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• RESUMEN 

En éste estudio se incluyeron todos los pacientes con traumatis _ 

no craneoencefálico severo ( 'ICE ) severo con glasgow menor ó igual a 

8, que ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica (tlrIP), 

para monitoreo de la presión intracraneana ( PIC ) en un período de -

seis meses. 

FU.eran 5 pacientes, con edades canprendidas entre los 3 y 14 - -

años ( X : 9 años ) • Se les realizó monitoreo cronológico, al inicio, 

a las 24, 32, 48 y 72 hs. de haber iniciado soluciones con manitol a 

infusión contínua para trata!'." de mantener un incremento de asrrolari_ 

dad de 10,0sm/l, sin pasar de 320rr0sm/1, de oSiOC>laridad sérica, elec_ 

troli tos séricos, química sanguínea, presión arterial media ( PAM ) , 

presión venosa central ( PVC ) y gasanetrías arteriales. 

se calculó la.··presión de perfusión cerebral ( PPC ) de acuerdo a 

la fónnula de: PJ\M - PIC = PPC. 

Dado el número de casos, éstos datos se reportaran caro resulta_ 

das preliminares, aunque se lograron obtener algunas resultados con -

el estudio de regresión lineal y análisis de varianza. 

Se logró un incremento de osrrolaridad de 25.2 ± 5.17 nílsm/l sic¡_ 

nificativa estadísticamente entre el pranedio inicial y el resta de -

grupos cconoló.:Jicos. Este incremento se logró con una dosis de maní_ 

tol pranedio de 2.4 a 2.86 g-kg/día. 



Otros parámetros que influyeron en la osrn::ilaridad, tales cano: 

urea, glucosa y sodio, se mantuvieron en valores nonnales en f?rma -

persistente, lo que hace pensar que el único parámetro que influyó en 

la osrn:>laridad fué el maní tol. 

la PIC, tendió a disminuir con el trataJn.iento para volver a in_ 

crementarse a valores iniciales, posteriormente, ·aunque varió, se ~ 

tuvo, valores por deba jo de lOmnllg. 

se puede pensar que el rranitol haya acortado el tiempo de pres".!! 

tación de m§xirrr:> edem.3.. 



INTRODUCCION 

De todos los ingresos por tratuna en un Servicio de Urgencias Pe_ 

diátricas, el 75 % se atribuye a TCE y de todas las muertes ocurridas 

en las primeras 48 hs. secundarias a trauma, el 70 % es por 'ICE { 1 ) 

las causas más canunes en una población urbana de 'ICE son : acci _ 

dentes autanovilísticos, caídas, maltrato al menor, accidentes secun_ 

darios a actividades deportivas y accidentes ocurridos en la escuela. 

De todas las alteraciones secundarias a un 'ICE, una de las más -

graves por su alta frecuencia ( 50 - 70 % ) y repercusiones neurona_ 

les, es el F.deim Cerebral, que de no ser corregido adecuadamente, pu!:, 

de traer caro consecuencia la pérdida de los mecanisrras reguladores -

de la PIC, que ocasionan una hipertensión intracraneana, que si no es 

manejada adecuadamente, puede llevarnos hasta la muerte cerebral. (MC) 

Cuando se han perdido los mecanism:>s reguladores naturales de la 

PIC, un pequeño incremento en el volúmen intracraneal nos aumentará -

en forma im¡_x)rtante la PIC. la PIC se puede ver afectada en cualquie_ 

ra de sus tres can1.xmentes: PAM, contenido de tejido cerebral y reto.E 

no venoso. Sus valores normales en niños, no deben pasar de un rango 

de 10 - 15 nmllg. 

Ia PPC nos indica un gradiente de presión entre una presión de 

entrada que es la PAM y una presión de salida que es la PIC, sin em_ 

bargo, en casos de obstrucción en el retorno venoso, la presión de s~ 



-lida estaría dada por la PVC. Los valores a los cuales no se altera 

el flujo sangu1neo cerebral ( CBF ) son de 50 a 150 ml/min/lO~g de t~ 

jido cerebral. 

El TCE severo es aquel que ~iene un glasgow menor ó igual a 8. 

( 1 ). 

La incidencia de F.dema Cerebral secundario a· TCE es de 50 a 70 % 

de los cuales S a 10 % desarrolla datos de descanpensación cerebral. 

En el 'ICE, el F.dema Cerebral inicialmente es vasog:énico, éste se 

caracteriza por incremento en la permeabilidad de las células endote 

liales de los capilares a las macrcm:iléculas ( ej. albúmina ) y otras 

moléculas, las cuales encuentran limitada su entrada por las células

endoteliales. En el edema vasogénico, la integridad de las células e!! 

doteliales, está alterada. El incremento en la penreabilidad varía ~ 

versanente con el peso molecular de varios marcadores; con rra.yor in_ 

cremento en la entrada de la insulina ( P.M. 5000 ) ( 2 ) • 

Hay evidencia ultraestructural por defectos hallados en la unión 

hermética de las células endoteliales característica de la barrera h.!_ 

rratoencefálica ( BBB ) , así también caro un aumento en el número de -

las vesículas en las células endoteliales, la cual parece ser respon_ 

sable del transporte vesicular de macraroléculas ( pinocitosis ) el -

cual es característico del edema vasogénico ( 2, J ) . 

Posteriorrrente, se presenta edema citotóxico, el cual consiste -

en edema de todos los elementos celulares ( neurona, glia y células -



endoteliales ) , con una consistente reducción en el volúmen del líqui 

do extracelular del cerebro. 

El edema celular es secundario a una alteración en la banba de -

sodio y E=Otasio dentro de las células; el Na rápidamente se acumula -

dentro de las células y el agua la sigue para mantener el equilibrio 

osrrótico, éste tipo de edema, también es originado por soluciones 

hipoosrrolares, por lo que debe de evltarse su uso. ( 4, 5 ) • 

Uno de los mecanisroos más importantes para disminuir el edema ~ 

rebral, es el rrovimiento del líquido hacia el LCR específicamente del 

sistema ventricular. ( 6 ) • 

Dado que el Filema Cerebral es una de las principales causas del 

incremento de la PIC y ésta a su vez, causa un efecto deletéreo en -

las funciones del Sistema Nervioso Central ( SNC } , el principal obj!:, 

tivo en el manejo de éstos pacientes, es disminuir el edema cerebral. 

MANEJO DEL EDEW\ CEREBRAL 

Una forna de disminuir el &lema Cerebral es disminuyendo el CBF 

al disminuir la Paco2 entre 20 y 25 mnllg para la ciudad de México. Se 

debe disminuir el CBF en un 40 % , nunca mayor a ésta cifra, ya que -

ésto nos pudiera ocasionar aurrento en la isquemia y la posibilidad de 

un infarto. Este descenso en la Paco2 se logra hiperventilando al pa_ 

ciente. 



El uso de esteroide ha demostrado ampliamente su utilidad en el

edema periturroral, no así, en el paciente con TCE, p::>r lo que .algunos 

autores no los recaniendan ( 2, 7, 10 ) • 

l.Ds barbitúricos también intervienen en la reducción del CBF y 

consecuentemente, en la reducción del volúmen sanguíneo, al lograr -

disminuir los requerimientos metabó1icos, ó quizás, p::>r efecto direc_ 

to de vasoconstricción en las arteriolas cerebrales. Manás, disminu_ 

yen la salida del potasio intracelular retardando así el edema. 

También disminuyen la produccié.n de radicales libres, sin embar_ 

go, el uso profiláctico de los mismos en estudios recientes, no han -

demostrado utilidad en la evolución de los pacientes más, si se ha -

visto una gran utilidad para reducir la PIC. 

OSOCII'ERAPIA 

El mecanisrro de la acción de los agentes osm5ticos, es crear un 

gradiente osmótico a través de la BBB, el cual debe ser de 10 nOsm/l 

para ser efectivo. ( 10, 11 ) . 

El manito! durante la última década, ha sido el agente osm5tico 

más utilizado para manejo de edema cerebral agudo, el cual, además -

tiene un efecto sobre la viscosidad sanguínea, la cual disminuye p::>r 

incremento en la deformabilidad del eritrocito y la disminición de la 

agregación de hematíes. 



Pero si éste incremento de osrrolaridad por el manito! ~os lleva_ 

ra a límites tan altos ooro 350 nOsm/l, tendría un efecto contrario. 

13, 14 ) • 

Cuando se usa el manito! en lx>los, la dosis oscila entre .18 a 

2. 5 g/kg/dosis, ¡:ocas veces se ha reportado la infusión continua de 

manitol, variando la dosis de 2 - 20 g/kg/día y el tiempo de admini~ 

tración de 6 a 100 hs. 



OBJETIVO 

En éste hospital, se ha ensayado ésta fornia. terapéutica de infu_ 

sión continua de manito! con base a lograr un incremento de la osrro_ 

laridad sanguínea más estable pero efectiva para controlar el edema 

cerebral, disminuyendo el riesgo de fenémeno ae· rebote reportado _ 

cuando se utiliza en bolos. 

Por lo que se trató de darostrar que el incremento en la esmola_ 

ridad usando las dosis habituales de rranitol a infusión continua, -

logra ser de p:>r lo menor 10 rnQsm/l sin sobrepasar los valores de -

riesgo, valorando la evolución de la PIC y el estado clínico de los 

pacientes. 



Ml\TERIJ\L: 

En el estudio se contó con el siguiente equipo: 

- Osm5rnetro por abatimiento del punto de congelación ti¡x> 

Ostrette A de casa Fisher m::d. 5002. 

- Autoanalizador IM 1000 GOUID 

- Transductor de presión: Gould Statham 

- Gasánetro AVL 900 

- Ventilador de volúmen Mult Star de Infrasonics, Inc. 

- Ventilador de presión: lnfant Star de lnfrasonic, Inc. 

ME'ro!JO: 

Se realizó el estudio en todos los pacientes de edad pediátrica 

con 'ICE severo, con cánula intracraneal para rronitoreo de la PIC, -

que ingresaron a la UTIP a p:irtir de Mayo de 1991 a Noviembre de -

1991. se les realizó rronitoreo cronológico inrnediatament:e antes de -

iniciar la infusión de manito! y a las 24, 32, 48 y 72 hs. posterior 

a su inicio; se midieron: osrrolaridad sérica ( OSm Ser ) , electroli _ 

tos séricos ( ES ) , química sanguínea ( QS ) , Pao2 fX>r medio de gas.:. 

metrías arteriales. 

Se rronitorizaron también la PIC con cánula subaracnoidea, la PVC 

con cateter colocado en aurícula derecha y la P.AM con línea arterial 



datos registrados {X'Jr el transductor y monitor mencionados arriba. 

Se calculó la PPC de acuerdo a la siguiente fórmula: PPC =: PAM -

PIC para mantener ésta entre 70 y 90 mnllg. 

Después de su ingreso a la '!l'lP y de estabilizar al paciente, se 

utilizaron soluciones con manito! a infusión continua, tratando de -

mantener un incremento de 10 rrDsm/l. Así .mi smo, se trató de man te_ 

ner la PIC por debajo de 15, manejándose al pa.ciente con ¡:xJsición de 

cabeza neutra y a 30 grados y manejo con hiperv~ntilación, mantenie.!!. 

do Paco2 entre 20 y 25. 

Posterionnente, se recabaron los datos en a hoja de recolección 

de datos correspondiente, para luego vaciarla en la sábana y agrupar 

en tablas de contingencia y frecuencia, calculando el pranedio y de,! 

viación estandar para cada grupo cronológico. se efectuó con correl!, 

ción por análisis de regresión lineal pc>r la 11p 11 de Pearson y análi_ 

sis de varianza para ver las tendencias. 



RESULTADOS 

En el estudio se incluyeron 5 pacientes, 3 de sexo rraaculino y -

dos de sexo fenenino, con un rango de 14 a 3 años ( X:9 años ) .'fbdos 

con 'ICE severo con glasgow menor igual de 8. Los pacientes presenta_ 

ron los siguientes diagnósticos: 

caso l.- Fdema. Cerebral Severo secundario a 'fCE, fractura ( Fx ) 

parieto occipital izquierda, desgarro de seno lateral y postoperato_ 

ria de craneotanía. 

caso 2.- 'ICE severo con herorragia intraventricular y Fx occipi_ 

tal derecha. se realizó lavado ventricular. 

caso 3.- ffE'm:)rragia epidural izquierda occipital, Fx múltiples 

de cráneo, hematana subgaleal. Se intervino quirúrgicamente. 

caso 4 , - TCE y Edema Cerebral Severo. 

caso s.- Henatana subdural occipital izquierdo. Intervenido qui_ 

rúrgicairente. 

De los 5 pacientes, solamente uno falleció, el paciente del caso 

s, por causas no relacionadas directamente con el 'ICE. Tres evolucio 

naron a corto plazo con recuperación total y uno con recuperación -

parcial, persistiendo hemiparesia derecha. 

Dado el número de casos, se presentan resultados caro prelimina_ 

res. 



se realizaron gráficas de los resultados de PPC, PIC, osmolari_ 

dad sérica, sodio, gluco~a, urea y grarros de manitol para cada pa_ 

ciente en función de tiempo. se observó tendencia a incranentar la 

osroolaridad, manteniéndose la glucosa, el Na y la urea, en rangos -

nornales. ( ver gráficas del 1 - 10 ) • 

se hizo un análisis de regresión li~eal a las siguientes varia_ 

bles: osm::ilaridad sérica, glucosa, scdio, urea, gram:is diarios de ~ 

ni tal, PIC y PPC. se encontró una correlación J.XlSi ti va para la mues_ 

tra de las 48 hs entre la infusión de manitol y osrrolaridad 

( r : 0.9729 ) y ( p ; 0.01 ) ( ver gráfica 11 ) . No hubo correla_ 

ción en otras variables. 

se realizó correlación entre nanitol con PIC y PPC sin encontrar 

significancia estadística. También se realizó correlación entre PPC, 

PIC y PAM; encontrándose asociación significativa entre PPC y Ple -

inicial ( r : 8929 ) y ( p : O.OS ) y a las 24 hs ccn ( r : 0.98S3 ) 

y ( p : o.oos ) . 

se derrostró también asociación significativa entre PJ\M y PPC in.i 

cial ( r : .9638 ) y ( p : 0.01 ) a las 24 hs ( r : 0.9843 ) y - -

p : 0.0024 ) y a las 48 hs. ( r : 0.9174 ) y ( p : O.OS ) • 

gráfica 11 ) • 

Se calcularon los prcrnedios para cada variable en los diferentes 

tiempos: inicial, 24, 32, 48 y 72 hs. 



La osm:>laridad pranedio inciial fué de 266 :!: 5. 78 rrOsm¡'l a las 

24 hs, 291.2 :!: 5. 78 rrOsm/l a las 32 hs, 291 :!: 5. 78 m Osm/l a las 48 

hs fué de 293.6 :!: 5. 78 , a las 72 hs fué de 284.2 :!: 5. 78 a las 72 hs 

fué de 284.2 :!: 5.78 rrOsm/l (ver Tab l ). 

El incremento de la osrrolar:idad inicial con el pranedio de cual_ 

quier otro momento fué de 25.2 :!: 5. 78 nOn,11, teniendo significancia 

estadística. ( ve.r gráfica 12 ) . 

El sodio mostró tendencia a mantener niveles séricos normales en 

todos los qrupos cronológicos con un sodio pranedio iniciCt:l de -

137.2 :!: 2.3 mEq/l, a las 24 hs de 140.4 :!: 2.3 mEq/l, a las 32 hs de 

140.6 :!: 2.3 mEq/l¡ a las 48 hs 138. 78 :!: 2.3 mEq/l, a las 72 hs. de 

136.6 :!: 2.3 mEq/l ( ver tabla l1 ) • 

La glicemia se reportó inicialmente elevada de 160 :!: 18 11>3/dl y 

tiende a disminuir nuevamente a rangos normales. con un prare:lio ini 

cial de 160 :!: 18.3 11>3/dl, a las 24 hs. de 122.4 :!: 18.3, a las 32 hs. 

de 92.2 :!: 18.3, a las 48 hs. de 99.6 :!: 18.3 mism/l ( ver Tabla lll ) 

El manitol se utilizó a una dosis pranedio inicial de 2.4 ~ .92 

gr/kg/día con un rango de .73 a 4.8 g/kg/día,a las 24 hs. de -

2.2 :!: .92 gr/kg/día con un rango de .73 a 5.4 g/kg/día, a las 32 hs. 

de 2.5 :!: .92 g/kg/día con un rango de • 73 a 5.4 g/kg/día a las 72 hs 

de 2.3 :!: .92 g/kg/día con un rango de .83 a 5.4 g/kg/día ( ver Tabla 

IV ). 



La PIC inicial pranedi!> fué de 11. 6 :': l. 7 rnnhg con un rango de -

8-8 rrmhg, se observó tendencia a disminuir a las 24 hs a 7. 4 :t 1. 7 -

mnHg con un rango de 1-12 rnnhg para luego elevarse un poco a las 32 

hs. con pranedio de 11.6 :': l. 7 rrmllg con rango de 8-15 rrmllg, para lu.!!_ 

go mantenerse en límites normales don prcrnedio a las 48 hs. de - -

6.8 :': l. 7 !11T'hg con rango de 4-10 rnnhg, a las 72 hs. de 9.6 :!: l. 7 con 

rango de 5-17 !11T'hg ( ver Tabla V ) • 

La PAM mostró tendencia a mantenerse en niveles normales. 

La PPC inicial pranedio de 85.6 :!: 5. 7 mnhg con rango de 74-96 

!11T'hg, a las 24 hs. de 77.6 :': 5.7 rnnhg con rango de 61 a 107 rnnhg; a 

las 32 hs. de 73.4 :': 5. 7 con rango de 62 a 85; a las 48 hs. de - -

88.6 :': 5.7 !11T'hg con rango de 72 a 105 nrnHg, a las 72 hs. 84.4 :': 5.7 

mnhg con rango de 70 a 97 nrnHg. 

Este parámetro también en rangos normales. 



DISCUSION 

Aunque éstos datos son preliminares, si se lograron obtener alm!_ 

nos datos de significancia est?dística y se observaron varias tendeQ 

cias por análisis de varianza que adelante se discutirán. 

Al hacer la correlación de los diferentes parámetros en los gru _ 

pos cronológicos, solamente se encontró significancia entre PPC, PAM 

y PIC, el cual, ya está ampliamente darostrado. La otra correlación 

significativa estadísticamente, fué encontrada entre la osrrolaridad 

e infusión de ma.nitol a las 48 hs. 

Por otro lado, la osrrolaridad sianpre tuvo una tendencia a ma.nt~ 

ner un incremento en los diferentes grupos cronológicos, y además, -

estadísticamente significativo, fué el incremento de 25.2 ! 5.17 - -

obtenido entre el valor inicial pranedio y cualquier otro memento. 

Con esto, nuestro objetivo de mantener osnolaridades con incrementos 

en éste caso, arriba de 10 rnOsm/l, que es la reportada caro efectivo 

en la literatura. ( 8 ) . 

se observó que el scxlio se mantuvo a niveles séricos y normales, 

y éste no tuvo correlación significativa con osrnolaridad. Parte del 

manejo, es mantener el sodio en rangos normales, ya que la hiponatr!. 

mia es uno de los agentes etiológicos principales en el edena cito_ 

tóxico y ésto agravaría el cuadro. 

La glucosa se reportó en un inicio, elevada para p::sterioxmente-



mantenerse en límites normales, lo cual, debe ser el objetivo del -

manejo integral del paciente, ya que una hiperglicemia a nive.l cere_ 

bral, en un tejido cerebral dañado con probables áreas de hipoxia, -

la glucólisis se desviaría a l~ anaerobiosis, y ésto nos increnenta_ 

ría el ácido láctico, lo que a la vez, incrementará el edema cere_ 

bral ( 14 ). 

Se observó, que tanto la glucosa, sodio y urea, que son factores 

determinantes en la osrrolaridad sérica, se mantlilvieron en límites -

normales 1 lo que nos hace pensar que el único factor importante para 

cambias y provocar ese incremento en la osmolaridad, fué el manito!. 

El manito!, se utilizó a una dosis pranedio de 2.4 a 2.86 ± .92 

en los diferentes grupos cronológicos; con ésto se observó una ten_ 

dencia a mantener la osm:>laridad pranedio entre 284.2 y 293.2 que se 

encuentra re}?Ortado entre los rangos normales por la literatura. -

( 15 ) , pero lo más importante es que el incremento entre el prane_ 

dio inicial y cualquier otro m:::mento, fué significativo estadística_ 

mente y fué de 25 nOsm/l mayor aún que el referido ( 10 rr.:Jsm/l ) en 

la literatura ( 8 ) , con una dosis prcmedio de 2.4 a 2.86 g/kg/día -

de manitol en los diferentes grupos cronológicos, estan en rangos ~ 

jos de lo referido en la literatura ( 2 a 20 g/kg/día ) • Solamente, 

en un paciente tuviroos una cifra alta de osmolaridad por arriba de -

nuestro objetivo y fué de 330, precisamente con el rango de mayor i~ 

fusión de manitol 7.5 g/kg/día. 



Se pone de manifiesto,. que probablemente la dosis ideal para ma.!2 

tener un incremento de osmolaridad sin llegar ü. limites rie.sgosos, -

sea de 2.4 a 2.86 g/kg/dia. 

las variaciones de la PIC m::>straron una tendencia inicial a dis_ 

minuir a las 32 hs. se obtuvo una PIC similar a la inicial para lue_ 

go vol ver a descender y aunque con variaciones se mantuvo por debajo 

de 10. Este incremento a las 32 hs. pudiera explicarse, tal vez, por 

que el máximo edema sea en éstas horas y no en las 72 hs cano se re_ 

fiere y los pacientes con 'ICE ( 1 ) , ó que éste máxi.m::> edema, se -

haya presentado a las 32 hs debido a que el manejo antiederna que in_ 

cluye al manito!, hubiera evitado en algo su fonnación. 

Ya que éste es un estudio que requiere una muestra mayor, no fué 

posible utilizar un grupo control, sin embargo, para estudios poste_ 

rieres, se puede utilizar un grup:> control manejándose uno con infu_ 

sión contínua y el otro con manito! en OOlos, ya que en la litera.tu_ 

ra hay reix:>rtes de que el manito!, entre más corto sea el tiempo de 

infusión, mayor será la reducción de la PIC, aunque nunca se realizó 

la infusión contínua por más de 90 min. y la dosis utilizada fué de 

l/kg/dosis caro máxinia, también se refiere que si es mayor su efecto 

en reducción de PIC, cuanto ma. yor sea la dosis. ( 11 ) • 



CQNCLUSIONES 

se logró .mantener un incremento de osmolaridad entre la inicial 

y cualquier m::mento, de 25.2 :!: 5.17 mOsm/l. 

Este increnento se logró con una dosis de rrani tal de 2. 4 a 2. 86 

9/k9/día. 

Se mantuvieron no.tlMles otras variables que influyen en la osrro_ 

laridad cano son: urea, glucosa y sodio. 

Probablemente en éste estudio, el máximo edema se pxesentó a las 

32 hs, rrostrándose en este rn:::m':!nto la PIC más alta, infiriéndose que 

ésto fué debido a que el manitol a infusión continua, acorte el ti~ 

po de presentación del máximo edema. 



TllllIA I. DE PRQ.IIDICS y DESVIACIOOES ESTAllJllR 

OSMOLARIDAD 

TIEMPO x D. s. 

INICIAL 266 5. 7 

24 hs. 291.2 5.7 

32 hs. 291.0 5.7 

46 hs. 293.6 5. 7 

72 hs. 264.2 5. 7 

TABLA II. DE PRO!EDIOS y DESVll\ClaiES ES'I2IYlAR 

SODIO 

TIEioll'O X D. S. 

INICML 137.2 2.3 

24 hs. 140.4 2.3 

32 hs. 1•10.6 2.3 

46 hs. 138. iB 2.3 

72 hs. 136.6 2.3 

-



Tl\BIA III. DE PRQIIDIOS y DESVIl\CIOOF.S ESmNDAR 

GLUCOSA 

TIEMPO x D. S. 

INICIAL 160 18.3 

24 hs. 122.4 18.3 

32 hs. 92.2 18.3 

48 hs. 99.6 18.3 

72 hs. 117.4 18.3 

Tl\BIA IV. DE PRDIEDIOO y DESVIl\CICllES ESTl\HlAR 

MANITOL 

-
TIEMPO x D. S. 

INICIAL 2.4 .92 

24 hs. 2.29 .92 

32 hs. 2.54 .92 

48 hs. 2.86 .92 
. ' 

72 hs. 2.33 .92 
1 1 



'lNlIA v. DE PilCMmIOO y DESVIJ\CICllES ESTJ\NDAR 

p I e 

TirnPO x D. S. 

INIC!l\L 11.6 l. 73 

24 hs. 7.4 1.73 

32 hs. 11.6 l. 73 

48 hs. 6.8 l. 73 

72 hs. 9.6 l. 73 

'mB1A VI. DE PllCMEDIOO y DESVIJ\CICllES E$TI\NDl\R 

p A H 

TIEM!'O x D. S. 

INICIAL 97.2 4 .86 

24 hs. 83.8 4.86 

32 hs. 82.6 4.86 

48 hs. 92.0 4 .86 

72 hs. 83.4 4.86 
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