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INTRODUCCION 

Los trauaatismos representan en nuestro pais un verdadero problema de salud 

pública (l}. La tendencia actual en la frecuencia de trau11atismos, en nuestra 

poblaci6n, es ascendente desde fines de los años cincuentas (2). lo cual se 

refleja en el nivel de complejidad de las lesiones, elevando la mortalidad,tg 

sa de invalidez, mayor indic8 de ocupaci6n/cama en unidades de cuidados inten 

sivos. disminuci6n de dias de trabajo/hombre y su repercusión sobre la econo

mia nacional. 

Los traumatismos croneoencefálicos representan la principal causa de muerte 

en pacientes traUllatizados. ( 3 y 4). 

Como factores adversos al trauma, se agregan, el manipuleo iatrogénico, el 

lento e impreciso traslado del herido, la insuficiencia de recursos, la in

fecci6n y las fallas orgánicas. 

La frecuencia de traumatisaos en el D.F. es alta, ocupa el ler. lugar en mor

talidad y en incapacidades permanentes y el 3er. lugar en morbilidad ( l). En 

nuestro pais, al igual que en otros, la mayor incidencia de traumas se presea 

ta en la etapa productiva de las personas. 

En el Hospital Traumatol6gico "Magdalena de las Salinas" en la ciudad de Méx! 

co en datos P.stadisticos obtenidos de los años 1986, 87 y 88, se practicaron 

40,323 cirugia• de las cuales 1,815 correspondieron a cráneo y cara; 1,971 a 

qu .... dos; 3,347 toracoabdoainales; 13,201 osteosintesis y 19,989 a otros ( 1). 

Segun Cavness en USA en 1974 unos 8 millones de personas sufrieron traumatis

llO craneoencefálico, (TCE). de los cuales 1.9 millones (23%) cursaban con rie3 

go de lesi6n cerebral. Estos TCE representaron 9.6 millones de dias de traba

jo perdidos y 6.6 11Ulonea de dias de hospitalizaci6n. En general un 20% de 

los traumatiS1tOs craneales ae clasificaron como graves. 

Se puede tlecir que el trauma importa al pais por dos rutas: Afectando al tra

bajador, con todas sus secuelas en los ambitos fBllliliar, social y laboral y 

en segundo lugar por el alto costo en cuidados médicos y param.édicos. Con to

da razón algunos autores lo han llamado a este problema "ENFERMEDAD NEGLIGEN

TE DE LA SOCIEDAD MODERNA". Un problema de saluda nacional de esta magnitud 

se debe abordar iniciando por su prevenci6n. A continuaci6n mencionaremos al

gunos métodos de prevenci6n mas usados: 

) Diseño de autopistas. 

) Mejorar el diseño de automóviles. 

) Uso boligatorio de cinturón de seguridad. 

4 ) Limite de velocidad máxima. 

5 ) Uso de casco en motociclistas. 

6 ) Prevención industrial. 

Lo poco que se ha realizado para mejorar el medio arroja resultados como re-



ducci6n de la mortalidad de 4.3 en 1973 a 3.5 en 1974 en USA al !.aponerse un 

limite Mxillo de velocidad de 93 1111/h. (5) 

El otro aspecto del problema de los traumatiS11os es el trata11iento el cual dt 

be ser en diferentes etapas: 

) Atención en el sitio del accidente. 

) Traslado. 

3 Atención en la sala de ur1encias. 

4 ) en quir6fano. 

) en Unidad de cuidados intensivos. 

en piso de neurocirugla. 

7 Rehabilitaci6n. 

8 } Seguimiento de 3-6 meses para ver resultados. 

Le caren~ia de un tratamiento urgente adecuado en el sitio del accidente, du

rante su transporte y en el hospital 11iS110, sigue siendo un factor importante 

que contribuye a •uertes e incapacidades. Se sabe que el 65% de las muertes(6) 

en pac. con TCE ocurren en el sitio del accidente o en su traslado al hospital· 

El neurocirujano junto con un equipo multidisciplinario que el dirija debe 

proporcionar la atención al pac. tral.98tizado de cráneo desde el momento en 

que llega a urgencia11, dicha atención debe tener 2 características fundamen

tales: debe ser INMEDIATA y debe estar baaada en un PROTOCOLO de manejo, lo 

cual proporcionar& un tratuiento ópti80 y actualizado. 

INCIDENCIA Y CLASIFICACION DE LOS TCE 

El TCE en el llR 11 20 de Noviembre" ISSSTE, es frecuente, sonvaloredos en ur

gencias un promedio de 3 pac. diarios, lo que represente mas de mil pac. anug 

les y eprox. el 20% de todos los ingresos hospitalarios al servicio de Neuro

cirugía, 

Una clasificación útil es la propuesta por Tcasdale y Jennett (7), en la es

cala de coma de Glaegow (ECG). La cual nos indica de una forma sencilla el 

grado de lesibn cerebral; dicha escala va de 3 a 15 puntos y se divide de a

cuerdo a la gravedad del pac. en 3 grados: 

TCE leve que va de una ECG de 13-15 puntos. 

2 ) 11 moderado 11 11 11 9-12 

3 ) 11 severo " 3-8 

El TCE leve segun I.uerssen en un análisis de 8814 pacs. con TCE, encuentra que 

en edades pediátrica representa el 86.3% y en adultos el 78.6% (8). En nuestro 

hoapital en un estudio de 140 enfermos, encontramos que su frecuencia es del 

75.7%. 

El TCE moderado en el estudio de Luersaen se encontró en el 8 .1% de riiños y en 

el 9.2% de adultos (8). En nuestros paca. se preeent6 en el 10%. 
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El TCI! aevero, su frecuencia se1un Luersoen fu~ de 5.6% para niños y de 12% 

en adultae. En nuestro estudio lo encontr880s enel 14.2% de nuestro• enferma. 

El 'ICE severo lo describe Gennett originalmente; como aquel pac. que no co11u

nica1 no obedece ordenes y no abre los ojos ante cualquier estimulo, por lo 

11enos durante un periodo de 6 hrs después del trauu., para lo cual incluye 

pacs. con una F.CG de 3-7 ( 9). Pero posteriormente en 1983 Lwrence F. Marshall 

publica au articulo titulado Banco Nacional de Datos del cOE traumático e 

indica que se deben incluir pace. en ECG de 8 o menos, dicha evaluaci6n debe 

ser deapues de aaniobras de resuci taci6n no quirúrgica o que hayan sufrido un 

deterioro a una ECG de 8 o 11enos, dentro de un tiempo no uyor de 48 hrs. des 

pues de la lesi6n de cráneo (lO). 

Por lo que en términos generales podemos definirlo entonces como, el enfermo 

con 'OCE que en forma pri.Mria o secundaria produce un estado de cou inmediato 

o después de un periodo lúcido, con duraci6n de un tiempo no menos de 6 hrs. 

Adeúa de la claaificaci6n de la F.CG la cual ea cUnica y nos indica el grado 

de lesión cerebral, se debe usar una clasificación que nos indique el tipo de 

lesi6n cerebral. Gennarelli en 1983 public6 un articulo acerca de la importan

cia del tipo de lesi6n cerebral, J las divide en 2 grandes grupos: Focales J 

difusas. (11). 

llF.CANISlllS DE 111AUHA 

La velocidad a la que se produce el trauma se asocia a ma7or aravedad J como 

verema a continuaci6n, la mayor parte de TCE severo son producidos por vehi

culoa a imotor. 

Analizaret1aa a continusci6n las causas de TCE aeg6n la F.CG en nuestro grupo 

de 140 paca. Dividimos tambien las causas en autoaoviUsticas y no auto11<>vi

H.aticaa J result6 como sigue: Los accidentes auto11avilisticoa ocuparon el 

37% de causas en enfer110s con ECG de 13-15, el 43% en ECG de 9-12 y el 60% 

en ECG de 3-8; las causas no automovilísticas sin tomar en cuenta las heri

das por proyectil de arma de fuego (HPAF) fueron en TCE leve el 65%, en mo

derado el 43% (igual a las causas automovillsticaa) y en TCE severo el 35%. 

Lo que quiere decir que en este grupo de paca, los traumas leves son causa

dos más frecuentemente por accidentes no automovilisticos como caidas, asal

tos etc. y por el contrario en traumas severos son Ús frecuentes los meca

nismos automovilísticos tanto como pasajeros corDO peatones ( Tabla I). 

FISIOPATOLOGIA 

La vla final de la neurona lesionada despues de TCE es un deterioro en la -

distribuci6n de o2 y sustratos metab6licos celulares especialmente glucosa, 

La hipada celular resulta cuando hay una deficiente cantidad de 02 necesario 

para 11antener la gluc6lisis aer6bica. En este estado, predomina la glic6lisis 



4 

TAllL& 1 

Tabla de llecani.-ia del Tra- en 140 pes. 

Glaa¡ow 3-8 9-12 13-15 
% % % 

Accid. aut'*>v. 60 43 37 

¡::ajero 25 67 62 
ton 75· 33 38 

No accid. auto-
a>v. no HPAF 35 43 65 

Caidaa 30 36 47 
Riñas 5 7 12 
Asaltos o o 5 
llPAF 5 14 1 



s 
a1111eróbica; donde solo 2 mol. de ATP se forman, por cada mol. de glucoso con

auaida. En contraste, cuando el 02 no está liaitado, se forman 36 91)1. de ATP 

por coda aol. de glucosa. Al lmitarse la producción de ATP se limitará tam

bien los requeri11ientos energéticos del cerebro. 

Sa foraan lactatos los cuales producen vasodilatación con un aumento del flu

jo sanguineo cerebral (FSC). Este aumento del FSC aunado a lesión de barrera 

heMtoenceíálica (Bl!E) producirá edema, aumento de la preaión intracraneana 

(PIC), este aumento de PIC cuando es focal producirá hernias con compresión 

del tallo cerebral y •uerte y cuando es difuso aumentará la resistencia al pa

so de sangre al cerebro produciendo una iaqueaia cerebral global (12,13 ), 

Los pac.s. con TCE severo aumentan sus requerimientos energéticos un 300%, se 

ha dicho a 11anera de ejemplo que el cerebro en condiciones normales consume 

la energla de un foco de 30 vatte y posterior a TCE severo auaenta. su consUllO 

a 90 watts (14). 

Taabi~n incrementa las demandas aetabólicas un 140% con respecto a personas 

noraales, aiSIM> sexo y edad. Lo que produce altos niveles de excresi6n de N2 

y elevado consumo de 02 (13,14,15). 

BASPS PARA EL l«>HITORP.O DE PIC 

En el ºPapiro de Smithn fueron referidas observaciones de que· las variaciones 

en la PIC podrian influenciar en la sobrevida despues de lesiones traumáticas 

sin embarso no fué hsta que Konro en 1763 publicó sus "Observaciones de la es

tructura y funci6n del sistema nervioso" y lueso Kellie en 1824 sentaron las 

bases de los compartimientos y dinámica intracraneal, formando asi la Ley de 

Konra/lellie; posteriormente Burrowa en 1646 repiti6 algunos de los experimen 

tos de Honro, pero los reinterpetró y propuso la modificación de la hipótesis 

de Konro/lellie ( 16) 

En 1866 Leyden describi6 tecnicas para la medición directa de la PIC: en 1951 

Guillaume y Janny midieron sistemáticamente la PIC en pees. y concluyeron que 

los cambios en los signos neurológicos no se correlacionaban en forma confia

ble con el aumento de la PIC ( 16). 

Lundberg en 1960 confirm6 el valor clínico y la confiabilidad del monitoreo 

continuo de la PIC usando cánula intraventricular {17). 

En 1973 Vries (16) describe la utilización de un tornillo subaracnoideo pa

ra monitoreo de PIC y en 1977 Richard Winn publica 650 enfermos monitorizados 

con tornillo (19). 

En 1985 Philip Barlow (20)publica un articulo comparando 2 ~todos nuevos pa

ra el monitoreo de PIC siendo uno de ellos par medio de un cateter subaracnoi

deo. En 1966 H. llennis Hollmsn (2l}publica trunbien un estudio comparativo en.

tre c&nula intraventricular (CIV), tornillo subaracnoideo (TSA) y cateter sub-
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aracnoideo (CSA); con un myor n!mtro de pacientes que el anterior 1 concluyen

do que el CSA es tan confiable c-. el CIV y superior al TSA. l'.n 1988 ta.bien, 

Shoai Constantini (22) reporta 450 pes. -itorizados con una sonda de alimen

tación colocada en el espacio subaracooideo, confirwando su alta confiabilidad 

con coaplicaciones •lni•s. 

Erico R. CarJoso (23)reporta un análisis dela onda pulso cerebral y refiere 

que el c011ponente PI de la onda pulso, ea debida a el latido del ple10 coroi

de (transaitido por la arteria coroidea)¡ P2 es la c<>11plianza cerebral y P3 

menos entendida parece ser debida al retomo venoso.(24,25,26,27) 

INDICACIONES PARA EL llJHITORID DE PIC 

l'.n 1965 Nils Lundbers publicó su e1pertencia de aonitoreo de la PIC en pacs. 

con TCE concluyendo que (acilita la evaluaci6n de la dinámica intracranial y 

ofrece bases aas racionales para el trat. (28). Las ventajas que ofrece el mo
nitoreo de PIC son : a) Indica la necesidad de instituir un trat. para reducir 

la PIC, b) Peraite observar la respuesta a dicha terapia, c) Disminuye la ne

cesidad de efectuar TACa repetidos, d} Se evita tratar emf>l.ricamente al pac., 

(deshidratado innecesaraente), e) parece disainuir la morbilidad y mortali

dad, f) Se aejora el pronóstico y por últiao s) el riesgo no e1cede al bene

ficio (29 y 30). 

En el caso de TCE se debe usar el aonitoreo en los que se encuentran en una 

ECG de 8 o aenor. Los estudios iniciales sobre el valor del monitoreo de PIC 

en TCE han sugerido: l) La aayoda de los pacs. que fallecen despues de TCE 

severo, tuvieron elevación de la PIC, 2} El aonitoreo de la PIC podda pre

decir que pac. está en el srupo de riesso alto y 3) La terapia agresiva que • 

aantiene la PIC por abajo de 20 torr, redujo significativamente la morbi-mor

talidad en estos enfelWIS (29,J0,31 ). 

Bovera y Marshall (3()) al compara resultados entre 49 paco. monitorizados y 

37 no monitorh.ados, aabos grupos en F..CG de 3-5, encuentra una mortalidad de 

3~% en el ler. grupo y de 62% en el segundo. 

Bellegarrigue y Ducker encuentra una mortalidad de 75% (32) cuando tuvieron 

PIC mayor de 25 torr y de 22% o aenos en los que tuvieron PIC de 25 o aenos 

Sin embargo parece ser que no todos los pacs. con TCE severo se veren benefi

ciados con el monitoreo de la PIC, por el .amento no se conoce que grupo si 

lo her e, por lo que mientras tanto se debe usar en todos los pees. con TCE 

severo. Existen algunos investigadores que no estan de acuerdo con el uso del 

monitoreo de PIC en TCE severo (33,34,35,36) 

·Por último debe90s de decir que el 110nitoreo de PIC no substituye en ningun 

momento a una evaluacilm neurolóatca cuidadosa. 



HIPOTESIS 

El TCE severo aun en la actualidad resulta en altos indices de mortalidad 

de incapacidades permanentes, en edades productivas de la vida. Los avances 

continuos en la investigacibn de aétodos que conlleven a mejorar los resulta

dos, ha peraitido en algunos centros neuroquirúrgicos, bajar los niveles de 

110rtaltdad hasta 29% (24)que es el mas bajo reportado, y aumentando a su vez 

el número de pacs. que se reintegran a la sociedad, 

Uno de los avances mas importantes en esta ares, es el uso de un monitoreo 

continuo de la .PIC, lo cual fue iniciado por Lundberg ( 17) y ha sido probado 

por innumerables investigadores con buenos resultados (24,30 ) • este méto

do nos proporciona valores reales de la PIC y en base a ella se da un trat. 

a los pacs. de no contar con la PIC se manejaran empíricamente a los enfermos 

con todas las consecuencias que ello implica, siendo este último el método 

usado en la mayor parte de los hospitales donde se maneja trauma en H6xico. 

Por lo tanto nosotros propusimos un protocolo que se aplicb en forma prospec

tiva para conocer resultados de pacs. con 'OCE severo que fueron sometidos a 

monitoreo continuo de la PIC y co11paralos con los obtenidos de enfermas a los 

que por alguna circunstancia no fué posible efectuar el monitareo de PIC. 

OBJETIVOS 

1. Conocer la incidencia •nsual y anual del TCE severo en nuestro hospital. 

2. Conocer las causas mas frecuentes que lo producen. 

3. Conocer el grado de gravedad a traves de la ECG en que llegan nuestros pacs. 

4. Conocer el tipo de lesibn mas frecuentes. 

5. Conocer cual es la incidencia de cirugia mayores en estos enfermos. 

6. Sacar las variables que para nosotros tengan valor pron6stico, como PIC, 

edad, efecto de masa, cirugías mayores etc~ aplicando métodos estadisticos 

e.amo: a ) Ji-cuadrada 

b ) Ji-cuadrada modificada de Yates. 

c ) T-Student. 

7. Conocer nuestros resultados aplicando la Escala de resultados de Clasgow 

ERG, a las 4 semanos y a los 3 meses o mas. 

8. Comparar resultados en pees. manejados con monitoreo de PIC y sin roonitoreo. 

9. Comparar nuestros resultados con otros autores nacionales y extranjeros. 

10. Tener la oportunidad de publicar dichos resultados. 
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MATERIAL Y HETODOS 

De Marzo de 1968 a Septi .. bre de 1989 se trataron en el Mrvicio de Neuroci

rugia del Hospital Regional 11 20 de Noviembre'~- en Héxico D.F., 65 pacientes 

con trauma craneoencefálico severo. De los cuales 13 no cuaplieron los cri

terios de análisis, por lo que se eliminan aquellos enfermos con ffPAF, los 

que fallecieron durante las primeras 6 hrs. de su ingreso o los que fueron 

transferidos a otro hosp. durante su tratamiento. Se analizan 52 pes. que 

llegaron en fornas consecutiva, siendo criterios de inclusibn: cualquier edad 

y sexo, que hayan presentado una ECG igual o menor de 8 por lo menos durante 

6 hrs. y después de 11aniobras de resucitaci6n, o que se hayan deteriorado 

alcanzando esta misma ECG durante sus primeras 48 horas, posterior al trauma 

de acuerdo a Jennet 1 Marshall y otros y siguiendo lo dispuesto por el 

banco internacional de datos del coma trawaático (37,38,39,40,41) 

Las edades tuvieron un rango de 3 meses a 74 años, con una media de 30 años, 

fueron 44 hombres (85%) y 8 11ujeres (15%); adultos 41 (79%) y niños 12 (211). 

El 18.9% de los pacs. llegaron a urgencias dentro de las lras. 3 horas del 

traUll8, el 48.6% de 4-12 hrs. y un 32% con más de 12 hrs. de evoluci6n. 

Todos los enfermos se trataron en fonu prospectiva, de acuerdo a un proto

colo (fig. 1 y 2). Une vez clasificados como TCE severo, se intubaron, se hi 

perventilaron , se les aplicaron anticonvulsivantee del tipo de la difenil

hidantoina y en los primeros 40 se utilizaron esteroides del tipo de la dex!! 

metasona, a dosis habituales; en los últimos 12 pees. ya no se ha usado deb! 

do a que no existen estudios confiables que demuestren su utilidad ( 14 y 26) 

Los enfermos que presentaron deterioro muy rápido y con datos de focaliza

ci6n y/o hernia huncal, r.omo una pupila asimétrica, recibieron manitol a 

dosis de 1 gr/kg en bolo y se pasaron inmediatamente a trépanos explorato

rios y cuando se consider6 pertinente se pasaron lro. a TAC simple de cráneo 

y luego a evacuaci6n de hematomas o aspiracibn de tejido no viable en contu

siones focales con mucho efecto de mas11 (mayor de 5 m de desplazamiento de 

linea media ) , Haya sido necesaria o no una cirugia mayor, se les coloc6 un 

sistema de monitoreo de PJC y posteriormente se pasaron a UCJ, (21,30 y 31 ) 

Se manejaron bajo monitoreo de PIC a 32 pacs. de los cuales, 4 fueron CIV, 8 

TSA y 20 CSA (una sonda de alimentaci6n de prematuro 73 °), tal como ha sido 

referido por otros autores ( 21,22 y 30 ), Fig. 3. 

Todos se manejaron con tratamiento convencional, el que nosotros hemos divi

dido en Fases I y U ( Fig. I y JI) y ae '""nejaron con coma barbitúrico 21 

enfermos, siendo su indicaci6n principal, elevaci6n de la PIC por arriba de 

20 us. tor~ y que no respondieron al trat. convencional segun los criterios 

emitidos por Harshall y Eisemberg (40,42 ), 
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Los mecanismos de los accidentes fueron: Accidentes automo•illaticoa 29 pes. 

de los cuales, ce.o pasajero fueron 14 J c090 peaton 15; caidaa 21 y otros 2 

pes. ( tabla 2). 

Se efectuaron subsecuentes valoraciones de la ECG durante la lra. seu.na de 

evolución, y durante este mismo lapso se les efectuó una TAC de control. 

En urgencias se llenó una nota de ingreso donde se consignaron datos neuroló

gicos y no neurológicos relevantes. UltiUEnte heeos diseñado una hoja para 

recolección de datos ( fig. 3) 1 donde se recaban variables que tienen alto va

lor pronóstico, tal como indica Bowers y Marshall, para tratar de que sean 

compatibles con el Banco internacional de datos (10,30,. 41). 

Todos los enfermos fueron evaluados a su egreso y a los J meses con la escala 

de resultados de Glasgow (ERG). Donde Jennett la divide en 5 puntos que son: 

I) Buena recuperacibn (BR), hay recuperaci6n de un estilo de vida nol'llBl o C! 

si. normal: II) Incapacidad moderada (IH), incapacitado pero independiente; 

III) Incapacidad severa (IS), conciente pero dependiente; IV) Estado vegetati 

vo crónico persistente (EVCP), ojos abiertos pero no comunica ni obedece orde: 

nes y V) Muerte (H). (43). Estos se dividen para análisis en 3 grupos que 

son: 1) Buenos resultados que incluye BR/IH; 2) Regulares resultados con IS/ 

EVCP y 3) Halos con H. Esta eacala ha sido usada en la mayorla de los centros 

traumatológicos del mundo y es sugerida por el banco internacional de datos 

( 9,10 y 43) 

Los datos obtenidos fueron evaluados mediante 3 métodos estadísticos que fue

ron: Ji-cuadrada, Ji-cuadrada con .00ificaci6n de Yates y T-studcnt. 

RESULTAOOS 

Distribuci6n por edades 

Se dividieron por edades en 5 grupos, analizandose, mortalidad en cada uno de 

ellos y se encontraron 3 picos de aumento en la mortalidad que son de 11-20 

años un 75% de fallecimientos; de 31-40 con un 50% y de 61-80 con un 100% (T~ 

bla 3), Con relaci6n a la edad promedio, en fallecidos fué de 36 años y en vi 

vos de 27 años, la diferencia fué de 9 años, lo cual tuvo diferencia signifi

cativa (DS) con pe0.05 (tabla 4). Encontramos tambien que la mortalidad en a

dultos fué de 42.5% y en niños de 25% 

Estado cl!nico en admisi6n 

La distribucibn de pacientes de acuerdo a la ECG fué, dividiendolos en 2 gru

pos, a) Los que llegaron en una ECG de 3-5 puntos y que fueron 31 pes. (60%) 

y b) Los de una ECG de 6-B que fueron 21 (40%) (tabla 5). 

Se presentaron con pupilas sin respuesta a la luz y aidriáticas en forma bi

lateral el 15% y unilateral el 37%; miosis bilateral 29%, pupilas lentas 
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TABLA 2 

Tabla de ..,caniS80s del trauma. 

Mecanismo No. de pes. % 

Accidente su-
tomovilistico 
Pasajero 14 27 
Pea ton 15 29 
Caidss 21 40 
Otros 2 4 



SOVICIO DE llElllOCIRUGIA 
llO.JA IJE REGISTRO DE PACIENTE COll TllAl.MATISHO CRAllEOEJIC(fAl.ICO 

IDllllE EDAD sexo PERIOoo LUCIDO: 
llORA/FECllA DEL TllAUllll 
IVf DE ATEllCICll PRIMARIA 
IVF LLEGADA A lllGEllC IAS 
OIRECCIOI 

tEDIU SI llO 
TIWISl'OllTAOO POI TIPO DE TRANSPORTE: 
DERECHOIWllEllTE SI 110 ACREO TERRESTRE 
TUEFDlll TA FC FR TEMI'. 

APERTURA DE OJOS 
Sii RESPUESTA 1 
Al OOLOI l 
A LA OROCI 3 
EXPONT ANEA 4 

(T 

T AMAiio IU'llAR 

NORMAL ID. 1 . 1111 • 2 

MIOSIS ID. ] . l1Q. • 
MIDRIASIS llR. 5 . 1111 • ' 

rr 

PARTES AFECTAIMS 

CRANEO/CARA 1 
OJO 2 
TORACOLUllBAR l 
CUELLO 4 
HO:·:BRO 5 
TORAi 6 
ABDOMEN 7 

METDDOS DE 01 

RX SIHPl.E 1 
TAC 2 
ANGIO 3 

'IRH 4 
TREPANOS EXP. 5 

1 1 1 1 1 

RESPUESTA MOTORA 

Sii RESPUESTA.. .1 
EIT. ANORMAL l 
FLU. ANORHAI. 3 
SE RETIRA 4 
LOCALIZA 5 
OBEDECE 6 

TIPO RESPIAACIOll 

NCRIW. 1 
CIEYNE-ST(Jl[S Z 
ATAXICA 3 
APNEUSTJCA 4 
PMO RESP. 5 

rT 

PARTES AFECT AOAS 

PELVIS 8 
GENllO/URlll. 9 
BRAZO 10 
ANTEBRAZO/MANO 11 
MUSLO lZ 
PIERNA/PIE 13 
OTRO 14 

DIAGNOSTI CD 

HEHAT. SUBDURAL 1 . EPIDURAL 2 
INTRAP. 3 
INTRAYEllT ·4 

CONTUSION FOCAL 5 
COllT .CEREB.DI FUS 6 
FX HUNDIDA 7 
" EXPUESTA 8 
" CERRADA 9 

RESPUESTA VERBAi. 

SIN RESPUESTA 1 
lllCOMPRENSIBLE l 
INCOHERENTE 3 
DESORIENTADO • ORIENTADO 5 

íT 

SINTOMAS MAYORES 

DIFICULTAD RESP.1 
CONVULSIONES Z 
llHIORRAGIA EXT. ·] 
COLAPSO PULMONAR4 
CHOQUE 5 
FRACTURAS 6 

MECANISMO TRAUllA 

A/AUTOMOV/PASAJ. 1 
CAIDA 2 
RIÑA 3 
A/MOTOC 1 CLETA 4 
A/AUTOMOV/PEATON 5 
CAIDA C/COllVUI.. 6 
INTOX. ALCOHOL. 7 

.rr 
L OCALI ZAC 1 ON 

o 1 
FRONTAL 1 7 
PARIETAL 2 8 
TEMPORAL 3 9 
OCCIPITAL . 4· 10 
FOSA POST 5 11 
NUCLEOS BASE 6 12 

E. LIGA GlASGOll 

lllllGIJllO •.. :'. o 
OCll.0/CAROIACO 1 
O/CEF. HORIZOllT l 
REAC. A LA LUZ 3 
0/CEF. YERTI CAL 4 
REF: .GLABELAR 5 

SlllTOMAS MAYORES 

PARALISIS 7 
INCOHCIEHTE 8 
T RAUHA RAQ/MED 9 
TRAlllA CE 10 
TORAX l llEST. 11 
OTROS 12 

HECAlllSMO TRAlllA 

HPAF 8 
ARMA BLAllCA 9 
EXPLOSIOll 10 
ASALTO 11 
BICICLETA 12 
OESCONOC IDO 13 
OTRO 14 

íT 

fFECTO DE MASA 

LINEA MEDIA: 
o-o.s cm. 1 

0.6-1.0 2 
1.1-1.5 3 
1.6-2.0 4 

>2.0 5 

rr 
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Tabla de frecuencia por edades J 110rtalidad. 

Edades 

0-10 años 
11-20 
21-30 
31-40 
41-50 
51-60 
61-80 

Pes. 
No. % 

11 21 
4 8 

13 25 
8 15 
6 12 
8 15 
i 4 

Fallecidos 
No. % 

2 18 
3 75 
5 38 
4 50 
2 33 
2 25 
2 100 



TABLA 4 

EDAD PROMEDIO EN 
FALLECIDOS V VIVOS 

16 

EDAD PROMEDIO 

FALLECIDOS 
VIVOS 

36 AAOS 
27 AAOS 

Si hubo diferencia significativa 
(p4).05) 
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TABLA 5 

TABLA DE RESULTADOS SEGUN ECG EN GENERAL 

BR/!H 

No. l. 
ECG 3-5 8 26 
ECG 6-8 13 62 

21 40 

15/EVCP 

No. 7. 
7 23 
4 19 

11 21 

H 

No. 7. TOTAL 
16 52 31 

4 19 21 

20 38 52 

BR: buena respuesta; IH: Incapacidad moderada 
IS: incapacidad severa; EVCP: estado .esetativo 
cr6nico persistente; H: muerte. 
Si hay AS (p.0.01) 
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de taioaño medio 10% y norules 10% (tabla 6), 

Loa en!erw>s con pupilas dilatadas J sin reepueata a la lua bilateral.Mnte 

tuvieron una 90rtalidad de 75%, cuando fu~ unilateral de 42% y en el resto de 

pace. de un 24%. Lo cual tuvo una asociación significativa (AS) con p<0.025 

(tabla 6). 

A '47 pes. se les realizó TAC de cráneo, a 2 angiografía cerebral y 3 pasaron 

directaaente a quir6fano para trépanos exploratorios. Se tOllB.l"on h.:"' simples 

de cráneo al 90% de los casos y a todos se les hicieron Rx laterales l~e colum 

na cervical para descartar probable asociaci6n con trau.atisaos raquimedula

res. 

Asi los diagn6sticos encontrados fueron: Hematoma. epidural 4, hematoma subdu

ral 9, heutoaa intraparenquimatoso 5, contusión focal 14 y contusi6n cere 

bral difuaa 20 casos (tabla 7). 

27 pes, presentaron efecto de usa con desplazamiento de la linea media más 

de 5 im y/o hernias transtentoriales. Se efectuaron en total 27 cirugías ma

yores por efecto de masa, tanto craneotomlas como craniectomlas; 2 cirugias 

fueron hechas por otras causas, para un total de 29 ciruglaa mayores. La mor

talidad en los enfermos operados por efecto de usa fub de 56% contra un 20% 

en los que no tuvieron efecto de masa, encontramos AS con p<0.01. En este gry 

po se analizan resultados segun el tipo de lesión y la ECG en que llegaron 

(tabla 8). 

Resultados. aplicando la Escala de resultados de Glasgow 

Los resultados globales fueron: BR 14 pcs.(27%), IH 7(13%), IS 8 (15%), EVCP 

3 (6%) y muertes 20 (38%) (tabla 5). 

Si analizamos resultados de acuerdo a la ECG, encontra.aos que ingresaron en 

ECG de 3-5 puntos el 60% de nuestros pes. teniendo los sig. resultados: BR/IM 

B (26%), IS/EVCP 7 (23%) y H 16 (52%). Y los enfermos en ECG de 6-8 fueron 

el 40% siendo sus resultados: BR/IM 13 (62%), IS/EVCP 4 (19%0 y M 4 (19%) (t~ 

bla 5) (tabla 5). Al analizar estos datos pudimos corroborar lo reportado por 

otros autores, pues hubo AS con p<0.01. 

Al comparar resultados en adultos y niños, encontramos que fueron 40 adultos 

los cuales se dividen tambien en 2 grupos de acuerdo a la ECG de 3-5 y de 6-8 

sus resultados se observan en la tabla .9; fueron 12 niños los cuales se divi

den tambien de acuerdo a la ECG, resultados en tablas 9 y 10. 

Cuando comparaaos resultados entre adultos y niños si hubo AS p : pero 

si analiz890s solo a niños en relación a los 2 grupos de acuerdo a la F.CG en

contramos que no hubo AS con p>0.20. (tabla 10). 

La mortalidad segun el tipo de lesión fu~: Para HE 50%, HS 44%, HI 80%, CF 

36% y en CCD 25%. (tabla 7), Gennerelli (11) reporta que estos resultados es-
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TABLA 6 

RELAC10N DEL TAl1AAO PUPILAR 
ENTRE FALLECIDOS Y YJYOS 

PUPILAS FALLECIDOS YIY~ 

Na, X No, X TOTAL 
l1U 8 42 11 158 19 

"ª 6 715 2 215 e 
OTROS 6 24 19 71> 21!1 

20 32 152 

llJ: •idriHi• unilater.l; HB: midriaai8 bi
ater•l. 
Si hubo HOCiac16n aianific.tiva (pCl'.1.025) 
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TABL4 7 

Tablo de resultados segun ECG y tipo de lesi6n. 

HE HS HI CF ceo 
No. % No. % No. % No. % No. % 

Glasgow 3-5 3 75 8 89 80 8 57 8 40 
Glasgow 6-8 25 11 20 6 43 12 60 

BR/IH 25 2 22 25 5 36 12 60 
IS/EVCP 25 3 33 o o 4 29 3 15 

H 50 4 44 4 80 5 36 5 25 
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TABLA 8 

RELACION DEL EFECTO DE MASA 
ENTRE VIVOS Y llJERTOS 

TIPO DE LESIDN VIVOS MUERTOS TOTAL 

CIRUGIA por
EFECTO DE NASA 

NO EFECTO DE K. 

Si hubo AS (pCJ.01) 

12 

20 

1:5 27 

2:5 
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TABLA 9 

Tabla de resultados en niños y adultos segun 
la F.CG y tipo de lesibn. 

Niños(l2) Adultos(40) 
Xo. % No. % 

Glasgow 3-5 42 26 65 

Glasgow 6-8 7 58 14 35 

HE o o 4 10 

HS o o 9 23 

HI 3 25 

CF 2 17 12 30 

ceo 7 58 13 33 

BR/IM 8 67 13 33 

IS/EVCP 1 8 10 25 

M 25 17 43 

., 



22 

TABLA 10 

RESULTADOS EN NIROS SEGUN ECG 

ECG 

3-15 
6-B 

BR/IM IS/EVCP 

2 
. 6 

1 
o 

2 
1 

"TOTAL 

l5 
7 

ECG: HCala de c.,. d• Glasaov; BR: buena rHpuasta 
lH: incapacid•d llOdereda; IS: incapacidad eevere; 
EVCP: estado veaetativo cr6nico peraistente; H: 1111erte. 
Ho hubo AS (pl(l.20) 
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tan influenciados por el Glasgow del pac. a su ingreso; pero cuando nosotros 

relacionallOs los resultados eegun el tipo de leei6n, encontramos que no hubo 

AS pues p>0.30. 

Resultados con r sin .ani toreo de PIC 

Fueron 32 pes. que se les efectuó aonitoreo de PIC: de los cuales fueron 13% 

con cateter intraventricular (CIV), 25% con tornillo subaracnoideo (TSA) de 

Riclulond, y 63% con cánula subaracnoidea (CSA). 

Los resulta.dos en pes. monitorizados pueden analizarse desde varios puntos de 

vista, nosotros lro. lo hicima sacando la PIC aás alta de cada pac. 7 asi s¡¡ 

camos una PIC prOlledio en fallecidos de 39 m Hg y en vivos de 20 • Hg, esto 

tuvo una diferencia significativa con p<I0.005 (tabla 11). 

T .. bien dividiJOOs a los JOOnitorizados en S grupos (tabla 12) r observuoa que 

el aumento de la PIC se relaciona con uyor 110rtalidad. P.n la tabla 13 divid! 

aos a estos pea. en 3 grupos de una foraa más practica tal y como aconseje 

Hiller (JI.), y asi encontrllllOs una AS con p<0.01. 

Al comparar result~dos con la Escala de resultados de Glasgow (ERG) entre pes 

110nitorizados y no 110nitorizados tanto en fo.-.. general (tabla 14). c.- en 

adultos solamente , no encontr8110s una diferencia estadistica11ente significa

tiva, siendo en fonu general p>0~70 1 si solo analizamos a los adultos tD

poco hubo AS pues p>O. 70. 

En la tabla 15 mostramos a los pac. que tuvieron cirugía por efecto de 11&sa y 

los que no se operaron y su relaci6n con la PIC que manifestaron, esta asocin 

ción no tuvo significancia estadistica P"°·JO· 

C..a Barbitúrico 

Fueron 21 enfermos tratados con coma barbitúrico, la edad promedio fué de 20 

años, tuvieron taonitoreo de PIC 14 de ellos, teniendo una PIC más alta en pro 

medio de 40 • llg, esta PIC tan elevada se explica probabl....,nte porque la 

indicación principal para c<*a barbitúrico en los 110nitorizados fu~ PIC por 

arriba de 20 mni. Hs no controlable con trat. convencional. De estos pes. 110ni

torizados 12 tuvieron PIC mayor de 20, 9 PIC igual o mayor de 30 y S una PIC 

mayor de 40 1T1D Hg; la mortalidad en estos últimos fué del 100%. 

En los pes~ no monitorizados la indicacibn de coma barbitúrico fué la apari

ci6n de signos clínicos de deterioro neurol6gico que no revirtieron con tra

tamiento convencional. IM:!l total de enfenaos con coma barbitúrico, hubieron 

10 sometidos a cirugia por efecto de usa, ea ellos, la mortalidad fué del 

60% y fueron ll pes. con CCD con 110rtalidad de 36%, es intereaante aetlalar 

la franca tendencia al aUMnto en la mortalidad cuando se presenta efecto de 

•sa aun en pes. si.etidos a cOM barbitúrico, 



TABLA 11 

PIC PROtlEl>lO EN 
FALLECIDOS Y VIVOS 

24 

PIC PROMEDIO 

FALLECIDOS 
VIVOS 

39 u• tarr 
20 

PIC: pru16n tntrac~. 
Si llllbo AS (p<0.005) 
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TABLA 12 

TABLA DE RELACIDN ENTRE 
F~LECIDOS Y VlYOS SEGUN PlC 

PIC F~LECIDOS Vl~OS 

No. X 
(• 10 U• torr l JJ 
ll-20. 4 33 
21-:so. 2 2'J 
Jl-40 l ~ 

>40 ¡, 100 

14 

PIC1 preai6n intracren•ne. 
Si hubo AS (p4l.025) 

No. X 
2 ¡,7 
B 1.7 
1 bl 
l so 
o o 

lB 

TOTAL 
:s 

12 • 2 
6 

32 
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TABLA 13 

TABLA DE RELACION ENTRE 
FALLECIDOS V VIVOS SEGUN PIC 

PIC u• torr FALLECIDD9 YIVOS 

PIC < 20 
PIC > 20 CONT. 
PIC > 20 NO CONT, 

No. " 
4 29 
4 33 
6 100 

14 

No. X TOTAL 
10 71 14 
8 67 12 
o o 6 

18 32 

PIC: Prm•i61l intr•cranean•: Cont,: control•ble, 
Si hubo AS (pC0,01) ' 
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TABLA 14 

TABLA DE RESULTADOS 5EGUN ECG CON/SIN l'IONITOREO DE PIC 
BR Il'I IS EVCP l'I 

-------------------1----------------------------------------------1---------
ECG 3-5 Na. Y. Na. Y. Na. Y. Na, Y. Na. Y. TOTAL 
l'10NITORIZADOS 2 11 2 lb 3 16 1 5 10 56 IB 
NO-MONITORIZADOS 1 3 23 1 B l 8 2 15 b 4b 13 
ECG 6-B 
110NITORIZADOS 1 b 43 2 14 2 14 4 2'1 14 
NO-l10NITORIZADDS 1 3 43 2 2'1 2 29 7 -------------------·----------------------------------------------·-·--------

' 14 27 7 13 B IS 3 b 20 -39 -, 52 

BR/I11 IS/IVCP 
-------------------1 ----------------------------~------'.""--
ECll 3-S 1 Na. Y. Na. r. Na. Y. -TOTAL-
l'IONI TORI ZADOB 4 22 4 22 10 5b IB 
N0-110NITORIZAOOS 4 31 3 23 b 46_ l:S 
ECG 6-B 
11DNITORIZADOS 8 57 2 14 4 29 14 
N0-110NITDRIZADOB 5 71 2 29 7 

-------------------·-------------------------------------21 40 11 21 20 :sa s2 

BR:Buenarespuesta; Ill: incapacidad moderada; IS: incapacidad severa; 
EVCP: estado vegetativo cr6nico persistente; H: muerte.F.CG: Escala de COIDll de Glasgow. 
En el grupo de ECG de 3-5 no hubo AS (p.O. 70) 
En el grupo de ECG de 6-8 no hubo AS (p)0.20) 
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Tabla de relaci6n de PIC seg6n tipo de leoi6n 

Leoi6n PICC20 • Hg PIC>20 cont. PIC.1>20 no cont. 

HE 
HS 

HI 
CF 

CCD 

2 

1 

8 

PIC: presión intracraneana; cont.: controlable; 

HE: h..,.tou epidural; HS: het1111toma subdural; 

HI: het1111tou intraparenqui1111tooo; CF: contuoi6n 

focal; CCD: Contuoi6n cerebral difusa. 

No hubo asociaci6n significativa P•0.30 
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Con relaci6n a la edad fueron 9 niños y 12 adultos aanejadoa bajo colla bar

bitúrico; de los cuales 7 niños tuvieron CCD y en cambio solo 4 adultos pre

sentaron este mismo tipo de lesi6n y el resto con efecto de masa. 

10 enteraos estuvieron Clln in; de 3-5 y 11 de 6-8. En la tabla 16 moatramoa 

los resultados en pes. con coaa barbitúrico, donde se encuentra una mortali

dad de 48% y en los pes, no so..,tidos a coma barbitúrico fué de 32% y aunque 

existe una clara tendencia porcentual a favor de los Iros., no hubo AS p')().40 

Tiempo de evolución 

Trata.os de encontrar una asociaci6n positiva entre el tiempo de evoluci6n y 

80rtalidad para lo cual dividimos a los pes. en 5 srupos (tabla 17) observa

mos que la uyor 110rtalidad estuvo entre los enfermos con un tieapo de evol. 

de 2-6 hrs. sin embargo no hubo AS en loa diferenres grupos al tomar en cueo 

las variables tiempo de evol. y mortalidad con p';>0,5, 

El tieapo en el que ocurrieron las muertes, lo dividimos en 4 grupos que son: 

fallecidos antes de 24 hrs. fueron 4, de 2-3 dias 9, de 4-5 dias 3 muertes, 

y llás de 5 dias 4 decesos. Por lo tanto el 65% de los fallecimientos ocurrie

ron en las Iras. 72 horas (tabla 18), lo cual concuerda con otros reportee 

(31,39 ). 
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Tabla de reoultados en COiia barbitúrico. 

Gla•aov BR IH IS EVCP H 
No. 1 No. 1 No. 1 No. 1 No. 1 

3-5 110 110 

6-8 6 55 2 18 

7 70 

3 27 
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Table que neotra la releci6n entre tiempo 
de evoluci6n y 90rtelidad, 

Tiempo de evol. Fallecidoa Vivos Total 

el hora 1 1 2 
2-3 3 2 5 
4-6 4 ·3 7 
7-12 4 7 11 
>12 5 7 12 

No hubo AS po.s. 
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Tabla de ti .. po de fallecilliento, 

Ti .. po Fallecido• 

(24 hu. 
2-3 di•• 
4-5 
)'5 diu 

Ho. Z 

4 22 
7 39 
J 17 
4 22 
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DISCUSION 

En este estudio corroboramos la importancia que tiene la edad en el pron6sti

co, ya que el promedio de edad para los que murieron fué de 36 años y en vi

vos de 27 años con una diferencia de 9 años; la mortalidad en adultos fué del 

43% y en niños de 25% y se obtuvieron buenos resultados (BR/IH) en el 67%' de 

los niños contra solo un 33% de adultos. Esta iaportante diferencia en los r~ 

soltados ha sido Bllplia.ente señsleda, ye que Berger (44) reporta 33% de llOr

talided en niños, Luerseen 28% (8 ) y hen habido a launas tan bajos has te de 

un 6% publicado por Bruce (45). En releci6n a buenos resultados en nuestros 

niños, nuestros porcentajes estan dentro de lo reportado por estos aismos. 

En adultos Luerssen reporta en su estudio comparativo una mortalidad de 47. 7% 

comJ!Brable con la nuestra de un 43%. Las diferencias en resultados segun las 

edades se han tratado de explicar porque: a) Hay diferencias en los mee--..- ·.-4.s

mos de lesi6n; b) Los efectos del alcohol y drosas actuan adversaaente en el 

adulto¡ e) Hay 11ayor incidencia de lesiones con efecto de masa en los adultos 

d) La posibilidad de que los politraumatismos son más severos en los adultos 

y e) Probablemente tubien los mecanismos fisiopatol6gicos sean diferentes 

con uyor c011plianza cerebral en los niños (8, 45). 

Dividiendo a los pes. segun la O:::G en dos srupos, pudt.os observar que nues

tra incidencia de 60% de enfermos con ECG de 3-5 puntos y de un 40% de 6-8, 

es siailar a otros autores ( 11,30), Esto divisi6n es importante ya que la moc 

talidad en uno y otro grupo tuvo para nosotros diferencia estadistica, tal 

y como lo hsn establecido otros autores ( 7, 24 ) • 

Los resultados globales obtenido utilizando la ERG ( 7), nos indican un 38% de 

mortalida, comparable con los resultados de Fing y Hurillo de 40% en 17 casos 

de la literatura necionel y con 36% reportada por Bowers y Marshall (JO). po

demos decir que nuestra portalidad es mejor a la publicada por Jennett donde 

analiza los resultados en 3 hospitales siendo esta de 52%, 52% y 49% en el 

año de 1977 ( 46), pero le nuestra es superada por Becker ( 29) y Clifton ( 24) 

con 30% y 29% de mortalidad respectivamente, es interesante mencionar que es

tos dos Últimos autores han utilizado lo que se ha llamado el "Ha.nejo agresi

vo del TCE severo", 

Tuvimos un 40% de buenos resultados (BR/IH) y un 21% de regulares (IS/EVCP), 

con solo J pes. en EVCP. Bovers reporta 52% y 15% res pee ti vamente y Hiller 

(Jl) 56% y 10% siendo estos mejores resultados que los nuestros, pero Jennett 

(46) publica que Glasgov tuvo un 39% y 10%; Netherlands 42% y 10% y Los Ange

les 28% y 23%, estando nuestros resultados comparables con Glasgow y Nether

lands y mejores que Los Angeles. 
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Jtuestros pacientes se presentaron con falta de respuesta pupilar a la luz en 

forM bilateral un 151 y este grupo tu•o una mortalidad de un 751, COllP"rable 

con lo mencionado por Hiller el cual tiene una frecuencia de un 17% y wia mor 

talidad de 751. 

La presencia o no de usas que producen desplazamiento de la linea media ha 

sido señalado (47 ,48,49,SO y 51 ) que influencia en los resultados, como lo 

he.os corroborado en nuestro trabajo, donde encontramos que se efectuaron 27 

ctrugias por efecto de masa, que corresponde al 521 de todos los casos; Be

cker (:19) reporta 40%, Hiller 41% y Bovers 28%. 

El tipo de lesión en nuestra serie no tuvo influencia sobre los resultados a 

diferencia de lo señalado por Gennerelli (11 J, 

Otra variable que no tuvo asociación significativa fué el tieapo de evol., 

cuando se relacion6 en foru general con fallecimientos; a diferencia de lo 

reportado por Colaban (52), en un estudio donde analiza las causas de las di

ferencias en los resultados en 2 hospitales muy distintos de paises diferen

tes, el encuentra que el 50. 2% de sus enfermos llegaron a urgencias en menos 

de una hora de haber ocurrido el accidente y en el otro hoop. solo el 6.9% 

( en Nueva Delhi). siendo este últ.t.o comparable con nosot~os, pues solo el 

5.4% lle¡ó antes de una hora y el 13.5% entre 2-3 hrs., esto habla de la efi

ciencia y preparación de los servicios paruédicos de cada país (51). 

Al co•parar a los casos que les mnitorizó le PIC con los que no; encontraJIO& 

que la diferencia porcentual observada con menor mortalidad en pes. tratados 

11in 110nitoreo de PIC, no tuvo significancia estad!stica, ni en los casos que 

llegaron en una F.CG de 3-5 ni de 6-8 puntos. Bowers en cambio si encuentra di 

ferencia significativa en la 110rtalidad de grupos si•ilares con ECG de 3-5 

puntos pero no observó diferencia en los casos de 6-8. 

Sacando un prOlll!dio de la PIC máxima alcanzada en cada pac. 11anitorizado, pu

dimos observar que hubo une diferencia significetiva entre fallecidos, que 

fué de 39 us. torr y en sobrevivientes de 20 torr. Cuando analizamos la PIC 

dividiendo a los pes. en 3 grupos COllO aconseja Hiller (31 ) , tambien encontr! 

mos asociación significativa, pues los casos con elevaci6n incontrolable de 

la PIC, fallecieron el 100%, Miller reporta eo estos enfermos 92% de falleci

mientos. 

<Xl!ICLUSIOIIBS 

1. La incidencia 11ensual de TCE severo en nuestro hospital es de 4 casos por 

mea. 
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2. Los accidentes aut0110vilisticoa y las ca idas en estado de ebriedad son laa 

causas ús frecuentes. 

3, El 60% de nuestros pes. llegaron con 3-5 puntos de la ECG y el 40% de 6-8. 

4. El tipo de leai6n llás frecuente fu~ la contusi6n cerebral difusa un 38%, 

eesuida de la contusi6n focal con 27% y el het1at01111 subdural con 17%. 

5. El 56% de los enfermos ameritaron cirugfa 11&yor de loa cuales el 93% fue

ron indicadas por lesiones con efecto de •sa. 

6. Variables analizadas: 

) Con valor pron6stico. 

a. El puntaje de la escala de eme de Glasgov en que ingresaron. 

b. El ~o y reactiYidad de las pupilas a la luz. 

c. El número de cirugias efectuadas por efecto de masa. 

d. La presi6n intracraneana 11bia. 

e. La edad. 

II ) Sin Yalor pron6atico. 

a, El tiempo de evoluci6n. 

b. Si ae les manej6 o no bajo 11enitoreo de presi6n intracraneana. 

c. El tipo de lesi6n cerebral. 

d. El puntaje de la escala de COiia de Glasgov en los niños. 

e. Ser -tido o no a cOllll barbitúrico. 

7. Loa resultados globales son: Buena recuperaci6n 27%, incapacidad moderada 

13%, incapacidad severa 15%, estado vegetativo cr6nico persistente 6% y 

mortalidad 38%. 

B. Si comparamos nuestros resultados con otras series observamos que estams 

dentro de lo reportado por otros, sin embargo es necesario mejorarlos so

bre todo en BR, IH e IS. 

9. Al tOllparar resultados entre los grupos con IN>nitoreo de PIC o no, no en

contr11111>s diferencia estadf.aticuente significativa, 
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