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INTRODUCCION. 

Las lesiones de cabeza en lactantes y niños son un pr~ 

blema de salud pGblica importante. Se considera una de las cau­

sas más comunes de ingreso a los servicios de urgencias de todo 

hospital. Tomándose como indicaciones de internamiento: La pe~ 

dida de la conciencia, los signos neurol6gicos focales, convul-­

siones postraumáticas, v6mitos postraumáticos persistentes, cef~ 

lea intensa, fráctura de cráneo, sospecha de niño maltratado o_­

combinaci6n de estos aspectos. Los objetivos de dicha hospital~ 

zaci6n son la observaci6n cuidadosa en busca de signos de compl~ 

caci6n aguda por lesi6n encefálica con vigilancia frecuente del 

estado de conciencia y los signos vitales. 

Se entiende por traumatismo craneoencefálico, a toda 

violencia exterior, directa o indirecta que afecta a los huesos 

del cráneo, los tejidos blandos que lo cubren y el encéfalo con­

tenido en la cavidad craneal. 

Los traumatismos craneoencefálicos en la edad pediatr~ 

ca son debidas a varias causas: 1) el trauma perinatal, 2) cai­

das provocadas por descuido de la madre, 3) el sindrome del niño 

golpeado, 4) accidentes viales, 5) deportes y 6) armas de fuego. 

Los factores de riesgo de los cuales ocurren los trau-
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matismos craneoencefálicos se citan a continuaci6n: 

A) La inexperiencia e inquietud del niño. 

B) La falta de suficientes medidas de seguridad en -

calles, escuelas y áreas 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 juegos o juguetes peligrosos. 

Destaca en importancia el hecho de que una parte de 

1os niños que sufren traumatismo craneoencefálico, sufrirán se­

cuelas de.trascendencia, como: crisis convulsivas, invalidez m~ 

tora, dificultades de aprendizaje y trastornos emocionales. 

El edema cerebral es de dos tipos: vasógeno y cito-­

tóxico. El primero se debe a la lesi6n de la pared de los 

vasos sangu1neos, se pierde por parte de las c€lulas endotelia­

les para retener el liquido en el compartimiento vascular esca­

pando hacia el cerebro, produciendo estado edematoso. Por ra-­

zones desconocidas el edema vas6geno afecta de manera selectiva 

la substancia blanca. Al parecer la diseminación del liquido -

de edema es por el volumen del flujo a traves de los espacios 

extracelulares, más que a causa de difusi6n simple; se cree que 
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la resoluci6n del edema vas6geno ocurre por, rescirci6n _del-,~1i-
'.· 

quido hacia el compartimiento vascular._ ,_,-
~· .. ' 

Cualquier hecho que altere la _integrida-d - Cá-pilar ,,. 

causa edema vas6geno, incluyendo los traüma~:is~~s; --'infe,ccio-:.. 

nes, anoxia y accidentes vasculares. 

El edema citot6xico se caracteriza por la acumula-­

ci6n intracelular del líquido, que ocurre por exposici6n de 

las c~lulas del cerebro a substancias t6xicas. Ello incluye 

a los astrocitos que son afectados, por agentes citot6xicos y 

que reaccionan a la falta de oxigeno, haciendose tumefactos. 

PATOGENIA. 

En los niños, la hipertensi6n intracraneal subsce-­

cuente a una lesi6n de la cabeza se debe fundamentalmente a 

un trastorno de las relaciones normales entre volumen y pre-

sión en la b6veda craneana. 

Normalmente, el tejido cerebral y el glial de --

sost~n ocupan un 70% del volumen intracraneal. El liqui-

do cefalorraquídeo, el volumen de sangre cerebral y el - -

agua intesticial corresponden a un 10% de cada uno. El pri-

mer factor de compensaci6n es el liquido cefalorraquídeo, - -

cuando se agota la capacidad para amortiguar, los ventr1cu--

los se colapsan y no hay mas espacio para acomodar una masa 

intracraneal en expansi6n, la presi6n intracraneal aumenta 
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por arriba del limite normal de 15 torr sobreviene una desvia-­

ci6n de las estructuras cerebrales o interrupci6n del flujo ce­

rebral. La interferencia con el flujo sanguineo cerebral causa 

la segunda consecuencia fisiopatol6gica importante de la hiper­

tensi6n intracraneana. Los vasos sanguineos cerebrales conser­

van su flujo a pesar de la disminuci6n de la presi6n eficaz de 

riego. Si esta presi6n aumenta al nivel de la presi6n arterial 

sist~ica media, el flujo sangu1neo cesa y ocurre muerte neural 

en cuesti6n de minutos. 

Excepto la prevenci6n, nada puede alterar el daño pr~ 

maria de los tejidos del sistema nervioso central y vasos san-­

guineos por el impacto de fuerzas traumáticas durante unos cuan 

tos milisegundos. Sin embargo, puede haber daño a los tejidos 

del sistema nervioso secundario a disfunci6n cerebral pasajera, 

reversible, y conducir a insuficiencia respiratoria y circulat~ 

ria. En estos niños hay tumefacci6n cerebral e hipertensi6n i~ 

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 hpertensi6n intracraneana (edema cerebral) se cuen­

tan: la cefalea, los v6mitos, la irritabilidad, la somnolencia, 
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la separaci6n de suturas craneales, papiledema, en ocasiones 

parálisis de los nervios craneales, y cuando es muy elevada se 

observan alteraciones de los s1gnos vitales que incl.\j;Ein·;',_:-bra..:: 

dicardia, bradipnea e hipertensi6n arterial con pulso ,;ámplio. 

Estas alteraciones se denominan tr1ada.de Cushing, -

y se deben a la presi6n o a la deformaci6n del Tallo--encefáli-

co o ambos. 

cuando esto existe indica mal pron6stico y es nece-­

sario utilizar medidas urgentes para disminuir la presi6n in--

tracraneana, que incluye, las sondas intraventriculares, los 

trasductores subdurales, epidurales y dispositivos sensibles -

para presi6n, y un tornillo subaracnoideo o de Richmond, que -

es fácil de manejar P'Jr el personal médico y paramédico utili-

zándose durante 3 a 10 d1as. El limite superior normal de la 

presi6n intracraneana es de 15 torr. Todo aumento por arriba 

de esta cifra y que permanezca constante por más de 30 minu--

tos debe tratarse de inmediato. 

SINDROMES CLINICOS. 

CONMOCION: Es la pérdida de conciencia momentaneamente, poste­

rior a traumatismo craneoencefálico, seguida de recuperaci6n -

total, con cefalea intensa. 
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Se puede asociar con ataxia, trastornos' del, equil:.1.­

brio, vc5mitos y crisis convulsivas. NC? dej'a ·:S0éuel~'s-· y cons­

tituye la gran mayor1a de los casos observados,;:;.n Jaci'entes -

con traumatismo craneoencef.1lico, Anatomopatol6gi,cainente se 

han encontrado grandes cantidades de acetilcolina i1ili'.-e 'en el 

liquido cefalorraqu1deo inmediatamente después de traumatismo. 

CO!ITlJSION: Es la p!!rdida del estado de alerta m.1s prolongada, 

generalmente producido por traumatismo cerrado de cr4neo1 pu~ 

de haber s1gnos de déficit neurológico de tipo paral1tico, v_! 

sual y lenguaje dependiendo de las .'.!reas lesionadas. Puede 

dejar secuelas y constituye un factor de riesgo de hemorra­

gias corticales, subcorticales, ademlis de que el tallo cere--

bral puede estar afectado. La instalaci6n del edema cerebral 

puede desencadenar diferentes manifestaciones, como decortic~ 

ci6n, descerebraci6n o lesi6n de tallo cerebral bajo. 

El s!ndrome de descerebraci6n se caracteriza por la 

presencia de p~rdida del estado de alerta, con alteraciones 

motoras caracterizadas por hiperton!a muscular en extensi~n e 

hiporreflexia de los cuatro miembros, Babinsky bilateral, mi-

driasis bilateral, respuesta a la luz ausente, fondo de ojo -

normal, reflejo oculocef~lico presente, desviaci6n de la mir~ 

da hacia el lado estimulado con agua fr1a. No hay nistagmus, 

alteraciones vegetativas como ~~cniicardia, hipertensidn arte-
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r ial y diafóresis. El electroencefalograma muestra .·ondas len­

tas de alto voltaje. 

El s1ndrome de descorticación es semejante al ante-­

r ior, se diferencia en que el estado de alerta tiende·a recup~ 

ra:se con mayor facilidad, y los miembros torácicos están en 

fl1~xi6n y el estado de alerta tiende a recuperarse con mayor -

fadl.idad. 

El s1ndrome de lesión del tallo cerebral bajo se ca­

racteriza por estado de coma, sin respuesta a estimulas exter­

nos, flaccidez e hiPoton!a generalizada, miosis pupilar bila-­

tera1, reflejos oculacef41icos ausente y respuesta al agua - -

fria del conducto auditivo negativa. Las alteraciones auton6-

mi=as consisten en hipotensi6n arterial, hipotermia, bradicar­

dia, alteración del ritmo y frecuencia ventilatoria ( Cheyne -

st·:>kes ) paro respiratorio, paro cardiaco y muerte. 

LA·:ERACION CEREBRAL: Es la p~rdida de la continuidad anatómica 

del tejido cerebral. Encontrandose que el sangrado y las alt~ 

ra=iones celulares son mas intensas, el coma es profundo, no -

hay s1gnos neurológicos de focalización, cuando hay convulsio­

nes son por lo general rebeldes al tratamiento, el pron6stico 

es malo y los casos que se recuperan invariablemente quedan 

con secuelas. El electroencefalograma proporciona datos de f~ 
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calizaci6n. 

El .tipo de fractura asociadas con los traumatismos 

craneoencef!licos por su localizaci6n pueden ser en la b6veda 

o en la base, estas 6ltirnas pueden ser una extensi6n de las -

primeras y afectar a los pisos. a) anterior, comunicando a c~ 

vidad nasal, a traves de la lámina cribiforme, manifestada 

por rinorrea de liquido cefalorraquideo; o a la 6rbita con 

equimosis palpebral uni o bilateral. b) Piso medio, comunica!:!_ 

do a conducto auditivo externo con otorrea de liquido cefalo­

rraquideo; puede igualmente haber equimosis del área mastoi-­

dea detrás del pabell6n auricular (signo de la batalla) y c) 

Piso posterior donde puede formar hematoma cuyas consecuen- -

cías son de gravedad. Por su forma pueden ser lineales, de­

primidas, conrninutas 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 (prese!:!_ 

cia de aire en el interior del cráneo), rinorrea, otorrea de 

liquido cefalorraquideo y rara vez salida de ~ste a traves -

de la orofaringe; pueden ser tambi~n cerradas o abiertas, s~ 

g6n est~ o no integra la dura. En las radiografías los tra­

zos de fracturas deben diferenciarse de los trayectos veno-­

sos. Las RX mas solicitadas son la posteroanterior, lateral 

y towne. 
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Dil\GNOSTICO. 

Es:' esencial: 'que se determinen las circunstancias es­

pecificas del tiau~ati~mo craneal,' y qúé se •id;?l~iii~uen los "' 

'factores predi~~ci?le?ltes' '.se. debed' reá.Üza~ ~uri~ E'!~pÍoriici6n i! 
si~:~ --Y- --~~~~-~~l~~·ica i6- mas completa posib1~·,';~i~~a·iidó-~e~ e·~tado: 

.)::,'i' -_·,"_:,· 

de -c~nCiencia-, ·arientaci6n, memoria funCiOneS- ~P-~.o-~~:~// se'?iSit,!. 

vas, ·refleja, y estudio de fondo de ojo. 

TRl\TAMIENTO. 

El edema cerebral es una condici6n patol6gica grave 

para la vida de un ser humano y en particular para el niño. P~ 

ra el manejo del edema cerebral agudo idealmente deben empleaE 

se junto con el monitoreo de la presi6n intracraneana, distin-

tos agentes terap~uticos entre los que se cuentan: la restric-

ci6n de liquides parenterales, el uso de diuréticos como el f!!_ 

rosemide, y de diuréticos osm6ticos como el manitol al 20%. 

Los corticoesteroides se han empleado muy extensamente en el 

manejo del edema cerebral, y se ha encontrado que son muy efe~ 

tivos~ Su mecanismo de acci6n se cree pueda ser que actaan c~ 

rno estabilizadores de la membrana celular y que favorecen la -

disminuci6n en el contenido de liquido de los procesos astrocf 

tices, y del espacio extracelular. El m~s empleado es la dex~ 

metazona a dosis de 0.5 a 1 mg. x Kg. Recientemente se han - -
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empleado, los barbitüricos que como se sabe disminuyen los re­

querimientos metab6licos y evitanla,aparici6n de elevaciones 

bruscas de la presión intracra;,eana, la dosis estimada es de -

5 mg. x Kg./ dosis; pero e:" vita.l que el niño est6 intubado, -

monitorizado y con ventilaci6n 'controlada;- por el alto riesgo 

que significa SU empleo y:que-E>n•-Un momento·dadOcSU beneficio 

conocido, puede volverse agresiyo-y-provocar la-muer~e •. 

En s1ntesis tenemos que el. ITl;;,ej;, d~Í~a.;ina~cerebr"1 
en orden de prioridades debe dirigirse pru;,e,;;, ,a c;,lldi,6io~ar-- -

una adecuada circulaci6n sangu1nea, segu~do· a_.~o~troia:~:;¡~ di­

nánica del liquido cefalorraqu1deo y tercero a impedir acumul~ 

mil!nta de agua en la sustancia cerebral. En nuestro medio los 

procedimientos terap6uticos son limitados al respecto y con -­

ellos, planteamos e';te trabajo. 
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OBJETIVO. 

E_l -objetivo principal d_el presente trabajo, '.es ·coinp~ 

rar- la mayor' e-fic-aci·a- ci~l .-trátdmie~-to ___ 11-á,i ~n ·\~·~l~c.idri~-. a·í~, trá~!!_:. 

~i~~t-~ ,- ~¡-Á_~~-/~~~-~~-,:. ~:~~¡~~~~-~- '-p~d ia tr 1c~s--·qu·~-- P~·efs-~nt~~~o~n-~~'--.~~~~~~,~-~~ · 
rno craneoencef~lico y edema cerebral. 

~--'.>·d:.;;~~ -o~_,.!'".: 

En el grupo testigo o "A" se utilizáron;';s'o1u~~~.ri ~~{~:-, 
col3ada al 10%, o bien sol.uciones mixtas, glu~osa'd~ ~i-,;§tV· 'so" 

·· .. ·· .\ '. 

luc:i6n fisiol6gica al 0.9% prescritas de acuerdo: a los reque'--

rirnientos h!dricos normal.es de cada paciente. 

En el grupo de estudio o ºB" se utiliz.S una combina-

ci6n de soluci6n glucosada al 5%, soluci6n fisiol6gica al 0.9% 

y de rnani tol al 20%, en proporciones de 4 00 rnl. para las prim~ 

ras dos y de 200 rnl. para el rnanitol, calculados al 60% de los 

requerimientos htdricos normales, obtenidos a su vez por gasto 

cal6rico de cada paciente dependiendo de su edad y peso carpo-

ral. 
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MATERIAL Y METODOS, 

Se incluyeron 60 pacientes, con signos cl1nicos de -

edema cerebral consecutivos a traumatismo craneoencefálico, -­

dentro de un periodo comprendido de un año con tres meses cada 

uno, y con edades comprendidas entre los 2 y los 14 años, de -

los cuales 22 pacientes correspondieron al sexo femenino y 38 

al masculino. La muestra se dividi6 para fines comparativos -

en dos grupos el 11 A 11 y el "B". Los 30 pacientes correspondie!!_ 

tes al grupo "A" fueron tratados independientemente de la sev~ 

ridad del traumatismo con soluciones mixtas, o soluci6n gluco­

sada al 10% indicadas por requerimiento h1dricos normales, ca­

da B 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 l a 2 mg. x Kg. C/G horas y en ningun ca­

so fenobarbital y manitol. Mientras que en el grupO---"B". -e-n_ -

todos los casos se utiliz6 el esquema de soluciones siguientes 

soluci6n glucosada al 5%, 400 ml. sol. fisiol6gica al 0.9%, 

400 ml. y manitol al 20% 200 ml., siendo clasificados a los p~ 

cientes en tres grupos diferentes dependiendo de la gravedad -

del traumatismo y de su estado neurol6gico. 

A los pacientes se les calif ic6 como graves, cuando 

de acuerdo a la escala de Glasgow, reun1anuna puntuaci6n en­

tre 3 y B; moderado, cuando su calificaci6n era de 8 a 11, y 

por último los clasificados como de tipo-· levé· con' calif icaci!=?_ 
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nes de 12 a 15 ·puntos dé lá: ·.escalá: de 'Glásgow, 

, ~ .. 
Aunado a la soluéi6n anteriormente 'referida, y depe!l 

diendo tambi«'n del grupo ·en qu~ ~e c~~al.~~¡ 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 -­

las mismas dosis y furosemide a dosis de I mg x Kg. C/6 horas. 

y el Grupo III, en que se administraron los anteriormente señ~ 

lados, aunados a fenobarbital a dosis de 5 mg, x Kg. x dosis -

C/8 horas I.V. La velocidad de infusi6n de las soluciones se 

calcul6 de acuerdo al 60% de los requerimientos h1dricos norllt!. 

les, por cada hora, variando esto de acuerdo al peso corporal 

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

su velocidad de infusi6n era de 3 ml. x Kg./hora de la solu- -

ci6n que nos atañe. 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 continuaci6n se esquematiza la escala neurol6gica 

de Glasgow, que nos sirvi6 para clasificar en cada grupo co--

rrespondiente a cada paciente. 
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RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL APERTURA DE LOS OJOS 

Obedece 6 Orientada Espont!inea 

Lo:aliza 5 Conversaci6n Al hablarle 3 

Retira 4 confusa Al dolor 2 

FlaxilSn 3 Palabras 3 Sin respuesta l 

an•::>rmal Inadecuadas 

Respuesta 2 Sonidos 2 

extensora Incomprensibles 

Sin respuesta l Sin respuesta 1 

El esquema de soluciones utilizado en el grupo,de e~ 

tudio o "B" fu~ el que se esquematiza a continuaci6n: 

GRUPO 1 

Sol. Fisiol6gica 400 ml. 

Sol. Glucosada al 5% 400 ml. 

Manito! al 20% 200 ml. 

Dexametazona 0.5 mg./Kg. 

c/6 horas I. V. 

GRUPO 11 

Soluciones igual 

Dexametazona igual 

Furosemide 1-2 mg./Kg. 

c/6 horas I.V. 
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GRUPO III 

Soluciones 

Dexametazona 

Furosemide 

igual 

igual 

igual 

Fenobarbital 5 mg. x Kg. 

por dosis I.V. C/8 horas. 

Asistencia ventilatoria 

con intubación endotraqueal. 

Velocidad de Infusión de solución: 

O 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. 

Todos 1;,s .· i.>il~ientes .inciú1<iós. <in' é1 • éstüdio/ fueron 
-_- - ·.- . . -··. - ' .. ·-. -c.· . :...'.: 

irigresados.·•al. servfriio cleu~g~n~:fil~}di:.~·p~dfat;.1~:·~.el C;0H:>--, 

" 21) de Noviembre" en _-,~'er1~-~~~=~~~~?~~-({~:i\d\:·~~~;:-~~-~'.~~r~~-~~~·-;.·por -·ca~ 
da grupo de estud.io. 

La mayor frecuencia, en cuanto al sexo correspondi6 

al masculino, en proporci6n de 2; 1, como s~ puede apreciar -

en el cuadro namero 2. Siendo las edades más afectadas las -

comprendidas entre los 5 y los 7 años (cuadro no. 1). En el 

gr.ipo "A" se encontr6 que a las 24 horas posteriores al ingr~ 

so hospitalario, 13 pacientes aan presentaban compromiso neu­

rol6gico, mientras que en el grupo "Btt solo 3 pacientes se m~ 

nifestaban aGn con signos y s1ntomas neurol6gicos en el mismo 

lapso de tiempo. (cuadros 3, 4, 5 y 6). Los s!gnos y s!nto--

mas que más frecuentemente se encontraron en ambos grupos, --

fueron, la somnolencia, observada en 50 de los pacientes est~ 

diados, y los v6mitos que ocurrieron en 34 pacientes. (ver --

cuadro no. 10). Las fracturas de cráneo más 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). 
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Estadl'.sticamente se comprob6· que·· los pacientes tra­

tados con el esquema 11 B" cursaron con mej,or'· recuperaci.:Sn de -

sus stntomas y signos a las 24 horas de su ingreso hospitala-

ri,:>, en comparacHSn al grupo en que se utilizd- el esquema- -11 A'' • 

Siendo comparativamente un 90% de los pacientes asintbmliticos 

a las 24 horas del ingreso en el grupo de estudio, en rela- -

ci•5n a un 55. 6% de pacientes tambilln asintomliticos a las 24 

horas del grupo "A", concluyendose que la diferencia era evi-

dentemente significativa p menor de • 01 (ve.r cuadro no. ,12). 
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DISCUSION. 

' El edema cerebral, no .'es más. que la acinnulaci6n ano!_ 

mal de agua en el par!!nquima cerebral, la mayor1a de las veces 

secundario a ·problemas -ne'.:lro1~\1:1c.:c:>s_ dentro de los que destacan 

po: su frecuenc.ia los· traumatismo·s'''craneoencefálicos. La el~ 

si::icaci6n del edema'cerebral_en dos tipos: El vas6genico y -

el citot6xico. El primero.ocurre ·como resultado de lesi6n de 

los vasos sangu1neos, mientras qu~ ·-~l citot6xico, -ocurre por- -

ex;>osici6n de las c!!lulas--c'erebrale-s "a sustancias t6xica.s' _.que 

alteran, el transporte sodio - potasio. a traves de '1a niembra--

na. 

El estudio realizado, nos muestra resultados simila-
' . 

res en cuanto a frecuencia del traumatism·o cr·a-neoencefalico, 

edades, sexo, s1gnos y s1ntomas encontrados, tipos de fractu-­

ra de cráneo, en relaci6n a otras series, publicadas sabre el 

tema. En el estudio comparativo, en cuanto al objetivo funda-

mental del estudio, se comprob6, la utilidad del uso del esqu~ 

ma de soluciones empleadas hoy en d!a en el servicio de urgen-

cias pediatria del C.H. 11 20 de Noviembre", comprobandose una -

mejor respuesta clinica del paciente con traumatismo craneoen-

cefálico, con un menor tiempo de estancia hospitalaria. En la 

revisiOn bibliográfica realizada no se encontr6 un esquema de 
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tratamiento similar que el.nuestro. 

El an.!llisis·.estad!stico di6 como r'esult.ado una "p" 

mec~or de o. 01 que·. es estadl'.sticamerite ~igniJ:Í.da~i~~ e,nt~~ am,-:.. 

bos grupos. 



2 ........ 4 ailos 15 25.4 

5 ...... . 7 ai'los 22 :16.6 

11 ....... 10 a'1os 14 23.3 

11. ••••••• 14 ailos 9 15 

T OT A L 60 100 

Cuadro "lo. 1 .BDAD DE LOS PACIENTES 



F liMliNINO 
2 2 36.4 

M A S C U L I N O 3 !! ' 3. 4 

TOTAL 6 o 1 o o 

Cuadro No. 2 SEXO DE LOS PACIEllTI'ES 



Clasificación 

NeourolÓ¡;ica de INGllESO 24 hs. 4a Hs. 72 hs. 

Gla sgow 

.'\SI 1'-.'TOHATICO 17 2 " 2 9 

Ll!Vfi 22 a 3 1 

MODfüt,mo 7 4 1 o 

GR1WE 1 1 o o 

Cuadro 'lo. 3 GRUPO TESTIGO 



Clasificación 

Neurológica dt! INGRllSO 24 Hs. 415 lls. 72 Hs. 
G111sp,ow 

AStNTO/.!,\TICO 2 7 2 9 2 9 

LllVli 21 2 o 1 

MOl>lmAnO a 1 1 o 

GllAVE 1 o o o 

Cuadro No. 4 GRUPO DE ESTllílIO 



. ., 
:>:: 

N 

.... 

o 

1 ------------ 8 

11 ------··--- 4 

111 --------- 1 

o ----------- 26 

1 ----------- 3 

11 ------------ 1 

111 ----------- o 

o 
____ ... ________ 

29 

1 -----·-------- 1 

11 
_________ ... ___ 

o 

111 ---------..Q. o 

11·----------

111 ----------.o 

o ------------ 2CJ 

1 ------------ o 

11 ----------- 1 

111 ---------- o 

o ----------- 29 

1 -·· -·--- ... ---- 1 

11 .... ---------- o 

111 --------··-- o 

Cuaclro No. 5 TIEHPO DE DES,\!' 1\ ll IC: ION D ¡¡ 



Numero de Pacientes sintomaticos 

30 

20 

10 

:\ 

' ' ' ' '\ 

lnr,rcso 

' ' '-' ' ' ' 

24 hs. 

' ' 

Cuactro No. 6 f";ráfica que 

' .._ _ ~ ---
4'1 hs. 

r~pres<?nta 

de los s!ntomas 

Tr:ttnmient.o. A 

Tra ta~ientó s 

72 hs. 

el tiempo ele desat•arición 



GRUPO A GHllPO B 

No. de !'ncientes No. de Pa¡;ientes 

DllXAMETAZCNA 29 30 

PUROSEMIDil 22 9 

F ENOBARBITAL o 1 

Cua.1ro No. 7 MEDICA! IEf'.:TOS lrrILIZADOS 



~10. <1e pacientes 
PARIETAL OEllEC!IA 

.5 --
PARIETAL IZQllIERDA 4 

PIWNTAL 4 

OCr.IPITAL 3 

PISO MEIJIO 1 

TfülPOR1\L 1 

TOTAL 111 

Cunclro No. 1' TIPOS DE FRACTURA DE CRA':EO 



No. "" No. de 
G R u p o A pacientes G R u p. o B .. IJ>acientes 

,.· 

Soluciont-s mixtas 

.9ol 11ción Gl u~nsada al 5% 
?. 11 

Manitol al 1or,. •.•. 200 ml 
St:ll11ción Fisinlor,ica 

Sol. <1lucosada .al 5% •• 400ml 3 o 

Snl. Fi siolñr,i ca ••••• 400ml 

Solución Glur.osada al 103 2 

Cuadro No. 'I TIPO SOL!Y'.!O"IES UTILIZADAS 



G R u p o A e; R u p o B 

No. d" 'fo. "" l7!'J r; "'""'tt9'<::: 
pnrr~ntaj{" h::r; (' ..... -~ porr:C"rit .. ,je 

cuF,\LEA 11 43 .. ;i 15 50 

VOl!JTOS 21) 66.6 14 46 .(• 

··-·-----
S0! 1~:0LJ!~:C: I A 23 7ó.6 27 "º 

DfiSOl/1 !!'"'!',\:ION 9 ">(1 8 26.6 

6•~·w1cs rm1 10 33.~ 1:! 4C 

.. 

Cuac1rn No. 10 S!G''OS V 



PACIENl'ES CON PACIENTES CON 
TOTA L 

TRATAMIEtITO A TR,\TAHIENTO B 

FRECUE!>l:IA 

CARDIACA 
9 3 11 9 9 1 

TBNSION 
111/ 611 117/74 114/ 71 

ARTERIAL 

PESO 

CORPORAL 
16. 5 25. 4 21. 1 

CUADRO NO. 11 s1m•os VITALES AL INGRESO DB LOS PACIENTES 



cuadro 12 Resul tádos clel tratamiento 

P,\t;IE~'TES P ;.,-: I Ill'·fl' llS 
TOTA L 

AS l ~:'fl)~MTrr:os S l: 1'rO• f,\T I C:OS 

24 lis. 24hs. 

TI'..'1'7',\~'IEITTO A 
17 13 30 

T n,;\'J'AMill!>ITO B 27 3 30 

T O T A L 44 H> 60 

p < .01 



ESTl\00 DE r 11c r un· liS C:ON PN:l cNTliS CON T OT 11 L P01lCHl\'1'AJ!i 

L,\S PUPILAS TllATA;.\IJiNTO A TllilTAI ll H~O B 

ISOCOHICAS 1 1\ 1 7 ] 1 51.C. 

MIDRIASIS 1 1 2 ··;.:\ 

MIOSIS ---- ---- o 

Cuactro No. 13 JJSTADO DE L.\S Plll'ILl\S 
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