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INTRODUCCION

Los traumatismos representan en nuestro pais un verdadero problema de salud
pablica (1), La tendencia actual en la frecuencia de traumatismos, en nuestra
poblacién, es ascendente desde fines de los afios cincuentas (2)., lo cual se
refleja en el nivel de complejidad de las lesiones, elevando la mortalidad,ta
sa de invalidez, mayor indica de ocupacién/cama en unidades de cuidados inten
sivos, disminucién de dias de trabajo/hombre y su repercusién sobre la econo-
mia nacional.
Los traumatismos cranecencefélicos representan la principal causa de muerte
en pacientes traumatizados. (3 y 4).
Como factores adversos al trauma, se agregan, el manipuleo iatrogénico, el
lento e impreciso traslado del herido,.la insuficiencia de recursos, ls in-
feccién y las fallas orgénicas.
La frecuencia de traumatismos en el D.F. es alta, ocupa el ler. lugar en mor-
talidad y en incapacidades permanentes y el 3Jer. lugar en morbilidad (1). En
nuestro pais, al igual que en otros, la mayor incidencia de traumas se presep
ta en la etapa productiva de las personas.
En el Hospital Traumatolégico "Magdalena de las Salinas" en la ciudad de Méxi
co en datos estadisticos obtenidos de los afios 1986, 87 y 88, se practicaron
40,323 cirugias de las cuales 1,B15 correspondieron a créneo y cara; 1.971 a
q dos; 3,347 tor bdominales; 13,201 osteosintesis y 19,989 a otros (1).
Segun Cavnesas en USA en 1974 unos 8 millones de personas sufrieron traumatis-
mo craneoencefflico: (TCE), de los cuales 1.9 millones (232) cursaban con rieg
go de lesién cerebral. Estos TCE representaron 9.6 millones de dias de traba-
jo perdidos y 6.6 millones de dias de hospitalizacibén. En general un 20% de
los traumatismos craneales se clasificaron como graves.
Se puede decir que el trauma importa al pais por dos rutas: Afectando al tra-
bajador, con todas sus secuelas en los ambitos familiar, social y laboral y

en segundo lugar por el alto costo en cuidados médicos y paramédicos. Con to-
da razén 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 prevencidn. A continuacién mencionaremos al-
gunos métodos de prevencién mas usados:

1 ) Disefio de autopistas.

2 ) Mejorar el disefio de autombviles.

3 ) Uso boligatorio de cinturén de seguridad.

4 ) Limite de velocidad mhxima.

5 ) Uso de casco en motociclistas.

6 ) Prevencién industrial.

Lo poco que se ha realizado para mejorar el medio arroja resultados como re-
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duccibn de la mortslidad de 4.3 en 1973 & 3.5 en 1974 en USA al imponerse un
1imite mhximo de velocidad de 93 km/h. (5)
El otro aspecto del problema de los traumatismos es el tratamiento el cual dg
be ser en diferentes etapas:
1 ) Atencién en el sitio del accidente.
2 ) Traslado.
3 ) Atencién en la sala de urgencias, -

4) " en quirdfano.
5) " en Unidad de cuidados intensives.
6 ) " en piso de neurocirugia.

7 ) Rehabilitacién.

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

La carencia de un tratamiento urgente adecuado en el sitio del accidente, du-

rante su transporte y en el hospital mismo, sigue siendo un factor importante
" que contribuye a muertes e incapacidades. Se sabe que el 65% de las muertesa(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 atencibn al pac. tramatizado de créneo desde el momento en

que llega a urgencias, dicha atencién debe tener 2 caracteristicas fundamen-

talea: debe ser INMEDIATA y debe estar basada en un PROTOCOLO de manejo, lo

cual proporcionard un tratamiento optimo y actuslizado.

INCIDENCTA Y CLASIFICACION DE LOS TCE

Fl TCE en el HR "20 de Noviembre" ISSSTE, es frecuente, sonvalorados en ur-

genclas un promedio de 3 pac. diarios, lo que representa mas de mil pac. anug

les y aprox. el 20% de todos los ingreses hospitalarios al servicio de Neuro-

cirugfia,

Una clasificacién {til es la propuesta por Tcasdale y Jennett (7), en la es-

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

grado de lesién cerebral; dicha escala va de 3 a 15 puntos y'se divide de a-

cuerdo a la gravedad del pac. en 3 grados:

1 ) TCE leve que va de una ECG de 13-15 puntos,

2) " moderado ™ " " " " 9.12 "

3) " severo " " " " " 338 "

El TCE leve segun Luerssen en un andlisis de 8814 pacs. con TCE, encuentra que

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

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

75.7%. _

El TCE moderado en el estudio de Luerssen se encontrd en el 8,1% de nifios y en

el 9.2% de adultos (8), E n nuestros pacs. se presentd en el 10%.
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El TCE severo, su frecuencia segun Luerssen fué de 5.6% para niios y de 12X
en adultos. En nuestro estudio lo encontramos enel 14.2X de nuestros enfermos.
El TCE severo lo describe Gennett originalmente; como aquel pac; que no comu-
nica, no obedece ordenes y no abre los ojos ante cualquier estimulo, por lo
menos durante un periodo de 6 hrs después del traums, para lo cual incluye
pacs. con una ECG de 3-7 (9). Pero posteriormente en 1983 Lwrence F. Marshall
publica su articulo titulado Banco Nacional de Datos del coma traumitico e
indica que se deben incluir pacs. en ECG de 8 o menos, dicha evaluacién debe
ser despues de maniobras de resucitacién no quirdrgica o que hayan sufrido un
deterioro a una ECG de 8 o menos, dentro de un tiempo no mayor de 48 hrs. des
pues de la lesién de créaneo (10).

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

con TCE que en forma primaris o secundaria produce un estado de coma inmediato

o después de un perfodo liicido, con duracién de un tiempo no menos de 6 hrs.
Ademés de 1a clasmificacién de la ECG la cual es clinica y nos indica el grado

de lesidn cerebral, se debe usar una clasificacidn que nos indique el tipe de
lesién cerebral. Gennarelli en 1983 publicé un articulo acerca de la importan-
cia del tipo de lesién cerebral, y las divide en 2 grandes grupos: Focales y
difusas. (11).

MECANISMOS DE TRAUMA

La velocidad a la que se produce el trauma se asocia a mayor gravedad y como
veremos a continuacién, la mayor parte de TCE severo son producidos por vehi-
culoa s motor:

Analizaremos a continuacién las causas de TCE segfin la BOG en nuestro grupo
de 140 pacs. Dividimos tambien las causas en automovilisticas y no automovi-
listicas y resultb6 como sigue: Los accidentes automovilisticos ocuparon el
37% de causas en enfermos con ECG de 13-15, el 43% en ECG de 9-12 y el 60%

en ECG de 3-8; las causas no automovilisticas sin tomar en cuenta las heri-
das por proyectil de arma de fuego (HPAF) fueron en TCE leve el 65Z, en mo-
derado el 43% (igual a las causas automovilfsticas) y en TCE severo el 35%.
Lo que quiere decir que en este grupo de pacs. los traumas leves son causa-
dos mAs frecuentemente por accidentes no automovilisticos como caidas, asal-
tos etc. y por el contrario en traumas severos son més frecuentes los meca-
nismos automovilisticos tanto como pasajeros como peatones ( Tabla I).
FISIOPATOLOGIA

La via final de la neurona lesionada despues de TCE es un deterioro en la -~
distribucién de 0, y sustratos metabdlicos celulares especialmente glucosa.
La hipoxia celular resulta cuando hay una deficiente cantidad de 0) necesario
para mantener la glucdlisis aerdbica. En este estado, predomina la glicblisis



Tabla de Mecanismos del Trauma en 140 pcs.

Glasgow 3-8 9-12 13-15
4 . 4 4
Accid. automov, 60 43 37
sa jero 25 67 62
ton 75° .33 38
No accid. auto-
sov. no HPAF 35 43 65
Caidas 30 36 47
Rifas 5 7 12
Asaltos 0 0 5
HPAF 5 ‘14 1
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anaerdbica; donde solo 2 mol. de ATP se forman, por cada mol. de glucosa con~
sumida. En contraste, cuando el 0y no estéd limitado, se forman 38 mol. de ATP
por cada wol, de glucosa. Al lmitarse la produccidén de ATP se limitard tam-
bien los requerinientos energéticos del cerebro.

Se forman lactatoa los cuales producen vasodilatacidn con un aumento del flu~
jo sanguineo cerebral (FSC). Este aumento del FSC aunado a lesién de barrera
hemaroencef4dlica (BHE) producira edema, sumento de la presién intracraneana
{PIC), este aumento de PIC cuando es focal producird hernias con compresién
del tallo cerebral y muerte y cuando es difuso aumentard la resistencia al pa-
so de sangre al cerebro produciendo una isguemia cerebral global (12,13 ),
Los pacs. con TCE severo aumentan sus requerimientos energéticos un 300%, se
ha dicho a wanera de ejemplo que el cerebro en condiciones normales consume
1a energia de un foco de 30 wvatts y posterior a TCE severo aumenta su cONsumo
a 90 wacrts (14).

También incrementa las demandas metabélicas un 140% con reapecto a personas
normales, miswo sexo y edad. Lo que produce altos niveles de excresién de Np
y elevado consumo de Op (13,14,15),

BASES PARA EL MONITOREQ DE PIC

En el “Papiro de Smith" fueron referidas observaciones de que las variaciones
en la PIC podrian influenciar en la sobrevida despues de lesiones trauméticas
sin embargo no fué hsta que Monro en 1783 publicd sus "Observaciones de la es-

tructura y funcibén del sistema nervioese” y luego Kellie en 1824 sentaron las
bases de los compartimientos y dindmica intracraneal, formando asi la Ley de
Monro/Kellie; posteriormente Burraws en 1846 repitié algunos de los experimeg
tos de Monro, pero los reinterpetrd y propuse la modificacibn de la hipbtesis
de Monro/Kellie (16)

En 1866 Leyden describié tecnicas para la medicibn directa de la PIC; en 1951
Guillaume y Janny midieron sistemAticamente la PIC en pacs. y concluyeron que
los cambios en los signos neuroldgicos no se correlscionaban en forma confia-
ble con el aumento de la PIC (16).

Lundberg en 1960 confirmb el valer clinico y la confiabilidad del monitoreo
continuo de la PIC usando cénula intraventricular (17).

En 1973 Vries (18) describe 1a utilizacién de un tornillo subaracnoideo pa-
ra monitoreo de PIC y en 1977 Richard Winn publics 650 enfermos monitorizades
con toraillo (19).

En 1985 Philip Barlow (20)publica un articulo comparando 2 métodos nuevos pa-
ra el monitoreo de PIC siendo uno de ellos par medio de un cateter subaracnoi-
deo. En 1988 H, Dennis Mollman (21)publica tambien un estudic comparativo ens
tre cénula intraventricular (CIV), tornillo subarscnoideo (TSA) y cateter sub-
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aracnoideoc (CSA); conm un mayor nimero de pacientes que el anterior, concluyen-
do que el CSA s tan confiable como el CIV y superior al TSA. En 1988 tambien,
Shomi Constantini (22) reporta 450 pcs. monitorizados con una sonda de alimen-
tacién colocada en el espacio subaracnoideo, confirmando su alta confiabilidad
con complicaciones minimas. .

Erico R. Cardoso (23)reporta un anilisis dela onda pulso cerebral y refiere
que el componente PI de la onda pulso, es debida a el latido del plexo coroi-
de (transmitido por la arteria coroidea); P2 es la complianza cerebral y P3
menos entendida parece ser debida al retorno venoso.(24,25,26,27)

INDICACIONES PARA EL_MONITOREO DE PIC

En 1965 Nils Lundberg publicbd su experiencia de monitorec de la PIC en pacs.
con TCE concluyendo que facilita la evaluacién de la dindmica intracranial y
ofrece bases mas 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) Permite observar la respuesta a dicha terapia, c) Disminuye la ne-
cesidad de efectuar TACs repetidos, d) Se evita tratar empiricamente al pac.,
(deshidratarlo innecesaramente), e) parece disminuir la morbilidad y mortali-
dad, f) Se mejora el prondstico y por Gltimo g) el riesgo no excede al bene-
ficio (29 y 30).

En el caso de TCE se debe usar el monitoreo en los que se encuentran en una
ECG de 8 o menor. Los estudios iniciales sobre el valor del monitoreo de PIC
en TCE han sugerido: 1) La mayoria de los pacs. que fallecen despues de TCE
severo, tuvieron elevacién de la PIC, 2) El monitoreo de la PIC podria pre-

" decir que pac. estd en el grupo de riesgo alto y 3) La terapia agresiva que m
mantiene la PIC por abajo de 20 torr, redujo significativamente la morbi-mor-
talidad en estos enfermos (29,30,31 ).

Bowers y Marshall (30) al compara resultados entre 49 pacs. monitorizados y
37 no monitorizados, ambos grupos en ECG 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 227 o menos en los que tuvieron PIC de 25 o wenos
Sin embargo parece ser que no todos los pacs. con TCE severo se veran benefi-
ciados con el monitoreo de la PIC, por el momento no se conoce que grupo si
lo hara, por lo que mientras tanto se debe usar en todos los pacs. con TCE
severo, Existen algunos investigadores que no estan de acuerdo con el uso del
menitoreo de PIC en TCE severo (33,34,35,36)

‘Por Hiltimo debemos de decir que el monitoreo de PIC no substituye en ningun
momento a una evaluacibn neurolégics cuidadosa.
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HIPOTESIS
El TCE severo aun en la actualidad resulta en altos indices de mortalidad y
de incapacidades permanentes, en edades productivas de la vida. Las avances
continuos en la investigacidn de métodos que ronlleven a mejorar los resulta-
dos, ha permitido en algunos centros neuroquiriirgicos, bajar los niveles de
mortalidad hasts 29% (24)que es el wmas bajo reportado, y aumentando a su vez
el nimero de pacs. que se reintegran a la sociedad,
Uno de los avances mas importantes en esta area, es el uso de un monitoreo
continuo de la PIC, lo cual fue iniciado por Lundberg (17)y ha sido probade
por innusershbles investigadores con huenos resultados (24,30 ). este méto-
do nos proporcions 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 empiricamente a los enfermos
con todas las consecuencias que elle implica, siendo este Gltimo el método
usado en 1s mayor parte de los hospitales donde se maneja trauma en México.
Por lo tanto nosotros propusimos ur protocolo que se aplicd en forma prospec-
tiva para conocer resultados de pacs. con TCE severo que fueron sometidos a
sonitoreo continuo de la PIC y comparalos con los abtenidos de enfermos a los

que por alguna circunstancia no fué posible efectuar el monitores de PIC,

OBJETIVOS

1. Conocer la incidencia mensual 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, Conacer el tipo de lesibn mas frecuentes.

5. Conocer cual es la incidencia de cirugla mayores er estos enfermos.

6. Sacar las variables que para nosotros tengan valor prondstice, como PIC,
edad, efecto de masa, cirugias mayores etc. aplicando métodos estadisticos
como: a )} Ji-cuadrada

b ) Ji-cuadrada modificada de Yates.
¢ ) T-Student.

7. Conocer nuestros resultados aplicando la Escala de resultados de Glasgow
ERG, a las 4 semanas y a los 3 meses ¢ mas.

8. Comparar resultados en pacs. manejados con monitorec de PIC y sin monitoreo.

9. Comparar nuestros resultados con otros sutores nacionsles y extranjeros.

10. Tener 1a oportunidad de publicar dichos resultados.
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MATERTAL Y METCDOS
De Marzo de 1988 a Septiembre de 1989 se trataron en el servicio de Neuroci-
rugia del Hospital Regional "20 de Noviembre" en Méxicoe D.F., 65 pacientes
con trauma craneoencefdlico severo. De los cuales 13 no cumplieron los cri-
terios de andlisis, por lo que se eliminan aquellos enfermos con HPAF, 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 pcs. que
llegaron en forma consecutiva, siendo criterios de inclusién: cualquier edad
y sexo, que hayan presentado una FCG igual o menor de 8 por lo menos durante
6 hrs. y después de maniobras de resucitacién, o que se hayan deteriorado
alcanzando esta misma ECG durante sus primeras 48 horas, posterior al trauma
de acuerdo a Jennet , Marshall y otros y siguiendo lo dispuesto por el
benco internacional de datos del coma traumdtico (37,38,39,40,41)
Las edades tuvieron un rango de 3 meses a 74 afios, con una media de 30 afios,
fueron 44 hombres (85%) y 8 mujeres (15%); adultos 41 (79%) y nifios 12 (21X).
El 18.9% de los pacs. llegaron a urgencias dentro de las lras. 3 horas del
trauma, el 48.6% de 4-12 hrs. y un 32% con mis de 12 hrs. de evolucién.
Todos los enfermos se trataron en formwa prospectiva, de acuerdo a un proto-
colo (fig. 1 y 2), Una vez clasificados como TCE severo, se intubaron, se hji
perventilaron , se les aplicaron anticonvulsivantes del tipo de la difenil-
hidantoina y en los primeros 40 se utilizaron esteroides del tipo de la dexa
metasona, a dosis habituales; en los dltimos 12 pacs. ya no se ha usado debi
do a que no existen estudios confiables que demuestren su utilidad (14 y 26)
Los enfermos que presentaron deteriore muy ripido y con datos de focaliza-
cién y/o hernia huncal, como una pupila asimétrica, recibieron manitol a
dosis de 1 gr/kg en bolo y se pasaron inmediatamente a trépanos explorato-
rios y cuando se considerd pertinente se pasaron lro, a TAC simple de craneo
y luego a evacuacibn de hematomas o aspiracién de tejido no viable en contu-
siones focales con mucho efecto de masn (mayor de 5 mm de desplazamiento de
1inea media ), Haya sido necesaria o no una cirugia mayor, se les colocd un
sistema de monitoreo de PIC y posteriormente se pasaron a UCI, (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 alimentacidn de prematuro 73‘). tal como ha sido
referido por otros autores { 21,22 y 30 ). Fig. 3.
Todos se manejaron con tratamjento convencional, el que nosotros hemos divi-
dido en Fases I y TI ( Fig. I y I1) y se manejaron con coma barbitirico 21
enfermos, siendo su indicacién principal, elevacién de la PIC por arriba de
20 us. torr y que no respondieron al trat. convencional segun los criterios
emitidos por Marshall y Bisemberg (40,42 ).



.NANEJD. DEL TRAUMA CRAMEOEECEFALICO SEVERO PARTE I
FIGURA 1 ANTECEDENTE 7.C.E. HOSPITAL 20 DE NOV
ISSSTE

ESTADO DE COMA (1)

DR WARIO RODRIGUEZ MURILLO
DR HUMBERTO GALICIA
1

EVALUE Y REGISTRE (2
- DE GLASGOW

-REFLEXOS DE TALLO
- TIPO DE RESPIRACION

INTERNESE ¥ REEVA-
LUE PERIODICAMENTE EL
\EDO NEUROLOGICO.

TREPANGS :
] EXPLORATORIOS

CRANEOTOMIA
CRANIECTOMIA
EVACUACION

COLOCACION DE SISTEMA
Of MONITORIZACION DE
PIC (7)

'INGRESA A UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS }




10

MANEDO DEL. V.C.E. SEVERO EN CUIDADOS INTENSIVOS PARTE 11

FIGURA 2

TRATAMIENTO CONVENC]
FASE I:

- RIPERVENTILACION
- CABEZA ELEVADA 20*
- PANCURONIO

- FUROSENIDE

- SOLUCIONES Msu(:ﬁ

MANTIENE -
PIC MENOR DE 207

X TS ¢
~HIPERVENTTLACION
-CABEZA ELEVADA 30°
-PANCURONTO
-FUROSEMIOE
-SOLUCIONES BASICAS
+ WANITOL Y DRENAJE U

{fase 11) ‘1

- MONITORIZACION PIC
POR 48 0 72 HRS |
0 HASTA NORMAL1ZAR
LA PIC.

'

: - COMA BARBITURICO
'y - CONTINUA FASE 1+ I1
~ TAC O ANGIOGRAFIA

EGRESA A CUIDADGS
INTERMEDIOS

>

~ CONTINUA COMA BARBI
TURICO MAS FASE 1 Y |
FASE 11 POR 48 HRS.

PIC MENDR DE 20 7

= TRATAMIENTO QUIRURGIC(
EVACUACION 0 ASPIRA- |
CION DE HEMATOMA

s1

PRONOSTICO SOMBRIO
ALTA POSIBILIDAD DE
MUERTE CEREBRAL

PIC MENOR DE 20

DR MARIO RODRIGUEZ MURILLD -~

DR HUMBERTO GALICIA

HR "20 DE NOVIEMBRE"

ISSSTE



riGURA

u

ESQUEMA DE MONITOREO DE PRESION INTRACRANEANA
CON CANULA SUBARACNOIDEA

TRAVECTO SUBGALEAL
CONTRABERTURA

TREPANO FRONTAL

SOLUCION FiSIOLOGICA
800 CC +1gr DE -
KANAMICINA IRRIGACION

NANTENER
SONDA ALIMENTACION CERRADO MONITOR
DE PREMATURO D-732 e
A
PIC
apnagaosa
RESPIRADOR
DEL TRANSDUCTOR
CANULA EN ABRIR PARA CALIB
ESPACIO SUBARACNOIDEO ACERO,
4-3 Cm.
GERINGA PARA
PERMEABILI ~
ZAR DE 3 CC.
O O
DR. MARIO RODRIGUEZ MURILLO
HR "20 DE NOVIH{BRE"
ISSSTE.
LLAVES OE 3 VIAS TRANSDUCTOR

(MANTENER A NIVEL DEL AGUJERO
DE MONRO)



12
Los mecanismos de los accidentes fueron: Accidentes autowovilisticos 29 pcs.
de los cuales, como pasajerc fueron 14 y como peston 15; caidas 21 y otros 2~
pcs. ( tabla 2). :
Se efectuaron subsecuentes valoraciones de la FCG durante la lra. semana de
evolucibén, y durante este mismo lapso se les efectud una TAC de control.
En urgencias se llend una nota de ingreso donde se consignaron datos neurolé-
gicos y no neurolégicos relevantes. Ultimamente hemos diseiiado una hoja para
recoleccién de datos (fig. 3), donde se recaban variables que tiemen alto va-
lor prondstico, tal como indica Bowers y Marshall, para tratar de que sean
compatibles con el Banco internacional de datos (10,30, &4l).

Todos los enfermos fueron evaluados a su egreso y a los 3 meses con la escala
de resultados de Glasgow (ERG). Donde Jennett la divide en 5 puntos que son:
I) Buenes recuperacion (BR), hay recuperacién de un estilo de vida normal o ca
si normal; IT) Incapacidad moderada (IM), incapacitado pero independiente;
III) Incapacidad severa (IS), conciente pero dependiente; IV) Estado vegetati
vo crénico persistente (EVCP), ojos abiertos pero no comunica ni obedece orde
nes y V) Muerte (M). (43). Estos se dividen para analisis en 3 grupos que
son: 1) Buenos resultados que incluye BR/IM; 2) Regulares resultados con IS/
EVCP y 3) Malos con M. Esta escala ha sido usada en la mayoria de los centros
traumatolégicos del mundo y es sugerida por el banco internacional de datos
(9,10 y 43)

Los datos obtenidos fueron evaluados mediante 3 métodos estadisticos que fue-
ron: Ji-cuadrada, Ji-cuadrada con modificacién de Yates y T-student.

RESULTADOS

Distribucién 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
afios un 75% de fallecimientos; de 31-40 con un 50% y de 61-80 con un 100% (Tg
bla 3), Con relacién a la edad promedio, en fallecidos fué de 36 afios y en vi
vos de 27 aifios, la diferencia fué de 9 ahos, lo cual tuvo diferencia signifi-
cativa (DS) con p<0.05 (tabla 4). Encontramos tambien que la mortalidad en a-
dultos fué de 42.5% y en nifios de 25Z .

Estado clinico en admisién

La distribucidén de pacientes de acuerdo a la ECG fué, dividiendolos en 2 gru-
pos, a) Los que llegaron en una ECG de 3-S5 puntos y que fueron 31 pcs. (60%)

y b) Los de una ECG de 6-8 que fueron 21 (40%) (tabla 5).

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

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

Tabla de mecanissos del trauma,

Mecanismo -~ No. de pcs. Z
Accidente au-
tomovilistico
Pasa jero 14 27
Peaton 15 29
Caidas 21 40
Otros 2 4




SERVICIO DE NEUROCIRUGIA
HOJA DE REGISTRO DE PACIENTE CON TRAUMATISMO CRME!!NCEFNJCO
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H/F DE ATENCION PRIMARIA TRANSPORTADG POR TIPO DE TRANSPORTE:
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APERTURA_DE 0J0§ RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL E. LIGA GLASGOM
SIN RESPUESTA 1 SIN RESPUESTA. ) SIN RESPUESTA 1 NINGUND ._ 0
AL DOLOR -2 EXT. ANORMAL 2 INCOMPRENSIBLE 2 OCULO/CARDIACO )
A LA ORDEN 3 FLEX. ANORMAL 3 INCOHERENTE 3 0/CEF. HORIZONT 2
EXPONTANEA 4 SE RETIRA 4 DESORIENTADO 4 REAC. A LA LUZ 3
LOCALIZA 5 ORIENTADO 5 0/CEF. VERTICAL 4
OBEDECE 6 : REF. GLABELAR §
TAMANO PIPILAR TIPO RESPIRACION SINTOMAS MAYORES | | SINTOMAS MAYORES
NORMAL DER. 1 1 | naL 1 DIFICULTAD RESP.Y PARALISIS 7
- m. 2 CIEYNE-STOES 2 CONVULSIONES 2 INCONCIENTE 8
MIOSIS ER. 3 ATAXICA 3 HEMORRAGIA EXT. 3 TRAUMA RAQ/MED 9
o m. A APNEUSTICA 4 COLAPSD PULMONARS TRAUMA CE 10
PARO RESP. 5 CHOQUE 5 TORAX INEST. 11
MIDRIASIS OER, z FRACTURAS 6 0TROS 12
M JENERENERREREERENE!
PARTES AFECTADAS PARTES AFECTADAS MECANISMO TRAUMA MECANISMO TRAUMA
CRANEO/CARA 1 PELVIS A/AUTOMOV/PASAJ. HPAF 8
0J0 2 GENITO/URIN, 9 CAIDA 2 ARMA BLANCA 9
TORACOLUHBAR 3 BRAZO 10 RINA 3 EXPLOSION 10
CUELLO 1 ANTEBRAZO/MAND 11 A/MOTOCICLETA 4 ASALTO n
HO'BRO 5 HUSLO 12 A/AUTOHOV/PEATON § BICICLETA 12
TORAX 6 PIERNA/PIE 13 CAIDA C/CONVUL. 6 DESCONOCIDO 13
ABDOMEN 7 0TRO 14 INTOX, ALCOHOL. 7 OTRO 1
[TTITTITTI LIT]I 1T 1
METODOS DE DX DIAGNOSTICO LOCALJZACION EFECTO DE MASA
RX SIMPLE 1 HEMAT. SUBDURAL 1 [ LINEA MEDIA:
TAC 2 ®  EPIDURAL 2| | FRONTAL 17 0-0.5 ca. 1
ANGIO 3 “  INTRAP. 3] | PARIETAL 2 8 0.6-1.0 2
“IRM 4 ®  INTRAVENT -4] | TEMPORAL 39 1.1-1.5 3
TREPANOS EXP. 5 CONTUSION FOCAL S| |occipITAL . 410 1.6-2.0 4
COMT_CEREB.DIFUS 6 FOSA POST 511 >2.0 5
FX HUNDIDA 7] | nucteos BASE 6 12 :
* EXPUESTA 8 .
* CERRADA 9 .
ITTTITTT REREREN
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Tabla de frecuencis por edades y mortalidad.

Edades Pcs. Fallecidos
No. % No.

0-10 afios 11 21 2 18
11-20 4 8 3 75
21-30 13 25 5 38
31-40 8 15 4 50
41-50 6 12 2 33
51-60 8 15 2 25
61-80 2 4 2 100
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TABLA &

EDAD PROMEDIO EN
FALLECIDOS Y VIVOS

EDAD PROMEDIO

FALLECIDOS 36 AROGS
vivos - 27 ARDS

Si hubo diferencia significativa
(p40.05)



17

TABLA 5
TABLA DE RESULTADOS SEGUN ECG EN GENERAL

BR/IM 1S/EVCP ]

No. % No. % No, % TOTAL
ECG 3-% 8 26 7 23 16 52 31
ECG &6-8 13 62 4 19 4 19 21

21 40 11 21 20 38 52

BR: buena respuesta; IM: Incapacidad moderada
IS: incapacidad severa; EVCP: estado vegetativo
crénico persistente; M: muerte.

Si hay AS (pe€0.01)
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de tamafio medio 10% y normales 10% (tabla 6),
Los enfermos con pupllas dilatadas y sin respuesta a la luz bilateralmente
tuvieron una sortalidad de 75%, cuando fué unilateral de 42% y en el resto de
pacs. de un 24X, Lo cual tuvo una asociacién significativa (AS) con p<0.025
(tabla 6).

A 47 pcs. se les realizd TAC de créneo, a 2 angiografia cerebral y 3 pasaron
directamente a quiréfuno para trépanos exploratorios. Se tomaron Rx simples
de crineo al 90% de los casos y a todos se les hicieron Rx laterales e colum
na cervical para descartar probable asociaci6n con traumatismos raquimedula-
res.

Asi los diagnésticos encontrados fueron: Hematoma epidural 4, hematoma subdu-
ral 9, hematoma intraparenquimatoso 5, contusidn focal 14 y contusién cere
bral difusa 20 casos (tabla 7).

27 pes. presentaron efecto de masa con desplazamiento de la linea wmedia mis
de 5 mm y/o hernias transtentoriales. Se efectuaron en total 27 cirugias ma-
yores por efecto de masa, tanto craneotomlas como craniectomias; 2 ciruglas
fueron hechas por otras causas, para un total de 29 cirugias wayores. la mor-
talidad en los enfermos operados por efecto de masa fué de 562 contra un 20%
en loa que no tuvieron efecto de masa, encontramos AS con pe0.0l. En este gru
po se analizan resultados segun el tipo de lesién y la ECG en que llegaron
(tabla 8).

Resultados, aplicando la Fscala de resultados de Glasgow

Los resultados globales fueron: BR 14 pes.(27%), IM 7(13%), IS 8 (152), EVCP
3 (62) y muertes 20 (38%) (tabla §).

$1i analizamos resultados de acuerdo a la ECG, encontramos que ingresaron en
ECG de 3-5 puntos el 60% de nuestros pcs. teniendo los sig. resultados: BR/IM
8 (26%), IS/EVCP 7 (232) y M 16 (52%). Y los enfermos en ECG de 6-8 fueron
el 40% siendo sus resultados: BR/IM 13 (62%), IS/EVCP 4 (1920 y M 4 (19%) (ta
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 nifios, 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 nifios los cuales se divi-
den tambien de acuerdo a la ECG, resultados en tablas 9 y 10.

' Cuando comparamos resultados entre adultos y nifios si hubo AS p ; pero
81 analizamos solo & nifios en relacidén a los 2 grupos de acuerdo a la ECG en-
contramos que no hubo AS con p»0.20. (tabla 10).

La mortalidad segun el tipo de lesidn fué: Para HE 50%, HS 44X, HI 80X, CP
36% y en CCD 25%. (tabla 7). Gennerelli (1l) reporta que estos resultados es-
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TABLA 6

RELACION DEL TAMARO PUPILAR
ENTRE FALLECIDOS v VIVOS

PUPILAS FALLECIDOS VIVOS
No. ¥ No. X TOTAL

My 8 42 11 58 19
)] 6 75 225 2]
OTROS 6 24 19 76 25

20 32 352

NU: midrissis unilateral; MB: midriasis bi-
lateral.
S1 hubo esociacibn significativa (p&0.025)
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Tabla de resultados segun ECG y tipo de lesién.

HE HS HI CF CCh
No. ¥ No. % No.X2 No. % No, 2
Glasgow 3-5 3 75 8 89 4 80 8 57 8 40
Glasgow 6-8 1 25 [ 11 1 20 6 43 12 60
BR/IM 1 25 222 12 5 3 12 60
IS/EVCP 1 25 3 33- 0 0 4 29 3 15
M 2 50 4 4 4 80 5 36 5 25
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TABLA 8

RELACION DEL EFECTO DE MASA
ENTRE VIVOS Y MUERTOS

TIPO DE LESION VIVOS MUERTOS TOTAL

CIRUGIA por
EFECTO DE MASA 12 15 27

NO EFECTO DE M. 20 S 25

S1 hubo AS (p€.01)
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TABLA .9

Tabla de resultados en nifios y adultos segun
la ECG y tipo de lesién.

Nifios(12) Adultos(40)

No. % No. Z
Glasgow 3-5 5 42 26 65
Glasgow 6-8 7 58 14 35
HE 0 4 10
HS 0 9 23
HI 3 25 25
CF 2 17 1230
ccb 7 58 1333
BR/IM 8 67 13 33
IS/EVCP 1 .8 10 25
M 3 25 17 43
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TABLA 10

RESULTADOS EN NIROS SEGUN ECB

ECG BR/IM 1S5/EVCP L] ‘TOTAL
3-5 2 1 2 B
&-8 - 6 0 1 7

ECG: escals de coma de Glasgow; BR: buena respuesta
1M: incapacidad moderada; IS: incapacidad severs;
EVCP: estado vegetativo crénico persistente; M: muerte.

No hubo AS (930.20)
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tan influenciados por el Glasgow del pac. a su ingreso; pero cuando nosotros
relacionamos los resultades segun el tipo de lesidn, encontramos que no hubo
AS pues p>0.30.

Resultados con y sin wonitoreo de PIC

Fueron 32 pcs. que se les efectud monitoreo de PIC; de los cuales fueron 131
con cateter intraventricular (CIV), 25X% con tornillo subaracnoideo (TSA) de
Richmond, y 63X con cénuls subaracnoidea (CSA).

Los resultados en pcs. monitorizades pueden anslizarse desde varios puntos de
vista, nosotroa lro. lo hicimos sacando la PIC mis alta de cada pac. y asi sy
camos una PIC promedio en fallecidos de 39 mm Hg y en vivos de 20 mm Hg, esto
tuvo una diferencia significativa con p40.005 (tabla 11).

Tambien dividimes a los monitorizados en 5 grupos (tabla 12) y obaervamos que
el aumento de la PIC se relaciona con mayor wortalidad. En la tabla 13 dividi
mos a estos pcs. en 3 grupos de una forma mds practica tal y como aconseja
Miller (31), y asi encontramos una AS con p<0.01,

Al comparar resultados con la Escala de resultados de Glasgow (ERG) entre pecs
monitorizados y no monitorizados tanto en forma general (tabla 14), como en
adultos solamente , no encontramos una difereacia estadisticamente significa-
tiva, siendo en forma general p»).70 y si solo analizawos a los adultos tam-
poco hubo AS pues p>0.70.

En 1a tabla 15 mostramos a los pac. que tuvieron cirugia por efecto de masa y
los que no ge aperaron y su relacidn con la PIC que manifestaron, esta asocig
cibn no tuvo significancis estadistica p»0.30,

Coma Barbitirico

Fueron 21 enfermos tratados con coma barbitirico, la edad promedio fué de 20
afios, tuvieron menitoreo de PIC 14 de ellos, teniendo una PIC mis alta en prg
medic de 40 me Hg, esta PIC tan elevada ge explica probablemente porque la
indicacién principal para coma barbitiirico en los monitorizados €ué PIC por
arriba de 20 mm Hg no controlable con trat. convencional. De estos pcs, moni-
torizados 12 tuvieron PIC wmayor de 20, 9 PIC igual o mayor de 30 y 5 una PIC
mayor de 40 sm Hg; la mortalidad en estos Gltimos fué del 100%,

En los pes. no monitorizados la indicacién de coma barbitirico fué la apari-
cién de signos clinicos de deterioro neurolégico que no revirtieron con tra-
tamiento convencional. Del total de enfermos con coma barbitdrico, hubieron
10 sometidos a cirugia por efecto de masa, ea ellos, la mortalidad fué del
60% y fueron 1! pcs. con CCD con wortalidad de 36%, es interesante sefislar
la franca tendencia al aumento en la mortalidad cuande se presenta efecto de
masa aun en pcs. sometidos a coma barbitirico.
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TABLA 11

PIC PROMEDID EN
FALLECIDOS Y VIVOS

PIC PROMEDIO

FALLECIDOS 3% us torr
vivas 20

PIC: presibn intracraneana.
Si hubo AS (p<0.005)
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TABLA 12

TABLA DE RELACION ENTRE
FALLECIDOS Y VIVOS SEGUN PIC

PIC FALLECIDOS VlyDB
Na., % No. % TOTAL
<= 10 us torr 1 33 2 67 3
11-20 - 4 3II 8 &7 12
21-30. 2 29 7 63 9
31-40 | .- 1 %0 2
340 6100 0 O 'S
I o 32

PIC: gzulén intracranesna.
S1 hubo AS (p€.025)
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TABLA 13

TABLA DE RELACION ENTRE
FALLECIDOS Y VIVOS SEGUN PIC

PIC us torr FALLECIDOS vIVOS
No. % Na. ¥ TOTAL
PIC < 20 4 29 1071 14
PIC > 20 CONT. 4 33 867 12
PIC > 20 ND CONT. 46 100 ©0 O 6
14 18 32

PIC: Presiba intracraneana; Cont.: controlable,
Si hubo AS (p¢0.01)



TABLA 14

TABLA DE RESULTADOS BEGUN ECG CON/SIN MONITQREQ DE PIC

BR M 15 Evee

: :
ECE 3-5 t No. % Neo. % No. % No, %  No. % "1 TOTAL
MONITORIZADOS 12 11 2 16 I 18 1.5 10 -86 g 00 1B
NO-MONITORIZADOS ¢ 3 23 1 @ t 8 2 5 b 46 1 13
ECG &4-8 : SRS e
MONITOR12ADOS t6 A3 2 14 2 14 29000 14
NO-MONITORIZADDS ¢ 3 43 2 29 2 29 S | 7

] 2~

: 14 27 7 13 8 15 . A 52

BR/IM  1S/IVCP M

[
ECG 3-5 t No. 4 No, % Na.. %
MONITORIZADOS 1 4 22 4 22 10 56 : :
NO-MONITORIZADOS ¢ 4 31 3 23 &7 46 :
ECG 4-8 T k s
MON1ITDRIZADOS 2 8 87 2 14 4 .29 14
NO-MONITORIZADOS 1+ S5 71 2 29 7

[

2t 40 11 21 20 38 82

BR:Buenarespuesta; IM: incapacidad moderada; 1S: incapacidad severa;

EVCP: estado vegetativo crénico persistente; M: muerte.ECG: Escala de coma de Glasgow.

En el grupo de ECG de 3-5 no hubo AS (p»0.70)
En el grupo de BCG de 6-8 no hubo AS (pp0.20)



TABLA 15

Tabla de relacién de PIC segiin tipo de lesién

Lesién PIC€Q0 am Hg PIC>20 cont. PICH20 no cont.

HE 2
HS 4 2
HI 1 1
CF 3 3 2
CcCD 5 8 2

PIC: presién intracraneana; cont.: controlable;
HE: hematoma epidural; HS: hematoma subdural;
HI: hematoma intraparenquimatoso; CF: contusién
focal; CCD: Contusién cerebral difusa.

No hubo asociacién significativa P»0.30
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Con relacién a la edad fueron 9 nifies y 12 adultos manejados bajo coms bar-
bitiirico; de los cuales ? nifios tuvieron OCD y en cambio solo 4 adultos pre-
sentaron este mismo tipo de lesién y el resto con efecto de masa.

10 enfermos estuvieron con BCG de 3-5 y 11 de 6-8. En la tabla 16 mostramos
los resultados en pcs. con coma barbitirico, donde se encuentra una mortali~
dad de 48% y en los pcs. no sometidos a coma barbitfirico fué de 322 y aunque
existe una clara tendencia porcentual a favor de los lros., no hubo AS p>0.40

Tiempo de evolucién

Tratascs de encontrar una asociacién positiva entre el tiempo de evolucién y
sortalidad para lo cual dividimos a los pcs. en S grupos (tabla 17) observa-
mos que la mayor mortalidad estuvo entre los enfermos con un tiempo de evol.
de 2-6 hrs. sin embargo no hubo AS en los diferentes grupos al tomar en cuep
las variables tiempo de evol. y mortalidad con p>0.5.

El tiempo 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 wis de 5 dias 4 decesos. Por lo tanto el 65% de los fallecimientos ocurrie-
ron en las lras. 72 horas (tabla 18), lo cual concuerda con otros reportes
(31,39 ).



TABLA 16

Tabla de resultados en coma barbitdrico.

Glasgow BR ™ 1S EVCP M
No. X No. T No. X No. X No. %

35 110 110 77
6-8 655 218 327
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TABLA 17

Tabla que muestra la relacién entre tiempo
de evolucién y mortalidad,

Tiempo de evol. Fallecidos Vivos Total

&1 hora 1 1 2
- 3 2 5
46 4 -3 7
7-12 4 7 1
»12 5 7 12

No hubo AS 0.5,
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TABLA 18

Tabla de tiempo de fallecimiento,

Tiempo Fallecidos
No.

&£24 hra. 4 22

2-3 dias 73

4-5 3 17

>S5 dias 4 22
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DISCUSION

En este estudio corroboramos la importancia que tiene la edad en el pronésti-
co, ya que el promedio de edad para los que murieron fué de 36 afios y en vi-
vos de 27 aiios con una diferencia de 9 afios; la mortalidad en adultos fué del
43% y en nifos de 25% y se obtuvieron buenos resultados (BR/IN) en el 67% de
los nifics contra solo un 33% de adultos. Esta importante diferencia en los re
sultados ha sido ampliamente seiialada, ya que Berger (44) reporta 33% de mor-
talidad en nifos, Luerssen 28% (8 ) y han habido algunos tan bajos hasta de
un 6% publicado por Bruce (45). En relacién a buenos resultados en nuestros
nifios, nuestros porcentajes estan dentro de lo reportado por estos mismos.

En adultos Luerssen reporta en su estudio comparative una mortalidad de 47.7%
comparable con la nuestra de un 43%. Las diferencias en resultados segun las
edaées se han tratado de explicar porque: a) Hay diferencias en los mec:.is-
mos de lesibn; b) Los efectos del alcohol y drogas actuan adversamente en el
adulto; c) Hay mayor incidencia de lesiones con efecto de masa en los adultos
d) La posibilidad de que los politraumatismos son mis severos en los adultos
y e) Probablemente tambien los mecanismos fisiopatolbgicos sean diferentes
con mayor complianza cerebral en los nifios (8, 45).
Dividiendo a los pca. segun la BCG en dos grupos, pudimos observar que nues-
tra incidencia de 60% de enfersos con ECG de 3-5 puntos y de un 40% de 6-8,
es similar a otros autores (11,30). Esta divisién es importante ya que la mor
talidad en uno y otro grupo tuvo para nosotroa diferencia estadistica, tal
y como lo han establecido otros autores (7,24 ).

Los resultados globales obtenido utilizando 1a ERG (7), nos indican un 38% de
mortalida, comparable con los resultados de Fing y Murillo de 40% en 17 casos
de la literaturn nacional y con 36% reportada por Bowers y Marshall (30), po-
demos decir que nuestra portalidad es mejor a la publicada por Jennett donde
analiza los resultados en 3 hospitales siendn esta de 52%, 52% y 49% en el
afio de 1977 (46), pero la nuestra es superada por Becker (29) y Clifton (24)
con 30% y 29% de mortalidad respectivamente, es interesante mencionar que es-
tos dos Gltimos autores han utilizado lo que se ha llamado el "Manejo agresi-
vo del TCE severo".

Tuvimos un 40% de buenos resultados (BR/IM) y un 21% de regulares (IS/EVCP),
con solo 3 pcs. en EVCP. Bowers reporta 52% y 15% respectivamente y Miller
(31) 56% y 10% siendo estos mejores resultados que los nuestros, pero Jennett
(46) publica que Glasgow tuvo un 39X y 10%; Netherlands 42% y 10X y Los Ange-
les 28% y 231, estando nuestros resultados comparables con Glasgow y Nether-
lands y mejores que Los Angeles.
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Nuestros pacientes se presentaron con falta de reapuesta pupilar a la luz en
forma bilateral un 15% y este grupo tuvo una mortalidad de un 75%, comparable
con lo mencionado por Miller el cual tiene una frecuencia de un 17% y una mor
talidad de 75%.

La presencia o no de masas que producen desplazamiento de la linea media ha
sido seiialado (47,48,49,50 y 51 ) que influencia en los resultados, como lo
hescs corroborado en nueatro trabajo, donde encontramos que se efectuaron 27
cirugias por efecto de masa, que corresponde al 52% de todos los casos; Be~
cker (39) reports 40%, Miller 412 y Bowers 28%.

El tipo de lesién en nuestra serie no tuvo influencia sobre los resultados a
diferencia de lo seiialado por Gennerelli (11).

Otra variable que no tuvo asociacibén significativa fué el tiempo de evol.,
cuando se relacioné en forma general con fallecimientos; a diferencia de lo
reportado por Colohan (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 hosp. solo el 6.9

{ en Nueva Delhi), siendo este (ltimo comparable con nosotros, pues solo el
5.4% 1llegd antes de una hora y el 13,5% entre 2-3 hrs., esto habla de la efi-
ciencia y preparacién de los servicios paramédicos de cada pafs (51).

Al comparar a los casos que les monitorizé la PIC con los que no; encontramos
que la diferencia porcentual observada con menor mortalidad en pcs. tratados
sin monitoreo de PIC, no tuvo significancia estadistica, ni en los casos que
llegaron en una ECG de 3-5 ni de 6-8 puntos. Bowers en cambio si encuentra di
ferencia significativa en la mortalidad de grupos similares con ECG de 3-5
puntos pero no observd diferencia en los casos de 6-8.

Sacando un promedio de la PIC mAxima alcanzada en cada pac. monitorizado, pu-
dimos observar que hubo una diferencia significativa entre fallecidos, que
fué de 39 us. torr y en sobrevivientes de 20 torr. Cuando analizamos la PIC
dividiendo a los pcs. en 3 grupos como aconseja Miller (31), tambien encontra
mos asociacién significativa, pues los casos con elevacibém incontrolable de
la PIC, fallecieron el t00Z, Miller reporta en estos enfermos 92% de falleci~
mientos.

CONCLUSIONES

1. la incidencia sensual de TCE severo en nuestro hospital es de 4 casos por
mes
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Los accidentes automovilisticos y las caidas en estado de ebriedad son las
causas shs frecuentes.
£l 602 de nuestros pcs. llegaron con 3-5 puntos de la BCG y el 40 de 6-8.
El tipo de lesién whs frecuente fué la contusién cerebral difusa un 38%,
seguida de 1a contusién focal con 27% y el hematoma subdural con 17%.
El 56X de los enfermos ameritaron cirugia mayor de los cuales el 93% fue-
ron indicadas por lesiones con efecto de masa.
Variables analizadas:
I ) Coun valor pronbstico.

a. El puntaje de la escala de coma de Glasgow en que ingresaron.

b. El tamaio y reactividad de las pupilas a la luz.

c. Bl nimero de cirugias efectuadas por efecto de masa.

d. La presibén intracraneana mAxima.

e. La edad.
II ) Sin valor prondatico.

a. El tiempo de evolucién.

b. Si se les manejé o no bajo monitoreo de presién intracraneana.

c. El tipo de lesién cerebral.

d. El puntaje de la escala de coma de Glasgow en los nifios.

e. Ser sometido o no a coma barbitdrico.
Los resultados globales son: Buena recuperacién 27%, incapacidad moderada
13X, incapacidad severa 15%, estado vegetativo crénico persistente 6% y
aortalidad 38%.
Si comparamos nuestros resultados con otras series observamos que estamos
dentro de lo reportado por otros, sin embargo es necesario mejorarlos so-
bre todo en BR, IM e IS.
Al comparar resultados entre los grupos con monitoreo de PIC o no, no en-
contramos diferencia estad{sticamente significativa.
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