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TRAUllATISllO CRAll!OINCEFALICO, 

lo- IllTRODUCCIONa 

In el •undo occidental, loa accidentea conetitu.yen la oauaa de­

muerte más importante entre loa individuo• oomprondidoe en el -

grupo de edad de l a 14 añoe,(l), 

De estos accidentes, el traumatismo craneoencetálico es una de­

la• caueae más co•u.nea de ingreso en el Hospital en •atados Un,! 

dos, y por este concepto ee hospitalizan cada año aproximadamen 

te 250,000 niños, Loe objetivo• de dicha hoepitalhaoi6n oon--

1iaten en obaervaoi6n cuidadosa en bu1oa de signos de complica­

oi6n aguda por leai6n encef!lica, con vigilancia frecuente del­

eitado de conciencia y los signos vitales, as{ como el trata -

miento eapeo!fico de problemas como fractura upueata de cráneo 

convul1ione• poetraumáticas 1 hemorragia intraoraneana. ( 2), 

In ••zico como en otros países el traumatismo craneoencetálico-

1 aue posi blea oomplioacionee ha •ido rodeado de una aureola de 

mietioiemo por la m81or!a de loe eetudiantea de medicine duran­

te loe dha de 011 reeidenois para adiestramiento, lo que por -

deagracia ha aido origen de un estado de ansiedad absurdo e 

irracional por parte de loe reaponaablee del tratamiento de e1-

toe pacientes. (3), 

In cuanto al enfoque de las leaionee craneocerebralea debe ser­

tan sistemático, ordenado y cuidadoao como el correspondiente -

a cualquier problema m&dico 6 quirúrgico. 

La importancia del traumatismo oraneoencefálico ea mayor en la­

actualidad debido al aumento da motorisaci6n, la reeponaabili­

dad conferida a loe niños en edad96 cada vez mh tempranee, la­

ma,yor participaoi6n en el deporte 1 aún por el incremento de -

malos tratos recibido• por parte de loe ad.Utas. Pero por otra 

parte ha.y que tomar en cuenta que la Medicina ha tenido también 

i11porta11tee progresos Ucnicoa como el desarrollo de la Cente­

llograf!a 1 la Tomograt!a uial computada que son unoe procedi­

miento• seguro• 1 ae pueden repetir para valorar nuevamente el­

cuadro neurol6gico cambiante, 1 por lo tanto sirve para ccrrel! 

oionar los cambioe clínicos 1 patológicos (2), ademh ee ha me-
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jorado la preparaci6n de Dallrooirlljlll!oe, ad como qll9 exiete 111a 

mejer cclaboraci6n de diferentes eepeciolietae 1 en e1pecial de -

lee tieiatru lo que ha hecho posible llevar a cabo llft diagn6eti 

ce rápido e implantar una teraphtica etiob1 lCBrando ad llD an 

mento de la au.pervi'fencia y Wl menor número de secuelas erav••• 

Por le d11crito anterionaente ea neca1ario deetaoar que mientrae 

la preparaci6n mUioa Ha mejor 7 la atenoi6n del traumatisado -

se realioe rbidamente 7 en centros hoepitalarioa caliticado1, -

atendidos por perocnal ent renndo en el tratamiento de .. te Upo­

de padecimientc1, Hd aa,yor la cantidad de pacient .. qlle ee lo­

gren aalnr 7 menor el núero de 1Bcuela1 nellrol6sicae qlle repl'! 

oenteD llfta p'rdida moral 7 material importante para el pah.(4). 

II·- BISTORI.l1 

11 primer tralllatiamo craneoencet'1ico que ee sufre a1 aqll•l lla 

11ado Trau11a Ob1thrico qlle se preHnta al momento del parte 7 h 

te perdllra por el reltc de la vida de cllalquier a11jeto pudiendo­

dejer eec11ela1 graveo.(4). 

Aunq11e han p11ado "'" de 100 aBoe delde el ucrito oUaico de -

LitUe en el que H relaciona el parto anor11al 6 difícil, el na­

cimiento pre11&turc 6 la aeti:ria de loe reci'n nacidos con Hc1&e­

lee grave• come llDa rigidh Hpbtica de 11ie11bro1 (5), la patcg' 

neaia de la• leaicnn oerebral .. del parto ead leja• de Hr -

completamente oomprendida. LUUe tambi&n ha descrito iulllera­

blee trabajos aobre le par'1iaia cerebral no progreain llHada­

par,li1i1 oerebnl¡ entro Hto1 •e inolu,yen el trabajo sobre di­

plejía 01pbtioa 7 la monografía aobre hemiplejia oongbih H­

crita por Oa1111yielh en 1827,(6). De todao uta• inveoUgacio­

ne1 empieH a 111rsir llD complejo cuadro de la patCBlneei• del 

trauma cerebral perinatal. 

Ta de1de la antigtledad como en la ara actual loe trB11matiH01 -

del SiltHa lervio10 Central han sido objetos de eran otencUn -

1 eatudio por 101 lldioo1. 

Ya dead1 al año 3000 1.de c. loa esipcio1 e1cribieron al papiro­

de ldwin SaUh, q11e 11taba dedicado de manera ucluin al trata 



•iento do loe trauatiHoa oranoooncefálicos,lo• oualee so ola­

aitioaban ba6'11doae en la obaervaci6n 'I en loa Hoaaos mltodoa­

diagn6stiaoe do hace 5,000 años, en tres tipo11 l) .t.quellos que 

pueden 1 deben eer tratados¡ 2) Loa que e6lo deben aer obaerva­

do• ¡, 3) l.quelloa en que todo tratamiento ea 111110. Podriamoa­

dooir que esta claai!icaci6n sigue siendo v&lida. 

!atea trau11atiamoa del Sistema Nervioso Central fueron tratado• 

por el IWdico cirujano general 1 ulteriormente por oir11janos -

neur6logoa 011ando la neurocirugía se hizo eepecialidad¡ sin em­

bargo, el tratamiento 1 el orHerio quirúrgico son ailn motivo -

do diacusi6n. !n general el paoiont.e q110 ha eafrido 1111a loai6n 

tíeioa que afecta al Sistema llervio10 Cenbal, tiene 1111 pron6a­

tico impredecible en la primeras horas, "ª que puede evoluoionar 

hacia la mejoría en 111101 min11toa 1 rec11perarae sin sec11else 6 -

empeorar u.lteriormente produciendo secuelas q110 pueden causar -

la muerh.(7). 

IU.- EPIDBllIOLOGLU 

Lo• trauatiamoa cra11ooencefálicoe soo causa frecuente de morb!_ 

lidad 1 mortalidad 011 la poblaoi6n pediátrica, 'I son de gran -

importancia por su frecuencia en la poblaci6n infantil. Se re­

porta que uno de cada diu niños ha sufrido durante •u infancia 

1111 traumatismo oraneoenoefálioo de tal importanoia qu.e le ooa­

siono pérdida del estado de 0011cie11ci•• En loe !atados Unidoe­

má• de 500,000 niños son hospitalizados anualmente con diag116a­

tico de traumatiemo cranooanoefálico, de loe ouale1 3,000 a -

4,000 fallecen 1 otros 15,000 preoiean ingreso hospitalario pro 

longado, en mucho• caeos con pobres o nulos re11ütadoa. Siendo 

loe traumatismos cra11ooancetálicoa m&s frecuentes en la edad -

pre-escolar q11e comprendo las edades de 3 e 5 años, y mts fre­

ou•nh en el sexo masculino que el femenino en una relaci6n 312 1 

lo que es un reflejo de la actividad mayor del ae:ro maeculino.-
(8), 

En Mxioo loa accidentes son la ae¡;unda causa de mortalidad in­

tantil deap11h de loa padeoimientos infeccioaoa. Del 30 al 4~ 



de fallecimiento• por causaa accidentales son debido• a traum! 

tiamo craneoencefálicc. Bn cuanto a los accidenteB automovil!o 

ticoa 1 que hoy aon el principal factor etiol6gico de dicho tra.!!. 

matiamo a cualquier edad 1 el 2CJ% de las muerte• H Hcundario a 

lesi6n encefálica. 

El 75f. de los niiios que se hospitalizan por problema• traumato-

16gicoa lo hacen a rab de un tra1111atismo craneoencefálico (9 -

10). 

otra causa de traumatiamo craneoencefálico, que ha ido en allllen 

to, ea el Síndrome del Niño Golpeado. (11-12), 

La mortalidad infantil por este tipo de traumatismo en los 1er­

vicio1 neuroquirúrgicos. varía de un lO a 13ft según distintos ª!!. 
torea (13-14), Pero eata cifra se eleva al 5CJ% en los casos de 

paciente& con trau.ma de grave que ineresan y permanecen en 101 

1ervicios de Terapia Intensiva (15-16), !l 5~ de loa que fa­

llecen no estaban en como a su ingreso al Hospital y el 75f. de­

elloa mueren en las primeras 46 horas. (9-17 ), 

Estudios hechos en M:i:ico específicamente en el Centro ll4dico -

la " Raaa " durante loe años 1976-1977, obtuvieron las eiguien­

tes concl1.1eionee1 llloe encontraron al igual que otro• autores 

de otros países una incidencia mayor en el sexo masculino en·­

una proporci6n de 211 sobre el ae:i:o femenino, siendo el grupo -

de edad mh afectado los pre-escolare• que abarcan las edades -

de 3 a 5 años, posiblemente por la mayor inquietud, el adn de­

inveatigaci6n e ine:i:periencia que les caraoteriH, así como el­

merior cuidado por perta de loa familiares, Reportando elloa -

q11a 101 lugarea. más inaeguro1 fueron• en primer lUBar, el hogar; 

ligui&ndole en frecuencia la escuela y loe parques de recreo, -

(16). 

l!:n nuestro hospital laa eatad!oticaa reali1adaa sobre acciden­

te• en Pediatrí~ reportan que el traumatismo craneoencef&lico -

ocup6 el primer lUBer en 101 año1 1986 1 1987 1 siendo más tre­

cuenh en el HZO auculino 1 el lu¡¡ar m&a inseguro el hogar, la 

causa maa !recuenta de i11ilrn111iento y la edad proaedio mh -
frecuente td 2, 6/12 año1, 
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IV.- FISIOPATOLOQIA, 

Como ea bien sabido loe aspectos fieiol6sicoe o fisiopatol6sicos 

del traumatismo cefálico abarcan llD campo sumamente eztenao. Loe 

ca11bio1 devastadores que pueden ocurrir en el cerebro y en sus -

c•roan!aa después de la leai6n de este 6rseno ha aido objeto de­

una amplia investisaci6n y controversia• •parte de loa efeotoa­

de una le1i6n intraoraneal en maoa au•ceptible de e:i:panoión 1la -

mayoría de los autores estiman que la reacci6n primaria del cere 

bro ante waa leei.Sn grave e• el edema cerebral. 

Bl pediatra debe aaber que el cerebro inmaduro del lactante 6 de 

niño H muy 1uaceptible al desarrollo de edema difuso después -

del traumati1110 (19), 

Con el objeto de comprender loe acontecimientos que se 1uceden -

deepub de un traumatiomo craneoencefálicc, y de establecer laa­

baee1 racionales para el tratamiento, debieramoe recordar que -

loa traumatiamoa craneoencefálicoa en la edad pedi&trica difie -

reo de loe trau.matiemoe en ln edad adulta en tres aspectos impar 

tantea a ( 20). Primero1 la respuesta fieiol6gica seneral de un ni -

ño ea má1 aparatoaa 1or lo que resalta la necesidad de u.na obeer­

vaci6n cuidadoea y repetida del niño hasta que desaparezcan loe -

datos de pelisrc. Sesundc1 la elasticidad del cráneo del recila­

nacido 6 del lactante y aúp del escolar permite que en ocaeionee­

ciertaa leaionee ocupativas (hemorra¡¡ioe) se presenten ein sran -

deo datos de coapreei6n neurológica y en otras que el eansrado -­

aea elemento de diagn6etico certero. Terceroa ae eatá de acueido 

en que los tr1u.11ati1aoa craueoencefáliooa moderados 6 aeveroe, 

en loa niños, se acompañan de alta incidencia de cri1i1 convul1i­

va1, las que no ion neceaaria11eat1 ele significación pronóstica 1-

que tienden a aer da focali1adaa. 

La preei6n intracraneal de importancia considerable en el trauma­

tismo cerebral, depende de un buen número de factores relaciona -

do con el contenido 7 ello1 ion el volúmen de la oirculaci6n 1an-

1u!nea1 arterial 7 venoaa 1 del líquido cefalorraquídeo, del l! -

quido e:i:trava•cular en loe tejidos cerebralea y de la posible m-
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sa adicional de uno leai6n npanaiva 1 como por ejemplo un hHato 

ma subdural o epidural. Todo aumento 6 diaminuci6n en la canti­

dad de WlO 6 más de estos factores debe ser compensado por ca­

bio1 iguales y opuestos en las cantidades de otroe vol4menea 1 (2l) 

y cuando no ea posible esta compen1aci6n, la preei6n intracraneal 

comienza a elevarse con aparici8n euboecuente de dtfficit neurol6-

1icoa. 

In cuanto a la• fuerzas físicas, ~etas actú.an sobre la cabeza me­

diante treo mecanismos que aona jceleraci6n, deeaceleraci6n 6 })&... 

formaci6n, 11:1 cerebro puede ser lesionado por compresi6n1 empuje 

6 laceraci6n (solos 1 en combinaci6n 6 en suceei6n ), Debido a -

au elasticidad 1 a su capacidad de soportar un mayor grado de -

deformaci6n 1 el cráneo de un lactante absorbe la energía de un -

impacto f!eico 1 protege mejor el cerebro que el cráneo de un -

adulto. 

La cabe~a en reposo, al recibir un golpe, es acelerada y el crá­

neo resulta deformado, La deforma.ci6n, que ee a su vez generali 

zada y localizada en el lllj!ar del impacto puede producir una frac 

tura de cr&neo. El riesgo es mayor con un impacto de grandes ma­

sa• viajando a velocidades relativamente lentae. Siendo aproxi­

madamente LlD 7rJ1, fracturas lineales dnicae. Por regla general, -

en cuanto mayor aea la rapidh del golpe, mayor•• eer&n laa po1i­

bili:iadea de que ae produzca una fractura con depreei6n 1eientra&­

que loe impactos a velocidades lentas tienden a producir fractu-

ras lineales, incluso pueden ocurrir lesiones intracranealee fa­

tales sin fractura de cráneo.(22-23-24), 

La distoroi6n del tallo encefálico reviste una particular impor-
' -

tancia en laa lesiones por desaceleraci6n, tales como las que s&-

produeen en laa caídas. 

IVao- FISIOPATOLOOIA DEL EDEMA CEREBRAL, 

En condiciones normales los vasos sanguíneos cerebrales ajtutan -

autom&ticamente el calibre 1 frecuencia del flujo para oon1ervu­

la perfusi6n cerebral relativamente constante a pesar de amplia11-

variacioneo de la presi6n arterial. Despu&s de un traueatiHO -



esta capacidad de regulaci6n puede .ser perdida y si la presi6n -

arterial aumenta en respuesta a la presión intracraneal aumenta­

da la presi6n hidrostática en el lado arterial de la circulaoi&i 

cerebral tambi&n aumentará produciendo más edema bidrosthioo 

creando un cfrculo vicioso que tendrá 11n final mortal a menos -

que ee interrumpa. 

Bl edema cerebral puede aer de dos tipos1 Vasog&nico y Citot6xi­

co (50). 

Bl edema vaeog&nico (odems extracelular) se debe a lesi6n de la­

pared de los vasos sanguíneos. Las c&lulas endoteliales pierd111 

su capacidad para retener liquido en el compartimiento Val!lculal'­

y este escapa hac'ia el cerebro, produciendo estado edematoso. 

Por rezones desconocidas el edema vasoe,nico afecta ealeotivemfll 

te la euetancia blanca, esto paade ser atribuible a la diferen­

cie do densidades de las fibras entre las eustanciae gris y bl111 

ca. Se cree que la reeoluci6n de edema vasogénico es por resol'-o 

ci6n del líquido hacia el compartimiento vaecular. Bs posible -

que parte del líquido pase en forma transependimal y penetre al­

eiatema vatricular por el gradiente hidrostático que existe en­

tre este y el tejido edematoso. 

Bl edema citot6xico ( Intracelular) se caracteriza por acumula­

ci6n intracelular de líquido que ocurre por exposici6n de las -

c'1ulas del cerebro a sustancias t6xicaa. Ello inclu,ye a los -

aatrocitoe que son afectados por agentes citot6xicos y que reao­

cionan a la falta de oxígeno y ea hacen tumefactos. 

De Oltos dos tipos de edema cerebral el que se presenta secunda­

rio a traumatismos craneoencefálicoe es el de tipo vasogénico. 

Bl edema cerebral actúa como una lesi6n en masa produciendo u.na­
diominuci6n progreeiva del flujo eangu!neo cerebral a medida que 

se eleva la presión intracraneal iniciándose los cambios compen-

1adoree del contenido del cráneo, produci&ndose colapso venoso y 

1alida de LCR al compartimiento craneal, las arterias del cere­

bro tratan de comp'.?nsar loe cambios en otros espacios craneales 

'I se contraen o dilatan activamente con el objeto de modificar -
el volúmen aansuíneo cerebral. In esta respuesta loe vasos - -
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sanguíneos del cerebro p11eden influir directamente los cambios -

de loe gases sanguíneos que, como es sabido, la hipo.xia y la hi­

percapnia producen vaeodilataci6n mientras qua la hipocapnia pro 

duce vasoconstricción (51). LR nt1tor~culr·ció!:. corno a::ecanismo ho 

meostático que protege el cerebro de loe cambios en la presión -

de perfuei6n producidos por descenso de la presi6n arterial ó -

por incremento de la intracraneal, experimenta u.na grave periul"­

baci6n al sobrevenir parálisis vasomotcra progresiva. La diemi­

nuci6n adicional subsiguiente del flujo sant;uíneo cerebral causa 

hipoi:ia, acidosis, hiperemia perifocal, más hipertensión intra -

craneal 1 edema cerebral y compresión del cerebro hasta que cesa­

el flujo sanc:uíneo cuando la presión intracraneal iguala a la -

presi6n sist6lioa (52). Las respuestas generales a la hipoxia -

cerebral, a lo compresión cerebral y al incremento rápido de la­

presión intracraneal puede ser la hipertensión arterial, bradicar 

dia e irregularidades respiratorias, la llamada tríada de Cushing. 

V.- CLASIFICACION CLINICAI 

!lgunoe autoree clas.ifican a loe traumatismos craneoencefálicoB­

en dos grandes grupos principales: a) Cerrados y b) Expuestos. -

Ea ta clasificación no tiene implicaciones pronóst icas ya que es­

te último dependerá 11'8 de la importancia y severidad del tra1111a 

tismo oraneoencefálico que de sua complicaciones.(27), 

Otros autores presentan una clasificación más desglosada tom&mlo 

en c.oneideraci6n un criterio anatomoclínico quedando de la si- -

euiente manera• 

a) Contusi6n y Laceración del cuero cabelludo. 

b) Fractura de Cráneo. 

c) Conmoci6n Cerebral ( Trauma craneal cerrado leve) 

d) Contusi6n y Laceraci6n cerebral (Trauma craneal cerrado grave) 

e) Hemorragias Intracranealesl Extradural, Subdural, Intrscere -

bral y Subaracnoidea. 

f) He11atomas Epidurales y Subdurales a¡¡udoe. 

Todas estas formas de preeentación a menudo combinan entre aí(2). 
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A oontinÚaoi6n se had una descripción de loa signos y síntomas 

de eetoe diferentes e!ndromee cl!nicos que acompañan al trauma­

tismo craneoencefálico. 

a) Lesiones del cuero cabelludot La contusión y la laceración -

son manifestaciones frecuentes de leei6n del cuero cabelludo, 

111 el recién nacido ó en el lactante menor el aumento de volúmen 

por debajo del ouero cabelludo puede oer provocado por hemorra -

gia bajo la galea aponeurótica 1 caput euccedaneum 1 cefalohema to -

ma 6 quiete por encefálico o leptomeníngeo. Batas entidades ao­

pueden dietinguir si se observa que la dietribuci6n de la tume -

facción ea difusa ó local y •i eat& aumentada ó disminuida la -

tranailuminación. (2 ), La tumefacción difusa del cuero cabellu­

do con dieminuci6n de la traneiluminaci6n eueiere hemntoma,mien 

tras que la tumefaccicSn difusa con aWllento de la transiluminaci6n 

sugiere caput succedáneum. En cambio si es un.a tumefacoi6n lo -

cal y está disminuida la tranailwninaci6n eu¡;iero cefalohomat ().. 

ma 1 que acompaña a la fractura de cráneo lineal en un 0,2 a 25% 

de loa casos. (28). Estas laceraciones del cuero cabelludo debi 

do a su vaecularidad requerirán con frecuencia suturo del tejido 

lesionado. Adem&a os eoencial la prevención del tétanos. ( 29). 

b) Fracturas de Cráneo• Loa traumatiemoe cefálicos pueden produ­

cir diversos tipos de fracturas entre loe que tenemos las linea­

les, deprimidas, e.xpueeta·s, basales, diastáeicas. 

Las fract uraa lineales constituyen aproxiiDadamente el 75% de lae 

fracturas de cráneo en la infancia, las cuales por e! mismas no­

requieren tratamiento específico pero si requieren hoepitaliza-­

ci6n. Hay que poner especial atenci6n en las fracturas lineales 

que pasan por el peñasco del temporal ya que es el territorio -

de la arteria meníngea media y puede dar por resultado una hemo­

rragia e pidural. 

Las fracturas hundidas consisten en alteraci6n de la integridad­

del cráneo o simplemente identación, como en la fractura de polo 

ta de ping-pong que este tipo de fractura se observa en el pcr!o 

do de reci&n nacido. Las fracturae hundidas da cráneo pueden -

1er palpables o diagnostioarao 1010 con radiografías craneales -
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ta1l4i:encialea que a veces demuetran una densidad doble oeracte­

riatica (30). Son de importancia especial este tipo de fractu­

ra• ya que el tejido cerebral subyacente a la 1ona deprillida pile 

de experimentar contusi6n 6 laceraoidn que más tarde servir& co 

mo foco epilept6geno. Por lo que se ha aconsejado elevar las -

fractura• lineales hundidaa si este ezcede de 5 mm., 6 si el -

fragmento hundido pasa m&e allá de la tabla interna dal cdneo, 

aunq11e estae maniobras no parecen disminuir el peligro do epi­

lepsia postra11mática 1(30) posiblemente por la Leei6n cerebral -

que se 81lfre d11rante el impacto. 

Laa tract11ra1 compueetaa abarcan la lui6n de la piel y el teji­

do 6eeo, y '8tae pueden eer linealea 1 hundidas 6 oonmin11tH.Sa -

eate Upo de fractlll'ae debe realiuroe una deebridaci4n quirú.,,_ 

gica 0011 elovaci6n 1 e:rtirpación del hueeo hundido o fragmentado 

6 Hba• aoeae (31 ). In es toa caso• ea indispensable efeotuar -

profile:lia tanto antibiótica como antie&ptica, y antitetánioa. 

Lae traahrae de la baae del cráneo abarcan ruptura en la• po,,_ 

cionee baaalu de 101 huesos frontales, etmoidas,eefenoide1,te11-

poral y occipital. Bete tipo de fracturas p11eden pa1ar inadve .... 

tidae en laa radiagraf!aa por loa aspectos radiol6gicce coaplica 

d.01 de la base del cúneo y la& aoabrae que ee aobrepon•n• Po,._ 

lo que ha, aignoa alinicoe oarachríetiaoe que ayudan a eahble­

cer el diagn6etico. Elltre eetoa tenemou la hemorragia hacia na 

riz 1 nasofaringe u oído medio (hem~t:Cmpano), sobre la ap6fieia -

maetoide• (1ig110 de Battle), 6 a nivel de los ojos (aigno de l<ll 

ojo• 11orado1). Puedan producir.e tambi~n parálieia de loa ner­

vio• oranealH VIIl,VII y I en 6rden decreciente (2). 

La rinorrea 1 otorrea de liquido cefalorraquídeo indican fractu­

ra de lm lámina oriboea 6 del peñasco del temporal, con detgarro 

de las menfogu t111prayacentea. De esta manera ea e&hbleca ua­

entrada potencial para la infacci3n meníngea eiendo loe géraenee 

11h freallentH el 8.pneuaonia• :f s. Illfl11an1ae tipo B. Eia 0&10 -

de que per•i•ta la .. uda de l!q11ido cetalorraqutdeo eer¡ neoeea­

rio la reperaa16n quirúl'gica para evitar coaplioaaionee co1110 •­

ni111itia (31,32). 
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La• tracturaa oacipitaleo que 1e extienden ha•h el agujero •18 

no pueden distin¡¡uirae tlcil11ente por medios cltnicoa, Bntre -

101 1ig11oa caraoteríaticoa ea Un la hquiaardia, hipote111i6n 1-

respiracionea irregulares causadas por ao11preoi6n del tallo en­

aef'1ioo aoompal!ada de he1orr1&ia de la foaa poaterior. Laa oa 

raotaríaticaa radiol6gicaa de fractura de baae del ar&nea aonaie 

ten en 111U11ocetalia 1 opaaamienta de loa eenos aaxilarea, Y -

11111que ee mu,y pequeño el peligra de que se duarrolle 11eningitil 

daapula d~ fractura de la bue del or,neo en niiloa. particularmen 

ta 1n aquelloa en que la IÍnica manifeetaci6n ea el he110Hmpano,­

H ha raco1endada 1111 nl¡¡imen preventivo con ampioilina a dcaia -

de 30091,1/r,/día cada 4 horas por 4 díoa (33), 

Lae fraot uru diaathicae son separaoiones traumáUcao de loa -

buaao1 oraneale1 en uno 6 1a1 aitioa de sutura. Atect111 con mh 

fraouencia la 1utura lamboidea y auelen producir•• durante lo• -

primeros cuatro añoa de la vida. !lo 11 requiere tratamiento ea­

pec!fico 1 .. nos que H produaca una fractura oreoiente (quiate­

llphHDÍDi•O) oomo oo•plioaoi6n, an al cual el tratamiento u -

la extirpaoi61l del quiate y efectuar oraneoplutía. (31), 

o) Conmoción Cerebral ('l'rauatiamo craneal cerrado leve)! 11 un -

Hhdo transitorio da diof1111oi6n neuronal, inducido por trauati a 

110 y de co11ie1110 inatant&1110 1 caracterisado por alteraoi6n tran-

1itoria del oonooi•iento de breve duraci6n del 6rdeu de 11inuto1-
' 1 rara vea haata una hora 6 máa aco11pañándoae de a111111ia retr6 -

grada temporal que desaparece an un lapao de 24 Hra., aiu deja"" 

HoDelaa 111grol6¡¡icaa (2). 

Coll finee didilctioo• hmbUu •• p~ede claoificar de aoDerdo a la 

duraci6n del período de inconciencia en tree ¡¡radoal 

Orado 11 11 aquel que el período de iuconoiencia dgra 111noa de -

un minuto. 

Orado II1 Ea aquel qua va de l a 5 minutos. 

Orado IIII Sl que dura mb de 5 minDt 01, 

Sn CD!llto a la patog•ne•i• de la conaoci6n aún 11U 1om1Uda a -

debate. Btrioh (34) y Bimonda (35) proponen que lae fuer111 di -
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empuje a las que el cerebro es ao11etido inducen estiramiento,oan 

preai6n y desgarro de las fibras nervioaae, produciendo dai!o ea­

tructural permanente y pérdida de neurona& incluso en 101 c&101-

de oonmoci6n grado I. (24), 

d) Contusi6n Cerebral (Traumatismo craneal cerrado grave)• 11 la 

lesi6n contundente 6 triturante del cerebro, generalmente se pro 

duce por traumatismo cerrado de la cabeza. Bate tipo de lelio -

neo originan hemorragias petequialea a lo largo de la aupertioie 

cerebral, produci&ndose en el l11Bsr del impacto (lesiones de gol 

pe) 6 en las beu de contragolpe, siendo los puntos de predilec 

ci6n las superficies orbitarias de loa l6bulos frontaleo 1 la ca 

ra inferolateral de loa l6buloa temporalea,(24). 

11 disgn6stico clínioo de la contusi6n ae basa en demostrar loa­

aignoa neurol6gicoa foca lea 1 incluso convulsionas focales q11e H 

1abe 6 H aoapoch• que no existían antes del tra11matiemo. La '1'o 

mografía .t.xial Co11p11tada nos dará con frecuencia la conf1rmaci6n 

radiol6gica1 y no ea válido hacer el diagn6stico baoándoee 1ola­

mente en la p'rdida prolongada de la conciencia. (2). 

Laoeraci6n oerebrall la la p'rdida da contin11idad del tejido ce­

rebral con d&ricit ne11rol6gico permanente. Kete tipo de le1i6n­

est4 casi siempre aaociada con fractura de cráneo hundida 6 pe­

netrante aunq11e en 101 nii!oe peq11effos p11eden prod11oirae 1in tra­

zo de fractura. Preo11entemente se afectan los polos trontal y -

temporal y están asociadas también con desgarro de la duraaadre-

1 va•oa ma,yore1 y 1ecW1dariamente a tromboeie, hemorragias 6 ia­

quemia cerebral focal. !n estos caeos es necesario efectuar tm 

tamiento oportuno, oon deobridaci6n cuidadosa y cierre meticulo­

so de la duramadre para prevenir la hernia del cerebro t1111efaoto 

'I f11Ba de líquido cefalorraq11ídeo (36), 11 c11adro clínico de -

estos pacientes puede tener varios cursosl l) Q11e ~l paciente -

no recupere el estado de alerta, el coma se haga profundo y m11e­

ra en lae priMre• her••• 2) Qu.e el enfermo no mu.era como con1• 

cuenoia del tra1111ati1110 y q11ed1 con vida vegetativa por tiempo -

prolongado 'I •11era por oomplicaoione1, 3) Que perd11re 111 coma -
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por vario• d!as y ~· recupere lentamente quedando con secuelaa -

de mayor 6 menor importancia. 

e) Hemorragias Intracraneale11 Las hemorragia• intracraneale• -

ion cont11aiones intraparenquimatosae extensas. Por tanto, se -

encuentran con más frecuencia en las regiones eubfrontales y hm 

peral anterior ( 2). 

!In cuanto a lae hemorragia e ext raduralee y eubduralee ea •111 di­

fícil llegar a un diagn6etico diferencial baaándoee en loe sig -

nea 1 e!nto•ae del sujeto. La forma clásica de la hemorragia -

extradural coincide con lae de una leli6n que ooupa eapacio en -

la to1a craneal aedia 1 y el cuadro clínico sería p&rdida inicial 

de la conciencia despuh del traumatismo con un interválo llÍoido 

Hguido de Htupor 1 ooma creciente, hay midriasia ipsolateral 1 

homiparoaia oontralateral ademáa que se coincide con fract~ra -

lineal de la regi6n temporoparietal del cráneo. liste cuadro cli 

nioo ol&aioo ae observa a6lo en un l°" de loe casco y ea difícil 

diferenciar •i ee trata de una hemorragia eubdural 6 extradural-

1 lo• eatudioa de gabinete tendrán que diacernir entre 11Da 1 

otra. Bn oaao de hemorragia aubdural la punoi6n lumbar será -

diagn6etioa. (3). 

t) HHato•a• Bpidural11 1 S11bduralu agudoll Diverao1 upectoa -

1111dan a definir clínica 1 patol6gioamente a loa hematomas intra 

cranealea extracerabraloa (33). .Ubo1 hematoua se prod11cen con 

11a1or frecuencia por enci•a de la tienda del cerebelo, aiendo -

más frecuente en BBta looaliaaoi6n el eubdural 511, 

VI.- DUGIOSTICOI 

Como en toda enfermedad, ea necesario comenzar por recabar Wla -

bnena hiat oria cl!nioa siempre que sea poai ble 1 101 tamiliarea -

el peraonal param<ldico, la polio!a u otros teatigoa suelen pro­

porcionar infor•aoi6n iltil. Algunos de loe dato• importantes -

a recolectar sonl la hora, la localilaci6n 1 el 111ecaniemo de la -

leei6n 1 •i hn·bo o n6 p&rdida del oonoci111iento 1 an niñea pequeilo• 

•i hnbo apnea 6 oonvuhionu. 

Posteriormente IO proceded a roaliur un edmen n111rol6¡ico -
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dirigido a las áreas que proporcionen 11a3or infor11aci6n acerca -

de la extensi6n de la lesi6n 1 lo suficientemente rápida para no 

demorar el t ratemiento del paciente. 

Se deben evitar loe términos poco e::r.plicntivoe como estupor 6 -

letargo. Para esto todo paciente qu.e llega a un servicio de Ur­

gencias con trall.llatiemo craneoencetálico moderado o grave que -

amerite hospitalizaci6n se ha deearrollado una escala práctica -

1 objetiva para la evaluaci6n de dichos pacientea 1 esta es la -

llamada escala de Glaegov que consta de tres parámetros a valo­

rar! a) Apertura de ojos; b) Respuesta motora; c) respuesta ver­

bal. 

Siendo la calificaci6n 11!ni11a de 3 1 máxima de 15. Esta escala 

1e dieeñ6 para la valoraci6n de la escala de coma en adultos, -

siendo útil esta escala para la edad pediátrica escolar, por eso 

otros autores realizarOn la escala de Glae.gow modificada para la 

edad pediátrica que a oontinuaci6n se enlistal 

ESCALA DE GLASGOll 

a) APERTUHA DE OJOS Espontánea 4 
Al habla 3 
Al dolor 2 

Nula 1 

b) RESPUESTA VERBAL Orientada 5 
llontua 4 
Palabra• Inapropiadas 3 
Sonidos inespecificoa 2 

Ninguna 1 

c) RESPUESTA llOTORA Sigue 6rdenee 6 

Localiza dolor 5 
Re ti rada al dolor 4 
fleai6n anormal 3 
htensi6n 2 

Ninguna l 



a) .t.PERTURA DE OJOS 1 

'b) liBSPUEST.t. VERllALI 
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ISC.t.Ll DE GL&BGOll IODIFI C!ll.t. 

B1pontánea 

.t.l habla 

.t.l dolor 

llinfUD8 

Ruidos 1 Gorgeoa 

Irritable 

Llora ante el dolor 

Gime ante el dolor 

Nin¡; una 

4 

3 
2 

l 

5 
4 

2 

1 

c) R!SPUEST.t. IC1rORAI lovimientos eepont&neoe normal 6 

Retirada ante el contacto 5 
Retirada ante el dolor 

Fle>:i 6n Anormal 

hienai6n Anormal 

linguna 

Ret.1 Jennet,B., Teasdale, o., Lancet, 11878,1977¡ 

Jau1 ,u.B., Pediatr • .t.an., 15116-22, 1986 • 

4 
3 
2 

l 

.t.damás de la historia clínica 1 exploraci6n tísica otros est u -

dios a realizar 1on1 Biometría hemática, exámen general de orina 

química Hllj!UÍDea además de electrolitos sérico• 1 gaso11etr!a1. 

? 101 eahdios de gabinete como1 Serie de cr&neo (.t.P,Lateral 1 -

Towna), ult rasono¡¡raf!a, tomografía axial computada, arteriogr .. 

t!a cerebral, ventriculografia, angio¡;rafía carotídea, neumoence 

falogramo,elect roenoetalografia, punci6n lumbar. 

Como 1e pllede observar estos eatudioe se realizaron pero se ha -

vieto que no todo1 ion oltilee en la etapa •tuda 1 por el contra­

rio aarhn peli¡¡ro101 realizarlos ·en esta etapa. Por lo que en­

la actualidad los da usados eon loa primeros tres que se mani -

fieetan. 
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VII.- TRATUIEllTOt 

Loe casos leve• de traumat; i•mo craneoencefálico no ae reqg,ier• -

oer hospitalizado¡ p11eden eer vigilado• en el propio domicilio.­

para ser llevados al hospital en caso de que se inicien signos -

neuro16gicos relacionado& con el trauaaHemo. BD cambio los c .. 

808 11>oderados o gravea •i a11eritan llospitalizaei6n para oer ob­

aarvadoe como 1111 mínimo de 24-36 hrs., según aea el caeo. 

Para al tJ'atamiento de estos caeos ea primordial el astablecimien 

to de una vh a&rea adecuada y la observaci6n estricta de ingre-­

aoa 7 egresos de l!q11ido1. 

b) Reetricci6n de liqllidos los c11alea deben rutringiroe a WI 75\< 
de la doeia diaria de manteni•iento con al objeto de preyenir el­

edema cerebral, debiendo añadir electrolitoe en proporcionee eqlli 

valentoa (22), para no provocar deeeqllilibrioa eleotroUticoa, 

lil contribuir a intensificaJ' al edetta cerebral 6 hemorragia• in­

tracranealea 1• existentes por cambios br11acoe on la osmolarided. 

(39). 
llEDIDAS TBRAfBU'l'ICAS BSPECIALESt 

e) lle han usado agentam hipert6nicos oomo el llanitol y urea para 

diemin11!r temporalMnh la preei6n intracranesl ya que al allllen­

tar la oemolaridad de la sangre eetos táJ'llacoa extraen aglla del -

cerebro normal pero no diHinuyen el contenido de ag1111 en el ce -

rebro edematoso (40). !ntre la• ventajas q11e tienen eatoe dillrft1 

coa 0S1t6ticoa son que actilan r'pidamente, en 15-45 •in11toa, dia -

11in1l'1en la preai6n intraoraneana 7 el tamaño del cerabro en for -

u eapectac11lar untenillndola durante 6-8 hra. (40). Bato p11ede -

dar Hempo para realiaar loa eatudics diagnósÜcoa neceaarioa (41} 

Otro diur,tico oam6tico uaado ea el glicerol que p11ede ad11ini•­

trarae por vh b11cal, nó ea t6xico, p11ede uearae en praeencia d.e­

dAfieU renal grave, sus efectos duran 24-48 hra. 1 y no prcduoe -

rebote, ademb proporciona energ!a en forma de carbohidJ'atoa por­

•u convero16n de glu.coH en el h!gado.(42). 

d.) Loe aateroidHI que co•o Hbemoa desp11'8 del tra11Uti81Do cr­

naoencef'1ioo pueden preHntarse grados 'Variables de adama cer­

bral, el c11al p11ede q11edar rHhingido al &rea dal traUlla 6 'bic-
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volvaraa genaralilado 1 provocar bipertenei6n intracranoana(43)1 

u.e,ndoee eet oa medicamentos para la disminuci6n del edema ce re -

bral, aunque algunos autores reportan que estos no mejoran real­

mente el edema cerebral secundario al trauma (44-46) 1 pero ei -

ayudan en loe casos de edema peritumoral (45), 

e) La biperventilaci6n pueda ayudar a diaminuir la PC02 de la -

aaqre 1• que produce vaaoconetricoi611 cerebral 1 die11in111e el -

wolúaen aang11Íneo del cerebro, auqu.e esta reapu.e1ta 1e obaerva­

aolo en el oerebro que se encuentra aano (47 ), HaY que tener -

cuidado 7a qua al diaminuir u:ceeivamente la PC02 puede diBBi 

nuir el flujo oerebral haeta nivelee peligroeoa por lo que ae 

reoomienda mantenerla entre 25-30 llll!lg. 

l) Sn un tiempo ea ue6 la hipotermia como parte del manejo pero­

ae coaprob6 qae produce ineetabilidad oardíaoa 1 quid Hpoora -

miento do loa d•tioitl naurol6gico• cuando ee establece la tem -

peratura (48-49)• Se ha informado recientemente qua la combina -

ci6n de hipotermia con barbitliricoe durante 4-5 díae ee iitil en-

101 peoie11t11 que no respondieron a otrae medida• (49 ), 

g) Indioacio11e1 quiriirgicHI llntre eetae tenemoe lae beridae com 

pu.e1taa penetrante1, deterioro progresivo por hemorragia intra -

craneana, fractura• hllndida1 1 diaatáeicae 1 co•preei6n cr611ica -

que retarda la recL1peraci6n. 

VIII.- BBCUELASI 

Entre lea eeoualae poetraum&ticao que ee presentan pueden aar do 

dos tipoa neurol6gicoe 1 peiquiátricaa.(4), 

Sn t&rminoe generales laa eecuelas principales 00111 la• crieia­

convuleivaa q11e se presentan eeé;ún varios alltore1 en ¡¡n rango de 

4~ en loe traumatiamoe cerrados basta un 22\C en loo trau.matiamo• 

abierto• 1 con pe11etraci611 de la duramadre. Pll auti&110 aquin•ti 

co eepa1Ucidad 1 paráliail 1 pareaiaa, dadromes u:trapiramida -

111 como parlcin1oni1mo, corioatetoaie; afaeiae, hidrocefalia co­

municante, hiperactividad, a111111ia ater6grada 1 ratr6grad~, re -

traao peiooaotor, neurosis poatrawútica, diabetes indpida. 

Il!.- PRO!IOSTICOI 



18 

Rote eotá dado por la aeveridad del tra1111a y laa eetNcturae ate c 

tadas, En general la mayor!a se recupera en 24-48 hro¡ otro• IQ­

frirán eecu.ela1 neurol6gicaa, pero en contraste con. loa ad11ltoa -

loe niños evolucionan mejor en menor tiempo. (37-38), 

5, - OBJET IV01 

Compara dos tipos de 1olucionea parenteralee para el 1111nejo de -

pacientes con traumatismos craneoencefálicoe. 

6,- llAT!RIAL Y llETODOSI 

Se reali16 un eetudio proapectivo 1 abierto, experimental, han._ 

versal 1 comparativo, durante loe meses comprendidos entre marso 

noviembre de 1989 1 en el que aa rHi1aron a todo1 loe pacientu­

de la1 edades e omprendidae entre O 1 14 año1 de edad que acudie­

ron al Servicio de Urgencia• del Hoapital General • Dr. Fernando 

¡¡uir6z Outierrea• 1 oon el diagn6atico de tra1111atiemo craneoeno•­

fálioo 1 que por la intenaidad de éate 6 loa paciantea que r111 -

nieron loa orUerioe de hoepitalizaci6n 1 ameritaron aer maneja­

do• en ayuno T con 1olt1cia11e1 parenteralea l.l otro tratamiento. 

Loa criterios de inCluai6n para el Htudio fueron! 

Paoientee en edad pedi&trica 1 pacientes con diagn6•Uco de trau­

matismo craneoen•efAlico, alteraciones de la conciencia, pacien­

tes con 1ignolog!.a neurol6gica 1 pacientes politraumati&adoa. 

Loa criterios de e:i:oluei6n fueront pacientH con traumatismo era 

neoencefálico que no ameritaron hoepitalizaci6n, pacientes con -

sintomatolog!a neurol6gica previa al traumatismo craneoencefáli-

CO• 

B:l grupo de eshdio se integr6 por 30 pacienteo con diagn6•tico­

de traumatismo craneoencef.Uico ein importar el mecaniamo del 

tra1111a 1/0 la intenaidad de bte, 

.U ingHHr el paciente ae llenaba una hoja de recoleoci6n de da 

toe 1 on la que H eopeoificaba 1 nombre del paciente, oe:i:o 1 edad, 

peao 1 talla, Bisnos vitalea, oitio 1 mecanismo del tra1111atie110 1-

valoraci6n de Cllaogow a n ingruo y posteriormente cada 8 hr• ,-

1 en oaso do q11• el paciente lo Heritará ae realiz6 cada hora -

dependiendo do la gravedad del paciente, otro parámetro• reoolec 
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tadoa flleron la einto11atologfa preeentada, loa eahdio1 radioló­

gico• realizado•, estudios de laboratorio, el tratamiento insti­

tuido 1 las complicacion11 preaentadae, 

11 tratamiento de soluciones 1e roaliz6 dividiendo a la pobla -

ci6n total en doa grupos; siendo manejado el grupo l ol cual es­

taba ooneti tuido por 10 hombree 1 5 mujereo loa oualea fluctua­

ron entre edades de 7 111eea a 14 añoa con una media de 7 años -

con aoluoionee mixtaa, 1 al grupo II con solucione• hiport6nicaa 

a base de 11luooea al l~, este grupo ea conatitu,y6 por 11 muje­

ru 1 4 hombrea con edadea comprendidas entre l.5año1 1 13 años­

aiendo la media de 6,5 año1. 

11 11anejo de l!quidoa se llev6 a cabo de la manera aiguientel Se 

lla16 111 el pelo del paciente 1 en la superficie corporal. 

Cllando se tom6 como pará11etro el peso del paciente 1iendo eatoa­

pacientee con peao menor de 10 JCee. ae manejaron las eolucionea -

a 80 ml/f&/dia, 1 cuando so tom6 como referencia la auperfioie -

corporal se emplearon 1oluoionea • 800ml/112 se. Asreg&ndose ea­

teroideo del tipo de de:rametaaona a dosis de O, 25"8•/'4/doaia ,­

ba8'11do11 en el criterio m'dico individuali1ándose cata paciente 
Be inició la v!a oral a lu 12 horas deepuh de haber in¡¡reeado­

al paciente ai no pr11entaba oignologia neurol&sica, retirándole 

eota1 1olucio111a 1i 11 toleraba adec11adamente la v:!a oral. 

Se valoraron las ventajaa 1 efecto• oolateralea oon eada esquema 

de manejo; como aabemoe las eolucionea hipert6nica1 &Judan a re­

ducir el edema cerebral por efecto oemótico, pero tienen la deo­

ventaja de que al ser adminiatradas producen salida del l!quido­

celular '1 contracci6n de la 11ua encefálica, lo cual dar& oportu 

nidad a u7or vaaodilataci6n loo~nruptua de '11101 '1 •a7or da­

ño enceUlico. Bn co•paraci6n con el otro eequeaa de manejo acl.­

•inietrando aodio deade el ingreao que ea un electrolito con la­

propiedad u retener líquido, el cual produciría 6 exacerbaría -

el edema cerebral, las ventaju que tiene este uquema de •anejo 

1on1 que al paciente no lo llevamoa a deeaqui li brio electrolfti­

ce 1 no produce dHhidrataci6n celular evitando el riesgo de ma-

[STA TESIS NO nnr 
~AUR DE LA BlBUOlE&l 
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yor daño enoet&lico. 

E1to ea motivo para realizar el preeente trobajo 7 obtener con­

clllsion"' aobre q11e tipo de sol11cionas ear!an la1 11ia indicadao 

para el tratamiento del tra1111atiHo cranaoencefálico previnien­

do el mayor daño a eetoa pacientea. 

7•- llESULT.&DOS1 

ll grupo 1 manejados con solacionea mixtaa al 66.61' t11eron del -

leitO aaaculino y el 33.3;: fueron del se:ro femenino, con 11n ran -

go de edadeo de 7 Msea a 14 añoa, 11na media de 7 año• 7 WI& •o­
da de l año. 

lll gr11po II unejadoa con aolllcionee bipart6nicaa filaron el 73.3 

del ae:ro femenino y el 26. 6;: faeron del sexo maec11lino, el ran -

ge da edad11 fil' de lo5 afio1 a 13 años con ima 11edia de 6.5 añoa 

7 11na meda de 4 ai!oa. 

La edad de preoentaci6n del trau11&Usmo craneoencef&lico con -­

yor frecuencia f11é la edad d• 2-3 años, la cual coincide con loa 

datos recolectados de la literat11ra y e&t11dioe reali&adoa por -

•ario• aL1tor11. 

!l Ollsgov da ingreso de todo• los pacientes t11• da 14-15 1 por -

lo q11e ceba 11encioaat q11e loa pacientea iagreaadoa durante el H 

t11dio prementaron trauaU111oa de leve a 11oderado. 

La aintomatolcg{a q111 11 preaent6 con 1147or frec11encia en 6rden 

decreciente t11f11 cefalea (10 pacienteo), v6mito (7 p1cientH ), 

inconciencia ( 7 pacient11 ), 1ouolencia (7 pacientea ), irri -

tabilidad (6 pacient11), aonvulaioaes (3 pacisntH},tiebre ( l -

paciente). Pig. l. 

Bl 111Bar donde oc11rri6 el traumatismo con mayor frec11enoia tu& -

el hogar (14 paciente• ), calle (13 pacientes), esc11ela,parque -

y hospital (lpaciente ). Pi¡¡. 2. Estos datos concuerdan con loa 

utudioa de otro• 111torH en loa que ae reporta q11e el l11«ar don 

da mayor .. nte se prHentan 108 accidente• ea el bogar. 

Loa eat11dioa radiol6gicoa moaharon que •n 23 p1cieataa(76.61') -

no h11bo trazo de fractura, el 20!& preaent6 fract~ra parietal 7 -

el 3.4" (2 pacientu ) tracillra occipital. 
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8.- CC.CLUSIOIESI 

lll preHnte trabajo HU co111titlaido por 30 paoientea de 101 c"! 

lH el 5a,¡ ful del sexo H•culino :¡ el 5a,¡ del aexo feaenino. 

Lu elildH que H preHnhron fueron de 7 11esu a 14 aiio1(ra11go) 

0011 ua Hdia d• 7 aiio•. 

La edad de pre11ntaoi611 mh frecuente tu' en la edad pre-Hcolar 

de 2-3 aiioe de edad ( 2°"). 

Lo1 Mtodos eatadí•ticoe u1ados para la edad :¡ aexo fueron• Moda 

•dia 1 rango. 

Del hhl de paciente• Hto1 H di'tidieron en doa ¡rupoll 

Loa pacientH del grupo uo fueron unejado1 0011 1olucionH 11iz­

ta1. lll crupo doa fu& manejado con eolucionH hip•rt611ica1 ,r1-

111lta11do qu• 101 del grupo •anejado oon 1olucion11 biport611ica1-

3 paoient11 de 15 6 Ha llD 2°" persi•tieron loa a{nto11ae da irri 

tabilidld, cefalaa 1 aarece a laa 24 borae poet1rior11 a la in1-

talaoi6n de lu 1olucionea, en cambio loa paciontH tratadoa con 

1olacioaH •iztH 1010 l paciente de 15 6 aea "" 6.6" preeent6 -

1oaol1ncia a laa 24 boraa de la inatalaci6n de la1 eolucionH. 

lll altodo a1tadÍltioo que ae utilia6 para valorar el reaul tado -

del •anejo con dit•rentH HqUHaa de eolucion11 ful el de la -

Chi caadrada, que r1ault& con ua P,,0,025, Por lo que ae oonclu 

1• que lH 1ol11cion11 aiztH ion •,jor11 para el nne,jo del trau 

utiamo craneoencetálioo 1a que la peraiatencia da la 1intomato­

l01ÍI preHntada a •u ill8re•o duapareci6 en menor tie11po :¡ no -

ae preHnhron complicacionea durante eu Htancia bo1pitalaria1-

ad1m&1 de no preaentu el paciente desequilibrio electrolítico. 

Aunque la 1111Htra del eatudio ea paquefia el mltodo eatadíatico -

r11ult6 1igniticativo por lo que ee sugiere que 101 pacientea -

con disgn61Uco de tra1111ati1110 craneoencefálico H ll8Jlejen con -

aol11eionae •iztH. 
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