factores  sensib les  a  la  manipulac ión  terapeút ica 2 5 .    

 

Hipoxemia:  es  l a  segunda  compl icac ión  en  f recuencia,  y  t ambién 

conl leva  un  incremento  de  la  mor tal idad,  so bre  todo cuando se  asoc ia  a  

h ipotensión  ar te r ial 2 6 .  

 

  Causas  Intracraneales ,  ent re  los  cua les  están;  

 

Hipertensión Endocraneal :      Es  la  más  f recuente  y la  que  más  inf luye ,  

de  forma adversa,  a l  pronós t ico del  TCE 2 7 .   Su  efec to nocivo ,  lo  rea l iza 

c reando conos  de  pres ión ,  los  cuales  provocan herniac iones  cerebra les ,  y  en 

úl t ima ins tancia  “ Isquemia  Cerebral  Global” ,  a l  descender  la  presión  de 

per fus ión  cerebral .   

Se  ha  demostrado una es t recha  re lac ión ,  ent re  los  va lore s  elevados  de 

Presión  int racranea l  (P IC) ,  con  los  resul tados  vi ta les  y funcionales ,  as í  como 
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ent re  l a  durac ión  de  la  Hiper tensión  endocranea l  y l a  evolución  f inal  del  

TCE 2 4 .   

Isquemia Cerebral :  producida por  aumento de  la  pres ión  in tracranea l ,   

y/o  por  descenso  de  la  presión  ar te r ial  media ,  se  considera en la  ac tua l idad,  

l a  les ión  secundaria  de  or igen  in tracraneal  más  grave .   

 

Vasoespasmo cerebral :  Se  es t imó  que  pod ía  tener  una  incidencia  del  

25% 2 8 .  As í  mismo la  asociación  de  hemorragia  subaracnoidea   con 

h ipoper fus ión  cerebra l  se  consideraban que  podía cons t i tui r  un  factor   

contr ibuyente  a  la  l es ión  cerebral  secundar ia ,  por  lo  que  algunos  estudios 

aconsej aban el  uso  de  calcioantagonistas ,  para evi ta r  e l                                                                                                                    

angioespasmo asoc iado a  l a  hemorragia  pos traumát ica 2 9 .  Actua lmente  el  

papel  del  vasoespasmo en  e l  TCE no se  considera  que  tenga  un  papel  

s igni f icat ivo  en  la  evoluc ión  de  los  pac ientes  con TCE y tampoco se  ha 

confi rmado la  u t i l idad  de l  empleo  de  los  calc ioantagonistas  en  este  ámbi to 2 9 .  

 

Convulsiones  general i zadas  o  focales :  t i enen  una  incidencia  est imada 

de l  6% para  adul tos ,  y  de l  8% para  n iños  menores  de  5  años .  Producen lesión 

secundaria ,  aumentando el  f lujo sanguíneo cerebra l ,  y  e l  consumo cerebral  

de  oxígeno 2 8   

 

Hiperemia cerebral :  se  considera  un  inductor ,  per  se ,  de  le s ión 

secundaria .  Se  piensa,  que  es  una  reacc ión vasodi la tadora  que  se  produce,  

cuando aparecen  descensos  de  la  Presión de  Per fus ión  Cerebra l .  Juega  un 

papel  muy impor tante en  la  f i s iopato logía  de l  “Swell ing”  cerebra l  y edema 

mal igno de l  n iño 3 0 .  

 

Edema Cerebral :  es  una  respues ta  inespecí f ica  a  una  gran var iedad de 

insul tos  cerebrales .  Puede  ser  focal  o  di fuso .  

      En  la  pr imera  fase  de l  TCE,  aparece  el  edema de  t ipo  ci to  y neurotóxico ,  

acompañando a  la  l es ión  pr imar ia  cerebral .   

      En  una  fase  más  ta rdía ,  obt iene  más  re levancia  el  edema vasogénico 

cuando la  bar rera hematoencefá l ica ha  s ido  a l terada 3 1 .  És ta ,  permi te  e l  paso 

de  metabol i tos ,  que  les ionan las  membranas  ce lulares ,  c reando un  cí rculo 

vic ioso  dañino .   
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Disecc ión Carot ídea:  es  una  compl icac ión que  debe  temerse ,  sobre 

todo,  cuando hay asoc iadas  les iones cervica les ,  y  es  que ,  debido a  l a  

generación  de  fenómenos  emból icos ,  l a  di secc ión caro t ídea  es  l a  responsable 

de  infar tos  cerebrales  no  re lac ionados  con las  contus io nes  provocadas  por  el  

TCE 2 8 .   

 

Hematoma Cerebral  Tardío :  Cada  vez se  es tá  más  de  acuerdo en  que 

exis te  una  vía  común,  que  expl ica  e l  daño cerebral  re ta rdado y la  isquemia 

pos traumát ica .   

És ta  vía ,  inc luye  una ser ie  de  procesos  neuroquímicos  complejos ,  en 

los  que  exis te ,  una l iberación  mas iva  de  aminoácidos  exci ta tor ios  t ipo 

aspar tato  y glu tamato ,  que  es t imular ían  receptores  post s inápt icos  t ipo  NMDA 

y AMPA,  provocando la  ent rada  mas iva  de  Ca  in trace lu lar .   

És te ,  a  su  vez,  produci r ía  l a  ac t ivac ión  de  fosfol ip asas ,  proteasas ,  l ipo 

y c ic looxigenasas ,  provocando la  l iberac ión  de  ác idos  grasos,   t romboxano,  

l eucot r ienos  y la  generación  de  radica les  l ibres  de  Oxígeno,  provocando la  

muer te  celu lar  neurotóxica 3 2 , 3 3 .  

  

I. 1. 7.- ANATOMÍA PATOLÓGICA 

 

Las  les iones  secundarias  a  un  TCE se  pueden c lasi f icar  en:  

 

I .  1 .  7 .  a ._  Craneales:  f racturas ,  f ís tulas ,  o  desplazamientos  de l  cráneo  

         De  los  cua les  l as  f racturas  de  c ráneo son  lo  suf ic ientemente  grave ,  

como para  provocar  una  breve  pérd ida  de  concienc ia ,  s iendo la  más  común,  

l a  f ractura  l inea l  sobre  las  convexidades  la te rales  de l  c ráneo 2 2 .  

La  f ractura  craneal  desplazada ,  con  f ragmentos  hundidos hacia  l a  

bóveda  craneal ,  y  a  una  d is tanc ia  mayor  que  el  grosor  del  hueso ,  es  

genera lmente  causado por  objetos  con super f ic ie  de  contacto  pequeña .  

El  s igni f icado c l ín ico de las  f rac turas  de  cráneo,  están en re lac ión  con 

e l  daño asoc iado al  t e j ido  cerebra l  subyacente ,  vasos o  nervios .   

A menudo,  se  asoc ia  la  ruptura  de  la  duramadre  cont igua ,  y se  produce n 

f í s tulas  con las  fosas  nasales ,  senos  paranasa les  u  oído .   

Es to  cons t i tuye ,  una  vía  de  ent rada  de  microorganismos ,  y sa l ida  de 

l íquido  cefalorraquídeo,  provocando contaminación  bacter ian a  de l  espacio 
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in t racranea l ,  provocando ,  en tre  ot ras  l a  formación  de  abscesos  cerebrales  o 

encefa l i t i s 3 4 .                                                                                                           

       

I .  1 .  7 .  b .-  Intracraneales:  hematomas ,  contusiones o  lesiones cerebrales  

difusas .   

I .  1 .  7 .  b .  1 . -  Hematomas Intracraneales .  

Se c las i f ican  según su  loca l izac ión  en:  

  Epidurales :  Se  local izan  ent re  l a  lámina  in te rna  craneal ,  y  l a  

duramadre .  Se  sue le  asociar  l a  f ractura ,  con  la  rotura  de  una  ar ter ia ,  

genera lmente  la  a r ter ia  meníngea  media  o  una  de  sus  ramas .  Son raros 

en  la  infanc ia  y en  adul tos  mayores  de 60 años .   En la  TAC,  se  ven 

como les iones  hiperdensas y b iconvexas .  

 

  Subdurales:  Se  local izan ,  en tre  l a  cara inte rna  de  la  dura -madre  y la  

superf ic ie  cerebra l .  Son e l  resul tado de  la  hemo rragia  entre  l a  venas 

anastomót icas  de  la  cor teza cerebra l ,  o  l a  ruptura  de  las  senos venosos,  

y se  asoc ia  con daño cerebral  subyacente .  Se  expanden a  lo  la rgo  de  la  

convexidad cerebral ,  pero no  pueden propagarse  al  hemisfer io 

contrar io .   

 

Según e l  t i empo de  evoluc ión ,  pueden clasi f icarse  en:  

  Agudos:  aparecen  el  mismo día ,  o  a  los  pocos  días  de  la  les ión .       

  Subagudos :  se  observan dent ro de  las  pr imeras  semanas  de la  les ión .  

  Crónicos :  se  producen semanas  o meses  después  del  insul to .  Su 

aspecto  en  la  TAC var ía  según e l  t i empo de  evolución 2 2   

 

  Intraparenquimatosos .  

 

Es tán inmersos  en  el  t e j ido cerebra l  y se  asoc ian  con contus iones  del  

t e j ido  a ledaño.  Aparecen  en t raumat ismos  graves  y se  local izan 

preferentemente  en  los  lóbulos f ronta l  y t empora l .   

                                                                                                                    

I .  1 .  7 .  b .  2 . -  Hemorragia  subaracnoidea .  

  Es  f recuente ,  después de un  TCE moderado -grave ,  no  producen efecto 

masa  y se  asocian  f recuentemente  con la  ex is tenc ia  de  o tras  les iones  

pos traumát icas 2 2  .  
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I .  1 .  7 .  b .  3 . -  Contusiones .  

Son les iones heterogéneas ,  formadas  por  zonas de hemorragia  

punt i forme,  edema y necros is ,  que  aparecen  en  las  imágenes  de  la  TAC como 

áreas  hiper in tensas ,  rodeadas  de  zonas  hipoin tensas ,  equiva lente  a  zonas de 

hemorragia ,  con  edema c ircundante .  

 Sus  loca l izac iones  más  f recuentes ,  son  en  la  cara  infer ior  de l  lóbulo 

f rontal ,  y  de l  lóbulo  tempora l .    

És tas  l es iones ,  se  puede  encontrar  en  la  zona  de l  impacto ,  y en  la  zona  

contrar ia  por  e l  efec to  golpe -cont ragolpe .  

 

I .  1 .  7 .  C. -  Extracraneales :  contus iones  y he r idas  de l  cuero  cabel ludo .  

   

I. 1. 8.-CUADRO CLINICO 

 

Los  s ín tomas  van  a  depender  de l  t ipo  de  t raumat i smo,  focal  o  difuso,  

de  la  par te  de l  cerebro  que  es té  a fec tada ,  y de  la  gravedad de  la  l es ión 3 5 .  

El  t raumat i smo cerebra l  leve ,  puede  provocar  pérd ida  de  conocimiento 

durante  unos  segundos  o  minutos ,  y  o t ros  s íntomas  como cefa lea ,  náuseas,  

vómi tos ,  mareos ,  vi s ión  bor r osa ,  a l t e ración  del  equi l ibr io ,  acúfenos ,  fat iga,  

a l te rac ión  en  los  pa trones  de l  sueño e tc .   

A n ive l  cogni t ivo  y emocional ,  inc luyen  cambios  en  e l  compor tamiento 

o  estado de  ánimo,  confus ión ,  problemas  de  memor ia ,  concentración  y 

a tenc ión o  razonamiento .   

Todos  los  s íntomas  de l  TCE leve ,  aparecen  en  los  TCE moderados  y 

graves ,  pero con mayor  in tensidad y /o persi s tencia ,  dependiendo de  las  

es t ructuras  afectadas .  

La  pr inc ipa l  causa  de muer te  en  el  TCE,  es  e l  aumento  de  la  Pres ión 

In t racranea l .  Ésta  se  mani f iesta  cl ínicamente por  di sminución  de l  n ive l  de 

conciencia ,  paresia  de  un  lado del  cuerpo o  pos tura  anómala  de  las  

ex t remidades ,  y pupi las  d i latadas  que  no  se contraen  en  respuesta  a  la  luz 3 6 .  

 

I. 1. 9.- DIAGNÓSTICO .  

         Se basa  en  la  His tor ia  Cl ínica ,  obte nida del  pac iente  o  tes t igo  cuando 

so l ic i tan  atenc ión  en  e l  Servicio  de  Urgencias .  En los  pr imeros   minutos  de 

su  l l egada  t i ene  que  ser    va lorado   e l  n ive l  de  concienc ia 3 7 .  
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El  nive l  de concienc ia  se  va lora por  la  Esca la  de Coma de  Glasgow 9 ,  

ya  comentado en  el  apar tado de  Clas if icación  de l  TCE .           

El  TCE moderado–grave ,  es  deci r  con  GSC ent re  12 - 8  puntos ,  debe 

ser  ingresado en una Unidad de  Cuidados In tens ivos ,  y a  ser  pos ible  en 

Hospi ta les  con Servicio  de  Neurocirugía 2 1 .    

Los  TCE leves ,  aquel los  con un  CGS de  14-15,  pérd ida de concienc ia 

de  menos  de  30  minutos  y /o  amnes ia  del  epi sodio ,  pueden ser  observados  en 

hospi tales  generales  que  di spongan de  TAC,  y s i  es  necesar io,  der ivar  

pos ter iormente  a  un  Hospi ta l  con  Neurocirugía 2 1 .  

El  Traumat ismo cranea l  fué  c las i f icado por  Ste in  y Spet tel l 3 8  en  1995 ,  

u t i l i zándose  como marco ,  para  fu turas  invest igac iones ,  sobre  guías  de 

dec is ión,  resul tados ,  y revis iones  sobre  TCE 3 8 .   

 Clasi f icaron  e l  TCE leve  en mínimo,  l eve o  moderado en  función  de  

los  factores  de  r iesgo y compl icac iones  asoc iadas .  

          S iguiendo a  és ta ,  nues tros  enfermos  entran  en  la  categor ía  de  TCE 

mínimo  y/o  leve ,  cuando fueron va lorados a  su  ingreso  en  Urgenci as ,  t a l  y  

como queda  ref lejado en  la  t ab la  I .  2 . -  

Tabla I.  2.-Clasif icación  HISS 3 8  

GRAVEDAD PUNTUACIÓN GCSα  COMPLICACIONES 

LEVE   

Mínimos GCS:15; no pérdida de 

conciencia/o amnesia  

Otras indicaciones 

para ingreso µ  

Leve GCS:14, o 15 más:  

amnesia, o < 5 min de 

pérdida de conciencia, o 

disminución de la alerta o 

memoria 

Lesión intracraneal 

en la TAC 

Moderados  GCS:9-13. >5’ Pérdida de 

conciencia y/o amnesia > 

5’ y/  o signos  neurológica 

Lesión intracraneal 

en la TAC  

GRAVE   

Grave GCS: 5-8/15 Hemorragia tronco o 

borramiento cisternas 

o  > 70 años  

Críticos GCS: 3-4/15 Pérdida de los ref lejos 

pupilares, edad >70 

años,   otras lesiones 

importantes no 

neurológicas  

 αGCS : escala de Coma de Glasgow.  µLesiones extracraneales  que necesiten 

ingreso como fracturas faciales o de extremidades,  etc.  Edad < 2>65 con 

importante cefalea, vómitos repetidos e tc.  Sin personas a su cuidado,  

anticoagulado  o con otras alteraciones de la coagulación (hemofil ia),  Fractura 
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del cráneo con depresión palpable, sospecha de abuso en el  niño o en el 

anciano3 6 .  

 

I .  1 .  9 .  a .-  Diagnóst ico  diferencia l  

 

Los  cuadros  cl ínicos ,  con  los  que  hay que  hacer  diagnóst ico  d iferenc ial ,  

incluyen aquel los  procesos  que cursan con pérdida  de conocimiento  y/o 

amnes ia  de l  ep i sodio ,  ent re  és tos :   c r is i s  convulsivas ,   s íncope,  

in toxicaciones,  a l t erac iones  psiquiát r icas 2 8  e tc . .  

 

I .  1 .  9 .  b .-  Neuroimagen  

 

El  estudio  de  e lección  es  la  Tomograf ia  Axial  Çomputor izada (TAC)  

s in  contraste .  

Las  recomendaciones  según  The  Amer ican  Col lege  of  Emergency 

Phys ic ians 3 9  son:   

1 . -  Nive l  de  recomendación  A.  En pac ientes  con TCEL,  que  hayan suf r ido 

pérdida  de  concienc ia  o  amnes ia  pos traumát ica ,  sólo ,  s i  además  presentan:  

cefalea ,  vómi tos ,  edad  mayor  de  60 años ,  in toxicación por  drogas  o a lcohol ,  

déf ic i t s  de  memor ia  a  cor to  plazo ,  evidencia  de  t raumat ismo por  enc ima de 

la  clavícula ,  c r i s is  pos traumát icas ,  GCS menor  de  15 ,  déf ic i t  focal  

neurológico ,  o coagulopat ía .  

2. -  Nive l  de  recomendación  B.  Se  real izará  TAC craneal  s in  cont ras te  en 

TCEL sin  pérd ida  de  concienc ia  o  amnes ia  pos t rau mát ica  s i  hay:  algún déf ici t  

con  foca l idad  neurológica ,  vómi tos ,  cefa lea  severa ,  edad  mayor  de  65  años ,  

s ignos  f í s icos de  f rac tura  de  la  base  de l  cráneo,  GCS menor  de 15,  

coagulopt ía  o  mecanismo de  les ión  pel igroso .  Ent re  és tos  hay que considerar :    

Accidentes  de  t rá f ico ,  At ropel lo  por  un  vehículo  de  motor ,  y  caída  de  más  de 

5  escaleras .   

3 . -  Nive l  de  recomendación  C.   No especi f icado.  

 

 El  papel  de la  Resonancia  Magnét ica (RM) en  la  eva luación  en 

Urgencias  de l  TCEL no es tá  def in ido .  Se  sabe  que  la  RM es  un  30% más 

sensib le  que  la  TAC en  de tectar  l es iones in t racranea les  t ras  un  TCEL 4 0  ,  

s iendo de  elecc ión  en es tadios  subagudos -c rónicos  de  un  TCE,  para  p redecir  

resul tados y en  fase  aguda  cuando hay un  impor tante a fec tación  neurológica 

s in  evidencia  de daño es t ructura l  cerebra l  en  la  TAC 3 9  .   
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Los  TCE de  al to  r iesgo,  aquel los  que   t i ene más  probabi l idad  de 

desar rol la r  compl icac iones int racraneales ,  tendrían el  n ive l  de 

recomendación   A y B  para  la  real ización  TAC craneal .  De  entre  los  fac tores  

de  r iesgo cabe  des tacar  la  medicación  ant iagregante  y ant icoagulante  tan 

f recuente ent re  la  población mayor .  La  presencia  de  vómi tos  es  muy habi tual  

t ras  sufr i r  un TCEL,  pero sólo  t ienen va lor  cuando son repet i t ivos  (mayor  a  

dos  veces  consecut ivas) .  Los  cambios  pupi lares ,  sobre  todo la  apar ición  de  

midr iasi s  uni la teral ,  es  s igno de  h iper tensión  in tracraneal .   

A cont inuac ión  se  de tal lan  los  pr incipales  s ignos  de  alarma que 

tenemos  que  tener  en  mente  durante  la  va loración  inic ial  de  un  TCEL,  como 

queda  ref lejado en  la  t abla  I .  3 . -  

  

Tabla I.3.-Traumatismo craneoencefálico de alto riesgo  

 

Factores de riesgo:  

Edad mayor de 65 años  

Coagulopatías  

Mecanismo traumático de alta energía o peligroso.  

Antecedentes neuroquirúrgicos  

Signos de Alarma  durante la valoración:  

Amnesia de más de 30 minutos  

Cefalea que no cede a analgesia habitual  

Náuseas y/o vómitos repeti t ivos µ  

Alteraciones del comportamiento  

Cambios del  tamaño pupilar α  

Déficit  neurológico focal ×  

Herida craneal penetrante  

Intoxicación alcohólica o drogas  

Fractura de cráneo abierta o con hundimiento  de la base  

Fracturas múltiples de huesos largos.  

Crisis convulsivas postraumáticas  

Disminución de 2 puntos en la Escala de Glasgow consecutivas  

Escala  de Glasgow ≤  a 13 en cualquier momento 

Escala de Glasgow de 14 a las  dos horas del trauma  

Hipotensión arterial  PAS ≤ 90  

Saturación de O2 ≤ 80%  

 

 µ  vómitos ≥ de 2. α  Cambios pupila:  miosis/midriasis ×  Déficit  neurológico 

focal:  al teraciones del  lenguaje, hemiparesias,  hipoestesias. .  

 

Se  de tectará  una  les ión  aguda  en  la  TAC,  en  e l  15% de  los  casos ,  de 

és tas ,  sólo  entre  el  1% y e l  3% necesi ta rán  in te rvención  qui rúrgica 2 ,  4 1 .  



Tesis Doctoral    Introducción 

 

 

30 

 

Con respecto  a l  momento  ópt imo para  la  real ización  de  un  TAC aún no 

hay es tudios  f idedignos  que  hayan de terminado e l  t i empo ópt imo para  su 

real ización 3 3 .  

      Debido a  l a  baja  t asa  de  lesiones  impor tantes  después  de  un TCE leve ,  

se  han  desar ro l lado  una  ser ie  de  algor i tmos  para  evi tar  e l  uso  innecesar io  de 

recursos  3 8 ,  3 9 , 4 2 .  

 

I.  1.  9 .  c .-  Laboratorio  

Debe inclu ir  recuento  hematoló gico  y coagulac ión .  También ser í a  

necesar io  un  screening toxicológico 4 3 .  

Desde  hace  un  t i empo,  se  están  es tudiando la  capacidad  de  a lgunas 

pro te ínas  sér icas ,  espec íf icas  del  cerebro ,  de  predeci r  l a  presencia  de 

anomal ías  t raumát icas  en el  TAC,  después de  suf r i r  un TCEL,  fac i l i ta r ían el  

d iagnós t ico ,  la  es t rat i f i cación  de l  r i esgo y e l  manejo  cl ín ico  de éstos  

pac ientes .  

Se  c ree  que  las  l es iones  en las  neuronas ,  e l  axón y en  los  as t roc i tos ,  

l iberar ían  pro te ínas ,  qu e  a  t ravés  de la  bar rera  hemato encefál ica ,  a lcanzar í an 

la  ci rculac ión  per i fér ica ,  do nde  pueden ser  de tec tadas .   

Las  proteínas  neuronale s  es tudiadas  son:  Enolasa  espec í f ica  neuronal  

y Tau.  Y las  pro te ínas  der ivadas  de  los  as t roci tos  son:  S -100B,  Crea t in 

Kinasa  BB i soenzima,  y pro te ína  ác ida  gl ial  f ibr i la r .   

De  todas  éstas ,  l a  mejor  es tudiada  ha  s ido  la  S -100B,  la  cua l  aumenta 

y d i sminuye  rápidamente  después  de  la  les ión ,  s iendo necesar ia  medi r la  en 

las  pr imeras  4 -6  horas  después  de l  TCEL.   

En genera l ,  és ta  prot e ína  t i ene  una  sens ib i l idad  e ntre  e l  90  a  100% con 

especi f icidad  entre  e l  4  a l  64 % 4 3 ,  para de tectar  LI.  Su  u t i l idad  en  el  

pol i t raumat izado es  controver t ido por  su e levac ión en t raumat izados  s in 

t raumati smo craneoencefál ico .  

I. 1. 10.- TRATAMIENTO .  

La  mayor ía  de  los  TCEL no requieren  ingreso  hospi ta la r io ,  no obs tante,  

s i  se  sospecha o  no se sabe s i  e l  daño puede ser  más  grave ,  se  recomienda  el  

t ras lado a  un  cent ro  sani ta r io  donde  se  d isponga  de  TAC,  lo  antes  posib le ,  y  

real izar  una  prueba  de  imagen  (TAC)  ,  t ras  l a  cua l ,  y  según los  ha l lazgos ,  se  

tomarán  las  medidas adecuadas 4 0 , 4 1 .  
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I .  2. -  ENFERMEDADES EN EL ADULTO MAYOR 

 

I.  2.  1 .-  CONCEPTO DE ENVEJECIMIENTO  

 

La  ve j ez,  no  se  puede  def ini r  en  términos  cuant i t a t ivos ,  es  más  

adecuado hablar  de  envej ec imiento ,  o de  proceso  de  envej ecer  en  té rminos 

d inámicos .  

 És te  se  inicia  con el  nacimiento ,  y es  de na tura leza  mul t i fac tor ial ,  

s iendo el  denominador  común más  impor tante ,  l a  pérdida  de  los  mecanismos  

de  reserva  del  organismo,  y  como consecuencia ,  u n  aumento  de  la  

vulnerabi l idad  ante  cua lquier  t ipo  de  agresión ,  y una   mayor  probabi l idad  de 

sucumbir  ante  l a  enfermedad y la  muer te .    

És ta  pérdida de  vi ta l idad ,  aparece  como consecuencia  de l  de ter ioro 

progresivo  de  las  funciones  f is iológicas ,  y  es to  ocur re  en  ausencia de 

enfermedad.   

Las  pérdidas funcionales  de los  di s t intos  órganos y s i s temas ,  se  

producen de  una  manera  d ife rente  en  cuanto  a  in tens idad y cadencia,  

ex i s t iendo también  una  gran  var iabi l idad  individual  ent re  l as  personas .  

 Por  eso ,  Envejecer  no  es  lo  mismo que  Enfermar ,  s i  bien ,  l a  vejez se  

va  a  ver  acompañada de  un  mayor  número  de  enfermedades 4 4 .Es to  se  produce 

por  t res  vías  fundamentales  muy in terrelacionadas ent re  s í .  

 

I .  2 .  1 .  a . -  Cambios  Fis io lógicos .  

 

Son de carác ter  universal  y afectan a  todos los  individuos ,  s i  bien  la  

in tensidad  y la  cadencia  en  su  apar ic ión ,  no  afecta  a  todos  por  igua l ,  ni  

t ampoco a  sus  d iferentes  s i s temas  y órganos .   

En la  regulación de todo el lo,  in te rvienen fac tores  de carácter  g enét ico 

–molecular ,  de  cuyo es tudio  se  o cupa  la  Bioger ia t r ía .  

 

I .  2 .  1 .  b .-  Procesos  Pato lógicos  Previos .  

 

El  segundo grupo modulador  del  envej ecimiento ,  es  l a  h is tor ia  previa 

de  enfermedades  del  individuo.  Tanto  estas  a l teraciones ,  como los  procesos 

qui rúrgicos dejan  su  huel la ,  y  condicionan e l  proceso  de envej ecer .  
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I .  2 .  1 .  c . -  Condiciones  Ambientales .  

 

Están  re lac ionadas  con e l  es t i lo  de  vida  previo  o  fac tores  de  r iesgo de  

todo t ipo a  la  que  ha  es tado expuesta  l a  persona 4 4 .  

 

El  “envejec imiento  eugér ico”  es  aquél ,  que  se  produce  en  las  mejores  

condic iones  pos ibles ,  s in  h is tor ia  previa  de  enfermedad s ignif icat iva ,  s in 

factores  de r iesgo impor tantes ,  y  con un  desgas te  f is iológico  mínimo.   

Son individuos  en  los  que en teor í a ,  las  enfermedades  se  acumular ían 

en  a l  úl t imo per íodo de  la  vida  y cuyo fa l lec imiento  se  aproximará  a  lo  que 

se  conoce  como “esperanza  de  vida  máxima”.  En la  especie  humana se  s i túa 

en torno  a  los  120 años .   

 Más  habi tual ,  es  que la  inmensa  mayor ía  de  la  población ,  se  ajus te  a  

l a  “Expecta t iva  de  Vida  Media” ,  en tendiéndose  ésta ,  como e l  t iempo ,  que  en  

té rminos  es tadís t i cos,  va  a  vivi r  e l  50% de  la  poblac ión  a  par t i r  de  su 

nac imiento .     

El “envejecimiento patogérico”, incluye aquél segmento de la población 

que acumula enfermedades y factores de riesgo en  edades tempranas,  

reduciéndose progresivamente su esperanza de vida 4 4 .  

 

 

I. 2. 2.- CARACTERÍSTICAS DE LOS PROCESOS PATOLÓGICOS 

EN EL ADULTO MAYOR. 

 

Las característ icas de la enfermedad en las p ersonas mayores son:  

 

I.  2.  2.  a .-  Enfermedades específicas de su edad :  enfermedades osteoarticulares , 

Cáncer de próstata,  enfermedades pulmonares, etc…  

 

I.  2.  2.  b.-  Síntomas inespecíficos :  Enfermedades, que se encuentran en etapas 

previas  de la  vida ,  pero que aparecen con mayor  prevalencia en estas edades,  y 

no se comportan igual:  Hipertensión, Diabetes, Insuficiencia Cardíaca, etc.  

 

I.  2.  2.  c.-  Las mismas enfermedades que a otras edades ,  pero con semiología,  

diagnóstico y tratamientos con unas peculiaridades  propias, y que es necesario 

conocer.  
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I.  2.  2.  d.- .  Pluripatología ,   o concurrencia de más de un proceso patológico ,  lo 

que acarrea la  polifarmacia.  

A todo ello hay que añadirle:  

Problemas Sociales :  de soledad,  de incapacidad , necesitando mayor apoyo 

social .   

Problemas Económicos :  pensiones escasas  

Problemas Psicológicos:  depresión.  

De Comportamiento :  deterioro mental ,  demencia.  

Tendencia a la cronicidad y peor pronóstico,  por lo tanto  mayor necesidad de 

Rehabili tación y Reinserción social  etc 4 4 .  

 

 

I. 2. 3.- TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO EN EL ADULTO 

MAYOR 

 

El  grupo de l  adul to mayor  se  puede subdivid i r  en  2 subgrupos  atendiendo 

a  la  edad y t i enen  d iferentes  caracter í s t icas  epidemiológicas :  

•  El  grupo de  60  a  74 años ,  denominado adul to  mayor  j oven.   

•  El  grupo de  los  mayores  de  75  años  denominados  adul to  mayor  viejo .  

 

  Los  adultos  mayores  jóvenes  sue len  mantener  a lguna  act ividad  labora l ,  

lo  cual  pos ib i l i t a  una  mayor  expos ición  a  los  fac tores  de  r iesgo soc io -

ambientales  de l  t rauma.  Las  enfermedades crónicas  son  menos  f recuentes ,  se  

contro lan  mejor ,  y  sue len  esta r  compensadas 4 5 .  

    

      El  adul to  mayor v iejo ,  en  cambio ,  sue le  padecer  uno o  más 

enfermedades  c rónicas ,  t i ene  menor  vida  soc ial  y está  más  expues to a  los  

acc identes  domést icos .  Todos estos  fac tores  le  convier te n  en  personas  más 

suscept ib les  a  sufr i r  t raumas 4 5 .   

 

I .  2.  3 .  a.-  FACTORES PRONÓSTICOS EN EL TCE  

 

Entre los factores de mal pronóstico están:  

  Edad.  

  Enfermedades crónicas asociadas  
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  Gravedad del traumatismo 

  Tipo de lesión primaria  

  Necesidad de tratamiento neuroquirúrgico.  

 

En algunas series,  se  concluye  que la edad y la gravedad  del trauma son 

los dos factores más relacionados con la mortalidad 4 6 .  

Las enfermedades crónicas, t ienen una influencia negativa en el 

pronóstico del  TCE, por el  r iesgo para desarrolla r complicaciones.  También las 

enfermedades sistémicas  graves,  inciden en el  número de fallecidos después de 

un trauma,  considerándose factores predictores de mortalidad a  corto plazo 4 6 .  

De éstas,  la  HTA y las  Arritmias  Cardíacas,  que son a  su vez de las más 

frecuentes en éste  grupo etario,  se han asociado a una mayor  mortalida d por 

aumentar  las complicaciones 4 7 .  

Durante  la  evolución  las  compl icac iones  más  f recuentes  son  las  

infecciones ,  s iendo las  respirator ias  y por  ca téte res  l as  más  f recuentes .   

Además ,  l a  gravedad  de l  t raumat ismo,  e l  t ipo de les ión  pr imaria ,  e l  

t ratamiento  qui rúrgico  y las  compl icaciones  poster iores  a  la  ci rugía  pueden 

ser  los  fac tores  determinantes  de  un  aumento  de  la  mor tal idad  a  cor to  p lazo 

independientemente  de  la  edad  en  los  anc ianos 4 8 .  

Aunque  la  edad debe  ser  cons iderada  como un factor  predispon ente  al  

TCE,  y és ta  su  vez,  inf lui r  en  la  mor ta l idad a  l argo  p lazo 4 9 .   

 

I.  2.  3 .  b.-  ETIOLOGÍA 

 

Los  t raumati smos  craneoencefál icos del  anciano se  di fe renc ian 

fundamentalmente  respec to a  o tros  grupos de  edad,  en  las  causas  impl icada s 

en  los  mismos ,  y en  sus  consecuencias 5 0 .   

El  mayor  r iesgo que  t i enen ,  es  debido  fundamenta lmente  a  l a  mayor  

f recuencia  de  caídas,  t anto  accidentales  como secundar ias  a  ot ras  pa to logías .  

Por  s i  mismas  son  cons ideradas  uno de  los  grandes  s índromes  ger iá t r icos,  

causa pr incipal  de lesiones,  de  incapacidad  e  inc luso  de muer te  en  este  grupo 

de  población 5 0 ,  5 1 .   

Dada  la  impor tante  impl icac ión  de  las  caídas  en  el  TCE del  anc iano,  

nos  parece  impor tante  anal izar  l as  cau sas y fac tores  que  inte rviene  en  las  

mismas ,  s iendo,  en  la  mayor ía  de  los  casos de  e t iología  mul t i factor ial 5 2 .  

Entre los factores de r iesgo físicos  destacamos:  
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•  Deterioro de la fuerza  muscular.  

•  Deterioro de la marcha y el  equil ibrio.  

•  Alteraciones en la movilidad.  

•  Alteraciones de la función cognitiva.  

•  Alteraciones de la visión.  

La pérdida de fuerza en las extremidades inferiores, y el  uso de fármacos 

psicótropos, o de otros  medicamentos , incrementan significativamente el  r iesgo 

de caídas.  

Las  enfermedades  Neurológicas  son la  causa  pr incipal  del  de ter ioro 

funcional  y cogni t ivo  de  los  adul tos  mayores  y por  lo  tan to  a  tener  en  cuenta 

en  la  e t iología  de  las  ca ídas .  Ent re  éstas  des tacar  por  su  prevalenc ia:   

•  Demencia  

•  Parkinson  

•  Enfermedad Cerebrovascular  Aguda  

•  Estenos is  del  Canal  Raqu ídeo 

•  Alteraciones  Sensoriales  Múlt ip les .   

 

Los  pac ientes  cuyas  ca ídas son  debidas a  una  et iología  neurológica 

presentan  mayor  número  de  és tas ,  genera lmente  en  su  domic i l io .  As í  pues  es  

impor tantes  establecer  est ra tegias  de  prevención ef icaces de  cara a  minimizar  

l as  consecuencias  t anto  f í s icas  como ps icológicas  de  las  mismas .  

 

 

I .  2 .  3 .  c . -  PRONÓSTICO 

 

El  10  % de  los  TCE son mor ta les  de  forma inmedia ta .   

De  los  que  l l egan  a  los  hospi tales ,  e l  80% son leves ,  e l  10% son 

moderados  y e l  ot ro  10  % son graves .   

La  mor ta l idad  en el  grupo de  leves/moderados  es  muy baj a ,  pero  la  

morbi l idad  con secuelas  def ini t ivas  es  aún cons iderable 5 3 , 5 4 .  

 

 

I .  2 .  3 .  d .-  CLASIFICACIÓN PATOLÓGICA 

 

 Ya  hemos  comentado previamente  que  la  pr inc ipa l  caracter í s t ica  que 

d i ferenc ia  los  t raumat i smos  del  anc iano de l  resto  de  la  población ,  son  las  

causas  que  lo  provocan y sus  consecuencias ,  por  e l lo  vamos  a  hablar  de  una 

ent idad  muy caracter ís t ica  en  esta  edad:  
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I .  2 .  4 .-  HEMATOMA SUBDURAL AGUDO Y CRÓNICO  

 

I .  2 .  4 .  a .-  DEFINICIÓN 

 

Es  una  colecc ión  hemát ica  producida  por  e l  desgarro  t raumát ico  de 

a lguna  vena  o  pequeñas  venas  durales  provocando un  sangrado venoso  que  se 

acumula  en  el  espacio exis tente  entre  l a  aracnoides  y la  duramadre 5 5 .  

 Según e l  t i empo de  evoluc ión  se  pueden divid i r :  

a )  Agudo:  menos  de  48  horas  

b)  Subagudo:  ent re  2  a  14  d ías .  

c )  Crónico:    más  de  14  d ías .   

 

I .  2 .  4 .  b .-  ETIOLOGÍA 

 

Aunque  el  t raumat i smo craneal  es  el  causante  en  más  del  50% de  los  casos,  

hay que  tener  en  cuenta  ot ros  fac tores :  

  Et i l i smo  

  Epi lepsia  

  Quis tes  aracnoides  

  Ant icoagulación  

  Ant iagregación  

 

 Tenemos  que  cons iderar  l a  elevada  prevalenc ia  de  algunas  pato logías  

como la  f ibr i lación aur icular ,  ic tus  y card iopat ías  que requieren de 

t ratamientos  ant icoagulantes  y /o  ant iagregantes  como prevención 

secundaria 5 6  y  que  asoc ian  un  r iesgo añadido  a l  t raumat i smo cranea l .    

 

I .  2 .  4 .  c . -  CLÍNICA 

 

      a ) . -  Hematoma Subdural  Agudo:  aparece  entre  1  y 2  d ías  t ras  sufr i r  e l  

t raumati smo craneal .  Se  local iza  preferentemente  en  los  lóbulos  f rontales  y 

tempora les ,  y  suelen  ser  uni la te ra les .  

      b ) . -  Hematoma Subdural  Crónico :  es  una  ent idad  propia  de l  adul to  mayor ,  

porque se da en pacientes  que  t i enen  a t rof ia  cerebral ,  ex i s t iendo una cla ra  

re lac ión  es tadís t i ca  ent re  el  desarro l lo  de  un  hematoma subdural  y l a  edad 

avanzada 5 7 .  
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Los  s ín tomas  más  f recuentes  son:  

•  Síntomas  de  h iper tensión  in tracranea l :  vómi tos ,  cefalea… .  

•  Alteración  de  las  funciones  cogni t ivas:  desor ientación .  

•  En forma de  Accidente  i squémico t ransi tor io 5 8 .  

•  Crisi s  ep i lépt ica 5 9 .  

 

I .  2 .  4 .  d .-  DIAGNÓSTICO  

      Por  neuroimagen,  ya  comentado en  ot ra  sección   

 

I .  2 .  4 .  e . -  TRATAMIENTO  

        Hoy en  d ía  se  cons idera  la  evacuación  quirúrgica,  e l  más  ópt imo f rente 

a l  t ra tamiento  conservador ,  ya  que  se  ha  obj et ivado que  la  evacuación  del  

hematoma reduce  e l  r i esgo  de  resangrado agudo  sobre  todo s i  se  asocia  a  

t ratamien to  con dexametasona 5 7 .  

Es tá  indicada  en:  

•  Lesiones  s intomát icas .  

•  Espesor  de  más  de  1  cm en  su  anchura  máxima  

•  Higroma subdura l  t raumát ico .  

Cuando exis te  cont ra indicac ión  quirúrgica  se  puede  optar  por  e l  t ratamien to 

conservador  con cor t ico ide,  esperando su  reabsorción  natura l  en e l  p lazo  de 

var ias  semanas 6 0 .  

 

I .  2 .  4 .  f . -  COMPLICACIONES  

a . -  Neumoencéfa lo  

b . -  Resangrado 

c . -  Recid iva .       
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 JUSTIFICACIÓN 

 

La heterogeneidad  de la  poblac ión  anc iana hace que  la  s i tuac ión  ante 

l a  que  nos  encontra mos  después  de  sufr i r  un  TCEL,  sea  d iferente  según sea 

e l  es tado de  sa lud ,  f í s ico  y menta l  previo ,  l a  capacidad  funcional ,  l a  

movi l idad ,  l a  s i tuación  socia l  y la  necesidad  de  cuidados 6 1 .  

En  los  pa í ses  indust r ia l izados ,  e l  incremento  de  la  poblac ión  seni l  es  

cada  vez mayor .  En EE.UU. ,  e l  número  de  personas  mayores  de  65  años 

aumentará  al  doble ent re  2005 y 2050.  Los  mayores  de  85  años  se 

incrementarán  de  forma s imi lar ,  contabi l izándose  en  más  de 20 mi l lones  en 

e l  mismo per íodo de  t i empo 6 2 ,  6 3 .   

Como consecuencia  de  esto ,  se  c ree  que  también  aumentará la  f recuencia de 

TCE en  este  grupo eta r io 6 4 ,  p rovocado por  e l  decl inar  f is iológico  de  los  

d i ferentes  órganos  y s i s temas  de   organismo que  les  l l eva  a  padecer  uno de 

los  grandes  s índromes  ger iát r icos :  l as  caídas .   

Para poder  modi f icar  el  es tado de  salud hasta  edades avanzadas,  

requiere  de la  adopción  en  épocas  tempranas  de  la  vida  de  hábi tos  saludables  

y la  práct ica  de  la  promoción de  la  salud 6 1 .   

La  mayor ía  de  los  TCE que  nos  l legan  a  Urgencias  en  mayo res  de  60 

años ,  son  catalogados  como TCE mínimo según la  c las i f icación  de  St ie l l 3 8 .  

En  muchas  ocasiones e l  anc iano es tá  so lo  y se  desconoce  s i  tuvo 

pérdida  de  conocimiento  y/o  amnes ia .  És ta  incer t id umbre ,  nos  l leva ,  a  

real izar  pruebas de  imagen que  podr ían  haberse  obvi ado s i  di spus iéramos  de 

pautas  sobre  la  ac tuación  a  segui r .  

Hasta  la  fecha ,  los  t rabajos  de  inves t igac ión  sobre “predic tores  de 

lesión  in tracranea l”  no  se  han  centrado en  e l  adul to  mayor ,  los  que  exis ten,  

son ret rospect ivos ,  como e l  de  Mack LR e t  a l 6 5 ,  e l  cual  recomienda  la  

real ización  de  un  TAC craneal  a  todos los  pacientes  con TCE y  a lgún s igno 

o  s ín toma neurológico ,  s in  tener  en  cuenta  a  aquel los  pacientes  d e  r iesgo para 

tener  l es iones int racranea les ,  como por  ejemplo  a  los  que  ut i l i zan 

ant iagregantes  o  ant icoagulantes ,  o  toman alcohol .  

A las  pr imeras  guías  publ i cadas ,  sobre  la  poblac ión genera l ,   para  el  

manejo  de l  TCEL, por  Ingebr i t sen  T  et  a l 6 6 ,   Haydel  MJ  e t  a l 6 7 ,  y   S t iel  PG 6 8 ,  

l e  ha  seguido  la  guía Escandinava  de  2013 6 9 ,  que  añade  como nuevo fac tor  

de  r iesgo de  lesiones  int racranea les   a l  TCE en  mayores  de  65  años  con 
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inges ta  de  medicac ión ant ip laquetar ia  la  cual  ha s ido  va l idada  poster iormente  

por  Unden e t  a l  en  2015 7 0 .   

Además  de  la  edad ,  como var iable  independiente  que  afecta  

negat ivamente  a  l as  consecuencias  de  un TCE 7 1 ,   hay o tros  fac tores  que 

inf luyen en el  pronós t ico ,  como la  capac idad  funcional  pre -ingreso  de l  

pac iente 7 2 ,  la  presencia de comorbi l idades 7 3 , 7 4 ,  e l  sexo 7 5 ,  y  la  pres ión  de 

per fus ión  cerebral 4 6 .   Todas  éstas  var iables  es tán  poco es tudiadas  en  las  

personas mayores ,  y  su  estudio ,  se r ía  de inte rés  porque  nos ayudaría  a  

predec ir  resul tados .   

La mor ta l idad  in trahospi tala r ia  en mayores  de 65  años ,  es  dos  veces 

más  a l ta ,  que  en  los  pac ientes  más  j óvenes ,  en  todos  los  nive les  de  gravedad 

de l  TCE.  De los  que  sobreviven ,  los  mayores  tendrán  más  probabi l idad  de 

quedar  con una  di scapacidad  impor tante ,  o  en  estado vegeta t ivo 7 6 .  

Los  predic tores  inde pendientes  de mor ta l idad   del  TCE, mejor  

es tudiados hasta  la  fecha   son  la  edad,  y el  n ive l  de  GSC a su  ingreso  en el  

Hospi ta l 7 6 .   El  73% de  los  ancianos  con TCE t ienen una  condic ión  médica 

previa  antes  de  la  caída  comparados  en  e l  28 ,5% d e los  adul tos  j óvenes ,  y 

una  h is tor ia  previ a  de una  sola  ca ída  es  factor  de  r iesgo para  nuevas  ca ídas,  

aumentando el  r i esgo  de  t raumas  repe t i t ivos 7 7 .   

Todo lo  anter ior  expues to  nos  hace  pensar  que  e l  t ener  “una  guía  para 

todos”  en  el  manejo de l  TCEL en  adul tos  mayores ,  a  menudo ocasiona 

“problemas”  s in  inves t igar ,  que  afectan  en  especial  a  los  adul tos  mayores 4 7 .  

A pesar  de  e l lo ,   no se  ha rea l izado un  es tudio  sobre  és te  tema en  

pac ientes  exc lus ivamente  mayores  y e l lo nos  ayudar ía  a  per fecc ionar  el  

manejo  hospi talar io  de l  TCE en  e l  adul to  mayor ,  insi s t i endo en  e l  uso 

racional  y e f iciente  de  los  medios  d iagnós t icos  de  al ta  t ecnología ,  y 

de tec tando  precozmen te  las  compl icac iones de l  TCE que son potencia lmente 

curables ,  con  un  mínimo de  d i scapacidad 7 8 , 7 9 .  

Para  el lo  debemos  ident i f icar  aquel los  factores ,  que  más  van  a  inf lu ir  en  la  

apar ición  de  lesiones in tracraneales ,  preveni r  sus  causas  y dar  cu idados a  

és ta  poblac ión ,  sabiendo  por  la  l i t e ra tura  cient í f ica  que los  predic tores  

pr imar ios  de  muer te  po s t -TCE conocidos  has ta  ahora  son:  l a  edad ≥  60  años,  

In jury Sever i ty Score,  e l  uso  de  ant icoag ulantes  y un  GCS < 12 8 0 , 8 1  va lorado 

a l  ingreso  hospi talar io .      
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III.-  OBJETIVOS 

 

  Ident i f icar  los  fac tores  de  r iesgo que  aumentan  la  probabi l idad  de 

muer te  t ras  sufr i r  un  TCEL en  la  fase  aguda  t ras  el  evento .  

 

  Detectar  l as  enfermedades  crónicas  preexis tentes  que  contr ibuyen a  

modi f icar  los  resul tados  del  TCE.  
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IV. A.- DISEÑO 

Este  t rabajo  se  aprobó por  e l  comi té  de inves t igac i ón  c l ín ica  de  nues tro 

hospi tal ,  s iguiendo las  normas  de  la  ICH E6 para  la  buena prác t ica  cl ínica  de 

1996,  d irect iva  2001/20 CE,  R.D.  223/2004,  y dec larac ión  de  Helsinki  

re ferentes  a  l a  inves t igac ión  médica  en  humanos .  

 Se  han  recogido  de forma prospec t iva ,  a  aquel los  pacientes  mayores  

de  60 años ,  que  l legaban a urgencias  dent ro  de  las  pr imeras  24  horas  de  haber  

suf r ido  un  TCEL,  con o  s in  o tros  t raumat i smos  asoc iados .    

 Después  de  poner  en  su  conocimiento  e l  es tudio  que  estábamos  

real izando,  accedieron  a  su  par t ic ipación ,  previa  f i rma de l    consent imiento 

informado.   

 El  per íodo de  recogida  se  ha  rea l izado ent re  e l  29  de  oc tubre de  2010 

a l  5  de  Mayo de  2013.   

 Los  cr i t er ios  de  inclus ión se exponen en la  t ab la  1 :  pac ientes  mayores  

de  60  años ,  con  t rauma cranea l  de  menos  de  24  horas  de  dura ción y que  a  su 

l l egada  a  Urgencias  presentan  un  GCS:  14/15 .   

 Se  exclu ir ían  a  todos  los  t raumat ismos  en  menores  de  60  años ,  y a  los  

que  acudan a Urgencias  24  horas  después de l  mismo o  presentan  un GCS 

infer ior  o  igua l  a  13 .  

 

Tabla IV.  1. -Criterios del  Estudio.  

CRITERIO DE INCLUSIÓN 

Traumatismo craneal de < 24 horas  Si  

Mayores de 60 años  Si 

Glasgow 14/15 a  su l legada  Si 

CRITERIO DE EXCLUSIÓN 

Traumatismo craneal de > 24 horas  Si  

Menores de 60 años  Si 

Glasgow ≤ 13  Si  
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Los  pacientes  der ivados  de  o tro  hospi tal  para  real izac ión  de  pruebas 

de  imagen,  fueron rehis tor iados  y reevaluados  en  nues tro  servic io,  y  s i  

cumpl ían  los  cr i t er ios  de  selecc ión ,  se  inclu ían  en  nues tra  ser ie .  

           

   El  Servic io  de Neuroci rugía  de nue s tro  hospi tal ,  es  de referenc ia  de 

toda  la  provincia  de  Granada ,  y cubre  una población  aproximada  de  900.000 

habi tantes .  

Def inimos  TCEL,  aquel  que  ingresaba  en  Urgencias  con un  GSC de  14 -

15,  independientemente  de  la  exis tenc ia  o  no ,  de  pérdida  de  conoci miento  y/o 

amnes ia  del  epi sodio .  

  Basados en revis iones  previas  de  ot ros  t rabajos  que  reve laban la  

presencia  de  Les iones In t racranea les  (LI)  en  e l  23 ,4% de  pacientes  con TCEL, 

se  calculó  necesar ia  una   mues t ra  de  431 pac ientes  para  consegui r  una 

preci s ión  de l  4 .0% en la  es t imación  de  una  proporc ión  con un interva lo  de 

confianza  (CI)  de l   95%.   

El  proceso  de  recogida  f ina l izó   cuando obtuvimos  una  mues t ra  de  504 

pac ientes ,  con  el  f in  de  cubr ir  posibles  pérd idas en  el  seguimiento .  

La  h is tor ia  c l ín ica  se  reco gía a  t ravés  de l  propio  paciente o de  su 

acompañante  real izándose  una  h is tor ia  c l ínica  comple ta  con da tos  

demográf icos ,  ep idemiológicos  y c l ín icos .   

   Se  les  real izaba  anal í t i ca  bás ica ,  coagulac ión  con va lores  de  INR y  

TTPA y se   so l ici taba  TAC craneal ,  real izándose  aproximadamente  a  las  4 

horas  del  t raumat i smo quedando el  pac iente ,  mientras  tan to en  la  sa la  de 

Cuidados /observac ión.  

    El  es tudio  de  neuroimagen era  informado por  e l  neuroradió logo del  

Hospi ta l ,  y  l as  a l te raciones  post raumát icas  in t racranea les  agudas  como 

sangrados  o  f racturas ,  se  cons ideraron  C ompl icaciones  del  TCEL.  

 Se  excluyeron los  hematomas  subdura les  c rónicos  que  no  tuvieran 

resangrado agudo.     

Todos  los  pac ientes  que  presentaban alguna  compl icación del  TCE 

fueron va lorados  por  e l  neuroci rujano de  guardia ,  se  ingresaban en  Observación  

un  mínimo  de  24  horas ,  t ras  lo  cua l ,  se  l es  repet ía  l a  prueba  de  imagen  y según 

evoluc ión  c l ínica  y TAC de  contro l ,  e l  neuroc i ruj ano  dec idía  su  des t ino:  ingreso,  

t ras lado a  su Hospi tal  de Referencia ,  t raslado a  Unidad  de  Pa l ia t ivos  (UP) ,  o 

a l ta  domic i l ia r ia .   
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La presencia  de  lesiones  cl ínicamente  no impor tantes:  Contusiones 

so l i t ar ias  de  menos  de  5  mm de  d iámet ro ,  subdura les  de  menos  de  4  mm de 

grosor ,  neumoencéfa lo  a i s lado,  y f racturas  de  c ráneo cerradas  que  no  a t raviesan 

la  l ámina  interna 3 8 ,  fueron  dadas  de  a l ta  domic i l ia r ia  por  el  neuroc irujano,  s in 

es tanc ia  previa  en  Observac ión .   

Los  que  tenían  lesiones  c l ínicamente  impor tantes  se  ingresaban en  el  

hospi tal  para  cont inuar  evoluc ión  c l ínica .   

Los  pac ientes  que  no tenían  compl icac iones  t ras  el  TCEL se  procedía n 

a l  a l t a  hospi talar ia  con  una  hoja  de  recomendaciones  para las  48  horas  

pos ter iores  y  que  se  le  expl icaba  al  paciente  y  a  sus  fami l ia res  o  cuidadores .   

Se  les  l lamó por  t e léfono a  la  semana  para  conocer  l a  evoluc ión  del  

pac iente  y se  inves t igó  en  su  h i s t or ia  cl ínica  de  sa lud  s i  habían  revis i t ado  la  

Urgencia ,  s i  habían  ingresado en  Neurociru gía  por  alguna  compl icación ,  o  s i  

habían  fa l lec ido .  Todo e l lo  en  un per íodo de  7  días  después del  t raumati smo 

cranea l .  

Se  recogió  en  una  hoj a  de  da tos  los  s ín tomas  y s ignos  c l ín icos,  

enfermedades  previas ,  i nges ta  de  medicamentos ,  d a tos  anal í t i cos  y de  

coagulación .  

Todo e l lo  queda  ref lejado en  Tabla  IV.  2 ,  donde  se  mues t ra  la  recogida 

de  todos  los  í t ems  y su  va lor  dicotómico Si /No .  

La  puntuac ión  de l  CGS,  cuyo va lor  fué  la  de l  ingreso  en  Urgencias ,  y  

l a  determinac ión  de  los  va lores  de  la  coagulación:  INR Y TTPA.  

Las  les iones ext racranea les  se  re f ie ren  a  f racturas  de  o tras  par tes  del  

organismo incluyendo f racturas  faciales ,  y  como s ignos  de  las  f rac turas  de 

c ráneo se va lo raron  la  presencia  de  otorragia   y  ep is taxis .  
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Tabla IV.  2.- Variables recogidas en la hoja de datos  

VARIABLE RESPUESTA 

SÍNTOMAS Y SIGNOS CLÍNICOS 

Edad  > 60 años  Si/No 

Vive solo  Si/No 

GSC 14/15 

Pérdida de conocimiento  Si/No 

Náuseas  Si/No 

Vómitos  Si/No 

Déficit  focal  neurológico Si/No 

Anormalidad pupilar  Si/No 

Mareo Si/No 

Cefalea Si/No 

Amnesia  Si/No 

Convulsiones  Si/No 

Ingesta aguda de alcohol  Si/No 

Lesiones extracraneales  Si/No 

Signos de fractura de base de cráneo  Si/No 

ANTECEDENTES MÉDICOS 

Toma de anticoagulantes  Si/No 

Toma de antiagregantes  Si/No 

Toma IRSS y/o ansiolí t icos  Si/No 

Insuficiencia renal  Si/No 

Tumores  Si/No 

Hepatopatía  Si/No 

Enfermedades neurológicas  Si/No 

Diabetes Melli tus  Si/No 

Hipertensión arterial  Si/No 

Dislipemia  Si/No 

DATOS ANALÍTICOS 

Leucocitosis > 10x3    Si/No 

Hematocrito < 27%        Si/No 

Insuficiencia Renal  (creat  >2)  Si/No 

Plaquetopenia :  plaq< 10x3  Si/No 

INR     Se tomó la primera determinación.  

TTPA     Se tomó la primera determinación.  
El Glasgow puntúa la  primera va loración médica.  Se consideraron  las fracturas de  

otras  partes del  organismo y  la s  f rac turas  fac iales.   Se va loró la  o torrag ia y  la  epistaxis  

como signos de f rac tura  de cráneo .  

La ingesta de medicamentos se refiere a los inhibidores de la recaptación 

de serotonina y las benzodiacepinas,  que la incluimos por su elevado consumo 

entre los tratamientos prescri tos .  Como lesiones extracraneales incluimos a las 

fracturas o contusiones en huesos largos u otras partes del  organismo.  Y en el  

apartado tumores nos referimos a  los cánceres de cualquier t ipo activos o tratados .  
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En los mecanismo de lesión se incluyeron las caídas, ya fueran desde la 

propia altura (< 1metro),  o mayor  (>1 metro)  los accidentes  de tráfico, los 

atropellos y las agresiones.  

    Y los  hallazgos en la TAC recogen todas las lesiones traumáticas que se 

pueden producir tras un traumatismo: hematoma subdural/epidural ,  contusiones 

hemorrágicas, Hemorragia subaracnoidea/intraventricular,  Fractura craneofacial  

y neumoencéfalo.   

Todo ello queda reflejado en la siguiente tabla  IV. 3.   

Tabla IV.  3. - Mecanismo de lesión y hallazgos en la TAC  

MECANISMO DE LESIÓN 

Caída de < de 1metro       Si/No 

Caída de > de 1metro     Si/No 

Accidente de tráfico  Si/No 

Atropello Si/No 

Agresión Si/No 

  

HALLAZGO EN LA TAC 

Hematoma Subdural         Si/No 

Contusión Hemorrágica            Si/No 

Hemorragia Intraventr icular            Si/No 

Hematoma Epidural              Si/No 

Hemorragia Subaracnoidea           Si/No 

Neumoencéfalo  Si/No 

Fractura craneofacial                 Si/No 

 

IV. B.- MÉTODOS ESTADÍSTICOS.- 

Se ha realizado un análisis descriptivo de las principales variables recogidas 

calculando la media,  la mediana y desviación estándar para variables 

cuanti tat ivas.  Frecuencias absolutas y porcentajes para las variables 

cuali tat ivas.  

Para comprobar la hipótesis de normalidad de la distribución de los datos, se ha 

uti l izado el  test  de Shapiro Wilks, con el  f in de aplicar test  paramétricos o no 

paramétricos.  

 

 

 



Tesis Doctoral    Sujetos y Métodos  

 

 

54 

 

Para las variables cuanti tat ivas se ha aplicado el  test  de la t  de Student (datos 

paramétricos) o Mann-Whitney (datos no paramétricos) según la normalidad de 

los datos.  

Para las  variables cual i tat ivas se  ha uti l izado el  test  Chi -cuadrado de Pearson y 

test  de Fisher ,  cuando más del  20% de las  celdas tenían una frecuencia esperada 

de menos de 5.  

La variable dependiente “Complicaciones del  TCEL” incluye todos los t ipos de 

lesiones Hemorrágicas Intracraneales que se pueden producir tras un trauma 

craneal,  además de la fractura de cráneo y el  neumoencéfalo.  

Según el  t ipo de anticoagulación uti l izada, se def inieron dos grupos. Uno con 

medicación antiagregante:  Ácido Aceti l -salicí l ico y/o Clopidogrel .  Y otro grupo 

con anticoagulantes:  Acenocumarol,  o Warfar ina.  

Se ha realizado un estudio descriptivo de la distribución de las var iables edad  

por décadas, edad-sexo, y comorbil idades, hemos construido  un diagrama del 

f lujo de pacientes y a continuación se ha realizado un análisis bivariante  donde 

investigamos la relación de  las variables de las  recogidas con las 

complicaciones del  TCEL.  

 Después se ha construido un Modelo de Regresión Logística Multivariante,  

considerando como variable dependiente “Complicaciones de TCEL”, y como 

independientes las  que han resultado estadíst icamente significativas  en el 

bivariante. El método de selección de variables ha sido la re gresión por pasos 

sucesivos. Se han calculado los OR y los intervalos de confianza al  95%. Se ha 

construido curvas de ROC para calcular la  sensibil idad y especificidad del 

modelo. Se ha uti l izado el  IBM SPSS Statist ics 19. P<0,05 fue el  nivel  

significativo en todos los tests.  

 

IV. C.- MÉTODO DE REDACCIÓN Y ESTILO 

Para la terminología habitual  se han seguido las normas de los Diccionarios de 

la Real Academia de la Lengua 8 2 ,  el  de María Moliner 8 3 ,  para el  uso adecuado 

del español.  

 Para la terminología médica uti l izamos el  diccionario Mosby de la 

Salud8 4 ,  el  Diccionario Terminológico Roche 8 5  y el  Diccionario de la Editorial 

Masson8 6 .  

.  
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IV. D.- BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA 

La búsqueda bibliográfica se ha realizado ut i l izando las Bases de Datos:  

Medline a través de Pubmed (1956-2017):  Medline es una base de datos  

bibliográfica que recopila 10 millones de referencias bibliográficas de los 

art iculos publicados en unas 5.000 revistas médicas (mayoritariamente 

anglosajonas)  

Embase (1980-2017):  Es la versión automatizada del  Excerpta  Médica y t iene 

una mayor cobertura de revistas médicas europeas y asiáticas que Medline.  

Índice Médico Español  (1971-2017):  Base de datos del  Consejo Superior de  

Investigaciones Científicas que recoge referencias bib liográficas  de revistas  

médicas españolas.  

The Cochrane Library: La colaboración Cochrane es una organización 

internacional que t iene como objetivo preparar,  mantener  y divulgar revisiones 

sistemáticas sobre los efectos de la atención sanitaria.  Se inició formalmente en 

1992. Elabora un conjunto de bases de datos denominada “The Cochrane Library” 

que agrupa a  las siguientes:  

  The Cochrane Database of Systematic Reviews (CDSR)  

  Database of abstracts of Reviews of Effectiveness (DARE)  

  The Cochrane Controllef Tr ials Register (CCTR) 

  The Cochrane Review Methodology Database (CRMD)  

 

BEST EVIDENCE:  Medicina basada en la evidencia del  ACP Journal Club.  

Incluye 150 revistas médicas.  

 Además se usaron como consulta  otras bases como Proquest ,  Ovid, Blackwell 

para la búsqueda de determinados art ículos completos.  

      Se han introducido las siguientes palabras clave:  Score-Trauma craneal,  

Mayores 60 años, Neuroprotectores;  Score-Traumatic;  Brain Injury;  Over 60 

years;  Neuroprotectors .  

     En cuanto a  la presentación de citas bibliográficas se ha referenciado según 

las actuales normas de publicación del esti lo  “Vancouver”.  
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V.- RESULTADOS 

V. I.-  ESTUDIO DESCRIPTIVO   

Durante este  período se han valorado 504 pacientes.  La distribución de la  

población en función del sexo y la edad se muestra en los siguientes diagramas.   

 

V. I.  a.-  Distribución de la población según Sexo y décadas de Edad 

  El sexo varón fue más prevalente entre  los 60-69 años, pero en las 

décadas posteriores,  el  sexo femenino aumentó la frecuencia ,  con una gran 

diferencia entre los 90 a 99 años. (Gráfico  V. 1.-) .  

 

Gráf ico V. 1 :  Distr ibución según EDAD Y SEXO por DÉCADAS  

 

 

 

 

 
 Varón:  58,5%       Varón:  34,5%    Varón:  31,6        Varón:24,3%  

 Mujer:  41,5%        Mujer:  65,5%    Mujer :  68,4%      Mujer :  75,7  
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V.  I .  b.-  Sexo 

Del total  de 504 pacientes,  179 fueron varones y 325 mujeres (ratio 1:2) con 

una media de edad 79,37 (mediana 80,00;  desviación t ípica :  79,37±8,06, (rango 

60-99 años).  Como queda ref lejado en el  grafico V. 2. -  

 

Gráf ico V. 2.- D istr ibución según SEXO 

 

 

Mujeres: 325(64%).   Hombres: 179(35%)   Relac ión Hombres/Mujeres 1:2  

 

 

V. I.  c.-  Situación Familiar 

        En cuanto al  entorno social ,  la mayoría viven en familia (84,97%), el  6 ,5% 

de los pacientes viven solos y el  8,53% en residencias (gráfico V.3).  
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Gráf ico V. 3.- SITUACIÓN FAMILIAR   

 

 

 

 

    

   En fami l ia :  84,97%. En res idenc ias:  8,53%.  Viven solos: 6.50%.  

 

 

V.  I .  d.-  Mecanismos de Lesión 

 

 El mecanismo de lesión más frecuente fueron las caídas de menos de 1 

metro de altura (87,30%), seguida de las caídas de más de 1 metro de altura 

(7,50%) y de los  accidentes de tráfico (5,20%).  

Agresiones sólo hubo 1 caso (0,19%)tal  y como reflejamos en el  siguiente 

gráfico V. 4 .  

 

 

 

 

 

 

 

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%

90,00%

en familia residencias viven solos

84,97%

8,53% 6,50%

Situación social



Tesis doctoral                                                                       Resultados                                                            

 

62 

 

 

 

Gráf ico V. 4.- MECANISMOS 

 

 

 
 

 

V. I.  e.-  Síntomas  
 

La descripción de los síntomas aparece  en tabla V. 1, con el  Nº total  de 

pacientes y su porcentaje de distribución.  En negrita los síntomas más 

frecuentes presentados en nuestra muestra.  En ella podemos observar  que el  

paciente t ipo es el  de una persona que sufre  un TCE de menos de 1 metro de 

altura, que l lega a Urgencias con un GCS de 15, sin pérdida de conciencia, ni  

amnesia del  episodio,  sin nauseas ni  vómitos, ni  presenta síntomas neurológicos 

y que en muchos casos t iene una herida craneofacial .  Los síntomas más 

importantes quedan reflejados en la tabla siguiente Tabla  V. 1.  

  

87,3

7,5 5,2 0,19

Mecanismo de lesión

caida < 1 m caída> 1 m atropellos agresiones
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Tabla V. 1.  Análisis descriptivo de los  síntomas .  

 

 

VARIABLE  Nº  

GSC Score  

15 421 (83,5) 

14 82  (16,3)  

Pérdida de conocimiento   

No 334 (66,3) 

Sí  128 (25,4) 

No se sabe  42 (8,3)  

Náuseas   

No 434 (86,1) 

Sí  69 (13,7)  

Vómitos   

No 460 (91,59 

Sí  42 (8,5)  

Mareo  

No 333 (66,1) 

Sí  152 (30,2) 

Cefalea  

No 280 (55,6) 

Sí  210 (41,7) 

Amnesia  

No 379 (75,2) 

Sí  91 (18,1)  

Déficit  neurológico   

No 481 (95,4) 

Sí  22 (4,49)  

Epilepsia   

No 492 (97,6) 

Sí  9 (1,8)  

Alcohol   

No 476 (94,8) 

Sí  26 (5,2)  

Signos de fractura de cráneo   

No 493 (98,0) 

Sí  10  (2,0)  

Herida craneofacial   

No 212 (42,1) 

Sí   282 (56,0) 

Otras lesiones  10 (2,0)  
 

V. I .f .-  Comorbilidades  

        

       A continuación se describen las comorbil idades  presentadas por décadas 

de edad. En el  grafico V. 5,  podemos observar como la HTA, seguida  de la 
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ingesta  de drogas son las comorbil idades más pre valentes y que más aumentan ,  

estabil izándose en las edades más extremas.   

Le sigue en frecuencia las enfermedades neurológicas, que aumentan  

hasta la últ ima década  de la vida, fundamentalmente debida a  la Demencia.  

 Por lo que respecta a la Diabetes que t iene una prevalencia entre el  25 -

30% y se mantiene estable a lo largo del  t iempo disminuyendo en la últ ima 

década a niveles del  10%.  

          Las drogas más uti l izadas  fueron los Inhibidores de la recaptación de 

Serotonina y/o Benzodiacepinas, con un máximo en la novena  década (58.1%).  

La ingesta de alcohol ,  que t iene una prevalencia de 26,2% en los  60-69 

años, cae a  niveles  del  3,6% entre los  70-79 años y casi  imperceptibles (1,3%) 

en la década de los 80-89 años.  

          La antiagregación es más frecuente que la anticoagulación en todas las 

décadas de la vida, con un máximo en la novena década de la vida(29.9%),  

mientras que la frecuencia de la  anticoagulación aumenta desde el  12.3%, en la 

7ª década al  25.2% en la novena.   

 

Gráfico V. 5.-  Descriptivo de comorbilidades por décadas        

 

 

Anticoagul: 12.3%-25.2%; Antiagreg:  16.9-29.9%; E.  Neurolog:21.5-67,6%   

Drogas: 41.5%-58.1%; Diabetes:10.8%-32.9%; Alcohol: 1.3%-26.2%; 

HTA: 47.7%- 70.5%.  
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V. I.  g.-  Evolución de los pacientes  

 

Un análisis de flujo de pacientes de Urgencias , en el  que podemos observar  

que la mayoría de los pacientes se les da el  al ta hospitalaria con las 

recomendaciones sobre vigilancia domicil iar ia durante 48 horas . Los pacientes 

que mueren en el  área de Urgencias los hacen dentro de las 6 -12 pr imeras  horas 

de su admisión en el  Hospital .   

Y el  r iesgo de Mortalidad fue 17.6 veces más alto en pacientes con TCEL 

que tuvieron Complicaciones Intracraneales (OR;17.59 [  2.03 a 152.23]) ,  y hay 

que destacar que todos ellos estaban antiagregados o anticoagulados . 

 

 

Diagrama V. 1.-  Flujo de pacientes desde urgencias  

 

 

 

 

 
 

 

 

V. I.  h.-  Clasif icación del TCE leve  

 

Siguiendo la Clasificación de TCE leves de Stein y Spettell 3 8  nuestra serie 

se distribuye como podemos ver  en  tabla V.7. 
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Se ingresaron en el  hospital  60 (11,90%), de los cuales 34 (6,74%) fué en 

neurocirugía, y de éstos 4 (0,79%) fueron intervenidos quirúrgicamente, 1 de 

ellos tras descubrirse que tenía un glioblastoma multiforme.  Los otros tres se 

intervinieron por Hematoma Subdural  Agudo con herniación cerebral  que los 

si tuaban  en peligro de muerte.  En la Unidad de Pluripatológicos, tres pacientes 

murieron por complicaciones ocasionadas por neumonías y otros  tres por la 

hemorragia intracraneal.  

En el  Servicio de Traumatología  se  ingresaron 18 (3,57%) porque tenían otras 

lesiones  quirúrgicas y  tras ser valorados por Neurocirugía consideraron que 

no necesitaban actuación médica ni  quirúrgica por su parte y fueron dados de 

alta desde el  punto de vista neuroquirúrgico, y 8 p acientes (1,58%) en otros 

Servicios con problemas no relacionados con el  Traumatismo craneal.  En las  

primeras 24 horas, 6 pacientes (0,99%) fallecieron a consecuencia del 

traumatismo craneal  en el  área de Observación . Doce pacientes murieron en la  

fase aguda.  De ellos  6  en las Urgencias en las primeras  24 horas  de su ingreso . 

A continuación se resuman las historias clínicas de los exitus ocurridos en las 

24 horas de su admisión a Urgencias :   

 

1) Mujer de 72 años,  GCS: 14 después  de sufrir  una caída  de menos de 1 metro,  

en tratamiento con antiagregantes  con una hemorragia subaracnoidea e isquemia 

aguda extensa.  

2) Mujer de 92 años, GCS 14, caída de menos de un metro, anticoagulada y con 

hematoma subdural  agudo.  

3) Mujer de 73 años,  GCS 14, ca ída de menos de un metro ,  antiagregada que 

sufrió  fractura facial  y hematoma subdural  agudo.   

4) Mujer de 84 años, GCS 15, caida de menos de un metro , anticoagulada, sufrió 

hematoma subdural  agudo.  

5) Mujer 82 años, GCS 15, caida de menos de un metro ,  anticoagulada,  

hematoma subdural  agudo y contusion hemorragica.  

6) Hombre 85 años, GCS 15, de menos de un metro , en tratamiento con 

antiagregantes.   

     Es de reseñar que todos los pacientes que fallecieron en la fase aguda estaban 

en tratamiento con antiagregantes o anticoagulantes.  

      En el  seguimiento, 6 pacientes derivados a la Unidad de Paliativos  (UP), 

fallecieron entre los 5 -7 días posteriores al  evento. 3 de ellos a  consecuencia de 

una neumonía y otros 3 por el  propio TCE. 
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Tabla V. 2.-  Resultados siguiendo la clasif icación del HISS .  

 

CLASIFICACIONES DE HISS  

Nº de pacientes (%) 

HISS categoría  Total  TAC 

Normal 

TAC 

Patológico 

IQ (%) 

Mínimo: GSC 15 + 

sin LOC 
    

Sin factores de 

riesgo 

148 86 (17,13)  14 (2,78)  0 

Con factores de 

riesgo 

186 150 (29,88)  36 (7,17)  0 

TOTAL  334 236 (47,01)  50 (9,96)  0 

Leve: GSC 14/15 + 

LOC< 5 min /PTA  

    

GCS 15 134 95 (18,92)  39 (7,76)  0 

GCS 14 34 16 (3,18)  18 (3,58)  4 (0,79)  

TOTAL 168 111 (22,11)  57 (11,35)   

  LOC: pérd ida  de conocimien to.    Factores de riesgo  que  según S te in  y  Spet te l l  

pueden requerir rea li zación de TAC craneal aun siendo un TCE mínimo: Cefa lea  

persis tente,  náuseas,  vómitos,  sospecha de abuso,  cris i s ,  f rac tura de cráneo deprimida,  

ingesta de an ticoagulantes,  les iones ex tracr aneales que requieran  ingreso.  PTA: 

amnesia postraumát ica.  

. .  

Los pacientes del  grupo de TCE mínimo y sin factores de riesgo que 

presentaron un TAC patológico son los que sufrieron fracturas faciales.  Se 

detectaron lesiones intracraneales en 107 pacientes,  2  de ellos  con lesiones 

craneales aisladas (una fractura del  peñasco y otra una fractura l ineal  de la 

calota).   

 

V. I.  i . -  Tipos de Lesiones Intracraneales  

 

    El  t ipo de lesión intracraneal más frecuente fué  la Hemorragia Subaracnoidea 

(12,50%), seguida por el  hematoma subdural  agudo (11,10%), y las contusiones 

hemorrágicas (7,50%), Hemorragia intraventricular (1,00%). El  número de 

pacientes con más de una lesión intracraneal fue de 37 (35,57%).  

    Se contabil izaron 35 fracturas craneofaciales,  de los cuales,  12 (2,38%) 

fueron aisladas, y 20 (19,23%)  estaban asociadas a otras lesiones . Queda 

detallado en la siguiente tabla  V. 8.   
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Tabla V. 3.-  Tipos de lesiones  

TIPO DE LESIÓN Nº de PACIENTES 

Hemorragia subaracnoidea    63 (12,5)  

Hematoma subdural      56 (11,2)  

Contusión hemorrágica      38 (7,6)  

Hemorragia intraventr icular  5 (1,0)  

Hematoma epidural  5 (1,0)  

Neumoencéfalo  4 (0,8)  

Lesiones  Múltiples  37 (7,37)  

Fracturas cráneo-faciales  35 (6,90)  

Fracturas faciales complicadas con 

LI   

20 (3,98 

  LI: Lesiones intracraneales .  

 

V. B.- ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO 

 

        Realizamos un análisis bivariante   para ver qué signos y síntomas 

recogidos tenían relación  estadíst icamente significativa con la  presencia de 

lesiones craneales postraumáticas, con un nivel  de significación de p<0,05. De 

los signos clínicos lo más representativo fue un GCS de 14. Y de los síntomas 

los más importantes fueron la pérdida transitora de conciencia, náuseas (muy 

significativas en el  anciano), cefalea y la amnesia. Como mecanismo de lesión 

a tener en cuenta fueron los  Accidentes  de Tráfico, de éstos  los atropellos fueron 

los más frecuentes ya que es una población que muy pocos conducen. La ingesta 

de benzodiacepinas e  inhibidores de la recaptación de serotonina surgieron 

como sustancias protectoras para la aparición de hemorragias intracerebrales 

pero no fueron significativas. Los t ipos de lesiones producidos tras el  TCE no 

tuvieron correlación con la los síntomas ni  signos de TCE. Con más detalle las 

describimos en la siguiente tabla V. 4.   
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Tabla V.  4._Resumen de la distribución de las variables de estudio y los 

resultados del  análisis  bivariante para lesiones intracraneales  

VARIABLES  Nº(%)  OR  95 % IC  P< 0.005  

SINTOMAS     

Esca la de Glasgow      

15 421 (25.4)  1    

14 82 (16.3)  3 .15  1.92 -5 .19  0.001  

Perdida transitoria de  

conciencia b  

128 (25.4)  2 .14  1.36 -30.36  0.001  

Naúseas b  43(8.5)  3 .44  2.02-5.84 0.001  

Vómitos b  22 (4.4)  3 .22  1.68-6.14 0.001  

Déficit  focal  neurológ ico 
b  

152 (30.2)  2 .27  0.94-5.45 0.105 

Mareo b  25(5.0)  1 .32  0.85-2.04 0.258 

Cefalea b  210 (41.7)  1 .71  1.13-2.59 0.015  

Anmesia b  91 (18.1)  2 .38  1.45-3.90 0.001  

Convuls iones  b  9 (1.8)  1 .58  0.39-6.40 0.458 

Lesión craneofaciales b  258(56.0)  1 .19  0.7-1.81 0.489 

MECANISMO DE 

LESIÓN  

    

Caída < 1 m 438 (86.9)     

Caída > 1 m 38 (7.5)  1 .64  0.8-3.38 0.245 

Accidente de tráfico  23(4.5)  1 .11  0.75-1.71 0.023 

COMORBILIDADES     

Intoxicación a lcohól icab  26(5.2)  1 .13  0.48-2.84 0.922 

Insuficiencia renal b  25(5.0)  0 .41  0.12-1.41 0.224 

Tumores b ,  §  60(11.9)  1 .73  0.97-3.10 0.089 

Hipertensión b ¶  335(66.6)  1 .07  0.69-1.65 0.854 

Disl ipemia b ¶  145(28.8)  1 .29  0.83-2.01 0.302 

E.  Neurológicas crónicas 
b ¶  

209(451.6)  1 .29  0.83-2.01 0.302 

Diabetes b ¶  153(30.4)  1  0 .32-1.30 0.466 

Plaquetopenia b  28(5.7)  1 .50  0.66-3.41 0.453 

TRATAMIENTOS     

SSRI y/o benzodiacepina 

s b  

266(53.2)  0 .79  0.52-1.19 0.310 

266 (53)  

Terapia Ant icoagulantes 
b  

109(21.7)  0 .75  0.44-1.26 0.333 

Terapia Ant iagregante  b  135(26.8)  1 .27  0.81-1.99 0.359 

TIPO DE LESIÓN 

INTRACRANEAL  

    

Hemato ma subdural 

agudo b  

56(11.2)     

Contusion hemorrágica b  38(7.6)     

Hemorrágia  intracraneal 
b  

5(1.0)     

Hemato ma epidural b  5(1.0)     

Hemorragia  subaranoidea 
b  

63(12.5)     

b:  presencia(variable dicotómica);  b:  signos y  sín tomas cl ínicos;  §  cualquier t ipo 

de tumor mal ign en  t ratamien to;  ¶:según la  h is toria  médica del  pacien te SSRI:  

Inhibidor se lec t ive de  la  recpatac ión de la serotonina.  

266(53)  fac tor protector  
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Basados en los informes de la l i teratura incluimos en el  análisis  las variables 

tratamiento (toma de antiagregantes,  anticoagulantes,  inhibidores selectivos de 

la recaptación de serotonina y/o benzodiacepinas) (Tabla  V. 4) .  El análisis de 

Regresión Logística Multivariable demostró que los factores  de riesgo 

independientes para sufrir  una Complicación Intr acraneal  eran: -  accidentes de 

tráfico, - GCS de 14, - Perdida transitoria de conciencia, -náuseas,  -tratamiento 

antiagregante,  mientras que la ingesta  de SSRs y/o Benzodiacepinas emergían 

como factor protector .  Tabla V. 5).  

 

 

 

Tabla V. 5.-   Resultados del  análisis de la Regresión Logística Multivariante 

para lesión intracraneal.  

 B OR 95% IC P 

Constante  -1.776 0.169   <0.001 

Accidente de 

tráfico 

1.116 3.052 1.163 8.011 0.023 

Glasgow (14)  1.3772 3.942 2.197 7.071 <0.001 

Pérdida de 

conciencia  

0.686 1.985 1.211 3.254 0.007 

Náuseas  1.295 3.649 2.027 6.569 <0.001 

1SSRI y/o 

benzodiacepinas  

0.520 0.595 0.369 0.960 0.033 

Antiagregantes  0.541 1.178 1.027 2.872 0.039 

1SSRI:  Inh ibidor Se lec tivo de la  Recaptac ión de  Sero tonina.  

Podemos ver como la OR de las SSRI y/o benzodiacepinas al  ser < 1 actuan 

como factores protectores.  
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Se asignó para cada variable una puntuación redondeando los valores del  OR, 

clasificando a los pacientes con una puntuación ≥  1de moderado/alto riesgo para 

sufrir  LI,  con una sensibil idad de 80,2% y específica de 46,2%.  

 

 

Tabla . -V.  6.-_Puntuación para detectar el  r iesgo de Lesión Intracraneal  ( ICL)  

 

VARIABLES  PUNTOS  SCORE  

GCS   14 4 puntos  
 

 
 
 
 

<1 bajo r iesgo LI  
 

≥ 1 moderado /alto 
r iesgo LI  

 

Náuseas  4 puntos  
 

Accidente Tráfico  3 puntos  
 

Pérdida de condiencia  2 puntos  
 

Ingesta de 
antiagregantes  

2 puntos  
 

aSRRI y/o 
benzodiacepina 
tratamiento 

-1 puntos 
 

Puntuación basada redondeando los va lores OR values en  el  anál is i s  

mul t ivar iado.   

aSRRI = inh ibidor se lect ivo de la  recaptac ión de  sero tonina .  

 

Este modelo clasificó 89 de 111 pacientes con complicaciones intracraneales 

como de moderado /alto riesgo,  es decir  la sensibil idad para detectar éstas 

lesiones fue de 80,2%.. Clasificó 160 de 346 sin lesiones en el  grupo de bajo 

riesgo,   Es decir  la especificidad para excluir  éstas lesiones fue de 46,2%.  Valor 

predictivo posit ivo de 32,4 % y  valor negativo  predictivo de 87,9%.  

Todo ello se refleja en el  área bajo la cur va ROC realizada para éste score 

mostrando una capacidad predictiva de 0,72.   
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Gráfico V.  6. -  Curva ROC 

 
 

 
 
 

   

   La curva ROC se emplea para representar el  comportamiento predictivo del  

score. Representan la  sensibil idad en función de los falsos posit ivos (1 -

especificidad), para dist intos puntos de corte .  

Para evaluar la bondad del score predictivo, se calcula el  área bajo la curva 

(AUC). Esta toma valores entre 0.5 y 1;  indicando mejor capacidad predicitva 

cuanto más próximo a 1 esté el  valor.  

En nuestro caso, el  área bajo la curva para el  score es de 0,721, con un 

intervalo de confianza de (0.663 -0.779, indicando una buena capacidad 

predictiva. El valor p>0,001 indica que el  valor del  área es significativamente 

dist into de 0.5  
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VI.-  DISCUSIÓN 

     En nuestra  serie,  los factores predictores de lesión intracraneal (LI) en 

mayores de 60 años,  fueron: accidentes de tráfico,  GCS de 14, náuseas, pérdida 

de conciencia, y antiagregación.  La ingesta ansiolí t icos e  ISSR fueron 

protectores de lesiones intracraneales.  

     Los estudios prospectivos  realizados hasta ahora  sobre predictores de 

lesiones en el  TCEL, abarca a  todas las  edades, desde la  adolescencia, hasta  la 

senectud4 2 , 6 6 - 7 0 , 8 7 - 9 2 .  En ancianos, las investigaciones que se han realizado son 

retrospectivas 9 3 , 9 4  y hasta la fecha, no hay ninguna  donde se haya analizado la 

aplicación de las guías  del  TCEL exclusivamente en este grupo de población.  

     De entre las guías más uti l izadas en tre la población adulta,  los cri terios de  

Nueva Orleans 6 7   y las reglas  de Canadá 6 8   t ienen una sensibil idad del 100% 

para identificar lesiones neurológicas clínicamente importantes,  pero con una 

especificidad del 50,6% para las Reglas de Canadá 6 8 ,  y del  12,7%  los Criterios 

de N.  Orleans 6 7 ,  para identificar  lesiones neuroquirúrgicas.   Sólo son aplicables 

si  el  paciente ha sufrido pérdida de conocimiento < de 5 minutos o amnesia del  

episodio, mayor de 30 minutos.  La Guía Escandinava 6 6  también recomienda 

realización de TAC craneal si  ha exist ido pérdida de conciencia y/o amnesia  

previa. Otras guías como la National Insti tute for Health and Clinical 

Excellence (NICE) y La Neurotraumatology Committee of the World Federation 

of Neurosurgical  Societies (NCWFNS) 8 9 , 9 0 ,  en un intento de mejorar las reglas 

de decisión, no ponen premisas previas a la realización del TAC craneal.  

Smits et  al 4 2  realizó un estudio de validación externa de la European Federation 

of Neurological  Societies  ,  NICE, NCWFNS, New Orleans,  y Criterios de 

Canadá, demostrando que los cri terios de la European Neurological  Societies  

eran  los más sensibles (100%) tanto para lesiones traumáticas como para 

lesiones neuroquirúrgicas, pero la especifidad fue tan baja, que todos los 

pacientes necesitarían un TAC. Por  contra,  los cri terios NICE id enti ficaron 94% 

(95%IC:93%-99%) de las lesiones neuroquirúrgicas y el  82% (95% IC: 77% - 

86%) de lesiones craneales,  y demostraron tener una mejor especificidad 

(95%IC:  37%-57%) 9 6 .  Los pacientes mayores con un TCEL pueden tener un 

examen mental  normal y sin focalidad neurológica,  no tener  pérdida de 

conocimiento ni  amnesia del  episodio y tener lesion es intracraneales en la 

TAC9 3 .  En las medidas de los resultados no hemos dist ingui do entre lesiones 
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intracraneales y lesiones neuroquirúrgicas, ya que en el  anciano, la cir ugía es 

un tratamiento electivo y pocas veces se realiza.  

La edad avanzada se considera un factor de riesgo independiente de lesiones 

intracraneales tras sufrir  un TCEL en las principales guías de decisión clínica  

6 5 - 7 0 , 8 7 - 9 4 .  y también es un predictor primario de muerte post -TCE8 0  pero en 

nuestro estudio no emerge como factor predictor de lesión.  

La media de edad de nuestro trabajo fue de 79,7 años (edad 60 -99) y representa 

a una población senil ,  de acuerdo con el  aumento de le  esperanza de vida de 

nuestro siglo.  En el  trabajo realizado por Nagurney J .  T et  al 9 3  se recogió de 

forma retrospectiva una serie de pacientes  mayores  de 60 años con TCE, éstos  

representaban el  19% de la población.  Con los  años,  hemos asist ido a un 

aumento espectacular  de esta patología en personas ancianas, como lo 

demuestran nuestros da tos y los  hasta ahora publicados 1 0 ,  1 1 ,  debido al  aumento 

de población y al  aumento de la esperanza de vida de nuestros mayores.  

El mecanismo de lesión más frecuente fueron las caídas de menos de 1 metro de 

altura (86,3%), es  decir ,  desde la propia altura del  individuo,  seguidos por  las 

caídas de más de un metro (7.5%), consistente con publicaciones previas 8 .  

Sarani 8 0  concluyó que las caídas desde la propia altura es un potencial 

mecanismo de LI en pacientes anticoagulados. Aunque las caídas en nuestro 

estudio no se asociaron con la presencia de LI detectadas en la  TAC, incluso 

con caídas mayores a un metro.  Si  encontramos un riesgo 1.64 veces mayor que 

en las caídas de menor  al tura, sin alcanzar significación  estadíst ica.  

El tercer mecanismo más frecuente fueron las accidentes de tráfico (4.6%),  los  

cuales fueron accidentes peatonales en todos los casos. De acuerdo con otros 

investigadores,  los accidentes de tráfico son un factor de riesgo independiente 

para LI9 1 , 9 2 , 9 6 .  .  Ha sido observado que para el  mismo mecanis mo de lesión, éstos 

son más severos en individuos mayores de 60 años de edad,  con una más alta 

morbil idad y mortalidad 9 5 , 9 6 .   

La mayoría de las guías consideran necesario realizar un TAC craneal a los 

pacientes con TCEL y GCS de 14/15, independientemente de otros signos 6 6 - 6 9 , 9 7 .  

En el  presente estudio la población t iene una media de edad de alrededor de 80 

años, y con un GCS de 14 queda probado que es un significativo factor de riesgo 

para LI, con una probabil idad de muerte  17.6 veces más alta.   

Kelhoe et  al 9 7  encontró que para un mismo grado de severidad de TCE. La 

puntuación en la escala Glasgow en el  momento de la admisió n fue más alta en 

los pacientes mayores de 65 años.   
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Siguiendo a Stiell 6 8  y Haydel 6 7 ,  la TAC craneal debería realizarse a todo 

paciente mayor de 60 años con TCEL y perdida transitoria de conciencia y/o 

amnesia.  El  estudio de validación de las  Guías escandinavas 7 0 ,  con en una 

población de 662 adultos (media de edad 42 años),  recomendaban la  realización 

de TAC en adultos mayores de 65 años con sospecha de pé rdida de conciencia 

y que tomaban anticoagulantes. Demostraron una sensibil idad  del 97% y 

especificidad del 34% para detectar LI.   Aunque no es nuestro principal objeto 

de estudio, nuestro modelo demostró una sensibil idad del 80,2% y especificidad 

del 46,2% para detectar LI postraumáticos,  sensibil idad l evemente más baja, 

pero con más alta especificidad en comparación con las guías Escandinavas 7 0 .   

A todos los pacientes de nuestro estudio se les realizó un TAC 

independientemente de si  habían tenido o no, pérdida transitoria de conciencia 

o amnesia, y todos eran mayores de 60 años, mientras que en e l  Scandinavian 

Validation Study7 0  este grupo de población, sólo representa una pequeña parte 

de la población general .   

Las lesiones intracraneales se detectaron en el  20.4% de nuestro pacientes sin 

pérdida de conciencia y con GCS de 15 a su l legada al  Hospital .  Esto se puede 

explicar porque el  examen mental  y físico en ancianos con TCEL puede aparecer 

"normal" a pesar de la presencia de t ener LI9 8 .   En un alto porcentaje (58%) de 

pacientes aparentemente normales, se han encontrado LI en estudios previos 6 5  

Estos datos apoyan la propuesta de algunos autores de realizar TAC craneal a 

todos los pacientes ancianos con TCEL 6 5 .    

Las náuseas han aparecido como síntoma predictivo de LI y muerte en nuestra 

serie.   El cri terio "vómitos más de dos veces"  ha sido la l ínea roja para solicitar 

un TAC en la mayoría de los estudios 8 7 , 6 4 .  Así pues, los  síntomas generales 

(náuseas y malestar general) ,  cobran  mayor  relevancia en el  anciano, dada la 

identificación tardía y malinterpretada de los  signos neurológicos focales en un 

cerebro atrofiado por la edad.  

EL anciano de nuestro trabajo (edad media 80 años) t iene muchas 

comorbil idades y se considera paciente  frágil ,  lo cual conlleva más probabil idad 

de una presentación atípica de las  enfermedades 1 0 3 .   Duaso et  al 1 0 3 ,   publicó que 

la estancia intrahospitalaria del  paciente frágil  atendido en Urgencias es un 24% 

más duradera y la  mortalidad un 10% más alta ,  en comparación con los pacientes 

no frágiles.  Por  ello creemos que la relevancia de las náuseas y malestar general  

en este contexto puede ser mayor de lo hasta ahora reconocido en las actuales 

guías clínicas 6 5 - 7 0 .   
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El tratamiento antiplaquetario también es un factor de riesgo independiente para 

LI en nuestro estudio,  de acuerdo con otras observaciones de Fabbry et  al 1 0 0  y 

de las Guías Escandinavas 7 0 .  Sin embargo el  tratamiento anticoagulante no surge 

como factora de riesgo, aunque éste haya s ido asociado por  muchos autores 

como causa de riesgo de LI en el  anciano 1 0 1 , 1 0 2 .  Entre los pacientes con TCEL 

recibiendo anticoagulación, Mosenthal et  al 7 6  encontró una mortalidad 

intrahospitalaria dos veces más alta en el  grupo de edad  mayor  de 65 años, 

mientras Mina et  al 1 0 3  observó que el  r iesgo de muerte era 4 -5 veces mayor en 

pacientes con LI bajo tratamiento anticoagulan te (warfarina o incluso aspirina).   

Por otra  parte,  otros estudios retrospectivos sugieren q ue La TAC no es  

necesaria después de un TCEL en ancianos anticoagulados 1 0 4 , 1 0 5 .   Respecto a 

ésto, los resultados de nuestro estudio sugieren que la anticoagulación por sí  

sola,  no es un factor de riesgo para LI en mayores de 60 años, y que la TAC no 

es esencial  en ausencia de algún otro factor de riesgo añadido, pero nos parece 

prudente realizar  un TAC craneal después d e un TCEL en todos los pacientes 

con tratamiento anticoagulante 1 0 6 .  

Los receptores  de SSRI y/o benzodiacepinas han demostrado un pa pel protector 

frente a LI después de un TCEL, indicándonos que ellos pueden actuar como 

neuroprotectores en el  anciano.  Por contra, múltiples casos y estudios no 

controlados han sugerido una asociación entre la administración de SSRI y un 

alto riesgo de sangrado, especialmente cuando se asocia con antiagregantes 1 0 7 ,  

1 0 8 .    Ju-Young Shin et  al 1 0 9  también ha observado un elevado riesgo de 

hemorragia intracraneal en paciente reciviendo antidepresivos y 

anti inflamatorios, pero no en ancianos con medicación anti trombótica.   

La serotonina t iene un efecto modulador  e inhibidor  del  comportamiento, 

influye en casi  todas las funciones del  cerebro e  inhibe la membrana neuronal 

directamente a través de la estimulación GABA1 1 0 ,  y aumenta el  tono vascular 1 1 1 .   

Todo ello puede explicar,  en parte,  el  r iesgo reducido de hemorragia observado 

en este estudio.  

Las Benzodiacepinas inhiben la activación plaquetaria,  actuando contra la 

agregación producida por la fosforilasa C 1 1 2 .  Cowman et  al 1 1 3  comunicó que con 

la edad, se producía un descenso en el  número de plaquetas, translocación e  

interacción inestable con el  factor Von Willebrand, aumentando así  el  r iesgo de 

hemorragia, y siendo éstos efectos más graves  en mujeres que en hombres 1 1 3 .  El  

estudio en animales realizado por Schwart–Bloom et al 1 1 4  nos mostró que las 

benzodiacepinas ejercían una función neuroprotectora aumentando la 

sensibil idad del receptor GABA y sus neurotransmisores, aunque numerosos 
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ensayos clínicos que han tenido éxito en modelos animales, no han reproducido 

resultados similares en humanos 1 1 2 .  

En nuestro estudio,  no se observó aumento en el  sangrado intracraneal de 

pacientes que tomaban SSRi o benzodiacepinas y tampoco hubo diferencias 

según sexo.  Éste  dato es el  primero publicado sobre el  papel  de éstas drogas en 

la protección de las hemorragias intracraneales.  No obstante ,  factores  de 

confusión no testados o una asociación casual no puede ser excluida y requerirá  

posteriores investigaciones para verificar estos datos.  

No hemos encontrado que el  sexo sea un factor de riesgo. Aunque en algunos 

trabajos se han visto mejores resultados del  TCEL en mujeres, proponiendo un 

papel protector de los estrógenos y progesterona 1 2 ,  en otros no se ha encontrado 

dicha asociación 1 1 5  .La Hipertensión estaba presenta en 66.5% de nuestro 

pacientes,  Diabetes en 30.4%, y las enfermedades crónicas neurológicas en 

41.5%, porcentajes más altos que los publicados en la población mayor de 65 

años en USA (36% con hipertensión, 27% con enfermedad coronaria,  10% con 

diabetes y 6% con enfermedades cerebrovasculares) 9 8 .   

Utomo 1 1 6 ,  en un estudio retrospectivo  de pacientes mayores de 64 con TCE 

moderado,  encontró asociación entre la mortalidad y las  comorbil idades de los 

pacientes a su ingreso en el  Hospital .  En nuestro estudio, ni  la hipertensión ni  

ninguna otra comorbil idad estuvo significativamente relaciona da con la 

presencia de LI,  aunque éstas  pueden haber contribuido a aumentar la  

mortalidad, como ya ha sido notificado por otros autores 7 6 .   

Las l imitaciones a  nuestro estudio incluye la consideración de “SSRIs y /o 

benzodiacepinas como una sola  variable, r equiriendo futuras  investigaciones 

para establecer su papel individual.   Se necesitaría realizar una validación 

externa de nuestro modelo.  
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    VII. CONCLUSIONES: 

 

 

  El tratamiento del traumatismo craneoencefálico leve en mayores de 

60 años, debe ser diferente del resto de la población, debido a la 

presencia de síntomas atípicos,  su asociación frecuente con 

comorbilidades , y la elevada mortalidad que produce .  

 

  Es importante el  conocimiento de los  factores de riesgo y de 

mortalidad para desarrollar lesiones intracraneales po st-TCEL, para 

la toma de decisiones clínicas. A destacar la presencia de 

antiagregación y anticoagulación, tan frecuente hoy en dìa, en 

nuestra población.  

 

  Son necesarias  más investigaciones para verif icar la neuroprotección 

ejercida por la benzodiacepinas y los Inhibidores de la Recaptación 

de Serotonina.  
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ANEXO I 
 

ABREVIATURAS 

 

AMPA.: Receptor ácido α-amino-3-hidroxi -metilo-4-isoxazolpropionico o 

receptor quiscualato.  

CI:  Intervalo de confianza  

ECG . :  Electrocardiograma 

EEUU :   Estados Unidos  

GABA :  Gammaaminobutì rico 

GSC :  Escala de coma de Glasgow 

INR :  Relación normalizada Internacional.  

ISRRs :  Inhibidores de la recaptación de serotonina  

IQ :  Intervención quirúrgica  

LI :  Lesiones Intracraneales.  

LOC :  Pérdida de conciencia.  

NC:  Neurocirugía  

NCWFNS :  Federación Mundial    del  Comité de _Neurotraumatología y 

Sociedades Neuroquirúrgicas.  

NICE :  Insti tuto Nacional de la Salud y excelencia clínica.  

NMDA :  receptores de N-metil -D-aspartato.  

OR:  Odds ratio.  

PIC :  Presión Intracraneal.  

PT:  Amnesia postraumática  

RM :  Resonancia Magnética  

ROC :  Característ ica operativa del  Receptor.  

TAC :  Tomografia AxiL Computorizada.  

TCE:  Traumatismo craneoencefálico  

TCEL :  Traumatismo craneoencefálico leve.  

TR:  Traumatología  

TTPA :  Tiempo de Tromboplastina Parcial  Activada  

UP:  Unidad de Paliativos  
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ANEXO II 
 

RESUMEN 

Introducción:  El  Traumatismo craneoencefálico leve (TCEL) es una entidad 

muy frecuente en los Servicios de Urgencias hospitalarios, siendo el  70 -80% 

del total  de los traumas craneales.  Tiene una alta incidencia en los mayores de 

75 años lo cual  conlleva una elevada morbil idad, coste sanitario y económico-

social .  Actualmente se  le califica de “epidemia si lente”.  

Objetivo:  Identificar factores de riesgo de Lesión intracraneal (LI) ,  en adultos 

mayores con traumatismo craneoencefálico leve y evaluar la influencia de las 

comorbil idades en sus resultados.  

Diseño :  cohorte prospectiva.  

Pacientes y  Métodos :  A todos los pacientes se realizó historia clínica, 

Tomografía  áxial  Computorizada (TAC),  Puntuación de la Escala de Co ma de 

Glasgow (GCS), hemograma y coagulación, y mortalidad a la semana del evento. 

Se realizó un análisis bivariante y regresión logíst ica multavariante. Odds Ratio 

con 95% de intervalo de confianza. P<0,05 se consideró significativo.  

Resultados :  Se analizaron 504 pacientes con edad me dia de 79.37  ±  desviación 

standard: 79.37±8.06años. El análisis multivariado demostró que: accidentes de 

tráfico, un GCS 14/15, pérdida transitoria de conciencia,  náuseas,  tratamiento 

con antiagregantes  fueron predictores de Lesiones Intracraneales .  Mientras que 

los tratamientos con benzodiacepinas e inhibidores de la recaptación de 

serotonina (SRRI) fueron factores protectores. Se  asignó una puntuación  

redondeando los valores OR a cada predictor.  Una puntuación ≥ 1 indicó un 

moderado/alto riesgo de LI.  

Conclusiones:  El  tratamiento del  traumatismo craneoencefálico leve debe ser 

dist into en mayores de 60 años,  los cuales se presentan con clínica atípica y con 

frecuentes comorbil idades asociadas.  

El conocimiento de los factores de riesgo de LI, asociados c on una mortalidad 

más elevada,  es importante para apoyar la toma de decisiones clínicas.  

Se necesitan más investigaciones para verificar el  papel  de las benzodiacepinas 

y SSRI como neuroprotectores.  

Palabras clave :  Score-traumatismo craneal .  Mayores de 60 años,  

neuroprotectores.  
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Autorización del Comité Etico de Investigación  
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ANEXO V 
 

 

Artículo:  “Risf Factors for Intracranial  lesions nad mortali ty in older patients 

with mild traumatic brain injuries” .  

Se adjunta con la publ icación de la revista editora del  art iculo.  
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Risk factors for intracranial lesions and mortality in older patients with mild
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ABSTRACT
Primary Objective: To identify risk factors for intracerebral lesion (ICL) in older adults with mild traumatic
brain injury (MTBI) and evaluate the influence of comorbidities on outcomes.
Research Design: Prospective cohort study.
Methods and Procedures: Information was gathered on clinical history/examination, cranial computed
tomography, admission Glasgow Coma Scale (GCS) score, analytical and coagulation findings, and
mortality at 1 week post-discharge. Bivariate and multivariate logistic regression analyses were per-
formed, calculating odds ratios for ICL with 95% confidence interval. P < 0.05 was considered significant.
Main Outcomes and Results: Data were analyzed on 504 patients with mean±SD age of
79.37 ± 8.06 years. Multivariate analysis showed that traffic accident, GCS score of 14/15, transient
consciousness loss, nausea, and receipt of antiplatelets were predictors of ICL, while SRRI and/or
benzodiazepine intake was a protective factor. A score was assigned to patients by rounding OR values,
and a score ≥1 indicated moderate/high risk of ICL.
Conclusions: MTBI management should be distinct in over-60 year-olds, who may not present typical
symptoms, with frequent comorbidities. Knowledge of risk factors for post-MTBI ICL, associated with
higher mortality, is important to support clinical decision-making. Further research is warranted to verify
our novel finding that benzodiazepines and/or SSRI inhibitors may act as neuroprotectors.
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Introduction

Mild traumatic brain injury (MTBI) is frequently encountered in
the Emergency Room. It represents 70–80% of all traumatic
brain injuries (TBIs) in more developed countries and is asso-
ciated with an elevated morbidity and high healthcare costs (1).
It has been described by the US Centers for Disease Control and
Prevention as a “silent epidemic” among over 75-yr-olds (2).

TBI is assessed according to the Glasgow Coma Scale
(GCS) and is considered mild when the GCS score on admis-
sion to the emergency department is 13–15 points. However,
this definition remains controversial, and a consensus has yet
to be achieved (3). This is a cause of some confusion in
clinical practice, especially in relation to elderly patients.
Age-related anatomical and physiological changes can affect
the response of the elderly to brain trauma, and decision-
making is further complicated by the more frequent comor-
bidities and poor health status of this population (4,5).
However, although TBI outcomes are considered to be
worse among the elderly in general, it has been proposed
that outcomes after minor-to-moderate head injury in the
“younger elderly” (aged 65–75 years) may be comparable to
those in under 65 year-olds (6).

Current clinical guidelines recommend a CT scan for all
cases of TBI associated with loss of consciousness and/or
amnesia in over 60-yr-olds and for all MTBI cases in over

65-yr-olds (7). There have been few studies of the elderly in
this regard, mostly with a retrospective design (8,9), and
investigations on MTBI in the general population have not
specifically examined this age group (10). There have been
calls for a different approach to the management of TBI in the
elderly in order to detect early complications that are poten-
tially curable with minimal sequelae (11). The main predictors
of mortality after moderate-severe TBI are currently consid-
ered to be age ≥ 60 yrs, Injury Severity Score (ISS)≥15, receipt
of anticoagulants, and GCS≤12 (12).

Primary Objective: The objective of this study was to
identify the risk factors for post-MTBI intracranial lesion
(ICL) in over 60 year-olds and determine whether the pre-
sence of pre-existing chronic diseases contributes to modify-
ing MTBI outcomes.

Research design: a prospective cohort design was used.

Methods and procedures

This study prospectively included all patients aged ≥ 60 years
admitted to the emergency department of our hospital between
October 29 2010 and May 5 2013 within 24 h of an MTBI,
defined by an admission GCS score of 14–15 irrespective of
transient loss of consciousness and/or amnesia. Patients with a
radiological diagnosis of chronic subdural hematoma based on
computed tomography (CT) scan were excluded from the study.
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Patients referred from other hospitals for imaging tests were re-
evaluated in our department and enrolled in the study when
selection criteria were met. The Neurosurgery Department of
our reference center serves a population of around 900,000
inhabitants in Granada province (Southern Spain). The study
followed the principles of the Helsinki declaration and complied
with ICH E6 (1996) good clinical practice guidelines and
European Commission (2001/20 CE) and Spanish (R.D. 223/
2004) regulations on clinical research. The study was approved
by the clinical research committee of our hospital and only
included patients who signed informed consent to participation.

Based on a preliminary review of hospital records that
revealed the presence of intracranial lesion (ICL) in 23.4% of
patients with MTBI, a minimum sample of 431 patients was
calculated to achieve a precision of 4.0% in the estimation of a
proportion with a normal bilateral asymptotic confidence
interval (CI) of 95%. The consecutive enrolment process
ended when a larger sample of 504 patients was obtained in
order to cover possible losses to the follow-up.

The following data were gathered by the attending
Emergency specialist on each patient: age; sex; residential situa-
tion (alone/with others/old people’s home); mechanism of
injury, admission GCS score; and the presence/absence of: tran-
sient loss of consciousness, nausea, vomiting, neurologic focal
deficit, papillary abnormality, dizziness, headache, amnesia, sei-
zures, acute alcohol intake, extracranial fractures, facial hemato-
mas, and signs of basal skull fracture (e.g., otorrhagia).
Information was also collected from the CT head scans con-
ducted in all participants (hospital protocol) on: the presence
and type of ICL(s) (acute subdural hematoma, epidural hema-
toma, hemorrhagic contusion, subarachnoid hemorrhage, intra-
cranial hemorrhage, or cranial fracture) and craniofacial injury.
Data were also gathered from the patient’s medical records on:
receipt/non-receipt of antiplatelets (aspirin or clopidogrel) and/
or anticoagulants (acenocoumarol or warfarin) for heart and/or
lung disease, selective serotonin reuptake inhibitor (SSRI), and/
or benzodiazepine, and on the presence of preexisting chronic
disease, including kidney failure, malignant tumor, liver disease,
neurological disease, diabetes mellitus, arterial hypertension, and
dyslipidemia. Analytical data were also collected, recording the
presence (vs. absence) of a leukocyte count > 10 × 3 (leukocy-
tosis), hematocrit < 27%, creatinine > 2 mg/dl, platelet count <
10 × 3 (thrombocytopenia) and, when appropriate, the first
hospital measurement of the international normalized ratio
(INR) and/or activated partial thromboplastin time (APTT).

Patients with a GCS of 15 were discharged with a recom-
mendations sheet when an ICL was not detected or was not
considered clinically significant according to the duty neuro-
surgeon (i.e., contusion < 5 mm, subdural hematoma < 4 mm,
isolated pneumoencephalus, or closed cranial fracture not
involving inner table), who was consulted in all MTBI cases.
When an ICL was detected, the neurosurgeon ordered
immediate surgery or, for those with no surgical indication,
a stay of ≥24 hours in the observation room followed by a
repeat imaging study and their hospital admission or dis-
charge with recommendations sheet, as appropriate.

At one week after the discharge of patients, their clinical
records were reviewed and telephone contact was made with

the patient/carer to detect any return to the Emergency
Department or admission to the Neurosurgery Department
and to record the survival/non-survival of the patient.

Statistical Analysis

A descriptive analysis was conducted, calculating means with
standard deviation (SD) and median values for quantitative
variables and absolute frequencies and percentages for quali-
tative variables. The Shapiro-Wilk test was used to check the
normality of data distribution. Bivariate analyses were per-
formed to study the relationship of study variables with ICL.
Quantitative variables were analyzed with the Student’s t-test
(parametric data) or Mann-Whitney test (non-parametric
data), and qualitative variables with Pearson’s chi-square test
or Fisher’s test (when > 20% of cells had expected frequencies
of less than 5). A multivariate stepwise logistic regression
model was constructed, with ICL as dependent variable and
variables demonstrating significance in bivariate analyses as
independent variables, calculating odds ratios (ORs) with 95%
confidence intervals (CIs). The area under the ROC curve was
calculated to determine the sensitivity and specificity of the
model. IBM SPSS Statistics 19 was used for the statistical
analyses. P < 0.05 was considered significant in all tests.

Results

General data

Table 1 summarizes the distribution of study variables and the
results of bivariate analyses. The study included 504 patients, 179
males and 325 females, aged between 60 and 99 years (mean±SD
age= 79.37 ± 8.06 years). Themale sexwasmore prevalent (58.5%)
in the seventh decade of life (60–69 years) and the female sex in
subsequent decades (65.5% in eighth, 68.4% in ninth, and 75.7% in
tenth); 6.5% of patients lived alone, 8.53% in an old people’s home,
and 84.97%with familymembers. Themost frequentmechanisms
of injury were falls from< 1meter (87.30%), followed by falls from
> 1 meter (7.50%) and traffic accidents (5.20%). There was only
one case of violent aggression (0.19%).

The most frequent comorbidities by decade of life were
diabetes (26.2%) in the seventh decade and neurologic disease
in the following decades, showing maximum frequency in the
tenth (67.6%). The drugs most frequently received were SSRIs
and/or benzodiazepines in all decades of life, with a maximum in
the ninth (58.1%). Antiplatelets were more frequent than antic-
oagulants in all decades of life, with a maximum in the ninth
(29.9%), while the frequency of anticoagulant intake ranged
from 12.3% in the seventh decade of life to 25.2% in the ninth.

Cranial fracture alone was observed in 27 patients (5.35%
of total sample), and ICL were associated in 17 (63%) of these
cases. Facial fracture alone was observed in five patients
(0.99% of total), and ICL was associated in one (20%) of
these. Finally, craniofacial fractures were observed in six
patients (1.19%), and ICL was associated in one (17%) of
these. More than one type of ICL was detected in 37 patients
(35.6% of those with lesions), and the most frequent type of
ICL was subarachnoid hemorrhage (12.5%).
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Out of the 504 patients studied, 399 (79.1%) were discharged
home from the emergency area, 33 were discharged home after
≥24 h in the observation room, and 60 were admitted to a surgery
department (neurosurgery 34, trauma surgery 18, other surgery 8).

Twelve patients diedwithin 7 days (acute phase). Among these,
the following six died in the emergency room within 24–48 h of
the trauma: 72 year-old woman, admission GCS 14 after fall <1m,
under antiplatelet treatment, with major stroke and subarachnoid
hemorrhage (SAH); 92 year old woman, GSC 14, fall <1m, antic-
oagulant, acute subdural hematoma; 73 year-old woman, GCS 14,
fall <1m, thrombocytopenia, SAH and facial fracture; 84 year old
woman, GCS 15, fall <1 m, anticoagulant, SAH; 82 year-old
woman, GCS 15, fall <1 m, anticoagulant, subdural acute hemor-
rhage and hemorrhagic contusion; and 85 year-old man, GSC 15,
fall <1 m, antiplatelet. In addition, all of the six patients admitted
to the Palliative Care Unit of the Department of InternalMedicine
died within 5–7 days, three from complicated pneumonia and the
other three from their TBI.

The mortality risk was around 17.6-fold higher in the
patients with MTBI who had ICL than in those who did not
(OR:17.59 [2.03–152.23]).

Risk factor analysis

In the bivariate analyses, post-MTBI ICL was significantly
related to: traffic accident as injury mechanism, GCS of 14,

transient loss of consciousness, nausea, vomiting, headache,
and amnesia (Table 1). Treatment variables (antiplatelets, antic-
oagulants, and SSRIs/benzodiazepines) were also entered in the
multivariate analysis based on literature reports. Multivariate
logistic regression analysis (Table 2) showed that significant
independent risk factors for ICL were: traffic accident as injury
mechanism, GCS of 14, transient loss of consciousness, nausea,
and antiplatelet treatment, while the intake of SSRIs and/or
benzodiazepines emerged as a protective factor.

A score for each variable was assigned to each patient by
rounding the OR values (Table 3), finding that a score of ≥1
point classified patients at moderate/high risk of ICL with a
sensitivity of 80.2% and specificity of 46.2%.

This model classified 89 of the 111 patients with ICL in the
medium-high risk category, i.e., a sensitivity to detect these
lesions of 80.2%, and classified 160 of the 346 without lesion

Table 1. summarizes the distribution of study variables and results of bivariate analyses for intracranial lesions.

Variables N (%) OR 95% CI P-value

Symptoms
Glasgow scale score
15 421(25.4) 1
14 82(16.3) 3.15 1.92–5.19 0.001
Transient loss of consciousness 128(25.4) 2.14 1.36–3.36 0.001
Nausea 43(8.5) 3.44 2.02–5.84 0.001
Vomiting 22(4.4) 3.22 1.68–6.14 0.001
Focal neurologic deficitb 152(30.2) 2.27 0.94–5.45 0.105
Dizziness 25(5.0) 1.32 0.85–2.04 0.258
Headache 210(41.7) 1.71 1.13–2.59 0.015
Amnesia 91(18.1) 2.38 1.45–3.90 0.001
Seizures 9(1.8) 1.58 0.39–6.40 0.458
Cranio-facial lesion 258(56.0) 1.19 0.78–1.81 0.489
Injury mechanism
Fall < 1 meter 438 (86.9)
>1 meter 38 (7.5) 1.64 0.8–3.38 0.245
Traffic accident 23 (4.5) 1.11 0.75–1.71 0.023
Comorbidities
Alcohol intoxication&b 26 (5.2) 1.13 0.48–2.84 0.922
Renal Failureb 25(5.0 0.41 0.12–1.41 0.224
Tumor§b 60(11.9) 1.73 0.97–3.10 0.089
Hypertension¶b 335(66.6) 1.07 0.69–1.65 0.854
Dyslipidemia¶b 145(28.8) 1.29 0.83–2.01 0.302
Chronic Neurologic disease¶b 209(451.6) 1.29 0.83–2.01 0.302
Diabetes¶b 153(30.4) 1 0.32–1.30 0.466
Thrombocytopeniab 28(5.7) 1.50 0.66–3.41 0.453
Treatments
SSRI and/or benzodiazepineb 266 (53.2) 0.79 0.52–1.19 0.310 266(53.2)
Anticoagulant therapyb 109(21.7) 0.75 0.44–1.26 0.333
Antiplatelet therapyb 135(26.8) 1.27 0.81–1.99 0.359
Type of intracranial lesion
Acute subdural hematomab 56(11.2)
Hemorraghic contusionb 38(7.6)
Intracranial hemorrhageb 5(1.0)
Epidural hematomab 5(1.0)
Subarachnoid hemorrhageb 63(12.5)

b: presence(dichotomous variable).&b:clinical signs and symptoms.§:any type of malignant tumor under treatment.
¶: according to the patients’ medical records. SSRI: selective serotonin reuptake inhibitor.

Table 2. Results of multivariate logistic regression analysis for intracranial
lesion.

B OR 95% IC P

Constant −1.776 0.169 <0.001
Traffic accident 1.116 3.052 1.163 8.011 0.023
Glasgow(14) 1.372 3.942 2.197 7.071 <0.001
Loss of consciousness 0.686 1.985 1.211 3.254 0.007
Nausea 1.295 3.649 2.027 6.569 <0.001
aSSRI and/or benzodiazepine 0.520 1.681 1.042 2.714 0.033
Antiplatelet 0.541 1.718 1.027 2.872 0.039

aSSRI: selective serotonin reuptake inhibitor.
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in the low risk category, i.e., a specificity to rule out these
lesions of 46.2%, positive predictive value of 32.4%, and nega-
tive predictive value of 87.9%.

Discussion

In this series of patients aged over 60 years with MTBI and
admission GCS score of 14 or 15, risk factors for the presence
of ICL were traffic accident as injury mechanism, antiplatelet
medication, a GCS of 14, nausea, and transient loss of con-
sciousness. The intake of SSRI and/or benzodiazepine
emerged as a protective factor against these lesions.

The most frequent mechanism of injury, in almost 90% of
our cases, was a fall from <1 m (86.3%), followed by a fall
from >1 m (7.5%), consistent with previous reports (8). Sarani
et al. (12) concluded that a fall from standing position is a
potential mechanism of ICL in anticoagulated patients.
However, falls in the present population were not associated
with the presence of CT-detected ICLs, even from heights of >
1 m, although the risk was 1.64-fold greater after than after
falls from a lower height, without reaching statistical
significance.

The third most frequent injury mechanism in the present
study was a traffic accident (4.6%), which was a pedestrian
accident in all cases. Traffic accidents emerged as an indepen-
dent risk factor for ICL, in agreement with other researchers
investigating pedestrian traffic accidents as a predictive vari-
able for ICL (13–15). It has been observed that for the same
injury mechanism, injuries are generally more severe among
individuals older than under 60 years of age, with a higher
frequency of morbidity and mortality (16).

Most guidelines consider a head CT-scan to be mandatory
for patients with MTBI with a GCS of 14/15, regardless of
other signs (17–20). In the present study of a population with
a mean age of around 80 yrs, a GCS score of 14 proved to be a
significant risk factor for ICL, and the probability of death was
17.6-fold greater in patients with ICL than in those without.
In this line, Kehoe et al found that for the same severity of
TBI, the admission GCS score was higher in older versus
under-65 year-olds (21). According to Stiell (17) and Haydel
(18), a head CT-scan should be performed in over-60-yr-olds
with MTBI plus transient loss of consciousness and/or amne-
sia. The validation study for the Scandinavian Guidelines (22)
in a population of 662 adults (mean age of 42 years) reported
that the ordering of a head CT-scan for adults with suspicion
of consciousness loss and for over 65 year-olds receiving
antiplatelets showed a sensitivity of 97% and specificity of
34% to detect ICL. Although not the main study objective,

the model based on the present findings showed a sensitivity
of 80.2% and specificity of 46.2% to detect posttraumatic ICL,
a slightly lower sensitivity but slightly higher specificity in
comparison to the Scandinavian guidelines (22). Participants
in the present study had all undergone CT examination,
whether or not they had suffered transient loss of conscious-
ness or amnesia, and they were all over 60 years old, whereas
this age group represented only a small fraction of the popu-
lation in the Scandinavian validation study (22).ICL was
detected in 20.4% of our patients with no transient loss of
consciousness and an admission GCS score of 15. One expla-
nation may be that mental and physical examinations can
appear “normal” in elderly patients with MTBI, despite the
presence of ICL (2), and a higher percentage (58%) of appar-
ently normal patients were found to have an ICL in a previous
study (9). These findings support the proposal of some
authors to perform cranial CT in all elderly patients with
MTBI (9).

Nausea appeared as a predictive symptom of ICL and
death in the present series, whereas “vomiting more than
twice” has been the criterion for the ordering of imaging
tests in most studies (23,24). Hence, general symptomatology
(e.g., nausea and general malaise) appears to be of greater
importance in the elderly, given the possible late identification
or misinterpretation of lesions as neurologic focal signs in an
atrophied brain. The elderly in the present study (mean age
≈80 years) had many comorbidities and can therefore be
considered as fragile patients, considered more likely to pre-
sent atypical symptoms of diseases (25). Duaso et al (25),
found the hospital stay of “fragile” patients attended in
Emergency Departments to be 24% longer and their in-hos-
pital mortality 10% higher in comparison to non-fragile
patients. It therefore appears that the relevance of symptoms
of nausea and general malaise in this context may be greater
than is acknowledged in current clinical guidelines (17–20).

Antiplatelet treatment was also an independent risk factor
for ICL in our study, in agreement with observations by
Fabbri et al (26) and the Scandinavian Guidelines (20). This
was not the case for anticoagulation treatment, although this
has been associated by many authors with an increased risk of
intracranial hemorrhage in the elderly (27,28). Among
patients with MTBI receiving anticoagulants, Mosentahl et al
(29) found the in-hospital mortality to be two-fold higher in
the over 65 year-old age group than in younger patients, while
Mina et al (30) observed a four- to five-fold higher risk of
death in trauma patients with ICL who were under antic-
oagulation treatment (e.g., warfarin or even aspirin) than in
those who were not. On the other hand, some retrospective
studies have suggested that a cranial CT is not mandatory
after MTBI in elderly anticoagulated patients (31,32). In this
respect, the results of our prospective study suggest that antic-
oagulation alone is not a risk factor for ICL in patients with
MTBI who are over 60 years old and that CT is not essential
in the absence of an additional risk factor. Nevertheless, it
appears prudent to perform cranial CT after MTBI in all
patients already under anticoagulation treatment (33).

The receipt of SSRI and/or benzodiazepine demonstrated a
protective role against ICL after MTBI, indicating that they
may act as neuroprotectors in the elderly. In contrast,

Table 3. Score to detect risk of intracranial lesion (ICL).

variables Points Score

GCS ≤ 14 4 points <1 low risk of ICL
Nausea 4 points ≥ 1 moderate/high risk of ICL
Traffic accident 3 points
Loss of consciousness 2 points
Antiplatelet intake 2 points
aSRRI and/or benzodiazepine intake -1 points

Scores based on rounded OR values in multivariate analysis
aSRRI = selective serotonin reuptake inhibitor
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multiple case reports and non-controlled studies have sug-
gested an association between SSRI administration and a
higher risk of bleeding, especially when associated with anti-
platelets (34,35). Ju-Young Shin et al (36) observed a higher
risk of intracranial hemorrhage in patients receiving anti-
depressant and anti-inflammatory drugs but not in elderly
patients receiving antithrombotic medication. Serotonin has
a general modulating and inhibiting effect on behavior, influ-
encing almost all brain functions, inhibiting the neuronal
membrane directly or through GABA stimulation (37) and
increasing cerebral vascular tone (38), which may explain, at
least in part, the reduced risk of hemorrhage observed in this
study.

Benzodiazepines inhibit platelet activation, acting against the
aggregation induced by phosphorylase C (39). Cowman J et al
(40) reported that aging results in a significant decrease in the
number of platelet tracks and translocating platelets, and
unstable platelet interactions with von Willebrand factor,
increasing the risk of hemorrhage, and that these effects are
stronger in females than in males (40). An animal study by
Schwart–Bloom et al (41) showed that benzodiazepines exert a
protective function by increasing the sensitivity of the GABAA

receptor and its neurotransmitter; however, numerous clinical
trials on neuroprotective strategies that were successful in animal
models have not recorded positive outcomes in humans (39).

In the present study, an increase in bleeding was not
associated with SSRI or benzodiazepine intake and showed
no gender differences. This appears to be the first published
report on a role for these drugs in protection against intra-
cranial hemorrhagic lesions. Nevertheless, untested confound-
ing factors or a chance association cannot be ruled out, and
further research is warranted to verify these data.

Advanced age has been considered by some authors to be
an independent risk factor for post-TBI ICL (13,15–19), but
age did not emerge as a risk factor in the present study.

Sex was not found to be a risk factor. Some studies have
associated superior outcomes after MTBI with the female sex,
proposing a neuroprotective role for the presence of estrogens
and progesterone (42), although other clinical studies have
found no such association (43).

Hypertension was present in 66.5% of our patients, dia-
betes in 30.4%, and chronic neurologic diseases in 41.5%,
higher percentages than reported for the general population
of over-65-yr-olds in the USA (36% with hypertension, 27%
with coronary disease, 10% with diabetes and 6% with cere-
brovascular disease) (2). In a retrospective study of over-
64 year-olds with moderate TBI, Utomo (44) found an asso-
ciation between mortality and the comorbidities of patients at
their hospital admission. In the present patients, neither arter-
ial hypertension nor any other comorbidity was significantly
related to the presence of ICL, although they might have
contributed to increasing the mortality rate, as noted by
other authors (16).

Study limitations include the consideration of “SSRIs and/
or benzodiazepines” as a single variable, and further research
is warranted to establish their individual roles. Studies in
other settings are also needed for the external validation of
our model.CONCLUSIONS: MTBI management should be
distinct in over-60 year-olds, who may not present typical

symptoms, with frequent comorbidities. Knowledge of risk
factors for post-MTBI ICL, associated with higher mortality,
is important to support clinical decision-making. Further
research is warranted to verify our novel finding that benzo-
diazepines and/or SSRI inhibitors may act as neuroprotectors.
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