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INTRODUCCION.

Las lesiones de cabeza en lactantes y nifios son un pro
blema de salud pGblica importante. Se considera una de las cau-
sas m&s comunes de ingreso a los servicios de urgencias de todo
hospital. Tomf&ndose como indicaciones de internamiento: La per
dida de la conciencla, los signos neurolbgicos focales, convule-
siones postraumiticas, v6mitos postraumiticos persistentes, cefa
lea intensa, fr8ctura de cr&neo, sospecha de nifio maltratadé o -
combinacifn de estos aspectos. Los objetivos de dicha hospitali
zacifn son la observacibn cuidadosa en busca de signos de compli
cacibn aguda por lesi6n encefdlica con vigilancia frecuente del

estado de conciencia y los signos vitales,

Se entiende por traumatismo cranecencefdlico, a toda
violencia exterior, directa o indirecta que afecta a los huesos
del cr&neo, los tejidos blandos que lo cubren y el enc&falo con-

tenido en la cavidad craneal.

Los traumatismos craneoencefflicos en la edad pediatri
ca son debidas a varias causas: 1) el trauma perinatal, 2) cai-
das provocadas por descuido de la madre, 3) el sindrome del nifio

golpeade, 4) accidentes viliales, 5) depoxtes y 6) armas de fuego.

Los -factores de riesgo de los cuales ocurren 10s trau-



matismos cranecencefdlicos se citan a continuaci6n:
A) La inexperilencla e inquietud del nifio.

B) La falta de suficientes medidas de seguridad en -

calles, escuelas y Areas de recreo.

C) La vigilancia escasa o nula por parte de los adul~
tos, propiciada a su vez por familias numerosas, -

pobreza, ignorancia, promiscuidad etc.

D) Los jueqgos o juguetes peligrosos.

Destaca en importancia el hecho de gue una parte de
los nifios que sufren traumatismo craneoencefilico, sufrirén se-
cuelas de.trascendencia, como: crisis convulsivas, invalidez mo

tora, dificultades de aprendizaje y trastornos emocicnales.

El edema cerebral es de dos tipos: vasbgeno y cito--
tbxico. El primero se debe a la lesi6n de la pared de los -
vasos sanguineos, se pierde por parte de las c&lulas endotelia-—
les para retener el ligquido en el compartimiento vascular esca=-
pando hacia el cerebro, produciendo estado edematoso. Por ra--
zones desconocidas el edema vasbgeno afecta de manera selectiva
la substancia blanca. Al parecer la diseminacién del liquido -
de edema es por el volumen del flujo a traves de los espacios -

extracelulares, mis que a causa de difusibn simple; se cree que



quido hacia el compartimiento'vaécﬁiéfj

Cualquier hecho que altere ld-integridad 'Capiiérﬂﬁ

. causa edema vasSgeno, incluyendo los:ﬁiéﬁmég{Sgos,rinfgdéiééf~'f

nes, anoxia y accidentes vasculares.

El edema citotBxico se caracteriza por la acumula--
cifn intracelular del lfquido, que ocurre por exposiciSn de
las c&lulas del cerebro a substancias t6xicas. Ello incluye
a los astrocitos que son afectados, por agentes citotfxicos y

que reaccionan a la falta de oxigeno, haciendose tumefactos.
PATOGENIA,

En los nihos, la hipertensifn intracraneal subsce—-
cuente a una lesifn de la cabeza se debe fundamentalmente a
un trastorno de las relaciones normales entre volumen y pre-

sién en la b6veda craneana.

Normalmente, el tejido cerebral y el glial de —--
sost&n ocupan un 70% del volumen intracraneal. El1 liqui-
do cefalorraquideo, el volumen de sangre cerebral y el - -
aqgua intesticial corresponden a un 10% de cada uno. El pri-
mer factor de compensacifn es el liquido cefalorraqufdeo, -~ -
cuando se agota la capacidad para amortiguar, los ventricu--
los se colapsan y no hay mas espacio para acomodar una masa

intracraneal en expansi®n, la presifn intracraneal aumenta



por arriba del limite normal de 15 torr sobreviene una desvia--
cién de las estructuras cerebrales o interrupcifn del flujo ce-
rebral. La interferencia con el flujo sangufneo cerebral causa
la segqunda consecuencia fisilopatol8gica importante de la hiper-
tensi6n intracraneana. Los vasos sanguineos cerebrales conser-—
van su flujo a pesar de la disminuciSn de la presibn eficaz de
riego. 8Si esta presi6n aumenta al nivel de la presi6n arterial
sistémica media, el flujo sanguineo cesa y ocurre muerte neural

en cuestifn de minutos.

Excepto la prevencifn, nada puede alterar el dafio pri
mario de los tejidos del sistema nerviosc central y vasos san--
gulneos por el impacto de fuerzas traumiticas durante unos cuan
tos milisegundos, Sin embargo, puede haber daifo a los tejidos
del sistema nervioso secundarioc a disfuncifn cerebral pasajera,
reversible, y conducir a insuficiencia respiratoria y circulato
ria. En estos ninos hay tumefaccifn cerebral e hipertensi6n in
tracraneal, que interfieren con el transporte de oxigeno y el -
metabolismo celular de las estructuras nerviosas centrales vita

les.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Entre los signos que generalmente observamos en pa- =

cientes con hpertensién intracraneana (edema cerebral) se cuen-

tan: la cefalea, los v6mitos, la irritabilidad, la somnolencia,



la separacifn de suturas craneales, papiledema} en’ocaSiohes

par&lisis de los nervios craneales, y cuando es muy elevada se”j

Estas alteracilones se denominan triadaJde-gushing,{—
y se deben a la presif6n o a la deformacién del Téilo”encéééli-

co © ambos.

Cuando esto existe indica mal pron&stico.y és nece~-
sario utilizar medidas urgentes para disminuir la presifn in4—-
tracraneana, que incluye, las sondas intraventriculares, 1los
trasductores subdurales, epidurales y dispositivos sensibles -
para presién, y un tornillo subaracnoidec o de Richmond, quel -
es f8cil de manejar pwr el personal médico y paramédico utili- .
z4dndose durante 3 a 10 dias. El limite superior normal de la"
presifn intracraneana es de 15 torr. Tode aumento por arriba
de esta cifra y que permanezca constante por mas de‘30’mihu——

tos debe tratarse de inmediato. e
SINDROMES CLINICOS.
CONMOCION: Es la pérdida de conciencia'mqmenféneamente, poste-

rior a traumatismo craneoencefilico, seguidifde"recuperécién -

total, con cefalea intensa.
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Se puede asociar cqn»aéaxia,QﬁréStornosVdeljeqbiLi4

brio, v6mitos y crisis convulsivas.

tituye la gran mayorfa de los casos obsérﬁaéss e 'paci;nﬁeé -

con. traumatismo craneoencefilico, Anatohépaféldg;'ahéhfev'éei
han encontrado grandes cantidades de acetilé&iiﬁa{iiﬁgétéh é1‘
liquido cefalorraguideo inmediatamente despuésidé t?éﬁmétismo.
CONTUSION: Es la pérdida del estado de alerta mds prolongada, =
generalmente producido por traumatismo cerrado de cr&heo; pue
de haber signos de dé&ficit neurolégico de tipo paralitico,'vi
sual y lenguaje dependiendo de las dreas lesionadas. Puede —
dejar secuelas y constituye un factor de riesgo de hemorra- -
glas corticales, subcorticales, ademis de gue el tallo cere--—
bral puede estar afectade., La instalacifn del edema cerebral
puede desencadenar diferentes manifestaciones, como decortica

ci8n, descerebracién o lesifn de tallo cerebral bajo.

El sindrome de descerebracifn se caracteriza por la
presencia de p&rdida del estado de alerta, con alteraciocnes -
motoras caracterizadas por hipertonfa muscular en extensifn e
hiporreflexia de los cuatro miembros, Babinsky bilateral, mi-
driasis bilateral, respuesta a la luz ausente, fondo de ojo -
normal, reflejo oculocefflico presente, desviacifn de la mira
da hacia el lado estimulado con agua frfa. No hay nistagmus,

alteraciones vegetativas como taguicardia, hipertensifén arte-



rial y diaféresis. El electroencefalograma muestra ondas len—

tas de alto voltaje.

El sindrome de descorticacifn es semejante-al ante-~-—i:-::i:

rinr, se d;ferencia en que el estado de alerta tiende’a recupe'
rarse con mayor Eacilidad, y los miembros tordcicos estan en
flexibn y el estado de alerta tiende a recuperarse con mayor -
facilidad.

El sindrome de lesién del tallo cerebral bajo se ca-
racteriza por estado de coma, sin respuesta a estimulos exter-
nos, flaccidez e hipotonia generalizada, miosis pupilar bila--
teral, reflejos oculocefdlicos ausente y respuesta al agua - -
fria del conducto auditivo negativa. Las alteraciones auton&-
micas consisten en hipotensién arterial, hipotermia, bradicar-
dia, alteracifn del ritmo y frecuencia ventilatoria ( Cheyne -

stokes ) paro respiratorio, paro cardfaco y muerte.

LACERACION CEREBRAL: Es la pérdida de la continuidad anatfmica
del tejido cerebral. Encontrandose que el sangrado y las alte
raciones celulares son mas intensas, el coma es profundo, no -
hay signos neurol6gicos de focalizacitn, cuando hay convulsio-
nes son por lo general rebeldes al tratamiento, el pronSstico

es malo y los casos que se recuperan invariablemente quedan -~

con secuelas. E1l electroencefalograma proporciona datos de fo



calizacién.

El tipo de fractura asociadas con los traumatismos
' ¢raneoencefllicos por su localizacifn pueden ser en la bSveda
o en la base, estas (ltimas pueden ser una extensi6n de las -
.primeras y afectar a los pisos. a) anterior, comunicando a ca
vidad nasal, a traves de la l8mina cribiforme, manifestada --
por rinorrea de lfquido cefalorraqufdeo; o a la &rbita con --
equimosis palpebral uni o bilateral. b) Piso medio, comunican
do a conducto auditivo externo con otorrea de liquido cefalo-
rraquideo; puede igualmente haber equimosis del &rea mastoi--
dea detr&s del pabell6n auricular (signo de la batalla) y c)
Piso posterior donde puede formar hematoma cuyas consecuen~ -
cias son de gravedad. Por su forma pueden ser lineales, de-—
primidas, conminutas y mixtas. Los fragmentos pueden depri=-
mirse en pelota de "ping pong”, desplazarse e incluso cabal-
garse. Simples si no comunican al exterior, compuestas si -
lo hacen a traves de la piel o de los orificios naturales de
la cara, con aerocele observable en las radiografias (presen
cia de aire en el interior del créneo), rinorrea, otorrea de
lfquido cefalorraqufdeo y rara vez salida de &ste a traves -
de la orofaringe; pueden ser tambi&n cerradas o abiertas, se
gln est& o no integra la dura. En las radiograffas los tra-
zos de fracturas deben diferenciarse de los trayectos veno-—-
sos, Las RX mas solicitadas son la posterocanterior, lateral

Yy towne.



'DIAGNOSTICO.: .’

ES eséhcialeue;éé deterhiheh‘laé‘éircuhSt&ndigs_esf5

'de—cpnciencla, “orientacibn, memoria funcione ‘motoras

“vag) Yefleja,’y estudio de fondo de ojo:
TRATAMIENTO.

El edema cerebral es una condicifSn patoldgica grave
para la vida de un ser humano y en particular para el nific. Pa
ra el manejo del edema cerebral agqude idealmente deben emplear
se junto con el monitoreo de la presifn intracraneana, distin-
tos agentes terap&uticos entre los que se cuentan: la restric-
cién de liquidos parenterales, el uso de diuréticos como el fu
rosemide, y de diur&ticos osméticos come el manitol al 20%. -
Los corticoesteroides se han empleado muy extensamente en el -
manejo del edema cerebral, y se ha encentrade que son muy efec
tivos. Su mecanismo de accién se cree pueda ser gue actfian co
mo estabilizadores de la membrana celular y que favorecen la -
disminucidn en el contenido de liguido de los procesos astroci
ticos, y del espacio extracelular. El mis empleado es la dexa

metazona a dosis de 0.5 a 1 mg. x Kg. Recientemente se han - -

‘sensiéii  o



—10-“"
empleado, “ios barbitﬁricos que como se sabe dismxnuyen los re=-
querimientos metabélicos y evitan la aparicicn de elevaciones

bruscas de la presién intracraneana, la dosis estimada es. de -

5 mg % Kg./ dos;s, pero es vit l que el nino esté intubado, -

monitorizado y con vent acidn controlada, por el alto riesgo

que significa su ‘empleo y que ‘eniu 'moménto:aado¥sﬁ_bénefigip7

conocido, puede volverse agresivo y provccar la muert

ndnica del ligquido cefalorraquideo y terce:o a: impedir acumula

miento de agua en la sustancia cerebral. Enrnqgstro medio ‘los
procedimientos terap&uticos son limitados al respecto y conp =--

ellos, planteamos este trabajo.
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OBJETIVO.

-rarila“mayo
“.’miento

 méfctahe6eﬁééf$1ico'y edema cerebral.’

“““En el grupo testigo o "A" se utilizar

cbsada al 10%, o bien soluciones mixtas, glﬁﬁaéadr

lucitn fisiolSgica al 0.9% prescritas de ac@é;&b;a‘;qs‘rEQUe_ e

rimientos hidricos normales de cada paciente.

En el grupo de estudio o "B" se utiliz& una combina-
cidn de solucifn glucosada al 5%, solucitn fisioldgica al 0.9%
y de manitol al 20%, en proporciones de 400 ml. para las prime
ras dos y de 200 ml. para el manitol, calculados al 60% de los
requerimientos hidricos normales, obtenidos a su vez por gasto
caldrico de cada paciente dependiendo de su edad y peso corpo-

ral.
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MATERIAL Y METODOS.

Se incluyeron 60 pacientes, con sfignos clfinicos de -
edema cerebral consecutlvos a traumatismo craneoehcefélico, -
dentro de un periodo comprendido de un afio con tres meses cada
uno, y con edades comprendidas entre los 2 y los 14 afos, de -
los cuales 22 pacientes correspondieron al sexo femenino y 38
al masculino. La muestra se dividif para fines comparativos -
en dos grupos el "A" y el "B". Los 30 pacientes correspondien
tes al grupo "A" fueron tratados independientemente de la seve
ridad del traumatismo con soluciones mixtas, o sclucifn gluco~
sada al 10% indicadas por regquerimientc hidricos normales, ca-
da 8 horas utilizandose dexametazona a dosis de 0.5 mg x Kg.--
C¢/6 horas I.V. en todos los casos, furosemide en 22 de estos ¥
pacientes a dosis de 1 a 2 mg. x Kg. C/6 horas y en ningun ca-
so fenobarbital y manitol. Mientras gque en el grupo;FB".leh %'
todos los casos se utiliz8 el esquema de soluciones éiguienteé
solucién glucosada al 5%, 400 ml. sol. fisiol6gica al 0l9§, -
400 ml. y manitol al 20% 200 ml., siendo clasificados.a los pa
cientes en tres grupos diferentes dependiendo de lafgravédad -

del traumatismo y de su estado neurolSgico.

A los pacientes se les calific6 como gravés,:cuéndo
de acuerdo a la escala de Glasgow, reunién;unéfpu tuéc;dnveq—
tre 3 vy 8; moderado, cuando su calificacién‘era'dé‘a a 1l,'y

por Gltimo los clasificados como de tipo-leve con:calificacio:




nes de 12-a 15 ‘puntos de’la escala’de Glasgow:

Aunado a la solucidr anteriormente

-“diendo también del grupo en que se catal‘gé a cada paciente se

administraron los siguientes medicamentos- Grupo I; dexameta—~'
zona 0.5 mg. x Kg. c/6 horas. I. V Grupo II, dexametazona a wm
las mismas dosis y furosemide a- dosis de I mg x Kg.,c/s horas.
y el Grupo IIl, en que se administraron los anteriormente sefia
lados, aunados a fenobarbital a dosis de 5 mg. x Kg. % dosis -~
¢/8 horas 1I.V. La velocidad de infusifn de las soluciones se
calculd de acuerdo al 60% de los requerimientos hidricos normé.
les, por cada hora, variando esto de acuerdo al peso corporal

de cada paciente, siendo como sigue: pacientes de 3 a 10 Kg.

su velocidad de infusifn era de 3 ml. x Kg./hora de la solu- -,

cién que nos atafie. De 10 a 20 Kg. 2.5 ml. x Kg./hora, y . los. .

que pesaban mas de 20 Kg. a una velocidad de 2 ml. X Kg./hora.

A continuacifn se esquematiza la escala neurolbgica
de Glasgow, gue nos sirvi6 para clasificar en cada grupo - co--—

rrespondiente a cada paciente.
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RESPUESTA MOTORA‘ RESPUESTA VERBAL APERTURA DE LOS 0JOS
wopedece 6 Orientada 5 Esponténea 4
VLQ:Aliza 5 Conversacién 4 Al hablarle 3
ggtira 4 confusa Al dolor 2
Fiexiﬁn 3 Palabras 3 .5in réspﬁesﬁa 1
Vandfmalr Inadecuadas T
Respuesta 2 Sonidos 2 .
' extensora Incomprensibles
VSin respuesta 1 Sin respuesta 1

El esquema de soluciones utilizado en el grupo-de es: -

tudio o "B" fu€ el que se esquematiza a'cbntinﬁapién{

GRUPO 1 GRUPO" 11
Sol. Fisiol&gica 400 ml. Solucilones igual
Sol. Glucosada al 5% 400 ml. Dexametazona igual‘
Manitol al 20% 200 ml. Furosemide 1-2 mg./Kg. .
Dexametazona 0.5 mg,/Kg. ¢/6 horas I.V.

c/6 horas I.V.
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“'GRUPO 1II

Soluciones igual
Dexametazona igual
Furosemide igual
Fenobarbital 5 mg. ¥ Kg.
por dosis I.V. C/8 horas.
Asistencia ventilatoria

con intubacién endotraqueal.

Velocidad de Infusidn de solucién:
0 -- 10 Kg., =3 ml. x Kg. x hora.
10 -- 20 Kg, = 2.5 ml, x Kg. x hora.

Mas de 20 Kg. = 2 ml. x Kg. x hora.
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RESULTADOS'.

"20 de Noviembre" en perfodos d

da!gtﬁpo dereétudio. S

La mayor frecuencia, en cuanto al scx§ correspondib
al masculino, en proporcién de 2; 1, como se puede apreciar =
en el cuadro nlmero 2. Siendo las edades mds afectadas las -
comprendidas entre los 5 y los 7 afos (cuadro ne. 1). En el
grapo "A" se encontrf que a las 24 horas posteriores al ingre
so hospitalarie, 13 pacientes alin presentaban compromiso neu-
rolégico, mientras que en el grupo "B" solo 3 pacientes se ma
nifestaban afin con sfgnos y sintomas neurolfgicos en el mismo
lapso de tiempe. (cuadros 3, 4, 5y 6). Los signos y sinte--
mas que mids frecuentemente se encontraron en ambos grupos, --
fueron, la somnolencia, observada en 50 de los pacientes estu
diados, y los v6mitos que ccurrieron en 34 pacientes. (ver --
cuadro no. 10). Las fracturas de crédneo m&s frecuentemente -
encontradas en ambos grupos, fueron, la fractura parietal de-
recha en 5 pacientes, la fractura parietal izquierda en 4 pa-
cientes, y la fractura frontal tambi&n observada en 4 de los

casos (ver cuadro no. 8).



EstadIsticamente se* comprobﬁ\que los pa01entes tra-=

tados con el esguema "B" cursaron con mejor recuperacidn de -~
sus sintomas y sfgnos a las 24 horas de su 1ngreso hospitala—'
rio, en comparacién al grupo .en que se utilizd el- esquema A,

Siendo comparativamente un 90% de los pacientes asintomaticcs

a las 24 horas del ingreso en el grupo de estudio, en rela-'— —; "

ciSn a un 56.6% de pacientes tambi&n asxntom&ticos a las‘_zil
horas del grupc "A", concluyendose gque la diferencia era lavis:

dentemente significativa p mencor de .0l (ver cuadfo-no.ilzl.fw
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DISCUSION.

siz icacldn del edema cerebral en dos tipos., El vaségenico y. -

el citotéxico. EL° primero ocurre ‘come resultado:de lesién de

los. vasos sanguineos, miencras que el citotdx;co, ocurre por s

exsosicidn de’ las células cerebrales a sustancias téxicas

alteran, el transporte!’ sodio pota51o a traves de la" membra~- o

na.

El estudio realizado, nos’ muestra resultados simila~
res en cuanto a frecuencia del traumatlsmo craneoencefalico,
edades, sexo, sIgnos y sintomas encontrados, tipos de fractu=--
ra de créneo, en relacifn a cotras series, publicadas sobre el
tema. En el estudic comparativo, en cuanto al objetivo funda-
mental del estudio, se comprobd, la utilidad del uso del esque
ma de soluciones empleadas hoy en dfa en el servicio de urgen-
cias pediatrfa del C.H. "20 de Noviembre", comprobandose una -
mejor respuesta clinica del paciente con traumatismo craneoen-
cefdlico, con un menor tiempo de estancia hospitalaria. En 1la

revisi6én bibliogrdfica realizada no se encontr6 un esguema de
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tratamiento similar que ,el"’_n_ues't'ro.v -

E1l anélisis_geét&dis_ﬁdo i
menor. de 0.01 ~que',‘es'estadiéticéineﬁte' ignificativa entre am-=

bOS Yrupos. - T




2 ceceeeee 4 aflos 15 25.4
5 sacees - 7 afos 22 36.6
8 ..ecvee 10 aMos 14 23.3
11....0... 14 aflos 9 15
TOTAL 60 100

Cuadro No. 1 EDAD DE 1Los PACIENTES



F 6MEN
MENINO 5 2 26.4
MASCULINDO 38 6 3. 4
TOTAL 60 100
No. 2 SEXO DE LOS PACIENTES

Cuadro



Clasificacién
Neuroldgica de INGRESO 24 hs. 48 Hs. 72 hs.
Glasgow
ASINTOMATICO 17 26 29
LEVE 22 8 3 1
MODERADO 7 4 1 °
GRAVE 1 1 0 0
Cuadro “No. 3 GRUPO TESTIGO



Clasificacién

Neurclégica de | INGRESO 24 Hs. 48 HBs. 72 Hs.

Glaspgow

ASTNTOMATICO 27 29 29
LEVE 21 2 Y 1
MODERANC 3 1 1 o
GRAVE 1 [+] 0 0

Cuadro No. . 4 GRUPO DE ESTUNIC



o TR_ATA:-;i};mQ o

© i TRATAMIENTO

o
a L A 8
< 11 st 4 11
~ P
111 wmmimme-- 1 111 =====
0 mcmceemmemea 26 0 20
*
= 1 mmmmeee—— 3 e et 1
© - o
- 11 cmmrmmm————— 1 11 memcemm——- -1
111 ~mmeemmse -0 111 s-wcmceeee O
0 ~mcmmamoiel f1-] BRSPS — 29
v
= I —memem e~ 1 1 v cmmmnmm—e 1
o
~ 11 =cmeimmmamee 0 11 cmmmmnm e 0
D E B R e—— -0 111 mmmmmmeseme O

Cuadro No.

5 TIEMPO DE

DAESAPARICION DE

LOS SINTOMAS



Numero de  Pacientes ' sintomaticos

30 T
+\\ ) - —a-=-~ Tratamiento A
20 4 - '_.’rkré\:,tba:;ni_;ehtbd
10 L od
Inpreso 24 bs. 4% hs. 72 bhs.
Cuacdro. No. 6 Grafica que representa el tiempo de . desavaricidn

de los sintomas R i T



GRUPO A

No. de Pacientes

Gruro B

No, de Pacientes

DEXAMETAZCNA 29 30
PFUROSEMIDE 22 9
FENOBARBITAL o 1

Cuadro No.

MEDICANENTOS

UTILIZADOS




Ho. de pacientes

PARIETAL DERECHA 5
PARIETAL IZGQUIERDA 4
FRONTAL 4
OCCIPITAL 3

PISO MEDIO 1
TEMPORAL 1

TOTAL 18

Cuadro No. 8 TIPOS DE FRACTURA DE CRANEQ



Curacdro

No. de No. de
G R U P O A : G R . .
pacientes [pacientes
Soluciones mixtas
Solucién Glurnsada at 5% 28 P
. ’ Manitol .al 10%%.... 200 ml
Solucion Fisiologpiica i
Sol. Glucosada al 5%..d00m1} 4 ¢
Sol. Fisioldpicass.... 400ml
Solncién Glurosada al 10% 2 ~
No. 9 TIPO NE SOLUTIONES -~ UTILIZADAS




G. R U P ©O A G R u P O B
No. de . Ne . Ae
Facientes porcentaje pacientes porcertaje
CEFALEA 13 43,1 15 50
VOHITOS 20 06.6 14 6.6
SOMMNOLEMCIA 23 Th.6 27 0
DESORTETA 1TON 9 an 8 26.6
GNFUSION 10 33,3 12 4C
Cuadro No. 10 SIGTOS Y SINTQHAS




PACIENTES CON PACIENTES  CONM
TOTAL
TRATAMIENTO A TRATAMIENTO B
FRECUENCIA
CARDIACA 93 89 91
TENS 10N , y
111/ 68 117/74 114/71
ARTERIAL /
PESO
CORPORAL 16, 5 25. 4 21, 1

CUADRO NO.

11

SIGNOS VITALES

AL INGRESO DB

LOS

PACIENTES



Cuadro- * No.

12 - -Resultados. ~ ‘del

tratamiento

PACIE'TES PATIENTES
TOTAL
ASINTOMATIC08 SINTOMATICOS
24 Hs. 24hs.
ATAMIE
TRATATENTO A 17 13 10
TRATAMIENTO B 27 3 30
TOTAL 44 16 60

r < .m



LAS PUPILAS

ESTADO DE PACIENTES coN PACTENTES coN [t ot a ] rorcenTate
LAS  PUPILAS TRATAHIENTO A 'TRATANIENTO . B
ISOCORICAS 14 7 3 51.6
MIDRIASIS 1 ) 2 .
MIOSIS ——- S 0
Cuadro No. LSTADO DE
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