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seve1'91y he9d lnjury, wlth end without lntracranial pressure monitoring. Dr . .Jesus 
Noe Dlmz Rlver8. Neurosurgery. 

Sumery: 

Objetive.- Study the neurologic and cllnic evolutlon of the patients who undergone 
-•rely he8d injury. 
0..lgn.- Secuential and pra.pective study In a control group for a follow up of 3 
yeers. 
Place.- Neurosurgery Department of the Hospital Lic. Adolfo Lopez Mateos, 
l.S.S.S.T.E. 
Patienta.- ln the period from man:h, 1993 trough october 1996, 521 patients were 
.ctmiD9d to the 
HRL.ALM. Of these, only 52 patients, fillecl the requlrements and were admitted In 
the pr-m study. 
lnt.rventton.- The ctuiractwistics of the 52 patients enrolled include: Patlents hect 
a Glatlgow eom. Scale (GCS) score of 8 or less, any age and sex. The 
infonnation NCOl'dlng, also lnlcude: 
charact8rlatlcs of de lnjury, admission deta. lntensive Care Unit data, includlng 
lntracranial Pf9SSU,., surgicel procedures, compllcatlons. diagnosis, 
computarized tomography (CT), findings, prognosis and outcoma at discharge. 
R-ults.- The mortality rete-• of 36 y-rs old and in survlvors was 27 years okl. 
The mortalityrate in edults was of 42.5% and childrens 25%. 

The mean diagnosis by CT were; difusse cerebral contusion, 20 patientes; focal 
cer9brml contusion, 14 patients; subdural hematoma. 9 patients; intracranial 
hemorrage. 5 petlents; epidural hematoma, 4 patients. the 56% of the patients 
undersa- aurgery. there -re good recovery in the 27% of the patients; severa 
incapeclty In 13'W.; coma inª""· dead, 38%. 

By the other hand. - observed that increase in lntracranlal pressure has 
relation with high mortlllity. 
Concluslons.- -The montly incidence of severely head injury patients in the 
hospital Lic. Adotfo Lopez Mateos was 1.5. The most frecuento lesion was difusse 
cerebrml contuaion. -re operated the 56'6 of the patients. the increase in the 
lntrecranlal pressure, has more risk of mortallty 

Key words.- Severely head injury. grading systems, intracranial pressure. coma, 
outcome. 



El Traumatismo Cre~ncefitlico Severo con y sin monitoreo de la Presión 
lntracranean11 
Or .Jesus Noe Oiaz Rivera. Neurocirugía . 
.... umen: 
Objetivo.- Estudiar la evolución clínica y neurológica de los pacientes en coma 
secundario a TCE -vero y los resultados con y sin monitoreo de la presión 
intracraneana (PIC). 
Diseno.- Estudio secuencial con grupo control prospectivo durante un periodo de 
3aftos. 
Lugar.- Senricio de Neurocirugla del Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mataos, 
l.S.S.S.T.E. 
Pacientes.- Muestra secuencial de 52 pacientes con traumatismo 
craneoenceMllco -veroy al-toriamente, 456 pacientes sin TCE severo. 
lntervenGlon.- a todos los pacientes se les realizó hoja de recolección de datos a 
su ingreso. - incluY9ron 52 pacientes de cualquier edad y sexo, con Glasgow de 
e y menos. Los pacientes se Intubaron, se hiperventilaron y se manejaron con 
anticonvulsivantes asi como terapia especifica. 27 pacientes fueron intervenidos 
quirúrgicamenta por efecto de m•- con desplazamiento de la linea media. En 32 
pacientes se r9alizó monltoreo de la PIC y a 21 de ellos se les manejó bajo coma 
medicamentoso. 
Meclicion y resultados.- La edad promedio en fallecidos fue de 36 at'los y en vivos 
de 27 aftos; con una mortalidad en adultos del 42.5% y en ninos del 25%. Los 
principales diagnósticos encontrados fueron:contusión cerebral difusa, 20 
pacientes; contusión focal, 14 pacientes; hematoma subdural, 9 pacientes; 
hemorragia intraparenquimatosa, 5 pacientes; hematoma epidural, 4 pacientes. 
Los resultados pronósticos globales fueron:buena recuperación, 14 pacs; 
Incapacidad severa, 7 pacientes; estado vegetativo crónico persistente, 3 
paciente.; fallecidos, 20 pacientes. se encontró también que el aumento de la 
PIC, se relaciona con mayor mortalidad, sobre todo cuando es mayor a 40 mm 
Hg, con una mortalidad del 100%. 
Conclusiones.- La incidencia mensual del TCE severo en nuestro Hospital fue de 
1 .5 pmcientes 
El tipo de lesión mas frecuente fue la contusión cerebral difusa. El 56% de los 
pacientes amerito clrugla. Hubo buena recuperación en 27%; Incapacidad severa 
13%; estado vegetativo 6%; mortalidad del 38% 
Palabras clave.- TCE severo , Glasgow, PIC, coma, pronóstico 



INTRODUCCION: 

Durante las últimas décadas , se ha visto que el traumatismo 
craneoencefálico (TCE), ha incrementado su incidencia, frecuencia y 
gravedad. De manera que actualmente constituye un verdadero problema 
de Salud Pública, debido sobre todo en lo que se refiere a la complejidad de 
las lesiones, elevación en las tasas de mortalidad e invalidez, en mayor 
índice de ocupación cama/paciente en Unidades Hospitalarias y Unidades 
de Cuidados Intensivos (UCI), redundando en la disminución de dias -
trabajo- hombre y sobre todo, en su repercusión sobre la economía 
nacional. Visto desde esta perspectiva, el TCE, es importante a considerar 
por los siguientes conceptos: Por un lado, afecta al trabajador en lo 
familiar, social y laboral y por otra parte, el aspecto básico del problema, 
es decir, el tratamiento; ya que al no ser urgente o adecuado desde el sitio 
del trauma, durante el traslado del paciente o durante su ingreso a un 
servicio de Urgencias , afecta de manera importante en las tasas de morbi
mortalidad o invalidez. Gradualmente y sobre todo en los últimos años, se 
ha entendido de manera más comprensiva la causa de los distintos tipos de 
lesión cerebral así como de la fisiopatología posterior al trauma. Entre los 
principales factores a considerar, habría que tomar en cuenta la naturaleza, 
el sitio, la severidad y dirección del impacto recibido. por otro lado, el daño 
producido al Sistema Nervioso determinado por las estructuras que 
resulten lesionadas, así como la extensión y gravedad de la lesión y la 
interacción de los eventos fisiopatológicos en respuesta al TCE. 

En términos generales, las lesiones primarias constituyen tres distintas 
variedades como sigue: a) Fracturas, b) lesiones focales, c) lesiones 
difusas. las fracturas pueden ser con o sin daño cerebral, o pueden llegar 
a lesionar elementos neurales, vasculares o de las cubiertas del cerebro, 
llegando a producir disfunción neurológica ( 1 ). Las lesiones focales 
resultan por daño localizado a estructuras nerviosas dadas por diversos 
factores mecánicos. Se consideran como Lesiones Focales: 1) la contusión 
cortical, 2) El Hematoma Subdural (HSO), 3)EI Hematoma Epidural, 4) el 
Hematoma lntraparenquimatoso). Todas ellas con un alto porcentaje de 
mortalidad, ya que se dice constituyen las dos terceras partes de muertes 
asociadas al TCE. ( 1 ). 
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Las lesiones cerebrales difusas, se asocian a daño cerebral extenso, el 
cual puede ser principalmente funcional o estructural como el que se 
observa en el Coma Traumático Prolongado y que no se asocia a ··masa 
ocupativa o efecto de masa", condición que se ha denominados "Lesión 
Axonal Difusa", que posee una tasa de mortalidad del 33% de pacientes con 
TCE ( 1 ). 

Incidencia y Clasificación de los TCE.- El TCE, en el HRLALM (ISSSTE), 
es frecuente. Se valoran en el Servicio de Urgencias en promedio de 2-3 
pacientes por día, lo que representa aproximadamente el 20°/o de ingresos 
hospitalarios al Servicio de Neurocirugía. 

Una clasificación útil para valoración de pacientes con TCE, es la 
propuesta por Teasdale y Jennett ( 2 ), conocida como La Escala de Coma 
de Glasgow ( GCS ). Esta escala, indica de una forma secilla el grado de 
lesión cerebral y se considera de 3 puntos como mínimo y de 15 puntos 
como máximo, dividiéndose de acuerdo a la gravedad del paciente en tres 
grados: 
Grado 1.- TCE leve con un puntaje de 13 a 15 puntos. 
Grado 11.- TCE moderado con un puntaje de 9 a 12 puntos. 
Grado 111.- TCE severo con un puntaje de 3 a 8 puntos. 

El TCE leve , de acuerdo a las estadísticas, representa el 86.3º/o en 
edades pediátricas y el 78.6°/o en edad adulta. ( 3 ) 

El TCE moderado , representa el 8.1°/o en edad pediátrica y el 9.2°/o en 
edad adulta ( 3 ). 

El TCE severo, tiene una frecuencia de 5.6 º/o en niños y el 12% en 
adultos. ( 3 ). 

El estado de coma secundario al TCE, lo describe Jennett originalmente 
como aquel paciente, que no comunica, no obedece órdenes y no abre los 
ojos ante cualquier estímulo, por lo menos durante un periodo de 6 hs 
posterior al trauma; Incluyendo pacientes con Glasgow de 3 a 7 puntos ( 4 
). Posteriormente, en 1983, Marshall en su publicación del Banco Nacional 
de Datos del Coma Traumático, indica que se deben incluir pacientes con 
un puntaje en la GCS de 8 o menos ( 5 ). Más recientemente , el mismo 
Marshall, en conjunto con un gran número de investigadores de 5 grandes 
centros hospitalarios y el National lnstitute of Neurological Disorders and 
Stroke integran y redefinen las pautas en el manejo del paciente con TCE 
en el Banco óe Datos del Coma traumático { 6 ). 
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Hace énfasis en que la evaluación de este tipo de pacientes, debe ser 
después de maniobras de reanimación no quirúrgicas o que hayan 
experimentado deterioro neurológico hasta un puntaje en la GCS de B o 
menos, dentro de un tiempo no mayor de 48 hs posteriores al TCE. Por otra 
parte, a partir de 1983, se conoce por Gennarelli ( 7 ) un estudio acerca de 
la importancia del tipo de lesión cerebral, dividiéndolas en dos grandes 
grupos: focales y difusas; a diferencia de la GCS que indica el grado de 
lesión cerebral. Sin embargo, se ha continuado el avance en lo 
concerniente al TCE y actualmente, se hace uso de otras escalas de 
evaluación como la Escala Cor-regida de Trauma ( 8 ) y otra basada en el 
diagnóstico por Imagen por medio de tomografía computada dividiéndolas 
en 6 grados: ( 9) 
Lesión difusa 1 .
Lesión difusa 11.-

sin patología visible 
cisternas visibles con desviación de la línea media 
menor o igual a 5 mm. 

Lesión difusa 
menor 

111.- Cisternas comprimidas o ausentes, desviación 

Lesión difusa IV.-

Lesión difusa V.
Lesion difusa VI.-

o igual a 5 mm. 
Desviación de línea media mayor de 5 mm, sin lesión 
mayor de 25 mi. 
Toda lesión evacuada qulrúrgicamente. 
Lesión mayor de 25 mi y no evacuada quirurgicamente. 

La fisiopatología del TCE.-
La vía final de la neurona lesionada después del TCE, se caracteriza por 

un deterioro en la distribución de oxígeno y sustratos metabólicos 
celulares, especialmente la glucosa. La hipoxia celular resulta cuando 
existe deficiencia en la cantidad de oxígeno necesario para mantener la 
glucólisis aeróbica; en estados de hipoxia predomina la glicólisis 
anaeróbica, donde se forman solamente 2 mol de A TP por cada mol de 
glucosa consumida. En contraste cuando el oxígeno no está limitado, se 
forman 38 mol de ATP por cada mol de glucosa. 

Al formarse lactatos, se produce vasodilatación con aumento del Flujo 
Sanguíneo Cerebral ( FSC ), este aumento en el FSC más lesión de la 
Barrera Hematoencefálica ( BHE ), producirá edema y aumento en la 
Presión lntracraneana ( PIC ). Este aumento, cuando es foca! producirá 
hernias por compresión del tallo cerebral y muerte; cuando es difuso, 
aumentará la resistencia al paso de sangre al cerebro, produciendo 
isquemia cerebral global ( 1 O, 11 ). 
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Los pacientes con TCE severo aumentan sus requerimientos energéticos 
en un 300 % aproximadamente ( 12), incrementando también las demandas 
metabólicas en 140o/. con respecto a personas normales, mismo sexo, edad 
lo que produce altos niveles de excreción de nitrógeno y elevado consumo 
de oxígeno. ( 11, 12, 13 ). 

BASES PARA EL MONITOREO DE LA PIC: 

Se conoce desde 1783, el trabajo publicado por Monro conocido como 
"Observaciones de la Estructura y Función del Sistema Nervioso" y luego 
en 1824, lo publicado por Kellie, conformando de esta manera las bases de 
los compartimientos y dinámica intracraneal, formando así la Ley de Monro
Kellie; posteriormente, Burrows en 1846, repite algunos de los 
experimentos de Monro, pero los reinterpretó y propuso la modificación de 
la hipótesis de Monro-Kellie ( 14 ). 

En 1888, Leyden describió técnicas para la medición directa de la PIC; en 
1951, Guillaume y Janny, midieron sistématicamente la PIC en pacientes y 
concluyeron que los cambios en los signos neurológicos, no se 
correlacionaban en forma confiable con el aumento de la PIC (14). 

Lundberg, en 1980, confirmó el valor clínico y la confiabilidad del 
monitoreo contínuo de la PIC utilizando cánula intraventricular ( 15 ). 

En 1973, Vrles ( 19 ), describe la utilización de un tornillo subaracnoideo 
para monitoreo de la PIC y en 1977, Richard Winn publica 650 pacientes 
monitorizados con tornillo ( 17 ). 
En 1985, phillip Barlow ( 18 ) , publica un estudio comparando dos 
métodos nuevos para el monitoreo de la PIC, siendo uno de ellos por medio 
de un catéter subaracnoideo. En 1988 H. Dennis Mollman (19), publica 
también un estudio comparativo entre cánula intraventricular (CIV), tornillo 
subaracnoideo (TSA) y catéter subaracnoideo (CSA), concluyendo que el 
CSA, es tan confiable como el CIV y superior al TSA. En 1988, Shomi 
Constantini ( 20 )reporta 450 pacientes monitorizados con una sonda de 
alimentación colocada en el espacio subaracnoideo, confirmando su alta 
confiabilidad y con complicaciones mínimas. 

Erico R. Cardoso ( 21 ), reporta una análisis de la onda pulso cerebral y 
refiere que el componente P1 de la onda pulso, es debida a el latido del 
plexo coroideo (transmitido por la arteria coroidea); P2, es la compliance 
cerebral y P3, menos entendida, parece ser debida al retorno venoso 
( 22,23, 24, 25 ). 
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INDICACIONES PARA EL MONITOREO DE LA PIC: 

En 1965, Nils Lundberg, publicó su experiencia acerca del monitoreo de la 
PIC en pacientes con TCE, concluyendo que facilita la evaluación de la 
dinámica intracraneal y ofrece bases más racionales para el tratamiento 
(26). La• ventajas que ofrece el monitoreo de la PIC son : a) indica la 
necesidad de instituir un tratamiento para reducir la PIC, b) permite 
observar la respuesta a dicha terapia, c) disminuye la necesidad de 
efectuar TACs seriadas, d) se evita dar tratamiento empírico al paciente, e) 
se mejora el pronóstico y f) el riesgo no excede al beneficio. ( 27, 28 ). 

En lo que respecta a los resultados obtenidos en pacientes con TCE 
severo y Glasgow de 8 o menos y medición de la PIC, los resultados 
iniciales han demostrado que: 1) la mayoría de pacientes que fallecen 
después de TCE severo, tuvieron elevación de la PIC, 2) el monitoreo de la 
PIC podría predecir que paciente está en el grupo de riesgo alto y 3) la 
terapia agresiva para mantener la PIC por abajo de 20 mm Hg, reduce 
significativamente la morbimortalidad ( 27, 28, 29 ). 

Por otra parte, Bowers y Marshall, al comparar resultados de 49 pacientes 
monitorizados y 37 no monitorizados, en ambos grupos con Glasgow de 3 a 
5, encontraron una mortalidad del 39°/o en el primer grupo y del 62°/o en el 
segundo grupo ( 28 ). 

Bellegarrigue y Oucker, encontraron una mortalidad del 75°/o en pacientes 
que tuvieron una PIC mayor de 25 mm Hg y de 22% o menos en los que 
tuvieron una PIC máxima de 25 mm Hg ( 30 ). Sin embargo, cabe señalar 
que también existen otros investigadores que no están de acuerdo con el 
uso de monitoreo de la PIC en TCE severo ( 31, 32, 33, 34 ). 

Se consideró importante, la elaboración de este trabajo para 
estandarizar el curso clínico, pronóstico, evolución y tratamiento en 
pacientes con TCE severo en el HRLALM del ISSSTE, fundamentalmente 
por dos razones principales: 1 )La relativa frecuencia con que ingresan al 
Servicio de Neurocirugía pacientes con estas características y 2) por que 
no existe antecedente previo de estudio y seguimiento en nuestro Hospital. 
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4.- Hipótesis: 

Se pretende comprobar mediante este estudio prospectivo de 
pacientes con TCE severo , si los resultados mediante el uso de monitoreo 
constante de la PIC, son mejores en comparación con los que se obtengan 
de enfermos a quienes por alguna circunstancia, no les sea posible 
efectuar monitoreo de la PIC. 

5.- OBJETNO GENERAL: 

Estudiar I• evolución clínica neurológica de los pacientes en coma 
por TCE severo y los resultados con y sin monitoreo de la PIC, además de 
evaluar las determinantes de recuperación y pronóstico. 

8.- OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

LOS PROPOSITOS DIRECTOS Y EVALUABLES DEL PROYECTO 
SON COMO SE INDICAN EN EL SIGUIENTE ORDEN: 
1.- Conocer la incidencia del TCE severo en nuestro Hospital 
2.- Conocer las causas más frecuentes que los producen 
3.- Conocer el grado de gravedad en que llegan los pacientes, mediante ef 

uso y apficación de ras ••c•fas de evafuación ya conocidas como la 
Escala de coma de gJasgow ( ECG ), Er examen de paciente con trauma, 
Trauma Score. 

4.- Conocer er tipo de resión más frecuente 
6.- Aplicar y estandarizar ras variables que para nosotros tengan varor, 

pronóstico como PJC, TA, PAM, PPC, P02, CMr02, edad, efecto de 
masa, desviación de Jínea media y borramiento de las cisternas. 

6.- Conocer nuestros resultados aplicando Ja Escala pronóstica de 
Glasgow a las 4 semanas, a los tres meses y más de ser posible. 

7.- Comparar los resultados en pacientes manejados con monitoreo de la 
PIC y aquellos sin monitoreo 

B.- Tener la oponunldad de publlcar dichos resuJtados. 
PIC:presión intracraneana; TA: tensión arterial; PAM presión arterial 
media; PPC: presión de perfusión cerebral;P02 : presión arterial de 
oxígeno;CMr02: tasa metabpolica de oxígeno cerebral. 
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MATERIAL Y METOCOS: 

Del mes de marzo de 1993 hasta el mes de octubre de 1996, se 
trataron en el Servicio de Neurocirugía del Hospital regional Lic. Adolfo 
López Mateos del ISSSTE, 521 pacientes que ingresaron con un 
diagnóstico de Traumatismo Craneoencefálico, excluyendo de este 
análisis, 458 pacientes, ya que no cumplían los requisitos de inclusión pues 
•• trataba d• pacientes con Glasgow mayor de 8 puntos. de los restantes 
85 pacientes que quedaron con diagnóstico de Traumatismo 
craneoencefálico severo, también se excluyeron otros 13 pacientes que no 
cumplían los requisitos de análisis; por lo que se eliminaron aquellos 
enfermos con diagnóstico de Herida por Proyectil Arma de Fuego 
(HPAF), los que fallecieron durante las primeras 6 hs y los que fueron 
transferidos a otro Hospital durante su tratamiento. Se analizanron 
entonces 52 pacientes, siendo criterios de inclusión: cualquier edad y sexo 
que hayan presentado un Glasgow igual o menor a 8 puntos por lo menos 
durante 6 hs y después de maniobras de resucitación, o que se hayan 
deteriorado alcanzando esta misma puntuación durante sus primeras 48 hs 
, posterior al trauma y de acuerdo con Jennet, Marshall y otros y siguiendo 
lo dispuesto por el Banco Internacional de Datos del Coma Traumático 
(TCOB). ( 9, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41 ). 

Las edades de presentación variaron de 3 meses a 74 años de edad, 
con una media de 30 años. Fueron 44 pacientes del sexo masculino (85%), y 
8 pacientes del sexo femenino (16%); adultos 40 (79%) y niños 12 (21%). El 
18.9% de los pacientes, llegaron a Urgencias 
dentro de las primeras 6 h• del trauma, el 48.6°/o, de 7 a 12 hs y un 32o/o, con 
más de 12 hs de evolución. 

Todos los enfermos se trataron en forma prospectiva, de acuerdo a 
un protocolo (figuras 1 y 2). Una vez clasificados como TCE severo, se 
intubaron, se hiperventilaron, se les aplicaron anticonvulsivantes del tipo 
de la Difenilhidantoína y se usaron esteroides del tipo de la Dexametasona, 
a dosis habituales; aunque no existen estudios que demuestren su utilidad 
(14,24). 

Los enfermos que desarrollaron deterioro muy rápido, con datos de 
focalización y/o herniación (vgr: pupila asimétrica), recibieron manitol a 
dosis de 1 gr/Kg en bolo y se pasaron inmediatamente a TAC de cráneo y 
posteriormente a cirugía, en base a los hallazgos manifestados y de 
acuerdo a los parámetros indicados que se han presentado previamente 
en la clasificación del TCE por TAC para diagnóstico intracraneal 
específico (9). hubo pacientes a quienes se les colocó un sistema de 
monitoreo de PIC, previo a su ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos 
(19,28,29). 
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Se manejaron bajo monitoreo de la PIC a 32 pacientes, de los cuales 4 
rueron por ca~ter lntraventrlcular (CIV), 8, con tornlllo subaracnoldeo 
(TSA); 20 con catéter subdural (CSD), tal como ha sido referido por otros 
autores (19,22,28). fig. 3. 

Tocios •• manejraon con tratamiento convencional, el cual se ha dividido 
en fases 1 y 11 ( fig. 1 y 11 ) y se manejaron con coma medicamentoso a 21 
pacientes, siendo su indicación principal, elevación de la PIC por arriba de 
20 mm Hg y que habitualmente no respondieron al tratamiento 
convencional, según los criterior emitidos por Marshall y Eisenberg 
(38,40). 

Lo• mecanismos del trauma fueron: accidentes automovilísticos 29 
pacientes, de los cuales como pasajeros fueron 14 y como peatón 15; por 
caídas, fueron 21 y por otras causas, fueron 2 ( ver tabla 2). 

Se efectuaron subsecuentes valoraciones del Glasgow, durante la 
primera semana, además de TAC de control. En Urgencias, se realizó su 
nota de ingreso en donde se consignaron datos neurológicos y no 
neurológicos relevantes. Se diseñó también una hoja de recolección de 
datos (Hoja de Registro del paciente con TCE), donde se recaban variables 
que tienen alto valor pronóstico, tal como indican Bowers y Marshall, para 
tratar de que sean compatibles con el Banco Internacional de datos del 
Coma Traumático (10,28,39) 

Todos los enrermos rueron evaluados a su egreso y a los tres meses 
mediante la Escala Pronóstica de Glasgow, donde Jennet la divide en 5 
puntos que son: 1)- Buena recuperación (SR). con recuperación de un estilo 
de vida normal o casi normal; 11) Incapacidad moderada (IM) paciente 
incapacitado, pero independiente; 111)- Incapacidad severa (IS), paciente 
consciente, pero dependiente; IV)- Estado vegetativo crónico peristente 
(EVCP), paciente con apertura palpebral espontánea, pero que no comunica 
ni obedece órdenes y V)-Muerte (42). Los pacientes se dividieron para su 
análisis en tres grupos que son: 1.- buenos resultados que incluye BR/IM; 
2.- regulares resultados con IS/EVCP y 3.- malos con M. Esta escala de 
evaluación pronóstlca, ha sido utilizada en la mayoría de los cenu-os 
traumatológicos del mundo y es sugerida por el Banco Internacional de 
Datos del Coma Traumático (9,19,42). 

Los datos obtenidos fueron evaluados mediante tres métodos 
estadísticos que fueron : la Ji-cuadrada, Ji cuadrada con modificación de 
Yates y T-student. 
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RESULTADOS: 

Distribución por edades.-

Se dividieron por edades en 5 grupos, analizando, mortalidad en casa uno 
de ellos y se encontraron 3 picos de aumento en la mortalidad que son de 
11 a 20 años, un 75'1'o de fallecimientos; de 31 a 40 años, con un 50% y de 61 
• 80 •ños, con un 100% (tabla 3). Con relación a la edad promedio, en 
fallecidos fué de 38 años y en vivos de 27 años, con una diferencia de 9 
años, de maner• que hubo diferencia significativa (OS) con p < 0.05 (tabla 
•>· Se encontró también que la mortalidad en adultos fué del 42.5 % y en 
niños de 25%. 

Estado clínico en admisión.-

La distribución de pacientes , según puntuación por Glasgow, se dividió 
en dos grupos: a)los que llegaron con Glasgow de 3 a 5 puntos y que 
fueron 31 pacientes (60%) y b) Los que llegaron con Glasgow de 6 a 8 
puntos y que fueron 21 pacientes (40%). (tabla 5). 

En lo que respecta al patrón pupilar, de los pacientes con pupilas sin 
respuesta a Ja luz y midriáticas en forma bilateral fué del 15%, y midriasis 
unilateral fué del 29°/o; pupilas lentas de tanaño medio 10% y normales 1 0% 
(tabla 6). Por otra parte se encontró que en los pacientes con pupilas 
dilatadas y sin respuesta a Ja luz bilateralmente, tuvieron una mortalidad 
del 75%, cuando fué unilateral, del 42°/o y en el resto de pacientes fué de un 
24%, lo que presentó una asociación significativa (AS) con p < 0.025 (tabla 
6). 

A los pacientes se les realizaron TAC de cráneo y se les hicieron también 
Rx simples de cráneo en la mayoría de ellos y a todos se les realizaron Rx 
de columna cervical para descartar probable asociación con Traumatismos 
Raquimedulares. 

Los diagnósticos encontrados fueron : Hematoma epidural, 4; Hematoma 
subdural, 9; Hematoma intraparenquimatoso, 5; contusión focal, 14 y 
contusión cerebral difusa 20 casos (tabla 7). 

de los pacientes diagnosticados, 27 presentaron efecto de rn<"sa con 
desplazamiento de la línea media mayor a 5 mm. Se efectuaron también 29 
cirugías mediante craniotomia. Se encontró, en los pacientes operados por 
efecto de masa, una mortalidad del 56'Yo contra un 20°/o en los que no 
tuvieron efecto de masa, encontrando una AS de p < 0.01. Se analizaron 
también, los resultados según el tipo de lesión y la puntuación de Glasgow 
con que llegaron (tabla 8). 
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Resultados aplicando La Escala Pronóstica de Glasgow: 

Los resultados globales fueron: BR 14 pacs. (27°/o), IM 7 pacs. (13%),IS 8 
pacs.(15%), EVCP 3 pacs. (6%), muertes 20 pacs. (38%) (tabla 5). 

Por otro lado, tomando en cuenta que ingresaron el 60°/o de pacientes con 
puntuación de Glasgow de 3 a 5, se obtuvieron los siguientes resultados: 
BR J IM, 8 pacs (26%); IS I EVCP, 7 pacs. (23%) y M, 16 pacs. (52%) . Así 
mismo, se analizaron los pacientes que llegaron con una puntuación de 
Glasgow de 6 a 8, que representa..-on el 40º/o y se encontraron los 
siguientes resultados: BR / IM, 13 pacs. (62%); IS I EVCP 
4 pacs. (19•/o) y M, 4 pacs. (19%) (tabla 5), encontrando una asociación 
significativa AS de p < 0.01. 

Al comparar resultados en adultos y niños, se encontró que fueron 40 
adultos, divididos a su vez en dos g..-upos, según su puntuación po..
Glasgow (tabla 9). Se encontraron 12 pacientes pediátricos, divididos 
también en dos grupos con Glasgow de 3 a 5 puntos y de 6 a 8 puntos, 
respectivamente ( tablas 9 y 1 O). comparando los resultados entre adultos 
y mnos, si se encontró asociación significativa, pero , analizando, 
solamente niños en relación a los dos grupos de acuerdo a su puntuación 
poi'" Glasgow, si existe AS con una p > 0.20 (Tabla 1 O). 

La mortalldad según el tipo de lesión fué pal'"a hematoma epidural del !50°/o, 
hematoma subdural del 44°/o, hematoma intraparenquimatoso 80°/o 
contusión focal 36% contusión cerebral difusa 25°/o (tabla 7). 

Resultados con y sin monitoreo de la PIC.-
Se trató de 32 pacientes con monitoreo de la PIC, de los cuales 13% 

fueron con catéter int..-avent..-icular (CIV), 25º/o con tornillo subaracnoideo 
{TSA) de Richmond y 63% con sonda subdural (SSD). 

Los resultados en pacientes monitorizados, pueden analizarse desde 
varios puntos de vista, esto se hizo sacando primero la PIC más alta de 
cada paciente, obteniendo así una PIC promedio en fallecidos de 39 mm Hg 
y en vivos de 20 mm Hg, con una diferencia significativa de p < 0.005 
(tabla 11 ). 

10 



También se dividió a los monitorizados en 5 grupos (tabla 12), 
observando que el aumento de la PIC, se relaciona con mayor mortalidad. 
Al comparar resultados entre la puntuación por Glasgow y monitorizados y 
no monitorizados (tabla 14), no se encontró diferencia estadísticamente 
significativa ya que fué de p > O. 70. En la tabla 15 se muestra a los 
pacientes que tuvieron cirugía por efecto de masa y los que no se operaron 
y •u relación con la PIC. Esta asociación no tuvo significancia estadística ( 
p> 0.30 ). 

Coma medicamentoso.-
Fueron 21 paciente• •ometidos a coma medicamentoso, la edad 

promedio fué de 20 años. Tuvieron monitoreo de la PiC 14 de eiios, 
teniendo una PIC más alta en promedio de 40 mm Hg. De estos pacientes 
monitorizados, 12 tuvieron PIC mayor de 20; 9 PIC igual o mayor de 30 mm 
Hg y 5 una PIC mayor de"º mm Hg, teniendo estos últimos una mortalidad 
del 100%. 

En lo• paciente• no monitorizado• la indicación de coma 
medicamentoso, fué la aparición de signos clínicos de deterioro 
neurológico que no reviertieron con tratamiento convencional. del total de 
pacientes con coma medicamentoso, hubieron 1 O sometido a cirugía por 
efecto de masa, en ello• la mortalidad fué del 60°/o y fueron 11 pacientes 
con contusión cerebral difusa con una mortalidad del 36o/o. Es importante 
señalar la franca tendencia al aumento de la mortalidad cuando se presenta 
efecto de masa, aún en pacientes sometidos a coma medicamentoso. 

Con relación a la edad fueron 9 niños y 12 adultos manejados bajo coma 
medicamentoso, de los cuales 7 niños tuvieron Contusión cerebral difusa y 
en cambio• solamente 4 adultos presentaron este tipo de lesión y el resto 
fué por efecto de masa. 

Diez enfermo• estuvieron con Glasgow de 3 a 5 puntos y 11 con Glasgow 
de S a 8 puntos. En la tabla 16, se muestran los resultados en pacientes con 
coma medicamentoso, en donde se encontró una mortalidad de 48º/o y en 
los pacientes no sometidos a coma medicamentoso fué dei 32%, sin 
encontrar asociación significativa AS 
p> 0.40 

11 



tiempo de evoluclón.-
Se trató de encontrar una asociac1on significativa entre el tiempo de 

evolución y mortalidad para lo que se dividió a los pacientes en 5 grupos 
(tabla 17), observando que la mayor mortalidad estuvo en los enfermos con 
un tiempo de evolución de 2 a 6 ha, sin haber diferencia significativa en los 
diferentes grupos al tomar en cuenta las variables tiempo de evolución y 
mortalidad con p > 0.5. 

El tiempo en el que ocurrieron las muertes, se dividió en 4 grupos que 
son: fallecidos antes de las 2• hs , fueron 4; fallecidos de 2 a 3 dias, 9; 
de 4 a 5 dias, 3 fallecimiento•; y más de 5 dias, 4 fallecimientoo;:. Se 
encontró que el 89% de las defunciones ocurrieron en las primeras 72 hs 
(tabla 18), lo cual coincide con otros reportes (29,37). 

12 



OISCUSION: 

En este estudio corroboramos la importancia que tiene la edad en el 
pronostico, ya que el promedio de edad para los que murieron fue de 36 
años y en vivos de 27 años con una diferencia de 9 años; la mortalidad en 
adultos fue del 43o/. y en niño• del 25% y se obtuvieron buenos resultados 
(BR I IM) en el &7•.fo de los niños contra solo un 33% de adultos. Esta 
importante diferencia en lo• resultados ha sido ampliamente senalada, ya 
que Berger (43), reporta 339/o de mortalidad en niños, Luerssen 28% (3) y 
han habido algunos tan bajos hasta de un 6% , publicado por Bruce (44). 

En relacion a buenos resultados en nuestros pacientes pediatricos, 
nuestros porcentajes están dentro de lo reportado por estos mismos. 

En adultos Luerssen reporta en su estudio comparativo una mortalidad 
de 47.7% comparable con la presente, que fué de un 43%. Las diferencias 
en los resultados segun las edades se han tratado de explicar porque: a) 
existen diferencia• en los mecanismos de lesión, b) los efectos del alcohol 
y drogas actuan adversamente en los adultos; c) existe mayor incidencia 
en las lesiones con efecto de masa en los adultos; d) la posibilidad de que 
los politraumatismos son mas severos en los adultos y e) probablmente 
tambien los mecanismos fisiopatologicos sean diferentes y con mayor 
compliance cerebral en los niños (3,44). 

dividiendo a los pacientes según su puntuación por Glasgow en dos 
grupos , pudimos observar que nuestra incidencia de 60% de enfermos con 
Glasgow de 3 a 5 puntos y de un 40°/o de 6 a 8 puntos es similar a otros 
autores (7,28). esta división es importante ya que la mortalidad en uno y 
otro grupo, tuvo para nosotros diferencia estadística, tal y como lo han 
establecido otros autores (6,22,9). 

por otra parte, los resultados globales obtenidos, utilizando la escala 
pronóstica de Glasgow ( 2 }, nos indican un 38% de mortalidad, comparable 
con los resultados de Fing y Murillo de 40% en 17 casos de la literatura 
nacional (13), y con 36% reportada por Bowers y Marshall (28). Podemos 
decir que nuestra mortalidad es mejor a la publicada por .Jennet donde 
analiza los resultados en tres hospitales, siendo esta de 52°/o, 52°/o y 49% en 
el año de 1977 (45), pero la nuestra es superada por Becker (37) y Clifton 
(22j con 30o/o y 29% respectivamente. 
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Se obtuvo un 40º/o de buenos resultados ( BR / IM ) y un 21 o/o de regulares 
resultados ( IS I EVCP ), con solo 3 pacientes en EVCP. Bowers reporta 
52% y 16% respectivamente y Miller (29), 56o/o y 10%, siendo estos mejores 
resultados que los nuestros. Jennet (45), publica que Glasgow tuvo un 39% 
y 10º/o, por lo que nuestros resultados resultan comparables a estos. 

nuestros pacientes se presentaron con falta de respuesta pupilar a la luz 
en forma bilateral en un 15%, teniendo este grupo una mortalidad del 75%, 
comparable con lo mencionado por Miller, quien tuvo una frecuencia del 
17% y una mortalidad del 75%. 

La presencia o no de efecto de masa con desplazamiento de la linea 
media ya ha sido ampliamente señalado ( 46,47,48,49,50) y se dice que 
lnftuencla en los resultados, tal como lo hemos corroborado en nuestro 
trabajo, donde encontramos que se efectuaron 27 cirugías por efecto de 
masa, que corresponde al 52°/o de todos los casos. Becker (37), reporta 
40o/o; Miller 41 % y Bowers 28%. 

El tipo de lesion en nuestra serie no tuvo influencia sobre los resultados 
a diferencia de lo señalado por Gennerelli (7). 

otra variable que no tuvo asociacion significativa, fue el tiempo de 
evolucion cuando se relacionó en forma general con fallecimientos; a 
diferencia de lo reportado por Colohan (51 ), en un estudio donde analiza las 
causas de las diferencias en los resultados en dos hospitales muy distintos 
de diferentes países, encontró que el 50.2% de sus enfermos llegaron a 
Urgencias en menos de una hora de haber ocurrido el accidente y en el otro 
hospital, solamente el 6.9''/o, siendo esto último comparabie con el presente 
trabajo, pues se encontró que solamente el 5.4°/o llego antes de una hora y 
el 13.5% entre 2 a 3 hs. 

Al comparar los pacientes con y sin monitoreo de la PIC, se encontró que 
la diferencia porcentual observada con menor mortalidad en pacientes 
tratados sin monitoreo de la PIC, no tuvo significancia estadística, ni en los 
casos que llegaron con Glasgow de 3 a 5 ni en los de 6. a 8 puntos. En 
cambio Bowers, si encontró diferencia significativa en la mortalidad de 
grupos slmllares con Glasgow de 3 a 5 puntos, pero no encontró diferencia 
en los casos de pacientes con 6 a 8 puntos. 
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Sacando un promedio de la PIC maxima alcanzada en cada paciente 
monitorizado, se pudo observar que hubo una diferencia significativa entre 
fallecidos que fue de 39 mm Hg y en sobrevivientes de 20 mm Hg. Cuando 
se analizó la PIC, dividiendo a los pacientes en tres grupos como aconseja 
Miller (29), se encontró que tambien existe asociación significativa, pues 
los casos con elevación incontrolable de la PIC, fallecieron el 100%. Miller 
reporta en estos enfermos el 92% de fallecimientos. 
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CONCLUSIONES: 

1.- La incidencia mensual de TCE severo en nuestro hospital es de 1.5 
casos por mes. 

2.- Los accidentes automovilísticos y las caídas son las causas mas 
frecuentes. 

3.- El 60% de nuestros pacientes, llegaron con 3 a 5 puntos de Glasgow 
y el 40% de 6 a 8 puntos. 

4.- El tipo de lesion mas frecuente fue la contusión cerebral difusa con 
el 38%_ 
seguida de la contusión focal con 27o/o y el hematoma subdural con el 

17%. 
S.- El 58% de los pacientes ameritaron cirugía de los cuales, el 93% se 
indicaron por lesiones con efecto de masa. 
6.- Variables analizadas.-

! ) Con valor pronostico: 
a.- la puntuacion en la escala de Glasgow con que ingresaron 
b.- El tamano y reactividad de las pupilas a la luz 
c.- El numero de cirugías efectuadas por efecto de masa 
d.-La edad 

11 ) Sin valor pronostico: 
a.- El tiempo de evolución 
b.- Si se les manejó o no con monitoreo de la PIC 
c- El tiempo de lesión cerebral 
d.- La puntuación de Glasgow en niños 
e.- Ser o no sometido a coma medicamentoso 

7.- Los resultados globales son: Buena recuperación 27o/o, incapacidad 
moderada 13º.4, incapacidad severa 15%, estado vegetativo crónico 
persistente 6% y mortalidad 38%. 

8.- Al comparar estos resultados con otras series, se encontraron 
resultados prácticamente similares, sin embargo es necesario mejorar 
los sobre todo en lo que respecta a buena recuperacion, Incapacidad 
moderada e Jncapacidad severa. 

9.- Al comparar estos resultados entre los grupos con monitoreo de la PIC 
o sin ella, no hubo diferencia estadísticamente significativa. 
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HOJA DE REGISTRO DE PACIENTE CON TRAUMATISMO CRAN-OENCEFALICO !TCEl 

Ncr.ibre Edad Sexo Cecu!a Est. CIVIi 

En el HR LALM .-Hora y fecha: Del Traum3.
Tlpo de transporte utilizado: 
Luc:ar donde cc:.1rrio el TCE: 
SIGNOS VITALES: 

!Je Ate!'lc1~n Pr1mana -
Aereo ( ) 
Catiil t > Tral:ajo ( ' 
TA: • FC: 

T:irro!:tre 
Es-cuela ( ) 

FR: 
Catle l ' C:i:rettlr::t 

.TSMP. 

ESC."'.LA CORREGIDA DE TRAUMA ( ESC.'\LA DE CH.<\MP!ON l 

TA SISTOLICA C mm Hg ) FRECUENCIA RESPIRATORIA TOTAL 

13- 15 
9-12 
6-B 
4-5 

3 

mas de 89 
76- 89 

- 50 - 75 
1 - 49 

o 

ESCALA DE COMA:::>=: GLASGOW ( ECG l 

10- 2s x· 4 
mas de 29 X' 3 
:3- 9 X' 
1 -5 x' 1 

o o 

APERTURA PALFEBRAL 
sin respuesta 

RESPUESTA MOTORA 

sin respuesta 

RESPUESTA VERSAL 
sin respuesta 
incompren!".1b!e 

incohcrer.te 

al dolor 

a la orden 

espor.tanea 

suctot:.I 

~f'l.'-!IB. 

NORMAL 
MIOSIS 
MIDRIASIS 

-º--..! 
1 2 
3 4 
s e 

3 .. 
ext. anormal 
rlex. anormal 

r~tira 

!ocaliza 

obec::ece 

IteQB."'-,;;PIRAqJ_'W 

NORMAL 1 
CHEYNE- STOKES 2 
ATAXICA 3 
APNEUSTICA 4 
PARO RESP. 5 

2 

3 .. 
s 
6 

__J 

MOTOR: 

cesorientac'.:> 

on:=ntild::: 

TOTAL: 

3' .. 
5 

Ms Ss 1 2 OTCRP.AGIA 1 2 
~INCRRAG!A 3 4 

BATTLE : 5 8 
O. MAPACHE: 7 8 

Ms Is 3 4 
SENSITIVO: 

N°IVEL 
PIRAMICALIS Q 10 

• L_ ::J 

MECANISMO DEL TRAUMA P-8fllES AEECTAQAS 

CHOQUE 1 
ATROPELLAMIENTO 2 
CAIDA 3 
CAIDA CON CotNULSION 4 
GOLPES 5 
ACC. MOTOCICLETA 6 
ACC. BiCICLETA 7 
HPPAF B 
H?? .:..R t~A BLANCA 9 
EXFLOSrCi..¡ íO 
ASALTO í1 
DESCONOCIDO 12 

CRANEO 1 
CARA 2 
TORAX 3 
TORACOLUMBAR 4 
ABDOMEN 5 
?ELVIS 6 
GENITOUR!NARIO 7 
EXTREMIDADES 8 
OTROS 9 

C! ~ CJ o 
'2-.10 

CONVULSIONES 
FRACTURAS 
COLAPSO PULMONAR 
TORAXINESTABLE 
HEMOTORAX Y/O NEUMOTORAX 
ENF. CAROIOV~SCULAR 
NEFROPATIA 
HEPATOPAT:A 
CO~GULCPATIA 
HIFERTEr-JSiCN ARTER.i;..L 
Dl~DETCS MCLLiTUS 
CHCCUS 
TRAUMA RAQUIMEOULAR r• ,...., r-

1 
2 
3 
4 

G 

' 9 
9 
10 

" 12 
13 
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HEMATOMA EPIDURAL 
HEMATOMA SUBDURAL 2 
HEMATOMA INTRAPARENQUIMATOSO 3 
HEMATOMA INTRAVENTRICULAR 4 
CONTUSION FOCAL 5 
CONTUSICN OIFUSA 6 
Fx-HUNDIMIENTO 7 
Fx-EXPUESTA B 
Fx-CER RADA 9 
F>< BASILAR 10 
Fx MUL TIPLES 11 
H.S.A. 12 
HIDROCEFALIA 13 

FRONTAL 1 
TEMPORAL 3 
PARIETAL 5 
OCCIPITAL 7 
FOSA POST. 9 
NUCLEOS BASE 11 

2 
4 
6 
e 
10 
12 

ALCOHOL 

DROGAS 

OTROS 

2 

:--'QOOD no o e 

CLAS .. FfC.AC!CN Cl!L TCE POR TAC· 

LESION DIFUSA 1 (SIN PATOLOGIA VISIBLE) 

LESION DIFUSA 11 ( c:STERNAS VISIBLES, CON DESV. LINEA MEDIA MENOR o _IGUAL A 5 mm ) 2 

LESION DIFUSA 11 1 ( CISTERNAS COMPRIMIDAS O AUSENTES, DESV. MENOR O IGUAL A 5 mm ) 3 

LESION DIFUSA 1 V ( DESV. MAYOl'I DE 5mm I SIN LESION MAVOl'I DE 25 mi ) 4 

LESION DIFUSA V ( TODA LESION EVACUADA QUIRURGICAMENTE) 5 

LESION DIFUSA V 1 ( LESION MAYOR DE 25 mi Y NO EVACUADA QUIRURGICAMENTE ) . 6 
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TABLA 1 

Tabla de mecanismos del trauma en 521 pacientes 
de tocia• la• edades y ambos -xoa. 

Glasgow3-a 
No. 

glasgow 9-12 glasgow 13-15 total 
No. No. 

Accidenta 29 77 106 212 
automovlllstlco: 
- pasajero 14 42 68 
-peaton 15 35 38 
Caldas 21 80 106 207 
Olroa 2 37 42 81 
HPPAF.. 13 5 3 21 

TOlal 65 199 257 521 

Fuente: HRLALM 
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TABLA2 

T•bl• de rnec.niamos del trauma 

~nisrno No. de P9<0ientwa 

Accidente 
•utomovillatico: 
-~jeto 14 
-Pe916n 15 

Cald•• 21 

Otros 2 

total 52 

Fuente: HRLALM 
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TABL.A3 

T•bl• de frecuencias por edades y mortalidad 

edades paci9ntee fall9Cidoa 
No. • No. "' 

o- 10allos 11 21 2 18 

11 -20•11os 4 8 3 75 

21 -30 ellos 13 25 5 38 

31 -40 allos 8 15 4 50 

41 -50allos 6 12 2 33 

51 -60 años 8 15 2 25 

61 -80attos 2 4 2 100 

Fuente: HRLALM 
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TABLA 4 

EDAD PROMEDIO EN FALLECIDOS Y VIVOS 

FALLECIDOS 

VIVOS 

EDAD PROMEDIO 

36AÑOS 

27 AÑOS 

SI hubo diferencia significativa: (p < 0.05 ) 

Fuenta: HRLALM 
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TABLAS 

TABLA de resultados segun GCS en general 

BR/IM IS/EVCP M total 

No. No. No. 

GCS 3a5 8 26 7 23 16 52 31 

GCS 6a8 13 62 4 19 4 19 21 

Total 21 40 11 21 20 38 52 

GCS: Escala de coma de Glasgow; BR: buena respuesta; IM: lncapaci 
dad moderada; IS: Incapacidad severa; EVCP: estado vegetativo crónico 
persistente; M: Muerte. 

Si hay asociación Significativa AS ( p < 0.01 ) 

Fuente: HRLALM 
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TABLA e 

Releción del tamaño pupilar entre fallecidos y vivos 

pupilaa fallecidos viYo9 

No. "" No. 

MU e 412 11 

MB 6 75 2 

Otros 6 241 19 

20 32 

MU: Midriasis unilateral; MB: Midriasis bilateral. 

SI hubo asociación Significativa AS ( p < 0.025) 

Fuente: HRLALM 
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TABLA7 

Table de -ltadoa a.gún Ges y tipo de lesión. 

HE HS HI CF eco 
GCSI No. ,. No. "" No. "" No. "" No. "" oos 
3aS 3 75 8 8" 4 80 8 57 8 40 

ea e 1 25 11 1 20 6 43 12 60 

BR/IM 1 25 2 22 1 25 5 3e 12 60 

IS/EVCP 1 25 3 3:5 o o 4 29 3 15 

M 2 50 4 44 4 80 5 36 5 25 

GOS: e-1a pronóaticll de Glasgow; GCS: Escala de coma de Glasgow; BR: Buena •-pu-ta; 
IM: 1.-pacidad moderada; IS: Incapacidad -ra; EVCP: E-do vegetatl 
vo crónico pera'-nte; M: Muerte 
Fuenta: HRLALM 
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T.ABLA8 

Relación del efecto de ma&a entre vivos y fallecidos 

t1poc1e ... Ión 

12 15 

&in efecto de masa 20 5 

SI h11bo Asociación significativa AS (p < 0.01 ) 

F..,,.: HRL.ALM 
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TABLA9 

Tabla de resultados en niños y adultos según 
Glasgow y tipo de lesión 

niños (12) adultos (40) 
No. % No. % 

Glasgow3 a 5 5 42 26 65 

Glasgow6 a 8 7 58 14 35 

HE o o 4 10 

HS o o 9 23 

HI 3 25 2 5 

CF 2 17 12 30 

eco 7 58 13 33 

BR/IM 8 67 13 33 

IS/EVCP 8 10 25 

M 3 25 17 43 

HE: hematoma epidural; HS: hematoma subdural; 
HI: hematoma intraparenquimatoso; CF: contusión 
focal; CCD: contusión cerebral difusa 

Fuente: HRLALM 



TABLA 10 

RESULTADOS EN NIÑOS SEGUN GLASGOW 

Glasgow 

3a5 

8a8 

BR/IM 

2 

6 

IS/EVCP 

1 

o 

M total 

2 5 

1 7 

BR: buena respu .. ta; IM: Incapacidad moderada; IS: Incapacidad 
-ra; EVCP: -do vagamtlvo crónico persl-nta; M: muerte. 

No hubo •aoclación significativa AS ( p > 0.20) 

Fuente: HRLALM 
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TABLA 11 

PIC PROMEDIO EN FALLECIDOS Y VIVOS 

Fallecidos 

Vivos 

PIC PROMEDIO 

39mm Hg 

20mm Hg 

PIC: presión intracraneana. 
Si hubo AS ( p < 0.005) 

Fuente: HRLALM 
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TABLA12 

TABLA DE RELACION ENTRE FALLECIDOS Y VIVOS 
SEGUNLAPIC 

PIC FALLECIDOS 

No. ... 
< DE10mmHg 1 33 

11 -20 mmHg 4 33 

21 -30 mmHg 2 29 

31 - "° mmHg 50 

> d9 "° mmHg 8 100 

PIC: PRESION INTRACRANEANA 

SI HUBO AS ( p < 0.025) 

Fuente: HRU'\LM 
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TABLA 13 

TABLA DE RELACION ENTRE FALLECIDOS Y VIVOS 
SEGUNLAPIC 

PIC(mm Hg) FALLECIDOS 

No. % 

PIC<20 4 29 

PIC > 20 cont. 4 33 

PIC > 20 no cont. 6 100 

14 

PIC: presión intracraneana. 

si hubo AS ( p < 0.01 ) 

Fuente: HRLALM 

VIVOS 

No. 
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TMLA1' 

TAaLA De ltE8ULTAD08 -OUN GLAllOOW CON V SIN --=ltEO DE PIC 

-
~11•• 

-··-·---.... 

Gla-3A5 -No--

Olo-11•11 --

... 
No. 

2 

3 

11 

,, 

11 

27 

BR/11111 

No. 

' 
B 

5 

21 

IM 
No. 

2 

2 

2 

7 

22 

31 

57 

71 

"'º 

10 

8 

211 

13 

IS 
No. 

3 

2 

2 

11 

8 

1"' 
211 

15 

IS/EVCP 

No. 

' 22 

3 23 

2 1"' 

2 211 

21 

EVCP 
No. 

2 

3 

5 

15 

M 

No. 

10 

e 

20 

.. 
No. 

10 

" 

"' 
20 

.... 

38 

311 

tot•I 

18 

13 

1"' 

7 

52 

... : ...__ ,.........: IM: tnoapmcidmd ft'IOdef"mdei: IS: lnc•pacldmd aever..; EVCP: -.tado vegetatNo cronico.,..... 
t8nle:M:.,._... 
Ene!- oonOlll-dll 3 a 5 no_ AS ( p > 0.70) 
Enel-oonGlll-dll e• e no hubo AS (p >0.20 > 
F-e:HIUALM 
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TABLA 15 

TABLA DE RELACION DE PIC SEGUN TIPO DE LESION 

lesion PIC < 20 mm Hg PIC> 20 mm Hg PIC > 20 no cont 

HE 2 

HS 4 2 

HI 1 

CF 3 2 

CCD 5 8 2 

HE: hematoma epidural; HS: hematoma subdural; HI: hematoma intraparen-
quimatoso; CF: contusión focal; CCD: contusión cerebral difusa. 

No hubo asociación significativa AS (p > 0.30) 

Fuente: HRLALM 

36 

i 
[ 

1 
1 
¡ 
[ 
¡ 
¡ 
l 
1 
1 
1 
1 
[ 
f 
¡ 

l 
1 

l 
' l 
' ' ' 1. 

t 
¡ 
¡ 
¡ 
[ 
i 
l 
[ 
l 
[ 
i 

l 
t 
l 

1 
~ 



) 

TABLA 16 

TABLA DE RESULTADOS EN COMA MEDICAMENTOSO 

Glasgow BR 

3a5 

6a8 

No. % 

6 

10 

55 

Fuente: HRLALM 
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TABLA QUE MUESTRA LA RELACION ENTRE TIEMPO DE 
EVOLUCION V MORTALIDAD 

Tiempo de .,,.,1uclon fallecidos 

=o< 1 hr 

2a3hs 3 

4a6hs 4 

7 • 12 h• 4 

>de 12 hs 5 

No hubo AS ( p > 0.5) 

Fuente: HRLALM 
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TABL.A18 

ESTA 
~AUR 

TESIS 
IE LA 

TABLA DE TIEMPO DE FALLECIMIENTO 

TIEMPO 

<de24hs 

2a3dl•• 

4a5dias 

>de5dlas 

Fuente: HRLALM 
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No. % 
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