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Introduccién

1.- INTRODUCCION Y JUSTIFICACION.

El prondéstico incierto que conlleva un traumatismo craneoencefdlico ( TCE ) esta bien
descrito en el aforismo Hipocrético que dice, “ Ningln traumatismo cranea es lo
suficientemente grave que lleve al desespero, ni o suficientemente trivial que permita
ignorarlo”. La estimacion del prondstico, en este tipo de enfermos, por parte de los
facultativos es a veces inconscientemente optimista, de un pesimismo irracional o de
una ambigiedad exasperante ( Barlow P, 1986, Chang RWS, 1989, Dawes RM, 1989,
Kauffmann MA, 1992, BTF, 2000).

Laescala de Glasgow para el coma, Glasgow Coma Scale ( GCS), descrita en €
apéndice |, es, desde su descripcién en 1974 ( Teasdale G, 1974), el método mas
comunmente utilizado para intentar objetivar el dafio cerebral agudo, y el nivel de
conciencia en pacientes que sufren traumatismo craneoencefalico, accidente vascular
cerebral u otro tipo de patologias que pueden alterar el nivel de conciencia. Es una
sencilla escala de evaluacion del estado de conciencia, que puntlala mejor respuesta
motora, lamejor respuesta verbal y de apertura ocular, que un paciente realiza ante
distintos estimul os dolorosos, y a diferentes érdenes verbales. Desde su descripcion,
hace mas de un cuarto de siglo, mas de 1.000 referencias bibliogréficas asi 10
atestiguan (Teasdale G, 2000).

En los enfermos con TCE, € GCS es lamedicion clinica mas aceptada para evaluar la
severidad del dafio cerebral ocasionado, y es por |o tanto, utilizado como herramienta
en investigacion clinica con distintos objetivos. como herramienta para comparar
resultados entre diferentes series de pacientes y, bésicamente, como indice
prondstico de resultados en este tipo de enfermos. Es bien conocido que en este tipo
de pacientes, a menor GCS peor pronostico vital y funcional. Pero también no es
menos cierto que otro tipo de factores tales como; la edad, la presencia o no de
hipotension, hipoxemia, ateraciones en la ventilacion, anemia, trastornos de la
coagulacion, €l tipo de lesion encefdicavisible en latomografia axial computarizada
(TC), los antecedentes patol 6gicos, etc., modifican de maneraindependientey aigual
puntuacion en el GCS, el prondstico vital y funcional en estos pacientes (Morris
JA, 1990, Marshall LF, 1991, Vollmer DG, 1991, Miller JD, 1985, Niskanen NM
1994, Teasdale JM, 1995, Alvarez M, 1998, Sarrafzadeh AS, 2001 ).

En Medicina Intensiva han sido desarrollados, mediante la redlizacion de grandes
estudios multicéntricos en gran nimero de pacientes, diferentes sistemas de
evaluacion de la gravedad para pacientes criticos. Los sistemas Acute Physiology and
Chronic Health Evauation Il (APACHE II, apéndice Il ), Simplified Acute
Physiology Score |l (SAPS II, apéndice Il ), y Mortality Prediction Models I
( MPM llgy MPMII,,, apéndice IV ), fruto de estos estudios multicéntricos, se
utilizan comdnmente como indices prondsticos, y como instrumento para comparar
resultados entre diferentes grupos de enfermos. Todos ellos contienen en su
desarrollo una evaluacion del nivel de conciencia, y gran parte de las variables que
pueden modificar lamortalidad en pacientes con TCE ( Knaus WA, 1984, Le Gall JR,
1993, Lemeshow S, 1993 ).
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La correcta prediccién de la mortalidad en pacientes con TCE puede ayudar a evaluar
de forma continuada los resultados obtenidos, la eficacia de nuevas estrategias
terapéuticas, la efectividad de los nuevos agentes farmacol 6gicos y dimensionar en su
justa medida la utilidad de los modernos sistemas de neuromonitorizacion. En
definitiva, comparar resultados entre diferentes series de pacientes, racionalizar el uso
derecursosy facilitar lainvestigacion clinica, que puede estar alteraday ser de dificil
interpretacion, debido a las caracteristicas tan heterogéneas que se objetivan en este
tipo de pacientes (Alvarez M, 2000, Roberts 1, 1998, Bullock MR, 1999).

Por otro lado, se ha demostrado que pronosticar un mal resultado en pacientes con
TCE, podria modificar la actitud terapéutica a aplicar y generar, en consecuencia, una
mala précticaclinica (Murray LS, 1993, Elstein AS, 1999). Cuando € prondstico
individual estimado de un paciente no debiera ser € Unico factor, y raramente, €l més
importante, ala hora de modificar decisiones terapéuticas. En vez de ello, el indice
prondstico es, simplemente, uno més de los muchos factores que necesitan ser
considerados en el mangjo clinico de estos enfermos.

La cuestion es, en definitiva, si el GCS por si sélo es suficiente y de confianza, como
para ser utilizado como herramienta de evaluacién de resultados, o si los indices
generales de gravedad utilizados en Medicina Intensiva, que incorporan gran parte de
las variables relacionadas con €l prondstico vital de los pacientes con TCE, son
instrumentos mas validos, en cuanto a prediccion de mortalidad hospitalaria, y cual de
ellos es el mésfiabley porqué.

Con este proposito se disefié un trabajo , que fue publicado en 1998, en larevista
"Critical Care Medicine", titulado, "Mortality prediction in head trauma patients:
performance of Glasgow Coma Score and general severity systems”, cuyos autores
son; M. Alvarez, JM. Nava, M. Ruéy S. Quintana, cuyo contenido, resultados y
conclusiones finales se explicaran y desarrollaran mas adel ante de forma exhaustiva.
En este trabajo se estudian una cohorte de 401 pacientes, cuyo diagnostico de ingreso
en UCI fue un TCE. Todos ellos eran enfermos incluidos en la base de datos que
generd los modelos de medicién de lagravedad SAPS 1y MPM 11, ( Le Gall JR,
1993, Lemeshow S, 1993 ), en cuya eaboracion, en la recogida de datos y de
enfermos, también habia participado, anteriormente, el autor de estatesis. Dadas las
conclusiones derivadas del trabajo, discutidas més adelante, se decidio realizar una
extension del mismo, consistente en validar, en otra base independiente de datos, la
reproducibilidad del sistema MPM II. Resultado de estaidea, fue el trabajo titulado
"Interobserver variability of the measurement of the mortality probabiliry models
(MPM I1') in the assessment of severity of illness", cuyos autores son M. Rué, C.
Valero, S. Quintana, A. Artigas y M. Alvarez, publicado en 2000, en la revista
"Intensive Care Medicine". Los resultados y conclusiones de este Ultimo trabajo
ayudan a validar las conclusiones del anterior, y de hecho, refuerzan las tesis
expuestas en el primer trabajo. Ambos son el motivo de realizar la presente Tesis
Doctoral, y sus objetivos, material y método, resultados, discusion y conclusiones,
son |los desarrollados en esta Tesis Doctoral .
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1.2.- HIPOTESIS.

1.2.1- Constatar que el sistema MPM |l es mejor que el GCS, y el mejor de los
sistemas generades de medicion de gravedad, a la hora de predecir la mortalidad
hospitalaria, en aquellos pacientes que ingresan en los servicios de Medicina
Intensiva a causa de un traumatismo craneoencefalico, en base a los datos obtenidos,
Yy unavez analizados estos.

1.2.2.- Con €l fin de comprobar esta hipotesis, se evaluaran |os sistemas generales de
medicidn de gravedad mas utilizados en Medicina Intensiva, Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation Il (APACHE 11), Simplified Acute Physiology Score 11
(SAPSI11), y Mortality Prediction Models Il (MPM Iy MPMIl,,),y e Glasgow
Coma Scale (GCS), como indices predictores de mortalidad hospitalaria, en pacientes
adultos, que ingresan en cuidados intensivos a causa de un traumatismo
craneoencefdico.

1.2.3.- Y también se evaluarala calidad de los datos derivados del uso del sistema de
prediccion de mortalidad MPM |1, y por lo tanto, su reproducibilidad y fiabilidad,
como instrumento a utilizar para comparar resultados entre diferentes grupos de
paci entes.
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1.3.- METODOLOGIA.
1.3.1.- Glasgow Coma Score en TCE.

Con estefin, se valorarala utilizacion del GCS como factor prondstico en pacientes
con TCE, las potenciales limitacionesy errores, que su uso en lapracticaclinicadiaria
pueda presentar.

1.3.2.- Variables fisioldgicas en TCE.

Se evaluaran las variables fisiologicas y epidemiolOgicas, mas importantes,
relacionadas con la mortalidad hospitalaria en pacientes que hallan sufrido un TCE.
En este apartado se comentara el valor pronostico que las variables. edad, hipoxia,
hipotension, y lalesion descritaen la TC craneal realizada al ingreso del paciente con
TCE, como factores que presentan un peso especifico significativo, en el resultado
final este tipo de patologia.

1.3.3.- Sistemas generales de medicion de gravedad en TCE.

Y finamente se estudiardn los sistemas generdes de medicion de gravedad mas
utilizados en Medicina Intensiva, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 11
(APACHE 1), Smplified Acute Physiology Score Il (SAPS Il ), y Mortality
Prediction Models Il ( MPM Ilgy MPMII4,). Su uso como indices predictores de
mortalidad hospitalaria en pacientes admitidos en UCI y las posibles limitaciones que
su utilizacion, puede generar.

1.3.4.- Prediccion de mortalidad en TCE.

Se estudiara en una cohorte de 401 pacientes, ingresados en Cuidados Intensivos
(UCI) deforma consecutivaacausade un TCE, que sistema, de los utilizados mas
comunmente en Medicina Intensiva ( GCS o los sistemas generales de prediccién de
mortalidad: APACHE |1, SAPS Il , MPM 11 ), es més efectivo ala hora de predecir
los resultados finales en cuanto a mortalidad hospitalaria.

1.3.5.- Evaluacion de la calidad de los datos recogidos mediante el MPM 1.

En una segunda parte del trabajoy , mediante e estudio de una cohorte de 119
pacientes admitidos en UCI, se realizara una comprobacion de lafiabilidad de los
datos recogidos en el MPM 11. Seincluye unamuestra aleatoriay representativa del
5 % de los 2.332 pacientes incluidos en un proyecto mas amplio, e independiente de
la anterior base de datos. Se evaluara la calidad de los datos derivados del uso del
sistema MPM 11, con el fin de testar la bondad de |os resultados obtenidos, y por o
tanto aconsejar su Uso en esta patologia en especial.
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1.3.6.- Valoracion del uso del MPM Il como predictor de resultados en TCE.

Se concluiran y discutiran las posibles razones que justifiquen la recomendacion de
utilizar el sistema de medicion de la gravedad, MPM Il, como herramienta para
predecir resultados en pacientes con TCE admitidos en UCI.



Introduccién

1.4.- GLASGOW COMA SCORE.
1.4.1.- Uso del GCS como predictor de mortalidad en TCE.

El GCS ha mostrado tener una gran correlacién directa con la mortalidad en pacientes
con TCE ( Choi SC, 1988, 1994 ). Son varios los estudios en los que este hecho ha
guedado de manifiesto (BTF, 2000).

En uno de los primeros estudios prospectivos, en el que se recogiael GCS en las
primeras 24 horas, el GCS se mostroé relacionado con la mortalidad hallada a los 6
meses tras el accidente ( Braakman R, 1980 ). Tablal.

GCS puntos Mortalidad %

3 100
80
68
51
27
22
15
Tabla I.
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En un estudio realizado de forma prospectiva en 225 pacientes con TCE grave, en los
gue serecogio € GCSentrelas 6y las 24 horas tras € accidente, se objetivo, también,
lacorrelacion entre este'y el pronostico vital (Miller JD, 1981). Tablall.

GCS puntos { Mortalidad %
3-4 71
5-7 30
8-15 13
Tabla Il.

En 94 pacientes con TCE, la mortalidad observada a afio del accidente, estaba
relacionada con la puntuacion del GCS, que, estavez, erarecogido, de forma curiosay
excepcional, durante la primera semana del ingreso hospitalario del paciente (Young
B, 1981). Tablalll.

GCS puntos Mortalidad %

3-4 90
5-7 33
Tabla Ill.
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En un estudio prospectivo hecho en 133 pacientes con TCE grave y moderado, y en
los que la puntuacion del GCS estaba determinada, en el 70% de |os casos descritos,
antes de que hubiesen transcurridas 6 horas tras €l accidente, se objetivo esta misma
correlacion, entre la mortalidad observada y la puntuacion hdlada en e GCS
(Narayan RK, 1989 ). TablalV.

GCS puntos Mortalidad %

3-5 62

6-8 20

9-11 18
Tabla IV.

En un estudio Australiano, realizado mediante el estudio de forma prospectiva de 315
pacientes con TCE, y en los que el GCS era obtenido entrelas6y las 48 horastras el
TCE, los resultados descritos fueron similares ( Fearnside MR, 1998). Tabla V.

GCS puntos Mortalidad%o
3

65
4 45
5 35
6 24
7-13 10-15
Tabla V.

El estudio prospectivo clésico del Traumatic Coma Data Bank (TCDB), en €l que se
incluyeron 746 pacientes con TCE, en los que el GCS fué medido antes de las 48
horas, lamortalidad, hallada a los seis meses, se correlacionaba de forma directa con la
puntuacién del GCS (Marshall LF, 1991). Tabla VI.

GCS puntos { Mortalidad %
3 78,4

55,9

40,2

21,2

17,6

11,3

Tabla VI.

IO

En otra cohorte de 109 pacientes con hematoma subdural traumatico, el mejor GCS
recogido en las primeras 24 horas, mostré también una estrecha relacion con la
mortalidad hallada (Phuenpathom N, 1993). Tabla VI1I.
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GCS puntos Mortalidad %

3 100
4 90
5 63
6 33
7 22
8-15 0
Tabla VII.

En otra serie con 211 pacientes portadores de un hematoma subdural traumatico, se
objetivo que el GCS estaba rel acionado de manera estadisticamente significativa con €l
pronostico vital, sobre todo en aquellos casos con GCS < 9 puntos, es decir, en coma.
Ademés, la puntuacion halada en la determinacién del GCS, era un factor
directamente relacionado con la actitud terapéutica atomar, en cuanto ala necesidad o
no de craniectomia urgente ( Dent DL, 1995 ). En este mismo aspecto, en una cohorte
de 1.039 pacientes con TCE estudiados de forma prospectiva, se objetivd que €
factor de riesgo que predecia de manera més estrecha la necesidad de practicar una
craniectomia urgente evacuadora, ante la presencia de un hematoma intracraneal tras
TCE, era, junto con la edad, la puntuacion obtenida en e GCS, y esto era
estadisticamente significativo, hallandose una p < 0,00001 ( Gutman MB, 1992 ).

En 192 pacientes con TCE debido a herida por arma de fuego, la puntuacion en el
GCSalaadmisién en el hospital, demostro estar relacionada de manera inversamente
proporcional con la mortalidad. Este hecho se cumplia para todoslos niveles de
GCS, es decir, amenor GCS, mayor mortalidad ( Kennedy F, 1993 ). Tabla VIII.

GCS puntos Mortalidad %

14-15 2,3

9-13 21,1

5-8 61,2

3-4 91,9
Tabla VIII.

En una serie mucho mayor de 46.977 pacientes con TCE, alos que se midio el GCS a
su llegada a urgencias, se evidencié un progresivo aumento de la mortalidad en
aquellos pacientes con GCS entre 3 y 8 puntos a medida que el GCS era menor
(Gennarelli TA, 1994).

En pacientes con hematoma epidural traumatico, el GCS parece ser el factor més
importante relacionado con la mortalidad, siendo este hecho estadisticamente
significativo, y calculandosele un valor de p < 0,00001 a estudiar una serie
consecutiva de 115 casos (Kuday C, 1994).
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En nuestro hospital, también encontramos unarelacion inversa entre el mejor GCS
recogido 6 horas tras TCE, y la mortalidad hospitalaria, en una serie consecutiva de
459 pacientes ingresados en UCI araiz de sufrir un TCE ( Nava JM, 1996 ).

El grupo cataldn de Neurointensivismo, de la Societat Catalana de Medicina Intensiva
i Critica( SOCMIC), no pudo corroborar estos datos, en un estudio multicéntrico, en
el que participaron 7 hospitales de Cataluiia, y en el que se recogieron de forma
prospectiva los datos de 370 pacientes ingresados en UCI a causa de un TCE durante
un afo. El GCS fue recogido alas 6 horas tras el accidente, o tras resucitacién no
quirdrgicadel paciente. En las gréficas| y 1l se muestra la mortalidad hospitalaria
observada en este grupo de pacientes. En la gréfical, para aquellos que estaban en
comaal ingreso (n=192), y enlagréficall, para aquellos que no lo estaban ( n =
178), (SOCMIC, 1999 ).

A laluz de estos hechos, es decir la estrecha relacién gque parece existir entre GCSy €

prondstico vital de estos pacientes con TCE, varios autores han intentado hallar el

valor predictivo del GCS utilizando técnicas estadisticas de regresion logigtica, y

comparandolo con otros métodos de prediccion de mortalidad, llegando a
conclusiones diferentes

Gréfica l.
Mortalidad y GCS <9
% SOCMIC
70
60 4
50 4
40 -+
Mortalidad
30 1 Total GCS < 9
20 1 32.0 %
10
o 4
3 4 5 6 7 8 GCS
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Gréfica ll.
Mortalidad y GCS > 8
SOCMIC
%

Mortalidad
Total GCS>8
10.46 %

GCS

En 115 pacientes con TCE, Stableiny cols., demuestran que € uso de regresion
logistica presenta mayor poder predictivo, que el uso de la técnica estadistica
secuencial de Bayes utilizada hasta entonces ( Stablein DM, 1980 ). En 254 pacientes
con TCE, en los que se recogi6 el GCS inmediatamente después del traumatismo, y
utilizando el mismo modelo de regresion logistica, se objetivo que e sistema podia ser
utilizado en prediccion de mortalidad, dada la gran diferencia existente entre el GCS
medio de |os pacientes que sobrevivieron y el GCS medio de los que no sobrevivieron
( GCS medio delosvivos 7, GCS de los fallecidos 4), consiguiendo realizar de este
modo, una correcta prediccion de mortalidad en el 82,68% de los casos ( Benzer A,
1995). Utilizando otras técnicas estadisticas (test de correlacion de Spearman y
comparacion de Receiver Operational Characteristics Curves, ROC, o curvas de
rendimiento diagnostico ), también se demuestra la correlacion existente, entre la
mortalidad , el GCSYy, por lo tanto, su valor predictivo ( Hartley C, 1995 ). El grupo
de trabajo de la SOCMIC hall6 una alta significacion estadisticaentre el GCSy la
mortalidad hospitalaria, con unap < 0, 00001 ( SOCMIC, 2000 ).

En otro orden de cosas, se estudio, utilizando model os estadisticos multimodales, si el
GCSinicial o el recogido alos 7,5 dias tras el traumatismo, era mejor predictor de
mortalidad. Se comprobd que e GCS recogido a los 7,5 dias predecia mejor €
prondstico de agquellos pacientes que presentaron buena evolucion, pero que para
aquellos casos con malaevolucion, los resultados, en cuanto a poder predictivo, eran
similares ( Thatcher RW, 1995). Tabla|X.

_ GCS inicial (%aciertos)  GCS tardio (%aciertos)

Buen prondstico 68,6% 80,6%
Mal pronostico 76,5% 78,6%
Tabla IX.

10
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1.4.2. Limitaciones del GCS.
1.4.2.1 Artefactos debidos a intervenciones terapéuticas previas.

El actua tratamiento de los pacientes con TCE implica, en un gran nimero de
ocasiones, € uso de maniobras terapéuticas tales como, sedacion, pardisis
neuromuscular, intubacion y ventilacion mecanica. Estas acciones son |levadas a cabo
en el lugar del accidente o en los primeros instantes de la atencion al paciente, por
parte de los servicios de urgencia hospitalarios y extrahospitalarios. Tras estos
procedimientos, es imposible obtener un GCS fiable, de tal manera que hasta la mitad
de los pacientes de un estudio tengan que ser rechazados por la imposibilidad de
recoger una puntuacion del GCS de forma correcta ( Marshall LF, 1983, Segatore M,
1992, Crossman J, 1998 ). Incluso, el hecho de mangar datos derivados de una
incorrecta puntuacion del GCS, pueden llegar a artefactar las conclusiones finales de
un estudio ( Starmark JE, 1988 ).

En un estudio europeo realizado en 1.005 pacientes con TCE, la obtencién de los tres
componentes del GCS ( motor, verbal y ocular ), solo fue posible en el 61% de los
casos antes de la llegada al hospital, en el 77% de los casos a lallegada al primer
hospital, y en el 56% de las ocasiones alallegadaala UCI ( Murray GD, 1999,
Teasdale G, 2000 ).

Entre el 4y el 38% de |los pacientes con TCE, no pueden ser evaluados en algunas
series, dada laimposibilidad de medir alguno de los componentes del GCS ( Klauber
MR, 1984, Turazzi S, 1984, Van Dongen, 1983). Se ha publicado que hasta en e 38%
de los casos de 451 pacientes ingresados por TCE, tienen recogido un GCS
incompleto a causa de maniobras terapéuticas previamente realizadas (Gale JL,
1983). En un estudio multicéntrico llevado a cabo a nivel naciona y de manera
prospectiva, en Estados Unidos de Norteamérica, en centros de tercer nivel
habituados a tratar pacientes con traumatismo craneal, se comprob6 laforma en que
las diferentes maniobras terapéuticas artefactaban los diferentes componentes del
GCS ( motor, verbal y ocular ), y fundamentamente el componente verbal, y
comoesta modificacion del GCS debida a maniobras terapéuticas redizadas, era
evaluada, interpretada y corregida de forma diferente segin los centros, con la
finalidad de obtener un GCS completo. Pero, quizas, esta manera de actuar no refleja
el verdadero valor de este ( Marion DW, 1994 ).

En el estudio llevado a cabo por el TCDB, se asignaba una puntuacion de 1 a aquellos
pacientes que estaban intubados, y por |o tanto, era imposible evaluar |a respuesta
verbal (Marshall LF, 1983 ). Este método sobreestima, obviamente, la severidad del
dafno cerebral. Evaluando el GCS de este modo, aquellos pacientes con GCS no
artefactado por laintubacion, y en los que la puntuacién del GCS era entre3y 5
puntos, la mortalidad era del 88%, por el contrario, para este mismo rango de GCS,
pero en pacientes intubados a los que se les habia adjudicado de forma arbitraria un
sblo punto en la escala verbal, la mortalidad era del 65%. Es decir, en el segundo
grupo se habia sobrestimado la severidad de lalesién y, en consecuenciala mortalidad
observada no se correspondia con la esperada ( Gale JL, 1983 ). Conclusiones
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parecidas se extraen de un trabajo en el que se estudian 299 pacientes con TCE. En
aquellos enfermos con GCS entre 3 y 6 puntos, y que por |o tanto, eran intubados de
forma precoz y era imposible obtener parte de los componentes del GCS, la
mortalidad observada no se correspondia con la predicha, probablemente, por
sobrevaloracién del dafio neuroldgico ( Moskopp D, 1995).

Para intentar evitar la pérdida de informacion que comporta la imposibilidad de
obtener este dato, varios autores han intentado hallar una correlacion entre el GCS
motor, que es el masfiabley el que menos se puede artefactar, como se discutira mas
adelante, y la parte verbal del GCS.

Se han generado varios model os de cdlculo del GCS verbal en pacientes intubados, a
partir de la puntuacion hallada en parte motoray de la valoracion de la apertura ocular
en este tipo de pacientes. Mediante el uso de un modelo de regresion logistica en
2.521 evauaciones del GCS, en 665 pacientes con diferente patologia que afectaba el
nivel de conciencia, se objetivd que existe una estrecha correlacion entre los
componentes motor y ocular del GCSy el componente verbal de este, y que por lo
tanto, se podia cadcular € componente verbal a partir de los dos primeros,
consiguiendo unamejor evauacion total del GCS ( Rutledge MD, 1996 ).

En 24.565 pacientes no intubados, y de los que se conocia la parte verbal del GCS, se
calcul6 matematicamente el componente verbal del GCS, a partir de los otros dos
componentes del GCS ( motor y ocular ), usando paraello, la anterior férmula de
regresion logistica hallada por Rutledge:

Componente Verbal = - 0.3756 + ( Componente Motor x 0.5713 ) +
(Componente Ocular x 0.4233)

y se comprobd una excelente correlacion estadistica, con un valor de p < 0,001. Pero
se ha de mencionar que todos ellos eran pacientes no intubadosy , en general con
GCS dltos, 1o que es una limitacién muy importante a las conclusiones extraidas del
estudio, si se quieren generalizar estos ( Meredith W, 1998).

La aplicacion de fa&rmacos sedantes es otro factor que atera la fiabilidad de
laevaluacion del dafio neurol 6gico, medido mediante la utilizacion del GCS. En un
estudio prospectivo de dos afios de duracién realizado en 22 servicios de Medicina
Intensiva en Escocia, en 10.326 pacientes con diferente patol ogia, se demuestra que es
mejor recoger € GCS previo ala aplicacion de farmacos sedantes, que recoger un GCS
artefactado por la sedacion, tanto si se quiere evaluar el GCS por si mismo, como si
este es utilizado como una parte de la evaluacién de la gravedad mediante otros
sistema generales utilizados en Medicina Intensiva (APACHE Il y 111 ), yaque el
GCS estaincluido en estos, como modo de evaluar €l dafio neurolégico. Si los datos
extraidos del GCS estan artefactados, o no son de absoluta fiabilidad, las mediciones
de la severidad de la gravedad, generada por estos sistemas, podrian estar mal
realizadas, y por lo tanto, las predicciones de mortalidad derivadas de estas ser
inexactas ( Livingston BM, 2000 ).
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Incluso, el hecho de que la determinacién del GCS no sea fiable, puede alterar la
seleccion de los pacientes, y por o tanto la terapiay monitorizacién a emplear en
cada paciente de formaindividual. Algunos autores abogan por el uso restringido de
farmacos sedantes y/o medicaciones miorrel ajantes y despolarizantes musculares, al

menos en las primeros instantes tras el accidente, y hasta que el paciente llegue al

centro neuroquirargico ( Servadei F, 1998 ). Esto, como es l6gico no esfactibleen la
mayoria de |los casos con TCE grave.

1.4.2.2.- Variabilidad interindividual. Reproducibilidad.

Existe una gran variabilidad interindividual en la evaluacién correcta del GCS, incluso
entre personal entrenado en larealizacion de esta funcion. Se cometen errores tan
importantes como: puntuar la peor respuesta verbal, motora u ocular en vez de la
mejor respuesta, que es laforma correcta de hallar la puntuacion total, asumir como
localizacion del dolor 1o que en realidad son reflgjos de origen medular en pacientes en
muerte cerebral, discrepancias en la vaoracion de las asimetrias dolorosas, etc.
(Marion DW, 1994, Rowley G, 1991 ). Laexperienciadel explorador también parece
influir en la correcta apreciacion del valor del GCS, sobre todo, en los casos en los
gue e GCS medido se encuentra en los rangos intermedios, es decir, en aguellos casos
en los que es necesario decidir si hay que trasladarlos a un centro neuroquirdrgico o no
para su correcto diagndstico y tratamiento ( Menegazzi JJ, 1993).

El lugar de aplicacién de las maniobras dolorosas para evaluar el componente motor
del GCS, también esimportante en funcion de la experiencia del explorador. Asi, en
observadores inexpertos parece ser mejor la presion sobre el lecho ungueal, con €l
objetivo de evitar diferencias entre observadores. En cambio, la aplicacion de una
presion sobre el arco supraorbital, parece ser la maniobra de eleccion en observadores
maés experimentados, si se quieren evitar falsas mediciones en latoma del valor del
componente motor del GCS ( Teasdale G, 1978 ). En médicos en periodo de
formacion , esta falta de exactitud en la evaluacion del GCS en sus tres componentes
parece ser, si cabe, mayor. S6lo unos pocos entre ellos, son capaces de recoger todos
|os aspectos de manera correcta, alaluz de los resultados que muestra un estudio
francés, disefiado con este objetivo ( Lenfant F, 1997 ). Esto hallevado incluso a
generar otros sistemas de evaluacion del dafio cerebral mas sofisticados, que parecen
funcionar mejor, pero que no han sido ni validados por otros autores
independientes,ni difundidos de formaimportante ( Salcman MD, 1981 ).

La variabilidad no s6lo es interindividual, s no que también existen grandes
diferencias entre centros hospitalarios dedicados a la atencién de pacientes con TCE.
En un estudio prospectivo realizado a nivel naciona en 61 centros de Estados Unidos
de Norteamérica, se objetivaron grandes diferencias en € uso e interpretacion del GCS
y en consecuencia en €l tratamiento y en la prediccién de mortalidad de estos
enfermos ( Buechler CM, 1998 ).
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1.4.2.3.- GCS y sustancias depresoras del nivel de conciencia.

Es muy frecuente que los pacientes con TCE hayan ingerido previamente al accidente,
y de forma importante alcohol o drogas, |0 que modifica de manera significativa el
correcto uso del GCS. En 257 pacientes con TCE, alos que serecogiael GCS alas 6
horas, y posteriormente alas 10 horas, se objetivo que aquellos pacientes en los que
el nivel de alcoholemiaeraigua o superior a 20 mgr % , eran |os que mas rapidamente
mejoraban a medida que pasaba el tiempo. Esto hace pensar en €l efecto indudable que
tiene & acohol sobre e nivel de conciencia, y puede llevar aclasificar erréneamente a
estos casos, adjudicandoles una gravedad superior y que no se corresponde con la
realidad ( Jagger J, 1984).

En otro grupo de 107 pacientes con TCE, y que habian ingerido alcohol previamente,
detectandoles un nivel de alcoholemia superior a 80 mgr %, se objetivaba que el solo
uso del GCS en estos enfermos, no es util para desechar la posibilidad de lesion
intracraneal tributaria de neurocirugia, siendo necesariala précticade una TC cranea (
Cook LS, 1994 ).

En nuestro hospital [legamos a las mismas conclusiones, a calcular €l hueco osmolar y
objetivar la estrecha correlacion existente entre este y €l nivel de etanol en sangre, asi
como lo artefactado del GCS en estos pacientes. Los casos estudiados evolucionaron
todos ellos desde un GCS medio de 6 puntos, a 15 puntos en pocas horas, es decir, de
un coma importante a la normaidad neurologica total, con las implicaciones
terapéuticas y de control que esto conllevé ( Martinez J, 1998).

1.4.2.4.- GCS y momento de obtencion de este.

No es una cuestion sin importancia decidir en que momento hay que recoger €l GCS,
para gue este se relacione mejor con el pronostico. EI TCDB recomienda recogerlo
después de la resucitacion completa no quirargicadel paciente ( Marshall LF, 1991 ),
independientemente del tiempo que esto signifique. Otros autores recomiendan su
recogida alas 6 horastras €l accidente ( Jennet WB, 1976, Pal J, 1989 ). Pero existen
centros donde el valor del GCS es recogido |0 mas precozmente posible ( Marion
DW, 1994 ). El GCS recogido en la escena del accidente por personal no facultativo,
es el admitido como vaido en muchas ocasiones por € médico que ingresa al paciente
en el hospital o la UCI, de acuerdo con las explicaciones que se le transmiten por
parte del personal que ha atendido a paciente en la escena del accidente. Esta practica
se ha visto cuestionada, porgque se ha comprobado que no esta correlacionada, en
realidad, con € pronéstico observado ( Winkler JV, 1984).

En este aspecto, ya hemos mencionado en el apartado de prediccion de mortalidad, l1a
gran variabilidad en larecogida del GCS entre los diferentes estudios descritos, 10 que
hace de dificil comparacion los resultados obtenidos, variando desde el que no
menciona cuando y como se recoge esta variable, hasta el que recoge e GCS durante
la primera semanadel ingreso.
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1.4.2.5.- Glasgow Coma Score total versus Glasgow Coma Score Motor.

El Glasgow Coma Score total ha demostrado tener, en pacientes con TCE, una
correlacion muy significativa con el prondstico ( Choi SC, 1988, 1994 ). Pero ya
hemos descrito las dificultades de todo tipo que impiden que hasta en la mitad de los
casos se pueda acceder a esta informacion de forma veraz ( Murray GD, 1999,
Teasdale G, 2000 ).

Ademas, existen varios autores que describiendo en un estudio prospectivo de cuatro
anos de duracién, en el que se incluyeron 1.390 pacientes, y en el que se comparan
diferentes valores de GCS y mortalidad, demuestran que existen multiples
permutaciones en el desglose del valor de los diferentes componentes de la escala del

GCS (motor, verbal y ocular), que hacen que, para un valor dado de GCS, existan
diferentes probabilidades de mortalidad, en funcién de la aportacion de cada uno de
los componentes de la escala. Es decir, existe la posibilidad real que para pacientes
conigual valor de GCStotal, la probabilidad de morir sea diferente en funcion dela
puntuaci6n aportada por |os diferentes componentes del GCS. Asi, en pacientes con
GCS < 9 puntos, la parte motora del GCS tendria un gran valor pronéstico. Esto
tendria, evidentemente, implicaciones en €l uso del GCS en |os sistemas de medicion
de gravedad que o incluyan sin desglosar este (APACHE Il y SAPSI1) ( Teoh LSG,

2000 ). Estos hallazgos son superponibles alos descritos anteriormente en 1.197
pacientes con TCE, en cuanto a que la parte motora del GCS se correlaciona de forma
mas importante con la mortalidad ( Jagger J, 1983 ). Lo mismos resultados se
describen en otro estudio llevado a cabo en pacientes con patologia no traumatica
(Sacco RL, 1990 ). En 315 pacientes con TCE y GCS < a 9 puntos, el GCS motor
fue, tras redizar un andlisis estadistico de regresion logistica, factor predictivo
independiente de mortalidad alos seis meses (Fearnside MR, 1993).

En un estudio multicéntrico llevado a cabo a nivel nacional , en Estados Unidos de
Norteamérica, se observa que es el componente motor del GCS, el que es recogido de
forma mas objetivay con menos errores de apreciacion , y por lo tanto de mayor
fiabilidad ( Marion DW, 1994 ).Es, ademas, el componente del GCS incluido como
referencia en un &rbol de decisiones, disefiado con €l fin de evaluar el prondstico en
enfermos con TCE, que muestra una gran fiabilidad ( Choi SC, 1991).

Otros autores, sugieren la posibilidad de que esta mejor correlacion entre parte motora
del GCSYy el prondstico vital y funcional, se observe, sobre todo, en los pacientes
mas graves, dada la dificultad en examinar la parte de respuesta verbal o del
componente ocular en determinados pacientes con TCE y patologia asociada o terapia
aplicada ( Teasdale G, 1983 ).

En un estudio prospectivo redlizado en dos centros de atencién a pacientes
traumaticos, de paises tan dispares como la India ( New Delhi ), o los Estados Unidos
de Norteamérica ( Charlotsville), e GCS motor recogido alallegada a hospita estaba
relacionado, de modo directo y lineal, con el prondstico vital, aunque el tiempo entre
el accidentey lallegada al hospital eran claramente diferentes entre ambos centros, y

15



Introduccién

podria explicar las diferencias de mortalidad halladas entre los dos hospitales (
Colohan ART, 1989 ).Tabla X y Tabla XI.

New Delhi
1 81,3
2-4 40,9
5 4,8
6 0,2
Tabla X.
Charlotsville
1 88,9
2-4 56,2
5 12,5
6 0,4
Tabla XI.

En pacientes con hematoma extradural traumético, el GCS motor a la llegada a
urgencias, también esta relacionado con lamortalidad ( Rivas JJ, 1988 ). Tabla XII.

GCS Motor puntos Mortalidad %
1

80

2-3 24

4-5 5
Tabla XII.

En un estudio retrospectivo, hecho en 3.235 pacientes con politraumatismo, se
objetivo la estrecha correlacion existente entre el componente motor del GCSYy el
GCStotal, en cuanto alasensibilidad y especificidad, cuando eran utilizados en €l
subgrupo de los 1.410 pacientes con TCE, con el objetivo de realizar un correcto
“triage” prehospitalario, para distintos niveles de gravedad medidos por €
Abbreviated Injury Scale ( AlS). Postula, en consecuencia, que el GCS motor sea el
de eleccién , dada su simplicidad en larecogida de datos ( Ross SE, 1998 ). Tabla XII1.

Indicador AIS Score =5 AIS =4
Sens./Espec. Sens./Espec.
GCS Total 0.92/0.85 0.62/0.89
GCS Motor 0.91/0.85 0.61/0.89
p=ns p=ns

AIS: Abbreviated Injury Scale ( Petrucelli E, 1981) Tabla XIII.

En una serie de 82 pacientes con TCE grave, GCS < 9 puntos, todos ellos con un
hematoma intracraneal, y que fueron sometidos a craniectomia evacuadora, se
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demostro, mediante andlisis estadistico de regresion logistica, que € componente
motor del GCS era factor independiente en cuanto a predecir el prondstico, con un
valor de p = 0,0013 y un riesgo relativo de mal resultado de 10,8, si e GCS motor era
inferior a3 ( Lubillo S, 1999 ). En otra serie de 206 casos de hematoma subdural
traumatico, que en laTC inicial mostraron un grosor mayor de 5 mm, se objetivo que
el componente motor del GCS estaba relacionado con el prondéstico ( Servadei F,
2000).

A todo ello hay que afnadir la posible existencia concomitante de traumatismo facial,
con el consiguiente edema periorbitario, que puede artefactar la exploracion del
componente de apertura ocular del GCS, y/o la posible lesién orofaringea o lingual
que puede enmascarar €l valor real delarespuestaverbal, a igual, como se ha descrito
antes, que € uso de alcohol o drogas puedainterferir en la correcta valoracion de este.

1.4.3.- GCS, CONCLUSIONES.
1.- En condiciones éptimas de evaluaciéon €l GCS:

a.- Estarelacionado con lamortalidad, a menor GCS peor prondstico.

b.- Tiene que estar recogido de una forma normatizada, con maniobras que conlleven
interrrelacion con € paciente.

c.- Tiene que ser recogido alas 6 horas tras el traumatismo, y tras aplicar maniobras
de resucitacion hemodinamicay respiratoria.

d.- Tiene que ser recogido cuando los farmacos y drogas aplicadas hayan sido
metabolizadas y sus efectos disipados.

e.- Tiene que ser recogido por personal experto y habituado a€llo.

2.- Laredidad es que laevaluacion del GCS:

a.- Serealiza con unagran variabilidad, entre facultativos y entre centros, alahorade
decidir clia es el megor momento para evaluarlo.

b.- No existe un consenso en €l lugar de aplicar las maniobras dolorosas, por jemplo.
c.- No es posible, en muchas ocasiones, esperar a la metabolizacién de los farmacos
administrados.

d.- Existe una gran disparidad en la recogida de los datos entre diferentes
observadores.

e.- Finamente, parece que, e GCS motor es el de més facil recogida, presenta menor
variabilidad entre observadores, estd menos mediatizado por la presencia de
farmacos administrados o sustancias depresoras del nivel de conciencia, y finalmente
esta relacionado de maneradirectay precisa con € pronostico vital y funcional.
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1.5.- EDAD.
1.5.1.- Edad como factor pronostico.

Es bien conocido que a mayor edad, peor prondstico en pacientes que sufren un TCE.
Desde hace décadas, varios investigadores han observado que los pacientes més
jovenes presentan una mejor recuperacion funcional y un mejor pronostico vital, a
igualdad de nivel de conciencia (BTF, 2000).

Se podria argiir que el mecanismo mediante e cua los pacientes de mayor edad
sufren TCE es diferente, y de ahi su diferente pronéstico. En los pacientes de mayor
edad existe un mayor porcentaje de TCE debidos a caidas fortuitas o a atropellos
(Hernesniemi J, 1970, Klauber MR, 1981, Pentland B, 1986, Amacher A, 1987,
Vollmer DG, 1991 ). En €l estudio del TCDB, sblo el 5% de los pacientes jovenes
sufrian caidas, en cambio, entre los mayores de 55 afios el porcentaje era del 45%. Al
revés ocurria con laincidencia de accidentes de tréfico. De todas formas, lamortalidad
no parece estar relacionada con el aumento del nimero de caidas. Lo que si esta
relacionado con el prondstico, parece ser e hecho de que |os pacientes de mayor edad
tienen una mayor incidencia de enfermedades previas, que pueden ensombrecer el
resultado final. En el estudio del TCDB, la existencia de enfermedades previas en los
pacientes de mayor edad, por encima de 55 afios, aumentaba el riesgo de peor
resultado vital y funcional, respecto alos de la misma edad, que no presentaban
antecedentes de enfermedades previas (86% versus 50%). Esta correlacion negativa,
no se hallé en el grupo de pacientes mas jovenes. Es mas, a pesar de observarse en €l
grupo de menor edad, un mayor porcentaje de lesiones multiples asociadas debidas a
traumatismo, el pronostico final fue mejor ( Vollmer DG, 1991).

Estos resultados son superponibles a los hallados en otro estudio realizado, en el que
se comparaban los 3.074 pacientes fallecidos por traumatismo, y 1os 9.869 pacientes
que sobrevivieron a este. Se objetivé como laincidencia de enfermedades previas
aumentaba con la edad. Asimismo se demostro, utilizando técnicas estadisticas de
regresion logistica, que el riesgo relativo de fallecer aumentaba si se padecia cirrosis
hepética, coagul opatia congénita, enfermedad coronaria, bronquitis cronica o diabetes
mellitus, y que el riesgo relativo de fallecer aumentaba con laedad ( Morris JA,
1990). Un estudio de menor entidad, pero incluyendo sélo 23 pacientes mayores de
60 afosy TCE, no encuentra estarelacion ( Horst HM, 1986 ).

En el estudio del TCDB, se objetivo, que la probabilidad que tenia un paciente, de
presentar hematomas intracraneales y su tamafio, estaban relacionados con laedad, y
como veremos mas adelante, este tipo de lesiones y su volumen estan relacionados
con el pronostico (Vollmer DG, 1991 ). Otros autores sefialan que |la probabilidad de
sobrevivir disminuye a medida que aumenta la edad, s existe un hematoma
intracraneal traumatico ( Mc Kissock W, 1960, Carlsson CA, 1968, Talalla A, 1971,
Fell DA, 1975, Becker DP, 1977, Pentland B, 1986, Amacher A, 1987, Vollmer DG,
1991, Servadei F, 2000).
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En un estudio llevado a cabo en 101 pacientes con hematoma subdural traumatico,
que requirieron la evacuacion quirdrgica de este, se observo que laedad, apartir de 65
anos, era un factor estadisticamente significativo de mal pronéstico, mostrando una p
< 0,01. Esta significacién no sedaba para otros rangos de edad ( Wilberger JE,
1991 ). Estos mismos resultados han sido descritos en una cohorte de 1.039 pacientes
con TCE, en los que se objetivé que los pacientes de méas de 50 afios, tenian tres
veces méas posibilidades de tener un hematoma intracraneal susceptible de ser
evacuado, respecto a los menores de 30 afios. La edad se mostr6 como factor
pronaostico independiente, con una p < 0,00001, y concluia que a partir de los 40
anos, el prondstico se ensombrecia por el aumento de laincidencia de hematomas
intracraneales ( Gutman MB, 1992 ). En una serie de 211 pacientes con hematoma
subdural agudo postraumatico, se hall6 que la edad era factor predictivo
independiente, sin estar condicionada por la actitud terapéutica, el tiempo de retardo
en realizar laintervencion evacuadora del hematoma si esta se llevaba a cabo, el GCS
total, o lareactividad pupilar ( Dent DL, 1995 ).

En un estudio retrsopectivo hecho en 800 pacientes con TCE, sin signos de
descerebracion, se observo como la mortalidad aumentaba con la edad. En aquellos
pacientes con rigidez de descerebracion, curiosamente, la mortalidad era igua para
todos los grupos de edad. El 75% de los pacientes que presentaron una buena
recuperacion funcional, eran menores de 40 afios ( Bricolo A, 1977).

En otro estudio retrospectivo sobre 1.000 pacientes con TCE, se objetivé que la edad,
junto con la profundidad del coma, lareactividad pupilar y el GCS motor eran los
factores més estrechamente relacionados con el pronostico vital y funcional (Jennet B,
1981). Tabla X1V.

Fallecidos o vegetativos %

<20 (N=320) 33
20-39 (N=284) 47
40-59 (N=245) 56
>60 (N=151) 87
Tabla X1V.

En 1.000 pacientes estudiados de forma retrospectiva, con lafinalidad de relacionar la
edad y el prondstico, se objetivo que la edad tenia una gran influenciaen el resultado
fina, y que este no era explicable por e mayor nimero de complicaciones
intracraneales en los pacientes mayores . Concluye el trabajo, y esto es importante
en 1979 y por e autor que lo postula, que la edad deberia ser considerada
forzosamente a la hora de emitir un prondstico y también cuando se requiere
comparar resultados entre diferentes series de pacientes con TCE (Teasdale G, 1979).
Hay que remarcar, en esta cita, que el autor de estas conclusiones, es uno de los dos
que describio € GCSen € afio 1974 (Teasdale G, 1974).
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En 305 pacientes con TCE estudiados de forma retrospectiva, también se hallé una
correlacion directa entre la edad y la supervivencia alos 6 meses. Se dividié alos
pacientes por rangos de edad de 10 afios de amplitud, y a partir de los 30 afios se
comprobd un aumento lineal y ascendente en la mortalidad, que fue observada alos
seis meses en estos casos ( Braakman R, 1980 ).Tabla X V.

Edad en afios Mortalidad %

0-10 (N=40) 35
11-20 ( N=85) 33
21-30 (N=46) 37
31-40 ( N=38) 44
41-50 (N=29) 55
51-60 (N=20) 75
61-70 ( N=26) 77
>70 (N=21) 100
Tabla XV.

En un andlisis redizado de forma prospectiva, en 330 pacientes admitidos
consecutivamente a causa de un TCE, y en el que todos fueron tratados siguiendo el
mismo protocolo, por & mismo grupo de facultativos de un mismo servicio de
Medicina Intensiva, se comprobd una correlacion lineal entre la mortalidad y la edad
(Alberico AM, 1987 ). Tabla X V1.

Edad en afios Mortalidad %

1-4 17
5-9 22
10-14 20
15-19 25
21-40 35
41-60 55
61-80 80
Tabla XVI.

Estos mismos resultados, es decir, estudio prospectivo en 225 pacientes con TCE,
tratados por el mismo equipo y siguiendo el mismo protocolo, habian sido publicados
previamente por otros autores. El estudio mostré que la edad era un factor
pronastico, y se comportaba de forma lineal, es decir a medida que aumenta la edad,
empeoran los resultados ( Miller JD, 1981). Tabla XVII.

Edad anos Mortalidad %

0-20 19

21-40 34

41-60 44

61-90 71
Tabla XVII.
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Y € revés, como en 8.814 pacientes con TCE, provenientes de 41 hospitales
diferentes, los pacientes mas jovenes tenian menor mortalidad, para todos los niveles
de GCS, y esto tenia alta significancia estadistica con unap < 0,05 ( Luerssen TG,
1988 ). Tabla X VIII.

El TCDB muestra, mediante estudio estadistico, usando andlisis multivariado y
regresion logistica, que la edad es factor predictor de mortalidad de forma
independiente. Estratificando la edad en categorias de 10 afios en 10 afios,
ycomparando las predicciones de mortalidad entre las predichas y las observadas, se
observé un alto nivel de concordancia ( Vollmer DG, 1991 ). Tabla X1X.

Mortalidad por edades y GCS
GCS puntos { Edad de 0 a 14 afios Edad > de 15 afios {

3-8 28,4 % 47,7 % < 0,001
9-12 1,4 % 6,8 % < 0,025
13-15 0,0 % 0,9 % < 0,001

Tabla XVIII.

Mortalidad esperada vs observada TCDB

Edad afios Casos Observados % Predichos % 95% IC
15-25 263 32.7 31.2 25.6 - 36.8
25-35 119 30.3 32.9 24.4-41.4
35-45 66 42.4 45.6 33.6-57.6
45-55 39 59.0 59.5 44.1-74.9
> 55 57 80.7 78.7 68.0 - 89.4

Tabla XIX.

En nuestro hospital también hemos podido comprobar larelacion linear, que existe
entre laedad y la mortalidad hospitalaria, observando a mayor edad, peor prondstico
( Nava JM, 1996 ). El grupo cataldn de Neurointensivismo de la SOCMIC, pudo
objetivar como se comportaba el factor edad, en un estudio multicéntrico en el que
participaron 7 hospitales, y en el se recogieron de forma prospectiva 370 pacientes
con TCE ingresados en UCI ( SOCMI, 1999 ). Gréficas |l y IV.

21



Introduccién

Mortalidad / Edad / no Coma

SOCMIC

30

25

20

% 13
10

5

0-14 30-44 60-74 >90
ANos

Grafica lll.

Mortalidad / Edad / Coma

SOCMIC

%

0-14 15-29 30-44 45-59 60-74 75-89

ANOoS

Gréfica IV.

No hallando relacion entre laedad y la mortalidad para los pacientes en coma, aungue
apartir de los 45 afios esta aumentaba de forma significativa. La edad demostro tener
significacion estadistica, como variable relacionada con e pronéstico vital a ata
hospitalaria, con unap < 0,03 (SOCMIC 1999). Otros estudios confirman larelacién
entre laedad y el resultado final, en cuanto a mortalidad y recuperacion funcional a
los seis meses (Lannoo E, 2000).
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1.5.2.- Edad en los modelos de prediccion de resultados en TCE.

Muchos son los estudios |levados a cabo en enfermos que sufren un TCE, y que
generan model os de prediccién de resultados en este tipo de pacientes. Préacticamente
todos ellos incluyen en el modelo la edad como una de las variables mas importante a
considerar. De tal forma, es un factor a tener en cuenta en la valoracion de la
evolucion de un TCE, que incluso los autores gque generaron el sistema GCS,
postulan pocos afios después de la descripcién de este, que la edad deberia ser una
constante aincluir en los model os de prediccion de resultados y de comparacion entre
grupos de pacientes ( Teasdale G, 1979).

En dos trabgjos diferentes, con mas de 500 pacientes con TCE estudiados de forma
prospectiva, por los mismos autores, se generaron dos modelos de prediccién de
resultados, en los que la edad se comportaba como una variable con un gran peso
especifico, junto al GCSYy lareactividad pupilar ( Choi SC, 1988, 1991). Similares
resultados recogen otros autores ( Niskanen MM, 1994 ). Incluso esta diferencia de
resultados, se halla en los pacientes con un TCE de menor magnitud, es decir TCE
leve con un GCS ala admision entre 13 y 15 puntos ( Gomez, PA, 1996 ). Esto es
importante, porque es en este segmento de GCS, donde se hallan los pacientes con
mayor nimero de muertes evitables ( Klauber MR, 1989, SOCMIC, 1999).

Narayan et a., en un andlisis de 133 casos de pacientes con TCE, y con GCS inferior
a 9 puntos, genera un modelo clinico de prediccién de resultados a los tres, seisy
doce meses tras el traumatismo. El modelo incluye laedad, el GCStotal y la parte
motora del GCS, lareactividad pupilar y la presencia de hematoma intracraneal que
requiera cirugia evacuadora. Estos datos clinicos predicen el resultado final, con un
82% de exactitud ( Narayan RK, 1981). Tabla XX.

Mortalidad %

0-20 46 17
21-40 50 28
41-60 28 46

> 60 9 78

Tabla XX.

La edad también ha sido incluida, recientemente, en un estudio de prediccion de
mortalidad disefiado a través del estudio de 372 casos de TCE recogidos
prospectivamente, y de manera consecutiva durante 18 meses en un mismo centro
hospitalario. Se consiguio tener los resultados de sobrevida al afio de 365 de ellos.
Todos tenian un GCS < a 13 puntos. Junto con el GCS, Injury Severity Score ( ISS,
Baker SP, 1974 ), la presencia o no de hematomaen laTC craneal y lareactividad
pupilar. La edad se mostr6 como factor predictivo independiente, con tanta
significacion estadistica como el GCS o lalesion traumética acompahante, y superior
alalesion objetivadaen laTC craned y a la reactividad pupilar. EI modelo fue
validado utilizando una cohorte independiente de 520 pacientes ( Signorini DF,
1999). Previamente, otro autor describe en 198 casos de TCE, recogidos

23



Introduccién

prospectivamente en el mismo hospital, todos ellos con GCS inferior a9 puntos, que
la edad fue e factor independiente de prediccion de mortalidad con mayor
significancia estadistica, tras el GCSy por delante de otros tales como reactividad
pupilar, lesién TC, hipotensién o hipoxia (Combes P, 1996 ).

1.5.3.- Limites de edad como factor prondstico.

Definir a partir de que edad el prondstico en TCE empeora, es algo que todavia no
gueda de manifiesto en laliteratura. Algunos trabajos muestran que la edad es factor
prondstico de forma continua, y no a partir de una edad determinada ( Becker DP,
1977, Caruselli G, 1974, Choi SC 1983, Luerssen TG, 1988, Miller JD, 1981,
Narayan RK, 1981, Sakas D, 1995, Teasdale G, 1979, Nava JM 1996 ). Otros, por
el contrario, refieren que a partir de los 40 - 50 afios, el prondstico de este tipo de
enfermos se ensombrece ( Braakman R, 1980, Bricolo A, 1977, Gordon E, 1995,
Heiskanen O, 1970, Ruff RM, 1993).

En lineas generdes, parece que una edad superior a 60 afios es signo de mal
prondstico ( Braakman R, 1980, Teasdale G, 1979, Narayan RK, 1981 ), en todos
estos estudios, lamortalidad alos seis meses para los mayores de 60 afios, oscilaba
entre un 77% a un 87%. En 372 pacientes estudiados de manera consecutiva en el
Reino Unido con GCS inferior a 13 y mayores de 14 afios, no se objetivaron
diferencias de mortalidad entre las diferentes edades aigual GCS, hastallegar ala edad
de 50 afios. A partir de este punto, la edad pasaba a ser factor prondstico
independiente de mortalidad, de hecho en los mayores de 50 afios la probabilidad de
sobrevida disminuia por un Odds Ratio de 0.545 por cada 5 afios de aumento de edad
( Signorini DF, 1999 ). Segun € estudio del TCDB, parece que los pacientes mayores
de 60 afos presentan una peor evolucion, de hecho el 92% de ellos habian fallecido a
los seis meses. De todas formas el estudio ya muestra una mortalidad creciente a
partir de los 35 afios (Vollmer DG, 1991 ). El estudio del TCDB, muestra un aumento
de lamortalidad de un 4% por afno de edad, para aquell os pacientes que sobrevivieron
alas primeras 9 horastras €l accidente ( Chesnut RM, 1993).

En una serie de 380 pacientes con TCE, con un GCS entre 3y 5 puntos, es decir TCE
muy graves, ingresados en un periodo de 5 afios y estudiados retrospectivamente se
observo que: en los pacientes con GCS = 3, no hubo ninguin superviviente alos seis
meses en |os mayores de 30 afnos, en aquellos con GCS = 4, no hubo supervivientes
en los mayores de 40 afos, y en los pacientes con GCS = 5, no se observaron
supervivientes en los mayores de 50 afos. El estudio concluye que un indice que
correlacione laedad y el GCS, podria ser Gtil ala hora de predecir resultados (Quigley
MR, 1997).

Estos mismos resultados se muestran en un reciente trabajo publicado por un grupo
espaniol, en el que en 810 pacientes mayores de 14 afios con TCE y que fueron
estudiados por segmentos de edad de 10 afos, se objetiva que, a partir de 35 afios de
edad, la posibilidad de tener una mala evolucién aumenta de manera significativa, y
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Ilega a ser superior a 10 veces en los mayores de 65 afos, si esta se comparacon la
que presentan |os pacientes més jévenes ( Gomez PA, 2000 ).

1.5.3.- EDAD, CONCLUSIONES.

1.- Laedad es un factor prondstico independiente para pacientes con TCE.

2.- La edad se comporta probablemente de maneralineal y, en consecuencia, a mas
anos menor posibilidades de obtener un buen resultado.

3.- Probablemente a partir de los 60 afios el prondstico vital y funcional, seasi cabe,
mucho peor.

4.- Los modelos de prediccion de mortalidad y de comparacion de resultados deberian
incluir , con toda seguridad, esta variable dado su alto valor prondstico.
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1.6.- HIPOTENSION E HIPOXIA.
1.6.1.- Hipotension e hipoxia como factores pronosticos.

L os estudios realizados en la década de los 70 y principios de los 80 por parte del
grupo del Dr. JD Miller, tanto en Virginia, USA, como en Edimburgo, Reino Unido,
definieron yalo que ha sido Ilamado, dafio cerebral secundario tras TCE. Las causas
gue pueden originarlo son de muy diferente origen, destacando por su importanciay
frecuencia trastornos fisiopatolégicos tales como: hipotension, hipoxia, anemia,
trastornos de la ventilacion, etc., todas ellas han demostrado estar relacionadas con el
prondstico vital de estos pacientes (BTF, 2000). Es por o tanto, importante el evitar
su apariciony el conocer lo mas exactamente posible su valor prondstico, En
las siguientes tablas se muetra como la presencia de tales alteraciones, modifica el
pronéstico (Miller JD, 1978, 1981, 1982, 1985). Tablas X X1 y XXII.

1978

Insulto secundario Mortalidad %

Paciente con masa intracraneal
sin insulto 50
con insulto 75
Paciente sin masa intracraneal
sin insulto 12
con insulto 36
Insulto secundario : hipoxia, hipotensién, anemia e hipercarbia.
Tabla XXI.
1982
Ausente 24
Hipotension 53
Hipoxia 50
Anemia 52
Tabla XXII.

De hecho, en una auditoria hecha entre 1986 y 1987 en Escocia sobre 137 pacientes,
demuestra que la presencia de hipoxia y/o hipotensién detectada a la llegada del
paciente a hospital era de importancia capital para establecer e prondstico
( Gentleman D, 1990 ). Tabla XXII1.
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% de Fallecidos o vegetativos o severamente daiiados

Sin insulto secundario Con insulto secundario *

Todos 44 76
GCS 3-5 66 100
GCS 6-8 28 56
Hematoma Intervenido 61 86
Lesion difusa 35 73

* Hipoxia y/o hipotension. Tabla XXIII.

La hipotension, para este tipo de pacientes, ha sido definida como la existencia en
algun momento, tanto previo a ingreso como posteriormente, de unatension arterial
sistolicainferior a90 mmHg . La hipoxemia, como |la existencia de valores de PaO,
inferiores a 60 mmHg, o en su ausencia de val ores tomados por pulsioximetria (SpO,)
inferiores a 90% ( Chesnut RM, 1993).

El estudio del TCDB, que recoge prospectivamente 717 pacientes con TCE, muestra
gue unatercera parte de estos, presenta hipotension en algin momento durante su
ingreso, y gque los pacientes que presentan hipotension tienen una mortalidad un 150
% mayor que los que no latienen . Se demuestra que la presencia de este insulto, es
factor independiente de maa evolucion, y esto es estadisticamente significativo.
Asimismo, es independiente para otros factores tales como, edad, hipoxia o lesién
extracraneal ( Chesnut RM, 1993 ). Tabla XXIV.

Insulto secundario Mortalidad %

No presente 27
Hipotensién 64,8
Hipoxia 50
Ambos 79
Tabla XXIV.

De hecho, e andlisis readlizado en este estudio, demuestra que los factores mas
importantes relacionados con € resultado son , €l GCS, la edad, lareactividad pupilar,
lalesion objetivable en laTC y la hipotensién arterial (Chesnut RM, 1993).

Otros estudios confirman esta conclusion, que es ademas uno de los pocos que
pueden ser modificados por laterapia aplicada ( Fearnside MR, 1993). Tabla XXV.

Hipotension < 90 mmHg ' Mortalidad %

No presente 27
Hipotension 42
Tabla XXV.

El grupo catalan de Neurointensivismo de la SOCMIC, reporta en una serie
consecutiva de 370 pacientes, como la existencia de hipotension y/o hipoxia
prehospitalaria, modifica € resultado final de pacientes con TCE. Caculando un
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mayor riesgo relativo de muerte hospitalaria, si estos trastornos estan presentes. Este
hecho se cumple tanto para los pacientes con GCS < de 9 puntos, como para el total
de la poblacion aestudio (Alvarez M, 2000 ). Tabla XX V1.

Todos los paciente GCS <9
Odds Ratio Odds Ratio
Sin insulto secundario 1 1
Hipotension 5,4 (2.6-11,4) p<0,001 | 4,7 (1,9-11,7) p<0,001
Hipoxia 3,6 (1,4-11) p<0,03 2,5 (1,0- 8,6) p<0,001
Ambos 18,4 (6,4-55) p<0,001 | 13,8 (4,2-45) p<0,001
Tabla XXVI.

Hay que remarcar que del total de la poblacidn, un 19 % presentaba algun insulto
secundario o ambos. En cuanto alos pacientes en coma, un 36 % de ellos tenian o uno
o los dos trastornos, es decir la incidencia de ambas alteraciones, es bastante altaen
este tipo de pacientes (Alvarez M, 2000).

Estos mismos resultados se han publicado en una serie mas reducida de 49 pacientes
con TCE rescatados del lugar del accidente mediante helicoptero, y objetivandose la
alta frecuencia de estos dos trastornos y su impacto en lamortalidad al alta de UCI

(Stochetti N, 1996).

La presencia de hipotensién, tanto al inicio como durante su estancia en UCI, también
esta relacionada con el pronéstico. Asi, en el TCDB, para los 493 pacientes que
sobrevivieron a las primeras 9 horas de ingreso, se objetivd que la presencia de
hipotension precoz aumentaba 15 veces la probabilidad de un mal resultado. La
exisencia de hipotension durante el ingreso multiplicaba por 11 esta misma
posibilidad, y este hecho es estadisticamente significativo, con una p < 0,0001
( Chesnut RM, 1993). En otro grupo de 198 pacientes con TCE y GCS < a9 puntos,
se comprob6 que la presencia de hipoxia erafactor predictivo independiente, con una
p< 0,02, y un mayor riesgo relativo de mal resultado para esta variable ( Odds Ratio
de 2,43, 95% IC, 1,38-4,28) ( Combes P, 1996 ).

En otro grupo de 124 pacientes estudiados, en el Western Genera Hospital de
Edimburgo, alos cuales se monitorizaba de forma continuay minuto a minuto 14
variables diferentes, se demostrd que los trastornos que de forma estadisticamente
significativa estaban relacionados con el pronostico, eran de forma decreciente de
importancia: la duracién de la hipotension (p = 0,0064), de la fiebre ( p= 0,0137), y
de la hipoxemia (p = 0,0244). Al ingreso solo demostraron tener significacion
estadistica la hipotension (p = 0,0118), y lareactividad pupilar (p = 0,0226) ( Jones
PA, 1994 ). En pacientes con hematoma subdural traumatico, que en laTC de ingreso
se objetive un grosor del hematoma mayor de 5 mm, la presencia de hipoxia y/o
hipotensién, también esté relacionada con el prondstico ( Lubillo S, 1999, Servadei F,
2000).
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Detal forma, estos trastornos de la tension arterial y de la presion arterial parcial de
oxigeno son importantes en sefialar el resultado final en este tipo de pacientes, que
muchos de | os sistemas de prediccion de mortalidad en TCE los incluyen, porque esto
les confieren mayor poder predictivo. En 901 pacientes con TCE o hemorragia
intracraneal no traumética, de 25 diferentes UCls de Finlandia, se objetivo que de
todos los trastornos fisiol 6gicos de origen no neurol égico, que pueden acompariar a
este tipo de pacientes, |a hipotension erala que tenia un mayor poder de prediccion
Yy, que por lo tanto, tenia que formar parte de los model os de prediccién de resultados
con lafinalidad de mejorar su fiabilidad ( Niskanen MM, 1994 ). La presencia de
hipotension es, ademas, una alteracion muy frecuente mientras el paciente permanece
ingresado en UCI. Més de la mitad de 157 pacientes ingresados en UCI con TCE,
presentaron alteraciones de latension arterial durante su ingreso. Los que tuvieron
episodios de hipotension, presentaron peor evolucién, y a mayor nimero de
episodios de hipotension peor pronéstico ( Winchell RJ, 1996 ). Los resultados del
estudio prospectivo realizado por grupo catalan de Neurointensivismo de la
SOCMIC, reporta en una serie consecutiva de 370 pacientes ingresados en UCI a
causa de un TCE, como laincidenciade hipotensién arterial, se mantiene durante
toda la estancia de los pacientes en UCI, en un 15 % de ellos (SOCMIC, 1999). La
presencia de hipotensién durante € ingreso en UCI, demostré en este grupo de
pacientes, estar relacionada con la mortalidad hospitaaria, y este hecho ser
estadisticamente significativo, con unap < 0,02, en un andlisis multivariado en el que
seincluian laedad, el GCS, y lalesion TC. La presencia hipoxia también demostro
tener esta significancia estadistica, con una p < 0,05, pero era menos frecuente su
presencia durante toda la estancia en UCI, siendo inferior a 6% de los casos
(SOCMIC, 1999).

En un subgrupo de 82 pacientes con hematoma subdura traumatico evacuado, la
presencia de hipotension fue factor pronéstico independiente de mal resultado, con
unap < 0,001 ( Lubillo S, 1999).

Son, por lo tanto, variables de indudable importancia en cuanto a su valor como
predictoras de resultado, y que necesitan ser corregidas de manera precoz, con €l fin
de mejorar € resultado final (Alvarez M, 2000 ).

1.6.2.- HIPOTENSION E HIPOXIA, CONCLUSIONES.

1.- Hipotension e hipoxemia son trastornos fisiopatol 6gi cos frecuentemente hallados
en pacientes con TCE.

2.- Ambos tienen un poder predictivo muy importante, de mal resultado, si estan
presentes. Esto Ultimo parece ser més relevante en €l caso de la hipotension.

3.- En consecuencia ambos deberian estar en el modelo de prediccion de resultados
para pacientes ingresados en UCI a causade un TCE.
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1.7.- TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA.
1.7.1.- Introduccion.

El prondstico de los pacientes con TCE esta relacionado directamente , como hemos
detallado hasta ahora, con laedad, el GCS, lahipoxiay la hipotension. También existe
una estrecha relacion entre la reactividad y tamafio pupilar con el prondstico, pero
esta variable no va a ser objeto de estudio por no estar incluida en los sistemas
generales de medicion de gravedad, utilizados habitual mente en Medicina Intensiva.
Mas de la mitad de los pacientes con TCE, cuando Ilegan al hospital han sido objeto
de maniobras terapéuticas, que incluyen la sedacién, relajacion muscular, intubacién
orotraqueal y ventilacién mecanica. Maniobras todas ellas que impiden una correcta
valoracion neuroldgicay, por lo tanto, tener una aproximacion de la gravedad del
cuadro, planificar con acierto estrategias de monitorizacién y/o terapéuticas , y
finalmente establecer un prondstico vital y funcional, |o mas exacto posible ( Murray
GD, 1999).

La redizacion de una tomografia axid computarizada (TC) al ingreso de estos
pacientes, ha sido € avance tecnol 6gico mas importante en este campo. La TC cranea
suministra de manerainmediata informacion precisa sobre €l acancey caracteristicas
de las lesiones que ha sufrido el enfermo. Los datos extraidos de esta técnica tienen
implicaciones terapéuticas, de neuromonitorizacion y ademés, se ha comprobado una
estrecha relacion entre el tipo de lesionesy el pronéstico vital y funcional de estos
(Marshall LF, 1991, BTF, 2000).

1.7.2.- TC craneal anormal en TCE.
1.7.2.1.- Clasificacion

Laclasificacion convencional de los hallazgosde la TC craneal en TCE diferencia
entre lesiones focales ( hematomas intray extradurales, contusiones hemorrégicas), y
lesiones difusas ( ausencia de masas ocupantes de espacio o lesiones minimas sin
tener efecto masa). Esta sencilla clasificacion ya demostro tener poder predictivo, asi
los enfermos con |esiones ocupantes de espacio tenian peor prondstico que aquellos
con lesion difusa (Becker DP, 1977, Sweet RC, 1978 Gennarelli TA, 1982).

De todas formas, esta clasificacion es muy simple, las lesiones intracraneales son en
muchas ocasiones multiples y de diferente magnitud y en 1983 un grupo espafiol
publico una clasificacion nueva. Esta, estaba basada en la anterior, pero definiendo
mejor subgrupos de pacientes. Se objetivd de manera inmediata que tenia un mejor
poder predictivo que la anterior, es decir relaciona de manera méas exacta el tipo de
lesiony el pronéstico vital y funcional de estos pacientes ( Lobato RD, 1983 ).

Esta nuevaclasificacion, redizada mediante el estudio de los halazgos en la TC
craneal al ingreso en 277 pacientes con TCE de forma consecutiva, muestra que los
pacientes con TC normal, contusion cerebral simple, hematoma epidural o hinchazén
cerebra simple, presentaban una mejor evolucién. Aquellos con gran hematoma
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subdural intervenido o que tras cirugia evacuadora presentasen hinchazon cerebra
importante, junto con aguellos con multiples contusiones cerebrales o con lesion
axona difusa, evolucionaban peor ( Lobato RD, 1983 ). Tabla XXVII.

Tipo de lesién n° de casos | Evolucion desfavorable
%
Sin lesiones 28 32
Hematoma extracerebral 19 15
Hematoma extracerebral e hinchazén 27 100
Hinchazén bilateral 42 12
Contusion cerebral simple 45 22
Contusion cerebral multiple unilateral 32 84
Contusidn cerebral multiple bilateral 42 54
Lesion axonal difusa * 43 86

( * Lesion axona difusa viene definida por la presencia de pequefias lesiones
hemorrégicas en la union cortico - medular, en € cuerpo calloso, en el tronco cerebral
o dentro de los ventriculos cerebrales, Adams JH, 1982 ). Tabla XXVII.

Posteriormente a esta, el grupo del TCDB, publico una nueva clasificacion basada en
los hallazgos descritos en la TC craneal de 746 pacientes con TCE grave, estudiados
de manera prospectiva. En esta nueva clasificacion, se tienen en cuenta valores tales
como la presencia o ausencia de las cisternas basales, desviacion o no delalineamedia
y lapresencia o no de lesiones ocupantes de espacio. Las definiciones para esta
clasificacion son las siguientes ( Marshall LF, 1991), tabla XX VI1I.

Categoria Definicién
Lesion axonal difusa Tipo | TC normal
Lesion axonal difusa Tipo 11 Desviacion de la linea media <5 mm

Cisternas presentes
No lesiones de alta densidad > 25 cc
Puede haber fragmentos 6seos

Lesion axonal difusa Tipo 111 Cisternas comprimidas o ausentes
Desviacioén de la linea media <5 mm
No lesiones de alta densidad > 25 cc

Lesion axonal difusa Tipo IV Desviacion de la linea media > 5 mm
No lesiones de alta densidad > 25 cc
Masa evacuada Cualquier lesion evacuada por cirugia
Masa no evacuada Lesiones de alta densidad > 25 cc no
evacuada mediante cirugia
Tabla XXVIII.

Esta clasificacion es, actualmente, la més utilizada para poder comparar series de
pacientes. De todas formas la clasificacion morfol dgica no ha perdido vigencia, ya que
para comparar resultados de la misma categoria diagnéstica, por ejemplo hematoma
subdural traumético, es extremadamente Util.
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1.7.2.2.- TC anormal. Incidencia.

Laincidenciade TC craneal anormal en pacientes con TCE es diferente segun las
series, pero en cualquier caso es muy alta, oscilando entre el 68y e 94 % de |os casos
estudiados. No existen muchos estudios dirigidos a estudiar la variabilidad
interindividual entre observadores, en cuanto avalorar si una TC de un paciente con
TCE es normal o anormal. Pero en cualquier caso, no parece que tengan que existir
grandes diferencias entre observadores dado que lo Unico que se valoraes la existencia
de agunaanormalidad o no, en laTC craneal agrandes rasgos. Tabla XXI1X.

Autor \ Incidencia %

Sweet RC, 1978 81,5

Narayan RK, 1981 68,5
Holliday PO, 1982 89
Van Dongen KJ, 1983 88
Lobato RD, 1986 90
Eisenberg HM, 1990 94
Marshall LF, 1991 93
Selladurai BM, 1992 93
Fearnside MR, 1993 87
European Nimodipine trial, 1994 92
Murray GD, 1999 87

Tabla XXIX.

y laincidencia de TC craneal anorma siguiendo la clasificacién del TCDB es la
siguiente, tabla XXX.

TCDB European EBIC*
% Nimodipine trial % %
Lesién axonal difusa Tipo | 7 8,4 12
Lesion axonal Difusa Tpo 11 23,7 32,9 28
Lesion axonal difusa Tipo 111 20,5 10,9 10
Lesion axonal difusa Tipo IV 4,2 3,8 2
Masa evacuada 37 38,3 48
Masa no evacuada 4,8 4.4
* EBIC, European Brain Consortium ( Murray GD, 1999 ). Tabla XXX.

O sea, es atamente frecuente la presencia de anormalidades en la TC en pacientes con
TCE, y los tipos de | esiones parecen tener distribucion similar entre los descritos por
los diferentes autores. En el trabajo de la SOCMIC ladistribucién es la siguiente
(SOCMIC 1999). Tabla XXXI.
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Lesion %
Lesion axonal difusa Tipo | 15,0
Lesion axonal Difusa Tpo 11 42,9
Lesién axonal difusa Tipo 111 13,3
Lesion axonal difusa Tipo 1V 6,7
Masa evacuada 8,9
Masa no evacuada 12,7
Tabla XXXI.

1.7.2.3.- TC anormal y pronostico.

La presencia de TC anormd en pacientes que sufren TCE esta relacionado con €l
pronéstico. En 121 pacientes con GCS < 9 puntos y examinados de forma prospectiva, se
objetivé que aquellos que presentaban aguna anormalidad en 1a TC cranedl, su mortdidad
eramayor y este hecho tenia dgnificancia estadistica ( Van Dongen KJ, 1983). Se ha
descrito anteriormente, la serie del grupo espariol, en € que se objetivalas diferencias en
cuanto a evolucion que presentan |os pacientes con TC normal respecto al resto de los
enfermos ( Lobato RD, 1983, 1986 ). Otros autores han encontrado una evolucion mas
favorable, entre un 76 a un 83% de buena evolucion, en aquellos casos con TC cranea Sin
dteraciones a ingreso tras sufrir un TCE (Narayan RK, 1981, Holliday PO, 1982 ).

El grupo del TCDB, también objetiva una peor evolucion en aquell os pacientes con
alteraciones morfoldgicasen la TC inicial, de los pacientes que ingresan por TCE en
GCS < a9 puntos ( Marshall LF, 1991 ). Tabla XXXII.

Lesion axonal difusa Tipo | 9,6

Lesion axonal Difusa Tpo 11 13,5

Lesidn axonal difusa Tipo 111 34,0

Lesion axonal difusa Tipo 1V 56,2

Masa evacuada 38,8

Masa no evacuada 52,8
Tabla XXXII.

End trabgo dd grupo detrabgo de Neurointensvismo delaSOCMIC lamortaidad observada
segUn d tipo delesidnenlaTC craned, eslagguiente (SOCMIC 1999). Tabla X XXIII.

Lesién Mortalidad %

Lesion axonal difusa Tipo | 5,8

Lesion axonal Difusa Tpo Il 12,9

Lesion axonal difusa Tipo 111 54,3

Lesion axonal difusa Tipo 1V 47,8

Masa evacuada 19,8

Masa no evacuada 29,5
Tabla XXXI1I.
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1.7.3.- Lesiones especificas en la TC y prondstico.
1.7.3.1.- Hemorragia subaracnoidea traumatica y prondstico.

La presencia, tras traumatismo craned, en la TC de sangre en cuaquiera de los
espacios del encéfalo, en la convexidad o en las cisternas basales, ha sido definido
como hemorragia subaracnoidea traumética ( HSAt).

Laincidencia de este alteracion varia segun las series de pacientes, o que hace pensar
en una gran variabilidad interindividual a la hora de apreciar sangre en pequefias
cantidades. Por gemplo, en un estudio dirigido a vaorar la €eficacia de la
administracion de Nimodipino en pacientes con TCE y HSAt, el 21 % de |os casos
tuvo que ser rechazado por el comité de revision, tras haber sido incluidos en €l
estudio, por no presentar, en realidad HSAt ( Harders A, 1996 ). Otros autores llegan
alos mismos resultados en cuanto a la diferencias interindividuales a la hora de
apreciar sangre en |los espacios subaracnoideos ( EI Tabou, 1995, Kakarieka A, 1997).
TablaXXXIV.

Incidencia de HSAt %

Eisenberg HM, 1990 40
Vollmer DG, 1991 40
Selladurai BM, 1992 29,4

Kakarieka 1994 33
Lang DA, 1994 39
San Pablo 1994 58

Greene KA, 1995, 1996 26,6
Gaetani P, 1995 28,7
Alvarez M, 1995 17,7
Taneda M, 1996 14,7
Marshall, LF 1998 53
Murray GD, 1998 40
SOCMIC, 1999 57,6

Tabla XXXIV.

Pero curiosamente, en cuanto a clasificar la gravedad de esta HSAt, una vez
demostrada su existencia, 10s observadores tienen una concordancia entre €ellos del
94% (Gaetani P, 1995).

En todos estos estudios la asociacion de HSAt y mala evolucion clinica fue evidente.
Tabla XXXV.
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Autor Mortalidad

Eisenberg HM, 1990 (TCDB) 55 % si HSAt vs 26 % si no HSAt
Selladurai BM, 1992 Mortalidad por dos si HSAt p < 0,0002
Levy ML, 1993 68 % si HSAt vs 17 % si no HSAt
Kakarieka 1994 60 % si HSAt vs 30 % si no HSAt

Lang DA, 1994 Mayor grado de deterioro
Marruecos-Sant, L 1996 32% si HSAt vs 11 % si no HSAt p < 0,05
Greene KA, 1995, 1996 29% si HSAt vs 20% si no HSAt p < 0,05

Alvarez M, 1995 Odds Ratio 2,31 (IC 95%b) si presente
Taneda M, 1996 A mayor HSAt mas mortalidad
Domenicucci M, 1998 86%0 si HSAt vs 52 si no HSAt p < 0,05
Tabla XXXV.

1.7.3.2.- Desviacion de la linea media y pronostico.

Ladesviacion de lalinea media objetivada en la TC craneal en pacientes con TCE, es
la distancia absoluta en el que lalinea central del encéfalo esta desplazada respecto a
lalinea que pasaria por la media de la distancia entre las tablas internas del craneo. Las
desviaciones de la linea media estan medidas en mm, y los autores llegan a ser tan
exactos como parallegar al extremo de valorar diferencias menores de una décimade
mm. Todo ello hace pensar que no deben de existir grandes diferencias entre
observadores, alahorade apreciar estavariable en la TC craneal inicia ( Lipper MH,
1985, Young B, 1981).

L os diferentes autores postulan diferentes distancias en mm, para poder decir que
existe una desviacion de la linea media o no. De todas formas la distancia més
comunmente aceptada en la literatura es lade 5 mm, si no existe esta distancia no se
deberia hablar en sentido estricto de desviacién de lalinea media objetivadaen laTC
craneal en pacientes con TCE.

Laincidencia de esta alteracion en la TC no es despreciable. Tabla XX XVI.

Autor Distancia en mm Incidencia %
Young B, 1981 >4.1 mm 14,7
Lipper MH, 1985 >3.8 mm 36
Eisenberg HM, 1990 >3 mm 34
Lobato RD, 1988 >6mm 64
Vollmer DG, 1991 >5mm 29
Quattrocchi KB, 1991 Ausente o presente 37,3
Selladurai BM, 1992 >5mm 40,3
Kotwica Z, 1993 >3mm 31,5
Valadka AB, 2000 >5mm 27,5
Tabla XXXVI.
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El valor de ladesviacion de lalinea media como indicador de mala evolucion, parece
también demostrado, sobre todo en pacientes con GCS bao. En un estudio
australiano, realizado durante 2 afios en 315 pacientes con GCS< a 9 puntos, la
presencia de alteraciones en la TC ( entre ellas la desviacion de lalineamedia) era,
tras realizarse un analisis de regresion logistica, € factor predictivo de mortalidad alos
6 meses mas potente, solamente superado por la edad en afios y el valor del GCS
motor ( Fearnside MR, 1993 ). Un grupo espafiol, observa en 838 TCE, que en el
analisis multivariado mediante regresion logistica, del subgrupo de 211 pacientes que
presentan un deterioro en su nivel de conciencia de forma tardia ( “tak and
deteriorate” ), es decir que hablaron y luego su nivel de conciencia bajé hasta quedar €l
paciente en coma, el grado de desviacion de la linea media, tiene un gran poder
predictivo de malos resultados, solamente superado por el GCSy la presencia de
valores de presién intracraneal elevada ( Lobato RD, 1991 ). El estudio americano del
TCDB, objetivo que este parametro, tenia valor predictivo de malos resultados alos
seis meses. Este hecho era mas evidente en los pacientes mayores de 45 afios, y
estaba relacionado de manera directa con la existencia de presion intracraneal elevada
(Eisenberg HM, 1990, Vollmer DG, 1991 ). Otro estudio realizado en 75 casos de
TCE consecutivos, encontré valor pronéstico en este hecho, multiplicando, s la
desviacion de lalinea media estaba presente, por cuatro la probabilidad de tener un
mal resultado (p < 0,05), (Quattrocchi KB, 1991).

En el subgrupo de pacientes con hematoma subdural, la relacion entre la desviacion de
lalineamediay el prondstico es, en algunos casos, menos evidente. El grupo espariol
solo encuentra diferencias en los val ores extremos de desviacion, y no los hallaen los
valores entre 4 y 12 mm de desviacion (Lobato RD, 1991). Otros grupos no
encuentran significancia estadistica, aunque si que es verdad, que los que presentan
esta alteracion parecen tener unatendencia a presentar mala evolucién (Domenicucci
M, 1998). Otros autores observan peor resultado a partir de diferentes grados de
desviacion, pero en cualquier caso, en todos ellos, a mayor desviacién peor
prondstico ( Selladurai BM, 1992, Kotwica Z, 1993, Zumkeller M, 1996, Servadei F,
2000).

El grupo de Houston, encuentra que |os pacientes con desviacion de lalinea media
presentan un menor flujo sanguineo cerebral, un menor consumo de oxigeno por parte
del encéfalo, unos mayores niveles de presion intracraneal y una menor presion de
perfusién cerebral, independientemente de la presencia 0 no de un hematoma
subdural. De hecho, los pacientes con desviacion de la linea media tienen un peor
pronéstico, probablemente explicado por la presencia de estos trastornos
patofisioldgicos ( Valadka AB, 2000).

1.7.3.3.- Compresidn de las cisternas basales y pronostico.
La compresién de las cisternas basales, en la TC craneal, basicamente |as cisternas
perimesencefalicas, ha sido definido como: obliteracion parcial, es decir, se objetivan

las cisternas como pequefias ldminas hipodensas, u obliteracion total , es decir, no se
ven las cisternas basales ( Selladurai BM, 1992, Van Dongen KJ, 1983 ).
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Laincidencia de esta alteracion no es despreciable, y en mas del 50 % de los casos con
TCE, se puede objetivar un cierto grado de compresion de las cisternas basales en la
TC craneal realizada a ingreso, la siguiente tabla muestra este hecho. Tabla XXXVII.

Autor { Incidencia %

Van Dongen KJ, 1983 68,9
Teasdale E, 1984 51
Toutant SM, 1984 54
Cordobes F, 1986 76
Colquhoun IR, 1989 81,6
Eisenberg, HM 58
Selladurai BM, 1992 67,8
European Study, 1994 57,6
Marruecos -Sant, L, 1996 83

Tabla XXXVII.

Larelacion, en cuanto avalor pronéstico de este hallazgo en la TC craneal y un mal
resultado, esta claramente demostrado en la literatura. En un estudio prospectivo
realizado en 121 pacientes, se observo que la compresion o ausencia de las cisternas
basales en la TC estaba relacionado con la evolucién clinica de los pacientes, medida a
los 12 mesestras el accidente ( Van Dongen KJ, 1983 ). Tabla XXXVIII.

Favorable %

Desfavorable %

Cisternas visibles 36 64
Cisternas ausentes o comprimidas 83,4 16,6
Tabla XXXVIII.

Otros autores hallan resultados similares posteriormente, ( Teasdale E, 1984 ). En la
serieinicial de 218 pacientes del TCDB ( Toutant SM, 1984 ), y en el estudio espariol
realizado sobre 78 pacientes con lesion axona difusa ( Cordobes F, 1986 ), las

conclusiones son practicamente idénticas. Tabla XXXIX.

' Favorable %

{ Desfavorable %

Cisternas visibles 26.9 63.1
Cisternas ausentes o comprimidas 87,5 12,5
Tabla XXXIX.

En los resultados finales del TCDB, se objetivo que la ausencia o compresion de las
cisternas basales, multiplicaba por dos la probabilidad de tener un mal resultado, y
por tres la incidencia presentar valores patologicos en la presion endocraned
(Eisenberg HM, 1990). Este aumento de los mal os resultados fue corroborado mas
tarde por otros autores ( Selladurai BM, 1992, ). Esta relacion con la mortalidad
también se pone de manifiesto en TCE moderados y graves, es decir en aguellos TCE
con GCS < de 11 puntos ( Athiappan S, 1993). El aumento de la presion endocraneal
asociado a este trastorno de laimagen en la TC craneal, ya habia sido puesto de
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manifiesto en trabajos anteriores por otros autores (Teasdale E, 1984, Colquhoun IR,
1989).

En el trabajo del Hospital de la Santa Creu y Sant Pau en Barcelona, realizado de
forma prospectiva en 64 TCE ingresados en UCI con GCS medio de 7 puntos, la
presencia en la TC craned de compresion de las cisternas basales, fué factor
independiente de mal prondstico, en cuanto a mortalidad hospitalaria (Marruecos-
Sant, 1996). Tabla XL.

Favorable % \ Fallecidos % \

Cisternas visibles 87 13
Cisternas ausentes o comprimidas 33 67
p<0.001 Tabla XL.

Pero lo que es més interesante de estos hallazgos, es larelacion existente entre la
compresion de las cisternas basales y la reactividad pupilar. De hecho, cuando ambos
fendmenos se colocan juntos en un modelo de prediccion de mortalidad, parecen
superponerse el uno sobre el otro, haciendo que uno de los dos pierda significancia
estadistica. Tablas XLIy XLII.

Pupilas reactivas Pupilas arreactivas %

Una o0 ambas %

Cisternas visibles 17 1
Cisternas ausentes o 12 7
comprimidas
(Teasdale E, 1984) Tabla XLI.
Pupilas ambas Pupilas arreactivas
reactivas % una o las dos %
Cisternas parcial o 40 17
completamente abiertas
Cisternas ausentes 14 44
(Van Dongen KJ, 1983) Tabla XLII.

y es bien conocido larelacién que existe entre lareactividad pupilar y € prondstico en
pacientes con TCE ( Marshall LF, 1991, Signorini DF, 1999).

1.7.3.4.- Masas intracraneales y pronostico.
L a presencia de masas intracraneal es en pacientes con TCE varia segin las series
pero, en cualquier caso, este hecho es frecuente. Se muestran algunas de | as series mas

representativasy laincidencia de lesiones ocupantes de espacio en la TC. Tabla
XLIII.
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Hematoma Hematoma Contusiones Hemorragia
Epidural % Sudural agudo | con efecto masa Intracerebral
% % %
Sweet
RC,1978
Kobayashi 16 33 38 32
S, 1983
Gennarelli 9 29 18 9,5
TA, 1982
Marshall 6 21
LF, 1991
European 16 30 73 8,5
Study, 1994

Tabla XLIII.

Lamortalidad del hematoma epidural es menor en términos generales, que la del
hematoma subdural, pero es dificil de analizar, ya que |as indicaciones terapéuticas, €
tamafio delalesiony e tiempo de retardo en realizar cirugia evacuadora, variade un
centro al otro. Tabla XLIV.

El volumen de estas |esiones también esta relacionado con el prondstico, a mayor
volumen de lalesién, peor resultado ( Lobato RD, 1988, Stone JL, 1988, Zumkeller
M, 1996 ). El tamafio, o volumen, a partir del cual el prondstico se ensombrece varia
segun los autores, pero mediante €l estudio del niUmero de cortesen laTC, en los que
esvisible lalesion hemorrégica, se puede valorar la evolucion de estos pacientes, y a
mayor numero de cortes en los que lalesién es visible, peor resultado ( Lipper MH,
1985).

Mortalidad % hospitalaria para cada tipo de lesion.

Autor Hematoma Epidural \ Autor Hematoma Subdural

Cordobes F, 26 Seelig M 57
1981 1981

Gennarelli T, 9 Gennarelli T 36
1982 1982

Seelig JM, 1981 41 Klun B 79
1984

Lobato RD, 28 Marshall LF 50
1988 1991

Servadei F, 27 Phuenpathom N 74
1988 1993

Marshall LF, 18 Kotwica z 55
1991 1993

Lee E 6,5 Dent DL 26
1998 1995

Tabla XLIV.
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En las lesiones intraparenquimatosas, el nimero y el tamafio total de todas ellas
también esta relacionado con € pron6stico. En 202 casos de hematomas
intraparenqui matosos trauméticos, estudiados de forma consecutiva, , se observé que
cuanto mayor erael nimero de estos, mayor era la mortalidad, y esto se podia
cuantificar (Chocksey M, 1993). Tabla XLV.

NUmero de hematomas Mala evolucién %

Un s6lo hematoma 42

Dos hematomas 80

Tres 0 mas hematomas 100
Tabla XLV.

En otro estudio realizado en 143 pacientes con contusiones cerebral es traumaticas,
aguellos con contusiones multiples y por lo tanto, mayor volumen de afectacion,
presentaban peor evolucion, y de hecho, €l 43 % de los casos habian fallecido a los
tres meses ( Eide PK, 1992 ). Similares resultados, en cuanto ala mala evolucién de
los pacientes con contusiones multiples, han sido reportados por nuestro grupo del
Hospital MUtua de Terrassa (Garcia-Bach M, 1995, Alvarez M, 1998 ).

1.7.4.- TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA. CONCLUSIONES.

1.- UnaTC craneal anormal es factor prondstico independiente en pacientes con
TCE.

2.- Lapresenciay la extension, de sangre en el espacio subaracnoideo en pacientes
con TCE, empeorad resultado vital y funcional de estos.

3.- La desviacion de la linea media esta relacionada con la evolucion de estos
pacientes.

4.- Laobliteracion, parcial o total, de las cisternas basales, estarelacionada con la
reactividad pupilar. Ambos son factores que estén relacionados de manera directa con
lamortalidad.

5.- Laexistencia, nimero y tamafio de las |esiones intracraneal es estén relacionas con
el resultado final de los pacientes con TCE.

6.- En definitiva, los hallazgos encontrados en la TC craneal practicada en pacientes
con TCE, estan relacionados de forma directa con la mortalidad hospitalaria y €l
resultado funcional de estos enfermos. En un sistema de prediccion de resultados en
esta patologia, deberia existir unaforma de incluir estainformacion, con el fin de
gjustar mejor la prediccién de la probabilidad de fallecer.
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1.8.- SISTEMAS GENERALES DE PREDICCION DE MORTALIDAD
UTILIZADOS EN MEDICINA INTENSIVA

1.8.1- Introduccion.

Los enfermos que presentan una patologia que potencialmente puede poner en
peligro su vida, son los pacientes criticos. Estos pacientes estan ingresados en un
servicio de Medicinalntensiva, ya sea porque necesitan un tratamiento activo, y/o de
soporte para recuperar su nivel de salud previa, o por que tienen un alto riesgo de
presentar una complicacion derivada de su enfermedad, que de forma aguda e
imprevisible, ponga a riesgo su supervivencia, y por lo tanto, necesiten de
monitorizacion continua para detectar estos hechos y actuar en consecuencia. Esta
asistenciaterapéuticay de monitorizacion no puede ser administrada en una unidad
de hospitalizacién convencional, y es por este motivo, que |os pacientes criticos son
atendidos de forma continuada en un servicio de Medicina Intensiva

Las diferentes patologias y poblaciones atendidas, y las distintas terapéuticas
aplicadas en estos servicios de Medicina Intensiva, han generado desde el principio,
la necesidad de medir la gravedad de estos enfermos. Con este fin, se han creado
diferentes sistemas de medicion de gravedad, que han sido utilizados con diferentes
propésitos:

a- para poder comparar resultados entre diferentes grupos de pacientes, ya sea entre
diferentes servicios de Medicina Intensiva, 0 entre las distintas opciones terapéuticas
y/o de monitorizacion.

b- con &l fin de poder agrupar 10s pacientes por niveles de gravedad.

c- con €l objetivo de calcular las necesidades de personal y de recursos tecnol 6gicos
gue un servicio de Medicina Intensivarequiere, en funcion de la gravedad de los
pacientes admitidos en é, y que pueden llegar a ser muy diferentes entre los distintos
servicios.

d- y finalmente, utilizarlos como indices predictores de mortalidad y facilitar la
evaluacion continuay comparada de | os resultados final es obtenidos.

L os sistemas generales de medicion de la gravedad, y en consecuencia, de prediccion
de mortalidad, més utilizados en Medicina Intensiva son: Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation Il ( APACHE II, Knaus WA, 1985 ), Simplified Acute
Physiology Score Il ( SAPSII, Le Gall JR, 1993), y el Mortality Probability Models
[1 (MPM 11, Lemeshow S, 1993). Existen otros sistemas de medicion de gravedad y
de prediccion de resultados en Medicina Intensiva, pero no tienen el impactoy la
aceptacion tan universal, como de la que gozan |os anteriormente citados.

Todos ellos generan una probabilidad de falecer por paciente, en funcién de la
gravedad medida segun los diferentes parametros que conforman cada sistema. La
suma de todas las probabilidades de muerte de cada paciente, dividida por €l nimero
total de pacientes, proporcionan latasa de mortalidad hospitalaria esperada. Esta, se
puede comparar entonces con |os resultados observados.
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De todo ello, se puede extraer la tasa de mortalidad estandarizada, mediante
determinacion del cociente entre las muertes observadasy las esperadas. Este hecho,
permite las comparaciones de resultados entre diferentes grupos de pacientes.

Una limitacion importante de estos indices, es que no deberian ser utilizados para
tomar decisionesy sentar pronésticos a pacientes de formaindividual, ya que pueden
llevar a sentar prondsticos erroneos a nivel individual. S6lo deben de ser utilizados en
analizar los resultados hallados en grupos de pacientes ( Cullen DJ, 1994).

En las siguientes paginas vamos a explicar la génesis de cada uno de estos sistemas,
sus ventgjas, y sus potenciales limitaciones.

1.8.2.- Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il ( APACHE I1).
(Apéndice I1).

El primer intento hecho con € propdsito de cuantificar la gravedad en pacientes criticos, fue
el sistema APACHE. Descrito en & George Washington University Medical Center , se
componia dd componente APS ( Acute Physiology Score ), y de componente de
enfermedad crénica ( Chronic Health Evauation ), de ahi  acronimo APACHE. Enlaforma
origind incluia34 medidasfisoldgicas. A cadaunadedlas sele otorgabade 0 a4 puntos, de
acuerdo d nivel dedesviacion que d vaor obtenido, presentaba respecto alanormaidad . Las
variables habian sido escogidas por un pand de expertosy, por lo tanto, estaban sujetas a
ciero grado de subjetividad. Ademés, € dto niimero de variables necesarias, llevabaaque, en
muchas ocasiones, estas no se pudiesen recoger, 0 |0 que era peor, que fuesen dadas como
normades. Eto llevd a inexactitudes importantes, y a que en un sSguiente andids
multivariado, se halase que dgunas de |as variables consderadas fundamentales, no tuviesen
el poder predictivo que seles suponia ( Knaus WA 1985, Le Gall JR, 1984 ).

La segunda version del APACHE, [lamada APACHE Il, mejoralaanterior en base a
la experiencia recogidalos afios previos ( Knaus WA 1985 ). Ha sido el sistema de
medicion de gravedad més utilizado en Medicina Intensiva, y respecto a otros
sistemas, es el que mas citas tiene en la literatura médica ( hasta finales de 1998 se
contabilizan 1.731 citas, Marik PE, 1999).

El indice fue creado a partir de la descripcion de 5.815 pacientes provenientes de 13
hospitales diferentes. El sistema recoge el peor dato en las primeras 24 horas del
ingreso en UCI, de las 12 variables fisiol 6gicas que en un analisis multivariado tenian
mejor poder predictivo, junto con la edad y la puntuacion por enfermedades cronicas
previas. Ha sido utilizado con diferentes propdsitos. En estudios realizados para
evaluar la evolucion de pacientes sépticos ( Bohnen JM, 1988), en estudios realizados
en pacientes con neoplasias ( Sculier JP, 2000 ), en gran nimero de diferentes
patologias ( Williams M, 1999 ), en ensayos clinicos sobre la eficacia de nuevos
farmacos (Solomkin JS, 1990, Ziegler EJ, 1991 ), en conocer y gjustar las necesidades
de personal de un servicio de Medicina Intensiva ( Reynolds HN, 1988 ), en la
vaoracion de la gestion de los recursos utilizados en los diferentes servicios de
Medicina Intensiva ( Kelley MA, 1990 ), y en el control de calidad de |a atencién
sanitaria ofrecida ( Dubois RW, 1988, Livingston ,BM, 2000 ).
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El sistema APACHE Il ha recibido diferentes criticas. Existe una variabilidad
interindividual en larecogida de las diferentes variables, que no es, en ningln caso,
despreciable ( Strauss MJ, 1986 , Polderman KH, 2001 ), todo ello, a pesar de ser
recogidos los datos por personal entrenado con el propdsito de conseguir la maxima
calidad en ellos ( Holt AW, 1992, Chen LM, 1999 ). Este hecho, de todas formas,
modificala exactitud en el prondstico individual de cada paciente, pero no parece
afectar la cdidad de la prediccion de resultados en grupos de pacientes lo
suficientemente grandes ( Suistomaa M, 2000 ). Estos errores son debidos, en gran
medida, aladificultad afadida que significarecoger € “peor” resultado en las primeras
24 horas, 0 € tener que calcular latension arterial mediay otras variables no derivadas
directamente de los datos disponibles, como podria ser la diferencia alvéolo arteria de
oxigeno ( Suistomaa M, 2000 ).

Otra posible fuente de imprecisiones en el sistema APACHE Il, es que los pacientes
solo pueden ser adscritos a una categoria diagnéstica. Esta adscripcion a una categoria
diagnostica Unica esta sujeta a subjetividad individual, ya que no existen definiciones
precisas sobre como realizar esta adscripcion, salvo €l mejor juicio clinico del
investigador ( Knaus WA, 1985 ). Cada una de €llas, asigna un diferente coeficiente de
gravedad, y por lo tanto, podria resultar un riesgo calculado de muerte diferente para
el mismo enfermo, en funcién de la categoria diagndstica en donde este seaincluido.
Este fendmeno no tiene relevancia en los val ores extremos de gravedad, es decir, en
enfermos muy graves o en enfermos leves, pero si, en |os pacientes que estan en los
rangos intermedios de gravedad (Cowen JS, 1994 , Glance LG, 2000 ). Un aspecto
similar , es el hecho que el APACHE Il no tiene en cuenta los trastornos previos a
ingreso en UCI, o si el paciente es trasladado desde otra UCI ( Dragsted L, 1988,
Escarce JJ, 1990 ), lo que puede llevar a desviaciones significativas en la prediccion
de mortalidad y a conclusiones erroneas ( Knaus WA, 1986, Tarnow-Mordi WO,
2000, Patel PA, 1999).

Pero la mayor critica que recibe e sistema APACHE Il, es que no predice
correctamente la mortalidad para subgrupos de pacientes con diagndsti cos concretos.
Este hecho se ha objetivado cuando el sistema ha sido utilizado por observadores
independientes, con e fin de predecir la mortalidad en pacientes criticos con
diagnosticos especificos ( Schafer JH, 1990 ). El fenédmeno es especialmente evidente
para los pacientes con edema pulmonar cardiogénico ( Fedullo AJ, 1988 ), los que
presentan hipoalbuminemia ( Pollak AJ, 19991 ), en los que padecen una enfermedad
hematol 6gicamaligna ( Marsh HM, 1990 ), o fallo hepético, y en especial, en el caso
de los pacientes con traumatismo ( McAnena OJ, 1992, Vassar MJ, 1999 ).

En el caso de las limitaciones del sistema APACHE Il en el subgrupo de pacientes
con traumatismo craneal, las razones son multiples. En primer lugar, €l escaso nimero
de pacientes incluidos en € estudio original con el diagndstico de traumatismo craneal
al ingreso ( Knaus WA, 1985). En €l grupo de pacientes con TCE no quirdrgicos, solo
se incluyeron 69 enfermos con un 12% de pacientes fallecidos, y en el grupo de
pacientes con traumatismo craneal intervenidos quirdrgicamente, 51 casos con un
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14% de mortalidad. Son claramente cifras insuficientes, en cuanto a ndmero de
pacientes, para poder generar un modelo que guste bien en la prediccién de
mortalidad, en este tipo de pacientes.

En segundo lugar, la valoracién que el sistema APACHE |l redliza del nivel de
conciencia. Este sistema utilizael GCS de forma aritméticay lineal, lo que llevaal
sistema ainfravalorar la gravedad de | os pacientes con traumatismo craneal y GCS
inferior a8 puntos, y a sobrevalorar la gravedad real de la enfermedad en los pacientes
con GCS elevados ( Nava JM, 1996 , Alvarez M, 1998 ). Ademas, presenta las
limitaciones propias del momento en que se recoge el GCS. En el APACHE I, se
recoge € peor GCS de las primeras 24 horas de ingreso en UCI, que no es €
aconsgjado, es decir, la vdoracion del GCS post-resucitacion no quirdrgica
(Livingston BM, 2000 ). Este hecho lleva a que, a pesar de que el sistematiene en
cuenta factores relacionados con €l pronéstico en TCE, tales como la edad o la
severidad de los trastornos fisiologicos, no ofrezca una meor prediccion de
mortalidad respecto al GCS por si solo ( Hartley C, 1995, Cho DY, 1997). Respecto
a peso que el APACHE |1 otorga alaedad, hay que decir que paralos pacientes que
sufren un TCE, no parece ser €l méas adecuado, sobreestimando el efecto de esta para
los mas jovenes e infraval orandolo paralos de més edad ( Nava JM, 1996 ).

Todo ello hace reflexionar sobre el valor de las predicciones de resultados, generadas
tras el uso de los datos derivados del sistema APACHE |1, en pacientes con TCE. La
cuestion sigue siendo i existe otro sistema, de facil uso y disponibilidad, que ofrezca
una mejor concordancia entre la mortalidad esperaday |a observada, en este tipo de
enfermos.

1.8.3.- Simplified Acute Physiology Score ( SAPS).
(Apéndice I11).

El sistema SAPS fue desarrollado inicialmente en 1984 para simplificar, como su
nombre indica, lacomplegjidad y la gran cantidad de tiempo que el implementar el
APACHE I, llevaba consigo ( Le Gall JR, 1984 ). Se disefi6 siguiendo , como en €l
APACHE I, los criterios provenientes de un panel de expertos, que selecionaron las
variables, y su influenciarelativa en € prondstico, de una forma totalmente subjetiva.

Posteriormente, en 1993, estudiando una poblacion de 13.512 pacientes ingresados de
forma consecutiva en 137 UCIs de 12 paises ( excluyendo pacientes quemados,
coronarios o postoperados de cirugia cardiaca ), y utilizando un andlisis estadistico de
regresion logistica, se generd el sistema de medicién de gravedad SAPS 1. El andlisis
realizado, permiti6 conocer lainfluencia que en el prondstico vital, tienen cada una de
las 34 variables del APS, rechazar |as menos significativas, es decir, aguellas que no
mostraban significancia estadistica en el andlisis univariado, o no mejoraban la bondad
de gjuste en la ecuacion de regresion logistica ( por ejemplo, frecuenciarespiratoria o
cirrosis hepatica). Utilizando, entonces, solamente 12 variables fisiol6gicas, la edad,
el tipo deingreso en UCI ( médico, cirugia urgente o programada ) y tres tipos de
enfermedades previas ( sindrome de inmunodeficiencia adquirida, cancer metastasico o
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enfermedad hematolégica maigna), generar un nuevo sistema generd de gravedad
llamado SAPS 1 ( Le Gall, 1993 ). Este sistema carecia de subjetividad, y presentaba
una buena correlacion entre los resultados observados y |0s esperados, en cuanto a
mortalidad hospitalaria. El autor de esta Tesis Doctoral, particip6 en el estudio que
generd e sistema SAPSI.

El SAPS 11 hasido utilizado con multiples propdsitos, y se ha comprobado una
correlacién lineal entre su puntuacion y los resultados, es decir, a mayor puntuacion
mayor mortalidad hospitalaria observada ( Apolone G, 1996, Livingston BM, 2000).

De todas formas, en algunas patologias no parece gjustar tan bién los resultados, en
cuanto a prediccion de la mortalidad, como por € emplo, en pacientes sépticos ( Le
Gall JR, 1995), coronarios ( Sarmiento X, 1997, Schuster HP, 1997 ), y es en estos
casos cuando es necesario un agjuste de validacion para la poblacion sujeta a estudio,
[lamada customizacion , que permite meorar su poder predictivo en cuanto a
mortalidad hospitalaria ( Moreno R, 1998, Nouira S, 1998, Patel PA,1999, Metnitz
PGH, 1999, Katsaragakis S, 2000, Markgraf R, 2000 ).

Como otros sistemas de medicion de gravedad, esta sujeto a variaciones
interindividuales en la recogida de |os datos, fundamental mente debidos a errores por
dificultades en lainterpretacion o conversion de las unidades, en la interpretacion de
las definiciones de las variables ( Féry-Lemonier E, 1995 ), en la variabilidad y
fiabilidad de los datos, ocasionados por variaciones en la frecuencia de latoma de
estos ( Sustoimaa M, 2000 ), y finamente en la variabilidad interindividual alahora
de recoger las variables que conforman e sistema.

Ha sido menos utilizado que el APACHE I, y por lo tanto menos referenciado, hasta
1998, 166 citas internacional es respecto alas més de 1.500 del APACHE I1.( Marik
PE, 1999 ). Existen ademas, muy pocos trabajos respecto a su utilidad en TCE,
solamente dos, uno realizado mediante el uso del SAPS | y otro utilizando SAPSII,
incluyendo ambos pocos pacientes ( 70 y 97 respectivamente ), siendo las
conclusiones en este subgrupo de pacientes, en definitiva , de poco impacto y
relevancia( Rocca B, 1989, Margulies DR, 1994 ). En este estudio se tratard de
dimensionar en su justa medida la utilidad de este sistema de medicion de gravedad en
los pacientes con TCE, como objetivo secundario.

1.8.4.- Mortality Probability Models ( MPM ).
(Apéndice IV).

Al mismo tiempo que se generaba el sistema APACHE |1, se describia otro sistemade
prediccidn de resultados en Medicina Intensiva, llamado Mortality Prediction Model
(MPM ). Es un modelo generado totalmente aplicando célculos estadisticos.
Utilizando técnicas de regresidon logistica multiple, los autores de este sistema,
seleccionaron las variables que mostraron mayor poder en |la prediccion de mortalidad
hospitalaria. Es decir , de 137 diferentes variables, se seleccionaron 11 de ellasy sus
pesos relativos en la prediccién de resultados ( Lemeshow S, 1984 ).
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Han existido varios sistemas MPM hasta la actualidad. El primero fue creado en
1985 con pocos pacientes y todos ellos provenientes del mismo centro. Se generaron
dos sistemas; el MPM, con sblo siete variables recogidas a ingreso del paciente en
UCI, y obtenida del estudio en 737 pacientes, y el MPM,,, descrito tras estudiar |os
458 pacientes que permanecian ingresados en UCI a las 24 horas, de los 737
anteriores. Este sistema, MPM,, utiliza también siete variables ( Lemeshow S, 1985
). Los estudios de validacion de resultados, hechos en otras poblaciones de enfermos
pero por los mismos autores, otorgaron mayor poder prdictivo al MPMg a ingreso
que al MPM,, recogido alas 24 horas ( Teres D, 1987 ).

Posteriormente, se generaron dos versiones méas del MPM. Uno, el MPMg ogr, en €l
gue se incluian variables derivadas del intento de objetivar € fallo multiorgénico, pero
en el que, lagran subjetividad a que estaba sujeto este sistema, alahora de valorar
este fallo multiorganico, hizo que fuese rechazado como Util, incluso por sus propios
autores ( Teres D, 1987 ). Otro, descrito en 1988, en el que se describian cuatro
modelos diferentes:. el MPM medido al ingreso con 11 variables, el MPM alas 24
horas con 14 variables, el MPM medido alas 48 horas del ingreso en UCI con 11
variablesy un cuarto MPM llamado “over time”, para pacientes con més de 48 horas
de ingreso en UCI y que era una combinacién de los tres sistemas de medicion de
gravedad anteriores ( Lemeshow S, 1988 ).

Finalmente, en 1993, se publicala Ultimaversion del MPM, llamado MPM II1. Este
sistema de medicién de gravedad y de prediccion de mortalidad en enfermos criticos,
ha sido desarrollado estudiando 19.124 pacientes provenientes de 137 UCIs, de 12
paises diferentes de Europay Norteamérica (Lemeshow S, 1993 ) . Inicialmente sélo
se describieron los sistemas MPM al ingreso y alas 24 horas. Méasterde, en 1994, se
describieron los sistemas MPM a las 48 y 72 horas tras € ingreso en UCI (
Lemeshow S, 1994 ). El autor de esta Tesis Doctoral, participd en todos estos
estudios, que llevaron alagénesis del sistema MPM |1, en todas sus versiones.

El MPM a ingreso, MPM,, contiene 15 variables de fécil obtencion, de dificil
desviacion en la interpretacion de los datos, y que se obtienen de las variables
recogidas una hora antes y una hora después del ingreso en UCI. Este sistematiene la
ventaja de que genera una probabilidad de muerte hospitalaria, antes de que esta
probabilidad de muerte esté modificada por €l tratamiento administrado en laUCI. El
MPM alas 24 horas, MPM,,, contiene 13 variables, pero cinco de ellas ya estan
incluidas en el MPM,, es decir solo requiere lainclusion de 8 nuevas variables. El
problema derivado de este sistema, es que algunas de ellas son suceptibles de ser
interpretadas de forma subjetiva por los diferentes observadores, basicamente en la
variable infeccion confirmada.

No existen muchos trabajos que utilicen este sistema de prediccion de resultados en
Medicina Intensiva ( hastafinales 1998, 112 trabajos, Marik PE, 1999 ), aunque sus
conclusiones son de gran calidad. En pacientes con neumonia ha demostrado ser
superior a otros sistemas ( Sikka P, 2000, Rello J, 1997, ). Util y eficaz en evaluar
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pronéstico en pacientes con enfermedad coronaria ( Sarmiento X, 1997 ), en pacientes
obstétricos ( EI-Solh AA, 1996 ), en pacientes sépticos ( Le Gall JR, 1995 ), en
pacientes tras trasplante hepatico ( Bein T, 1995), y en laevauacion de la eficiencia
y dela efectividad de diferentes servicios de Medicina Intensiva ( Rue M, 1996 ).
Pero en algunas patologias, poblaciones, y anivel individual, no parece ajustar bien
sus predicciones de mortalidad ( Moreno R, 1998, Nouira S, 1998, Patel PA,1999 ).
Es en estos casos, cuando es hecesario una validacion externadel sistema

No existen trabgjos publicados en laliteratura, con €l suficiente nimero de pacientes,
acercade la utilidad del sistema MPM Il en la prediccion de mortalidad hospitalaria
en pacientes ingresados en UCI a causa de TCE. Este es un temainteresante, ya que
el MPM Il es el Unico sistema general de prediccion de mortalidad de los utilizados en
Medicina Intensiva, que incorpora los datos derivados de la TC craneal a ingreso. El
objetivo primordial de este trabajo es realizar la primera evaluacién de la eficacia del
sistema MPM I, como predictor de mortalidad hospitalaria, en pacientes admitidos
en los servicios de Medicina Intensiva a causa de un TCE.
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2.- UTILIDAD DEL SISTEMA MPM I1I COMO PREDICTOR DE
MORTALIDAD EN PACIENTES CON TCE ADMITIDOS EN UCI.

2.1.- Introduccion y objetivo.

Y a se ha comprobado, que a pesar que el GCS ha sido utilizado desde su descripcion
en 1974 ( Teasdale G, 1974), como el método para determinar o més objetivamente
posible la severidad del dafio cerebral, en pacientes con traumatismo craneoencefalico,
existen otros factores tales como la edad, el estado de salud previa, la presencia o no
de hipotension, hipoxemia, anemia, hponatremia, o alteracion de la hemostasia que
modifican el prondstico vital de estos enfermos. Ademas, se ha descrito como los
diferentes tipos de lesiones objetivadas en la tomografia axid computarizada,
modifican también € prondstico, siendo todas ellas variables con valor
estadisticamente significativo en la prediccidn de mortalidad en pacientes con TCE
(Miller JD, 1985, 1991, 1992, Morris JA, 1990, Marshall LF, 1991, Vollmer DG,
1991, Hariri RK, 1993, Levy ML, 1994, Niskanen NM, 1994, Teasdale JM, 1995 ).

También han sido descritos los sistemas generales de medicion de gravedad més
comunmente utilizados en Medicina Intensiva, APACHE Il ( Knaus WA, 1985 ),
SAPSII ( Le Gall JR, 1993 ), y MPM Ilgy MPM,, ( Lemeshow S ,1993 ),
generados mediante el andlisis en grandes estudios multicéntricos, de cohortes de
pacientes ingresados en UCI . Todos ellos incluyen algunas de | as variables descritas
antes, y han mostrado su bondad cuando han sido utilizados como herramientas para
estimar la probabilidad de falecer durante la estancia hospitalaria en pacientes
criticos. Por lo tanto, € empleo de estos sistemas, ha permitido e clasificar los
pacientes criticos segiin su severidad, y ser utilizada esta clasificacion, para evaluar la
efectividad del tratamiento recibido, paravalorar los resultados obtenidos en ensayos
clinicos, y para gjustar €l uso de los recursos utilizados.

Existe un debate extendido acerca de si |os sistemas especificos para cada patologia,
predicen mejor la mortalidad que los sistemas generales de gravedad utilizados en
Medicina Intensiva.( Carlet J, 1995 ). Para determinados grupos de pacientes, los
sistemas generales de prediccion de mortalidad no parecen cadlibrar bién. Se ha
propuesto evaluar &l funcionamiento, como predictores de mortalidad hospitalaria, de
los sistemas generales en enfermedades especificas y gustar por gravedad el modelo,
cuando este no gjusta bien su prediccion de mortalidad hospitalaria ( Lemeshow S,
1994 ). Este proceso es el que se harealizado con los sistemas MPM |l y SAPSII,
con € fin de gjustar mejor su prediccién de mortalidad en pacientes con sepsis severa
precoz, ya que antes de realizarse este gjuste, ambos sistemas infravaloraban latasa
de mortalidad, para este grupo de pacientes ( Le Gall JR, 1995).

En esta parte del estudio se evaluarala capacidad del sistema MPM Il como predictor
de resultados, en pacientes con TCE ingresados en Medicina Intensiva. Se comparara
con los sistemas APACHE |l y SAPS |1, asi como con el GCS. Se discutiran las
posibles ventagjas del sistema MPM |1, respecto alos otros tres modos de predecir
resultados, y € porgué.
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2.2.- Material y método

El estudio "European-North American Study of Severity Systems' fue llevado a cabo
con el fin derevisar y poner a dialos sistemas de medicion de gravedad MPM 11 y
SAPS |1. El disefio, métodosy resultados de ese estudio han sido publicados con
detalle anteriormente, y no son objeto de estudio ahora (Le Gall JR, 1994, Lemeshow
S, 1993) (Apéndices Iy IV).

L os datos recogidos incluyen la informacion demogréfica, duracién de la estanciaen la
UCI y en € hospital, asi como las variables incluidas en los sistemas SAPS |,
APACHE Il ( Apéndicell ),y MPM I, y una serie de variables recogidas en funcion
de suinterésclinico ( Le Gall JR, 1984, Lemeshow S, 1985, Knaus WA, 1985).

El nuevo sistema MPM I, resultado de este estudio, genera una prediccion de
probabilidad de fallecer durante su estancia hospitalaria, para cada paciente, o grupo
de pacientes, ingresados en UCI. Esta probabilidad de muerte hospitalaria se genera d
ingreso de estos pacinetes en UCI ( MPMy ), y alas 24 horas de su ingreso ( MPM
I1,4). Paratodo tipo de patologia, excluyendo los pacientes quemados, coronarios o
post operados de cirugia cardiaca. Este mismo hecho sirve para el nuevo sistema de
medicion de gravedad SAPS |1, que generaa su vez, una probabilidad de falecer.
También fue calculadala probabilidad de fallecer paratodos los pacientes incluidos en
el estudio, mediante el sistema APACHE I1.

Fueron incluidos 19.124 pacientes en el estudio "European-North American Study of
Severity Systems': 12.610 enfermos fueron utilizados para € desarrollo de los
modelos, y 6.514 parala validacion de estos. De todos los pacientes, 401 fueron
seleccionados para realizar este estudio, que fueron todos aquellos cuyo motivo de
ingreso en UCI fue debido a un traumatismo craneal, con o sin politraumatismo, y que
en el momento de llegada a UCI no presentaban signos clinicos compatibles con
muerte cerebral. De los 401 casos, 247 estaban incluidos en la muestra utilizada para
el desarrollo de los sistemas MPM |l y SAPS 11, y 154 |o estaban en |a muestra
utilizada parala validacién de estos.

De entre todas | as variables, fueron escogidas |as siguientes, con €l fin de describir la
poblacion, y detectar |os factores asociados con la mortalidad, ala luz de los datos
extraidos de laliteratura: edad; sexo; estado de salud previa; tipo de admision en UCI
( médica o quirdrgica); presencia de hipoxemia; presencia de hipotension; creatinina
sérica elevada; hiponatremia; temperatura; Glasgow Coma Score; presencia de efecto
de masa intracraneal; paro cardiaco recuperado previo alaadmision en UCI; tiempo
de protrombina alargado; uso de ventilacién mecanica; uso de farmacos vasoactivos;
duracion de laestanciaen UCI y en e hospital; resultado a alta de UCI y del
hospital. Las definicionesy €l sistema de medicion de gravedad del que se extrajeron
las variables, se detallan a continuacion. Tabla XL VI.
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Definicion y fuente de las variables analizadas.
1.- Estado de salud previa:

Se agruparon en dos categorias A; y B,C, o D:

A, aquellos pacientes con buen estado de salud previa sin ningan tipo de limitaciones
funcionales.
B, aquellos pacientes con limitacion leve o moderada, para las actividades de la vida
diaria, debidas a enfermedades cronicas.

C, aquellos pacientes con enfermedades crénicas que | es ocasionan problemas serios,
pero que no lesincapacitan o limitan su actividad diaria.

D, aquellos pacientes con restriccion severa de su actividad debida a enfermedades
previas. Se incluyen los pacientes encamados u hospitalizados debido a su
enfermedad ( APACHE I, Knaus WA, 1981 ).

2.- Tipo de admision en UCI.

Los pacientes fueron divididos en pacientes que ingresan por patologia que no
requirié cirugia ( pacientes médicos ), 0 que si requirieron cirugia antes de su ingreso (
pacientes quirdrgicos) (APACHE 11 ).

3.- Hipoxemia.
PaO, inferior a60 mmHg en cualquier momento durante las primeras 24 horas de
ingreso en UCI (APACHEII).

4.- Hipotension.
Tension arterial sistélicainferior o igual a 90 mmHg, una hora antes o después de su
ingreso en UCI ( MPM llg).

5.- Creatinina sérica.
Creatinina sérica superior a 2 mg/dl en cualquier momento durante las primeras 24
horas de ingreso en UCI ( APACHE 11 ).

6.- Hiponatremia.
Sodio sérico inferior s 130 mMol/L en cualquier momento durante las primeras 24,
horas deingreso en UCI ( SAPS1).

7.- Temperatura.
Mayor de 38° C versus menor de 38° C en cualquier momento durante las primeras 24
horas deingreso en UCI ( SAPS1 ).

8.- Hematocrito.
Inferior al 30% en cualquier momento durante las primeras 24 horas de ingreso en
UCI ( SAPSI).

9.- Glasgow Coma Score.
El peor valor recogido en las primeras 24 horas de ingreso en UCI, que en €l caso de
que e paciente recibiera sedacion, fue estimado ( SAPSI ).
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10.- Efecto masa intracraneal.
Masa intracraneal ( absceso, tumor, hematoma subdural, etc.) identificada en I3

tomografia axid computarizada (TC) o resonancia magnética nuclear (RMN)
acompafiada de alguno de los siguientes halazgos. desviacion de la linea media,
obliteracion o distorsion de los ventriculos cerebrales, presencia de sangre en log
ventriculos o en el espacio subaracnoideo, masa superior a4 centimetros o cualquier
masa que capte contraste ( MPM,).

11.- Coma o estupor profundo al ingreso no debido a farmacos o sobredosis de
drogas.

Para pacientes bajo los efectos de los relgjantes musculares, despertdndose de oS
efectos de farmacos anestésicos, 0 que estén fuertemente sedados, se utilizara €l
mejor juicio clinico paraevaluar € nivel de conciencia previo alasedacion.

Coma: es aquel estado de conciencia en que no existe respuesta a ningin estimulo, no
presenta el paciente movimiento de ninguna extremidad , no respuesta al dolor 0 g
ordenes verbales y que generalmente corresponde a una puntuacion de tres en |
escala de Glasgow parael coma

Estupor profundo: €l paciente presenta posturas de descerebracion o deg
decorticacion. La respuesta se presenta de forma espontanea o en relacion g
estimulacion o aplicacion de maniobras dolorosas, no responde a érdenes verbales y
en general corresponde a una puntuacion de 4 o 5 puntos en la escala de Glasgow parg
el coma (MPMy).

12.- Resucitacion cardiopulmonar previa.

Reanimacién cardiopulmonar dentro de las 24 horas previas al ingreso en UCI,
incluyela aplicacion de compresiones toracicas, desfibrilacion o la redlizacion de
masge cardiaco. Se recoge como presente independientemente de donde se haya
realizado la reanimacion cardiopulmonar ( MPM).

13.- Tiempo de protrombina.
Mayor de tres segundos por encima del de referencia en cualquier momento durante
las primeras 24 horas de ingreso en UCI, o inferior a 25 % ( MPM,y).

14.- Paciente en ventilacion mecanica.
Paciente que requiriese ventilacion mecanica en cualquier punto durante las primeras
24 horas de su estanciaen UCI ( MPMyy).

15.- Uso de farmacos vasoactivos.

Administracion de farmacos vasoactivos como tratamiento durante un tiempo igual o
superior a una hora, en cualquier momento durante las primeras 24 horas de ingreso,
en UCI( MPM ).

Tabla XLVI.
La capacidad de predecir la mortalidad hospitalaria de los sistemas MPM |1 ( MPM

[loy MPMy,), SAPSII, y APACHE I, fue evaluada paralatotalidad de la muestra
de los pacientes con trauma craneal, y también en la muestra de validacién, con € fin

51



MPM Il en TCE

de comparar los tres sistemas de medicion de gravedad, con una muestra
independiente de pacientes. El Glasgow Coma Score fue convertido en una
probabilidad de fallecer, para poder ser comparado con |os tres sistemas generales. La
serie completa de los pacientes con TCE fue utilizada con este propdésito.

El andlisis estadistico para describir ala poblacion a estudio, muestrala media hallada,
+ |ladesviacion esténdar, o los porcentajes para edad, sexo, tipo de admision ( médico
o quirdrgico ) , presencia de efecto masa intracraneal, tiempo de estanciaen UCI y en
el hospital, y resultado final al atade UCI y del hospital.

Para hallar las asociaciones entre las variables categoricas o categorizadas (hipoxemia,
hipotensién, hiponatremia, temperatura, hematocrito, tiempo de protrombina, estado
de salud previa, efecto masaintracraneal, creatinina sérica, cirugia realizada antes del
ingreso, Glasgow Coma Score, coma o estupor profundo, necesidad de ventilacion
mecénica, y administracion de f&rmacos vasoactivos ), con la mortalidad hospitalaria,
se utilizaron €l test de chi-cuadrado o el test exacto de Fisher. La significancia
estadistica parala variable edad se hall6 mediante el calculo de lat de Student. Se
hallaron los riesgos relativos ( odds ratio, OR ) para cada variable, con un 95% de
intervalo de confianza.

La capacidad de predecir la mortalidad hospitalaria de los sistemas MPM [l ( MPM
lloy MPM,,), SAPSII, y APACHE II, fue evaluada mediante la valoracion de la
calibracién y ladiscriminacion en latotalidad de la muestra de |os pacientes con TCE,
y también, en lamuestra de validacion.

La cdibracion evala € grado de correspondencia entre las probabilidades de falecer
estimadas por los sistemas generdes de medicion de la gravedad, y la mortdidad red
hallada. La calibracion fue valorada mediante €l cdlculo del test de bondad de guste de
Hosmer-Lemeshow (estadistico C), € cua compara, por deciles de riesgo y cubriendo
todas las probabilidades de muerte, d nimero de muertes predichas y las redmente
observadas. Cuanto menor es €l valor del estadistico C, menor esla desviacion entre los
resultados observados 'y los predichos, por € contrario, s €l valor de p es menor de 0,05,
quiere decir que exigen diferencias estadisticamente sgnificativas entre los resultados
predichos por un sistemadado y |os real mente observados (Hosmer DW, 1989).

La discriminacion es la capacidad que posee un sistema de medicion de gravedad,
mediante la cual, aquellos pacientes alos que se les adjudica una mayor puntuacién en
el modelo, y por lo tanto mayor probabilidad de fallecer, readmente son los que
fallecen. Ladiscriminacion fue evaluada calculando € éreabajo la curva de rendimiento
diagnéstico ( ROC curve ), que representa, para todos los posibles pares de
pacientes, la proporcidn de casos en e que e paciente que fallece teniaen redlidad una
probabilidad mayor de fallecer que aguel que sobrevivié (Hanley JA, 1982).

Para estimar |a probabilidad de fallecer mediante el uso del Glasgow Coma Score, se

utiliz6 e cdculo de regreson logistica También se evalué la calibracion y
discriminacion de este modelo.
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2.3.- Resultados.

L os resultados de los datos demogréficos y de las variables clinicas en e momento de
ingreso en UCI, muestran que los pacientes estudiados eran predominantemente
varones ( 74.1 %), jovenes ( edad media 42.7 afos), no presentaban enfermedades
previas ( 85.5 % ), no requirieron intervencion quirurgica antes del ingreso en UCI
(pacientes médicos 69.6 % ), y presentaban efecto de masaintracraneal objetivable en
laTC deingreso ( 60.6 % ). La estanciamedia en laUCI fue de 7.7 dias, y en el
hospital de 17.8 dias. La mortalidad hospitalaria observada para este grupo de
pacientes fue del 32.4 %, y lamortalidad al altade UCI del 29.9 %. Tabla XL VII.

La siguiente tabla muestra |os porcentajes de mortalidad hospitalariaen relacién a
cada unade las variables recogidas en el estudio "European-North American Study of
Severity Systems'. La mortalidad fue significativamente mayor ( p < 0,05 ) en
aquellos casos que presentaban agunas de estas variables: enfermedad previa,
hipoxemia, creatinina sérica elevada, anemia, bajo Glasgow Coma Score, hipotension,
efecto masaintracraneal, coma o estupor profundo en el momento del ingreso en UCI,
paro cardiorrespiratorio previo recuperado, tiempo de protrombina prolongado,
ventilacion mecanica, 0 necesidad de administrar farmacos vasoactivos por via
endovenosa. Laedad mediafue de 49,0 £ 22,0 (DE) afios en los que fallecieron, y de
39,6 = 189 (DE) afos en aquellos pacientes que sobrevivieron, y esto era
estadisticamente significativo (p<0,001). La presencia de hiponatremia, temperatura
superior a38° C o la necesidad de cirugia previa al ingreso en UCI, no estaban
estadisticamente correlacionadas con la mortalidad hospitalaria observada. Tabla
XLVIII.

Descripcion general de los 401 pacientes con TCE

Variable Media + desviacion estandar %
Edad en afios (n=401) 427 +204 | -
Sexo
Masculino (N=297) | smmmmmmmmm 74,1
Femenino (N=104) | —smmmmmmmmmm e 25,9
Estado de salud previa
Sin enfermedadesprevias (N =343) | —-----m-mmmmmmmmm s 85,5
Con limitacionesfuncionales (N =58 ) | -------=-mmmmmmmmmm e 14,5
Tipo deingreso
Quirargico (N=122) | m=mremmmm e 30,4
Médico(N=279) | —smemmmmmm 69,6
Efecto masaintracraneal
Presente(N=243) | —ormmmmmm 60,6
Ausente(n=158) | s 39,4
Glasgow Coma Score 8,7 = 46
£8(N=209) | e 52,1
38(N=192) | e 47,9
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Paro cardiaco previo al ingreso
Presente (N=24) | —sceemmmmm e 6,0
Ausente (N=377) | meceemeeeeee e 94,0
Estanciaen UCI en dias ( n=400) 77 £105 | emeeeee-
Estancia en el hospital en dias ( n=400) 178 +20,8 | -=m-eme-
Resultado al altade UCI
Vivos(n=281) | meemeemeemee el 70,1
Muertos(N=120) | —smeemmmme e 29,9
Resultado al ata hospitalaria
Vivos(nN=271) | s 67,6
Muertos(N=130) | —-meememmmeeme - 32,4

* Las diferencias en el nimero total de sujetos en cada variable son debidas a valores

perdidos. Tabla XLVII.

Variable

Mortalidad hospitalaria y riesgo relativo para cada variable
\ Casos (%) \ Mortalidad % \

OR (95% Cl )

Estado de salud previa
Con limitaciones 58 (14,5) 46,6 20(1,2-36)
Bueno 30,0 1
Cirugiapreviaa ingreso en UCI
Post-operados 122 (30.4) 35.2 1,2(0.8-19)
No post-operados 31.2 1
Hipoxemia
Presente 20(5,6) 55,0 2,5(1,0-6,3)
Ausente 32,6 1
Creatinina>2 mg/ dL
Presente 13(3,7) 76,9 7,5(2,0-27,7)
Ausente 30,8 1
Temperatura> 38° C
Presente 134 (33.6) 27,6 0,7(05-1,2)
Ausente 34,3 1
Hiponatremia
Presente 14 (3,6) 21,4 0,6 (0,2-2,1)
Ausente 32,4 1
Hematocrito < 30 %
Presente 99 (25,1) 55,6 39(24-64)
Ausente 24,1 1
Glasgow Coma Score
3-5 137 (34,2) 81,0 30.5 (/5,6-59,7)
6-8 72(18,0) 20,8 1,9(0,9-39)
9-13 95 (23,7) 3,2 0,2(0,1-0,6)
14-15 97 (24,2) 1,0 1
Hipotension
Presente 33(8,2) 72,7 6,6 (3,0-14,7)
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Ausente 28,8 1
Efecto masaintracraneal
Presente 243 (60,6) 49,4 14,4 (7,3 - 8,7)
Ausente 6,3 1
Paro cardiaco previo
Presente 24(6,0) 83,3 12,1 (4,1-4,1)
Ausente 29,2 1
Coma o estupor profundo
Presente 214 (53,4) 55,1 17.9(9.4-34.1)
Ausente 6,4 1

Tiempo de protrombina> 3 seg 0
inferior a 25 %.

Presente 13(3,7) 69,2 51(1,5-6,8)
Ausente 30,7 1
Bgjo ventilacion mecanica
Presente 292 (72,8) 43,2 19,9 (7,1- 5,5)
Ausente 3,7 1
Con féarmacos vasoactivos
Presente 47 (13,5) 70,2 6.6 (3,4-3,0)
Ausente 26,2 1
Edad ( cada 10 afios, odds ratio ) 1,3(1,1-1,4)

Casos (%) Mortalidad % | OR (95% Cl)

*El denominador necesario para calcular cada porcentge varia en funcion de los
valores perdidos en larecogida de los datos. EIl maximo numero son 401 casos.
**Para las variables obtenidas del MPM 115, e denominador es 348, que es €
nUimero de casos que permanecian ingresados alas 24 horas en UCI. Tabla XLVIII.

La bondad de agjuste de los sistemas MPM 11, SAPS Il y APACHE 11, es decir la
calibracion, en cuanto a prediccion de mortalidad hospitalaria, se obtuvo de la
siguiente forma. Se dividio el total de pacientes en deciles de riesgo, utilizando los
datos derivados de la aplicacion de cada uno de los sistemas de medicién de gravedad.
Esto dié como resultado 10 grupos de riesgo, conteniendo cada uno de ellos
aproximadamente 40 pacientes ( 10 % de los 401 casos ). Fueron distribuidos como
"vivos esperados’ y “falecidos esperados’, asi como "vivos observados' y
"fallecidos observados'. Es decir, se obtuvieron |las expectativas generadas por cada
sistema en cuanto a prediccion de mortalidad, y se compararon con las realmente
observadas.

En el sistema MPM Il (tanto el obtenido al ingreso, MPM, como el obtenido alas
24 horas del ingreso, MPM,, ), la concordancia entre los datos observados y los
datos predichos o esperados, en las dos columnas de "vivos' y de "fallecidos’, se
correspondieron con un valor muy pequefio del valor estadistico C, y un valor de p
gue no demuestra diferencias estadisticamente significativas. Lo que significa una muy
buena calibracion, y por lo tanto, indica que el sistema de medicién de gravedad en
pacientes criticos MPM [1, genera una adecuada estimacion de la probabilidad de
fallecer en pacientes con traumatismo craneal. Tabla XLIX y TablalL.
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Bondad de ajuste para el sistema MPM I1, en pacientes con trauma craneal*

Probabilidad de Vivos Vivos Fallecidos Fallecidos
fallecer Observados Esperados Observados Esperados
<0,039 39 38,9 1 1,1
> 0,039-0,066 38 37,9 2 2,1
> 0,066-0,104 40 36,7 0 3,3
> 0,104-0,158 38 34,8 2 5,2
>0,158-0,258 35 32,1 5 8,0
>0,258-0,386 30 26,7 10 13,3
>0,386-0,507 22 22,2 18 17,8
>0,507-0,604 14 18,1 26 21,9
>0,604-0,742 10 13,2 30 26,9

>0,742-1 5 6,6 36 34,4

*Es decir, con estos resultados y para MPM |1y, € estadistico C de Hosmer-
Lemeshow fue de 11,8 ( bondad de gjuste basada en deciles de riesgo), con 8 grados de
libertad, unap = 0,30, y unaarea bgjo lacurva ROC de 0,896. Tabla XLIX.

Bondad de ajuste para el sistema MPM 11,4 en pacientes con trauma craneal™

Probabilidad de Vivos Vivos Fallecidos Fallecidos
fallecer Observados Esperados Observados Esperados
<0,029 35 34,4 0 0,7
> 0,029-0,047 33 33,6 0 1,4
> 0,047-0,076 34 32,8 1 2,2
> (0,076-0,119 34 31,6 1 3,4
>0,119-0,215 33 29,2 2 5,8
>0,215-0,343 22 25,0 13 10,0
>0,343-0,484 20 20,9 15 14,2
>0,484-0,612 11 15,5 24 19,5
>0,612-0,771 10 10,7 24 23,4

>0,771-1 4 5,6 30 28,4

*Es decir, con estos resultados y para MPM |l,,, € estadistico C de Hosmer-
Lemeshow fue de 10,8 ( bondad de gjuste basada en deciles de riesgo), con 8 grados de
libertad, unap = 0,37, y unaareabgjo lacurva ROC de 0,896. Tabla L.

De otro lado, los sistemas SAPS Il y APACHE Il no calibraron tan bién ( la
mortalidad esperaday la mortalidad observada estratificada por deciles de riesgo, fue
diferente, con un vaor de p < 0,05 ). Tanto SAPS Il como APACHE IlI,
infraval oraban la mortalidad, aunque, si bien es cierto, que ambos sistemas mostraron
unaaltadiscriminacién (e &reabajo lacurva ROC erade 0,95 para SAPS |1, de 0,94
para APACHE |1,y de 0,90 para MPM Ilgy MPM Il,,). TablasLI y LII.
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Bondad de ajuste para el sistema SAPS Il en pacientes con trauma craneal*

Probabilidad de Vivos Vivos Fallecidos Fallecidos
fallecer Observados Esperados | Observados  Esperados
0,3

<0,011 39,7 0

> 0,011-0,026 40 39,3 0 0,7
> 0,026-0,047 39 38,5 1 1,5
> 0,047-0,079 37 37,5 3 2,5
>0,079-0,153 39 35,6 1 4,4
>0,153-0,266 37 32,3 3 7,7
>0,266-0,415 22 26,5 18 13,5
>0,415-0,575 10 20,4 30 19,6
>0,575-0,769 6 13,2 34 26,8

>0,769-1 1 5,0 39 35,1

*Es decir, con estos resultados y para SAPS Il, € estadistico C de Hosmer-
Lemeshow fue de 30,3 ( bondad de gjuste basada en deciles de riesgo), con 8 grados de
libertad, unap < 0,01, y unaareabgjo lacurva ROC de 0,95. Tabla LI.

El modelo de prediccion de la mortalidad en estos 401 pacientes con TCE, que incluia
el Glasgow Coma Score como variable independiente, obtenido mediante regresion
logistica, calibraba mejor que los sistemas SAPS 11 y APACHE |1, pero no calibraba
tan bién como los modelos derivados del MPM |l. La discriminacion para este
model o especifico, conteniendo el Glasgow Coma Score, fue muy alta, con un érea
bajo la curva ROC en el rango de los observados en |os sistemas APACHE 11, SAPS
[y MPM II. TablaLlIIl.

Bondad de ajuste para el sistema APACHE Il en pacientes con trauma craneal*

Probabilidad de Vivos Vivos Fallecidos Fallecidos
fallecer Observados Esperados | Observados  Esperados
0,8

<0,031 39,2 3

> 0,031-0,054 40 38,5 0 1,5
> 0,054-0,072 40 37,6 0 2,4
> 0,072-0,106 39 36,6 1 3,4
>0,106-0,155 34 35,1 6 4,9
>0,155-0,221 35 32,9 5 7,2
>0,221-0,305 25 29,8 15 10,2
>0,305-0,441 14 25,8 26 14,0
>0,441-0,621 3 20,0 37 20,0

>0,621-1 4 12,3 37 28,7

*Es decir, con estos resultados y para APACHE 11, el estadistico C de Hosmer-
Lemeshow fue de 68,2 ( bondad de gjuste basada en deciles de riesgo), con 8 grados de
libertad, unap <0,01, y una &rea bajo la curva ROC de 0,937. Tabla LII.
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Modelo de regresion logistica que incluye el Glasgow Coma Score ( GCS )*

Variable  Coeficient SE Valordep | Odds Ratio 1C95 %

GCSs -0,6508 0,0696 <0,001 0,522 0,46-0,60
Constante 3,5725 0,4031 - - -

*Es decir, con estos resultados y para el modelo de regresion logistica conteniendo el
GCS como variable independiente, el estadistico C de Hosmer-Lemeshow fue de 18,4
( bondad de agjuste basada en deciles de riesgo), con 8 grados de libertad, una p <0,02,
y unaéreabgjo lacurva ROC de 0,927. Tabla LIII.

Las graficas con la morfologia de las curvas ROC para cada sistema ( MPM 1,
MPM Iy, APACHE II, SAPS Il y GCS), estén a final de este apartado. Gréficas 5
-9, Apendice V1.

La siguiente tabla muestra que |os resultados obtenidos en una muestra independiente
de 154 pacientes, son consistentes con |os obtenidos en la totalidad de |os casos con
TCE. TablaLIV.

Resultados de los sistemas de severidad analizados en el subgrupo de
validacion. Calibracion y discriminacion.

Sistema Casos Calibracion Valor de p ROC
153

SAPSII 22,6 <0,01 0,944
MPM Ilg 154 10,8 0,37 0,886
MPM 154 129 14,7 0,14 0.879

APACHE Il 150 31,8 <0,01 0,936
Tabla LIV.

Los tres sistemas generales de medicién de gravedad utilizados en Medicina Intensiva
tienen una excelente discriminacion. En cuanto ala calibracion, el sistema MPM |1
muestra una excelente calibracion, pero los sistemas APACHE I, SAPS 11 y GCS
muestran unos valores de p < 0,01 para el valor estadistico C de Hosmer-Lemeshow.
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Area bajo la curva ROC para el sistema MPM 11, en pacientes con TCE

Areabgjo lacurvaROC = 0.8959 . .
1.00 1 / -
0.75 1 / -
8
=
E
ol
8 050 1 —
025 1 -
0.00
0.00 0.25 0.50 0.7 1.00
1- Especificidad

Graficas

Area bajo la curva ROC para el sistema MPM 11,, en pacientes con TCE

Areabgjo lacurvaROC = 0.8964 . ,
1.00 A »
~1
075 1 o
B
S
E
‘D
ﬁ 050 o o
025 n
0.00 A -
0.do 0.5 0.50 0.75 1.00
1- Especificidad

Grafica 6

59



MPM Il en TCE

Area bajo la curva ROC para el sistema APACHE Il en pacientes con TCE
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Area bajo la curva ROC para el sistema SAPS Il en pacientes con TCE
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Area bajo la curva ROC para el GCS en pacientes con TCE
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3.3- REPRODUCIBILIDAD DEL SISTEMA MPM 1.
3.3.1.- Introduccién.

Un tema fundamental para garantizar |a correcta aplicacién e interpretacion de las
medidas derivadas de | os sistemas de medicion de gravedad, es la calidad de los datos
recogidosy utilizados para generar conclusiones. La falta de cdidad en los datos
usados llevaria a interpretaciones y conclusiones erréneas. Para evitar esto, en este
estudio se recogieron los datos por personal médico de plantilla ( no residentesy no
enfermeras) entrenado y habituado alo largo de afios en la recogida de los datos
derivados del Glasgow Coma Score, APACHE |1 y SAPS1, por ser estos sistemas
de gravedad de uso habitual y diario, desde hace afios en Medicina Intensiva. El
MPM [l por ser un sistema mas nuevo y por lo tanto de menor implantacién y
difusion, fue objeto de un andlisis diferenciado para comprobar la bondad de los datos
recogidos, valorando las diferencias entre observadores ala hora de generar |os datos.

L os sistemas de medicion de gravedad son instrumentos que evalUan la severidad de la
enfermedad con el fin de: gjustar por niveles de riesgo cuando se comparan resultados
(Lemeshow S, 1993); asegurar que los grupos de pacientes son comparables cuando se
desea evaluar la efectividad de diferentes estrategias terapéuticas (Lemeshow S, 1994)
y ayudar en latoma de decisiones clinicas (Damiano AM, 1992).

El modelo de probabilidad de morir ( MPM I1) es un sistema de medicién de la
severidad en pacientes graves ingresados en UCI ( Lemeshow S, 1993 ). Estimala
probabilidad de la mortalidad hospitalaria cuando el paciente es admitido en UCI
(indiceingreso lly) y alas 24, 48 y 72 horas después de haberse producido este
ingreso (indicesMPM 1154, MPM ll,y MPM 114, respectivamente).

Un aspecto importante, sobre el cual hay pocos resultados publicados, es el que hace
referencia a la variabilidad entre observadores en la asignacion de valores a las
variables que forman el sistema de medida de la gravedad, y en consecuencia, en la
obtencion, en un momento determinado de la estancia en la UCI, de la puntuacion de
gravedad o de la probabilidad de morir de un paciente concreto. Comprobar la
consistencia y/o la reproducibilidad de los resultados recogidos cuando se mide
repetidamente el mismo pardmetro en condiciones constantes (Damiano AM, 1992,
Bravo G,1986), o cuando se utilizan dos métodos, si la medida recogida con uno
puede ser reemplazada completamente cuando se utiliza € otro, es de capital
importancia ( Bland JM, 1986).

Algunos autores han revisado exhaustivamente las potenciales causas y fuentes de
variabilidad en la medida de |os datos en servicios de Medicina Intensiva. Entre las
posibles razones halladas en la variabilidad entre observadores en la recogida de los
datos se han identificado las siguientes: diferencias en lainterpretacion de lasreglasy
definiciones de los datos a recoger, frecuencia en larecogida de las medidas, pérdidade
datos, diferencias en la aplicacion de los criterios de exclusén, diferentes
interpretaciones en el tiempo ventana a aplicar, variabilidad individual, dificultades en
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latraduccién a otro idiomay conversion desde diferentes unidades de medida (Rowan
K,1996, Féry-Lemonier E, 1995). Esto deberia de capital importancia en el disefio y
andlisis de |los estudios multicéntricos 0 en los meta-andlisis.

3.3.2.- Objetivo

El objetivo de esta parte del trabajo, es evaluar la variabilidad entre observadores en la
medicion y recogida de las variables del sissema MPM I, como sistema de més
reciente aplicacion y conocimiento generd, y asi testar la bondad de los datos
utilizados en €l estudio. Otras variables demogréficas y clinicas de interés no incluidas
en MPM 1|1 también han sido objeto de este andlisis.

3.3.3.- Material y Método

El estudio de fiabilidad de los datos en el MPM 11, incluye 119 pacientes, que es una
muestra aleatoriay representativa del 5 % de los 2.332 pacientes incluidos en un
proyecto mas amplio, en el que se evaluaba si la determinacion diaria del sistema
MPM Il podria mejorar la prediccién de mortalidad hospital aria para pacientes de
formaindividual.

Seincluyeron en el estudio los pacientes ingresados de manera consecutiva en 15
Servicios de Medicina Intensiva de Catalufiay Baleares con 18 o mas afios de edad,
desde el primero de Abril hasta el 31 de Julio del afo 1995. Todos los pacientes
fueron seguidos hasta €l alta hospitalaria, excepto |os que permanecian ingresados el
30 de Noviembre de 1995, |os cuales fueron excluidos.

De los pacientes con més de un ingreso en la UCI durante la misma estancia
hospitalaria sdlo se utilizd lainformacion referida ala gravedad del primer ingreso en
UCI, desechandose | os siguientes ingresos.

Se recogieron variables demogréaficas, dias de estanciay estado vital a atadelaUCI y
del hospital, asi como todas las variables necesarias para estimar la probabilidad de
morir segun el sistema MPM Il ( ver apéndice IV). Lainformacion se obtuvo de
forma diaria de los registros clinicos de enfermeria, de las analiticas y de los cursos
clinicos realizados por médico responsable del paciente y quedd registrada en una
hoja de recogida de datos. En cada Servicio de Medicina Intensiva habia un médico
intensivista de plantilla, responsable del estudio en su hospital.

Con el fin de monitorizar la calidad de los datos en larecogidadel MPM 11, en una
muestra al eatoria del 5% de los pacientes - los incluidos en el presente estudio de
calidad en larecogida de datos - se rellenaron de nuevo, por segundavez y de forma
retrospectiva, las hojas de recogida de datos, por parte de un médico colaborador del
equipo investigador y geno a Servicio de Medicina Intensiva correspondiente y que
ademés no tenia responsabilidades asistenciales. Este segunda hoja de recogida de
datos fue realizada unavez €l paciente habia sido dado de ata del hospital.

63



Reproducibilidad MPM |1

L os responsables de la recogida de datos tenian en su poder las definiciones de las
variables del sistema MPM Il tal y como aparecen en laliteratura ( Lemeshow S,
1993), traducidas a catalén. Se realizd una sesion de adiestramiento en la metodologia
de recogida de datos antes de empezar el trabgjo de campo, con € propdsito de
homogeneizar los criterios ala hora de realizar el proceso. Los servicios de Medicina
Intensiva que participaron en este estudio de validacién habian colaborado
previamente en anteriores estudios usando el sistema MPM |1 desde el principio dela
década de los 90. De hecho, junto con otros servicios de Medicina Intensiva,
participaron en € estudio inicid en € que se desarrolld6 € sistema MPM I
(Lemeshow S, 1993).

L a concordancia entre observadores fue estudiada siguiendo | as siguientes variables:
edad, sexo, si el enfermo era un paciente coronario o no, s habia recibido cirugia
cardiaca o no, si era un paciente traumético, readmision en UCI, tipo de admision
( cirugia no programada, cirugia programada O paciente con patologia médica ),
procedencia ( urgencias, planta de hospitalizacion convencional, etc.), estado vital a
alta, duracion del ingreso, y destino final. Las Ultimas tres variables fueron recogidas
a altade UCI y a altadel hospital. Todas las variables necesarias para calcular los
indicesMPM 11y MPM 11,4 asi como €l valor total de ambos sistemas de medicion
de gravedad, fueron estudiados para evaluar |a concordancia entre observadores.

3.3.4.- Andlisis estadistico.

Se analiz6 lavariabilidad global de los indices de gravedad del sistema MPM Il en su
conjunto, asi como la de cada uno de sus componentes.

Para evaluar la variabilidad entre observadores, en el caso de variables categoricas, se
calcularon €l porcentaje globa de concordancia, py, y €l indice de concordancia kappa
de Cohen, (x ). Kappa gjusta por la probabilidad de concordancia atribuible al azar,
K = Po-Pe/ 1-., donde p, €s la proporcion de concordancia atribuible al azar (Cohen
JA, 1960 ). Dado que la proporcion global de concordancia p, puede alterarse de
forma paraddjica por € coeficiente de correccion a azar, que permite calcular € indice
K paralas variables binarias ( presente / ausente ), también se calculé , una correccién
del indice x (Kmax = Po-Pe/ Max po-Pe ), €l cual tiene en cuenta el hecho que py no
puede alcanzar el vaor 1, o valores préximos a 1 cuando hay un desequilibrio
asimétrico en las celdas de la tabla de concordancia . Se calcularon también los indices
de concordancia proporcional en las decisiones positivas y negativas de los
observadores, para estas mismas variables binarias, Ppos Y Preg- LOS indices ppos Y
Preg E]UiValen respectivamente, ala sensibilidad y ala especificidad suponiendo que
el “gold standard” es la proporcién media de respuestas positivas o negativas de los
observadores ( Feinstein AR, 1990, Cichetti DV, 1990).

Paralas variables de tipo intervalo - edad, probabilidad de morir segin MPM 11,y
tiempo de estanciaen UCI y en el hospital - la variabilidad entre observadores se
evalué mediante el coeficiente de correlacion interclases ( CCl ), que es un test que
combina una medida de la correlacion con un test de diferencias de medias, eindicala
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proporcién de varianza total atribuible a verdaderas diferencias entre diferentes
observaciones. Los rangos de CCl menores o iguales a 0, implican no concordancia,
losiguales a1 significan que los datos fueron recogidos idénticamente. También se
aplicaron el test de Student para datos apareadosy €l andlisis estadistico de regresion
lineal smple.

Las formulas matematicas para el calculo del indice « , Po, Ppos Preg Y dél
coeficiente CCI estan presentados a final de esta Tesis Doctoral en €l apéndice V.

El estudio fue aprobado por el comité de ensayos clinicos del Hospital Parc Tauli de
Sabadell y fue parcialmente financiado y apoyado por la beca 95/1429 del Fondo de
Investigaciones Sanitarias del Ministerio de Sanidad de Esparia

3.3.5.- Resultados
3.3.5.1.- Variables categoricas o categorizadas.

Delos 119 pacientes incluidos en e estudio, 93 estaban todavia en ingresados en UCI

24 horas después de la admisién. La tabla muestra la concordancia entre observadores
para variables categoricas alaadmision en UCI y a alta hospitalaria. La concordancia
entre observadores fue muy alta para todas esas variables, es decir: sexo, paciente
traumatol 6gico y estado vital al altade laUCI y del hospital. La concordancia fue
muy elevada ( indice k superior a0,9) en las variables destino en el altade la UCI

(unidad de hospitalizacion, otra UCI, etc) y destino en e alta hospitalaria
(domicilio, otro hospital ), y fue elevada ( k = 0,86 ) en lavariable paciente coronario.
Se observo concordancia moderada ( indice k. en el intervalo 0,4-0,8, aunque
siempre superior a0,7) en las variables cirugia cardiaca, reingreso, tipo de ingreso
(médico, quirdrgico urgente, quirdrgico programado ), y procedencia del paciente
(urgencias, unidad de hospitalizacion, etc.). TablaLV.

Concordancia entre observadores para las variables categoricas al ingreso en
UCI y al alta hospitalaria (n =119 ) 7
Variable Poos  Preg K (95%1C)

Sexo
Masculino / Femenino | 70,6 /29,4 1 1 1 1(1-1)
Tipo de paciente
Coronario 31,9 0,94 0,90 0,96 | 0,86 (0,76-0,96)
Cirugiacardiaca 1,7 0,99 0,80 0,99 0,80 (0,41-1)
Traumatico 7,6 1 1 1 1(1-1)
Re-ingreso 5,0 0,98 0,80 0,99 | 0,79(0,51-1)
Tipo de admision 0,87 0,75 (0,64-0,87)
Cirugia no programada 13,4
Cirugia programada 20,2
Meédico 66,4
Procedencia de los 0,81 0,73 (0,64-0,83)
pacientes
Urgencias 46,2
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Planta hospital 13,4
Reanimacion 2,5
Quirdfano 10,9
Procedencia de los 0,81 0,73 (0,64-0,83)
pacientes
Otro hospital 21,8
Otros 5,0
Resultado final al alta
de UCI
Vivos/ Fallecidos 84,9/15,1 1 1 1 1(1-1)
Destino al alta de UCI 0,97 0,93 (0,86-1)
Falecido 15,1
Planta de hospital 71,4
Otra UCI 1,7
Semi-Intensivos 6,7
Otro hospital 4,2
Domicilio 0,8
Resultado final al alta
del hospital
Vivos/ Fallecidos 79,0/21,0 1 1 1 1(1-1)
Destino al alta 0,97 0,93 (0,86-1)
hospital 21,0
Fallecido 71,4
Domicilio 7,6
Otro hospital
% m B Pk (55%IC)

Tabla LV.

Paralas variables del sistema MPM |1, medidas en el momento del ingreso en laUCI,
se observo concordancia elevada (indice x superior a0,8 ) en las variables ventilacion
mecénicay cirrosis. La concordanciafue moderada ( indicex en el intervalo 0,4-0,7
) en las variables hemorragia gastrointestinal, accidente cerebrovascular, cirugia
urgente, efecto masa intracraneal, presion arterial sistdlica, neoplasia maigna
metastésica, insuficienciarenal aguda, resucitacion cardiopulmonar previa, arritmia
cardiaca, coma o estupor profundo y frecuencia cardiaca ( en orden decreciente de
concordancia). La concordancia fue baja para la variable insuficiencia renal crénica
gue no mostré ninguna concordancia paralos casos positivos. TablaL V1.

Para las variables del sissema MPM |l,, medidas a las 24 horas , se observd
concordancia elevada en las variabl es categoricas creatinina, ventilacién mecanica y
diuresis. La concordancia fue moderada en las variables uso de farmacos vasoactivos
intravenosos, coma o estupor profundo, infeccion confirmada y tiempo de
protrombina. La concordancia fue baja parala variable presion parcial de oxigeno
arterial ( PaO,), con lamenor concordancia paralos pacientes que tenian una PaO, <
a60 mmHg. TablaLVII.
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Concordancia entre observadores para las variables categéricas del MPM,
(n=119)

Variable Po Poos Preg K (95%IC)
Fisiologia
Coma o estupor profundo 9,2 0,91 0,52 | 0,95 | 0,47 (0,20-0,74)
Frecuencia cardiaca 4,2 0,96 | 0,44 | 0,98 | 0,42 (0,01-0,84)
Presion arteria sistdlica 1,6 090 | 0,71 | 0,94 | 0,65 (0,47-0,83)
Diagnosticos cronicos
Insuficienciarena cronica 59 0,92 0 0,96 | -0,03 (-0,06-0)
Cirrosis 5,9 0,98 | 0,83 | 0,99 0,82 (0,59-1)
Cancer metastasico 5,0 0,97 | 0,67 | 0,99 0,66 (0,29-1)

Diagnosticos agudos
Insuficienciarena aguda 11,8 0,91 0,65 | 0,95 | 0,59 (0,38-0,81)
Diagnosticos agudos

Arritmia cardiaca 10,9 092 | 0,61 | 0,96 | 0,57 (0,32-0,82)
Accidente cerebrovascular 4,2 0,98 0,75 | 0,99 0,74 (0,4-1)
Sangrado digestivo 6,7 0,97 0,77 | 0,99 0,76 (0,49-1)
Efecto masaintracraneal 5,0 0,97 0,73 | 0,99 0,71 (0,41-1)

Otros

Paro cardiaco recuperado 5,0 0,96 0,62 | 0,98 | 0,59 (0,27-0,92)

Ventilacion mecénica 38,7 095 | 0,94 | 0,96 | 0,90 (0,81-0,98)

Cirugia programada 21,0 0,90 | 0,93 | 0,78 | 0,71 (0,56-0,86)

Variable kK (95% IC)
Tabla LVI.

Concordancia entre observadores para las variables categoricas del MPM,
(n=93)

~ Variable Do Ppos P K(95%IC)

Coma o estupor profundo 0,96 0,67 | 0,97 | 0,64 (0,34-0,93)
Creatinina > 2 mg/dl 10,8 0,99 0,95 | 0,99 | 0,94 (0,83-1)
Infeccién confirmada 20,4 0,91 0,81 | 0,94 | 0,75 (0,6-0,92)
Ventilacién mecanica 34,4 0,97 0,95 | 0,98 | 0,93(0,85-1)

PaO, < 60 mmHg 7,5 0,88 0,27 | 0,94 | 0,20 (-0,1-0,51)

Tiempo protrombina > 3
segundos del control 0 < 25%| 17,2 0,87 0,67 | 0,92 | 0,59 (0,38-0,8)
Diuresis < 150 ml / 8 horas 8,6 0,97 0,82 | 0,98 | 0,81 (0,59-1)
Farmacos vasoactivos > 1

hora endovenosos 21,5 0,92 0,81 | 0,95 | 0,76 (0,6-0,93)
Tabla LVII.

3.3.5.2.- Variables continuas.
Las tablas muestran la concordancia entre observadores de las variables continuas. El

CCl, lat de Student y el andlisis de regresion lineal mostraron una excelente
correlacion para las variables, edad, dias de estancia, tanto en UCI como en €
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hospital. Asimismo, la concordancia para la probabilidad de morir del MPM 11 fue
muy alta, apesar que el analisis de regresion logistica mostré una baja estimacion de
riesgo de morir por parte del observador externo en comparacion con el observador
del hospital paraambos indices (MPM llgy MPM 11,,). TablaL VIl y tablaLIX.

Concordancia entre observadores para las variables continuas, coeficiente de
correlacion interclases y t de Student (n =119)

Variables ICC t- Student ( valor p) \
Edad 0,996 -0,13 (0,3)
MPM I, 0,851 0,01 (0,6)
MPM Iy, 0.864 0,02 (0,2)
Estancia UCI 0,976 -0,24 (0,04)
Estancia hospital 0,989 -0,31 (0,3)
Tabla LVIII.

Es decir la concordancia entre observadores a la hora de predecir resultados globales
en los sistemas MPM |1 es superior a 85%. Es decir lareproducibilidad global de
estos sistemas es alta, y dentro de lo definido para sistemas estables de prediccion de
mortalidad utilizados en grupos de pacientes criticos (Damiano AM, 1992, Holt AW,
1992). TablaLVIIl y tablaLIX.

Concordancia entre observadores para las variables continuas, andlisis de
regresion lineal simple (n=119)

Variables Ecuacion de regresion

Edad edadg = 0,192 + 0,999 edady 0,99

MPM Il MPM,e = 0,052 + 0,757 MPM,4 0,74
MPM 11,4 MPMyse = 0,033 + 0,764 MP My 0,76
Estancia UCI Estancia UCIz= 0,205 + 1,006 Estancia UClIy 0,95
Estancia hospital| Estancia Hospitalg = 0,659 + 0,982 Estancia Hospital ;| 0,98
E: observador externo, H: observador del hospital Tabla LIX.
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4.- DISCUSION.

4.1.- Utilidad del sistema MPM Il como predictor de mortalidad en pacientes
adultos con TCE, admitidos en UCI.

La severidad de la enfermedad en pacientes con traumatismo cranea ha sido
clésicamente evaluada utilizando una valoracion del nivel del coma. De todas formas,
el prondstico de estos pacientes puede estar influenciado por otros factores tales
como: la edad, estado de salud previa, hipoxemia, hiponatremia, anemia, hipotension,
efecto masaintracraneal, paro cardiaco previo y trastornos de la coagulacién (Miller
JD, 1985, 1991, 1992, Morris JA, 1990, Marshall LF, 1991, Vollmer DG, 1991,
Hariri RK, 1993, Levy ML, 1994, Niskanen NM, 1994, Teasdale JM, 1995, ver en la
introduccién los factores prondsticos en TCE ).

Los sistemas generales de prediccion de mortalidad utilizados cominmente en
Medicina Intensiva, que contienen en su desarrollo algunas de las variables que se
relacionan de forma mas directa con la mortalidad de estos pacientes, podrian generar
unamejor evaluacion de la gravedad de la enfermedad en los pacientes con TCE. Es
bién conocido, de todas maneras, que |os sistemas general es de medicién de gravedad
pueden no calibrar bien para subgrupos especificos de pacientes ( ver en la
introduccién los apartados relativos a: APACHE, SAPSy MPM ). Se hallegado aun
acuerdo mediante €l cual, es necesario evaluar estos sistemas para grupos especificos
de enfermos, antes de generalizar su uso.

Los pacientes incluidos en este estudio, de utilidad de los sistemas generdes de
medicién de gravedad, en cuanto a predictores de resultados, en pacientes con TCE
ingresados en UCI, eran predominantemente jovenes, varones, con un buen estado de
salud previa, presentaban efecto de masaintracraneal, tenian aterado de alguna forma
el estado de conciencia, y sélo un tercio de ellos recibieron tratamiento quirdrgico
antes de su ingreso en UCI. La mortalidad hospitalaria observada fue superior a 30
%; y este porcentagje fue mucho mayor en aquellos que presentaban |os siguientes
parametros. paro cardiorrespiratorio recuperado previo al ingreso en UCI, bajo
Glasgow Coma Score, elevados niveles de creatinina sérica, hipotension, necesidad de
farmacos vasoactivos por via endovenosa, alargamiento del tiempo de protrombina,
anemia, coma o estupor profundo en el momento del ingreso en UCI, hipoxemia,
efecto de masaintracraneal, necesidad de ventilacion mecanica, limitaciones debidas a
enfermedades previas, y agquellos mas mayores.

La evaluacién de los sistemas generales de medicion de gravedad mostré una alta
discriminacion en los tres sistemas ( SAPS I, APACHE Il, y MPM |1 en orden
descendente de discriminacion ). La calibracion fue excelente en el sistema MPM 11
(tanto en el MPM Ilg como en el MPM 11,4 ). En contraste, los sistemas SAPS I y
APACHE Il no mostraron concordancia entre el niUmero esperado y observado, tanto
para |os pacientes que sobrevivieron, como paralos pacientes fallecidos, en realidad
ambos sistemas infravaloran el riesgo de muerte para este tipo de patologia. Usando
las variables del APACHE |1, con el objetivo de obtener un modelo de prediccion de
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mortalidad en pacientes con traumatismo craned o0 hemorragia intracerebral no
traumatica, se objetivd que e modelo resultante infravaloraba la probabilidad de
fallecer en aquellos pacientes con menor nivel de riesgo ( Niskanen NM, 1994 ).

Para poder comparar el Glasgow Coma Score con los tres sistemas generdes de
medicién de la gravedad, fue necesario transformar el GCS en una probabilidad de
fallecer usando un modelo de regresion logistica. Este modelo podria generarse tanto
considerando el GCS como un intervalo variable, como categorizandolo. La principal
limitacion de un modelo con una Unica variable categorizada dotada de valor
predictivo, es que el nimero obtenido de las probabilidades estimadas de fallecer
coincide con el niUmero de categorias. Por lo tanto, si el GCS es utilizado como una
variable dicotémica, el paciente estara encuadrado en unade las dos categorias de
riesgo, una de bajo riesgo y otra de alto riesgo, y este hecho, obviamente, es una
simplificacion exagerada del problema. En consecuencia, se ha tratado el Glasgow
Coma Score como un intervalo variable, aungue es bién conocido que utilizando el
analisis univariado, el aumento de la probabilidad de fallecer no se relaciona de forma
constante con el abanico de puntuacion del GCS. La discriminacion de este modelo
obtenido fue similar al obtenido con la utilizacién del APACHE 11, pero lacalibracién
no fue tan buena como, cuando e modelo utilizado fue el MPM 1.

Se puede argumentar que cual quier sistema prondéstico funciona peor, en cuanto a
pronosticar mortalidad, cuando es utilizado fuera de su propia base de datos. En el
caso del APACHE Il se podria argumentar que este es e motivo de su mal
funcionamiento en este grupo de pacientes, ya que estos no estaban incluidos en la
base de datos usada en el desarrollo del sistema APACHE Il, y si en cambio es el
grupo de pacientes utilizados en la génesis del sistema MPM Il. Este hecho no
explica por si solo todos los resultados. Por un lado, |os pacientes con traumatismo
craneal solamente son 401 casos de los 19.124 pacientes ( un 2.1 % ) que fueron
utilizados en el desarrollo y validacion del sistema MPM 11 - un sistema, por otra
parte, gue no tiene en cuenta el diagndstico principal que lleva al paciente a ser
ingresado en UCI, con €l fin de estimar la severidad de la enfermedad - y por |o tanto,
este numero de 401 casos, no es representativo del total de la cohorte utilizada para
generar €l sistema. Por otro lado, |os pacientes estudiados también han formado parte
de la base de datos utilizada en €l desarrolloy validacion del sistema SAPS [, modelo
de medicion de gravedad, que infraval orala probabilidad de fallecer de estos pacientes,
a pesar de ser parte de |a base de datos. Ademas, la evaluacién de los resultados
obtenidos mediante el uso de |os tres sistemas en una muestra independiente de 154
casos, incluidos solamente en la validacion del MPM Il y del SAPS 11, obtuvo los
mismos resultados para |os tres sistemas. Estos hallazgos son otra muestra de la
necesidad de evaluar los sistemas generdes de gravedad en grupos especificos de
pacientes , como por ejemplo en los pacientes con sepsis ( Le Gall JR, 1995). Los
sistemas MPM 11 y SAPS |l no obtienen buenos resultados en |os pacientes con
Sepsis severa precoz, a pesar de ser estos casos extraidos de la base de datos utilizada
parael desarrollo de ambos indices.

Existe un debate acerca de cuando es el mejor momento para evauar € nivel de
conciencia, en pacientes traumaticos, con el fin de que esta evaluacion se gjuste mejor
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al pronodstico. Los sistemas SAPS I1 y APACHE |1 utilizan el peor valor del Glasgow
Coma Score obtenido en las primeras 24 horas de ingreso del paciente en UCI. El
Traumatic Coma Data Bank recomienda utilizar el Glasgow Coma Score obtenido tras
resucitacion no quirdrgica de estos pacientes ( Marshall LF, 1991 ). De otro lado,
otros autores recomiendan gque se utilice el Glasgow Coma Score obtenido 6 horastras
el accidente, probablemente porque consideran que es € tiempo necesario para
estabilizar al enfermo ( Jennet WB, 1976, Pal J, 1989 ). Y a hemos visto como puede
ser dificil evaluar € Glasgow Coma Score en pacientes intubados, sedados, con
traumatismo facial, 0 que estén bajo los efectos de drogas o0 alcohol. La obtencion de
un Glasgow Coma Score puede estar también influenciado por la gran variabilidad
existente, entre individuos y entre hospitales a la hora de implementar sus datos
(Marion DW, 1994, Rowley G, 1991).

Creemos que no es recomendable el utilizar solamente el Glasgow Coma Score con €l
fin de clasificar y pronosticar resultados en pacientes con TCE, ya que pueden existir
otras variables relacionadas con el prondstico que expliquen las potenciaes
diferencias halladas entre diferentes series de pacientes. Por ejemplo, para cada nivel
de Glasgow Coma Score, lamortalidad hospital aria observada en este esudio es mayor
gue laobservadaen el grupo de pacientes del Traumatic Coma Data Bank. Antes de
concluir que nuestros resultados son peores que los del Traumatic Coma Data Bank,
seria interesante conocer la mortalidad hospitalaria esperada en cada grupo de
pacientes basada en datos tales como la edad ( |os pacientes de esta serie tienen una
edad media 12 afios mayor que la de los pacientes del Traumatic Coma Data Bank ), y
en datos derivados de | os trastornos fisiopatol 6gicos presentes (Marshall LF, 1991,
Alvarez M, 1998 ). Por gjemplo, la presencia de hipotension modificael prondstico de
manera importante, en un grupo de pacientes con una mortalidad global del 45 %,
aguellos que presentaron hipotension arterial a ingreso mostraron una mortalidad
hospitalaria del 87 % (Miller JD, 1985 ). En un estudio llevado a cabo en pacientes
con traumatismo cranea, se comprobd que los pacientes que padecian agun
transtorno fisiopatol égico tenian mayor mortalidad, incluso cuando eran estratificados
por sus niveles de Glasgow Coma Score ( Gentleman D, 1990 ).

L os tres sistemas generales de medicion de la gravedad analizados en este trabajo
contienen alguna de | as variables asociadas con la mortalidad en pacientes trauméti cos
( nivel de conciencia, edad, tension arterial, preson parcia de oxigeno, estado de salud
previa, etc, ), aunque cada uno de ellos asigna un peso especifico diferente a cada
variable ( Apéndicesll, 1y IV).

Existen varias razones por las que el sistema MPM |1 creemos que funciona mejor,
como predictor de mortalidad hospitalaria, en este grupo de pacientes con
traumatismo craneal. Una de ellas, esla evaluacion que hace del nivel de conciencia. El
MPM 1l considera el nivel de conciencia como la presencia de coma o0 estupor
profundo, que corresponde a un nivel de Glasgow Coma Score menor de 6 puntos, y
lo gestiona como una variable dicotémica. Estos resultados, junto con los de otros
trabaj os, muestran que esta variable, que en realidad representa la parte motora del
GCS, estarelacionada de forma directa con la mortalidad, y ademas es de dificil
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enmascaramiento ( Marshall LF, 1991, Fearnside MR, 1993, Marion DW, 1994 ). En
contraste, €l sistema APACHE Il asignaun valor lineal y continuo ala puntuacion del
GCS, y €l sistema SAPS || asigna diferentes pesos a cinco diferentes interval os de
GCS. En el Traumatic Coma Data Bank, la mortalidad observada para | os pacientes
con GCS < de 6 puntos era del 59 %, mientras que para el resto de la poblacion fue
del 16,7 % (Marshall LF, 1991). En nuestra serie, los datos son todavia si se quiere
mas extremos, 81 % de mortalidad observada en |l os casos con GCS < a 6 puntos,
versus 7,2 % en aguellos pacientes con GCS > a5 puntos. Estos resultados podrian
explicar de manera parcial la superior calibracion del sistema MPM |l cuando se
compara con |os otros sistemas.

En cualquier caso, la diferencia mas relevante entre los tres sistemas generades de
medicion de gravedad, en relacion ala capacidad de predecir lamortalidad hospitalaria
en pacientes con TCE, eslainclusion en el sistema MPM Il de los datos derivados de
la TC craneal redlizada a ingreso, especificamente la variable efecto de masa
intracraneal. En el Traumatic Coma Data Bank se demostré que el tipo de lesion
objetivada en la TC craneal de estos pacientes, era un indice prondstico de excelente
cdidad ( Marshall LF, 1991). Ladefinicion del efecto masaintracraneal que constaen
el sistema MPM |l contiene con bastante precision las lesiones axonaes difusas
clasificadasen el TCDB comotipo Il y IV, y laslesiones evacuadas o no que ocupen
espacio, asi como, una cierta aproximacion ala existencia de sangre en los espacios
subaracnoideos de origen traumético. Todas estas |esiones, como hemos visto, estan
altamente relacionadas con |los resultados en | os pacientes con TCE. No hemos de
degjar de destacar que € MPM |l es el Unico sistema generd de prediccién de
mortalidad que contiene este dato. Es habitual que los sistemas especificos de
evaluacion de resultados en TCE contengan, de algin modo, los datos derivados de la
TC craneal, pero son sistemas especificos para este tipo de enfermos y que tienen
muy escasa difusion y por lo tanto relevancia (Signorini DF , 1999).

Otraventagjadel sistemaMPM Il es el hecho que permite la evaluacion de la gravedad
en el momento del ingreso del paciente en UCI ( en el caso del MPM 1lg ), lo que no
deja de ser importante, ya que un nimero no despreciable de pacientes con este tipo
de patologiafallece en las primeras horas de ingreso en el hospital. La evaluacion se
puede realizar a pie de camay no es necesario el esperar resultados de exploraciones
analiticas, o evoluciones clinicas durante 24 horas. En €l caso de que e paciente
permanezca ingresado a las 24 horas, es posible utilizar el sistema MPM I14, que
evallamejor los resultados que el sistema APACHE Il 0 € sistema SAPSII.

Se podria argumentar que una limitacion del uso del MPM |1 en pacientes con TCE
serialaausencia en e modelo de factores rel acionados con la mortaidad tales como, e
mecanismo del accidente o la presencia, 0 no, de ateraciones en € tamafio o
reactividad pupilar ( Marshall LF, 1991, Gennarelli TA, 1989, Choi SC, 1988, Sakas
DE, 1995 ). Pero, ya hemos visto anteriormente, como existe una relacién entre la
compresion de las cisternas basales y la reactividad pupilar. De hecho, cuando ambos
fendmenos se colocan juntos en un modelo de prediccién de mortalidad, parecen
superponerse el uno sobre el otro, haciendo que uno de los dos pierda significancia
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estadistica ( Van Dongen KJ, 1983, Teasdale E, 1984 ). Y hemos visto que solo el
sistema MPM |l evalla este fendbmeno. De todas formas, esta limitacion, cuando
existe, es de pocaimportancia en los sistemas general es de prediccién de resultados,
yaque su objetivo final es ser Util en todos |os tipos de pacientes que ingresan en los
servicios de Medicina Intensiva.

4.2.- Reproducibilidad del sistema MPM 1I1.

El objetivo de este parte del estudio ha sido evauar la variabilidad, entre
observadores, en la determinacién de los indices de gravedad del sistemaMPM 11, en
los pacientes en estado critico, y en consecuencia su reproducibilidad. Cada variable
fue medida dos veces. una redlizada de manera prospectiva en cada uno de los
hospitales participantes por el facultativo de plantilla responsable del paciente o por
el médico coordinador de estudio en el propio centro. La segunda observacion se
realizaba de forma retrospectiva, revisando la historia clinica del paciente, por parte
de un mismo médico miembro del equipo investigador y no relacionado con la
asistenciaclinica

Se utilizaron dos medidas de concordancia entre observadores: el indice kappay el
coeficiente de correlacion interclase. El indice kappa es comUnmente usado para
evaluar el nivel de concordancia ( gustado para la probabilidad de concordancia
atribuible al azar ) en variables categoricas u ordinales. De todas formas, este indice
depende de la prevalencia de las caracteristicas en la muestra estudiada y del nivel de
simetria en latabla de contingenciadel observador. Por esta razon es importante
evaluarlo junto con otros indices como los que aqui se presentan.

El CCI es una medida ampliamente usada para evaluar la calidad entre observadores
en las variables continuas. Es diferente que los coeficientes de correl acién de Pearson
0 Spearman, que eval Uan asociaciones entre dos medidas, €l valor de CCl es més
pequefio cuando los valores de una variable son sisteméticamente mayores o menores
gue los de otra.

Como era de esperar en e estudio, existe un alto grado de concordancia en las
variables demogréficas y en las caracteristicas del paciente en e momento del ingreso
en el hospital. Asimismo, hay un alto grado de concordanciaen el estado vital a ata,
el destino a atay laduracion de laestancia, tanto en laUCI como en el hospital.

Delas 15 variables del indice de severidad MPM 11, siete mostraron un alto nivel de
concordancia. De las ocho variables restantes algunas mostraron moderados niveles de
concordanciay otras bajos. Para las ocho adicionales variables que se requieren para
generar el sistema MPM 1l tres mostraron baja o0 moderada correlacion entre
observadores. Esta falta de concordancia puede ser debida a uno 0 méas motivos que
serén objeto de discusion a continuacion:
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4.2.1.- El observador de cada centro recoge los datos a pie de cama y de forma
prospectiva, el observador externo lo hace de modo retrospectivo.

L os registros médicos no son probablemente un registro exhaustivo y minucioso de
todos los incidentes que influyen en e model o de prediccion de mortalidad MPM 11y
gue ocurren durante la estancia del paciente en UCI. Por |o tanto, en algunas variables
gue tienen un alto o un medio nivel de concordancia - como por gjemplo, cirrosis
hepética, hemorragia gastrointestinal, accidente cerebrovascular y enfermedad
neopl ésica metastésica - existen discordancias porque existian algunos hechos que
fueron evaluados como positivos por parte del observador del hospital y
negativamente por el observador externo. Para otras variables, como arritmias
cardiacas, esta discordancia fue mayor ( probablemente porque existieron arritmias
gue no guedan recogidas en € electrocardiograma diario y que por lo tanto no
pudieron ser recogidas al repasar |os registros médicos, pero que si tuvieron lugar a
ser detectadas mediante los monitores de cabecera que registran el ritmo cardiaco de
forma continua las 24 horas del dia). Esta discordancia entre observadores puede
producir unainfraestimacioén de la severidad en la mayoria de los casos, cuando estos
han sido recogidos revisando las historias clinicas, y estarian de acuerdo con nuestros
datos, que muestran unos mayores indices de gravedad cuando los datos han sido
recogidos de forma prospectiva. Més alin, no es suficiente con dejar constancia de los
eventos en la historia clinica, es necesario encontrarlos de manera sencilla. Las
historias clinicas acostumbran a ser voluminosas, no estar estructuradas de manera
racional y estar escritas a mano con letrailegible en ocasionesy abreviaturas de dificil
interpretacion. Es evidente que estos hechos dificultan la recogida de | os datos sobre
todo, cuando esta se realiza de forma retrospectiva ( Hughes JS, 1994 ).

4.2.2.- Dificultades en la evaluacién de parametros clinicos especificos.

Por gjemplo, evaluar € estado coma o estupor profundo puede ser dificil en pacientes
intubados, sedados y paralizados farmacolOgicamente, o cuando tienen un
traumatismo facial, o cuando estan bajos los efectos de las drogas o €l alcohol. El
indice MPM 11, evalla el coma o el estupor profundo en el momento en el que el
paciente es ingresado en UCI, y asume que este estado no es debido a abuso de
drogas, pero el indice MPM |1, evallia el coma o estupor profundo alas 24 horas del
ingreso independientemente de que sea debido este estado neurol égico, a abuso de
drogas o no. Ambos indices definen en su explicacion paralarecogida de este item,
“Para pacientes bajo los efectos de los relajantes musculares, despertandose de los
efectos de fArmacos anestésicos, o que estén fuertemente sedados, se utilizara el
mejor juicio clinico para evaluar el nivel de conciencia previo a la sedacion”. Este
punto hace que de manera retrospectiva, pueda ser complicado evaluar correctamente
el estado de conciencia.

El tiempo de protrombina es otra variable problemética . Si el paciente esta siendo

tratado con farmacos anticoagulantes, |os valores de este se veran afectados y, en
consecuencia, invalidaran estos casos.
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4.2.3.- El observador no esta de acuerdo 0 no conoce con precision la exacta
definicién de la variable.

Ladefinicién de lavariable insuficienciarenal cronicaen el sissema MPM 1l dice
textualmente: “ Debe de existir evidencia de elevacion de la creatinina sérica por
encimade 176.8 mMol/L (2.0 mg/dL) y estar documentada como cronica en la historia
clinica; si el paciente presenta una agudizacion de su insuficiencia renal cronica sélo
se recogera en el epigrafe "insuficiencia renal aguda"“. Esta ultima frase parece ser
susceptible de recibir diferentes interpretacionesy por lo tanto posible fuente de
errores. En este estudio ningln paciente fue evaluado como_presente para esta
variable por los dos observadores ( interno y externo ) a mismo tiempo. En un caso €
observador del hospital y en otro caso diferente el observador externoy de forma
retrospectiva evaluaron a los pacientes como casos en |0s que tenian ambos tipos de
fallo renal simultaneamente. En otro ejemplo, e hecho de que la definicion de la
variable hipoxia en € sistema MPM Il,, sea, presion parcial de oxigeno (PaO,)
inferior a 60 mmHg, independientemente de la fraccidn de oxigeno inspirada FiO, ,
hace que no sea una definicién bien recibiday entendida como hipoxia por €l clinico.
Esto hace posible que algunos pacientes con valores de PaO, superiores a 60 mmHg,
hayan sido evaluados como hipoxémicos por parte del observador hospitalario,
cuando se haya aplicado unaF O, alta.

4.2.4.- Ambigtedad en la definicion de la variable.

Por gempl o, paralavariable ventilacion mecanica, en lacua € grado de concordancia
fue muy alto, las discrepancias podrian ser debidas a la diferente evaluacion que
realizan los observadores en los casos en que el paciente estuvo sometido a
ventilacion mediante el modo de presion positiva continua sin intubacion orotraqueal .

Una limitacion de este estudio es que la muestra sea quizés pequefia. Esto hace que,
cuando la prevalencia de una alteracion de una variable en concreto es pequefia, la
variabilidad interindividual sea de dificil evaluacion. De todas formas, dado que existe
muy escasa literatura acerca de la variabilidad interindividual en el proceso de recogida
de datos en |os sistemas de medicion de gravedad, |os resultados derivados de este
estudio pueden ser Utiles en llevar aun proceso de mejoraen la calidad del proceso de
recogida de |os datos.

Otralimitacién de este estudio, al igual que en lamayoria de los estudios que eval lan
la calidad de las medidas en los sistemas de medicion de gravedad, es que las
diferencias en las medidas de severidad entre | 0os observadores pueden ser debidas,
parcialmente, a que los datos fueron recogidos de diferente forma ( Damiano AM,
1992, Knaus WA 1995, Groeger JS, 1998). Es decir, el observador hospitalario de
forma prospectivay el observador externo de manera retrospectiva. Esto puede llevar
aresultados diferentes y a aumentar la variabilidad interindividual. De todas formas,
es cierto que la variabilidad que se ha medido es relevante, porque compara datos
obtenidos en una situacién ideal ( obtenidos de forma prospectiva a pie de cama por
un médico intensivista ), con los datos obtenidos mediante la forma mas comanmente
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usados ( datos recogidos mediante la revision retrospectiva de las historias clinicas
por un observador externo que no es un médico intensivista ni estainvolucrado en la
clinica). Otro aspecto a comentar es si |0os médicos con actividad asistencial como
grupo, son buenos como investigadores a la hora de recoger datos. Por una parte, un
clinico estd més preparado en encontrar y recoger variables que en ocasiones no son
recogidas de formainmediata en la historia clinica de los pacientes. Pero por otra
parte, los facultativos especializados en la recogida de datos derivados de la historia
clinica estén més familiarizados con las escalas de severidad utilizadas, asi como en las
definiciones utilizadas para cada variable

En el estudio, el grado de concordancia entre observadores fue alto en el caso del
sistema MPM Il y moderado en & caso del sissema MPM 1ly, cuando se
comprobaba las probabilidades estimadas de fallecer para individuos concretos.
Cuando se consideraron los resultados como grupo, en cuanto a esta estimacion de la
probabilidad de fallecer, el grado de concordancia entre observadores fue mayor (tabla
LVIII , test t de Student apareada ). Estos resultados, comparados con |0s que otros
observadores independientes han publicado y comprobado, respecto a sistema
APACHE I, indican que estos sistemas de medicion de la gravedad en pacientes
criticos son lo suficientemente estables cuando se utilizan en grupos de pacientes
(Damiano AM, 1992, Holt AW, 1992 ). Estos autores han postulado que si un sistema
de gravedad se utiliza para evaluar la gravedad de grupos de pacientes | as estimaciones
con una concordancia superior a 80% son adecuadas. En cambio, s se quieren
obtener buenas estimaciones de gravedad por pacientes individua mente, es necesario
tener un indice de concordancia superior al 90%. Lareproducibilidad del indice global
de gravedad es elevada, CCl = 0.85 parael MPMgy CCI = 0.86 parael MPM 11 de
los dias sucesivos. Estos resultados sugieren, de forma importante, que las
discrepancias entre observadores en las variables individuales, tienen pocainfluenciaa
la hora de determinar el valor global de la probabilidad de morir y, por lo tanto, los
indices del sistema MPM |l son atamente reproducibles. De todas formas la
variabilidad observada en estos sistemas de medicion de gravedad, en 15 UCIs con
amplia experiencia en la utilizacion del sistema MPM |l, quiere decir que estos
sistemas tienen que ser utilizados con cautela en la estimacién de la severidad para
pacientes en concreto. Estos resultados concuerdan con los hallados por otros
observadores en el uso del sistema APACHE (Damiano AM, 1992, Holt AW, 1992).
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5.- CONCLUSIONES.

L os pacientes con traumatismo craneal presentan una mayor mortalidad hospitalaria
cuando algunos de estos trastornos fisiopatolégicos esta presente: paro cardiaco
previo al ingreso recuperado, bajo Glasgow Coma Score, elevados niveles séricos de
cregtining, hipotension, necesidad de utilizar féarmacos vasoactivos por via
endovenosa, dargamiento del tiempo de protrombina, bao hematocrito, coma o
estupor profundo en el momento del ingreso en UCI, hipoxemia, efecto de masa
intracraneal, necesidad de ventilacion mecanica, existencia de enfermedades previas, 0
el hecho de tener mayor edad. Aunque el Glasgow Coma Score puede proveer una
rapida evaduacion de la severidad de la enfermedad en pacientes traumaticos,
solamente un sistema que contenga gran parte de las variables relacionadas con €l
prondstico de estos enfermos, puede generar una evaluacion mas precisa de la
gravedad de lalesidn, y en consecuencia, del prondstico.

El sistema de medicién de severidad MPM |1 muestra un alto nivel de estabilidad
cuando es utilizado en grupos de pacientes, y por lo tanto, Util para comparar
resultados en grupos ajustados por niveles de riesgo ; asegurar que |os grupos de
pacientes son comparables cuando se desea evauar la efectividad de diferentes
estrategias terapéuticas y ayudar en latoma diaria de decisiones clinicas.

Su uso para pacientes individuales puede variar con el facultativo que recoge los
datos, o con el modo de recogida de los datos. Con €l fin de evitar desviaciones en la
clasificacién de los pacientes o emitir prondsticos para pacientes individua mente
errdneos son necesarias varias acciones. estandarizar el proceso de recogida de datos,
mejorar las definiciones de las variables que forman parte de cuaquier sistema de
medicion de gravedad, y monitorizar de forma sistemética la calidad de los datos
obtenidos.

Con los resultados obtenidos en este trabajo, se demuestra que el sistema MPM 11
(tanto MPM |1 como MPM I1,4) puede ser una herramienta apropiada para evaluar
la severidad de la lesion en pacientes con TCE. Ajusta mejor la prediccién de
mortalidad hospitalaria en este tipo de pacientes, que la calculada mediante el uso de
los sistemas APACHE 11 y SAPS 11. Este hecho tendria aplicaciones relevantes en la
préctica diariay en lainvestigacion clinica. Al ser este el primer trabajo que evallala
utilidad del sistema MPM 11 en este aspecto, creo que si otros trabajos corroboran
estos resultados y conclusiones, el sistema MPM |l seriade utilidad extrema.
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APENDICE I

Glasgow Coma Score.
( Teasdale, 1974, 1976)

A.- Apertura ocular:

- Apertura ocular espontanea 4 puntos
- A laorden verbal 3 puntos
- Al estimulo doloroso 2 puntos
- No apertura 1 punto

B.- Mejor respuesta verbal:

- Consciente y orientado 5 puntos
- Desorientado y conversando 4 puntos
- Palabras inapropiadas 3 puntos
- Sonidos incomprensibles 2 puntos
- No sonidos 1 punto

C.- Mejor respuesta motora:

- Obedece 6rdenes 6 puntos
- Localiza el dolor 5 puntos
- Flexion convencional 4 puntos
- Flexion anormal

( decorticacion) 3 puntos
- Extension anormal

( descerebracién) 2 puntos
- No respuesta 1 punto

PS. Glasgow Coma Score (GCS) es la suma de los tres items ( minimo 3y
maxima 15 puntos ).
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APENDICE II-A
APACHE II
( Knaus WA, 1985)

Puntos por cada variable:
1.- Temperatura Central en grados centigrados:

>50 | 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5

7.- Sodio (Mmol /L ):

>180| 160-179 | 155-159 | 150- 130- 120- 11-119 |<110
154 149 129

8.- Potasio (Mmol /L ):

>7,0 |6,0-6,9 5,5-5,9 [3,5-54 |3,0-34 |2,5-29 <2,5

>3,5 |2,0-3,4 |1,5- 0,6-1,4 |<0,6
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10.- Hematocrito (%):

3 2 1 0 1 2 3 4

| >60 | | 50-59,9 |46-49,9 |30-45,9 | | 20-29,9 | | <20 |

11 Leucocitos (x 109/L)

|>4o |20399|15199|30149| |1029 | |<1,o|
APENDICE 11-B
APACHE 11

( Knaus WA, 1985)

Otros puntos:
2.- Glasgow Coma Score: El GCS del paciente serestarade 15, y € valor diferencia
Se sumara como puntos.

3.- Edad:
<44
45-54
55-64
65-74
<75

OO W|IN|O

4.- Estado de salud cronico: si el paciente, antes del ingreso en el hospital, tiene
historia de insuficiencia grave de agin 6rgano o de compromiso inmunitario
encuadrado en | as definiciones siguientes, se le asignaran puntos tal y como sigue:

- Para pacientes no quirdrgicos o postoperatorio de cirugia urgente : 5 puntos.

- Para postoperatorio de cirugia electiva : 2 puntos.
Definiciones: lainsuficiencia de 6rganos o € compromiso inmunitario deben de haber
sido evidentes previamente al ingreso hospitalario actual, y conforme alos siguientes
criterios:

4a.- Higado. Cirrosis diagnosticada por biopsia e hipertension portal documentada o,
episodios anteriores de sangrado gastrointestinal debidos a hipertension portal, o
episodios previos de fallo hepatico, encefal opatia o coma.
4b.- Cardiovascular. Clase 1V delaNew Y ork Heart Association.
4c.- Respiratorio. Enfermedad respiratoria cronica restrictiva, obstructiva o vascular,
con limitacion severaa gercicio.

Situacion crénica documentada de hipoxemia, hipercapnia, policitemia

secundaria, hipertensién pulmonar severa (>40 mmHg ), o dependencia de respirador.

4d.- Renal. Enfermedad rena dependiente de didlisis cronica.
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4e.- Compromiso inmunitario. El paciente harecibido tratamiento que suprime la
resistencia alainfeccion ( quimioterapia, radioterapia, etc.), o el paciente tiene una
enfermedad lo suficientemente avanzada como para suprimir la resistencia a la
infeccion. ( SIDA, etc.).
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APENDICE II-C

APACHE Il

( Knaus WA, 1985 )

CATEGORIAS DIAGNOSTICAS VALOR |

1.- Pacientes no quirurgicos:

1.a.- Insuficiencia respiratoria

- Asma/ dergia -2,108

- Enfermedad pulmonar obstructiva cronica -0,367

- Edema pulmonar no cardiogénico -0,251

- Paro respiratorio -0,168

- Aspiracion broncopulmonar / envenenamiento -0,142

- Embolia pulmonar -0,128

- Infeccion 0

- Cancer 0,891

1.b.- Cardiovascular

- Hipertension arterial -1,798

- Trastorno del ritmo -1,368

- Insuficiencia cardiaca congestiva -0,424

- Hipovolemia o shock hemorragico 0,493

- Enfermedad arterial coronaria -0,191

- Sepsis 0,113

- Paro cardiaco 0,393

- Shock cardiogénico -0,259

- Diseccién adrtica 0,731

1.c.- Trauma

- Trauma multiple -1,228

- traumatismo craneoencefdico -0,517

1.d.- Neurolégico

- Convulsiones -0,584

- Hemorragia subaracnoidea no traumética, accidente 0,723
cerebrovascular, hematomaintracerebral

l.e.- Otros

- Sobredosis por drogas de abuso -3,353

- Cetoacidosis diabética -1,507

- Sangrado gastrointestinal 0,334

1.f.- Si no se puede adscribir al paciente en alguno de los grupos

anteriores, ¢ Cual es el principal 6rgano vital que falla ?

- Metabdlico / renal -0,885

- Respiratorio -0,890

- Neurol6gico -0,759

- Cardiovascular 0,470

- Gastrointestinal 0,501
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APENDICE II-C
APACHE II
( Knaus WA, 1985)

'CATEGORIASDIAGNOSTICAS

2.- Pacientes quirurgicos:

VALOR

- Trauma multiple -1,684
- Admision por enfermedad cardiovascular crénica -1,376
- Cirugia vascular periférica -1,315
- Cirugia cardiaca valvular -1,261
- Craniectomia por neoplasia -1,245
- Cirugiarenal por neoplasia -1,204
- Trasplante renal -1,042
- Traumatismo craneoencefalico -0,955
- Cirugiatoracica por neoplasia -0,802
- Hemorragia subaracnoidea no traumética, accidente vascular cerebral -0,788
0 hematoma intracerebral
- Cirugia sobre columna -0,699
- Hipovolemia o shock hemorrégico -0,682
- Sangrado gastrointestinal -0,617
- Neoplasia gastrointestinal -0,248
- Insuficienciarespiratoriatras cirugia -0,140
- Oclusion o perforacion gastrointestinal 0,060
- Para pacientes post-operados admitidos en UCI a causa de sepsis 0
tras paro cardiaco, utilizar el correspondiente peso para pacientes
no quirudrgicos
- Si no se puede adscribir al paciente en alguno de los grupos
anteriores, ¢ Cual es el principal 6rgano vital que falla ?
- Metabdlico / renal -1,150
- Respiratorio -0,797
- Neurol6gico -0,610
- Cardiovascular -0,613
- Gastrointestinal -0,196
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APENDICE II-D

APACHE I
( Knaus WA, 1985)

La probabilidad de fallecer en el APACHE I, viene dada por lamisma formula:
Probabilidad = €°9"/ ( 1 + %) | expresada en tanto por uno.
Y d caculo dd logit parael modelo APACHE Il es el siguiente:
logit =-3.517
+ puntuacién APACHE Il x 0,146
+ 0,603 (s cirugia de urgencia)

+ coeficiente de la categoria diagnostica

Donde e es la constante matematica, base de |os logaritmos neperianos cuyo valor es:

e=2,7182818
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APENDICE IlI-A
SAPS 11
(LeGall, 1993)

Puntos por cada variable:
1.- Edad en afios :

12 15 16 18

<40 |40-59 |60-69 | 70-74 |75-79 | >80

2.- Frecuencia cardiaca en latidos minuto:

<40 |40-69 [70-119 |120-159 |>160

3.- Presion arterial sistolica en mmHg:

<70 |70-99 [100-199 |>200

4.- Temperatura en grados centigrados C:
0 2
<39

5.- Presién parcial de oxigeno arterial / Fraccién inspirada de oxigeno en
mmHg:

<100 |100-199 |>200

6.- Diuresis en litros por 24 horas.

‘ <0,5 ‘ 0,5-0,999 ‘>1,000 \

7.- Urea en mgr %:

<28 | 28-83 |>84

8.- Leucocitos en 10 litro:

<10 |1,0-19,9 |>20,0

9.- Potasio en Mmol/litro:

<3,0 13,0-49 |>50

10.- Sodio en Mmol/litro:

<125 |125-144 |>145
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APENDICE I11-B

SAPS 11

(LeGall, 1993)

11.- Bicarbonato en mEq/ litro:

<15 |15-19 |>20

12.- Bilirrubina mg/dl:

<4,0 14,0-59 [>6,0

13.- Glasgow Coma Score en puntos:

<6 |6-8 [9-10 |11-13 |14-15

14.- Enfermedad crénica:

Cancer metastasico Neoplasia hematoldgica SIDA

15.- Tipo de admision:

Cirugia programada Causa médica Cirugia urgente

La probabilidad de fallecer en el SAPS 1, viene dada por lamismaférmula:
Probabilidad = €°9"/ ( 1 + €°9"') | expresada en tanto por uno.
Y ¢ céculo dd logit parael modelo SAPS || es e siguiente:
logit = - 7,7631
+ puntuacion SAPS 11 x 0,0737
+ 0,997 {In ( puntuacién SAPSII + 1)}

Donde e es la constante matematica, base de |os logaritmos neperianos cuyo valor es:

e=2,7182818
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APENDICE IV-A

Mortality Probability Model 11, (MPM ll). Definicion de las variables.
( Lemeshow S, 1993)

A.- Fisiologia.

Al.- Coma o estupor profundo a la admision en UCI, no debida a sobredosis de
farmacos o drogas:

Para pacientes bajo los efectos de |os relgjantes musculares, despertandose de los
efectos de farmacos anestésicos, 0 que estén fuertemente sedados, se utilizara el
mejor juicio clinico paraevaluar € nivel de conciencia previo alasedacion.

Coma: es aquel estado de conciencia en que no existe respuesta a ningun estimulo, al
pellizco, no presenta el paciente movimiento de ninguna extremidad , no respuesta al
dolor o a 6rdenes verbales y que generalmente corresponde a una puntuacion de tres
en laescala de Glasgow parael coma.

Estupor profundo: € paciente presenta posturas de descerebracion o de
decorticacion. La respuesta se presenta de forma espontanea o en relacion a
estimulacion o aplicacién de maniobras dolorosas, no responde a 6rdenes verbales y
en genera corresponde a una puntuacién de 4 o 5 puntos en la escala de Glasgow para
el coma

A2.- Tension arteria sistolica a la admision en UCI:
Se recoge cuando latension arterial sistélicaesinferior oigual a90 mmHg en lahora
previa o posterior a ingreso en UCI.

A3.- Frecuencia cardiaca a la admision en UCI:
Se recoge cuando la frecuencia cardiaca es superior o igual a 150 por minuto en la
hora previa o posterior a ingreso en UCI.

B.- Enfermedades cronicas.

B1.- Neoplasia metastasica maligna:

Estadio IV en neoplasia queda excluido la existencia de adenopatias regiondes;, se
recogera como presente s la presencia de metastasis es obvia por juicio clinico
evidente o0 por examen anatomopatol 6gico evidente; se recogera como_no presente Si
no es obvio y necesita ser confirmado por examen anatomopatol 6gico no disponible a
ingreso en UCI. Las enfermedades malignas hematol égicas si serén consideradas, las
leucemias crénicas solo seran consideradas si existen hallazgos atribuibles a esta
enfermedad o el paciente estd sometido a tratamiento activo contra laleucemia: entre
los hechos atribuibles a esta serédn considerados |a sepsis, anemia, accidente vascular
cerebral debido aacumulo de leucocitos, sindrome de lisis tumoral detectado por
aumento de écido Urico debido a quimioterapia reciente, edema pulmonar incluyendo
el sindrome de distress respiratorio del adulto debido a linfangectasias.
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B2.- Cirrosis hepatica:

Se recogerd como presente s existe historia de fuerte abuso de alcohol con
hipertension portal y varices esofégicas, otras causas de hipertension portal y varices
esof agicas 0 que exista confirmacién anatomopatol gica de la enfermedad.

B3.- Insuficiencia renal crénica:

Debe de existir evidencia de elevacion de la creatinina sérica por encima de 176,8
mMol/L (2,0 mg/dL) y estar documentada como cronica en la historiaclinica; si el
paci ente presenta una agudizacion de su insuficienciarenal cronica solo se recogeraen
el epigrafe "insuficienciarena aguda'.

C.- Diagnésticos agudos.

C1.- Efecto masa intracraneal:

Masa intracraneal ( absceso, tumor, hematoma subdural, etc.) identificada en la
tomografia axiad computarizada (TC) o resonancia magnética nuclear (RMN)
acompafada de aguno de los siguientes hallazgos. desviacion de la linea media,
obliteracion o distorsion de los ventriculos cerebrales, presencia de sangre en los
ventriculos o en €l espacio subaracnoideo, masa superior a 4 centimetros o cualquier
masa que capte contraste; si el efecto masa es conocido una hora antes o después del
ingreso en UCI se marcara como_presente. Larealizacion de TC o RMN craneal no es
obligatoriay solo estaindicada en pacientes con enfermedad neuroquirurgica grave.

C2.- Hemorragia digestiva:

Presencia de hematemesis, melenas. un ulcus perforado no implica necesariamente
sangrado digestivo y una caida en el nivel de hemoglobina plasmatica por si sélo no
implica hemorragia digestiva aguda.

C3.- Arritmia cardiaca:

Arritmia cardiaca, taquicardia paroxistica, fibrilacion auricular con respuesta
ventricular répida, blogqueos auriculoventriculares de 2° o 3% grado; no se incluyen
arritmias cronicasy estables.

CA4.- Accidente cerebrovascular:

Embolismo cerebral, oclusion vascular cerebral, ictus, infarto de tronco cerebrd,
malformacion arteriovenosa cerebral (con ictus o hemorragia cerebral, no
malformaciones arteriovenosas cerebrales cronicas).

C5.- Insuficiencia renal aguda:

Necrosis tubular aguda o diagndstico de insuficiencia renal aguda en paciente con
insuficienciarenal cronicaprevia. El falo renal prerrena no estaincluido.

D.- Otros.

D1.- Edad.
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D2.- Ventilacion mecanica:
El paciente estd sometido a ventilacion mecédnica a su ingreso en UCI o
inmediatamente después.

D3.- Reanimacion cardiopulmonar previo al ingreso en UCI:

Reanimacion cardiopulmonar dentro de las 24 horas previas a ingreso en UCI;
incluye la aplicacion de compresiones toracicas, desfibrilacion o la redizacion de
masgje cardiaco. Se recoge como presente independientemente de donde se haya
realizado la reanimacién cardiopulmonar.

D5.- Ingreso o patologia médica o cirugia no programada:
Se recogera como_presente excepto en caso de cirugia programada.

APENDICE IV-B
( Lemeshow S, 1993)

Calculo de probabilidades de mortalidad del MPM 11,

Término constante - 5,46836 Ausente = 0 o presente = 1
Diagndsticos fisioldgicos

a. Coma o estupor profundo 1,48592
b. Frecuencia cardiaca> 150/min 0,45603
c. Tension arterial sistolica< 90 mmHg 1,06127
Diagndsticos crénicos

a. Insuficienciarena cronica 0,91906
b. Cirrosis 1,13681
c. Carcinoma metastasico 1,19979
Diagndsticos agudos

a. Fracaso rena agudo 1,48210
b. Arrimia cardiaca 0,28095
c. Accidente cerebrovascular 0,21338
d. Hemorragia gastrointestinal 0,39653
e. Efecto masaintracranea 0,86533
Otros

a. Edad en afios 0,03057
b. Resucitacion cardiopulmonar previa 0,56995
c. Ventilacion mecanica 0,79105
d. Causamédica o cirugiano programada | 1,19098

Para el calculo de laprobabilidad individua de morir segin cualquier modelo de MPM
I, cadaunade las variables ( X ), queda expresada dicotomicamente (
presente =1, o ausente = 0), 0 en su valor absoluto. Este valor se multiplica por el
coeficiente de ponderacion b, obtenido mediante regresion logistica multiple del
estudio original.

El polinomio de calculo ( logit ) seria:
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logit = ShiXi = b+ ;X1 +0,X5 +03X5 +04X 4 +05X5 +0eXg +.....D15X 15

Este logit se susttituye en laférmula general del cdculo de la probabilidad de fallecer:
Probabilidad = €°9"/ ( 1 + €°9") | expresada en tanto por uno.

Donde e es la constante matemética, base de |os |ogaritmos neperianos cuyo valor es:

e=2,7182818
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APENDICE IV-C
Mortality Probability Model 11,4, (MPM 11,,). Definicion de las variables.
( Lemeshow S, 1993)

Al.- Coma o estupor profundo a las 24 de ingreso en UCI, no debida a
sobredosis de farmacos o drogas:

La evaluacion se hace una vez transcurridas 24 horas del ingreso del paciente en UCI.
Para pacientes bajo |os efectos de |os relgjantes musculares, despertandose de los
efectos de farmacos anestésicos, 0 que estén fuertemente sedados, se utilizara el
mejor juicio clinico paraevaluar € nivel de conciencia previo alasedacion.

Coma: es aquel estado de conciencia en que no existe respuesta a ningun estimulo, al
pellizco, no presenta el paciente movimiento de ninguna extremidad , no respuesta al
dolor o a 6rdenes verbales y que generalmente corresponde a una puntuacion de tres
en laescala de Glasgow parael coma.

Estupor profundo: € paciente presenta posturas de descerebracion o de
decorticacion. La respuesta se presenta de forma espontanea o en relacion a
estimulacién o aplicacién de maniobras dolorosas, no responde a 6rdenes verbales y
en genera corresponde a una puntuacién de 4 o 5 puntos en la escala de Glasgow para
el coma

A2.- Creatinina>a2 mg/dL.
Cuaquier valor de creatinina superior a2 mg/ dL, en las primeras 24 horas de ingreso
en UCI.

A3.- Infeccion confirmada.

Infeccién confirmada al ingreso o adquirida en las primeras 24 horas: se confirma
solamente si |os cultivos bacteriol 6gicos, latincion de Gram, o laradiologia, que debe
de ser muy evidente, confirma el diagnéstico de infeccion al ingreso o desarrollada en
las primeras 24 horas de ingreso en UCI. O, en el caso de informacién del laboratorio
de microbiologia por cualquier medio, informando de cultivos positivos.

A4.- Ventilacién mecénica.
En cualquier momento de las primeras 24 horas.

A5.- Hipoxemia.

Cualquier determinacion de laPaO, inferior a 60 mm Hg en las primeras 24 horas del
ingreso en UCI. Los valores determinados en quiréfano o en reanimacion post-
quirdrgica no deben ser tomados en cuenta. Los valores durante la aspiracién tragueal
de secrecciones, tampoco deben de ser tenidos en cuenta. Una caida sostenida de la
SpO, < 90%, se acepta como hipoxemia. Todo ello independientemente de la fraccion
inspirada de oxigeno aplicada.

A6.-Tiempo de protrombina > 3 segundos que el de referencia.
Cualquier determinacion en cualquier momento de las primeras 24 horas.
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AT7.- Diuresis inferior a 150 ml en 8 horas.
Determinado en cualquier periodo de 8 horas durante las primeras 24 horas de ingreso
en UCI.

A8.- Uso de farmacos vasoactivos por via endovenosa.

Administracién de farmacos vasoactivos por via endovenosa, a menos durante una
hora o mas, en cualquier momento de las primeras 24 horas de ingreso en UCI. El
término farmacos vasoactivos incluye: cualquier dosis de bitartrato de metaraminol,
epinefring, bitartrato de norepinefrina, dobutamina, fenilefrina, 0 amrinona. Naloxona
s es utilizada con € fin de elevar la tensién arterial, y dopamina si la dosis
administrada es suparior a5 microgramos por kilo de peso y minuto.

A9.- Cirrosis hepatica:

Se recogerd como presente s existe historia de fuerte abuso de acohol con
hipertension portal y varices esofégicas, otras causas de hipertension portal y varices
esof agicas 0 que exista confirmacién anatomopatol gica de la enfermedad.

Al0.- Efecto masa intracraneal:

Masa intracraneal ( absceso, tumor, hematoma subdural, etc.) identificada en la
tomografia axia computarizada (TC) o resonancia magnética nuclear (RMN)
acompafiada de aguno de los siguientes hallazgos. desviacion de la linea media,
obliteracion o distorsion de los ventriculos cerebrales, presencia de sangre en los
ventriculos o en el espacio subaracnoideo, masa superior a 4 centimetros o cualquier
masa que capte contraste; si €l efecto masa es conocido una hora antes o después del
ingreso en UCI se marcara como presente. Larealizacion de TC o RMN craneal no es
obligatoriay s6lo estdindicada en pacientes con enfermedad neuroquirdrgica grave.

All.- Neoplasia metastasica maligna:

Estadio 1V en neoplasia queda excluido la existencia de adenopatias regionaes, se
recogerd como presente s la presencia de metastasis es obvia por juicio clinico
evidente o por examen anatomopatol 6gico evidente; se recogera como_no presente si
no es obvio y necesita ser confirmado por examen anatomopatol égico no disponible al
ingreso en UCI. Las enfermedades malignas hematol dgicas si serén consideradas, |as
leucemias crénicas sdlo seran consideradas si existen hallazgos atribuibles a esta
enfermedad o €l paciente esta sometido a tratamiento activo contralaleucemia: entre
los hechos atribuibles a esta seran considerados la sepsis, anemia, accidente vascular
cerebral debido a acumulo de leucocitos, sindrome de lisis tumoral detectado por
aumento de &cido Urico debido a quimioterapia reciente, edema pulmonar incluyendo
el sindrome de distress respiratorio del adulto debido a linfangectasias.

Al2.- Ingreso o patologia médica o cirugia no programada:
Se recogera como_presente excepto en caso de cirugia programada

Al3.- Edad.
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APENDICE IV-D
( Lemeshow S, 1993)

Apéndices

Calculo de probabilidades de mortalidad del MPM 11,

Término constante Bg a las 24 horas - 5,64592 Ausente = 0 o presente = 1
Variables obtenidas al ingreso

a. Edad en afios 0,03268
b. Cirrosis hepética 1,08745
c. Efecto masaintracranea 0,91314
d. Carcinoma metastasico 1,16109
e. Causa médicao cirugiano programada | 0,83404
Variables evaluadas a las 24 horas

a. Coma o estupor profundo 1,68790
b. Creatinina> 2,0 mg/ dl 0,72283
c. Infeccion confirmada 0,49742
d. Ventilacion mecanica 0,80845
e. PaO, <60 mm Hg 0,46677
f. Tiempo de protrombina > 3 segundos

por encimadel control o < 25 % 0,55352
g. Diuresis< 150 ml en 8 horas 0,82286
h. Farmacos vasoactivos> 1 hora 0,71628

Para el cdculo delaprobabilidad individual de morir segin cualquier modelo de MPM
I, cadaunade las variables ( X ), queda expresada dicotomicamente (
presente =1, o ausente = 0 ), 0 en su valor absoluto. Este valor se multiplica por €
coeficiente de ponderacion b, obtenido mediante regresion logistica multiple del

estudio original.

El polinomio de clculo ( logit ) seria:

|Oglt = ShiXi = b0+ blxl +b2X2 +b3X3 +b4X4 +b5X5 +b6X6 +...... b15X15

Este logit se susttituye en laformula general del calculo de la probabilidad de fallecer:

Probabilidad = €°9"/ ( 1 + %) | expresada en tanto por uno.

Donde e es la constante matemética, base de |os |ogaritmos neperianos cuyo valor es.

e=2,7182818
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APENDICE V

indices de concordancia entre observadores para decisiones positivas y
negativas ( Ppos Y Preg ), CON €l indice kappa, para variables binarias.
( Feinstein AR, 1990, Cichetti DV, 1990 )

Porcentajes observados por A

Si No Totales
Porcentajes observados por B
Si a b g1
No c d g>
Totales i f, N

po=(a+d)/N

Poos=a/ ((fi+91)/ 2) = 2a/ f,+9;

Preg =d/ ((+92)/ 2) = 2d / f+0;

Pe = (fig; + F,0,) / N?

K =Po-Pe/1pe

Indice de correlacion interclases ( ICC)
ICC = S+ S + S¢?

S+2 = BMS - WMS / replicaciones

S =WMS

BMS = Media cuadratica entre los grupos, del analisis de la varianza para
medidas repetidas.

WMS = Media cuadratica dentro del propio grupo, del analisis de la varianza
para medidas repetidas.
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7.- ABREVIATURAS UTILIZADAS.

A-aDO,: diferencia alvéolo arterial de oxigeno
APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
BTF: Brain Trauma Foundation

cc: centimetros cubicos

CCI: coeficiente de correlacion interclases
ClI: intervalo de confianza

DE: desviacion estandar

dl: decilitro

FiO,: fraccién inspirada de oxigeno

GCS: Glasgow Coma Scale

HSAt: hemorragia subaracnoidea traumatica
Hg: mercurio

ISS: Injury Severity Score

L : litro

LAD: lesion encefélica difusa

In: logaritmo neperiano

LOE: lesidn ocupante de espacio

MPMy: Mortality Prediction Models

MPM,,: Mortality Prediction Models

mEQq: miliequivalentes

mgrs: miligramos

mm: milimetros

mMol: milimoles

OR: odds ratio

PaO,: presion parcial de oxigeno arterial
ROC: curva de rendimiento diagndstico

RMN: resonancia magnética nuclear

SAPS: Simplified Acute Physiology Score
SOCMIC: Societat Catalana de Medicina Intensiva i Critica
SpO,: saturacion de oxigeno por pulsioximetria
TC: tomografia axial computarizada

TCDB: traumatic Coma Data Bank

TCE: traumatismo craneoencefalico

UCI: unidad de cuidados intensivos
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