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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

1os traumatismos craneoencefflicos han sido objeto de «-

gran estudio en la antiguedad como en la @poca moderna.

En el afio 3 000 a.C., los egipcios escribieron el Papiro
de Edwin Smith (15) que trata de manera exclusiva los traumas-
tismos craneoencefflicos,.basados en la observacibn y con esca
sos métodos diagnbsticos de hace 5 000 afios, clasificindolos -

en tres grupos:

* Primero.- Aquellos que pueden y deben ser tratados.
* Segundo.- Los que s8lo deben ser observados.

* Tercero,- Aquellos en que todo tratamiento es nulo,
Podemos decir que esta clasificacién sigue siendo vilida.

Los traumatismos craneoenceffilicos han sido tratados por
el m@dico general y posteriormente por médicos cirujanos neur§
logos, cuando la neurologfa se hizo una especialidad, sin em--
bargo el tratamiento y el ‘criterio quirfirgico aun son temas -
de discusidn; en general el paciente que ha sufridoc una lesibn
traumftica en el Sistema Nervioso Central tiene un pron8stico-
impredecilr € en las primeras horas, ya que puede evolucionar -
hacia la mejorfa en unos minutos y recuperarse sin secuelas o-

empeorar ulteriormente produciendo complicaciones que pueden -



causar ;a muerte (23).

El primer traumatismo craneoencefflico que se. sufre es-
el obstétrico, y sus secuelas pueden perdurar por el resto de

la vida del sujeto -(19,23).

Hay que hacer notar que con el progreso de la mecaniza-
ci6n y de la industria los accidentes en nifios se hacen cada- .
- vez mis frecuentes, resultando caros y dolorosos no solo en =
lo referente al cuadro agudo, sino por las secuelas postraumi

ticas, que con frecuencia producen invalidez.

En M8xico, los accidentes son la segunda causa de mor--
talidad infantil despuls de los padecimientos infecciosos, ==
" del 30 al 40% de fal;eciﬁientos por causas accidentales son -
ﬁebidas ; traumatismos craneoencefilicos. El 75% de los nifios
que se hospitalizan por problemas traumatolégicos lo hace a -
rafz de un traumatismo craneoencefilico; la mortalidad infan-
til por este tipo de traumatismo en los servicios neuroquirlr

gicos varfa entre un 10 a 13% segin-distintos autores (23,25).

En 1984 en el Hospital Infantil de Urgencias Legaria, -
se internaron 529 nifios por traumatismo craneoencefilico con-
contusibn cerebral, de los cuales fallecieron 26 que represen

ta el 4.9% (2).

En el mundo occidental, los accidentes constituyen la -



" causa mfs importante de muerte entre los individuos comprendi-

dos en el grupo de 1 a 14 afios de edad (19,23).

En Newcastle-upen-tyne Inglaterra—- el nfimero de nifios =
hospitalizados con lesiones de cabeza, se ha multiplicédo por-

6 en los Gltimos 20 afios (19).

-En el traumatismo craneoencefilico, las fuerzas fisicas-
actfan sobre la cabeza mediante acéleracién, desaceleracifn o~
deformacibn, el cerebro resulta lesionado por compresidn, em--
puje o laceraciln (solos o combinados) ‘ocurriendo cambios fisi
cos que dependiendo de la causa, intensidad y tipo de lesibn -
hacen que se produzcan numerosas alteraciones en el cerebro, -
manifest&ndose como conmocién; designandose‘asi el dafio neuro-
nal difuso y pasajero de dimensiones submicroscépicas, genéral
mente asociado con p8rdida breve de la conciencia y sin signos
de d&ficit neurol8gico; contusifn es el dafio neuronal focal o-
generalizado con cambios anatfmicos evidentes (edema, hemoxra-
gias petequiales) pero sin solucibn de continuidad, generalmen
te asociado a alteraciones de mayor duracibn y a signos de dé-
£3cit neurolBgico; laceracifn es la pérdida de 1la continuidad-
cerebral con déficit neurol6gico permanente, confrecuencia - -
asociado a hernia encefflica cuando coexiste con una fractura-
conminuta, expuesta o n6 ( 29, 20, 30 ), estas alteraciones =~

anat8micag consisten en destrucci8n parenquinatosa, libera- «=-



cibn de enzimas y alteraciones vasculares mecanismos que llew

van al edema cerebral, como en las contusiones.

El edema cerebral fué descrito en 1904 (16], actualmen-
te se define como el aumento en el volumen del tejido cerebral
secundario a un exceso en el contenido de agua y ciertos io--
nes como el sodio y cloro, asf como un incremento de las pro-

tefnas provenientes del plasma (16, 261.

Se ha clasificado el edema en dos tipos: vasogénico y =
citotbxico, ambos paritipan en el edema cerebral postraumfti-

co por lo que serin mencionadas sus caracterfsticas:

Edema vasogénicé es el resultado de un trastorno de la-
barrera hematoencefflica provocado por un aumento de la per--
meabilidad de los vasos cerebrales que se asocia a un incre--
mento de la presi6n capilar cerebral, moléculas proteinicas -
del plasma se filtran a los espacios extravasculares y luego-
penetran directamente en los as;rocitoa, acompaiiadas por agua;
el desarrollo del edema en la sustancia blanca sigue en forma
caracteristica el mismo orden o frecuencia,'apareciendo prime
ro en los espaéios extracelulares y acumuléndose despues en -

las células de la neuroglia (19).

El edema citotéxico es el resultado de un trastorno de



la regulacifn osmbtica celular, que suele asociarse a la dis-
minucién del filujo sanguineo vy de la perfusién cerebrales, --
cuando esto sucede, disminuye el aporte de oxfgeno en el encé
falo y se acumula CO02; el sistema celular de bombeo de catio-
nes privado de oxfgeno y con sus funciones alteradas provoca-
de esta manera que el sodio y potasio asi como el agua puedan
acumularse en las c&lulas de la neuroglia; en la sustancia -~
gris sobre todo, esta acumulacién intracelular inicial de li-
quidos provoca la ruptura de las membranas celulares y el - -
congiguiente edema extracelular (1l1), el trasudado de plasma=-
que se acumula en el espacio extracelular es rico en sodio y-
cloro, lo que resulta en un aumento en la concentracién total
de estos lones en el cerebro edematoso, sin embargo aunque‘la
éoncentraciﬁn del potasio tiende a disminuir, el contenido -~
total es alto, ya que aumenta el contenido intracelular (1, -

12); ambos tipos de edema pueden coexistir entre si.

El deterioro temporal de los mecanismos de permeabili--
dad y de transporte electrolitico localizado en los astroci--
tos perivasculares lesionados, asf{ como el edema inducen a su
vez estasis vascular, anoxia y aumento de la vasodilatacibn;-
los efectos aditivos de lesibn y edema son de magnitud sufi--
éiente para desencadenar una secuencia autoperpetuante de r.m
eventos, si el progreso del edema no es controlado (1, 11, =-

12),



Se congidera que la manifestacifn mis importante del -
edema es la hipertensifn intracraneana, manifestfndose por ce
falea, vértigo, estasis papilar y en forma indi;ecta altera--
ciones del sensorio, asf como puede provocar herniamiento del
uncus y amigdalas cerebelosas, que se puede manifestar como =
descerebracifn; en los casos en que el edema cerebral es loca
lizado a un hemisferio aparecen signos de lateralizacién como
parecias, hemiplejfas leves, signos piramidales, crisis epi=-
lépticas y mis raramente trastornos extrapiramidales; la bra-
dicardia es un signo de gravedad pues indica sufrimiento de =~

los centros osmorreguladores (16).

En un paciente que presente traumatismo craneoencef§li-
co la evolucifn del nivel de conciencia debe ser inmediata, =
precisa y simple, asf como la examinacién fisica cuidadosa, =

antes de intciar cualquier tratamiento.

Existen diferentes valoraciones neurolSgicas, la que se
utiliza en esge trabajo es la escala de Glasgow, introducida-
en 1974 por Teasdale y Jennett (20, 21, 28, 29), esta no es =
una escala de descripcifn neurol8gica, sfmplemente describe -
el nivel de conciencia mediante la calificacifn de tres fun--
ciones: '

Apertura de ojos:

Espontanea. + « + v+ » o o 2+ 4



Al hablarle . . . .
Al dolor . . . « + &

Ningunan LY "« s

Respuesta Verbal:
Orientado « « o« & o

Conversacisn confusa.

.

Palabras incoordinadas.

Sonidos incompletos.

Ninguno. « « + « « &

Respuesta Motora:

Obedece. . . « « « o«
Localiza el dolor. .
Incompleto. . ¢« « «
' Plexifn al dolor. . .
Respuesta extensiva .

Ninguna. « « + + o

.

M ON W S U o

~ N W W

Log grados de la escala de Glasgow se extienden del 3 al

15 (26), entre menor calificacibn se obtengan el paciente se

encuentra neurol8gicamente mis comprometido.

Cabe menclonar que no se debe confundir conciencia con
vigilia, pues el estado de conciencia exige la relacifn con

el medio ambiente que rodea al sujeto, y vigilia indica el -



el estar despierto, que es una funcién de la sustancia reti--

cular.

Los signos de hipertensiBn Intracraneana y de d&ficit- -
neurol8gico, estfn en relacibn con el grado de edema o dafio- -

cerebral incluyendo una complicacién hemorrigica.

Los mBtodos reconocidos en el tratamiento del edema in--
cluyen: asistencia ventilatoria, osmoterapia, diuréticos, dre-
naje ventricular, corticoides adrenalesg, barbitfiricos, criote-
rapia y recientemente la.oxigenacidn hiperbarica, todos ellos~
tienen como objetivo primordial evitar las secuelas por medio-

del control del edema y la hipoxia cerebral.

ASISTENCIA VENTILATORIA.

Existen varios m8todos para reducir la hipertensibn in--
tracraneana, el més eficaz y rdpido es la hiperventilacibn sim
ple del paciente; un enfermo que coopera puede hacerlo volun--
tariamente, si no es posible, ze usa mascarilla o se introdu=--
ce una sonda endotraqueal, se intenta dismihuir la PCO2 apro--
kimadamente a 25 o 27 mm de Hg. se cree que por debajo de 25 -
mm de Hg hay vasoconstricci6n intensa que puede causar dafio ==
cerebral por isquemia (3, 4, 12, 16). Esta disminuci6én rédpida-

de la PCO2 suele reducir en forma espectacular la presibn in--



tracraneal, al parecer por que reduce el volumen sanguineo ce
rebral; el efecto es r&pido y suéle iniciarse en unos minutos.
La hipexrventilacifn produce alcalosis metabSlica que alteré -
el pH del medio ambiente de los vasos sanguineos, causando --
vasoconstricci6n arteriolar en el cerebro, ello reduce el flu-
jo sangufneo cerebral, que disminuye en forma subsecuente la-

presibn intracraneana (11, 16}.

Una segunda forma de reduéir la presibn intracraneana -
rfpidamente, consiste en drenar liquido cefalorraquideo, sin-
embargo este m8todo no puede usarse al azar porque causa her-
niacifn del cerebro si el edema es secundario a una lesién en
masa. Una forma mis segura de controlar el drenaje es usando-
una sonda ventricular, pues el drenaje'no controlado del li-~
quido cefalorraquideo a través de la via ventricular puede --
causar herniacifn hacia arriba. También se han utilizado los-
transductores epidurales y dispositivos sensibles para la pre
sibn (8, 11, 16, 17), asf como un tornillo subaracnoideo o -~
tornillo de Richmond, este solo se utiliza en algunas unida=--
des de cu;dados intensivos y en los paises desarrollados (7,-

11 I. .
OSMOTERAPIA.

Las soluciones hipert6nicas como el manitol y la ureay~
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asf como el glicerol, utilizados por vfa intravenosa princi--
palmente y el iltimo por via bucal; crean un gradiente osmbti
co entre sangre y cerebro que extra& liquido de este Organo -
hacia el espacio intravascular; si los rifiones del paciente -
funcionan adecuadamente excretarin el exceso de la carga. QOb~
viamente el uso de estos agentes presupone que la barrera he-
matoencefflica est@ Integra. Estas drogas se acumuian lenta
mente en el cerebro y de hecho, si no esti intacta la barrera
hematoencefélica, pueden equilibrarse con el frea edematosa -
por lo que su efecto es limitado. Hay un rebote que ocurre en
2 a 6 horas, con aumentc repentino de la presifén a los valo=-=
res anteriores y con frecuencia mis altos; por esta razbn es-
tos agentes se administran en dosis divididas en un perfodo de
24 horas la mccifn de estas drogas es muy rdpida. La urea y =
el manitol producen una respuesta en un lapso de 30 minutos -

(i1l.

Cuando se usan estos agentes esg importante medir la os-
molalidad s8rica y los electrSlitos, pues una osmolalidad gé-
rica mayor de 300 mOsm es peligrosa para la funcifn renal, el
paciente puede deshidratarse y sufrir daflos renales graves; =
ello constituye un dilema dificil, el liquido ge necesita pa~
ra conservar la diuresis, perc la osmolalidad alta en el cere
bro determina que pase rApidamente al parénquima cerebral, lo

gque puede empeorar el edema (16].
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DIURETICOS,

La furosemida y el Bcido etacrinico son los agenées de~
mis uso hoy en dfa. Se realiz8 un estudio en pacientes con =«
hipertensifn intracraneana durante la induccifn para cirugia,
administrande furosemide al momento de la inducci8n, a razfn-
de 0.5 a 1.0 mg. por kg. por dosis intravenoso dividido en 3
o 4 dosls, y se comprob8 gue hay una disﬁinuci&n r8pida de 15

hipertensi8n intra’craneana (12},
CORTICOIDES ADRENALES.

Se han utilizado los corticoides adrenales para reducir
la presifn intracraneana per medio de su no bien conocido - -
efecto antiinflamatorio, pues hasta ahora se desconoce su me-
canismo exacto, mencionando algunos autores que protege la ba
rrera hematoencefflica y disminuye el edema cerebral al mejo-
rar el metabosmo celular, estahilizando la membrana celular y
la membrana de los lisosomas asf como a nornalizar y estabili
zar el flujo sanguineo cerebral (9, 25], Se recomienda la de-
xametasona por su rédpida accifn y su menor efecto para rete--
ner agua, a la dogis de 0.5 a 1 mg. por kg. por dfa dividido
en 3 o 4 dosis vfa intravenosa, otros autores recomiendan do-

sis de 1.0 a 2 mg. por kg. por dfa (1, 24).
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CRIOTERAPTIA,

La hipotermia disminuye los requerimientos metak6licos-
y la presiBn arterjal: es 4til cuando se maneja durante las -
tres primeras horas después del trauma; la temperatura no de=~
be descender por abajo de 32 grados éentigrados, el tiempo -
entre el infcio de la hipotermia y la disminucibn de la pre--
si6n intracraneana es de upas cuatro horas hasta 15, por lo -
que este mBtodo es wAs Qtil como medida de sost@n que como ~-—
recurso inmediato en el caso de un descontrol fuerte y agudo

de la presifn intracraneana (11, 12},
BARBITURICOS

En algunas Institucfones ge usan barbitlricos hasta lle
var al paciente al coma, se inicia con dosis de carga de 2 a=-
5 mg. por kg. de peso por dosis de pentabarbital s6dico, has=
ta que el electroencefalograma se deprime ° aplana se inicia
tratamiento de sostén con 2 a 5 mg por kg de peso fraccionado
en 3 0 4 dosis en 24 horas, se mantiene una estrecha monitori
zacibn de la presifn arterial media para conservar una buena-
perfusifn cerebral; se utiliza este m€&todo en pacientes que -
no han reaccionado favorablemente a las medidas terap@uticas-

mencionadas (11, 6].
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OXIGENO HIPERBARICO.

En 1982 se menciona que el oxfgeno hiperbdrico es efec-
tivo para reducir la presifn intracraneana, por medic de la -

disminucibn del flujo sanguineo cerebral (27).

En el enfermo con edema cerebral postraumftico, hay un-
pertodo inicial de retengifn de agua que dura de 2 a 4 horas,
como una respuesta comfin a la lesifn, puesto que suele darge-
una retensi6n de sodio concomitante como consecuencia de un -
exceso de hormona antidiurética (19); la retensifn de sodio ~
puedé no reflejarse en valorés electroliticos del plasma, es-
‘;Eas alteraciones electroliticag significan que durante el pe-
riodo postraumﬁtico precoz, existe el peligro de sobrecargar-
al paciente de liquidos, lo cual puede empeorar su nivel de «

conciencia al aumentar el edema.

Para el manejo del edema cerebral pogtraumdtico en cuan
to a liquidos parenterales, existe controversia pues algunos=
autores mencionan que ge deben utilizar soluciones mixtas, es
decir solucifin glucosada al 5 6 10t siendo mis utilizada esta
@ltima porque el paciente permanece en ayuno transitorio por-
existir el peligro de broncoaspiracibn en pacientes inconcien
tes y adem8s por ser la glucosa fundamental en el metabolismo

cerebral; y solucifn salina al 0.9% 8§ solucién hartmann para-
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proveer fundamentalmente de sodio a la c8lula (19, 25), de~~--
biendo restringirse los liquidos a un 40 8 50% de sus reque--

rimientos normales para no producir sobre hidratacibn.

Otros autores tienen la tendencia a "secar" en foxrma =--
extrema a estos paclentes y a mantenerlos en hiponatremias se
veras. El rifion, as{ como cada c&lula para su buen funciona~-
miento y para deshacerse del agua que en su interior existe,-
requiere de la bomba de sodio, si provocamos deshidratacifn -
e hiponatremia exageradas estaremos influyendo en forma nega~
tiva sobre esta bomba, y las medidas dejarfn de ser efectivas
presentfndose edema intersticial, celular y deshidratacifn ==

intravascular (19, 22, 26}.

Rangel (24) menciona que deberin restringirse los liqui
dos en el edema cerebral postraumitico en un 25 a 50% de sus-

requerimientos normales.

No se hanp realizado estudios serios en cuanto al uso de
solucifn glucosada al 10% pura en pacientes con traumatismo -
craneoencefflico, sin embargo en varias unidades hogpitala-~ -
iias se utilizan de primera instancia en las primeraé 48 a 72
horas postcontusifin, basados estos en la retensifn inicial de

sodio como ya se mencionf en p8ginas anteriores.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Aunque en nuestra investigacibn hemos encontrado que en
varias unidades hospitalarias se estin utilizando soluciones-
glucosadas al 10% puras sin que se reporten hiponatremias, no
existe informacién suficiente al respecto, por lo que existe-
controversia en el uso de diversas soluciones parenterales ==
para el tratamiento del paciente con edema cerebral por contu
8ién cerebral moderada y grave, &sto hizo necesaria esta in--
vestigacién deseando conocer si surgen cambios en los niveles
séricos de sodio y potasio, durante el manejo de soluciones -
glucosadas al 10% en comparacifn con el uso de soluciones mix
tas (solucifn glucosada al 10% y solucién salina al 0.9%), en

las primeras horas postcontusidn.

HIPOTESTIS

Durante las primeras horas postcontusién cerebral mode-
rada . y grave los pacientes tratados con solucibn glucosada -
al 10%, no presentan cambios significativos en los niveles sé
ricos de socdio y potasio, de tal manera que no agravan el pro
krléema neurol8gico y pueden emplearse libremente en estos ca--

808.
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OCBJETIVOS

Se determinan los cambios que sufren el sodio y potasio
sbricos en pacientes preescolares y escolares durante las pri
meras 48 horas postcontusibn cerebral moderada y grave, asi -
como se valora la evolucibn de los pacientes tratados con so-
luciones glucosadas al 10% puras y con soluciones mixtas, pa-

ra unificar criterios de manejo.
METODOLOGTA

Se estudiaron un total de 50 pacientes que ingresaron =-
al Hospital Infantil Legaria de Servicios M&dicos del Departa
mento del Distrito Federal, en los meses comprendidos de mayo
a octubre de 1985 en nifios de 4 a 14 afios de edad; siendo es-
tos clasificados en dos grupos de 4 a 9 afios y de 10 a 14 - -

afios de edad.

Se clasificaron estos pacientes también de acuerdo al -
grado de contusi8n presentada: Grupo A contusibn cerebral mo-

derada y grupo B contusiln cerebral grave,

Esto se llevb a cabo mediante los siguientes parfmetros:
escala de Glasgow para contusifn cerebral moderada con califi
cacifn de 8 a 11; contusifn cerebral grave con calificacibfn -

de menos de 8, con signos de hipertensién intracraneana y sig
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nos de déficit neurolégico.

25 pacientes ge los estudiados, fueron tratados con so-
luciones gluc. al 10% durante las primeras 48 horas a partir-
de su ingreso al hospital en los grupos A y B; los otros 25 -
paéientes fueron manejados con solucifn mixta (solucibn gluco
sada al 10% mis solucién salina al 0.98) en los grupos A y B,
en ambos casos los liquidos fueron manejados a 1 200 ml. por-
m2 de superficie corporal en una relacifn 2:1 en el Gltimo =-=

grupo,

En cuanto al uso de medicamentos en estos pacientes, en
todos los casos se usaron corticoides adrenales, dexametasona
a dosis de 0.5 mg por kg de peso por dia fraccionados en 3 do

sis, via intravenosa.

A todos los pacientes se les cuantificbd sodio y potasio
a su ingreso, a las 12, 24 y 48 horas en plasma, no incluyen-
do en el estudio aquellos pacientes queringresaron al hospi--
tal 6 horas después del traumatismo y con tratamiento previo:
tampoco se incluyeron en el estudio los pacientes que presen-~
taron traumatismo craneoencefdlico con contusién profunda de-
abdomen o t6érax, o con choque traumitico o hipovolémico, ya==~

que se debe dar prioridad a esto y el manejo es diferente.
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RESULTADOS

Encontramos que de 50 pacientes ingresados en los meses
de mayo a octubre de 1985, correspondieron 15 casos a contu--
sidn cerebral moderada siendo el 70% del total de casos. 15 -
pacientes presentaron contusifn grave, correspondiendo al ==

308,

SEXO

Del grupo de pacientes estudiados se encontr§ que hay -
uin franco predominio del sexo masculino con 33 casos y porcen
taje del 66%, 17 casos de sexo femenino que corresponden al -

34% del total de casos, con una relacifn hombre-mujer de 2:1.

Se present8 en forma mAs frecuente la contusibn cere~=-
bral moderada en 21 pacientes del sexo masculino que corres--
ponde al 60%, y en 14 del sexo femenino con un porcentaje del

40% con un total de 35 pacientes de ambo% sexos.

La contusidn cerebral grave se pregento en un total de-
15 pacientes, de los cuales 12 son de sexo masculino con por-
centaje de 80% y de sexo femenino 3 que corresponden al 10% -

del total de dicha patoleogfa.

EDAD
En el grupo de 4 a 9 afios de edad, se tienen 34 pacien-

tes significando el 68% del total,en el grupo de 10 a 14 afios
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16 pacientes son porcentaje del 32% (ver tapla 1}.

Tabla 1.~ Nimerc de casos por edades,

Eﬂad Afios No. Casos g
4a9 . . 34 . 68 .
10 a 14 . .16 o . 32
Total 50 100

El promedio de edad del grupo de pacientes que fud mane
Jado con soluciones glucosadas al 10% fué de 7 afios, con des-
yiacibn standard de 4,3, con una variancia de 18.8 y con coe-

ficiente de variabilidad del 62% en 25 pacientes (ver tabla 2)

Tabla 2.~ Edad en relacifn al manejo con solucifn gluco

sada al 10% y soluciones mixtas.

.| Edad . X. .8 ... .82 .. ..CV.. . Ne.lasos
Al 7.0 . 4.3 18.8 .. .62% ... 25 casos
Bl . .57 . . _2.9. ... .83 . .| 51% .. 25 casos

B 1.~ Grupo tratado con solucifn mixta.

A l.~ Grupo tratado con solucifn glucosa al 10%.
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DIAS DE ESTANCIA.

A este respecto, en el grupo de pacientes manejados con
solucibn glucosada al 10% tenemos un promedio de dfas de es--
tancia de 6, con desviaci®@n standard de 4.3, una variancia de
18.7 y un coeficiente de variahididad de 75% en un total de -

25 casos (ver tabla 3},

En cuanto al grupo qué ful tratado con soluciones mix--
tas, el promedio en dfas de estancia es de 5, con desviacibn-
gtandard de 2,3, variancia de 5.4 y coeficiente de variacifn-
del 48% de un total de 25 casos (ver tabla 3}. No hay dife--
rencias significativas en ambos grupos en los dias de estan--

cia por p mayor de 0.90,

Tabla 3.- Dfas de estancia en relacifn a ambos trata- -

mientos.

X X s2 cv

Gpo.sol.gl.10% 6.0 4.3 18,7 75%

Gpo.sol.mixtas 5.0 2.3 5.4 ag%
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En el grupo de pacientes que fueron manejados con solu-
ciones mixtas, el promedio de edad es de 5.7 con desviacifn -
standatd de 2,9, variancia de 8.3 y coeficiente de variacifne

del 51% en 25 casos, (ver tabla 2.

Se aprecia que a pesar de la aparente diferencia de eda .
des, no hay diferencias significativas con respecto a la edad

en ambos grupos con p mayor de 0.90 (ver histograma 1).
_ Histagprama,- Coorrelacién No . de Casos y'Edad

107 : Contusi&n moderada
04 ' Contusién grave
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Edad en Afios,
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VALORACION DE GLASGOW.

En el grupo de paclentes con contusién cerebral moderada
y grave los cuales fueron manejadds con solucién glucesada al
10% pura sin electrélitos, tenemos un promedio de 9 en la es-
cala de Glasgow, con desviacifén standard de 3, variancia de 8
y un coeficiente de variacidn del 29%, estos datos son respec
to al Glasgow tomado al ingreso, a las 2 horas el promedio es
de 15 con desviacifén standard de 20, variancia de 402 y coefi
ciente de variacibn del 125%.

A las 4 horas el promedioc es de 13 (valoracibn de Glas-
gow) con desviacifn standard de 2, variancia de 5 y coeficien

te de variacibn de 17%.

El Glasgow tomado a las 8 horas, presentdé un promedio -
de 15, desviacién standard de 1, variancia de 1 y coeficiente

de variaci6én de 6% (ver tabla 4).

Tabla 4.~ Valoracién de Glasgow

l Grupo sol. gluc, 10% X S S2 cv

|_Indaresq 9 3 8 29%
2 horas 15 20 402 125%
| 4 horas 13 2 5 17%

8 horas : 15 1 1 [
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VALORACION DE GLASGOW.

En el grupo de pacientes con contusibn cerebral modera-
da y grave que fué& tratado con soluciones mixtas en relacién-
al Glasgow pregentado al ingresb:, tenemos un promedio de 12,-
con desviacibn standard de 3, variancia de 1l y coeficiente -
de variacién de 27% a las 2 horas el promedioc es de 14, con ~
desviacibn standard de 20, variancia de 412 y coeficiente de-
variaciftn de 145%; a las 4 horas tenemos un promedio de 14 -~
con desviacién standard de 2, variancia de 3 y coeficiente de
variacibn de 12%; a las B horas el promedio es de 15, con des
‘viacién standard de 0.7, variancia de 0.5 y coeficiente de «
variacibn de 5% (ver tabla 5).

Tabla 5
Valoracifn Glasgow.

Grupo sol. mixta X . 5 $2 CJ
Al ingreso 12 3 11 27%
2 horas 14 20 412 145% -
4 horas 14 2 3 128
8 horaé 15 0.7 0.5 5%
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Al ingreso tenemos menor Glasgow en el grupo de pacien-
tes que fué manejado con soluciones glucosadas al 10%, respec
to al otro grupo que fu& manejado con soluciones mixtas, pof-
lo tanto si hay diferencias significativas con p mayor de - -

0.90 (mayor Glasgow en el grupo de soluciones mixtas).
ELECTROLITOS SERICOS.

En el grupo de pacientes manejados con soluciones gluco
‘sadas al 10% en cuanto a la determinacifén de sodio al ingreso
tenemos como promedio 137, desviacién standard de 5, varlan=-
cla 22 con coeficiente de viariaci6n de 3%. A las 12 horas =~
la toma de sodio presenta promedic de 138 con desviacién stan

dard de 4, variancia de 19 y coeficiente de variacibn de 3%.

A las 24 horas el promedio es de 137 con desviaci6bn = =~
standaxd de 5, variancia de 28 y CV de 4% en la toma de 48 ho
ras el promedio es de 137, desviacifn standard de 4, varian--

cia 17 y coeficiente de variacién de 3%.

Similares resultados se encontraron en el grupo que se-
manej® con soluciones mixtas. Al ingreso el promedio es de -
138, desviacién standard de 3, variancia de 12 con coeficien-
te de variacién de 2%, en la toma efectuada a las 12 horas, -
el promedio es de 137 desviaciéq standard de 4, variancia de-

14 y coeficiente de variacibn de 3%. A las 24 horas el sodio
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los tenemos como promedio en 141, desviacidn standard de 3, -
variancia de 10 y coeficiente de variacifn de 2%. A las 48 -
horas el promedio se encuentra de 138, con desviacién standar

de 2, variancia de 5 y coeficiente de variacidén de 1.5%.

Estos resultados nos indican gue no hay diferencilas sig
nificativas entre los sodios de los 2 grupos en ninguna de --
las cuatro determinaciones: al ingreso 12, 24 y 48 horas con

p mayor de 0.90 (ver tabla 6)

TABLA 6

Grupo sol.gluc, 10% X S 82 cv
Ingreso 137 5 22 3%
12 horas 138 4 19 3%
24 horas 137 5 28 4%
48 horas 137 4 17 3%

Grupo sol. mixtas

Ingreso 138 3 12 2%
12 horas 137 4 14 3%
24 horas 141 3 10 2%
48 horas 138 2 5 1.5%

Electr6litos séricos ( sodio ).
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En cuanto a la toma de potasio al ingreso, 12, 24 y 48-
horas (ver tabla 7), no hay diferencias significatiﬁas en los
2 grupos estudiados, es decir los que se manejaron con solu--
cibn glucosada al 10% y los resultados de los que fueron tra-

tados con soluciones mixtas, con p mayor de 0.90 (ver tabla 7)

Tabla 7.- Electr6litos séricos ( potasio ).

Grupo sol.gluc. 10% X 5 g2 cv
Al ingreso 3.9 0.6 0.4 15%
12 horas 3.9 0.6 0.4 16%
24 horas 3.8 0.5 0.3 14%
48 horas 3.7 0.3 0.1 8%

Grupo sol. mixtas

Al ingreso 3.8 0.3 0.1 8%
12 horas 3.8 0.3 0.1 9%
24 horas 3.7 0.3 0.1 7%

‘48 horas 3.8 0.3 0.1 9%
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CONCLUSIONES.

En los 50 paclentes estudiados, tuvimos un porcentaje -
mayor de contusiones cerebrales moderadas representando el --
70% del total de casos, en relacibn a las contusiones cerebra
les graves 30%, acorde con los resultados obtenidos por Menw=

kes (19).

Hubo un franco predominio en pacientes de sexo masculi-
no con un porcentaje de 66% en relacibn al sexo femenino en -
quienes se obtuvo un porcentaje de 34%, siendo la relacidén de
2:1, observindose también un predominio importante en el sexo
masculino, quienes presentaron contusibn cerebral moderada en
un 60% contra 40 del femenino, se aprecia més esta diferencia
en la contusibén cerebral grave con un porcentaje del 80% en =~
masculinos y 20% en femeninos, influyeﬁdo de manera iImportan-
te la mayor inquietud de los varones, asl como la mayor expo-

sicibn de estos al peligro.

La edad mis afectada se encuentra en el grupo de 4 a 9-
afios de edad, con un porcentaje del 68% contra 16 pacientes -
de edades comprendidas entre 10 y l4 afios con porcentaje de -

32%.

En cuanto al grupo de pacientes manejados con soluclones
glucogadas al 10%, el promedio de edad fu& de 7 afios en con--

tra de 6 del grupo que se manejd con soluciones mixtas, sien-
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do grupos homogéneos estadisticamente no hay diferencias signi

ficativas.

En cuanto a2 los dias de permanencia en el hospital tam-
bién no hay diferenclas significativas, pues el grupo que se -
trat6 durante las primeras 48 horas postcontusibén con solucio=-
nes glucosadas al 10% puras tuveo un promedio de 6 dias de esg--
tancia hospitalaria, y el grupo B manejado con soluciones mix-
tas tuvo 5 dfas de estancia, sin embargo pareciera gque es ma==-
yor la estancla en el primer grupo, estadfsticamente no hay di
ferencia significativa en el punto que nos ocupa, cabe mencio-
nar que algunos pacientes tuvieron mayor estancla debido a com
plicaciones no relacionadas con la contusifn cerebral, como ~-

bronconeumonta, sindrome diarréico, etc.

En cuanto a la valoracién de los pacientes mediante la-
egcala de Glasgow, tenemos cque el grupo de pacientes mahejados
con soluciones glucosadas al 10%, present6 menor puntaje indi-
cando ésto que se.encontraban al ingreso maslcompgometidos que
los pacientes manejadoe con soluciones mixtas, evoluecionando =
los primeros hacia la mejorfa en menor tiempo, pero finalmente
a las B8 horas ambos grupos presentaron normalizacifn wvon mejo=-
rfa cltnica y Glasgow en 15; est;dlsticamente no hay diferen--

cias signiffcativas con uno u otro manejo.

Refiriéndonos a la cuantificacién de sodio gérico en al
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grupc de pacientes manejados con solucifn glucosada al 10% aen-
comparacién con el grupo B manejados con soluciones mixtas, en
lag cuatro determinaciones al ingreso a las 12 horas, 24 y 48;
no hay diferencias significativas, lo que indica que el sodio~-

" con los dos manejos no varlid encontrindose en limites normales.

Lo mismo sucedi con las determinaciones de potasio en~
ambos grupos no hablendo varifaci6n significativa en las cua~ -

tro determinaciones realizadas,

Podermos concluir qﬁe la contusién cerebral moderada se
present® con mayor frecuencia que la contusién grave, habiendo
un franco predominio en ambos tipos de lesiones en el saxo mas

culino.

Los dias de estancia son gimilares en los grupos maneja
dos con soluciones glucosadas al 10% y los manejados con solu=-
ciones mixtas, mejorando m&s rédpidamente los del primer grupo-
aunque ambos al final dan los mismos resultados, por lo cual -
concluimos que se pueden manejar las dos soluciones en las ==
primeras horas postcontusibn sin peligro de causar hiponatre~-
mia o agravar el problema del péciente, sin embargo quizA sea-
necesario tener mayor nfimero de pacientes tratados con solu=, =

cién glucosada al 10% para obtener resultados significativos,
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RESUMEN.

Los traumatismos craneoencef&liceos han sido objeto de -

gran estudio en la antiguedad como en la &poca moderna.

En México, los accidentes son la segunda causa de morta
lidad infantil después de los padecimientos infecciosos. La-
mortalidad infantil por traumatismos craneoencefilicos varfa-

entre un 10 a 13%.

La manifestacibén m&4s importante de dichos traumatismos-
es el edema cerebral, siendo el objetivo primordial el trata-
miento encaminado al control del mismo, utilizando métodos co
mo la hiperventilacién, osmoterapia, diuré&ticos, corticoides-
adrenales, drenaje ventricular y Gltimamente la oxigenacibn -

hiberb&rica.

En cuanto al manejo del edema postraumitico con liqui--
dos parenterales, existe controversia pues la mayorfa de los-
aytores recomiendan el uso de soluciones mixtas, 'pero en la -
préctica hospitalaria hemos encontrado que las soluciones glu
cosadas puras al 10% en las primeras horas postcontusibn se -
utilizan con el mismo &xito, por lo que se realiz6 el presen-
te estudio, para demostrar la eficacia de las soluciones glu-
cosadas al 10% comparindolas con las soluciones mixtas y la -

demostracitn de que no existe con el uso de las primeras alte
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raciones electroliticas del tipo de la hiponatremia.

Se estudiaron 50 pacientes de edades comprendidas entre
4 y 14 afios de edad, de ambos sexos y que presentaran contu--
8i6n cerebral moderada y grave, manejando en 25 pacientes so-
luecibn glucosada al 10% y en los otros 25 soluciones mixtas,-
efectuéndose una evaluacién clinica y de laboratorio para de-
mostrar la.eficaclia entre un manejo y otro y las alteraciones
‘electrolfiticas secundarias a la utilizaci6n de dichas solucio

nes.

Demostridndose que se pueden usar las dos soluciones in-
distintamente y que no hay cambios significativos enlos = -
electr6litos sé&ricos durante su utilizacifn obteniéndose una-
mejoria mis r&pida con el.empleo de soluciones glucosadas al-
108, pero estadisticamente la diferencia no es significativa,
por lo que conclufmos que las soluclones glucosadas al 10% y-
las soluciones mixtas en la contusifén cerebral moderada y gra
ve se pueden usar indistintamente, durante las primeras horas
postcontusibn sin peligro de agravar las alteraciones neurol$

gicas y electroliticas existentes.
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