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RESUMEN

Se iaron veinte paci de ambos sexos, con edades entre 20 y

60 afios, sometidos a craneotomia, divididos aleatoriamente en dos grupos, el
1(testigo), que recibié una medicacién preanéstesica con atropina, diazepam,
fentanil I.V. intubacién con tiopental pancuronio, y mantenimiento con
enflurano, el grupo 2 (control), agregandosele metilprednisolona a 30mg/kg,
etomidato a 1mg/kg y sulfato de magnesio a 15mg/kg en infusiéon en solucién
salina al 0.9% a pasar antes de que el neurocirujano manipulara tejido
neuronal. Registrandose signos vitales en preoperatorio, transoperatorio y
postoperatorio. Se realizé una comparacion de la evolucién neurolégica en
ambos grupos, tomando como base el Glasgow de ingreso a quir6fano de cada
paciente y evaludndose a las 12 y 24 horas de postoperados por el
neurocirujano. Encontriandose el Glasgow de inicio en grupo 1 de 9.6 3.53 y
9.2+ 3.19 puntos en el grupo 2 (P< 0.05), a las 12 horasen el grupo 1 11.2+
2.74 y 123+ 2.68 en el grupo 2 (P< 0.05) y a las 24 horas 11.8+ 2.97 en el
grupo 1 y 13.3+ 3.05 en el grupo 2, (P< 0.05). Observindose una evolucién

mads temprana en el grupo 2 con la di i6n compl ia ( idato,
sulfato de io y M etilprednisol ), que se ha reportado en otros
articulos, disminuye la resp isquémi después de un & Yy puede

ayudar a una evolucién neurolégica, limitando el dafio a nivel celular.



INTRODUCCION

El Sistema Nervioso Central (SNC), después de una lesiéon isquémica,
tiene una capacidad regenerativa limitada, por lo que se han buscado métodos
que alivien la isquemia, que incluyen la hipotermia, el uso de barbituricos,
entre otros. ( 1,2 ).

Las fallas inician cuando hay una mayor demanda de Oxigeno 02 que

la que se aporta, siendo una Iésién isquémica que puede ser resultado de la
los casos de

oclusiéon subita de una gran arteria cerebral como en
Traumatismo Craneoencefalico (TCE) o disminucién global en ¢l flujo de

sangre (como en el edema cerebral).(1,2)
Observandose que ha pesar de esto, hay procesos que no dependen de

la interrupcién momentinea de 02, como son la liberacién de aminoacidos
excitatorios, radicales libres y prostanoides.( 2,3 ). En el tejido nervioso son
escasa las reservas de O2 y de Adenosin Trifosfato (ATP), por lo que al no
haber O2 en cantidades adecuadas cesa la fosforilacién oxidativa, sin ATP
ionicos transcelulares por lo que se despolarizan, aumentan los valores de
lactato, se altera el metabolismo de los lipidos y la membrana se degrada. Si

hay reperfusién hay mecanismos secundarios nocivos como la presencia de
edema vasogénico alterado. ( 2,4,5,6). Dado por el
landinas (PG) y Leucotrienos lo cual
£2dula espinal. Estos productos

falla el transporte activo y las neuronas no pueden conservar sus gradientes

radicales libres,

incr > de la prod i6n de Prc
puede llevar a una lesié guda en Ia

aumentados del icido araquidénico, también produce efectos adversos sobre
permeabilidad vascular y un balance precario entre

las plaqg



4n con ion de las PG 12, la cual

P

PG y Tromboxanos QA2 sc i
es sensible a los per6xidos lipidicos. Dando un aumento en la adherencia

plaquetaria. Sin la PG 12 para cubrir el endotelio de las paredes de los vasos,

las plaquetas se adherirdn en un ni 1] do, dando grandes niveles de

Tromboxanos A2. La prod i6 da de lev ienos, hace que mads
leucocitos se adhi a las p
polimorfonucleares pueden crear mayor defecto en el endotelio, ya que ellos

pued producir radical libres de O2 sobre la superficie y llevar a una

mayor produccién de leucotrienos, creando un circulo vicioso ( 7.8 ).
Se han realizado estudios experimentales donde se ha demostrado que
den ser diadores importantes de lesién y

d de los vasos. Los leucocitos

los radicales libres de O2 p
edema cerebral, y que al antagonismo farmacolégico de los radicales libres de
O2 muestran resultados terapéuticos benéficos ( 5,6,9). Y que el daiio
secundario en el TCE, es debido a los efectos de una variedad de moduladores
que aumentan el dafio traumaitico inicial (5,6). Estos moduladores incluyen el
] el jero intracelular calcio y el

rio
mensajero intercelular oxido nitrico. La toxicidad inducida por el glutamato,
> dido por el

llamada excitoxicidad, existe por d ga de gl
trauma. El paso de calcio dentro de la célula a través de un canal ion
N-metil de Aspartato (NMDA), es

especifico p indpti el r P
importante para activar la via para producir dafio encitotéxico. El receptor
NMDA requiere glutamato y glicina para su activacién y es bloqueada por
muchas drogas que actian en cualquiera de estos sitios, selectivamente en el

canal ion de este receptor. Otras estrategias para limitar el daifio secundario,
les de calcio. Las enzimas activadas incluyen la

incluyen bloq de las



1 1a prod .2 de

oxido nftrico sintetasa y fosfolipasa, las
radicales libres de O2.

Dado que el TCE ituye aprc
Pacientes que ingresan a cirugia de urgencia y que causa un alto grado de
morbilidad pudiendo llegar a dejar secuelas importantes con aumento en los

o uno de cada 4

dias de estancia hospitalaria y en su morbimortalidad.

Debido a que estos pacientes cursan con alteraciones del estado
do el

d s, at

idad para se ellos

l6gico con i p

trabajo a nivel hospitalario y a su vez a nivel familiar, ya que muchos de estos
paci si no ti una ién oportuna, su evolucién es mas térpida y en

has o i deja las que dejan incapacidad para mantenerse en su
trabajo y mantener a la familia, 'ya que la mayoria de los pacientes son

personas en edad reproductiva que Illegan a ser una carga de trabajo y

econémica para sus familiares.
Por 1o que en este estudio se trato de valorar si el empleo de
io y Etomidato)

medicamentos (metilprednisoliona,  sulfato . de

utilizados durante el procedimiento anestésico en
iedad depr'

las craneotomias

secundarias a TCE grados IT y III tienen prop
al disminuir el ed y probl de reperfusién dario a isq i
Ia evolucién de los paci P P o de

cerebral mejorando
craneotomia, evaluando la Escala de Coma de Glasgow y ver si hay
i de esta la, dependiendo el manecjo

diferencias en el tipo de mej
que haya recibido durante el transanestésico.



en

Como sabemos lo importante de s p i6 bral es
fases dife de la da isquémica, los ag utilizados, se
a intensificar el aporte de O2 , o reducir sus idades o mejorar p
P -",' [( in da o salida de iones), los inodcid i rios
y radicales libres) (1,2,5,9).Para ser efi es jo iniciar su uso
1a isq ia, pero bién son ttiles después de producida

antes que se inici
estd, para evitar la lesién sccundaria por reperfusion. Entre estos se

encuentran:
CORTICOSTEROIDES
La metilprednisolona que al igual que otros tiene un efecto protector

en encéfalo al evitar la degradaciéon de los fosfolipidos en la membrana,
de radicales libres (11,12,13),

disminuir la formacién de ed y limpi
propios de los glucocorticoides.

do efectos r

ETOMIDATO
Es un inductor endovenoso usado en anestesia, con tiempo de accién
d el bolismo cerebral y flujo

PSPy
SN r

corto, el cual >jado en
sanguineo cerebral, disminuyendo los requerimientos de 02 hasta 40-60%5,
con bi ini en la Pr 'n de perfusién cerebral, ademis de ser
h dir i ble (14,15,16,17,18,19,20) .

cerebral al ser un

SULFATO DE MAGNESIO
Se ha observado sus efectos en prc ion
de calcio e inhibir a nivel de los receptores del

dor de los

1
hadiner |

NMDA. (21,22,23,24)



MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron dos grupos de 10 pacientes cada uno, cuyas edades

comprendieron entre 20 y 60 aiios, de ambos sexos, que sufrieron

filico Grados II y HI, y que el traumatismo cursara

Traumatismo Cr
con menos de 12 horas de evolucién. Con autorizacién previa del Comité de

Bioética del Hospital General XOCO.
Los pacientes fueron asignados aleatoriamente en dos grupos. El
dicacién pr gsica a base de

grupo I (testigo), fue manejado con una
atropina 10 m/kg LV., fentanil 3mcg/kg I.V., diazepam 50mcg/kg I.V..
Recibieron una medicacién para intubar a base de: relajacién con pancuronio

a dosis de 80-100mcg/kg 1.V. e induccién con tiopental Smg/kg I.V. Y se

administro un bolo de lidocaina simple a 1mg/kg 1.V. 10 minutos antes de la
intubacién. E1 imi fue a base de oxigeno (02) Yy

enflurano/fentanil, sin sobrepasar de un CAM (concentracién alveolar

minima) del enflurano, y reposicion de liquidos a base de solucién salina al

0.9%, haemacel, sin requerirse en ninguno de estos p uso de pl o
dos eritrocitarios.

El grupo 2 (. 1) jado con la écni Esica que el

grupo testigo, solo que a este se le adicioné posterior a la intubacién un bolo

¥ una infusién a base

de metilprednisolona a dosis de 30mg/kg Dosis U
de soluci6n salina al 0.9% 250mli a los que se les agregé Etomidato a dosis

de Img/kg, mis sulfato de magnesio a dosis de 15mcg/Kg, la cual se
administro en un lapso no mayor de 30 minutos o procurando terminara de

administrarse antes de que el cirujano incidiera la duramadre.



Posterior a Ia administracion de la cirugia se vigilé la evolucién de los

pacientes desde su egreso de quiréfano, mediante la Escala de Coma de

iruj sndose la

do esta determinada por el médico

Glasgow,
puntuacién previa a su ingrese a quirdéfano, a las 12 horas Y 24 horas

posteriores a la finalizacién de la cirugia para realiza una comp i6on de la
lucién de los paci de los dos grupos.

Todos los pacientes fueron e
de pio esofdgico, cardioscopio, linea

arteriales. Obteniéndose estos
ésico y en el postoperatorio

ev:

o h dindmi con un

monitoreo tipo I a exp
arterial, sonda foley .y d
valores, previos a la cirugia,

inmediato.
Se utilizo la T de Student como prueba estadistica.

. ion de gas

d el &r
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RESULTADOS

o

En nuestro estudio se escogieron 20 paci de
divididos en dos grupos, el grupo 1 (testigo). estuvo integrado por 8 p
del sexo masculino y 2 del sexo fe ino con edades promedio de 31.5+ 8.31
del sexo lino y 1 del

(P< 0.05). En el grupo 2 se estudiaron 9 p
sexo fe ino con promedio de 31.5+8.31. (Cuadro 1.2, Grifica

1,2,3.). En el grupo 1 hubdé 6 pacientes (60%)con TCE GII y 4 (40%) con
TCE GIII. En el grupo 2 fueron 5(50%) de TCE GII y 5 (50%) de TCE GIII

And:

(Cuadro 2, Grifica 4,5).

La induccién y 1to de la ar ia fueron similares en
ambos grupos, evaluandose el preoperatorio, transoperatorio y postoperatorio
Frecuencia cardiaca (FC), Presién

inmediato, los siguientes parametros
Arterial Media (PAM), Diuresis horaria, Presién Arterial de Oxigeno (Pa02) y
Presiéon Arterial de C02 (PaC02). Asi como Ia Escala de Coma de Glasgow

(Cuadro $), que se evalué durante el preoperatorio, a las 12 y a las 24 horas
del p p io. Obteniend Frec ia cardidca preoperatoria en el
grupo 1 promedio de 88.3+ 23.73 yenel grupo2 de 84.7+ 14.83 latidos
por minuto (P<0.05). La frecuencia cardiaca en el transoperatorio para el

grupo 1 fuec de 97.2+29.07 y de 96+12.86 para el grupo 2 (P>0.05). En el
postoperatorio la frecuencia cardiaca en el grupo | fue de 85.1%+19.53 y en el
grupc 2 de 90.4::13.26 (P<0.05).( Cuadro 6, Grifica 6).

La Presién Arterial Media en ¢l preoperatorio fue de 89.7+11.04 en el
grupo 1 y de 93.7+10.39 en el grupo 2 (P<0.05). En el transoperatorio fue de
83.847.14 para cl grupo 1 y de 74%+7.08 en el grupo 2 (P<0.05). En el




postoperatorio fue de 90.9+7.93 enel grupo 1 y de 85.3+9.58 mmHg en el
grupo 2 (P< 0.05) (Grifica 7, Cuadro 7).
La di i se ifico tr: P i repor d en

mililitros por hora (ml/h), con los siguientes resultados , el grupo 1 promedio
91.5+ 77.67ml/h, y el grupo 2 118.5% 78.42ml/h.(Gréfica 8).
Se obtuvieron muestras de gases arteriales al inicio de la cirugia

tr P Yy en el postoperatorio inmediato, con los siguientes
valores. (Cuadro 7,8,9). PaO2 en el grupo 1 con promedio de 91.1+ 2.18 y en
el grupo 2 con promedio de 91.2+ 1.47mmHg (P> 0.05) al inicio de la cirugia.
En el transoperatorio con valores de PaO2 de 257+ 34mmHgen el grupo 1, y
valores de 270+32.31mmHg en el grupo 2 (P< 0.05). En el postoperatorio
inmediato los valores de la PaO2 fueron de 92.4+ 4mmHg y para el grupo 2
de 92.6% 1.26mmHg (P<0.05). (Grifica 9, Cuadro 8,9,10).

La PaCO2 oscilé dentro del grupo 1 con valores de 29.2+ 1.2mmHg y
para el grupo 2 de 30.8+ 1.81 mmHg (P< 0.05) en el preoperatorio. Los
resultados de la PaCO2 en el transoperatorios fueron de 26.3+ 0.94mmHg en
el grupo 1 y en el grupo 2 con valores de 26.1+ 0.73mmHg (P< 0.05). La
PaCO2 en el p P io & diato dentro del grupo 1 con valores de
33.8+ 2.14mmHg y en el grupo 2 31.6+ 2.11 mmHg (P< 0.05).(Cuadro 11,12,
13 y Grifica 10).

La Escala de Coma Glasgow se evaluo d elp P io y a las
12 y 24 horas del postoperatorio. Observandose en el grupo 1 un valor de
9.6+ 3.53 puntos y para el grupo 2 de 9.2+ 3.19 puntos en el preoperatorio
(P< 0.05). A las 12 horas de postoperados se observé en el grupo 1 un valor
de 11.2:x 2,74 puntos y en el grupo 2 de 12.3+ 2.68 puntos (P< 0.05). Y a las




24 horas de postoperados en €l grupo 1 se encontrd un valor promedio de
11.8+ 2.97 puntos y en ¢l grupo 2 un valor promedio de 13.3%+ 3.05 puntos
(P< 0.05). (Cuadro 14 y Grafica 11).
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DISCUSION

de una 3

El Sistema Nervioso Central (SNC) desp
tiene una capacidad regenerativa limitada, por lo que se han buscado métodos
que alivien la isquemia, que incluyen la hipotermia el uso de barbittiricos

entre otros (1,2).
Las fallas inician cuando hay una mayor demanda de oxigeno, que la

que se aporta, siendo una lesién isquémica que puede ser resultado de la
los casos de TCE, o

oclusién de una gran arteria cerebral como en
disminucién global de sangre (como en e! edema cerebral), (1,2).
Observandose , que a pesar de esto, hay procesos que no dependen de la
interrupcion momentinea de O2 como son: la liberacién de aminodcidos
excitatorios, radicales libres y prostanoides.

Estudios anteriores en pacientes neuroquirirgicos, donde se ha
observado que se utiliza el Etomidato en infusién se disminuye el Flujo
Sanguineo Cerebral (FSC) y el consumo metabélico de O2, que ayuda a los
pacientes en casos de isquemia o hipoxia cerebral incompleta, disminuyendo
la produccién de metabolitos que ingresan en la cadena de produccién de
radicales de O2. ( 2,4,5 ).

También se ha observado que se producen cambios minimos en la
Presién de Perfusién Cerebral (PPC) vy prevenir el aumento en la presion
intracraneana (PIC), durante la intubacién orotraqueal y observiandose
supresién Electroencefalografica temprana (14,15). Lo que se relaciona con
los hallazgos de B. Vande Wieh y E. Rubinsteij (20), que observaron que las

isos Ati o

elevaciones continuas de la PIC, seguida de



un

do en la morbilidad y la mortalidad,
debido a los efectos colaterales de los barbitaricos, que incluyen hipotension
y un tiempo de recup i6

prolongada. Se prefiere el uso e agentes
anestésicos de corta accién para controlar la PIC. El Etomidato cuando se

Arrini. P

a en in conti ha ado como resultado un

decremento secundario del flujo sanguineo cerebral con cambios minimos en

la PPC. Ademas de ser un inductor endovenoso hemodinamicamente estable.
Se debe considerar que puede producir una supresiéon de médula por 24 hrs. O
mas si se utiliza en infusiones continuas prolongadas, pero puede ser

manejada con esteroides exdgenos (17,20).

En nuestro estudio se observd en los dos grupos de pacientes el
compor i > h dindmi

en el grupo 1 se observa que la frecuencia

cardiaca inicial es menor que en ¢l grupo 2; pero durante el transoperatorio

los promedios fueron ces >S NO rand

diferencias estadisticamente
significativas. En el postoperatorio se observa ligeramente mas alto el

promedio de FC del grupo control que en el grupo 1 (testigo). El promedio de
la Presiédn Arterial Media (PAM) inicial es menor en el grupo I, 89.8%
7.14amm/Hg contra 74+ 7.08mm/Hg para ¢l grupo 2 y en el postoperatorio se
observa en ¢l grupo 1 cifras promedio de 83.8+ 7.14mm/Hg contra 74%
7.08mm/Hg para el grupo 2 y en el postoperatorio se observa en el grupo 1
una PAM de 90.9mm/Hg y en el grupo 2 de 85.3mm/Hg. Explicindose que
esto se deba a que al utilizar €l Etomidato en infusion en pacientes del grupo
2 como lo vieron (14,15,18). El Etomidato disminuye ¢l flujo sanguineo
cerebral, el consumo de O2, utilizéndose a una dosis promedio de Img/Kg/
hora pero mantiene una estabilidad hemodindmica, y que al termino de la

12



cirugifa y técni ésica, los paci despiecrtan sin prolongarse el tiempo
de su i6n y sin Pe b dinAmi Siendo similar lo
que sucedié en nuestros pacientes del grupo 2 (control), que durante el

P rio  p on un PAM m#s estable, observindose una
disminucién en los requerimi de halc do (enflurano) y narcético
(fentanil), con PAM menores que las observadas en el grupo 1. Ademds de

que al terminar el procedimiento quinirgico y emergir los pacientes del grupo
2 despertaron més reactivos y sin cambios importantes en su PAM.

Aunado a los estudios previos de Metilprednisolona en neurocirugia
donde se ha observado que la dosis de 30mg/kg disminuye la permeabilidad
vascular, edema tisular, infiltraciéon de neutréfilos, inhibe la sintesis de
mediadores infl: ios y for ion de enzimas lisosomales, su eficacia

;pués del daflo; siendo esta

antioxidante ya que provee de unar acién d
actividad independiente de i mediadas por receptores glucocorticoides

de owro tipo. ( 11,12).
La metilprednisolona es un glucocorticoide sintético, inicialmente
menor actividad

io antiinfl yria y

desarrollado para
mineralocorticoide comparada al protoitpo glucocorticoide del cortisol
(hid: yrti: ), se sabe es 4 veces mis potente que 1a hidrocortisona y
tiene un mayor tiempo de ién que la hid i , con una vida media
plasmiética de 2.5 horas comparada con 1.5 de la hidrocortisona. A dosis altas
inhibe a los radicales de O2 que inducen la peroxidacién lipidica y se separa
de las actividades hor les gl icoides. (11,12).

fectivas para disminuir la

Dosis de 30mg/kg d ser
de O2(11) y doblando la dosis no aumenta su efecto,

dAical

prod idnder

13



y triplicando la dosis a 90mg/kg, estudios in vitro demostraron que se

promueve la peroxidacion lipidica. (11,12).
] con metilprednisolona durante el

En los paci que
transoperatorio no se observo aumento importante del contenido encefalico

que fuera a expensas de edema cerebral, y aunque no se hicieron mediciones
de los componentes celulares(mediadores inflamatorios, enzimas lizosomales)
¥ un examen microscopico de tejido neuronal. Se puede considerar que de
acuerdo a la evolucién postoperatorio inmediata se considera atenué el
desarrolio de mayor edema que se manifesté por la emersién del paciente,
reactivo. Sin datos que refirieran aumento del tamaiio traumadtico inicial como
podia ser aumento de edema y con esto disminucién de las respuestas a
estimulos externos.

En nuestro estudio la principal forma de valorar a los pacientes a nivel
neurolégico fue la evaluacion de la Escala de Coma de Glasgow, tomando
como referencia su puntuacién inicial y compardndola con la obtenida a las
12 y 24 horas, misma que se realizé en ambos grupos 1 y 2. Encontriandose

que en ambos grupos en las primeras 12 horas los valores promedio no
pero a las 24 horas de postoperados los

tuvieron difer i impor
pacientes del grupo 1 presentaron una puntuacién mds baja que los del grupo

2 siendo un promedio para el grupo 1 de 11.7+ 2.74 contra 13.3% 3.05 del
grupo 2, lo que indica que tuvieron quizds una puntuacién mas alta de
Glasgow en el grupo 2 al final de su manejo y egresar del hospital, pero si que
fue estadisticamente significativa la diferencia observada a las 24 horas que

cursaban de postoperados en ambos grupos.



Por o que aumentando el uso de sulfato de magnesio en infusién y
adici las propiedades co idas que lo incluyen como itil para la
proteccién cerebral ya que proporciona una reversion del vasoespasmo

antagonizando la actividad del calcio, como un ion bivalente, el calcio y
competitivos por lo que al aumentar los niveles de

gnesio son
magnesio ha demostrado bloqueo en la unién neuromuscular, a dosis elevadas

(21,24). En nuestro estudio aunque no registramos las concentraciones de
io via émica, se r >jaron concentraciones con cifras dentro de

lo normal. Ademais de esto produce bloqueo del receptor NMDA protegiendo

a la neurona de la excitoxicidad. Nosotros manejamos el suifato de magnesio

a una dosis de 15Smcg/kg de peso en infusion durante 30 minutos antes de la
manipulacién de tejido cerebral y vigilando que no se presentara hipotension,
durante el transoperatorio. Y observamos una estabilidad hemodindmica
transoperatoria sin arritmias, y el despertar no se observo prolongaciones
importantes, pero la recuperacion final fue evaluada con Ia Escala de Coma de
Glasgow encontrindose una (P< 0.05).
CONCLUSION
El uso de Metilprednisolona, en un bolo de 30 mg/kg, antes o despudés

de ocho horas de producido el TCE, se encuentra justificados para tratar de
i6n de PG, Leucotrienos, Tromboxanos, Prostaciclinas,
i6n hay ad is como

disminuir Ja prod
sustancias liberadas durante e} proceso de infl
barredor de radicales libres de O2 , que se producen como metabélitos del

dcido araguidénico.
Aunado a esto el empleo del Etomidato para disminuir la produccién
ios (glu Jjunto con magnesio), que nos

de neurotransmisores
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Cc id

van a par I ptores de b sensibles al gl

que el conjunto de estos tres firmacos utilizindose con sus pros y sus
pod >s ob una disminucién de la excitotoxicidad y en

consecuencia una mejor recuperacion del paci con 1 Ya

i >s al principio el TCE se presenta en una poblacién

que como
100%% productiva.
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CUADRO 1

UNIVERSO DE TRABAJO

GRUPO 1
Sexo No. Pacientes |Porcentaje (%6)
Masculino 8 80
Femenino 2 20
Total 10 100
GRUPO 2
Sexo No. Pacientes] Porcentaje
Masculino 9 90
Femenino 1 10
Total 10 100
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GRAFICA1

POBLACION TOTAL POR SEX08

i



GRAFICA2

POBLACION DEL GRUPD 1 POR SEXO




GRAFICA3
POBLACION DEL GRUPO 2 POR 3EXO

2



CUADRO 2

TIPO DE TRAUMATISMO
CRANEO ENCEFALICO (TCE)

GRUPO 1
TCE No. %
GRADO il 6 60
GRADO IHl 4 40
GRUPO 2
TCE No. %
GRADO I ] 50
GRADO It 5 50
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GRAFICA4

TP DE TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO{T CE)GRUPO 1

%



GRAFICA S

TIPO DE TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO (TCE) GRUPO 2




CUADRO 3

VALORES REGISTRADOS DEL GRUPO | (Testigo)

epan|sexo] ox £EC PAM 6LASGOW | bR
PRE [TRANS] PO | PRE |IRANS] PO | PRE |1-12hs] 24t
20} M (TcEGu[ 84 | 72 | 0|83 73| 6| 4| W56
s F (tcEGH{ 90 | 75 [ 70 (83 [ 88 | 93 [ 1 | 13 | 14 { 300
2| m {ceom{ 100 85 | 2 {0 | lw| 6| 9|9 |10
8| M |TCEGH| 60 | 130 [ 130 (00| 9 0| 7| 9 |9 |85
52| Mo |tceon) s 10| 2| 8| 90 e | | 13| 4]n
60 F |TCEGH| 80 g5 75 a3 90 103 11 12 13 70
2| mjrcecm{ 1mo| 120 |wste| 83| nle| 9|96
20| M [vceon| 66 [ 65 [ ot [ 93| e {93 | 13| 1 | 5| %0
20 M |TCEGH} 75 70 70 | 83 80 83 13 13 13 | 100
& | m [vcEci| 18| 150 | 8 [ 13| 60 |9 | 4| 6 | 7|10

2



CUADRO 4

VALORES REGISTRADOS DEL GRUPO 2 (Conrol*)

ECADJSEXO] DX
M [TCEGH
W[ F|au
2| Mol
LI R ]
2 ) M| ool
2.1 Mool
Nl M|al
4 1 M| Gl
2.8 M| Gl
B | M| G

fe
TRAN |

105

KoL

PAM _4 GLASGOW | OIUR.
PO | PRE | 12008 | 24078
66 | 100 ] 11 | 1515
6|0 36615
o] o 1| wl|ss
6| 7|1
6|59 s
83 [ 83 [ 11 14 ] 15 | 80
LR RN R
B9 |13 w|s5]|n
80 [ 82 19 [ 14 ( 14| 300
AR AR RARAR)

**Grupo manejado con Elomidalo, Sufalo de Magnasio en Infusién y Metiprednisolona duranta e ransoperalorio
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CUADRO 5

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Apertura de
ojos espontanea

al habla

al dolor

no

“~NWb

Respuesta
motora obedece

localiza
retira
flexion
extensién
ninguna

“NWRAOOD

Respuesta
vertebral orientado
conversacid
palabras ina
sonidos inco
ninguna

SNwa
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CUADRO 6

VALORES DE FRECUENCIA CARDIACA
REGISTRADOS EN LAS 3 ETAPAS
(Latidos por minuto)

GRUPO 1
TIEMPO Preoperatorio | Transoperatorio |Postoperatorio
Promedio 88.3 97.2 85.1
Desviacion
Standar +23.73 +29.07 £19.53

GRUPO 2

TIEMPO Preoperatorio | Transoperatorio | Postoperatorio
Promedio 84.7 96 90.4
Desviacion
Standar +14.83 *12.86 +£13.26
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VALORES PROMEDIO DE FRECUENCIA CARDIACA REGISTRADOS EN LAS I ETAPAS

(Latidos por minuto)

1%-

L
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CUADRO 7

VALORES REGISTRADOS DE PRESION ARTERIAL
MEDIA (PAM) DURANTE LAS 3 ETAPAS

(mmHg)
GRUPO 1
TIEMPO Preoperatorio | Transoperatorio | Postoperatorio
Promedio 89.7 83.8 90.9
Desviacion
Standar +11.04 +7.14 +7.93
GRUPO 2
Preoperatorio | Transoperatorio ]| Postoperatorio
93.7 74 85.3
Desviacién
|Standar +*10.39 +7.08 +9.58
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VALORES PROMEDIO DE PRESION ARTERIAL MEDIA {PAM) REGISTRADOS EN LAS 3 ETAPAS, ENLOS 2
GRUPOS,




MEDICION PROMEDIO TRANSOPERATORIA DE DIURES!S POR HORA ENLOS2
GRUPOS

POBLACION

[oroue]



CUADRO 8

VALORES REGITRADOS DE PRESION
ARTERIAL 02 (Pa 02) DURANTE LAS 3
ETAPAS (GRUPO 1)

Preoperatorio. | Transoperatorio. | Postoperatorio.
89 220 92
92 250 94
90 200 92
a8 290 91
94 270 93
a3 280 94
oS4 230 92
90 240 93
89 290 91
92 300 92
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CUADRO 9

VALORES REGISTRADOS DE PRESION
ARTERIAL 02 (Pa 02) EN LAS 3 ETAPAS
(En mmHg) GRUPO 2

Preoperatorio. | Transoperatorio. | Postoperatorio.

94
89 250 90
23 200 93
o1 280 92
90 270 92
20 240 93
92 270 92
93 300 9S4
a1 290 92
83 300 o4
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CUADRO 10

VALORES PROMEDIO DE LA PRESION ARTERIAL
EN OXIGENO (Pa O2) EN LAS 3 ETAPAS

(En mmHg)
GRUPO 1
TIEMPO Preoperatorio |Transoperatorio jPostoperatorio
Promedio 91.1 257 92.4
Desviacion S 2.18 34 1.07
: 4.75 1156 1.15
GRUPO 2
TIEMPO Preoperatorio |Transc 0 [P atorio
Promedio 81.2 270 92.6
Desviacion s. 1.47 32.31 1.26
2.18 1044 1.6
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GRAFICA9

VALORES REGISTRADOS DE LA PRESION ARTERIAL DE 02 EN LAS JETAPAS ENLOS 2 GRUPOS {En monig)

Procperstorio Tramoperaiorio
TEWO
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CUADRO 11

VALORES DE PRESION ARTERIAL CO2 (PaCO2)
REGISTRADOS EN LAS 3 ETAPAS

(En mmHg)
GRUPO 1
rP—reoperalorio. Transoperatorio. |Postoperatorio.
30 28 32
28 27 33
27 26 31
29 25 3z
30 25 34
30 26 35
. 31 27 a7.9
29 26 4
28 26 35
30 27 3z
39
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CUADRO 12

VALORES DE PRESION ARTERIAL CO2 (PaCOz2)
REGISTRADOS EN LAS 3 ETAPAS

(En mmHg)
GRUPO 2
Preoperatorio. | Transoperatorio. | Postoperatorio.
26 30

28 27 29
30 27 29°
31 26 30
31 26 31
30 25 32
as 27 33
32 26 35
30 25 33
a1t 28 34
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CUADRO 13

VALORES PROMEDIO DE LA PRESION ARTERIAL
DE CO 2 (Pa CO2) EN LAS 3 ETAPAS

(En mmHg)
GRUPO 1
TIEMPO Preoperatorio [ Transoperatorio |Postoperatorio
Promedio 29.2 26.3 33.8
Desviacion S. 1.2 0.94 2.14
1.5 0.88 4.62
GRUPO 2
TIEMPO Preoperatorio | Transoperatorio |Postoperatorio
Promedio 30.8 26.1 31.6
Desviacion S. 1.81 0.73 2.11
3.28 0.53 4.45
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GRAFICA 10

VALORES REGISTRADOS DE PRESION ARTERIAL DE CO2 EN LAS TRES
ETAPAS EN L.OS 2 GRUPOS
{En mmHg}

et

TIENPO



CUADRO 14

VALORES PROMEDIO DE PUNTUACION DE LA
ESCALA DE COMA DE GLASGOW ENLAS 3

ETAPAS
GRUPO1*

TIEMPO Preoperatorio| 12 hrs. 24 hrs
Promedio 9.6 11.2 11.8
Desviacion
Standar + 3.53 + 2.74 + 2.97

GRUPO 2~

TIEMPO Preoperatorio, 12 hrs. 24 hrs.
Promedio 9.2 12.3 13.3
Desviacion
Standar +3.19 *2.75 +2.79

* Medicion en puntos
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GRAFICA 11

VALORES PROMEDIO DE LA ESCALA DE GLASGOW ENLAS 3ETAPAS, ENLOS 2GRUPOS

|
Preoperatorio 12hs. Uls
TIEMPD
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