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RESUMEN
Introduccidén

La inseguridad vial es actualmente, una problematica de salud publica que deja a
nivel mundial pérdidas de vidas humanas estimadas en 1,25 millones y es la primera
causa de muerte en personas entre los 15 y 29 afios. Los traumatismos que son
ocasionados por la misma, son a su vez, una epidemia desatendida en los paises
en desarrollo.

La asociacion entre trauma craneo encefélico (TCE) y complicaciones clinicas
tardias (complicaciones cuyas manifestaciones se observan al menos 6 meses
posteriores al trauma), ha sido establecida desde hace varias décadas, sin
embargo, el impacto social de esta relacidon y la magnitud de sus consecuencias, no
han sido igualmente dimensionados.

Las complicaciones clinicas tardias adjudicadas como consecuencia del TCE son
de diferentes tipos: neuropsicolégicas (ansiedad, depresion, trastornos del suefio y
trastorno de estrés postraumatico), sensitivas, motoras, trastornos del equilibrio,
dolor crénico, cefalea crénica y epilepsia postraumatica que es una de las formas
de epilepsia adquiridas mas comunes en las personas jovenes, asociada con pobre
funcionalidad y alto riesgo de mortalidad.

Justificacidon: Mas del 90% de las muertes por traumatismo se producen en paises
con ingresos bajos y medios, en los que no suelen aplicarse medidas de prevencion
y los sistemas de salud estdan menos preparados para afrontar el reto de las
complicaciones tardias y la discapacidad, ya que no suelen contar con sistemas
desarrollados de cuidados y rehabilitacion postraumaticos y la infraestructura de
bienestar social es deficiente o inexistente. Los traumatismos contribuyen
claramente al circulo vicioso de la pobreza y producen consecuencias econémicas
y sociales que afectan a las personas, las comunidades y las sociedades.

Las complicaciones clinicas tardias del trauma craneo encefalico ocasionan
discapacidad en poblacion econémicamente activa lo que se traduce en aumento a
los costos al sistema de salud.

Objetivo general: Determinar los factores clinicos, de severidad e imagenolégicos
gue se asocian con el desarrollo de complicaciones clinicas tardias, en personas
que sufrieron TCE en moto en el Valle de Aburra, durante tres afios posteriores al
trauma.

Metodologia: Enfoque metodoldgico cuantitativo, observacional, analitico,
ambispectivo, de cohorte. Las fuentes de informacion utilizadas fueron dos, una
fuente secundaria constituida por la base de datos, disefiada y recolectada por el
grupo de neurociencias de la universidad CES, en la cual se recolectaron variables
de interés en el afio 2015 para los moticiclistas que sufrieron TCE secundario en
motocicleta y requirieron atencion medica postrauma en cuatro instituciones del de
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la ciudad de Medellin, esta recoleccion estuvo a cargo del grupo de neurociencias
de la universidad CES. De esta base de datos se recopilaron 642 registros en el aio
2015 es importante mencionar que los investigadores actuales no hicieron parte del
proceso de recoleccion de los datos iniciales. Adicionalmente, se obtuvo
informacion de fuente primaria que correspondi6 a la aplicacion de una encuesta
telefénica disefiada por el grupo de investigadores actuales. Para la recoleccion de
los datos a través de las llamadas, el equipo investigador llam6é de manera
sistemética a las 642 personas de la base original, las llamadas fueron realizadas
Gnicamente por los investigarores principales y co investigadores y se valido la
calidad de los guiones de conversacion y los términos utilizados para la
comunicacion telefénica. Previo a la realizacion de las llamadas a la totalidad de la
poblacion, se realiz6 una prueba piloto en la que hicieron llamadas al 5 % del total
de la poblacion (n=32), con el objetivo de estandarizar los tiempos, verificar el
instrumento de entrevista, estandarizar la manera de recoleccién de datos y estimar
la efectividad de las mismas. Posterior al piloto se hicieron los ajustes necesarios y
se llevé a cabo la recoleccion de datos en el total de la poblacién que contestd. De
esta etapa del estudio fueron contactados de manera efectiva 116 moticiclistas de
quienes se pudo obtener los datos de las variables de interés, entre ellas la variable
dependiente del estudio: Desarrollo de complicaciones clinicas tardias postrauma
SI/NO y el tipo de complicaciones: epilepsia postraumatica, complicaciones
neuropsiquiatiricas, neurolégicas motoras o sensitivas, cefalea y vértigo, no
neurolégicas e incapacidad mayor del 50%.

Una vez se obtuvieron los datos completos, se unifica una base de datos resultante
en la cual se aplicaron los andlisis estadisticos.

El andlisis estadistico comenz6 con el andlisis descriptivo de la poblacion, para esta
etapa se tuvieron en cuenta los 642 registros iniciales, en esta fase del analisis se
utilizo la estadistica descriptiva para enunciar las carateristicas y la frecuencia, tanto
absoluta como relativa, de presentacion de cada una de las variables de interés y
para las complicaciones clinicas y sus tipos se reporto la proporciéon de incidencia
correspondiente.

Dado que se consider6 para el grupo de investigadores que la epilepsia
postraumatica fue un desenlace de alto riesgo para el paciente, los pacientes que
en la encuesta telefénica refirieron presentar esta complicacién fueron citados a una
valoracion presencial por un neurélogo epileptélogo miembro del grupo de
investigadores, las cuales se realizaron en paralelo con el desarrollo del estudio.
Seguido de esto, se realiz el andlisis bi y multivariado para estimar la asociacion
entre las variables independientes con la dependiente (desarrollo de complicaciones
clinicas tardias SI/NO), para esto, se utilizaron los 116 registros obtenidos de las
llamadas telefonicas. Se determind la asociacion entre cada una de las variables
independientes con la dependiente (desarrollo de complicaciones clinicas tardias
SI/NO) mediante la aplicacion de pruebas de hipotesis que en el caso puntual del
estudio, dada la naturaleza cualitativa de las variables fueron: pruebas de chi
cuadrado y en el caso de las variables en las que se reportaron casillas con valores
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esperados menores a 5, Prueba exacta de fisher. Se aceptaron como p
estadisticamente significativas las <0,05 y adicionalmente se interpretaron como
aptas para el analisis multivariado, las p que por criterio de Hosmer Lemeshow con
p <0.25 o por criterio del experto miembro del equipo, se consideraron relavantes
para el evento. Se reportaron adicionalmente las medidas de estimacion de riesgo
que para efectos de este estudio fue el RR con su respectivo intervalo de confianza.
Finalmente, se realizd el analisis multivariado en el cual mediante una regresion
|6gistica binaria, usando el método “enter” se estimaron las variables que
mantuvieron su significacia estadistica y se reportaron sus respectivos RR ajustados
por la regresion.

Resultados: De los 642 pacientes del estudio, la mayoria de los TCE que se
registraron fueron en hombres con el 72,1%, menores de 30 afos, en calidad de
conductores de motocicleta, solteros, con un nivel de escolaridad hasta bachillerato
0 menor y econdmicamente activos. El 65,2% de los accidentes ocurrieron dentro
del area metropolitana del valle de Aburra.

El 88,6% de los motociclistas presentd TCE leve, 5,6% moderado y 5,9% severo.
El 89,6% de la poblacion tuvo TCE cerrado. La localizacién mas frecuente del
impacto fue difuso 32,3%, seguido de la region frontal. EI 61% de las tomografias
de craneo fueron anormales 61%, y la localizacibn mas frecuente, cuando se
encontré6 hematoma, fue subdural 27%, El 53,7% tuvo lesiones asociadas, siendo
las fracturas de la cara y extremidades las mas frecuentes; las especialidades de
mayor interconsulta para tratamiento fueron neurocirugia y ortopedia.

El porcentaje de complicaciones clinicas tardias en los pacientes con TCE fueron:
Cefalea y veértigo 29,5%, neuropsiquiatricas 24,5%, sensitivas 23%. Motoras,
14,7%, no neurdlogicas, 4,9%, epilepsia postraumética 1,6% e incapacidad >50%
1,6%.

Tener menos de 40 afos, ser del sexo masculino, con escolaridad hasta el
bachillerato o menor, estar sin pareja, ser econémicamente activo, estar en
condicion de conductor de la moto en el momento del accidente, presentar TCE
moderado o severo, con impacto difuso, presentar alteraciones motoras o sensitivas
al examen fisico de ingreso a la institucion, la presencia de hematoma subdural,
haber presentado crisis tempranas y recibir tratamiento médico, se asociaron a
mayor riesgo de complicaciones clinicas tardias, segun el analisis bivariado y las p
estadisticamente significativas de las pruebas de chi cuadrado y test exacto de
fisher.

En el analisis multivariado, los factores que mantuvieron su significancia estadistica
con p=0.043, fueron la alteracion al examen fisico motor y sensitivo y la severidad
del TCE.



Conclusiones:

El examen fisico anormal motor o sensitivo a la valoracion inicial y la severidad del
TCE fueron los dos factores que estadisticamente se relacionaron con el desarrollo
de complicaciones clinicas tardias, sin embargo, la plausibilidad del fenédmeno y la
multicausalidad de las complicaciones tardias segun los tipos estudiados, limita de
alguna manera el hallazgo dada la alta probabilidad de variables confusoras y de
interaccion. Adicionalmente, otras variables como: consumo de alcohol y drogas,
antecedente de neuroinfeccion, golpes previos en la cabeza, son algunas de las
variables que pueden tomarse en cuanta en posteriores trabajos que se propongan
sumar a los hallazgos del presente trabajo.

Tener menos de 40 afos, ser del sexo masculino, con escolaridad hasta el
bachillerato o menor, estar sin pareja, ser econdmicamente activo, estar en
condicién de conductor de la moto, presentar TCE moderado o severo, con impacto
difuso, la presencia de hematoma subdural, haber presentado crisis tempranas y
recibir tratamiento médico especializado, también mostraron una asociacion
estadisticamente significativa, en los andlisis crudos, con el desarrollo de
complicaciones clinicas tardias.

El llamado desde la salud publica es, en primer lugar, retomar la alerta ante el
problema inminente que se tiene a nivel local con este tipo de accidentes y ante
esto, explorar manejos mas transdiciplinarios de los traumatismos craneo
encefalicos por accidentes en moto, que empieza por la educacion a todas las
personas que conducen un vehiculo motorizado. La exigencia del uso de un casco
adecuado, para todas las edades, ya que es una de las pocas medidas que ha
mostrado ser costo-efectiva para disminuir la aparicion y severidad de
complicaciones. Incluir protocolos de manejo, donde se concerten definiciones
académicas y se socialicen a todo el personal de salud, con el animo de que cree
una conciencia general de la prevencion de las complicaciones tardias del TCE.
Cuando las complicaciones ya esten presentes se debe asegurar un acceso a la
rehabilitacion temprana , como parte de la prevencion terciaria, y un seguimiento en
el mediano y largo plazo.

Se requieren otros estudios que realicen seguimientos mas largos a los pacientes
qgue sufren trauma craneo encefalico en motocicleta, y determinen de forma mas
objetiva y amplia, dada la variabilidad del fenémeno, las complicaciones tardias.

PALABRAS CLAVE: trauma craneo encéfalico, traumatismos craneo cerebrales,
epilepsia postrauméatica, complicaciones clinicas tardias, accidentes de transito,
motocicleta.



1.FORMULACION DEL PROBLEMA

1.1 Planteamiento del problema

La asociacion entre trauma craneo encefélico (TCE) y complicaciones clinicas
tardias, ha sido establecida desde hace varias décadas, sin embargo, el impacto
social de esta relacion y la magnitud de sus consecuencias, no han sido igualmente
dimensionadas hasta ahora (1) sobre todo cuando se trata de evaluar condiciones
que predisponen la ocurrencia de este tipo de injuria como el desplazamiento en
motocicleta y las medidas de contencidn que de estas se derivan.

En primer lugar, manteniendo el eje inicial del proyecto, se expondra el contexto del
desarrollo de epilepsia postraumética. Como consecuencia de una injuria al tejido
cerebral, puede desencadenarse un proceso de neuro-modulacion vy
epileptogénesis, término que se refiere al desarrollo y extension de tejido capaz de
generar crisis espontaneas que resultan en la aparicidon de la epilepsia o su
progresion cuando ya se ha establecido (2,3).

La epilepsia es una de las enfermedades neuroldgicas mas comunes en el mundo
y se caracteriza por crisis epilépticas recurrentes, auto limitadas. Hace parte de las
enfermedades crénicas, de manera que las personas que la padecen tienen
afectaciones a nivel organico, emocional y social;, siendo en muchos casos, a
diferencia de otras enfermedades, victimas de estigmatizacion y discriminacion (3).
Como consecuencia de lo anterior, dicha enfermedad tiene una alta carga
econOmica en las sociedades y en los individuos; representando alrededor del 0.5%
de la carga mundial de enfermedad, medido en afios de vida ajustados en funcion
de la discapacidad (AVAD) (4). En Colombia, debido a la epilepsia se pierden un
total de 5,25 AVAD por cada 1,000 personas-afio; 75% de los cuales (3,91 AVAD)
se debe a mortalidad prematura (4)

Se estima que en el mundo hay 70 millones de personas con epilepsia, y cerca del
90% de estas personas se encuentran en regiones en via de desarrollo, donde la
prevalencia es de 1,54% (0,40%-4,96%) para el area rural y 1,03% (0,28%-3,8%)
para el area urbana (5). Sin embargo, es altamente probable que la prevalencia sea
mayor a la estimada, teniendo en cuenta que algunos sindromes epilépticos tienen
remision espontanea y en otros la mortalidad ocurre tempranamente. En Colombia,
se estima una prevalencia general de epilepsia en 11,3 por 1000 habitantes (rango
9,2-13,8), y la prevalencia local para las diferentes regiones del pais, entre 7-23 por
1000 habitantes (6).

Adicionalmente, las tasas de mortalidad son mas altas en las personas con epilepsia
gue en la poblacion general (6). En Colombia es el responsable del 0,88%, seguin
datos hasta el afilo 2012 (5) Aunque las crisis epilépticas pueden ser fatales cuando
se relacionan con trauma fisico, ahogamiento, neumonia por aspiracion y sepsis;
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una de las complicaciones de la epilepsia mas comunes, fatales y desconocidas,
es la muerte subita en epilepsia - SUDEP - ( del inglés Sudden Unexpected Death
in Epilepsy); su incidencia actual es alrededor de 0,58/1000 pacientes-afio y se cree
que es la causa de muerte entre un 5 a 30% de quienes la padecen, particularmente
en pacientes entre los 20-40 afios con epilepsia farmacorresistente (7)

Dentro de la epilepsia, la epilepsia postraumatica (EPT) es definida como un
desorden caracterizado por crisis recurrentes, debido a la injuria o dafio cerebral
producido por un TCE (8). La EPT, constituye la forma mas frecuente de epilepsia
adquirida con un 5-6%, pero hasta el 20% en la poblacion general, es causado por
esta. Ademas, representa el 10-20 % de las epilepsias sintomaticas y también la
principal causa de epilepsia de reciente inicio en adultos jovenes; alrededor del 30%
de las personas entre los 15 y 34 afios (La EPT estd asociada con pobre
funcionalidad y alto riesgo de mortalidad. (7) Cuando el TCE se acompafia de
heridas cerebrales penetrantes, el riesgo de epilepsia puede aumentar hasta un
53%. De hecho, el riesgo relativo de epilepsia después de un TCE es solo excedido
por la hemorragia subaracnoidea y los tumores cerebrales (8).

Sin embargo, resulta muy dificil hacer el diagndstico o establecer la asociacion,
debido a la alta variabilidad del periodo de latencia entre el traumay la aparicion del
primer episodio convulsivo, el cual puede oscilar entre unos meses y varias
décadas, tanto como 30 afios. Segun la definicion, basta con el antecedente de TCE
y la aparicién de una crisis posterior para hablar de EPT (9). Algunos autores han
puesto de relieve la heterogeneidad en las definiciones, tanto del TCE como de la
EPT (10); lo cual ha conllevado problemas de subregistros y especialmente, el
seguimiento de los pacientes y la estimacion precisa de la incidencia y prevalencia
real de esta enfermedad. Lo cual explica el reporte de cifras muy variables y la
dificultad en establecer la verdadera magnitud del problema. Esto representa un reto
en cuanto al diagnostico por imagenes y la elaboracién del prondstico de los
pacientes, con el fin de llegar a establecer un manejo temprano o profilaxis de la
EPT.

Por su parte, una lesién cerebral traumatica o TCE, es aquella causada por una
fuerza mecanica externa: ya sea que impacte o repercuta en la cabeza, por fuerzas
de concusion, fuerzas de aceleracion-desaceleracion, lesién por explosion o un
proyectil (3). Por ello, el TCE es una condicion heterogénea que puede clasificarse
a su vez, segun el mecanismo de la lesion, el cual dependera de las caracteristicas
de las fuerzas que intervienen como la amplitud, duracion, velocidad y aceleracion.
En funcion de dichas caracteristicas, el trauma puede clasificarse en estatico o
dinamico y este a su vez puede dividirse en 2 tipos segun la carga de entrada, en
carga de impacto y carga de impulso.

La complejidad de la cinematica del trauma, da lugar a distintos grados de
severidad, la cual es evaluada con la Escala del Coma de Glasgow (ECG). Esta
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escala evalla 3 parametros: verbal, motor y apertura ocular, ante estimulos y
gradua la severidad en leve, moderada o severa, segun el puntaje obtenido en la
calificacion de cada parametro. Establecer la severidad del trauma resulta
fundamental para estudiar el riesgo de desarrollar EPT, ya que incluso la misma
severidad de trauma puede representar distintos subfenotipos clinicos, los cuales
dependeran del mecanismo de la lesion (estatico o dinamico) o de la distribucion y
el tipo de dafio (sustancia gris versus la blanca) (3) .

El TCE es actualmente considerado un problema critico de salud puablica en todo el
mundo (3), debido al aumento creciente de su incidencia y a que los problemas
experimentados por aquellos que sufren un TCE, pueden no ser visibles (por
ejemplo, alteraciones en la memoria o la cognicion), por lo que la enfermedad es
designada como una "epidemia silenciosa" (1). Su incidencia ha sido estimada en
200 casos por cada 100.000 habitantes a nivel global. Sin embargo, cerca del 90%
de la poblacion que ha sufrido un TCE se encuentra en paises en vias de
desarrollo, donde no siempre se dispone de datos estadisticos actualizados; asi que
la ocurrencia pudiera estar subestimada. Paralelamente, la variabilidad en las
definiciones usadas, asi como el tipo de poblacién en la que se estudia y el tiempo
de seguimiento, dificultan la estimacion real de datos epidemiolégicos y la
comprension de todo el espectro de secuelas y complicaciones que puede producir
en el tiempo, como la EPT.

El TCE representa 2,5 millones de visitas a los servicios de emergencias, mas de
280.000 hospitalizaciones, alrededor de 52.000 muertes, entre 70.000 y 90.000
pacientes con secuelas y 2.500 casos en estado vegetativo persistente en los
Estados Unidos cada afio (11). Alli, las principales causas son los accidentes
vehiculares, caidas de personas en los extremos de la vida, violencia interpersonal
y deportes y recreacion (12) En las ultimas décadas, las consultas urgentes
relacionadas con TCE se incrementaron mas del 70%5 y adn asi se consideran
cifras conservadoras porque muchos casos leves no son identificados ni tratados.
Segun datos de la OMS, el TCE sobrepasara a muchas enfermedades como una
causa mayor de muerte y discapacidad para el afio 2020 en casi todo el mundo (4)
y podra ser la principal en Latinoameérica (13)

Para esta region, la carga de esta enfermedad es bastante alta, siendo el trauma en
general, la primera causa de muerte y discapacidad en la poblacién entre 10 y 24
afos. En Colombia, de acuerdo a datos del instituto Nacional de Medicina Legal y
Ciencias Forenses, para el afio 2012, el politraumatismo (incluyendo TCE)
correspondio al 65,5% de las lesiones fatales en accidente de transito, seguido por
el TCE aislado en un 27,2%. (14). Con un estimativo de 10 millones de personas
afectadas por afio, la carga de la enfermedad por morbilidad y mortalidad supondra
no solo un reto para la sociedad, sino para la medicina misma (4).
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Como se menciond, adicionales a la epilepsia postraumatica y dependiendo de la
ubicacion y el tipo de lesion cerebral, el TCE puede conducir a una variedad de
complicaciones clinicas de tipo neuropsicolégico como trastornos del animo
(ansiedad y depresion), alteraciones de la cognicién y el suefio, deficiencias neuro-
endocrinas y discapacidades motoras o sensoriales, entre muchas otras.

Tales consecuencias estdn en relacion directa con el tipo o tipos de redes
neuronales que hayan sido afectadas. Por lo tanto, un TCE puede resultar en un
espectro de endofenotipos, algunos de los cuales pueden incluir o co-existir con la
epilepsia (3).

Cada endofenotipo se compone entonces, de una 0 mas redes neuronales
afectadas en la misma persona y, en consecuencia, se puede visualizar como un
"conectoma" de las redes afectadas y sus manifestaciones como morbilidades. Tal
heterogeneidad fenotipica desafia el andlisis de los mecanismos moleculares y
celulares que contribuyen especificamente a cada aspecto fenotipico en un
individuo dado, como por ejemplo la EPT (3).

La incertidumbre actual se centra en identificar precozmente aquellos factores que
predisponen a los pacientes a un mayor riesgo de desarrollar EPT y otras
complicaciones clinicas tardias de diferente indole que permitan optar por medidas
de valor que permitan cambiar el abordaje clinico que se presta a las personas
victimas de TCE.

Con base en los modelos actuales de epileptogénesis, estudiados principalmente
en animales, la injuria induce procesos de neuro-modulacién e inflamacion que se
suceden principalmente en las primeras semanas a meses, dafiando varias redes
neuronales que favorecen una transformacion del tejido que puede variar de
persona a persona, derivando en lo que se conoce como endo-fenotipos. Con el
proceso de recuperacion y cicatrizacion, pueden quedar diferentes areas aledafias
dafiadas y formar “conectomas”. Tanto los conectomas como los endo-fenotipos, se
ven afectados por diversos factores como la propia susceptibilidad del paciente y la
epigenética, ademas de la severidad del trauma.

Los principales factores de riesgo descritos hasta ahora para desarrollar EPT, han
sido el sexo masculino, historia de consumo de alcohol, signos neuroldgicos focales,
amnesia postraumatica, pérdida del estado de conciencia después del trauma,
trauma craneo encefélico severo, fractura de craneo, hemorragia intracerebral,
hematoma subdural, multiples contusiones, desviacién de la linea media vista en la
tomografia de craneo y crisis tempranas (15-17). Existen otros factores de riesgo
que incluyen depresion, predisposicion hereditaria y polimorfismos genéticos o
historia familiar de epilepsia en nifios, pero en pacientes mas jovenes. (9,18,19)

Las capacidades cognitivas junto con la personalidad previa de los individuos que
han sufrido una lesion cerebral traumatica, son elementos que contribuyen al grado
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de restablecimiento funcional tras el accidente. En principio, las personas con
alteraciones psicopatolédgicas anteriores, ideacion suicida, deficiencias en el control
de los impulsos, problemas de abuso de sustancias u otros rasgos disociales, tienen
una mayor probabilidad de sufrir una lesion cerebral y se asocian a un peor
prondéstico. Se ha comprobado asi mismo, que los sintomas pos-conmocidnales son
mas frecuentes en personas sometidas a altos niveles de estrés y con pocas
habilidades de afrontamiento (8s). En este sentido, el nivel educativo también seria
un factor importante, ya que cuanto mayores sean las habilidades y recursos
cognitivos previos al TCE, mayores seran las posibilidades de utilizar estrategias
alternativas de compensacion y solucion de los déficit y discapacidades que
aparezcan tras el traumatismo (20)

En cuanto al sexo, aunque no se cuenta con estudios para arrojar conclusiones
definitivas, se hipotetiza que existe menor especializacion hemisférica en las
mujeres, lo que podria explicar el mayor nivel de recuperacion que se ha encontrado
en aquellas que han sufrido lesiones cerebrales. Sin embargo, estos resultados han
sido muy debatidos y algunos estudios sugieren que las posibles diferencias
sexuales, con respecto al prondéstico, no serian el reflejo de una mayor o menor
asimetria cerebral, sino que vendrian determinadas principalmente, por la menor
presencia de ciertas secuelas conductuales como la agresividad, las cuales han
mostrado tener un importante papel respecto al ajuste y participacion en programas
de rehabilitacion (8)

En un estudio realizado en la ciudad de Medellin (21), ser hombre y ser joven fueron
factores que se asociaron a la mayor ocurrencia de TCE, lo cual conlleva
consecuencias socioeconémicas, ya que esta es la poblacion mas econémicamente
activa. Sin embargo, el dato mas revelador en este mismo estudio se debi6 a que la
mayoria de TCE fue secundaria a los accidentes de transito y dentro de estos, la
primera causa fue la alta accidentalidad en moto (21). Sin embargo, en Colombia
no existen hasta ahora, estudios publicados que evallen el desarrollo y la
ocurrencia de EPT, ademas de otras complicaciones clinicas tardias de relevancia
social y clinica, luego de haber sufrido un TCE derivado de accidentes en moto.
Teniendo en cuenta que, en Colombia los accidentes de transporte dejan cerca de
siete mil personas sin vida al afio y constituyen la segunda causa de muerte violenta
en el pais (22) surge la pregunta: ¢ Cuales son las caracteristicas y factores clinicos,
cinematicos, de severidad e imagenolégicos que predisponen al desarrollo de
complicaciones clinicas tardias y EPT en pacientes que sufrieron TCE derivado de
un accidente en moto en el Valle de Aburrd, en el afio 2015.

1.2 Justificacion

La inseguridad vial es actualmente, una problematica de salud publica que deja a
nivel mundial pérdidas de vidas humanas estimadas en 1,25 millones y es la primera
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causa de muerte en personas entre los 15 y 29 afios. Los traumatismos que son
ocasionados por la misma, son a su vez, una epidemia desatendida en los paises
en desarrollo. Los traumatismos generan mas de cinco millones de muertes al afio,
una cifra aproximadamente igual a las ocasionadas por el VIH/SIDA, la malariay la
tuberculosis combinados. El estudio fundamental: “Global burden of disease and
risk factors” (23), report6d que los traumatismos constituyeron en 1990, mas del 15%
de los problemas de salud en el mundo y estipulé que la cifra aumentaria hasta el
20% para 2020. Esta tendencia alarmante ha sido corroborada mediante
estimaciones mas recientes.

Mas del 90% de las muertes por traumatismo se producen en paises con ingresos
bajos y medios, en los que no suelen aplicarse medidas de prevencion y cuyos
sistemas de salud estdn menos preparados para afrontar el reto. Como tales, los
traumatismos contribuyen claramente al circulo vicioso de la pobreza y producen
consecuencias econdémicas y sociales que afectan a las personas, las comunidades
y las sociedades. El efecto socioeconémico de las incapacidades por traumatismo
se multiplica en los paises con ingresos bajos, que suelen contar con sistemas poco
desarrollados de cuidados y rehabilitacién postrauméticos, y con una infraestructura
de bienestar social deficiente o inexistente. No obstante, no hay datos definitivos
sobre el nimero de personas que sobreviven con algun tipo de discapacidad
permanente por cada muerte por traumatismo, pero se manejan cifras de entre 10
y 50 casos.

De todos los tipos de traumatismos, se ha prestado, con acierto, atencién prioritaria
a los derivados de los accidentes de transito (24). En su defecto, estos son una de
las principales causas para desarrollar TCE. En Colombia, se cuenta con cifras
reportadas en las que los accidentes cobraron la vida de 3.514 personas en el afio
2.017, mientras que 40.114 habian sufrido lesiones no mortales para el mismo afio.
De igual manera, 749 personas murieron accidentalmente por TCE, siendo la
segunda causa de muerte de tipo accidental, y 104 personas sufrieron trauma
craneano pero no fallecieron (4).

La epilepsia postraumatica representa el 10% de todas las epilepsias (25) y aunque
podria considerarse un porcentaje bajo, se debe tener en cuenta que es una de las
pocas epilepsias que podrian ser potencialmente prevenibles. A pesar de varios
estudios controlados en humanos, no existe un tratamiento preventivo actual
disponible para esta. Por lo tanto, la prevencion primaria es la Gnica forma probada
de prevenir la epilepsia postraumatica, es decir, prevenir la mayor cantidad posible
de accidentes. Esto compete de manera directa las directrices en cuanto a
regulaciones de transito y movilidad que se emiten desde los diferentes entes
reguladores estatales, los cuales deberian considerar robustecer las normativas.
Por otro lado, se sabe que la mayoria de los sobrevivientes han sufrido un TCE leve,
el cual es el mas frecuente en nuestro medio. Asi que el nimero de personas con
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potencial para sufrir secuelas y discapacidad secundarios a un TCE puede ascender
a cifras alarmantes adn no establecidas.

En 2015, la Asamblea Mundial de la Salud adopt6 la resolucion WHA68.20 sobre
“La carga mundial de epilepsia y necesidad de medidas coordinadas en los paises
para abordar sus consecuencias sanitarias y sociales y su conocimiento por el
publico, en la que se insta a los Estados Miembros a que formulen, refuercen y
apliquen politicas y leyes nacionales que fomenten el acceso a la atencion y protejan
los derechos de las personas con epilepsia, y se destaca la importancia de la
capacitacion de profesionales sanitarios no especializados con el fin de reducir la
brecha terapéutica de la epilepsia.” (26)

Existen multiples acciones que podrian dismunicion de la brecha terepéutica, vy
generar valor, no solo de cara al manejo de la epilepsia postraumética sino
incluyendo los demas tipos de complicaciones tardias del TCE. Estas, abarcan
inclusién de temas de salud publica en las instituciones educativas. en relacion a
la prevencidon primaria, secundaria y terciaria, hasta politicas que integren de
manera transectorial a instituciones privadas y publicas.

En Colombia el Ministerio de Salud y de la proteccion social establecio la ley 1414
en el afo 2010, con el fin de: “proveer proteccidn y atencion integral a las personas
con epilepsia” (27). Actualmente, con la ley 1616 del 2013 de Salud Mental, se dio
inicio al desarrollo de la ruta de atencion integral en salud (MIAS) para la salud
mental y epilepsia (28). Sin embargo, aunque se viene desarrollando un marco
juridico y normativo apto para desarrollar y aplicar politicas publicas para la atencion
de la epilepsia en todas sus formas, el vacio y la brecha, en el conocimiento de
como se desarrolla la misma, han retrasado la toma de decisiones, tanto clinicas,
como de salud publica con caracter de pertinencia y costo-efectividad.

Asi pues, atendiendo el llamado de la OMS, se requieren estudios que permitan
conocer y dimensionar la magnitud del problema en cuanto al desarrollo de
complicaciones clinicas tardias de todo tipo, todos, derivados de uno o varios TCE
por accidentalidad en moto, como uno, sino el mas importante, mecanismo de
produccioén de los mismos y como se configura la predisposicion en nuestro medio,
a desarrollar este tipo de complicaciones. Establecer los factores que mejor explican
que personas con TCE que pueden desarrollar complicaciones clinicas tardias,
contribuird a la priorizaciobn de intervenciones por parte de los decisores
gubernamentales, una mejor disposicién de herramientas y estrategias, asi como la
optimizacién de recursos y de rutas o protocolos de prestacion médica. Es
perentorio comenzar a generar conocimiento que resalte la importancia de la
prevencion del TCE; y en el ambito mas inmediato, desarrollar politicas publicas que
permitan aportar al desarrollo de una ruta integral de atencion para los pacientes
con TCE.
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1.3 Pregunta de investigacion

¢,Cuadles son las caracteristicas sociodemogréficas, factores clinicos, de severidad
e imagenologicos que se asocian con el desarrollo de complicaciones clinicas
tardias, en pacientes que sufrieron trauma craneo encefalico derivado de un
accidente en moto en el Valle de Aburra, en el 2015?

2. MARCO TEORICO

2.1 Referentes conceptuales
Definicion

La lesidn cerebral traumatica es un grupo diverso de lesiones inducidas por
mecanismos primarios y secundarios que dan lugar a muerte celular, inflamacién y
disfuncion neurolégica en pacientes de todos los grupos demograficos. La
patogenia se debe a mecanismos complejos e interactivos que incluyen especies
reactivas de oxigeno, sefalizacion de canal ionico y de unién gap, sefializacion de
receptores purinérgicos, sefializacibn de neurotransmisores excitotoxicos,
perturbaciones en la homeostasis del calcio y moléculas de patrones moleculares
asociados al dafo, entre otras. Las células inflamatorias residentes del sistema
nervioso central y derivadas periféricamente responden al trauma encéfalo
craneano y pueden proporcionar neuroproteccion o participar en reacciones de
lesion secundaria inadaptadas. La contribucion exacta de las células inflamatorias
a una lesién esta dictada por su posicion anatémica, asi como por las sefiales
locales a las que estan expuestas. (29)

Para responder a una definicion mas exacta de TCE, este se define como: Una
ruptura en la funcién normal del cerebro que puede ser causado por golpe, sacudida
de la cabeza o lesién penetrante en la misma.

La alteracion cerebral causada por el TCE puede tener uno o mas de los siguientes
sintomas:

1. Periodo de pérdida o disminucion de la conciencia.

2. Pérdida de la memoria retrograda o anterégrada.

3. Déficits neuroldgicos (debilidad, pérdida del equilibrio, cambios en la vision,
dispraxia, paresis, plejia, pérdida sensitiva, afasia) y

4. Alteracion del estado mental al momento del trauma (confusién, desorientacién)

A pesar que actualmente se sigue utilizando estas definiciones, técnicas
radiolégicas y biomarcadores se estan estudiando. (30)

Clasificacion
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Trauma craneo encefalico (TCE): Lesion cerebral causada por fuerzas mecanicas
externas como un golpe en la cabeza, fuerzas de conmocion, fuerzas de
aceleracion-deceleracion, lesiones por explosion, o un proyectil, como una bala.
(31)

La severidad del trauma crdneo encefalico; normalmente se determina mediante la
estimacion de la Escala de Coma Glasgow (Del inglés Glasgow Coma Scale. GCS).
Una escala de 15 puntos que evalla 3 parametros principales: verbal, motor y
apertura ocular a los estimulos ( ver anexo). En el TCE leve la puntuacion en > o0 =
a 13, en el TCE moderado entre 9-12, y en el severo es <0 = a 8. (32,33)

Clasificacion del TCE de Annegers y colegas (34)

. TCE leve: pérdida del estado de conciencia por menos de 30 minutos sin
fractura de craneo.

. TCE moderado: perdida del estado de conciencia entre 30 minutos a 24
horas con o sin fractura de craneo.

. TCE severo: Pérdida de la conciencia por mas de 24 horas, con contusion
cerebral, .

hematoma intracraneal o fractura de craneo

Severidad clinica y duracion de los sintomas.

- Contusioén cerebral:

No pérdida de la conciencia o pérdida de la conciencia por menos de 6 horas,
ausencia o leve déficit de la memoria, minutos a hora de amnesia postraumética,
ausencia o leve déficit motor.

- Lesion axonal difusa:

0 Leve: Perdida de la conciencia de 6-24 horas, leve a moderado déficit de
memoria, amnesia postraumatica con duracion de horas, leve déficit motor.

0 Moderado: Pérdida de la conciencia por mas de 24 horas, déficit moderado
de memoria, dias de duracion con amnesia postraumatica, déficit motor moderado.
0 Severo: Perdida de la conciencia por lo menos de dias a semanas, déficit
severo de memoria, semanas de duracion con amnesia postraumatica, déficit
severo motor.

Caracteristicas y ubicacion del trauma

Se divide en:

- Primario: Ocurre inmediatamente con el trauma y se ocasiona por trauma
mecanico directo.

- Secundario o TCE difuso: Horas o dias después del trauma, sucede por
complicaciones causadas por el trauma primario como inflamacion, radicales libres
y dafo oxidativo.
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Segun la ubicacion el TCE se puede clasificar mediante tomografia axial
computarizada o IRM. (30)

Factores de riesgo

Factores como la edad a la que se sufra el TCE, se ha asociado a una mayor
probabilidad de déficits cognitivos, secuelas psiquiatricas, y alteraciones en otras
capacidades de acuerdo al principio de Kennard; éste sefialo que, a menor edad en
el momento de producirse una lesién, menor nivel de alteracion residual y mayor
capacidad de recuperacion. A pesar de esto se ha encontrado el dafio durante el
primer afio de vida puede asociarse con un pobre desarrollo cerebral y conductual,
mientras que las lesiones en la primera infancia (2-5 afios) podrian permitir una
reorganizacion significativa de las funciones, tal y como se ha mostrado en nifios
con lesiones en el hemisferio izquierdo, pero que han conseguido desarrollar el
lenguaje. En segundo lugar, es importante considerar también que, en ocasiones,
los TCE en la infancia no originan déficit aparente en el momento, retrasando su
manifestacion hasta la adolescencia, momento en el que la region lesionada asume
su papel sobre el sintoma estudiado. (20)

Diagnostico

Se debe seguir un orden protocolizado para el abordaje y diagndstico de todo
paciente con TCE, de la siguiente manera:

Evaluacién clinica: La valoracion clinica de pacientes con TCE y la vigilancia
cuidadosa del estado de conciencia es muy importante, y en muchos casos, es el
indicado para proceder a la intervencion quirdrgica, sobre todo en los casos en que
los estudios radiol6gicos no son contundentes.

Historia clinica: En la realizacion de la historia clinica los datos son utiles en forma
general, aprovechar la presencia de testigos que recogieron o trasladaron al
accidentado para conocer la hora o las circunstancias del accidente. Se debe de
preguntar si el paciente pudo hablar en algdn momento. Se debe anotar la hora en
que ocurrio el accidente, y tiempo transcurrido al momento de llegar a la
emergencia. Se debe averiguar si recibioé atencion médica previa, los datos de esta
atencion, los procedimientos y la medicacion recibida, si es posible ponerse en
contacto con el médico encargado de la atencion inicial.

Anamnesis: Es fundamental investigar los siguientes hechos: ¢ Fue un accidente o
consecuencia de un sincope, crisis convulsiva u otras causas de pérdida de la
conciencia? ¢Hubo pérdida de la conciencia? ¢, Se desperto tras el golpe o es capaz
de relatar todos los hechos? (forma en que ocurrié el accidente, quién lo recogio,
traslado a urgencias, etc.). ¢Cuanto tiempo estuvo inconsciente? ¢Ha vomitado?
¢tiene cefalea? ¢ Ha tomado algin medicamento o alcohol?
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Signos vitales: La hipercapnia es una posible causa de vasodilatacion cerebral
intensa que origina hipertension intracraneal. El patron respiratorio de Cheyne-
Stokes es debido a un proceso cortical difuso y puede ser signo de herniacion
transtentorial. Los episodios de apnea son signos de disfuncién del tronco cerebral.
La taquipnea puede presentarse debido a compromiso del tronco cerebral
(hiperventilacion central neurogénica) o causada por hipoxia. El aumento de la
presion sistélica arterial refleja el incremento de la presion intracraneal y forma parte
del reflejo de Cushing (hipertension, bradicardia, dificultad respiratoria). La
hipotensién puede presentarse cuando se produce una hemorragia masiva del
cuero cabelludo o cara, shock espinal, herniacién y compresion del tronco cerebral

Valoracion neuroldgica: Se inspecciona la cabeza en busca de desgarros del
cuero cabelludo, fracturas compuestas de craneo o signos de fractura de base de
craneo (signo del «<mapache», equimosis periorbitaria , en sospecha de fractura de
la fraccion petrosa del temporal cuando se encuentra sangre o LCR por detras de
la membrana del timpano o aparece el signo de Battle, con equimosis de la apofisis
mastoides), también se sospecha en fractura de la base craneal cuando se identifica
un nivel hidroaéreo en la radiografia lateral, en los senos frontal, esfenoidal o
mastoide.

Determinacién del nivel de conciencia: La evaluacién del estado mental seguido
a trauma cerrado de craneo esta dentro del rango de confusion leve a coma. La
severidad de lesion cerebral puede establecerse prontamente mediante la
evaluacion del nivel de conciencia, funcion pupilar y déficit motor de extremidades
a través de la escala de coma de Glasgow.

Aungue es de gran importancia el examen fisico en estos pacientes, no deja de ser
menos importante la solicitud de ayudas diagndsticas como radiografias de columna
cervical, radiografia de craneo, TAC de craneo, resonancia magnética y entre otras
que dependera del caso especial para cada paciente. (35)

Tratamiento

El manejo de un paciente con TCE comprende en primer lugar medidas de
resucitacion, como la estabilizacion de la via aérea y cuello cervical, respiracion,
circulacién. En este mismo instante, se debe evaluar la severidad del compromiso
neuroldgico, con el fin de decidir si necesita un procedimiento emergente por parte
de neurocirugia emergente como monitoreo de la presion intracraneal, cariotomia,
craniectomia, debridamiento o evacuion de lesiones. El médico se vale de la Escala
de Coma de Glasgow y estudios de imagen. Generalmente, los pacientes requieren
admisién hospitalaria si presenta alguno de los siguientes sintomas:

- Baja puntuacion en la escala de coma de Glasgow, confusion o nivel de
conciencia deprimido.

- Signos neuroldgicos de focalizacion
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- Convulsiones.

- Abuso de drogas o alcohol.

- Sangrado intracraneal.

- Fracturas con depresion.

- Tratamiento activo con anticoagulacion y alta sospecha de llegar a una
hemorragia.

- Multiples condiciones meédicas (compromiso o falla cardiaca, renal o
hepatica)

- No apoyo social. (30)

Epilepsia
Epidemiologia de la epilepsia

Burneo y colaboradores (2005), tras una revision sistematica de la epilepsia en
latinoamerica destaca la prevalencia general de 17 por 1000 habitantes sin cambios
significativos desde los afios ochenta , y en un orden de prevalencia de mayor a
menor , Colombia ocupd el tercer lugar con un maximo de 33,1 por 1000 habitantes
, superado por Guatemala y México con 40y 38 por 1000 habitantes, mientras que
Cuba es el pais con menor prevalencia , 6 por 1000 habitantes. (36)

En Colombia, se estima una prevalencia general de epilepsia en 11,3 por 1000
habitantes (rango 9,2-13,8), y la prevalencia local para las diferentes regiones del
pais, entre 7-23 por 1000 habitantes. (6) La Asociacién Colombiana de Neurologia
(ACN), en el 11l Congreso Itinerante de Epilepsia del afio 2012, informé que cerca
de 450 mil personas padecen epilepsia en pais; cifra de la cual el 75% de casos
corresponden a menores de 15 afios , por diferentes causas , siendo las mas
comunes las debidas a traumas obstétricos y herencia. Zuloaga y colaboradores (
1988) , tras un estudio de la prevalencia de la epilepsia en la ciudad de Medellin ,
reportaron una prevalencia razonable de 21,41por 1000 habitantes, sin diferencias
significativas en el sexo. La mayor prevalencia (30,4 por 1000) se observo en el
grupo de 15-24 afios (37)

Las tasas de mortalidad son mas altas en las personas con epilepsia que en la
poblacién general (4); en Colombia es el responsable del 0,88% con referencia en
datos hasta el 2012 (5) Aunque las crisis epilépticas pueden ser fatales cuando se
relacionan con trauma fisico, ahogamiento, neumonia por aspiracion y sepsis; una
de las complicaciones de la epilepsia mas comunes, fatales y desconocidas, es la
muerte subita en epilepsia - SUDEP - ( del inglés Sudden Unexpected Death in
Epilepsy). La incidencia actual se reporta en 0,58%/1000 pacientes-afio. Se cree
gue entre un 5 a un 30% de las muertes con epilepsia son por esta causa;
particularmente en pacientes enre los 20-40 afios con epilepsia farmacorresistente

(7)
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En términos generales el 70 % de los pacientes con epilepsia logran controlar sus
crisis con uno o dos farmacos antiepilépticos adecuadamente formulados. Sin
embargo, la frecuencia de epilepsia farmacorresistente no se ha modificado a pesar
de la aparicion de nuevos farmacos antiepilépticos, y oscila entre un 20-30% . Los
pacientes con este tipo de epilepsia tienen mayor riesgo de morbimortalidad,
discapacidad y disfuncion psicosocial; ademas, de una calidad de vida
insatisfactoria y notoria comorbilidad psiquiatrica; todos estos factores tienen un
fuerte impacto social, econémico y familiar (38)

La epilepsia postraumatica representa entre el 5-6% de todas las epilepsias. El 10-
20 % de las epilepsias sintomaticas. Es la principal causa de epilepsia adquirida, y
también de epilepsia de reciente inicio en adultos jévenes. Cuando en el TCE se
presentan heridas cerebrales penetrantes la epilepsia puede aumentar hasta un
53%. El riesgo relativo de epilepsia después de un TCE es solo excedido por la
hemorragia subaracnoidea y los tumores cerebrales. (25)

Cuando se evalua la EPT causada por la guerra, se encuentra que la incidencia total
de epilepsia postraumética en la poblacion civil es de aproximadamente 2%. Pero
en la poblacién de veteranos alcanza hasta un 25 % , cuando los pacientes son
seguidos 5 0 mas afios desde el inicio del trauma. La incidencia de epilepsia va de
un 22 a 43% cinco afos después del TCE en civiles, y la incidencia es casi del 50%
diez o mas afios después del TCE en veteranos (39,40)

2.2 Definiciones

Epilepsia postraumatica: aparicion de una o mas crisis no provocadas tardias
después del TCE.

Crisis inmediatas: son aquellas que ocurren antes de 24 horas después del TCE

Crisis tempranas: son aquellas que ocurren entre las 24 horas y los primeros 7
dias después del TCE

Crisis tardias: son aquellas que ocurren después de 7 dias después del TCE.

Fisiopatologia

Los primeros estudios experimentales para estudiar la EPT utilizaban agentes
inductores de crisis como el &acido kainico o el pentylenetetrazol, proporcionando
evidencia en relacion a que los cambios en la sefalizacion de glutamato, y los
canales GABA-A jugaban un papel en el inicio de las crisis aguda después del TCE,
pero no respondian a la pregunta de como la progresion natural del TCE contribuye
a las crisis de inicio tardio (41).
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Los modelos actuales de roedores pre-clinicos, sugieren que la neuro inflamacion
puede jugar un papel fisiolégico clave en cambiar el balance hacia la EPT.
Particularmente el papel de los receptores toll-Like en la pérdida de interneuronas
en el hipocampo después de un tiempo del trauma. Los mecanismos
desencadenados por la neuroinflamacion, como el estrés oxidativo y la disfuncién
mitocondrial, parecen aumentar el inicio y la progresion de la EPT y pueden
contribuir también a la neurodegeneracion (41)

Excitoxicidad del glutamato

Los modelos animales demuestran que dias después de una lesién, se produce una
disrupcién de los microRNA los cuales facilitan la transicion hacia la actividad
epiléptica, exacerbando la excitotoxidad mediada por glutamato. (42) Esta
excitotoxicidad parece estar iniciada por el hierro que se libera de las células
sanguineas lesionadas, atravesando la barrera hemato-encefalica. Las neuronas
sobrevivientes participan en adaptaciones estructurales o funcionales que
aumentan el riesgo de hiperexcitabilidad.

Patologia TAU: el inicio tardio de la epilepsia se relaciona con hiperfosforilizacion
TAU y neurodegeneracion. Un disbalance en la homeostasis del zinc puede
contribuir a una taupatia en pacientes con EPT, al generar especies reactivas de
oxigeno en neuronas con ovillos TAU. La esclerosis hipocampal se asocia con
taupatia en pacientes con EPT (43)

Neuroinflamacién: el mTOR1c ha sido implicado en la patologia de la EPT. (44) La
neuroinflamacién aguda activa akt, que fosforila a mTOR contribuyendo a la muerte
cerebral. Otra respuesta subaguda se relaciona con los ligandos toll y los receptores
toll-like que activan el sistema inmune innato y regula los canales de glutamato no-
NMDA. La activacion de estos receptores puede perpeturar excitotoxicidad del
glutamato por varias semanas. El receptor toll-like 4 se asocia con crisis del |6bulo
temporal después del trauma. (45)

Factores de riesgo para el desarrollo de EPT:

El principal determinante para la EPT es la severidad del TCE. Un estudio clinico
poblacional (n:4541) de pacientes que sufrieron TCE entre 1935 y 1984 en
Minessota encontr6 que la probabilidad acumulada a 5 afios de crisis no
provocadas fue de 0,7% para el TCE leve, 1,2% para el TCE moderado, y 10%
para el TCE severo. Para la cohorte con 30 afios de seguimiento, la incidencia
acumulativa fue de 2.1% para el TCE leve, 4,4% para el TCE moderado y 16,7%
para el TCE severo. (17)

En otros estudios se encontré que en la poblacion general el riesgo relativo de
desarrollar epilepsia después del TCE es 1.5% para el TCE leve, 2,9% para el TCE
moderado y 17% para el TCE severo. Englander y colegas prospectivamente,
siguieron a 647 pacientes admitidos en cuatro centros de trauma dentro de las
primeras 24 horas después de la lesion. Los autores relacionaron el numero de
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contusiones cerebrales con la aparicion de crisis tardias. La probabilidad acumulada
de crisis no provocadas a los dos afios, fue del 25% en pacientes que habian sufrido
multiples contusiones, comparados con 8% para una sola contusion y 6% sin
ninguna contusion. Los que tuvieron TCE leve, solo 3 (0.1%) de los 2999
desarrollaron crisis en el primer afios después del trauma, comparado con 1 (0.1%)
de los 944 del grupo control con lesiones ortopédicas, lo que sugiere que la
incidencia de crisis no fue significativamente diferente de la poblacion general. (45)

Los principales factores de riesgo para desarrollar EPT son: el sexo masculino,
historia de consumo de alcohol, signos neurologicos focales, amnesia
postraumatica, pérdida del estado de conciencia después del trauma, trauma
craneo encefalico severo, fractura de craneo, hemorragia intracerebral, hematoma
subdural, multiples contusiones, desviacion de la linea media vista en la tomografia
de craneo y crisis tempranas (15). Existen otros factores de riesgo que incluye a la
depresion, predisposicion hereditaria y polimorfismos genéticos o historia familiar
de epilepsia en niflos, pero no en pacientes ancianos. (9,18,19,46)

2.3 Historia natural

Generalmente existe una latencia después del TCE hasta la primera crisis tardia,
que se llama “periodo silente”. En el 80% de los pacientes, la crisis tardia ocurre en
los primeros dos afios después del TCE; pero el riesgo relativo permanece elevado
por més de 10 afios en los adultos.(1)

La mayoria de crisis epilépticas tempranas son tonico—clénica generalizadas, en
cambio la mayoria de crisis tardias son focales, con o sin alteracion del estado de
conciencia y en ocasiones evolucion bilateral tonico-clonico. Esto es importante en
relacion con que en muchas ocasiones el paciente puede experimentar crisis focales
gue no sean reconocidas como crisis tardias (epilepsia). Existen otros tipos de crisis
que incluyen a los temporales mesiales, que se relacionan con esclerosis
hipocampal, la epilepsia parcial continua y en algunos casos primarias
generalizadas. Los lébulos mas afectados en la epilepsia postraumética son el
temporal y frontal seguido de occipital y parietal.

Diagnoéstico

El diagndstico de la epilepsia postraumatica es clinico y depende de una historia
clinica completa y dirigida a los diferentes sintomas. Se debe tener en cuenta que
los pacientes pueden no haber experimentado una convulsién como tal, pero si
crisis focales, con o sin sintomas motores. En ocasiones los pacientes pueden haber
olvidado que presentaron un TCE si fue leve, 0 en otros casos, si el traumatismo se
relacion6 por efectos de alcohol, drogas o circunstancias de violencia podrian
negarlo. Esto representa entonces un sesgo para un adecuado diagnostico de esta
condicion.
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La tomografia de craneo simple es el estudio que se realiza de forma mas frecuente
después del TCE, generalmente moderado a severo en urgencias, ya que permite
evaluar de forma rapida las principales alteraciones estructurales y dar un manejo
oportuno.

El electroencefalograma, es una herramienta que sirve de apoyo al diagnostico de
epilepsia, en relacion con que permite evaluar zona de disfuncion y actividad
interictal. Ocasionalmente crisis eléctricas o clinicas.

EL Video-electroencefalograma, es una herramienta utii cuando un paciente
ingresa con TCE moderado a severo y persiste con alteracién del estado de
conciencia de causa no establecida, ya que puede detectar el estado epiléptico no
convulsivo, que de otra forma no podria diagnosticarse (47). En el paciente
ambulatorio puede utilizarse cuando exista una sospecha de crisis tardias no
claramente diferenciadas, cuando se sospechen eventos paroxisticos no epilépticos
0 como parte de un protocolo de valoracién pre-quirdrgica (47) .

La Imagen de Resonancia Magnética (IRM) cerebral simple, es el examen de
eleccion en epilepsia de cualquier tipo, ya que permite detectar la extension y
severidad de la lesidon traumatica. Las secuencias de IRM incluyen T1-weighted,
T2-weighted convencionales , eco de gradiente y DWI (Del inglés: diffusion-
weighted imaging), que pueden identificar hemorragias parenguimatosas,
depositos de sangre, isquemia temprana, edema y gliosis, las técnicas avanzadas
como SWI (del inglés susceptibility-weighted imaging ) y la imagen de DFI ( del
inglés diffusion tensor imaging) son mas sensibles a micro hemorragias y lesiones
de la sustancia blanca. (48)

2.4 Complicaciones tardias del trauma craneo encefélico (49)

Existen multiples complicaciones tardias del TCE que dependen de diferentes
factores, entre ellos se encuentran : la severidad del traumatismo, mecanismo del
trauma Yy factores de riesgo previos de los pacientes.

Dentro de las principales complicaciones se encuentran:

. Hidrocefalia comunicante: incidencia de 3,9% en los TCE severos.
. Sindrome postraumatico o posconcusivo
. Hipogonadismo hipogonadotropico el cual es raro y puede presentar con

traumatismos de craneo cerrados o abiertos. En el 40 % de los casos reportados la
alteraciéon es permanente o transitoria

. Encefalopatia traumatica crénica
. Enfermedad de Alzheimer
. Cefalea

EL Sindrome pos-concusivo, puede aparecer en pacientes que sufren TCE sin
compromiso del estado de conciencia. Sus sintomas mas frecuentes son cefalea,
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mareo y dificultades en la memoria. También puede aparecer, alteraciones visuales
manifestadas como vision borrosa, anosmia, alteraciones auditivas como el tinitus,
reduccion de la agudeza auditiva, problema con el balance del cuerpo, dificultades
de concentracion, problemas de memoria a corto plazo, alteracion del juicio,
depresion, labilidad emocional, euforia, irritabilidad, falta de motivacion y abulia,
cambios de personalidad, perdida de la libido, insomnio, intolerancia a la luz o a los
ruidos fuertes, fatigabilidad. Otros sintomas menos frecuentes son, los episodios
vaso-vagales, las alteraciones en el gusto y la distonia. El prondstico de este
sindrome es variable. En términos generales, la atencién temprana de estos
sintomas, con apoyo multidisciplinario del equipo médico, trabajo social, psicologia
y rehabilitacion, logra reducirlos en los siguientes seis meses posterior al trauma, y
la mayoria mejoran durante el primer afo.

La encefalopatia crénica traumética, es mas frecuentes en los boxeadores retirados,
0 en pacientes que sufren traumatismos de forma frecuente. Generalmente se
manifiesta con sintomas cognitivos como el enlentecimiento mental y déficit de
memoria; motores como la disfuncion cerebelosa, sintomas de enfermedad de
Parkinson y disfuncion del tracto piramidal; y psiquiatricos, con cambios en la
personalidad, celotipia, conducta explosiva, intoxicacion patolégica con alcohol y
paranoia. Durante la valoracion con neuroimagenes la atrofia cerebral es el hallazgo
mas frecuente.

EL vertigo postrumatico es un termino que indica una etiologia comun para una
presentacion muy heterogena de sintomas del sistema vestibular central y periferico.
Los pacientes con vertigo posicional paroxistico constituyen un grupo de tratamiento
y diagnostico diferente. La incidencia del vrtifgo postruatico varia entre el 14-20 y
90% dependiendo de los criterios de seleccién. El porcentaje de incidencia de
estudios para el vertigo anormales varian del 32 al 61%. La disfuncién postrumatica
en el blalance es variada desde una semana hasta varios afios. En el TCE los
sintomas posconcusivos que incluyen al vertigo pueden durar un afio o mas en el
10 al 15 % de los pacientes, y este porcentaje aumenta a 28% en TCE moderado.
El vertigo despues de un TCe es un factor de riesgo para una recuperacion
prologada. (50)

La cefalea postraumatica (CPT), representa aproximadamente el 4% de todas las
cefaleas sintomaticas y es una de las secuelas mas frecuentes del trauma craneo
encefalico leve, también conocido como concusién. Los pacientes con (CPT)
generalmente tienen comorbilidades con ansiedad y depresion. En la clasificacion
internacional de cefalea, la CPT , se considera como: “una cefalea secundaria
definida como el inicio de cefalea dentro de los 7 dias que siguen al trauma, o dentro
de los 7 después que se recupera la conciencia, o dentro de los 7 dias que recupera
la capacidad de reportar el dolor” . LA CPT se clasifica como aguda, si la duracion
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es inferior a los tres meses o persistente, si la duracion es mayor de los tres meses.
La CPT también se relaciona con las craneotomias o el latigazo.

Diferentes estudios han demostrado que la causa mas comun de TCE que termina
con CPT son los accidentes de transito (24-58%), caidas 24-45%), seguido por
deportes (3-18%) y violencia ( 5-7%). La CPT, es méas comun después de un TCE
leve, que de uno moderado o severo. Adicionalmente, 40 % de los pacientes con
TCE que presentan CPT aguda, desarrollan CPT persistente. El fenotipo mas
comun de CPT son la tipo migrafia y la tipo tensional, menos frecuente, la tipo cluster
0 cervicogénica; generalmente se asocia con sintomas somaticos como nausea,
vomito, fotofobia, fonofobia, sintomas psicoldgicos y cognitivos. Diferentes estudios
reportan la asociacion de CPT con cefalea por sobreuso de analgésicos, hasta en
un 44% en relacion con sintomas refractarios.

Existen multiples teorias para explicar la fisiopatologia de la CPT, principalmente se
incluyen alteraciones de la modulacién descendente, cambios neurometabdlicos y
activacion del sistema sensorial-trigeminal. Actualmente, los estudios sobre esta
patologia se concentran en encontrar biomarcadores que expliquen la progresion
de CPT aguda a persistente. Existen tratamientos potenciales como el péptido
relacionado con el gen de la calcitonina.

El impacto negativo de la CPT en la vida laboral y las actividades sociales es
considerable; el 35 % de los pacientes con CPT no han regresado al trabajo
después de 3 meses del trauma, lo cual se considera una preocupacion para la
salud publica. Lo cual demuestra los costos socioecondémicos altos sin adecuadas
opciones de tratamiento. (51)

Complicaciones neuropsiquiatricas del trauma craneo encefalico (52):

El porcentaje de alteraciones en pacientes es variado; la depresion mayor puede
aparecer en el 14 a 77%, la distimia en el 2 al 14%, trastorno bipolar en el 2 al 17%,
trastorno de ansiedad generalizada del 3 al 28%, trastorno de panico del 4 al 17% ,
fobias del 1 al 10% trastorno obsesivo/compulsivo del 2 al 15%, trastorno de estrés
postraumatico del 3 al 27%, abuso de sustancias o dependencia del del 5 al 28%
y esquizofrenia 1%.

En las complicaciones psiquiatricas, existen factores de riesgo adicionales que
potencian su aparicion, entre ellas estan la presencia de un diagndstico psiquiatrico
previo, socidépata, problemas de comportamiento pre-morbidos, soporte social
deficiente, abuso de sustancias, alteraciones neuroldgicas previas, edad y estado
de la apolipoproteina E.

Los pacientes ancianos que sufren TCE, son mas proclives a experimentar mayores
periodos de agitacion, mayor alteracion cognitiva y mayor posibilidad de desarrollar
lesiones estructurales y discapacidad permanente, cuando se compara con los
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jovenes. Los pacientes que sufren dafio axonal difuso, tienen problemas para el
despertar, alteraciones de la atencién y el procesamiento cognitivo.

La depresion es el sintoma mejor conocido, y la tristeza el mas prevalente.
Generalmente los sintomas de depresion no son tipicos, la labilidad emocional es
uno de ellos y es frecuente con lesiones temporales y de base de crdneo; la apatia,
la disminucién de la motivacidon, conducta esquizoide, alteracién del proceso de
pensamiento pueden aparecer en estos pacientes y parecer que son depresion.
Después del TCE el riesgo de suicido aumenta con una incidencia mayor de los 5
afios posteriores al trauma.

La mania, como sintoma, es mucho menos frecuente que la depresion y se
relaciona con dafios en la region basal del I6bulo temporal derecho y la corteza
orbitofrontal derecha, y el antecedente de familiares con enfermedad bipolar.

En cuanto al desarrollo de trastornos psicoticos, estos, pueden aparecer en
cualguier momento después del TCE. Se debe realizar un diagndstico diferencial
con mania, depresion y crisis epilépticas. En términos generales las personas con
antecedentes familiares de esquizofrenia y TCE previos, tienen un riesgo mayor de
desarrollar este tipo de complicacion.

Los trastornos de ansiedad, aparecen en un porcentaje menor al 20% en los
diferentes estudios, generalmente asociados con depresion; en los pacientes que
aparece estres postraumatico, este, se ha relacionado con lesiones en el |6bulo
temporal derecho, y disminucién en los volimenes del hipocampo.

Abuso de sustancias: el antecedente de consumo de sustancias puede ser un factor
de riesgo para TCE. Después de primeros 30 dias posteriores a un TCE leve, existe
un aumento en el riesgo de adiccion al alcohol, abuso de drogas que no causan
dependencia, y dependencia a la nicotina; y un riesgo de dependencia al alcohol a
los seis meses. En muchos casos la vulnerabilidad creada por el TCE, aumenta el
riesgo para el desarrollo de abuso de sustancias.

Los Trastornos del suefio son comunes después de un TCE, entre ellos se
encuentran quejas en la alteracion de los patrones de suefio, hipersomnia y
dificultad para la conciliacion y mantenimiento del suefio. En un estudio con 91
pacientes que ingresaron a Neuro-rehabilitacion, el TCE leve asociado con
depresion se asocié con insomnio.

Secuelas comportamentales y cognitivas: las alteraciones en la memoria y la
atencion, son los mas frecuentes, seguidas de la disfuncién ejecutiva, lo cual
ocasiona alteraciones para la organizacion y realizacion de tareas, esto se traduce
en desmejoramiento en la calidad de vida, habilidades en el trabajo, y otras esferas
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de la vida diaria. En la parte comportamental, se encuentran: agresion e
impulsividad. La irritabilidad, finalmente, la cual parece en la fase aguda del TCE.

2.5 Estado del arte

En el TCE leve los estudios de los ultimos afios se dedicado a establecer el tiempo
en que se demora la recupercion cognitiva y funcional, y la resolucion total de
sintomas. Se han identificado factores pronosticos como las alterciones
neuropsiquiatricas previas al TCE y hallazgos especificos en las imagenes
cerebrales tempranas postrumaticas. Para todos los tipos de severidad del TCE y
d ada la variabiidad de conceptos, criterios de inclusion en los difernetes estudios
se propone realizar consensos generales que permitan un adecuado diagnostico y
tratamiento. Aumentar el uso de la resonancia magnetica cerebral y sus diferentes
secuencias para estandarizar protocolos que detecten tempranamente las
patologias y guien el tratamiento; investigar y desarrollar biomarcadores no
imagenologicos que tengan sensibilidad y especificidad para detectar las
alteracione en los diferentes trumatismos, permitiendo guiar el pronostico y
tratamiento especifico. Realizar estudios deacuerdo a los diferentes tipos de TCE;
continuar la busqueda de tratamiento farmacologicos y no farmacologicos que
impacten en la mejoria de las secuelas del paciente (53)

Las investigaciones en EPT se han enfocado en estado latente postrauma, es decir,
desde el momento del TCE hasta el de la crisis tardia. Se han explorado multiples
agentes terapéuticos tales como, neurotransmisores moduladores, tanto directos
como indirectos (FAE), sefalizacion intracelular, transduccion, receptores
canabinoides, inflamacion, induccién de hipotermia y utilidad de la dieta cetogénica
(41)

Adicionalmente, se encuentran en investigacion, estudios sobre diferentes
biomarcadores que pueden ser de utilidad clinica en la prediccion diagnéstico,
pronéstico y tratamiento de la epilepsia postraumatica. En el campo de la EPT la
mayoria de asociaciones encontradas se relacionan con el polimorfismo de
nucledtido Unico que puede ser adenina, guanina, citosina o timina, en individuos
de la misma especie. Dentro de cada polimorfismo hay fenotipos de riesgo y otros
protectores para el desarrollo de EPT. EL Gen de la interleukina 1B: polimorfismo
de nucledtido Unico rs1143634: la interleukina 1b (IL-1b) , es una citoquina
proinflamatoria que se libera en el sistema nervioso central, activada por astrocitos
y microglia, como respuesta a una injuria u otra patologias en el cerebro. Algunos
estudios han evaluado la potencial asociacion de la IL-1b con EPT y otras
epilepsias. (48,54). Este estudio investigo las variaciones genéticas que codifican
para el gen de la IL-1b, solo en crisis postraumaéticas y se evidencio una asociacion
significativa con el polimorfismo rs1143634. Adicionalmente, se encontraron niveles
bajos en liquido cefalorraquideo y suero de la IL-1b en estas muestras. Esto se
correlaciona con los niveles también bajos de IL-1b en estudios de pacientes con
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EPT y controles. El genotipo TT se ha relacionado como factor protector para el
desarrollo de EPT y el genotipo CT como factor de riesgo. Se han encontrado otros
polimorfismos similares de riesgo como el A1IARSNP rs10920573 (55)

Tratamiento

En términos generales, el tratamiento de la EPT se realiza con farmacos
antiepilépticos (FAES). El tiempo de aparicion de la crisis, posterior al TCE,
determina la duracion del tratamiento.

Las crisis inmediatas son relativamente frecuentes posterior al TCE; su origen se
relaciona con disfuncién del tallo cerebral, secundario a fuerzas biomecénicas que
inducen descerebracion funcional transitoria (56). En una cohorte australiana de 22
pacientes jugadores de rugby, con crisis de este tipo, ninguno desarroll6 EPT en un
periodo de seguimiento de mas de 3,5 afios (57). El prondstico en estos casos es
bueno y no requiere tratamiento antiepiléptico.

Los pacientes que sufren TCE moderado a severo, se les inicia tratamiento
antiepiléptico los primeros 7 dias posteriores al TCE, con el fin de disminuir la
aparicion de crisis tempranas que puedan empeorar el prondstico. Un metaanalisis
con 10 estudios randomizados controlados, mostré que hay una reduccion del
riesgo relativo (RR) combinado de 0,34 para la prevencion de crisis tempranas, o
que indica que de cada 100 pacientes 10 pueden estar libre de crisis con el
tratamiento (58) .No se encontraron efectos benéficos en relacion a disminucion de
mortalidad o discapacidad neurolégica en relacion a la prevencién de las crisis
tardias.

En los pacientes que presentan crisis tardias, es decir con diagndstico de epilepsia,
se recomienda el uso de FAE de forma cronica, ya que la posibilidad de recurrencia
de una nueva crisis no provocada es muy alta. No existe un FAE de eleccién, ya
que se debe escoger de acuerdo a la edad, tipo de crisis y comorbilidades del
paciente. La duracion del tratamiento antiepiléptico depende de la situacién de cada
paciente. Es aceptado que después de 2 afios sin ningun tipo de crisis epiléptica,
se evalué la posibilidad de disminuirlos, o suspenderlos, pero se debe tener varias
consideraciones antes de tomar esta opcion.

A continuacion, se relacionan los usos mas frecuentes de algunos farmacos en el
contexto de TEC.

Fenitoina: En el TCE severo la fenitoina reduce la incidencia de crisis tempranas de
un 14.2% a un 3.6% (59). Las recomendaciones actuales indican que solo debe ser
utilizada en la profilaxis temprana y el tratamiento agudo de las crisis epilépticas.

Carbamazepina: generalmente este medicamento no se utiliza como profilactico en
crisis tempranas. Un meta andlisis de tratamiento preventivo temprano con
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carbamazepina mostré un RR de 0.96 para reduccion en mortalidad y discapacidad
(58)

Valproato: los estudios demuestran una eficacia similar en comparacion con
fenitoina, pero dada su asociacion con mayor mortalidad no puede recomendarse
para pacientes con crisis post traumatica (59)

Fenobarbital: se ha utilizado en la profilaxis inmediata y es efectivo para disminuir
las crisis tempranas. (58) Las principales desventajas del fenobarbital son los
efectos adversos con su uso de forma aguda como crénica. El fenobarbital solo
debe utilizarse después de haber considerado otras opciones terapéuticas. (60)

2.6 Cirugia de epilepsia:

Entre el 65 al 70% de los pacientes con epilepsia, responden al tratamiento
antiepiepiléptico, pero hay un 30% que se torna refractario, es decir que a pesar de
tomar tratamiento con FAE, no se controlan las crisis. Los pacientes con epilepsia
postraumatica tienen lesiones estructurales como secuelas del trauma tales como
area de gliosis, encefalomalacia, esclerosis mesial temporal, etc. En algunos casos
y dependiendo de la concordancia entre los estudios, se hacen candidatos a cirugia
de tipo resectiva como lesionectomia, o lobectomias. Existe un subgrupo de
pacientes que presentan epilepsia con multiples focos epilépticos o que estos, estan
en areas elocuentes por lo que se hacen candidatos a otros tipo de intervenciones
como son la neuromodulacion.(estimulador del nervio vago, estimulacion cerebral
profunda).

Punnet y colaboradores (61), realizaron un estudio sobre los subtipos de epilepsia
postraumatica, al evaluar 122 pacientes que ingresaron a video-monitoreo
electroencefalografico ( Video-EEG) entre enero de 1998 a junio de 2008 en el
hospital Parkland Memorial en Dallas, Texas.

El 60% de los pacientes fueron hombres; las principales causas de TCE fueron los
accidentes de transito y las caidas. La epilepsia relacionada con la localizacién se
diagnéstico en el 93 % de los pacientes (115),y con un origen principalmente de
los I6bulos temporales o frontales. De los 66 pacientes con epilepsia del I16bulo
temporal un poco menos de la mitad (29) tenian esclerosis hipocampal, los otros
eran no lesiénales. La epilepsia multifocal, se encontré en un solo paciente. A seis
pacientes se le diagnosticO epilepsia primaria generalizada, dos de ellos con
antecedente familiar. El resto de pacientes se diagnosticé con sindrome de epilepsia
generalizada sintomética.

EL promedio de latencia para la aparicion de epilepsia fue de 2,1 afos en los
pacientes con esclerosis mesial temporal, comparado con 5,1 afios en todos los
casos con epilepsia lesional neo-cortical. De los 123 pacientes, 22 fueron llevados
a cirugia de epilepsia con un seguimiento promedio a 2,52 afios con Engel 1 y II.
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2.7 Marco normativo

Los accidentes de transito en vehiculo motorizado ha sido un tema de preocupacion
hace mas de una decada en Colombia, el gobierno ha realizado diferentes
resoluciones con el animo de mejorar la reglamentacion y las caracteristicas
tecnicas de los cascos para vehicuos motorizados.

En el 2004 la Resolucién No. 1737, el Ministerio de Transporte reglamento la
utilizacion de cascos de seguridad para conduccion motocicletas, motociclos y
mototriciclos, con base en la norma técnica colombiana icontec NTC 4533-2003.

El Andlisis de Impacto Normativo (AIN), realizado por el Ministerio de Transporte en
marzo de 2018, definidé que, de acuerdo con los datos y la informacion analizada
con enfoque cualitativo de la relacion costo-beneficio, se requiere la actualizacion
del reglamento técnico vigente para los cascos protectores de usuarios de
motocicletas y/o vehiculos similares

En la resolucion 0001080 del 19 de marzo de 2019 determina expedir el
Reglamento Técnico para los cascos protectores para el uso de motocicletas,
cuatrimotos, motocarros, mototriciclos y similares con el objetivo de proteger la vida
e integridad de las personas mediante la exigencia de requisitos técnicos de
desempefio y seguridad (62)

3. HIPOTESIS

Hipotesis nula: no existen factores demograficos, clinicos, de severidad e
imagenoldgicos que se asocien al desarrollo de complicaciones clinicas tardias en
personas victimas de trauma craneoencefalico por accidentes en moto en el valle
de Aburra.

Hipotesis alterna: Ciertos factores demograficos, clinicos, de severidad e
imagenoldgicos en personas victimas de TCE por accidente en moto, se asocian al
desarrollo de complicaciones clinicas tardias en personas victimas de trauma
craneoencefalico por accidentes en moto en el valle de Aburra

4.1 Objetivo general

Determinar los factores demograficos, clinicos, de severidad e imagenoldgicos que
se asocian con el desarrollo de complicaciones clinicas, durante tres afios
posteriores (tardias) al trauma craneoencefalico por accidente en moto en personas
del valle de Aburra.
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4.2 Objetivos especificos

1. Caracterizar socio-demograficamente la poblacion de estudio en el afio 2015.

2. Describir la ocurrencia de epilepsia postraumatica y otras complicaciones
clinicas tardias en la poblacion de estudio, en los primeros tres afos
posteriores al trauma.

3. Profundizar en la descripcion clinica de los casos encontrados epilepsia
postraumatica.

4. Establecer la relacion entre el desarrollo de complicaciones clinicas tardias y
las caracteristicas sociodemogréficas, clinicas, imagenoldgicas y de
severidad.

5. METODOLOGIA

5.1 Enfoque metodoldgico de la investigacién

El enfoque escogido para la realizacion del estudio es un enfoque empirico-
analitico, en el que aplicara el método cuantitativo para responder a la pregunta de
investigacion y determinar la veracidad o la falsedad de las hipétesis. Este enfoque
se caracteriza por ser deductivo, que parte de los datos para encontrar un vacio en
el conocimiento de manera objetiva. En el caso de este estudio, el vacio en el
conocimiento se enfoca en dilucidar si algunas caracteristicas que pueden ser
demograficas, clinicas, imagenologicas o de severidad, estan relacionados con el
desarrollo de complicaciones clinicas tardias y epilepsia postraumatica y pudiesen
en alguna manera predecir su aparicion en el futuro (3 afios adelante del evento de
interés).

5.2 Tipo de estudio

se realiz6 un estudio analitico, observacional, de tipo cohorte, ambispectiva; toda
vez que se pudo acceder a los datos ya existentes, de pacientes que sufrieron TCE
en el afio 2015 en el valle de Aburra, los cuales fueron recolectados y consignados
en una base de datos de TCE por el equipo de neurociencias de la universidad CES,
en un formato de base de datos propio. Dicha recoleccién de datos fue realizada
durante el mismo afio, a partir de la revision de historias Clinicas de cuatro
hospitales en el Valle de Aburra, en donde fueron atendidos los pacientes. La base
de datos inicial fue construida dentro del marco de un proyecto de investigacion
realizado por el grupo de nuerociencias de la universidad CES sobre TCE en
motociclistas.
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Por ello, la direccionalidad del presente estudio tiene dos componentes: uno
retrospectivo, ya que era de interés establecer la linea basal con respecto a la
ocurrencia del TCE y ciertas exposiciones y factores como la condicion al momento
del accidente, manifestaciones clinicas agudas, estado al ingreso y durante la
atencion meédica, entre otros. Segundo, el componente prospectivo, dado por la
aplicacion telefénica de encuestas para la recoleccion de datos realizadas en 2019,
momento en el que era relevante indagar por la aparicion de posibles
complicaciones secundarias al TCE, posterior a la evolucion clinica en un periodo
plausible, dado que el pico de incidencia de EPT se presenta a los dos afios
posteriores al evento y los estudios de otras complicaciones clinicas por TCE
referencian un periodo minimo de 1 afio después del trauma, como se menciona en
el marco teodrico del presente estudio.

En la figura 1 se diagraman los momentos de las mediciones para la realizacion del
estudio. “A” representa el momento de recoleccion de los pacientes y la construccion
de la base de datos original del estudio a cargo del grupo de nerociencias de la
universidad CES, este proceso fue llevado a cabo de manera independiente al grupo
de investigadores actual del estudio. El punto “B” de la figura, sefiala el momento
de aplicacion de la encuesta telefénica y el procesamiento de los datos, a cargo del
grupo de investigadores actual, ademas de sefialar en momento en que se realizan
las llamadas para implementacion de la encuesta telefonica.

2015 2018 2019

A. Recoleccidn de pacientes, recopilacion de datos de B. Aplicacion de encuesta para
historia clinica, diligenciamiento de base de datos a recoleccion de variables
cargo del grupo de neurociencias universidad CES.

Figura 1. Esquema tiempos de la metodologia donde se observa la fecha de
recoleccion de los datos de los motociclistas en 2015 y la fecha de aplicaciéon de las
encuestas telefonicas y procesamiento de los datos.
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5.3 Poblacion

La poblacion seleccionada para todas las etapas del estudio, fueron: Habitantes del
vallé de Aburra, mayores de 18 afios, de ambos sexos victimas TCE en el afio 2015,
con condiciones clinicas al momento del trauma que ameritaron atencién por el
servicio de urgencias en hospitales de tercer y cuarto nivel en la ciudad de Medellin.

5.4 Muestreo

Dado que los datos se obtuvieron de una fuente secundaria, constituida por una
base de datos ya consolidada, no se efectud ningun tipo de muestreo dentro de la
totalidad de los datos ya consignados. Se decidieron incluir los 642 registros, que
originalmente tenia la base de datos para la siguiente etapa del estudio que fue la
realizacion de la encuesta telefonica.

5.4.1 Criterios de inclusién

e Pacientes mayores de 18 afos.

¢ Victimas de trauma craneo encefalico derivado de accidente de transito en
moto, que haya requerido atencidon por urgencias en alguno de los 4
hospitales seleccionados en la ciudad de Medellin.

5.4.2 Criterios de exclusion
e Pacientes con antecedente de epilepsia previos al trauma craneo encefalico.
5.4.3 Tamafio Muestral

Se tuvo en cuenta la totalidad de los registros en la base de datos de pacientes con
TCE (n=642) para la realizacion del estudio. De estos, solo se descartaron los
pacientes con antecedente de epilepsia previa al TCE referida por ellos mismos al
momento de la aplicacién de la encuesta telefénica. A las 642 personas registradas
en la base de datos se les aplicé el protocolo de llamada y realizacion de encuesta
para indagar sobre las variables de interés.

5.4.4 Seleccion de la muestra

La seleccion de los pacientes participantes en el estudio se realiz6 tomando la base
de datos de pacientes que sufrieron TCE en moto, de todas las severidades y a
guienes la urgencia les fue atendida dentro de hospitales seleccionados de tercery
cuarto nivel en el valle de aburra en el afio 2015. La muestra de pacientes fue
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recolectada en las siguientes instituciones: clinica CES, hospital general de
Medellin, instituto neurolégico y clinica las vegas. En total, por el grupo de
neurociencias, fueron recolectados 642 registros de pacientes a los cuales se les
investigd por datos clinicos como escala de Glasgow al ingreso a la institucion,
examen neuroldgico inicial y fisico, cambios en el comportamiento, hallazgos en la
tomografia realizada en urgencias, datos sobre la cinemética del trauma, entre
otros.

En el rango de tiempo seleccionado para la realizacion de las encuestas telefénicas,
se llamaron los 642 pacientes, usando los numeros de teléfono registrados por los
recolectores de datos iniciales. Producto de estas llamadas, se logré contacto con
116 personas (n=116) a quienes se les aplico la encuesta disefiada para mérito de
este estudio. El proceso de seleccion de la muestra se esquematiza en la figura 2.

Base de datos de pacientes mayores de 18
victimas de trauma craneoencefslico en
moto en el valie de aburra, recolectados

en 2015 en base de datos
diligenciada por el grupo de neurociencias
de universidad CES N=642 REGISTROS

v

Aplicacion de
encuesta TR
telefdonica

!

n=116 personas que atienden la
lamada de los encuestadores y de
quienes se logran obtener los
datos relacionados con las
variables de interés

Figura 2. Pasos de la recoleccion de la muestra que enmarca el proceso para
obtener los registros con los que se trabo en el estudio.
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5.5 Descripcion de las variables

Variable dependiente: La variable dependiente del estudio fue: Desarrollo
de complicaciones clinicas tardias SI/NO. Se realizé el registro de los tipos
de complicaciones clinicas, clasificAndolas en 7 grupos de la siguiente
manera: sensitivas, que incluyé los siguientes sintomas: pérdida de la
agudeza visual, fotofobia, anosmia, hipoacusia, ageusia, alteracion de la
sensibilidad de cara y/o cuero cabelludo, cambio en el tono de la voz, y
otalgia; neuropsiquiatricas, dentro de las cuales se incluyo: alteracion del
comportamiento, estrés postraumatico, trastorno psiquiatrico y pérdida de la
memoria; motoras, con los siguientes sintomas: paresia en extremidades,
paraplejia, hemiparesia, temblor en extremidades; cefalea y vértigo; otras:
fistula de liquido cefalorraquideo y deformidad de craneo; incapacidad de
mas del 50% y epilepsia postraumatica

Variables independientes: sexo, edad, escolaridad, ocupacion, posicion de
la(s) personas en la moto, severidad del TEC, localizacion anatomica del
primer impacto, presencia o0 ausencia de hematoma postraumatico,
localizacion anatomica del hematoma, pérdida del estado de conciencia al
momento del impacto, presencia de crisis tempranas, otras complicaciones
clinicas como fracturas, entre otras, la infromacion detallada sobre la
definicion y las categorpias de cada variable, se encuntra cosnignada en la
tabla de variables situada en anexos como Anexo 1, en donde ademas se
especificara la definicion asignada a cada una de las variables vy las
categorias de medicion de las mismas.
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5.5.1 Diagrama de variables

Severidad TEC

Edad
Tipo TEC
Sexo N A .
Localizacidn anatomica del impacto
Escolaridad
Lugar de residencia Variables ﬁﬁ Z=| wvariables clinicas Crisis tempranas
sociodemograficas =
., Alteracidn al examen fisico
QOcupacion .
motor/sensitivo
Estado civil . .
Lesiones asociadas
Fractura en cara
. .. Variables referentes a la
Ubicacion en el condicién de Fractura hombros brazos
vehiculo la persona en el vehiculo
Fractura cadera/columna
Uso de casco % D Fractura tobillos piernas

Variables imagendlogicas TAC normal/anormal

Neurologia
Neurocirugia RM
Psiquiatria Localizacion del hematoma
icoloai Motociclista con TEC
sicologia Igun tipo d . . ..
P 9 go?n?:liliga:::'}:nees Grado de independencia para las actividades
neuropsicologia clinicas tardias cotidianas
rehabilitacion Crisis tempranas
. . Variables de
fisioterapia tratamientod I:] Epilepsia post TEC
Terapia acupacional Complicaciones clinicas tardias si/no
fonoaudiologia _): I Variables de desenlace Tipo de complicaciones clinicas tardias
ortopedia Estado actual del paciente

Figura 3. Diagrama de subrugos de variables de interés que tienen relacion
estimada con el desarrollo de complicaciones clinicas tardia, hasta tres afios
posteriores al trauma.

En la figura 3, se observan los subrupos de variables incluidos en el estudio. Los
seis grupos representan los factores que podrian explicar el desarrollo de
complicaciones clinicas tardias. Las flechas rojas indican una relacion de mayor
peso hipotético con respecto a los demas subgrupos. Dentro de las variables
clinicas, la severidad del TCE, el examen fisico de ingreso anormal y la presencia
de crisis tempranas, se han asociado con mayor desarrollo de complicaciones
clinicas tardias. Por otro lado, La utilizacion del casco, se describe como un factor
protector para el desarrollo de estas complicaciones, dado que reduce de manera
efectiva la severidad del TCE.
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5.6 Técnicas de recoleccién de lainformacion
5.6.1 Fuentes de informacion

El estudio realizado tuvo dos tipos de fuente de informacion: 1. Fuente secundaria,
dada por la base de datos inicial, de la cual ya se especificaron algunos detalles en
cuanto a su recoleccién; y 2. Fuente primaria, que corresponde a los datos
recolectados a través de la entrevistas y aplicacion de encuesta telefonica a los
motociclistas. Estos ultimos datos también fueron recolectados en un formato de
base de datos, la cual posteriormente se unifico a los datos anteriores de la base de
datos original, configurando la sumatoria de datos relevante para este estudio y
version final de base de datos utilizada.

5.6.2 Técnicas de recoleccién de datos

Mediante el protocolo de llamadas se utilizaron dos técnicas de recoleccion de datos
gue fueron: entrevistas y aplicacion de en encuesta predisefiada (anexol). Para la
recoleccion adecuada de los datos, se plantedé una metodologia de llamadas, que
fue realizada Unicamente por los investigadores principales y coinvestigadores,
previo entrenamiento y estandarizacién, garantizando asi, un lenguaje técnico
cuando se requeria, pero claro y adaptado a la comprension de los respondientes y
neutralidad en este, buscando evitar sesgos potenciales por induccion de las
respuestas. Finalmente, se aplicé un proceso de verificacion del consentimiento
informado del paciente, que se realiz6 de manera explicita por voz, durante la
llamada y el que se requeria para velar por la veracidad adecuada en la recoleccion
de los datos y el cumplimiento de los principios éticos sujetos a investigaciones en
humanos.

5.6.3 Instrumento de recoleccién de informacion

Todos los datos recolectados en cada una de las etapas del estudio fueron
consignados en un formato de base de datos predisefiada por el equipo, el cual se
puede consultar en los anexos del documento. Adicionalmente, se disefié en
consultoria con el asesor metodolégico, una encuesta para aplicacion telefénica que
permitiera por medio de preguntas y respuestas, estimar la aparicion de
complicaciones clinicas tardias, ademas de recopilar informacién de otras variables
de interés como, por ejemplo: el estado actual del paciente, la funcionalidad, su
ocupacion actual, conductas de riesgo adicionales y si recordaba o no al momento
del accidente haber llevado puesto el casco como instrumento de proteccion. Dicha
encuesta fue revisada y evaluada por cada uno de los integrantes del equipo de
manera independiente y luego de varios ajustes, se hicieron pruebas y varias
sesiones de entrenamiento y estandarizacion. Finalmente fue probada mediante
una prueba piloto.
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5.6.4 Proceso de obtencién de la informacién

El proceso de recoleccion de informacion inicio al obtener la base de datos original,
gue como ya se menciond con anterioridad, fue proporcionada por el grupo de
neurociencias de la universidad CES. Sobre esta base de datos inicial, con 642
registros en total, se seleccionaron las variables de interés para el desarrollo de este
estudio y se homologaron las categorias y las definiciones que se tuvieron al
momento de la recoleccion de los datos.

Después, con el objetivo de encontrar las variables de interés faltantes, se disefio
un protocolo de llamadas telefonicas en el que se planted que los investigadores del
estudio llamarian a los 642 pacientes de la base de datos con el objetivo de aplicar
una encuesta predisefiada, que contenia preguntas enfocadas a la captacion de las
variables independientes y de interés para el estudio, y ademas tenia como
segundo objetivo, un espacio de entrevista en el que el investigador indagaria
sobre la funcionalidad del paciente, su estado actual, estimaria su memoria sobre
el evento y bajo su criterio, consignaria otra informacion relevante en el instrumento
destinado para esto. Durante las llamadas ademas se estimo6 la frecuencia de
presentacion de la variable dependentdiente.

Se realizaron llamadas a las 642 personas, cada una de las llamadas tuvo una
llamada de repeticion adicional si no hubo respuesta en la primera. Se logro
contactar 116 personas, a quienes se les aplico la encuesta telefénica y se les
realizé la entrevista. Se destaca que al principio de las llamadas se dejo explicito
que participar en el estudio era voluntario y se hizo énfasis en la aprobacion y
acuerdo de la persona a modo de consentimiento informado. Toda la informacién
recopilada en las llamadas se consigndé en el instrumento de recoleccion de
informacion.

Finalmente se unificaron los datos obtenidos desde las dos fuentes y se consolidé
una unica base de datos con las variables consignada dentro de la tabla de
variables, que se encuentra disponible en el anexo 1.

5.7 Prueba piloto

Bajo la metodologia antes descrita, se realizé una prueba piloto en la que se designé
una submuestra del 5% del total de registros en la base (32 registros), de manera
aleatoria y utilizando los teléfonos alli consignados, los investigadores principales
del estudio y co-invesigadores llamaron uno por uno los pacientes, de esta prueba
piloto. Los resultados obtenidos, permitieron estimar que el instrumento de encuesta
era Optimo para lograr que los pacientes trajeran a colacion la informacién requerida,
ademas se identificaron preguntas clave para la investigacion que fueron
adicionadas a los guiones y a la encuesta y se terminé de ajustar la herramienta de
consignacion de los datos.
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Otra de las metas que se tuvo con la implementacion de esta prueba piloto fue la
estandarizacion de los tiempos de llamada, lo cual permitio la estimacion del tiempo
total de recoleccion de datos de la totalidad de pacientes que se complet6 para el
analisis de resultados. La realizacion de la prueba tardé un mes después de la
aprobacion del protocolo de investigacion sometido al comité de investigacion de la
universidad CES. Y posterior a la culminacion de la prueba se dio paso a la
recoleccion de datos completa y se sistematica.

5.8 Control de errores y sesgos

Dado que este estudio fue planteado sobre la base de una fuente secundaria de
informacion cuyos datos fueron recolectados por terceros, se declaro el sesgo de
informacion caracteristico de este tipo de estudios que supedita la informacién
procesada y analizada a la informacién consignada en la base de datos escogida,
cuya confiabilidad del dato subyace en la buena labor de los recolectores de
informacion e investigadores iniciales.

Otro de los sesgos declarado, es el sesgo de no respuesta, en el cual los individuos
del grupo muestral se niegan a responder el cuestionario total o parcialmente, no
pueden ser localizados o por alguna razén no se consigue obtener la informacion
de estas personas. En el caso puntual de este estudio se recolecté la informacion
de 116 motociclistas, que correspondio al 18% de la poblacién total inicial. Es
importante mencionar, en relacibn con la no respuesta, que algunas de las
complicaciones clinicas tardias, como la epilepsia o la condiciéon de incapacidad,
son condiciones gque acarrean algun estigma social en la poblacion y que esto pudo
llegar a ser impedimento en cuanto a que pudo haber limitado, en cierto grado las
respuestas de los participantes del estudio. Lo mismo pudo haber ocurrido con otras
variables incluidas como por ejemplo el uso de casco al momento del accidente.

El control planteado para esta puntualidad fue adaptar los guiones, de tal manera
gue no tuviesen palabras con connotacion negativa, o que pudieran ser mal
interpretadas por la persona que se encontraba respondiendo la encuesta. Los
guiones utilizados en las llamadas fueron validados por el equipo y rectificados en
la prueba piloto. El grupo investigador decidio sobre la base de la buena fe y la
confianza asumir la respuesta de los motociclistas encuestados como veridica, dado
que de manera previa se les informo sobre la garantia de confidencialidad en sus
datos personales y datos de historia clinica.

Uno de los sesgos mas relevante para la realizacion del estudio, fue el sesgo de
memoria. Es evidente que resulta problematico recapitular hechos del pasado (3
afos atras) al preguntar detalles de lo sucedido, sobre todo cuando la poblacién fue
victima de TCE de diferentes severidades. La contencidn de este tipo de sesgos se
realiz6 mediante la entrevista en algunos casos a familiares y cuidadores que
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estuvieran con la persona encuestada al momento de la llamada y que pudieran
ofrecer informacion sobre lo sucedido y adicionalmente dentro de las preguntas
incluidas se apuntd a la averiguacion de hechos que los investigadores consideraron
de facil recordacion.

Finalmente, y ligado a la aplicaciobn de la encuesta telefénica, nuevamente se
declaro el sesgo de informacion, que aplico tanto para la confiabilidad de los datos
recogidos, como para la estandarizacion, de estos, tanto de preguntas como de
respuestas. Para controlar esta limitante, el equipo implemento la prueba pilotd y
este sesgo se tuvo en cuenta al momento de la formulacion y validacion de las
preguntas.

6. TECNICAS DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LOS DATOS

6.1 Procesamiento y analisis de los datos

Para el andlisis estadistico de los datos se utilizé el paquete estadistico SPSS version
20, para la generacion de resultados. Para el procesamiento de la informacion, se
disefi6é un formulario en el Excel que contenia las variables de interés para el estudio
y las categorias que les fueron asignadas en acuerdo con el marco teorico y la
experticia de los investigadores. Los datos recopilados en este formulario se
estandarizaron en una base de datos para luego ser llevada al paquete estadistico
junto con los datos consignados en la base de datos original que contenia la otra parte
de las variables de interés, configurando la base de datos final resultante del estudio.

La variable dependiente del estudio fue: Desarrollo de complicaciones clinicas tardias
SI/NO; ademads, dentro de la recoleccién de los datos, y despues de tener los
resultados se diferenciaron los tipos complicaciones, clasificandolas en 7 grupos de
la siguiente manera: sensitivas, neuropsiquiatricas, motoras,cefalea y veértigo, otras,
incapacidad de mas del 50% Yy epilepsia postraumatica.

El analisis de los datos inicié con la descripcion de la poblacién en cuanto a sus
caracteristicas sociodemogréficas, adicionalmente se obtuvo el andlisis descriptivo
para cada una de las variables, especificando las frecuencias absolutas y relativas de
los datos. Para las complicaciones clinicas tardias y sus tipos, en este analisis se
especificé la proporcién de incidencia.

Para el andlisis multivariado que comenzd con el bivariado, se recodificaron las
variables en variables dicotomicas, nuevamente acorde con lo determinado por la
literatura y la experticia del grupo de investigacion. Se realiz6 la recategorizacion de
las variables en dicotomicas para el analisis bivariado.
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En esta fase del analisis, se obtuvo el resultado de las pruebas de hipotesis de cada
una de las variables al relacionarla con la variable de interés o variable dependiente.
Para estas pruebas, dado que todas las variables independientes de este estudio
fueron variables cualitativas, incluyendo la edad, que fue transformada al igual que las
demas en una variable dicotomica; se utiizaron pruebas de chi cuadrado para las
variables de naturaleza cualitativa y prueba exacta de Fisher para las variables que
tuvieron casillas con valores esperados menores a 5. Se interpretaron los p-valores al
nivel < 0,05, como estadisticamente significativos y adicionalmente, se interpretaron
como variables aptas para el andlisis multivariado, aquellas que tuvieran p-valores
que, por criterio de Hosmer Lemeshow, se interpretaran com significativas con p<0,25,
0 que por e criterio del experto inverstigador o apoyado en un concepto del marco
tedrico y la literatura del tema, tuviesen relevancia.

Se resalta que, al ser un estudio de cohorte, la medida de estimacion de riesgo
calculada fue RR. Como la regresion logistica, por defecto estima OR, se considero la
situacién particular para este caso, en la que la OR es un estimador no sesgado del
RR (medida del riesgo en estudios de cohorte), debido a la baja prevalencia del evento
de interés, especificamente menor de 5-10%. Esta medida fue reportada en los
resultados del analisis bivariado, en conjunto con los demas datos relevantes, con su
respectivo intervalo de confianza al 95% y p-valor.

Adicionalmente, se cruzaron variables de interés en materia de salud publica o que
los investigadores consideraron de alta relevancia para el informe de resultados y que
permitieron una vision complementaria a la variable de desenlace. Algunos ejemplos
de esto son: diferencias entre edad promedio de los accidentados por el sexo,
proporcion de desarrollo de complicaciones clinicas tardias con respecto a la
severidad del trauma, tipo de complicaciones con respecto al sexo, entre otras, que
otrogan al lector una lectura mas amplia sobre el problema y el panorama en el cual
fue desarrollado el estudio. Los resultados de esta fase del analisis quedaron
consignados en el capitulo de resultados en el area designada para el analisis
bivariado.

Finalmente, se realiz6 un andlisis multivariado aplicando una regresion logistica
binominal con funcién de enlace logit, para reportar RR ajustados con sus respectivos
IC95%. Las variables candidatas fueron seleccionadas por su plausibilidad clinica y
biologica. Como criterio estadistico adicional, para la seleccion de variables
candidatas al modelo multivariado, se incluyeron aquellas que en el analisis bivariado
hubieran tenido un nivel de significancién de 0.25.

Se aplico la regresion con el método “enter”, dado que la intension fue ser coherentes
con el hecho de que las variables candidatas fueron seleccionadas por su importancia
clinica para el desarrollo de complicaciones, asi mismo se requeria entrar las variables
al modelo. Todas las variables independientes se codificaron como variables
categoricas en las cuales a la categoria de referencia se le asigno el valor “0” y a la
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categoria de interés, el valor “1”. Los resultados del analisis, al igual que los anteriores
fueron reportados en el capitulo de resultados. Con base en los resultados del estudio,
se propuso una discusion desde el punto de vista epidemiologico en comparacion a lo
expuesto en la literatura y los hallazgos encontrados en el estudio. y para el enfoque
desde la salud publica se mencionaron las pautas actuales para la prevencion primaria
del TCE y se sugirieron estrategias de prevencion secundaria y terceria ajustadas a
algunos modelos de salud actual. El producto final de este trabajo sera divulgado en
una revista de interés y reconocimietno cientifico a modo de articulo cientifico, de tal
manera que los resultados de esta investigacion puedan ser consultados por la
comunidad académica y cada persona que pueda tener interés en el tema y
determinar acciones en torno a este.

6,2 consideraciones éticas

6.2.1 Normatividad internacional

Durante el disefio del protocolo y la metodologia de investigacion, fueron revisados
los lineamientos en cuanto a las consideraciones éticas suscritos por las autoridades
internacionales como lo son: la dltima actualizacion de la Declaracion de Helsinki, El
Council for Internantional Organizations of Medical Sciences (CIOM). Adicionalmente,
se reviso la legislacion colombiana y se dermin6 que, en acuerdo con la resolucion
8430 de 1993, el desarrollo de esta investigacion era considerada una invesitogacion
“sin riesgo”, ya que no tenia planteado, dentro de su desarrollo, una intervencion o
modificacién de las variables biolégicas, fisiologicas, psicoldgicas o sociales de los
individuos que participaron.

Adicionalmente los datos fueron, en principio, obtenidos desde una fuente secundaria
(base de datos). En cuanto a la fuente primaria, se deja claro que se trata de una
participacion voluntaria mediante la constancia de consentimiento informado de
participacion que se realizé de manera telefénica a todos los encuestados. Finalmente,
los casos que a criterio del investigador experto dentro del &rea clinica de la neurologia
y la epileptologia, que se consideraron de mayor complejidad por el desarrollo de
epilepsia postraumatica, se les ofrecié la posibilidad de evaluacién presencial en
consulta para determinar el estado actual del paciente, y determinar posibilidades de
intevervencion en la conducta médica y el tratamiento. Estos casos se describen,
también en el capitulo de resultad

6.2.2 Principios éticos de la investigacion
Se respetaran los 7 principios éticos.

- Valor: si. Tiene como objetivo demostrar la importancia de la prevencion
del trauma craneo encefalico y la epilepsia postraumatica u otras
complicaciones clinicas tardias
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- Validez Cientifica: si. Hay control en los sesgos, los cuales se definieron
desde el disefio, y se tendran en cuenta para el andlisis y la difusion de
resultados.

- Seleccion equitativa del sujeto: si. La poblacion que participara en el
estudio sera elegida mediante muestreo probabilistico, de individuos
gue cumplan con los citeriores de inclusion

- Proporcion favorable de riesgo beneficio: si. Es una investigacion sin
riesgo ya que la investigacion no realizara ninguna intervencion o
modificacion de variables del individuo.

- Evaluacion independiente: si. Este proyecto debe pasar por la
aprobacion de dos comités de ética en la Universidad CES; los cuales
dan el visto bueno, confirmando que es seguro y que cuenta con los
componentes necesarios para ser realizado.

- Consentimiento informado: si. Se realizard un consentimiento verbal
durante la llamada telefénica para el cuestionario.

- Respeto a los sujetos inscritos: si. Los datos seran diligenciados solo por
los investigadores principales.

7. RESULTADOS

7.1 Caracteristicas socio demograficas, clinicas y de ayudas diagndsticas de
motociclistas que sufrieron TCE en el valle de Aburra

Se recolectaron los datos de 642 pacientes. El 72,1% fueron hombres, menores de
30 afios, se encontrd que la variable edad para este estudio es una variable que no
distribuye normal (p<0,00), con una edad minima de 18 y una edad méxima de 80
afos. La mayoria de los motociclistas se encontraban en calidad de conductores
del vehiculo (81,9%), solteros (67,5%), con un nivel de escolaridad hasta
bachillerato o menor (94,3%) y econémicamente activos (65,6%). El 65,2% de los
accidentes ocurrieron dentro del area metropolitana del valle de Aburra. El 88.6%
de los motociclistas presenté TCE leve, 5,6% moderado y 5,9% severo. El 89.6%
de la poblacién tuvo TEC cerrado (sin interrupcién en la continuidad del cuero
cabelludo).

La localizacion mas frecuente del impacto fue difusa 32,3%, seguido de la regién
frontal (20,5%). El 61% de las tomografias de craneo fueron anormales 61% vy la
localizacion maés frecuente, cuando se encontr6 hematoma, fue subdural 27%,
seguido de extradural (5,3%). El 53,7%, tuvo lesiones asociadas, siendo las
fracturas de la cara (23%) y extremidades las mas frecuentes (38,5%); las
especialidades de mayor interconsulta para tratamiento fueron neurocirugia y
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ortopedia. La tabla 1 muestra los resultados obtenidos en la caracterizacion de la

poblacion.

Tabla 1. Caracteristicas sociodemogréficas, clinicas y ayudas diagndsticas de los

motociclistas que sufrieron TCE.

Caracteristica Categorias n % N
valido
Demogréficas
29 (DE 9.5) 642
Edad, media (+/- ds) >40
<40
642
Sexo Femenino 179 279
Masculino 463 72,1
302
Medellin 197 65,2
Dentro del area metropplitana 47 156
Residencia del valle de aburra '
Fuera del area metropolitan
o S
190
Ninguna 40 211
. Primaria 29 15,3
Escolaridad Secundaria 110 57,9
Técnica 8 42
Profesional 3 1,6
539
Estudiante 31 58
Empleada 302 56
Ocupacion evento Independiente 52 9,6
Ama de casa 24 45
Jubilado 5 0,8
Desempleado 125 232
609
Soltero 411 67,5
Estado civil Casado 99 16,3
Divorciado 5 0,8
Union libre 94 15,4
Condicion dentro del vehiculo automotor
631
Ubicacién en el vehiculo Conductor 517 81.9
Acompafiante 114 18.1
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Clinicas

630
. Leve 558 88,6
Severidad TCE Moderado 35 56
Severo 37 59
636
Tipo TCE Abierto 66 10,4
Cerrado 570 89,6
473
Frontal 97 20,5
Temporal 43 91
Parietal 23 49
Occipital 34 72
Frontotemporal 20 42
Localizacién anatdmica del impacto Parietotemporal 12 2,5
Occipitotemporal 60 12,7
Occipitoparietal 9 1,9
Difuso 153 32,3
Frontoparietal 17 3,6
Frontotemporoparietal 5 11
112
Crisis tempranas Si 4 34
No 89 76,7
o . - 633
Altera0|ort1 a/l exar.rtllen fisico Normal 547 86,4
motor/sensitivo Anormal 86 136
635
Lesiones asociadas Si 341 53,7
No 294 46,3
635
Fractura de cara Si 146 23
No 439 77
635
Fractura de tobillos/piernas Si 123 19,4
No 512 80,6
634
Fractura de cadera/ columna lumbar Si 68 10,7
No 566 89,3
633
Fractura de hombros/brazos
Si 121 19,1
No 512 80,9
Ayudas diagnosticas
483
Tomografia de craneo Normal 188 39
Anormal 295 61
Localizacién de hematoma 456
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Extradural 24 53
Subdural 27 59
Subaracnoideo 17 3,7
Intraparenquimatoso 6 1,3
Ninguno 352 77,2
Epicraneano 30 6,6
618
Resonancia Si 3 0,5
No 615 99,5
Tratamiento
637
Tratamiento de Neurocirugia Si 185 29
No 452 71
637
Tratamiento de neurologia Si 11 1,7
No 626 98,3
637
Tratamiento de psiquiatria Si 13 2
No 624 98
637
Tratamiento de psicologia Si 8 1,3
No 629 98,7
636
Tratamiento de neuropsicologia Si 2 0,3
No 634 99,7
636
Tratamiento de rehabilitacion Si 1 0,2
No 635 99,8
637
Tratamiento de fisioterpia Si 50 78
No 587 92,2
637
Tratamiento terapia ocupacional Si 0 0
No 637 100
637
Tratamiento de fonoaudiologia Si 10 1,6
No 627 98.4
636
Tratamiento de ortopedia Si 133 21
No 503 79
637
Otros tratamientos
Si 173 27,2
No 464 72,8
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7.2 Encuestatelefénica: caracteristicas de interés y variables de desenlace de
los motociclistas que sufrieron TCE en el Valle de Aburra en 2016 y 2017

Al realizar la llamada telefénica a los 642 pacientes, se obtuvo respuesta de 116. La
tabla 2. muestra las variables de desenlace recopiladas en las llamadas telefonicas
y las frecuencias absolutas y relativas de presentacion. El 77,6%, llevaba el casco
en el momento del accidente. El 3,45% de los pacientes presentaron crisis
tempranas, el 39,7% referia secuelas o complicaciones clinicas tardias. La
complicacion mas frecuente fue la cefalea y el vértigo en 29,5%, seguido de las
neuropsiquiatricas 24,5%.

La figura 4 muestra las frecuencias absolutas y relativas de las complicaciones
clinicas tardias en la poblacion. Solo un paciente con TCE moderado presento
epilepsia postraumatica. El 98.3% de los pacientes fueron independientes para las
actividades de la vida cotidiana al momento de la llamada.

Tabla 2. Variables de desenlace recopiladas en llamadas telefénica en motociclistas que
sufrieron TCE en 2016/2017 y contestaron la llamada n=116

Variables Categorias n %

valido
;Contesté ala Si 116 18
llamada? 642
no 526 82
. si 4 3,4
Crisis tempranas 116
no 89 76,7
Desarrollé Si 46 39,7**
complicaciones 116
clinicas tardias no 70 60,3%*
Epilepsia si 1 0.9 116
postraumatica
no 115 99,1
Sensitivas 14 23**
Neuropsiquiatricas 15 24,5%*
Motoras 9 14,7**

Tipo de Cefalea y vértigo 18 29,5%*
complicaciones " 46
clinicas tardias ~ Otras 3 4.9

Incapacidad 1 1,63%

mayor del 50%

Epilepsia

L 1 1,63**
postraumatica
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Namero total de

S 61
complicaciones

Muerto por el
trauma

Independiente
Estado actual del para las 114 08.3
paciente actividades
cotidianas

Dependiente para
sus actividades 1 0,9
cotidianas

116

Si 90 77,6
uso de casco 114

no 22 19
** proporcion de incidencia

Frecuencia de complicaciones clinicas tardias
en los pacientes con trauma craneo encefélico

. 20 29,5%
£ 18 24,5%
.8 16 23%
5
a 12
0

g 10 14,7%
%“; 8
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Tipo de complicaciones clinicas

Figura 4. Diagrama de barras simples donde se evidencian las frecuencias de
complicaciones clinicas tardlas en pacientes que sufrieron TCE en moto en el valle de
Aburra

Para el andlisis, considerando el riesgo de desarrollar complicaciones clinicas
tardias a mayor edad, se recategoriz6 la edad por grupos (mayores de 40 afios y
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menores de 40 afos), el 31.03% tuvo una edad menor de 40 afios. Adicionalmente,
al relacionar la edad promedio de los accidentados en funcion del sexo de los
mismos se observa que no hay diferencias estadisticamente significativas entre
ellas, tal y como se envidencia en la figura 5.

78—

68

38+

Edaden afios al momenta del eventa

28=

18- J— J_

T T
Hombres Mujeres

SEXO

Figura 5. Gréfico de cajas y bigotes donde se evidencia el comportamiento promedio de
la edad de los motociclistas que sufrieron trauma craneo encefalico en funcién del sexo.

Al relacionar los los tipos de complicaciones clinicas tardias en funcion de la
severidad del trauma craneo encefalico se encuentra que cefalea y vértigo y las
neuropsiquiatricas, fueron las complicaciones mas frecuentes en el trauma craneo
encefalico leve. En el trauma craneo encefélico severo, las complicaciones mas
frecuentes fueron las complicaciones sensitivas. Tabla 3.

Tabla 3. Frecuencias de las complicaciones clinicas tardias por tipo segun la severidad del
TCE.

Relacién entre los tipos de complicaciones tardias y la severidad
del TCE

Severidad TCE

Tipo de complicacién clinica

Leve Moderado/severo
Sensitivas 8 6
Neuropsiquiatricas 10 5
Motoras 6 3
Cefalea y vértigo 16 2
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Otras 2 1
Epilepsia Postraumatica
Incapacidad >50% 0 1

o
[EEN

La tabla 4, muestra el analisis de las variables independientes en relacion con las
complicaciones clinicas tardias. Tener 40 afios 0 menos, ser del sexo masculino,
con escolaridad hasta el bachillerato o menor, estar sin pareja, ser econémicamente
activo, estar en condicion de conductor de la moto en el momento del accidente.
Presentar TCE moderado o severo, con impacto difuso, presentar alteraciones
motoras o sensitivas al examen fisico de ingreso, la presencia de hematoma
subdural, haber presentado crisis tempranas y recibir tratamiento medico se
asociaron a mayor riesgo de complicaciones clinicas tardias. Adicionalmente, se
evidencian las variables estadisticamente significativas (p<0,05) o que por criterio
de Hosmer Lemechow se consideraron con significacia estadistica.

Tabla 4. Caracteristicas de los pacientes con complicaciones clinicas tardias y
analisis de las variables independientes en funcion de la variable dependiente

Variable dependiente: desarrollo de complicaciones
clinicas tardias

SI(%) NO(%) prueba valor de RRc (IC

Variables Independientes X2 p 95%)

Caracteristicas Demograficas

40 36(31,03 59(50,8 -
Edad, media (+/- ds) 0 menos ( ) ( ) 0,680 0,410 0‘7163(??5’;174
>40 10(8,62) 11(9,5)
M li 1 4(4 -
Sexo asculino 36(31,03) 54(46,55) 0020 0888 1,040 (0,601
1,799)
Femenino 10(8,62) 16(13,8)
Dentro del valle de
. 20(17,24)  31(26,72)
Residencia aburra 0,151 0,698 O'Sizsgg'fs'
Fuera,del valle de 8(6,89) 10(8,62)
aburra
Bachillerato o 15(12,93) 33(28,44) 0417 (0206
Escolaridad menos ’ ’ 3123 0770 % 8(4é) -
Técnico 0 mas 3(2,58) 1(0,86) '
Poblacion
econémicamente 29(25) 33(28,44)
Ocupacion al momento del activa 1,488 (0,853-
evento Poblacion 2,174 0,140™ 2,597)
econ6micamente 11(9,48) 24(20,68)
inactiva
Estado civil Sin pareja 28(24,13) 48(41,37) 1,615 0,204**
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0,737 (0,468-

Con pareja 16(13,8) 16(13,8) 1,161)
Condicion dentro del vehiculo automotor
Ubicacion en el vehiculo Conductor 42(36,20) 56(48,27) 2,706 0,100** 1‘93197(55’;89'
Acompaiiante 4(3,44) 14(12,06) '
Clinicas
. Moderado/S 14(12,06 7(6,03 -
Severidad del TCE oderadorsevero (12,06) ©03) 7407  0.006* 1'93279(217683
Leve 32(275) 61 (52.5) '
Abiert 7(6,03 7(6,03 -
TIpO de TCE 1erto ( ) ( ) 0’740 0,390 113263(50]1;36
Cerrado 38(32,75) 62(53,44)
Localizaciéon anatémica del Difuso 14(20,06) 22(18,9) 0013 0910 0,972 (0,596-
impacto Otras ' ' 1,586)
localizaciones 32(27.58) 48(41.37)
Alteracién examen fisico de  Anormal 11(9,48) 6(5,17) 5170 0023+ L827(1,173
ingreso (motor/sensitivo) ' ! 2,845)
Normal 34(29,31)  62(53,44)
Lesiones asociadas S 28(24,13)  39(33,62) 0266 0,606 1113;18(521;06-
No 17(14,65) 29(25) '
Si 17(14,65 19(16,37 -
Fractura de cara ! ( ) ( ) 1,207 0,272 1’2%90(2(’3?24
No 28(24,13)  49(42,24) '
. . Si 10(8,62 15(12,93 -
Fractura de tobillos/piernas ! ( ) ( ) 0,000 0,984 1’0(167(30:)383
No 35(30,17)  53(45,68) '
Si 54,31 6(5,17 -
Fractura cadera/lumbar ! ( ) ( ) 0,161 0,688 1’15293(;);)381
No 40(34,48)  62(53,44) '
Si 10(8,62 14(12,06 -
Fractura hombros/brazos ! (8.62) (12,06) 0,043 0,835 1‘06i) é(i,)GlS
No 35(30,17)  54(46,55)
Ayudas diagndsticas
N | 34(29,31 55(47,41 -
Hallazgos en el TAC de craneo orma (29.31) (47,41) 0,459 0,498 0’8i4§g’75301
Anormal 11(9,48)  13(11,20) '
Si 15(12,93 14(12,06 -
Presencia de hematoma ! ( ) ( ) 2,634 0,105** 1’52275(&?31
No 21(18,10)  41(35,34) '

Tratamiento
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. N Si 23(19,82 18(15,51
Tratamiento neurocirugia ! ( ) ( ) 7,112  0,008* 1'Ef326£§é’41)81
No 22(18,96)  50((43,10) '
. . Si 1(0,86 0(0 -
Tratamiento neurologia ! ( ) © 1,525 0,217* 2‘5;,]' %2)22
No 44(38) 68(58,62) '
Si 4(3,44 2(1,72 1,905 -
Tratamiento psiquiatria ( ) ( ) 0,167** 1’7;1 (2%;34
No 41(35,34)  66(56,89) ’
i 1(0,86 0(0 -
Tratamiento psicologia S (0.86) ©) 1,525 0,217* 2’5252(024',())22
No 44(38) 68(58,89) '
SI 1(0.86 0(0
Tratamiento de neuropsicologia ( ) © 1,525 0,217** 2‘5_4352%322
No 44(38) 68(58,62) '
. - . Si 9(7,75 7(6,03 .
Tratamiento de fisioterpia ! (7.75) (6.03) 2,099 0,147 1'51265(88,316
No 36(31,03) 61(52,58)
. . . Si 1(0,86 1(0,86 .
Tratamiento de fonoaudiologia ! ( ) ( ) 0,088 0,767 1’2%11(2(’510
No 44(37,9)  67(57,75) '
. . Si 15(12,93 12(10,34 -
Tratamiento de ortopedia ! ( ) ( ) 3,500 0,061* 1’527 1%)10
No 30(25,86)  55(47,41) '
Variables de desenlace
Si 3(2,58 1(0,86 -
Crisis tempranas ! (2,58) (0.86) 2,486 0,115** 2102(3)69((;)(5?55
No 32(27,5)  57(49,13) '
Si 12(10,34 14(12,06 -
Uso de casco ! (10.34) (12,06) 0,591 0,442 112?&)(1,7:;11
No o no recuerda 34(29,31) 56(48,27) ’
Dependiente para
sus a_lct|V|dades 1(0.86) 0(0)
cotidianas 2,591 (2,055-
Estado actual del paciente Independiente 1,569 0,210** =’ 3 26é)
para sus '
actividades 44(37,93)  70(60,34)
cotidianas

*Asociaciones estadisticamente significativas

** Asociaciones consideradas con significancia estadistica por criterio Hosmer Lemechow (p<0,25)

Finalmente, al realizar el modelo multivariado de regresion logistica binomial, con
funcién de enlace logit, dos variables en el modelo final que mejor se ajusto,
conservaron su significancia estadistica. Estas variables corresponden a las
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variables: alteracion al examen fisico motor y sensitivo al ingreso a la atencién y la
severidad del TCE. La tabla 5. Resume el modelo resultante, dicho modelo tiene
una prueba de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow de 0,332 (Ho= el modelo
ajusta bien a los datos. Ha= el modelo no ajusta bien a los datos), con p-valor >
0.05, no se puede rechazar Ho en favor de Ha, se concluye que: el modelo ajusta
bien a los datos.

Tabla 5. Resumen del modelo de tregresion logistica final, con las dos variables que
conservaron la significancia estadistica.

95% C.I. para

OR aj por
o S, wao g e TRM B
P regresion Inferior Superior
Alteracion al
examen fisico
motor/sensitivo 1,209 0,597 4,10 1 0,043 3,351 1,04 10,804
al ingreso a la
atencion
seve;lgzd del 1,082 0,534 4,108 1 0,043 2,950 1,036 8,398
Constante -0,772 0,234 10,878 1 0,001 0,462

Presenta un R2 ajustado (Nalgerkerke) de 12.1%, lo cual indica que la variabilidad
explicada de las complicaciones tardias es del 12.1%. Es decir que un 88% podria
ser explicado por otras variables que no quedaron incluidas en el modelo.

Sin embargo, esto puede deberse a las dificultades con los n, por lo cual, algunos
pasos del analisis no convergieron.

La tabla 6 registra los valores obtenidos en el modelo de regresion, en cada variable
se especifican los OR ajustados a la regresion con sus respectivos intervalos de
confianza.

Tabla 6. Andlisis multivariado con los efectos crudos y ajustados de las variables
seleccionadas

IC 95% IC 95%
Variables Independientes O% ) ) o d ) ) \éalor
crudo Inferior Superior &ustado |nferior Superior ep

Ubicacion en el Conductor 1,929 0,789 4,71 0,223 0.031 1,585 134
vehiculo Acompariante 1 1

Moderado/severo 2.950 1.036 8.398 *x
Severidad TCE 1,937 1,283 2,92 0,43

Leve 1 1
Alteracion ) Anormal 1.827 1.173 2845 3.351 1.040 10.804 0.043**
examen fisico ' ' ' '
motor/sensitivo ~ Normal 1 1
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Presencia de Si 1,527 0,931 2504 0736 0173 3,125 (@78

hematoma No 1 1
Tratam_ient_o Si 1,836 1181 2.854 0,522 0,119 2,295 0,389
neurocirugla

No 1 1

; Sj 0 0 0

Tratamiento 2,54 2022 3,204 1,00
neurologia

No 1 1
Tratamiento Si 1,74 094 321 3033 0156 58967 (464
psiquiatria No 1 1
Tratamiento Si 1,574 1,0 2,453 0584 0,111 3,066 (525
ortopedia No 1 1
- Si 2,086 0,255 0900 1911 0,02 17830 g 780
Crisis tempranas

No 1 1

Si 1,222 1,111 3,917 0361 0085 1522 (165
Uso de casco

No 1 1

; 0,699 0,108 4,504
Tipo de TCE Si 1,316 0,736 2,351 0,706

No 1 1

** asociaciones estadisticamente significativas

8. DISCUSION:

El objetivo del estudio fue determinar que factores demogréficos, clinicos, de
severidad e imagenoldgicos se relacionan con el desarrollo de complicaciones
clinicas tardias, entre ellas la epilepsia postrumatica tres afios posteriores al TCE
en motociclistas del valle de Aburra.

Al realizar el analisis multivariado, los factores estadisticamente signitificativos que
se relacionaron con este desenlace, fueron el examen fisico anormal motor o
sensitivo a la valoracion inicial en urgencias y la severidad del TEC. Lo cual
concuerda con la literatura, dado que estudios previos relacionan un examen
neurolégico anormal con el desarrollo de EPT (15) e incapacidad funcional en el
largo plazo (63), Asi como la severidad del TCE.

La mayoria de los pacientes que sufireron TCE en moto y complicaciones clinicas
tardias, fueron hombres (78,2%), solteros, con escolaridad bachiller o menos,
empleados, conductores de la moto. Otros estudios muestran hallazgos similares
en relacion al sexo y promedio de edad del traumatismo (64—66); lo cual se relaciona
con que la mayoria de incapacidades que se generan por TCE en moto sean en
personas en edad productiva, econémicamente activas, lo que genera un aumento
en los costos al sistema de salud que podrian prevenirse.
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Al evaluar la edad de los pacientes con complicaciones clinicas tardias, la mayoria
tenian mas de 40 afos. Esto concuerda con el principio de Kennard que sefiala que
a menor edad en el momento de producirse una lesion, menor nivel de alteracion
residual y mayor capacidad de recuperacion. Un estudio de Najen y cols
encontraron que el 69% de los pacientes con edades comprendidas entre 16 y 20
afos lograron la independencia funcional frente al 43% de los pacientes entre 21y
40 afnos y el 33% de los pacientes entre 41 y 55 afios, y en general los estudios de
seguimiento indican mejor recuperacion en adultos jovenes (20) .En nuestro estudio
el 70% de los pacientes era independiente para las actividades de la vida diaria
posterior al TCE y el 58,6% estaba empleado. No se indagd sobre tareas mas
complejas o si su desempeiio laboral era adecuado, lo que hace pensar que la
mayoria de complicaciones no fueron lo suficientemente severas para ocasionar un
deterioro funcional en el paciente, y guarda relacién con que la mayoria de TCE
fueran leves.

La mayoria de los accidentes ocurrieron en Medellin, esto concuerda con el hecho
de que la accidentalidad ocurre en el area metroplitana de las ciudades donde se
concentra la mayoria de parque automotor, y de la poblacion.

En nuestro estudio las complicaciones clinicas tardias mas frecuentes de forma
global fueron la cefalea y vértigo en el (29,5%), neuropsiquiatricas (24,5%),
sensitivas (23%), motoras (14,7%). Estos hallazgos se pueden interpetar con que
la mayoria de los TCE fueron leves, ya que es donde se muestran un mayor
namero de sintomas autoreportados por los pacientes de diferentes categorias, y
gue en algunos casos pueden pasar desapercibidas. Bazarian y cols, realizaron un
estudio con 37 casos de pacientes con TCE leve y 22 controles, encontrando que
despues de 12 meses los pacientes con TCE leve reportaban significativamente
mas cefalea, fatiga, pérdida de la memoria, pobre concentracion, vision doble vy
vision borrosa (67). Hartvigsen y cols en un estudio con 1716 pacientes que habian
sufrido TCE leve en accientes de transito, encontré que un afio despues del trauma
los pacientes referian alteraciones del suefio (44%), fatiga (39%), olvidos (27%),
mareo (25%), dolor en el cuello (25%) y de espalda (19%), con varias consultas a
diferentes especialidades médicas para la resolucion de los sintomas (68).

La cefalea postraumatica (CPT) y el vértigo, fueron las complicaciones clinicas
tardias més frecuentes encontradas en el estudio. La CPT se reconoce como una
de las secuelas mas frecuente del trauma craneo encefalico leve y diferentes
estudios han demostrado que la causa mas comun de TCE que termina con CPT
son los accidentes de transito (24-58%), lo cual concuerda con nuestros hallazgos.
El impacto negativo de la CPT en la vida laboral y las actividades sociales es
considerable. El 35 % de los pacientes con CPT no han regresado al trabajo
después de 3 meses del trauma, lo cual se considera una preocupacion para la
salud publica por los costos socioeconémicos altos sin adecuadas opciones de
tratamiento curativo (51).

55



El vértigo, se considera un factor de riesgo para que la recuperacion sea mas
prolongada; es mas frecuente como complicacion del TCE leve, con incidencia
variable desde el 20 hasta el 90% segun los criterios de inclusion que se
establezcan. La duracion de los sintomas de mareo o vértigo puede persistir una
semana hasta varios afios dependiendo de la severidad del trauma, siendo de mas
duracion en los TCE moderados. Wojciech et al en un estudio de 188 pacientes
que sufieron TCE leve, encontraron que la causa mas comun del la lesion fueron
los accidente de transito en el 32% de los pacientes. Un cuarto de los pacientes
tenia disfuncion del sistema vestibular central o periférico. Después de seis meses
de seguimiento la mayoria de los pacientes no presentaban sintomas de vértigo o
inestabilidad, pero mas de la mitad seguian con estudios de video nistagmografia
anormal lo que confirma la persistencia de la disfuncion del sistema vestibular(50).
Estos hallazgos concuerdan con los nuestros, ya que encontramos este sintoma
despues de 3 afios de ocurrido el TCE, lo que podria sugerir que la disfuncién del
sistema vestibular persiste de forma cronica.

Las complicaciones neuropsiquiatricas que refierieron los pacientes o el cuidador
en nuestro estudio fueron la pérdida de la memoria, alteraciones del
comportamiento, y estrés postraumatico. No se sugirieron sintomas al paciente
durante la encuesta telefénica, lo que podria explicar el hecho de que no se
reportaran de forma directa sintomas de depresion, ya que es uno de los trastornos
psiquiatricos mas comunes despues de un TCE. Un solo paciente refirié tener un
diagnostico de sindrome de estrés postraumatico, y venia en tratamiento y
seguimiento psiquiatrico. Este sindrome es un tipo de trastorno de ansiedad. La
incidencia de este sindrome varia entre un 3 a un 27% en diferentes estudios.
Bombadier y cols encontraron que tres meses despues de un TCE leve en civiles,
el 12% (50) de 425 pacientes presentaba sintomas de sindrome de estrés
postraumatico, comparativamente con controles de trauma que reportaron un 8%
(40) de 532 pacientes (53).

La severidad del trauma es un determinante en la duracién y permanencia de los
sintomas. En nuestro estudio la pérdida de la memoria fue uno de los sintomas
mas frecuentes en paciente con TCE leve. Es dificil determinar que tanto estas
alteraciones estaban afectando la vida de los pacientes, ya que no se realizo
ninguna evaluacion donde se objetivara el sintoma.. En los pacientes con TCE leve,
la duracién de los sintomas cognitivos es tema de debate ya que se encuentran
estudios donde se demuestra que la alteracion puede permanecer después de los
6 meses; en otros el seguimiento es demasiado corto, solo hasta los 3 meses y hay
pocos estudios de buena calidad metodologica que tengan seguimientos
mayores(68). También, se ha mencionado que los pacientes que persisten con
alteraciones cognitivas en un TCE leve, estan relacionados con tema de
personalidad premorbilida, deficit cognitivo previo, uso de sustancias psicoactivas
0 problemas de litigio por pension. Quijano y cols, realizaron un estudio en 60
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pacientes con TCE (30 de ellos moderados a severos), en Cali-Colombia, para
determinar las alteraciones cognositivas, emocionales y neurocomportamentales a
largo plazo comparando con un grupo control, encontrando que los pacientes con
TCE presentaron puntuaciones significativamente mas bajas en las pruebas de
atencion y concentracion, memoria a corto y largo plazo, lenguaje y funciones
ejecutivas, y mas altas en depresion, sintomas soméaticos y problemas de
comunicacion (69).

Las complicaciones sensitivas sumadas a las motoras se registraron en un 37,7%
de los pacientes e incluyerion sintomas como pérdida de la agudeza visual,
fotofobia, anosmia, hipoacusia ageusia, hipoestesia en cara y/o cuero cabelludo,
cambios en el tono de la voz, otalgia y paresia. Estas complicaciones se
evidenciaron en 9 pacientes con TCE moderado a severo y 14 con TCE leve, lo que
muestra su variabilidad de acuerdo a los diferentes sintomas que se ingresaron
para cada categoria, Yy también se relaciona con la mayor frecuencia de los
pacientes que sufrieron TCE leve. Fraga y cols, encontraron que las plejias y
paresias resultaron ser importantes factores asociados a la incapacidad funcional,
sin recuperacion en el periodo de seguimiento. La persistencia de este tipo de
complicaciones depende en parte en la ubicacion anatomica de la lesion, pero en
otros casos se relaciona con que el paciente no haya tenido un adecuado acceso a
un programa de rehabilitacion de forma temprana (63). En otras ocasiones los
sintomas posconcusivos o de un TCE leve suelen ser variados y de larga duracion.

La epilepsia postrumatica solo pudo objetivarse en un paciente con TCE moderado.
Es problable que esto se relacione con la baja respuesta a la encuesta telefénica
de los pacientes con TCE moderado y severo, ademas de su bajo porcentaje
dentro de la base de datos de motociclistas evaluados. Un estudio clinico
poblacional (n:4541) de pacientes que sufrieron TCE entre 1935 y 1984 en
Minessota encontré que la probabilidad acumulada a 5 afios de epilepsia fue
de 0.7% para el TCE leve, 1,2% para el TCE moderado, y 10% para el TCE severo.
Para la cohorte con 30 afios de seguimiento, la incidencia acumulativa fue de 2.1%
para el TCE leve, 4,4% para el TCE moderado y 16,7% para el TCE severo. (17).
El paciente que desarroll6 EPT, fue del sexo masculino, escolaridad bachiller
incompleto con ocupacion actual de conductor de camion; Este paciente tuvo varios
factores de riesgo adicionales al TCE para el desarrollo de epilepsia: un
antecedente de meningoencefalitis en la adolescencia, el consumo de drogas
psicoactivas y alcohol. Llamativamente refiri6 que su condicion en la moto fue de
pasajero, usaba el casco en el momento del accidente y que se encontraba bajo
efectos de alcohol y drogas. La tomografia de craneo inicial evidencié un hematoma
que requirid drenaje quirdrgico. Las complicaciones tardias que refirid6 durante la
anamnesis fueron el vértigo, hiposmia, problemas de atencién y quejas de
memoria. Al examen neurolégico actual no presentd hallazgos focales motores o
sensitivos, que si presento en la valoracion inicial en urgencias, tres afos antes, lo
gue concuerda con el hallazgo de que el examen fisico anormal motor o sensitivoes
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un factor que se relaciona con la aparicion de complicaciones clinicas tardias. Su
dltima tomografia de craneo evidencié secuelas por zona de encefalomalacia
temporal derecha. En conclusion este paciente presentd varias de las varibles que
se asociaron con mayor riesgo de sufrir complicaciones clinicas tardias: ser del
sexo masculino, de escolaridad bachiller o menos, estar sin pareja, ser
economicamente activo, presentar TCE moderado, con alteracién al examen fisico
de ingreso presencia de hematoma y haber presentado crisis tempranas y
tratamiento médico.

Los pacientes del estudio con complicaciones clinicas tardias presentaron en su
mayoria, impactos difusos, seguidos en la region frontal en la valoracion del examen
fisico de urgencias, con tipo cerrado con tomografia de craneo normal. Cuando la
tomografia evidencié lesion estructural la mas frecuente fue el hematoma subdural.
Comparativamente, Valera y cols, realizaron un estudio con 79 pacientes que
presentaron TCE leve (definido por la puntacion en la escala de coma Glasgow al
ingreso) evidenciando anormalidades en la TAC hasta del 76% de los casos. Estas
anormalidades consistieron en contusiones con y sin efecto de masa, fracturas de
la boveda craneana, hematoma intraparenquimatoso y hemorragia subaracnoidea.
Otros autores han reportado estas anormalidades solo en el 3-5% de los pacientes
cuando se practica en las primeras seis horas de producido el trauma, sugiriendo
gue estos porcentajes pueden aumentar en la medida que se realicen controles
imagenoldgicos de forma mas tardia (70). La existencia de lesiones ocupantes de
espacio generalmente con lleva peor prondstico que las lesiones difusas; en
especial, los hematomas subdurales agudos e intraparenquimatosos, que
presentan los peores resultados, con una mortalidad que puede llegar al 40% en
algunas series (20).

En nuestro estudio el uso del casco no tuvo una relacidon estadisticamente
signitificativa con el desarrollo de complicaciones tardias dentro del analisis
multivariado; pero el 50% de los pacientes que no utilizaron casco presentaron
complicaciones, comparativamente con el 37,7% que si lo uso. Un estudio con 108
motocilistas en Cali-Colombia demostré que la mayoria (52,8%) de los que tuvieron
fracturas craneofaciales, no usaban casco en el momento de la colision y que de los
51 motociclistas que, silo hacian, solo 3 (2,8%) tenian un casco que cumple con las
normas vigentes y que permite darle proteccién adecuada al usuario (71). Cérdoba
y cols, en una estudio sobre TCE en 850 moticiclistas de la ciudad de Pasto—
Colombia determinaron que es tres veces mas probable sufir una lesion con
discapacidad permanente (OR =3,01, IC 95% 1,97- 4,57) si no se usa el casco (66).
De la Cruz- Torres y cols, en un estudio en Republica Dominacana de 149
pacientes con TCE en motocicleta encontraron que el 86% no utilizé el casco
protector . En los casos que se uso el casco protector no hubo casos de TCE severo,
comparativamente con los 20 (15,5%) casos del grupo que no uso el casco. Lo que
indica que el uso del caso disminuye la gravedad del TCE en motocilistas que sufren
accidente de transito (72).
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La importancia de este estudio radica en ser el primero (de caractesirsticas
exporatorias) que determina que factores clinicos, de severidad e imagenoldgicos,
contribuyeron al desarrollo de complicaciones clinicas tardias en motocilistas que
sufrieron TCE en el valle de Aburrd, y describe las diferentes complicaciones
clinicas tardias de estos pacientes mas de tres afios posterior al trauma, y ademas
las relaciona con la severidad del TCE.

Nuestro estudio presento varias limitaciones: el primero es que la principal fuente
de donde se extrajeron los datos fue secundaria, lo cual se relacion6 con
porcentajes diferentes para algunas variables por datos pérdidos, y que ademas el
grupo de investigadoras no pudieramos ingresar otras variables de interés como por
ejemplo, consumo de alcohol y drogas, antecedente de neuroinfeccidn, antecdente
de traumas cranéo encefélicos previos al evento. A pesar de tener en la mayoria de
casos dos numeros telefénicos para localizar al paciente y realizar la encuesta
telefénica la respuesta fue solo del 18%. La mayoria de los pacientes que
contestaron la encuenta telefénica,presentaron TCE leve lo que se relaciona con
una posible menor frecuencia de complicaciones tardias mas severas, entre ellas la
EPT que solo pudo objetivarse en un paciente.

Existe, también un alto porcentaje de motocilistas que fallecen en el momento del
traumatismo o en el ingreso a urgencias, lo que de alguna forma subestima la
incidencia de complicaciones tardias del TCE severo. El uso de alcohol y drogas
tiene una prevalencia importante en los accidentes de transito en motocicleta y se
considera un factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones
neuropsiquiatricas y EPT.Tener este dato pudiera haber mostrado relacion con las
complicaciones expuestas. Debido a que este estudio realiz6 una encuesta
telefébnica mas de tres afios posteriores al trauma existe un riesgo de sesgo de
informacion y memoria ya sea por un recuerdo inadecuado o cambio en la
informacion. Este estudio se realiz6 en pacientes que sufrieron TCE en motocilista
como conductores o0 pasajeros, lo que significa que los hallazgos podrian usarse
para pacientes con cinematicas similares de traumatismo.

9. CONCLUSIONES

Los factores que para nuestra poblacion, se relacionaron con el desarrollo de
complicaciones clinicas tardias en pacientes que sufrieron TCE en moto en el Valle
de Aburra, fueron el examen fisico anormal motor o sensitivo al ingreso al hospital
y la severidad del TCE.

La proporcion de complicaciones clinicas tardias fue de 39.7% del total de 116
motociclistas.
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El paciente que desarrollo EPT, present6 factores de riesgo adicionales para el
desarrollo de epilepsia, que no fueron el consumo de alcohol y drogas y el
antecedente de neuroinfeccion.

Tener menos de 40 afos, ser del sexo masculino, con escolaridad hasta el
bachillerato o menor, estar sin pareja, ser econdmicamente activo, estar en
condicion de conductor de la moto en el momento del accidente, presentar TCE
moderado o severo, con impacto difuso, presentar alteraciones motoras o sensitivas
al examen fisico de ingreso a la institucion, la presencia de hematoma subdural,
haber presentado crisis tempranas y recibir tratamiento médico, se asociaron a
mayor riesgo de complicaciones clinicas tardias.

Los accidentes de transito en motocicleta son una de las principales causas de
muerte y discapacidad en adultos jovenes.. El TCE que se produce en este tipo de
accidentes, ocasiona una incapacidad temprana, y una posible discapacidad en el
mediano y largo plazo en relacibn a complicaciones o secuelas tardias que se
relacionan con aumento de gastos al sistema de salud que podrian ser prevenibles.
La mayoria de la poblacién que ha sufrido TCE se encuentra en paises en via de
desarrollo como Colombia, donde no siempre se dispone de datos estadisticos
actualizados, lo que ocasiona una subestimacion del problema. En los casos mas
severos las complicaciones pueden ser mas visibles como las secuelas motoras,
visuales, lenguaje, pero en los casos leves a moderados muchos de las
complicaciones no son visibles: problemas de memoria, trastornos mentales,
cefalea, pero si crénicas lo que obliga al paciente a acceder al sistema de salud de
forma periddica para controlar el sintoma, sin poder estimar que porcentaje se
controlan o se resuelven de forma adecuada.

Recomendaciones

Desde las nueva perspectiva del Modelo de Accion Integral Territorial (MAITE), el
cual se fundamenta en la atencion primaria en salud, con un enfoque de salud
familiar y comunitaria, el cuidado, la gestién integral del riesgo, y enfoque diferencial
para las diferentes poblaciones.

El llamado desde la salud publica se relaciona con el manejo intersectorial,
transdisciplinario y el seguimiento de la ruta de atencion para esta condicion,
dando prioridad a los diferentes modelos de prevencion:

-primaria que empieza por la educacién a todas las personas que conducen un
vehiculo motorizado; endurecimiento de las normas de transito, y exigencia del
uso de un casco, para todas las edades, ya que es una de las pocas medidas que
ha mostrado ser costo efectiva para disminuir la aparicion y severidad de
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complicaciones. Dar mayor informacion a la poblacién sobre los riesgos de los
accidentes en motocicleta, no solo en terminos de mortalidad si no de discapacidad.

-Prevencion secundaria: incluir protocolos, donde se concerten definiciones y
pautas de manejo sobre el TCE y se den a conocer a todo el personal de salud
implicado en el evento, incluyedo a los de atencién prehospitalaria, enfermeros,
medicos especialistas, esto con el fin crear un manejo ajustado a cada caso y una
conciencia general de la prevencion de las complicaciones tardias del TCE.

-Prevencion Terciaria: disponer de un acceso temprano a un programa de
rehabilitacion diferenciado, con una adecuado cobertura y acceso para el paciente,
ya que es uno de los factores que influyen en la disminucion de la severidad y
discapacidad de las complicaciones en paciente con TCE.
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ANEXOS

Anexo 1. Tabla de variables

Calificacién Nivel de Unidad
Variable Definicidon y medicion de Categorias
naturaleza medida
Edad Numero de afios Razdn Afos Numeérico
cumplidos a la Cuantitativa
fecha del trauma
Sexo Asignacién Nominal, N/A 1. Hombre
biol6gica cualitativa dicotébmica 2. Mujer
Vivienda Localizacion Nominal, N/A 1. Medellin
geografica de la | Cualitativa politdmica 2. Municipio dentro
vivienda principal del valle de Aburra
del paciente 3. Municipio fuera del
valle de Aburra
Escolaridad Nivel maximo de | cualitativa Nominal, N/a 1. Ninguno
escolaridad que politdmica 2. Primaria
haya finalizado 3. Secundaria
4. Técnico
5. Profesional
Ocupacion al Ocupacion que Cualitativa Nominal , N/a 1. Estudiante
evento tenia el paciente politdmica 2. Empleado
al momento del 3. Independiente
accidente 4. Hogar
5. jubilado
Estado civil Determinacion Cualitativa Nominal, N/A 1. con pareja
del estado dicotdlmica 2. sin pareja
conyugal del
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paciente al

momento del
accidente

Severidad del tec Severidad segun | cualitativa Ordinal, n/a 1. leve
escala de politdmica 2. moderado
Glasgow 3. severo

Condicion Lugar que Cualitativa Nominal, N/a 1. conductor
ocupaba el dicotomica 2. acompaiante
paciente en a
moto en el
momento del
accidente
(conductor/
acompafante)

Tipo de tec Define si en el Cualitativa Nominal, n/A 1. abierto
momento del dicotdmica 2. cerrado
trauma existio
comunicacion
entre el tejido
cerebral y el
exterior

Localizacion del Localizacién cualitativa Nominal, n/a 1.Frontal

impacto anatémica del politbmica 2. Temporal
impacto principal 3. Parietal
del trauma 4. Occipital

5. Insular

6. Limbico

7. Frontotemporal

8. Parietotemporal

9. Occipito temporal

10. occipito parietal

11. difuso
12.Frontoparietal
13.Frontotemeporoparietal

Hematoma Hallazgo en la Cualitativa Nominal, n/A 1.Extradural
tomografia de politbmica 2. Subdural
craneo, siexiste 3.Subaracnoideo
hematoma qué 4. Intraparenquimatoso
localizacién 5. Ninguno
anatémica tuvo 6. Epicraneano
demostrada por
la imagen

Pérdida del Hallazgo a la cualitativa Nominal, n/a 1. si

conocimiento valoracion dicotébmica 2. no

medico/estado
donde el cerebro
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tiene abolidos
determinados
actos reflejos en
la examinacion
fisica de ingreso

Tac de craneo

Descripcion
realizada por un
radiologo al
evaluar la
imagen

Cualitativa

Nominal,
dicotébmica

n/a

N

normal
anormal

Resonancia

Determina si se
le realizo
resonancia
magnética

cualitativa

Nominal,
dicotdmica

n/A

e

Si
no

Alteracion
motor/sensitiva al
Ingreso

Registro de
alteraciones al
examen fisico
realizad por el
médico al ingreso
del paciente a la
institucion

cualitativa

Nominal ,
dicotémica

n/A

=

normal
anormal

Manejo inicial

Requiri6 manejo
inicial de
estabilizacion y
soporte al ingreso
a la institucion

Cualitativa

Nominal,
dicotémica

n/a

=

Si
no

Lesiones
asociadas

Tuvo lesiones
clinicas
significativas en
la valoracién
inicial que
requirieron
intervencion

cualitativa

Nominal,
dicotdbmica

n/a

N =

Si
no

Fractura cara

Define si a
momento del
ingreso a la
institucion el
paciente
presentaba
fractura de
huesos de la
cara

cualitativa

Nominal,
dicotémica

n/a

N =

Si
no

Fractura
tobillo/piernas

Define si a
momento del
ingreso a la
institucion el
paciente
presentaba

cualitativa

Nominal
dicotémica

n/a
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fractura huesos
de piernas,
tobillos o pies

Fractura
cadera/lumbar

Define si a
momento del
ingreso a la
institucion el
paciente
presentaba
fractura huesos
de la caderay/ o
la columna
lumbar

Cualitativa

Nominal
dicotémica

n/a

Factura hombros/
brazos

Define si a
momento del
ingreso a la
institucion el
paciente
presentaba
fractura huesos
del hombro o
brazos

cualitativa

Nominal,
dicotébmica

n/A

=

Si
no

Recibio
tratamiento por
neurocirugia?

Define si durante
la atencion en el
hospital, el
paciente requirid
tratamiento por
neurocirugia

cualitativa

Nominal,
dicotdbmica

n/a

N =

Si
no

Recibio tto
neurologia?

Define si durante
la atencién en el
hospital, el
paciente requirié
tratamiento por
neurologia

cualitativa

Nominal,
dicotémica

n/a

=

Si
no

Recibio tto por
psiquiatria

Define si durante
la atencion en el
hospital, el
paciente requirid
tratamiento por
psiquiatria

cualitativa

Nominal,
dicotébmica

n/a

=

Si
no

Recibio
tratamiento por
psicologia

Define si durante
la atencion en el
hospital, el
paciente requirié
tratamiento por
psicologia

Cualitativa

Nominal,
dicotémica

n/a

N =

Si
no
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Recibio Define si durante | Cualitativa Nominal, n/a 1. si
tratamiento por la atencion en el dicotomica 2. no
neuropsicologia hospital, el

paciente requirié

tratamiento por

neuropsicologia
Recibio Define si durante | Cualitativa Nominal, n/a 1. si
tratamiento por la atencion en el dicotébmica 2. no
rehabilitacion hospital, el
neurologica paciente requirié

tratamiento por

rehabilitacion

neuroldgica
Recibio tto por Define si durante | cualitativa Nominal, n/a 1. si
fisioterapia la atencion en el dicotémica 2. no

hospital, el

paciente requirié

tratamiento por

fisioterapia
Recibio tto por Define si durante | cualitativa Nominal, n/a 1. si
terapia la atencion en el dicotébmica 2. no
ocupacional hospital, el

paciente requirid

tratamiento por

terapia

ocupacional
Recibio Define si durante | cualitativa Nominal, n/a 1. si
tratamiento por la atencion en el dicotémica 2. no
fonoaudiologia hospital, el

paciente requirid

tratamiento por

fonoaudiologia
Recibio Define si durante | cualitativa Nominal, n/a 1. si
tratamiento por la atencién en el dicotomica 2. no
ortopedia hospital, el

paciente requirié

tratamiento por

ortopedia
Recibio tto por Define si durante | cualitativa Nominal, n/a 1. si
otras la atencién en el dicotomica 2. no
especialidades hospital, el

paciente requirié

tratamiento por
¢ Contest6? Define si al cualitativa Nominal, n/a 1. si

momento de dicotébmica 2. no

hacer la

recoleccion de
datos en la fase 2
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el paciente o
alguien
capacitado para
dar informacién
contesto y
atendio la
llamada

Quien atiende la
llamada

Identifica a la
persona que
atendio la
llamada del
encuestador

cualitativa

Nominal,
politbmica

n/a

wn e

paciente
cuidador
otro

Antecedente de
crisis convulsiva

Presencia de
alguna crisis
convulsiva antes
del accidente de
moto

cualitativa

Nominal,
dicotébmica

n/a

N

Si
no

Antecedente de
Consumo de
medicamentos
anticonculsivantes

Define si la
paciente venia
tomando antes
del accidente
algun tipo de
medicacién
anticonvulsivante

cualitativa

Nominal,
dicotémica

n/a

=

Si
no

TCE previo a 2015
con pérdida de
conciencia

Presencia de
trauma
craneoencefalico
de cualquier
intensidad que
haya ocasionado
pérdida de la
conciencia,
anterior a la
fecha del
accidente

Cualitativa

Nominal,
dicotémica

n/a

N

Si
no

Uso de casco en
el accidente

El paciente
recuerda o no
haber tenido
casco en el
momento del
accidente

Cualitativa

Nominal,
dicotémica

n/a

N

Si
no

Conductor o
acompafante

En qué posicién
sobre la moto se
encontraba el
paciente al
momento del
accidente

cualitativa

Nominal,
dicotémica

n/a

N =

conductor
acompafiante
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(conductor o
acompafiante)

Crisis tempranas Crisis epilépticas | cualitativa Nominal, n/a 1. si
gue ocurrieron dicotébmica 2. no
los primero 7 dias
del trauma
craneoencefélico
Epilepsia post tec | Crisis epilépticas | cualitativa Nominal, n/a 1. si
tardia no dicotomica 2. no
provoca
Uso de Determina si el cualitativa Nominal, n/a 1. si
medicacién paciente debe dicotémica 2. no
anticonvulsivante | tomar por
recomendacion
de su tratante
medicacion de
control de
epilepsia
Estado actual del Estimaciéon de la | Cualitativa nominal, n/a 1. muerto por el
Condicion del independencia y politbmica accidente
Paciente funcionalidad del 2. muerto por causa
paciente para las diferente al
actividades de la accidente
vida diaria 3. independiente para
sus actividades de
la vida diaria
4. dependiente para
sus actividades de
la vida diaria
Tiene ¢El paciente, 2 Cualitativa Nominal, n/a 1. si
complicaciones afos después del dicotomica 2. no
clinicas tardias accidente y de la
atencion tiene
algun tipo de
complicacién
clinica tardia?
Complicaciones Determinacion Cualitativa Nominal, n/a 1. sensitivas
clinicas tardias agrupada del tipo politbmica 2. neuropsiquiatricas
complicacién 3. motoras
clinica que 2 4. cefaleay vértigo
afos después del 5. otras
accidente el 6. incapacidad >50%
paciente 7. epilepsia
manifiesta
Ocupacion actual | Ocupacion actual | Cualitativa Nominal,
en la que se politdmica

desempeiia el
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paciente a la
fecha actual

Anexo 2. Encuesta telefénica para el estudio de complicaciones clinicas tardias del
trauma craneo encefalico en motociclistas del Valle de Aburra.

Dirigida al paciente, familiar o cuidador

Buenas tardes/ buenos dias: ( segun corresponda)

Le hablo de la Universidad CES, mi hombre es (decir el nombre de la persona que realiza
la encuesta), soy estudiante de maestria de Salud publica de la universidad CES, y estoy
realizando un trabajo de investigacién con relacion a los accidentes de moto que ocurrieron
en el 2015 en el valle de Aburra. El hospital donde usted fue atendido solo nos proporciono
su teléfono.

¢, Quiero saber si acepta contestar algunas preguntas del estudio? Esto no le tomara mas
de 5 minutos , mediante esta llamada le aseguramos que su identidad sera cuidada en todo
momento, y que de ninguna seran publicos ninguno de sus datos personales

( si el paciente, familiar o cuidador no responde de manera afirmativa se dara por terminada
la conversacién de forma educada.)

(si responde de manera afirmativa preguntar)

-¢, Antes del accidente en motor del 2015 habia usted sufrido de convulsiones, ataques o
epilepsia? Si-No- No sabe (NS), No responde (NR)

-¢, Antes del accidente en moto del 2015, habia sufrido uno o dos golpes en la cabeza donde
hubiera perdido el conocimiento? Si-No-NS-NR

-Ha presentado alguna convulsion, ataque o crisis epiléptica, después del golpe en la
cabeza sufrido en el accidente en moto en el 2015? Si, No, NS, NR

(si la respuesta es afirmativa pregunte)

-¢ Cuéntas convulsiones, ataques o crisis epilépticas ha presentado? (valor numérico)
-Recuerda en que momento o fecha empezaron las convulsiones, ataques o crisis
epilépticas? (texto libre)

-Recuerda si alguna de estas convulsiones, ataques o crisis epilépticas aparecieron durante
la atencion en urgencias o la hospitalizacion?
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-Esta recibiendo algin medicamento para tratar las convulsiones ataques o crisis
epilépticas? ( si la respuesta es afirmativa pregunte)

-¢,Cual medicamento esta tomando?

-¢,Después del accidente en moto, quedo con alguna secuela o complicaciéon o algun
sintomas que no presentara antes? ( si responde forma afirmativa, solicitarle que lo
explique, texto libre).

-¢,Recuerda si el dia del accidente en moto, llevaba el casco de proteccion?

- En este momento

¢, Que ocupacion tiene?, ¢, es capaz de realizar actividades de la vida cotidiana como comer,
bafarse, vestirse solo?
(fin de la preguntas. Se debe agradecer la atencion prestada y se deja un teléfono de

contacto por si el paciente recuerda un dato adicional o quiere conocer algo mas sobre la
investigacion)
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