777

. UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
i.S.5.8. T.E
HospitaL Generat “Lic. ApoiFo Lopez Mateos®

ESTUDIO COMPARATIVO DEL USO  DE

DEXAMETAZONA FUROSEMIDE Y SIN ELLOS EN EL

PACIENTE PEDIATRICO CON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO

T E S | -
PARA OBTENER EL TITULO DE: -
MEDICO EN PEDIATRIA
P R E S E N T A:
DR. HUMBERTO RODRIGUEZ VENCES

COORDINADOR:
DrR. Eouarpo Lezama HEerNaNDEZ

Mexico, D. F. - : 1985
NBSE) 97 ViTvg

i) 8ia3r




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INTRODUCCION
GENERALIDADES
OBJETIVOS
JUSTIFICACION
m'rgauh ¥ METODO
asgumnos

. COMENTARIOS
CONCLUSIONES
RESUMEN

BIBLIOGRAFIA

I ND I CE

R N N Y Y N WY Y]

P Y R R RN

D RN R R AR R R Y R Y Y F R P

CHBE LR LIt ettt eRid oo b idesintavints

R R NN TR NN RN PN RN WA

€PN A NI I I NI NAT ORI ARIRISIRRIVNIRIPSE

R R R R N N R R TN

N Y Ny Y NN TR

P N N I T R N NN N Ry

P R L A N R R R sy

15

15

16

20

37

38

41



INTRODUCCION:

El traumatismo craneoencefélico, se puede definir; como toda
violencia exterior, directa o indirecta que afecta a los huesos del cré—-
neo, los tejidos blandos que lo cubren y el encefalo contenido en 1la cavi

dad craneal (1}.

La mayor parte de los nifios gue sufren traumatismo craneoen-
cefélico, incluso los hospitalizados, se recuperan sin problemas. Sin em
'bargo otros sufriran convulsiones, invAlidez motora, dificultades del a--
prendizaje y trastornos emocionales. Una minorfs sucumbiran a los efectos
del’ trauma, a las complicaciones del mismo o a otras lesiones acompafian--
tes (2). En México los accidentes son la segunda causa de mortalidad in--
fantil, despues de los padecimientos infecciosos. Del 30 al 40% de falle-
cimientos por causas sccidentales, son debidos a traumatismos craneocence-
falicos. Y en cuanto a los accidentes automovilisticos de hoy en dia son-
el principal factor etiolégico de dicho traumatismo a cualquier edad, el
20% son secundarios a lesidn encefllica, El 75% de los niflos que se hospi
talizan por problemas traumatolégicos, lo hace a rafz de un tfaumatismo -

cranecencef4lico (3).

La mortalidad infantil por este tipo de traumatismo en los -
servicios neuroquirdrgicos varfa de un 10 a un 13% segun distintos auto--
res; pero la cifra se eleva al 50% en los pacientes con un trauma mas gra
ve, que ingresan y permanecen en los servicios de terapia intensiva. El -
50% de los que fallecen no estaban en coma a su ingreso al hospital y el
75$vde ellos mueren en las primeras cuarenta y ocho horas. El hallazgo de

autopsia mds frecuente es el edema cerebral, con gran congestidén vascular



y aplanamiento de las circunvoluciones. Es mencs comin observar hematomas
epidurales o subdurales con o sin fractura de crdneo (2, 3, 4),

Excepto la prevencidn, nada puede alterar el daflo primario -
de lom tejidos del sistema nervioso central y vasos sanguineos por el im-
pacto de las fuerzas traumdticas durante unos cuantos milisegundos. Sin -
embargo puede haber daflo a los tejidos del sistema nervioso, secundario a
disfuncién cerebral pasajera reversible y conducir a insuficiencia respi-
ratoria y circulatoria. En muchos de estoe niflos hay tumefaccién cerebral
e hipertensién intracraneal, que interfiere con el transporte de oxigeno-
' yel metabollsmp celular de las estructuras nerviosas centrales vitales -
(5, 6, 7, 8),

El concepto pesimista que un nific con pupilas fijas, dilata-
das, pérdida de los reflejos oculovestibulares y postura de descerebra- -
" ¢ibn, tenf{a una lesién primaria irreversible, no tratable del tallo ence-
félico; dio lugar a cuidados subdptimos en aflos anteriores, Creemos que -
la atencién temprana dirigida a la conservacién del intercambio adecuado-
a gases pulmonares y del riego cerebral con disminucién de la presitn in-
tracraneal, puede prevenir o mejorar la lesién cerebral secundaria (5, 8,
9, 10, 11).

: GENERALIDADES :

Para tener un mejor punto de vista cognocitivo de la fisiopa .
tologia del traumatismo craneoencefdlico en la edad pediatrica, y asf{ en-
tender mejor los variados cuadros clinicos que se presentan secundarios -

al traumatismo craneoencefdlico, mencionaremos a continuacién algunos as-



pectos fisiolégicos y clinicos para tal efecto,

ASPECTOS FISIOLOGICOS DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO:

Como e8 bien salido los apectos fisiolégicos del traumatismo
cefflico abarcan un campo sumamente extenso. Los cambios devastadores que
pueden ocurrir en el cerebro y en sus cercanias despues de la lesidén de -
éste érgano, han sido objeto de una amplia investigacién y controversia,
Aparte de los efectos de una lesién intracraneal en masa, susceptible de
expansién, la-mayorfa de los autores, estiman que la reaccién primaria --
del cerebro ante unm lesion grave es el edema cerebral. El pediatra debe-
saber que el cerebro inmaduro del lactante o del niflo es muy susceptible-
al desarrollo de edema difuso despues de un traumatismo cefélico (9, 11).

DOCTRINA DE MONRO-KELLIE:

Con Objeto de comprender los acontecimientos que se suceden-
despues de un traumatismo craneoencefélico, y de establecer las bases ra-
cionales para el tratamiento; debe recordarse que el créneo, si exceptua-
mos el del lactante, es rfgido y no distensible (9). As{ pues, el conteni
do del crfneo no es compresible:; y 1a presi6n intracraneal, depende de -
buen nimero de factor_es relacionados con el contenido y ellos son; el vo~
1ldmen dél tejido nervioso, que se considera constante; volimen de la cicu
lacién sangufnea, arterial y venosa; del liquido cefalorraquideo, del 1{-
quido extravascular en los tejidos cerebrales y de 1la posible masa adicio

- nal de una lesién expansiva, como por ejemplo: un hematoma subdural o epi
dural (6), Todo aumento o disminucién en la cantidad de uno o mas de es—
tos factores debe ser compensado por cambios iguales y opuestos en las --
cantidades de otros volumenes, y cuando no es posible est& compensacidén ,

la presién intracraneal comienza a elsvarse con aparicién subsiguiente de



déficits neurolégicos (6, 8, 9, 11).

La cantidad de sangre en el interior de la cavidad craneal -
depende del vollimen del lecho vascular, el cuml es mantenide o controlado
por una combinacién de agentes quimicos, especialmente el bioxido de car-
bono, y por reacciones vasomotoras (6, 8, 10, 11). El voltimen de sangre -
en el cerebro guarda relacidén con el flujo sanguineo cerebral. El volimen
del lfquido cefalorraquideo es también susceptible a grandes cambios, y -
todavia es mds importante, es que estos cambios pueden ocurrir fécil y r_é
pidamente. El lfiquido cefalorraquidec, s{ es necesario puede salir del ce
rebro por expresién. Por otra parte, el volimen del liquido extravascular,
fntracelular o extracelular, se altera probablemente con mds frecuencia -
en casos de traumatismo cefdlico que en ningin otro proceso y es precisa-
mente en este momento qﬁe hace su entrada en el cuadro de edema cerebral-
(6, 9, 11, 12, 13),

EDEMA CEREBRAL:

Cabe definir el edema cerebral como una acumulacién anormal-
del liquido en el empacio intracelular o extracelular, El lugar y el meca
nismo del proceso conducen al edema, y es ya directamente a través de las
paredes alteradas de los vasos sanguineos o indirectamente por influjo de
la lesién en las membranas celulares de los astrocitos, La hipétesii prin
cipal a este respecto, concede importancia principal y especial a la per=
unbl'udnd cerebrovascular, la cual se halla invariablemente asociada con
alteraciones de la barrera hematoencefélica. La estensién final del terri ‘
torio invadido por el sdema cerebral depende en gran medida de dos facto-
res; esto es, del nivel de la presién arterial sistSlica y de la duracién
de la lesién vascular con spertura de la barrera hematosnceflica (4, 6,



7, 9, 13),

HIPERTENSION INTRACRANEAL:

Por deagracia, el proceso no se detiene en este punto. En e-
fecto, el edema cerebral, actuando como una lesién en masa produce dismi-
nucifn progresiva del flujo sanguineo cerebral a medida que se eleva la -
presidn intracraneal, inicifindose en este momento los cambios compensado-
res del contenido del créneo. En efecto, se produce un colapso venoso y -
salida de liquido cefalorraquidec del compartimiento craneal, cambios es-
tos principalmente pasivos. Las arterias del cerebro tratan de compensar-
los cambios ocurridos en otros espacios craneales y se contraen o se dila
tan activamente con el objeto de modificar el volimen sanguineo cerebral,
En esta respuesta de los vasos sanguineos del cerebro pueden influir di--
rectamente los cambioe de los gases sangufnecs arteriales. Como es sabido,
la hipoxia y la hipercapnia pueden producir vasodilatacién, mientras que-
1a hipocapnia causa vasoconstriccién (4, 6, 7, 9, 12, 13),

La autorregulacién, mecenismo homeostatico que protege al ce
rebro de los cambios de perfusi6én producidos por el descenso de la pre- -
8ién arterial o el incremento de 1a intracraneal, experimenta una grave -
perturbaci6én al sobrevenir pardlisis vasomotora progreaiva, y de esta ma-
nera continia el circulo vicioso. La disminucién adicional del flujo san-
guineo cerebral causa hipoxia, acidosis, hiperemia perifocal, mas hiper—
tensién intracraneal, edema cerebral y compresién del cerebro hasta que -
cgsa el flujo sanguineo cuando la presién intracraneal, iguala a la pre--
8idn arterial sistSlica, La izquemia cerebral resultante viene a compli--
car todos los cambios fisiopatolégicos previamente mencionados. Las res--
.puestas generales a la hipoxia cerebral, a la compresién del cerebro y al



Increménto répido de la presién entracraneal, pueden ser; la hipertensién
arterial, la bradicardia e irregularidades respiratorias, denomindndose -
estas respuestas en conjunto como la Triada de Cushing (4, 6, 9, 11, 12 ,
13, 14).

CLASIFICACION DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO:

Los diferentes tipos de lesiones clinices secundarias a los-
traumatismos craneoencef4licos, varfan de autor a autor en lo referente a
su clasificecidén, pero siendo solo dos tipos de estas clasificaciones las
mas utilizadas por estos autores (1, 2, 13), y las cuaies gon; la anatémi
ca y la clinica, que se basa en la primera, peroc que tiene ademds un pun-
to dcrvlltl fisiolégico; por 1o que mencioneremos enseguida estas élasif’i
caciones.

CLASIFICACION ANATOMICA: .

Como resultado del traumatismo craneoencefélico, pueden pre-
sentarse lesiones ¢n el cuero cabelludo, en el créneo y o cerebro, y te--
niendo como base estras tres regiones anatSmicas, en la siguiente figura
mostramos las lesiones clinicas mas frecuentes secundarias a este tipo de
traumatismo (2}, ‘
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CLASIFICACION CLINICA:

Tomando como referencia la clasificacién anatémica antes men
cionada, en la presente seccidn describimos las leaiones clinicas secunda
rias al traumatismo cefdlico.

LESIONES DEL CUERO CABELLUDO:

. La contusién y la laceracidn son manifestaciones frecuentes-
de lesifn del cuero cabelludo. Cas{ todas las tumefacciones del cuero ca-
belludo, delpfael de traumas cefdlicos en el niflo mayor tienen como resul-
tado un hematoma por.debajo de la galea aponeurotfca. En el recien nacido
y/o el lactante mayor, el aumento de volumen por debajo del cuero cabellu
do, puede ser causado por hemorragfa por abajo de la galea, caput succeda
neum. cefalohematoma o quiste poroencefélico o leptomsningeo. Estas enti-
dades se pueden distinguir, si se observa, si la distribucién de la tume-
faccidn es difusa o local y si eatd aumentada o disminuida la transilumi-
nacién (2).

La tumefaccién difusa del cuero-cabelludo con disminucién de
. la transiluminacién, suguiere hematoma por debajo de la galea, en tanto -
la tumefaccién difusa con aumento de la transiluminaci6n indica, caput --
succedaneum., S{ la tumefaccién es focal (msobre todo en la regidn parietal)
y oaté disminuida la transiluminacién, la causa mas probable sera el cefa
lohoﬁlfomn; la fractura del créneo, usualmente lfneal, provoca cefalchema
toma-en el 0.2 al 25% de los casos. La tumefaccién focal y con transilumi
nacién aumentada, suguieren quiste poroencefdlico o leptomeningeo, cual--
quiera de ellos, acompaflado de las llamadas fracturas crecientes del cré-
neo, La tumefaccién del cuero cabelludo resultante de un caput succeda- =~

neum, un cefalohematoma o un hematoma subgaleal, no requieren tratamiento



(2),

FRACTURAS DE CRANEO:
Estas pueden ser lineales, hindidas, expuestas, basales, - -

diastasicas y crecientes,

fracturas l{neales conatituyen apréximadamente el 75% de to-
das las fracturas del créneo en la infancia, y no requiere por si misma -
tratamiento especifico, pero indica que se ha producido un traumatismo ce
fhlico importante. Teniendo estas‘ fracturas en ocasiones una complicacién
tard{a, que se produce en un plazo de seis meses despues del traumatismo

y qle es la fracturs "creciente".

Las fracturas hindidas consisten en alteracién de la integri
dad del créneo o simplemente identacidn, como en la fractura en "pelota -
de ping pong". Bdtas fracturas pueden mer palpables o diagndaticarse solo
con radiograffiss tangenciales, que a veces muestran una densidad doble ca
racterfatica, El téjido cerebral subyacente a la zona deprimida puede ex-
parimenter contusién o laceracién que mas tarde servird como foco epilep-
tégeno, Aconsejéndose elevar estas fracturas, si el hundimiento excede de

. 5 mmo sl el fragmento hiindido esta mes alla de la tabla interna del cré-

neo, sin disminuir estas maniobras el peligro de epilepsia postraumética,
posiblemente por 1a lesién cerebral que se sufre durante el impacto (1,2).

Las fracturas expuestas, abarcan la herida de piel hasta el-
sitio de 1a lesién Ssmed, que puede ser lineal, hindida o conminuta, Debe~
éfectuarse desbridacién quirdrgica oportuna, a menoa que lo contraindique
asf{ el estado clinico del nifio, con elevacidn y/o extirpacién del hueso-



hiindido o fragmento o anmbas cosas, En estos casos es indispensable efec~~
tuar profilaxia tanto antibiotica como antiteténica.

Las fracturas de base del créneo abarcan rotura en las porcig
nes basales de los huesos frontal, etmoides, esfenoides, temporales y oc~
cipital. Estas fracturas pueden pasdr inadvertidas en la radiograffa por-
los aspectos radiolégicos complicadgs de la base del créneo y las sombras
que se sobreponen. De aguf que el diagndstico es por los datos clinicos ;
entre ellos oitln. 1a hemorragia hacia nariz, nasofaringe u oido medioc =~
(con produccién de hemot{mpano si la hemorragia se produce detras de la-
membrana del timpano), sobre la apsfisis mastoides (signo de Battle), o a
nivel de los ojos (ojos morados). Pusden producirse tambien pardlisis - -
traimatices de los nervioe craneales, siendo con mas frecuencia los ner--
vios craneales I, VIII y VII en orden de probabilidad decreciente {1, 2).
La rinorrea y la otorrea del liquido refalorraquideo indican fracturas de
la lémina cribosa o del peflasco del temporal respectivemente, con desga--
Enmiento de las meninges suprayacentes y fuga subsecuente del liquido ce
falorraquidec desde el espacio subaracnoideo por el sitio de la fractura.
Siendo una entrada potencial para la infecciSn meningea. La rinorrea del
1{quido cefalorraquideo es mas frecuente que la otorrea del mismo, y tien
de a persistir por mas tiempo. Si persiste cualquiera de las dos quizd se
necesite reparacién quirirgica para prevenir complicaciones, en particu--
lar }a meningitis recurrente, Recomenddndose en tal situaci6n la antibio-
ticoterapia (ampicilina).

Las fracturas diastésicas son separaciones traumiticas de los
huesos craneales en uno o mas sitios de| sutura. Afectan con mis frecuen—

cia a la sutura lamboidea y suelen prodicirse durante los primercs cuatro

10



aﬂoa»de‘edad. No requiere tratamiento especifico a menos que se produzca-
una fractura “creciente" como complicacion ulterior (1, 2}.

Las.fracturaa “"crecientes" reflejan el desarrollo de un quis-
te en ol mitio de la fractura lfneal o diastésica del créneo que impide -
la fueifn de los bordes de la misma. Dicho crecimiento se ha atribuido --
tradicionalmente a protrusién de las leptomeninges {quiste leptomeningeo)
a travéz de un desgarro dural entre los bordes de la fractura. Los datos-
recientes indicen, sin ambargo, que estos quistes son mds frecuentes de -
tipo paroencefélico, por lo general en comunicacién con el ventrfculo la-
teral del mismo lado. Estas fracturas suelen verse en niflos mencres de --
tres afios de edad, produciendose con mayor frecuencia en el hueso parietal
¥ ue desarrollan durante los dos & seis meses posterior al traumatismo ce
félico, El tratamiento consiste en extirpar el quiste, reparar el desga—-
rro dural subyacente y efectuar cranecplastia (1. 2).

LESIONES CEREBRALES

En este grupo se encuentran, la concusién, la contusién y la
laceracidn cerebrales; ademfs de la epilepmia postraﬁn&tica. la ceguera ~-
postraumética transitoria y las hemorragias intracerebrales,

La concusién cerebral se caracteriza por alteracién transito-
ris del conocimiento (pérdida de la percepcién y la capacidad de accién)-
inmediatamente despues de trauma cefflico. El periodo de falta de reac- -
cién puede durar entrs varios segundos y variss horas. En ausencia de pér
" dida del conocimiento verdaderamente comprobada, los déficits cardcterfs-
ticos de memoria que siguen mugisren francamente el diagnéstico de concu~-
sién; amnesia retrégada temporal, retrégada permanente y postraumitica --

11



temporal (anteréSgada).

La contusidén cerebral es la lesién contundente o triturante-
"del cerebro. En general se produce por traumatiemo cerrado de la cabeza,
y en contraste con las heridas, no se acompafia de interrupcién de la con-
tinuidad de las estructuras adyacentes. La contusién se encuentra por de-
bajo del sitio de impacto llamada lesién por "golpe'", en contraste con la
que se produce exactamente al otrolado del impacto que se observa en la ~
lesién por "contragolpe" (1, 2, 8).

El diagnéstico clinico de la contusién se basa en demostrar-
los signos neuroldgicos focales, incluso convulsiones focales, que se 5a-
be 0 se sospecha no exist{fan antes del traumatismo, La tomografia axial -
computarizada (TAC) nos dara con frecuencia confirmaci6n radiolégica de -
1a clfnica. No se acepta de manera uniforme el diagnéstico de contusién -
baséndose nada mas en la pérdida prolongada del conocimiento.

LACERACION CEREBRAL:

La lesién que producediscontinuidad del tejido cerebral se -
dafine como laceracién o herida del mismo. Como sucede con la contusién,-
los tabiques durales, las proyecciones &seas o ambos pueden producir lace
racidn cerebral. Mas a menudo, sin embargo, se trata de una herida pene--
trante a causa de fragmentos hindidos de créneo ¢ proyectiles de arma de
fuego. La centellografia y la tomograffa axial han sido valiosas para va-

lorer las heridas por proyectil de arma de fuego de la cabeza con objeto-
 de descubrir hemorragia intracraneal operable. En estos casos es necesa--—
rio efectuar tratamiento oportuno, con desbridacifn cuidadosa y cierre me
ticuloso de la dura para prevenir la hernia del cerebro tumefacto y la fu

12



ga del l1fquido cefalorraquidec ( 2, 8).

Epilepsia postraumftica. Aproximadamente 5% de los niffos hos
pitalizados despues de trauma cefilico sufrirdn una crisis convulsiva du~
rante la primera semana que sigue al traumatismo. Estas convulsiones pos-
traumdticas tempranas van seguidas por epilepsia despues de la primera se
mana en el 20 al 25% de los pacientes vigiladoe durante cuatro aflos como-
minimo, La fractura de crénec (l1ineal o deprimida), la hemorragia intra--
craneal aguda, los signos focales ( que reflejan contusién cerebral), y -
la amnesia postraumética que dura mds de veinticuatro horas se acompafia ~
de aumento del peligro de epilepsia postraumftica temprana.

Si la primera convulsién se produce despues de la primera se
mana, 10 que se ha llamado epilepsia postraumética tardfa, el peligro de
sufrir una crisis convulsiva subsecusnte en los cuatro afios que siguen es
can{ del 75%. La frecuencia de presentacién en los pacientes hospitaliza-
no seleccionados y los factoree de peligro de presentarla son los mismos-
que en la epilepsia postraumftica temprana. Cas{ el 40% de las convulsio-
nes postraunfiticas tardfas son focalss y la mitad de estas se originan en
el 16bulo temporal. No se ha aclarado ain la fisiopatologfa de estas epi-
"lepsias.

El tratamiento en caso de convulsiones poatraumiticas en ni-
flos es escencialmente el miamo que se aplica para las convulsiones no - -
traumfiticas. Bsta clara la indicacién de terapéutica anticonvulsiva de ~-
sostén en los casos de epilepeia postraumAtica tardfa, y probablemente -
deba administrarse también en nifios que sufren epilepsia postraumdtica -
temprana (1, 2, 3, 11).

13



Ceguera Postraumitica transitorim. Un suceso impresionante ,
sunque de desaparicién esponténes, despues de un trauma cefhlico cerrado-
e8 la ceguera total, El trastorno visual se inicia inmediatamente despuea
del trauma cefflico relativamente menor o puede aparecer de 15 a 20 minu-
tos deapun del mismo, durando minutos a horas. No se conoce la fisiopato
logia bAsica de este trastorno supuestamente cortical (2, 7).

Hemorrsgiss intracraneales. Estas contusiones intraparenqui-
matosss exton;n. Por lo tanto, se encuentran con mds frecuencia en las -
regionss subfrontal y temporal anterior. Les fuerzas de cizallamiento que
actdan sobre los vasos sanguineos pequefios pueden producir también estas-
lesiones on la substancim blance hemisférica profunda. Dichas fuerzas de
¢izallamionto ya fueron descrites en el phrrafo anterior que trata sobre-
contusifn cerebral.

Henatomas epidural y subdural. Cualquiera puede producirae -
despues de trauma cefélico relativamente leve, sin fractura de crénec o -
con ella, y con o sin pérdida del conocimiento acompafiantes. Pudiendo ser
el sangrado de origen venoso o arterial y con potencial compresién del ~~
tronco cerebral en ambos tipos de hematomas (2, 15).

14



OBJETIVOGS:

El presente trabajo es de indole prospectivo, y en el cuei -
loa objetivos a dsterminar son los siguientes:

I) Determinar la apidemiologis del traumatismo cranscence-
tilico Qn #1 Servicio de Pediatris del Hospital General "Lic. Adolfo Lo-~
pez Nataos" de)l ISSSTE, a partir del mes de Julio de 1984 a Diciembre del
miamo afio,

. II) Analizar el efecto terapéutico comparativo entre la De-
xmtlienn y sl Furcsenide, en el paciente pedidtrico que ha sufrido un -
Traumatismo Craneoencefilico.

~ 111) Determinar las indicaciones clinices para la utiliza~ -
eién correcta {(déuis y tiempo de -_dminhtr-qién) de estos dos medicamen--
tos, en los pacientes pediétricos con Traumatismo Cranecencefélico.

JUSTIFICACION:

Debido & adiversidad de tratamientos propusstos por diver--

. 80s lufoul. noa hace tener la necesidad de valorar correcta y adecuada-~

! pdntn el tratamiento médico a adminimtrar en cada caso en especial y pos-

teriormente formular protécolos de manejo, para grupcs de pacientes con -

- cardeteristicas cli{nicas similares y de acuerdo a loa recursos del mismo-
servicio, hospital e institucién.

Estudidndose en el hrouute trabajo, la respuesta terapéuti-
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ca, de dos medicamentos anti-edema cerebral en especial y que son: la de-
xametazona y el furosemide (16, 17 18},

NATERIAL Y METODO

Su realizacifn se basa en dos aspectos fundamentales, que --
son:
I) La revisién bibliogréfica escrita mobre el tema.

1) E1 estudio de 66 pacientes, en un tiempo comprendido, --
desde ¢l mes de Julic de 1984 al mes de Dicienbre del --
mismo afio, en el Hospital General '"Lic. Adolfo Lépez Ma-
teos",

Para que los pacientes fueran inclufdos en este estudio, se
formularon los siguientes criterios de inclusién:

« Edad, de uno a catorce afios de edad.

- Seib. se incluyeron hombres y mujeres.

- 8e incluyo todo paciente que haya sufrido un traumatismo -
cranecencefdlico, independientemente de la etiologia del -
nisnro.

- Pacientes dentro de estss edades, que hayan sufrido un tra
umatismo craneoencefdlico y que su puntuacién de acuerdo a
la clasificacién de respuestas de Glasgow, sea mayor de 7

puntos.

16



CLASIFICACION DE RESPUESTAS DE GLASGOW:

RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL ABERTURA DEL 0J0
- Obedece 6 - Orientado 5 - Esponténea 4
" = Localiza 5 - Conversacifn 4 - Al hablarle 3
confusa
- Retira a - Palsbras ina 3 - AL dolor 2
decuadas
- Flexién a= 3 - Sonidos in-- 2 « 3in respuesta 1
normal comprensibles
- Roipuutn 2 ~ Sin respuesta 1
extensora .
= Sin res-- 1
puesta

Los criterios de NO inclusién fuéron:

Pacientes con traumatismo craneoencefélico, con puntuacién
de acuerdo a la clasificacién de respuestas de Glasgow, me
nor;de ? puntos.

Pacientes politraumatizados.

Pacientes con lesién Sses de créneo que ameriten tratamien
to quinirgico.

Todo paciente con lesién de masa encefflica u anexos anatd
micos, y que ameriten tratamiento quirirgico.

Todo pacients que presente salida de 1iquido cefalorraqui-
deo o sangre, por los orificios naturales de la cabeza,

Se formeron cuatro grupos por edades, quedando conformados -
ds la siguiente manera; de 1 n 2 afos, de 2 a 5 afios, de 6 a 9 aflos y de
10 a 14 afios de edad. Siendo ocho pacientes en el prifner grupo, cuarenta-
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y dos en el segundo, ocho pacientes en el tercero y ocho pacientes en el-

cuarto grupo.

La seleccidén de la muestra de pacientes para la aplicacidén -
del manejo médico a seguir, en los dos grupos que recibieron alguno de —-
los dos medicamentos ya mencionados, fué al azar, y el tercer grupo o teg
tigo, estuvo condicionado al ingreso de pacientes, que tenian mas de 10 -
puntos segliin la clesificacién de respuestas de Glasgow. Siendo 22 pacien-
tes on cada grupo respectivamente,

GRUPO (I):

En este grupo quedaron los pacientes que recibieron el mane- -
‘Jo médico con dexametazona y soluciones parenterales,

Siendo la désis de la dexametazona de 0.25 a 2 mg. por kilo-
gramo de peso corporal por dia, dividiéndose la désis diaria en tres dé--
dis, o sea una cada ocho horas y aplicéndose por via endovenosa general--
mante. El tiempo verio desde un dia a diez dfas,

Las soluciones parenterales se administraron a razdn de 800~

e 1 500 ml. por M2SC por dia. Administréndose solucién de dextrosa al 5%- -

mas solucidn salina isoténica, en una relacién de 1:1, utilizéndose dex--

‘ trosa al 10% en lop casos que se consideraron con mayor gravedad de su en
tado elfnico. El tiempo de administracién fué de 24 a 72 horas.

GRUPO (II):

18



En este grupo los pacientes recibieron el siguiente manejo-

médico; furosemide y soluciones parenterales:

Las désis de furosemide utilizadas, fueron de 0.50 a 2 mg. -
por kilogramo de peso corporal por dfa, dividiéndo la désis diaria cada o
¢ho o doce horas., El tiempo de administracién vario de uno a tres dfas co

mo m&ximo.

Las soluciones parenterales se administraron a rézon de 800
8 1500 ml. por M25C por dia, Hebiéndo sido estas soluciones dextrosa al -
5% més solucién salina isoténica, con una relacidn de 1:1 y solo en los -
cados considerados con mayor gravedad del estado clinico se administraron
con una relacién de 2:1 respectivamente. El tiempo de administracién fue-
de uno a tres dfaa.

GRUPO (III):

En este (ltimo grupo o testigo, se utilizé observacién clini
ca y soluciones parenterales solo en los casos en que podfan tener un -~ -
‘riesgo de complicaciones.

La observacién clinica, tuvo un tiempo minimo de 24 horas y
un méximo de 72 horas, lLas soluciones parenterales al igual que en los —-
dos grupos anteriores se administraron a rizon de 800 a‘1 500 ml por M2SC

- por dfa, utilizéindose solucién de dextrosa al 5% mas solucién salina iso-

ténica, en una relacién de 1:1; el tiempo de mdministracién fue menor que
en los otros dos grupos de pacientes y vario de 24 a 36 horas solamente.
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Las proyecciones radiogréficas de créneo solicitadas en los-
pacientes de los tres grupos de estudio, fuerén; la anteroposterior, la - A
lateral, la Town y la de Wathers. Soliciténdose la tomografia axial compu
tarizada {TAC), solo en pacientes en 108 que su Glasgow sea menor de 10 -

puntos y que su estado clinico como gra\ive.
RESULTADOS :

GRUPQ (I):

De los 22 pacientes que formaban este grupo, catorce eran --
hombres y ocho mujeres, La puntuacién de Glasgow, tuvo como una minima de
. 8 y una néxina de 15 puntos. Habiéndo dos pacientes con puntuacibn de 7 a
9; seis pacientes con 10 a 12 puntos y catorce pacientes con puntuacién -
de 13 a 15. La causa etiolégica del traumatismo cranecencefdlico, fue de-
tres tipos solamente; siendo lm mds frecuente, la cafda de altura, esto -
es en catorce pacientes, habiéndo sido la altura mixima de tres metros y
la minima de cuarenta centimetros. La segunda causa mas frecuente es, la-
‘caide a nivel del i‘)ho‘ o sea la altura propia del individuo, siendo esto-
en cinco pacientes y por {dltima causa etiolégica fue el atropellamiento -
por vehiculo en movimiento en tres pacientes. ( Graficas 1, 2, 3}.

Las manifestaciones clinicas acompafiantes del traumatismo -~
cranecencefflico, es este grupo de pacientes fueron: pérdida del estado -
‘ de vigilia en ocho pacientes, teniendo una duracién minima de cinco mfnu-
tos y una duracién méxima de treinta minutos, La somnolencia se presento-
em ocho pacientes; los vémitos en trece pacientes; la hiperrsflexia se --
presento en siete pacientes. Las convulsiones y la cefalea en tres pacien
tes respactivamente, y el reflejo de Babinsky se hizo positivo en dos pa-
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cientes, (Grafica 4).

Los estudios radiolégicos de créneo en este grupo de pécien—
tes, fueron reportados como normales en diez pacientes y anormales (frac-
" turas) en doce. Habiéndose encontrado cuatro fracturas parietales, cinco-
temporales, cuatro frontales, cuatro occipitales y una sola fractura de -
piso medio. En un s0lo paciente se realizé tomograffa axial computarizada
(TAC), ya que tenfa un Glasgow de ocho puntos, siendo el mas bajo de to--
dos los 66 pacientes estudiados; ademds de haber presentado crisis convul
aivas postraumfticas inmediatas, las cuales no se volvieron a presentar -
durante toda su estancia hospitalaria y por lo que recibio manejo comple=-
menitario con difenilhidantoina a 7 mg. por kflogramo de peso corporal por
dfa, Reportando el TAC un hematoma subgaleal, el cual no recibio ningin -
tratamiento en espﬁcial. (Gréfica 5).

La dbsis de dexametazona recibida por cada paciente y su - -
tiernpo de administracién fue de; 0.25 mg. por kilogramo de peao corporal-
por dfa, recibiéndola dos pacientes y durante dos dfas solamente, otros -
cinco pacientes recibieron de 0.50 mg. por kilogramo de peso corporal por
dia y el tiempo de administracién fue de dos dfas en tres pacientes y de
cinco dias en los otros dos. Se sdministro 1 mg. por Kilogramo de peso ~-
corporal por dia en trece pacientes, aiendo durante un dfa en dos pacien-
tes, durante dos dfas en tres pacientes, por tres dias en cinco pacientes
+ por cuatro dias en dos pacientes y durante diez dias en un solo pacien-
te; y por Ultimo la dbsis de 2 mg. por kilogramo de peso corporal por dia
administrindose en dos pacientes y durante un tiempo de dos dfas. No se -
reportaron efectos colaterales indeseables en ningin paciente,
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la remisién de la signolog{a o sintomatologfa de ingreso, se

presento en seis pacientes durante el primer dia de estancia, por lo que-
egreaaron al segundo dfa de hospitalizacién, y teniendo estos pacientes -
:un Glasgow entre 13 y 15 puntos a su ingreso y egreso. En otros ocho la -
remisién de las manifestaciones clinicas fué al segundo dfa, egresando al
tercer dfa de internamiento, y el Glasgow de estos pacientes, también fué
de 13 a 15 puntos. Siete padisntes més presentaron remisién del cuadro --
clfnico entre el tercero y cuarto dfa de hospitalizacién, dandose de alta
entre el quinto y sexto dfa, y en ellos el Glasgow fué de 10 a 12 puntos-
en sels pacientes y de 7 a 9 puntos en un pacientes. Por tiltimo en un sol
plcien'te, la remisién de cuadro clinico es al septimo dia de estancia hos
pitalaria y egresando al décimo de la misma, teniéndo un Glasgow de 8 pun
tos a su ingreso y habiéndo presentado crisis convulsivas postraumiticas-
por lo que recibio manejo anticonvulsivante profiléctico, ya que desde su
ingreso hasta su egreso no volvié a presentar crisis convulsivas, suspen-
diendo el anticonvulsivante a los dos dfas de haber egresado, en la cita-

de control posthospitalario.

GRUPO (II):

De este grupo, trece fuéron hombre y nueve mujeres. La pun--
tuacién de Glasgow, fue de 9 como mfnima y de 15 como méxima. Siendo un -
solo paciente con puntuaci6n de 7 a 9, siste pacientes de 10 a 12 puntos-
y catorce pacientes con puntuacién de 13 a 15. La etiologfa causal del -~
tudutilmo‘cefillco, fué en trece pacientes la caida de altura, siendo -
una altura méxima de 2,50 metros y una altura minima de 0,50 centimetros.
Siguiéndole en frecuencia la cafda a nivel de piso en seis pacientes y —~
por Gltimo tres pacientes sufrieron atropellamiento por vehfculo en mévi-
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miento., (Gré&ficas 6, 7 y 8).

Las manifestaciones clfnicas mds frecuentes en este segundo-
grupo fuéron; la pérdide del estado de vigilia en nueve pacientes, con u-
na duracién mfnima de cinco mfnutos y de veinte mfnutos como tiempo méxi~
mo. La somnolencia se presento también en nueve pacientes; siguiendo los-
vémitos en ocho pacientes, la cefalea en cuatro pacientes, las convulsio~
nes en tres pacientes y el reflejo de Babinsky en dos pacientes, (Gréfica
9).

Las placas radiogréficas de créneo se reportaron; como norma
les en doce pacientes y anormales en diez pacientes. Encontrindose tres -
fracturas parietales, dos temporales, tres frontales, cinco occipitales y
dos fracturas de piso medio. En este grupo no se realizé ningin otro estu
dio de gabinete. (Gréfica 10).

Las désis de furcsemide utilizadas en tres pacientes fué de

0.50 mg. por kilogramo de peso corporal por dfa, administrdndose durante-

. un dfa en los tres. En otros 17 pacientes la désis fué de 1 mg. por kilo-

gramo de peso corporal por dfa, administréndose en diez pacientes durante

un dfa, en cinco pacientes durante dos dfas y durante tres dfas en solo -

dos pacientes. Por dltimo la dfsis de 2'mg. por kilogramo de peso corpo--

ral por d{a, se administr6 en dos pacientes, siendo durante dos dfas en u

no y durante tres dfas en el otro. Al igual que en el grupo anterior, no
se reportaron efectos colaterales.

La remisién de las manifestacicnes clinicas acompafiantes, se
presento en siete pacientes durante el primer dfa de internamiento, egre-
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sandose al segundo dfa del mismo. E1 Glasgow de estos pacientes fué de 13
a 15 puntos. En otros trece pacientes el cuadro. clfnico remitio entre el-
- segundo y tercer dfa de hospitalizacién, déndose de alta del tercer al ~-
sexto dfa; de esto trece pacientes, seis tenfan un Glagow de 13 a 15 pun-
tos y los otros siete de 10 a 12 puntos. Por Gltimo en dos pacientes la -
remisién de las manifestaciones clinicas fuéron del cuarto al quinto dfa-
de estancia hospitalaria. Siendo uno de estos pacientes con el Glasgow ~-
mas bajo de este segundo grupo que fué de nueve puntos, acompafiandose de-
hiperreflexia’y reflejo de Babisnky positivo bilateral a su ingreso; ade-
més los rayos "X" de créneo presento fractura parieto-occipital derecha ,
déndose de alta al septimo dfa de hospitalizacidén. El otro paciente, pre-
sento un Glasgow de 15 puntos desde su ingreso como a su egreso y habién-~
do permanecido diez dfas hospitalizado por presenter fractura temporal iz
quierda que se extend{a hasta piso medio y que se acompafiaba de hemotfmpa
no del mismo lado, siendo drenado este Gltimo trea dfas despues de su e-—
' greso en la consulta de control posthospitalario por el servicio de oto--
rrinolaringologis y déndose de alta,

GRUPO (III):

En este grupo doce eran hombres y diez mujeres. E1 Glasgow -
tuvo una minima de 10 y un méximo de 15 puntos. Siendo de7a9 puntos, -
cero pacientes; de 10 a 12 puntos en seis pacientes y de 13 a 15 puntos -
en dieciseis pacientes, La etiologfa del traumatismo fué de quince pacien
tes la cafda de altura, teniendo una méxima altura de tres metros y una -
altura minima de 0,50 centi{metros; siguiendo en frecuencia la cafda a ni-
vel del pisc en siete pacientes y ninguno sufrio atropellamiento por vehi
culo en movimiento, (Gréficas 11, 12 y 13).
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Las manifestaciones clinicas que se presentaron en este grupo
de pacientes fueron; la pérdida del estado de vigilia en tres pacientes, -
teniendo los siguientes tiempos de duracidn; 5, 8 y 20 minutcs, La somno--
:liencia aparecid en tres pacientes y la hiperreflexia en dos pacientes. En

gate grupo ninguno presento convulsiones ¢ reflejo de Babinsky positivo,
( Gréfica 14).

Ifoa eptudios radiogréficos de créneo, fueron nrormeles en quin
ce pacientes y asnormales en miete pacientes; reporténdose dos fracturas pa
rietales, tres temporales, tree frontales y dos occipitales. No reportando
se fracturas de piso medio, ni tampoco la realizacién de algin otro estu~
dio de gahinete. { Gr&fica 15).

En quince pacientes la mignologfa y/o sintomatologia remitie-
ron en 24 horas, siendo egresados al segundo dfa de internamiento y su ~ -
Glasgow fué de 13 a 15 puntos. Solo siete pacientes fueron egresados al ~-
tercer dia de estancia hospitalaria, ya que a pesar de desaparecer el cua-
dro clinico durante el primer dfa de hospitalizacién, permanecieron un dia
mas internados por que presentaban fractura de créneo. Habiende sido su ~-
Glasgow de 10 a 12 puntoa en seis pacientes y de 13 a 15 puntos en un pa~-
cionte: . De estos siete pacientes solo suatro requirieron soluciones paren
terales y los otros tres observacién clinica.

COMENTARIOS:
De un.total de 15 058 pacientes que acudieron a solicitar a--

tencién médica al Servicio de Urgencias Pediatria del Hospital General - -
“Lic. Adolfo Lépez Matecs" del ISSSTE, durante los meses de Julio a Diciem
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bre de 1984, eetenta y cuatro de estos pacientes por haber sufrido un trau
matismo craneoencefilico o sea el 0.49 ¥ del total de pacientes consulta-
dos en los memes antes mencionados. De estos setenta y cuatro pacientes, -
golo segenta y seis pacientes reunieron los criterios de inclusién para es
te estudio.

) De los sesenta y sels pacientes estudiados, treinta y nueve -
fueron hombres y veintisiete mujeres, lo que nos da una relacién de fre- -
cuencia entre ambos sexos de 1.5 a 1.

La mayor frecuencia de traumatismo cranecencefélico de acuer-
"do’s los grupos de edades formados en este estudio, fue entre los 2 y los-
-5 allos de edad a sea el preescolar, siendo un total de cuarenta y dos pa--
clentes que equivalen al 63.63%. Pudiendose explicar lo enterior, por ser-
1la edad pediatrica en gque el nifio inicia su independencia de los padres y
en la qilo afina sus actividades motoras, En los otros tres grupos de eda~-
des, 1a frecuencia fué similer, siendo ocho pacientes para cada grupo.

La etiologia o causa del traumatismo cefélico que con mas fre
cuencia se observo, fué la caida de altura en cuarenta y dos pacientes o -
sea el 63.63%; moguiendo en frecuencia la cafida a nivel del piso que se --
presento en 18 pacientes, equivalente al 27.27X y por Gltima causa encon--

" tramos al atropellamiento por vehfcule en movimiento que se hizo presente~
engeis pacientes que es igual al 19.09% . Afortunadamente las heridas pene
trantes de crdneo ya sea por arma blanca o arma de fuego, no se observaron
‘on ol tiempo en que duro este trabajo, y que como sabemos son la causa de-
1a mayorfa de loas casoca graves y fatales del traumatismo craneocencefélico-
al igual que el atropellamiento por vehfculo en movimientos, teniendo ésta
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dltima causa etiologica menos del 20 ¥ en frecuencia en el presente estu--
_dlo y que es similar a lo reportado por otros autores { 3).

Las puntuaciones obtenidas de acuerdo a la clasificacién de -
respuestas de Glasgow, fueron de 13 ai1s puntos en cuarenta y cuatro pa- =
cientes que equivale al 66.66% de los pacientes estudiados. Diecinueve tu
- vieron de 10 a 12 puntos, que es igual a un 28,78 % y por tltimo tres pa--
cientes obtuvieron puntuaciones entre 7 y 9 puntos, que es el 4,54%. Lo ex
puesto muestra que afortunadamente mas del 60% de los pacientes estudiados
tuvieron un traumatismo craneocencefdlico de leve a moderada gravedad, fava
reciendo esta respuesta el que el 60% de los pacientes eran preescolares y
en log cuales ailn queda cierta distensibilidad craneal, la cual es impor--
tante en el lactante.

La manifestacidén clfnica que mas frecuentemente acompafio al -
traumatismo cefélico en estos sesenta y seis pacientes, fué el vSmito en -
veintisiete pacientes, que son el 40.90% del total de pacientes estudiados
Siguiendo en frecuencia la pérdida del estado de vigilia que se presento -
en veinte pacientes, siendo el 30.30%; teniendo la misma frecuencia la som
nplhncl.n. La hiperreflexia ae observo en 16 pacientes, el 24.24%. La cefa
lea afecto a 10 pacientes o sea el 15.15% , la siguleron las convulsiones-
en 8 pacientes que representa el 9.09% y por dGltimo el reflejo de Babinsky
positivo solo en 4 pacientes que equivele al 6.06% de los casos, Siendo es
tas manifestaciones clinicas parte del cuadro clinico del edema cerebral y
/o la hipertensién intracraneal secundarias al traumatiemo cranecenceféli-
co { 7, 10 11),

Los estudios radiogrificos de créneo se reportaron normales -
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en 36 pacientes que es el 54.54% de los pacientes de este trabajo y en o--
tros 30 pacientes (45.45%) se reportaron como anormales o patologices, = =
giendo la .l‘ractura la lesidén en todos encontrada. Reportandose un total de
43 fracturas, ya que en ocasiones el trazo afectaba a mas de un hueso cra-
neal, Por otra parte no se encontro relacién alguna entre la precencia de
fractura y la puntuacién obtenida segin la clasificacién de respuestas de
Glasgow, ya que en ocasiones el pacientes tenfa 13 o mas puntos y se acom-
pafiaba de fractura y en otras tenia menos de 13 puntos y no se presentaba-
ningun dato patolégico en las radiografias de créneo.

Se realizé la Tomograffa Axial Computarizada(TAC) en un solo-
paciente, ya que desde su ingreso, su estado clinico era el de mayor grave
dad de todoe los pacientes estudiados. Reportando dicha tomografia un hema
toma subgaleal, el cual no recibio ningun manejo en especial como la reco-

miendan los autores revisados ( 2).

Por \ltimo mencionaremos que la désis de la dexametazona y/o-
el furosemide a adninistrarse en cada paciente, estuvo de acuerdo a la pun

tuacién de Glasgow, o sea que & menor puntuacién (mayor gravedad), mayor -

1

d6sis de medicamento. Habiéndose administrado la dexametazona durante un
tiempo que vario de una a dier dfas. Y el furosemide fué administrado de

113

no a tres dfas como méximo.
CONCLUSIONES

De lo anteriormente mencionado, llegamos a las siguientes con
clusiones finales: .
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1) Descartamos la hipdtesis propuesta en el protocolo de in
vestigecién, en la cual decfamos que habfa una mejor respuesta clinica con
1a dexametazona que con el furosemide. Ya que el presente trabajo demostro
respuesta clinica es mimilar y satisfactoria al utilizar cualquiera de es
tos dos medicamentos, en los pacientes pudléfzricos con traumatismo craneo-
encefélico con los criterios de inclusién antes mencionados.

II) De acuerdo a 1o anteriormente expuesto, se recomienda la
‘observacién cifnica domiciliaria por los familiares, en los pacientes que-
presente una puntuacién de 10 a 15 de acuerdo a la clasificaci6n de res--
pusstas de Glasgow. Pero cuando la puntuacién es de 7 a 10 puntos se sugle
re la observaciln cli{nica intrahospitalaria durante un tiempo m{nimo de 72
horas, teniendose la alternativa de poder utilizer dexametazona, furosemi-
de o cualquier otro manejo médico anti-edema cerebral.

- Y dejandose definitivamente la indicacién de cualquier manejo
médico para controlar el edema cersbral y/o la hipertensidén intracraneal ,
on los pacientes en que la puntuacién segun Glasgow sea menor de 7 puntos
Siendo la déeis de 1a dexametazona de 1 a 2 mg. por kilogramo de peso cor~
poral por dia, dividiendo la d6sis diaria en tres désis por via endovenosa
Yy durlntc un tiempo de administracién de tres a diez dfas y que depende --
mndaontllunu de la evolucién clinica del paciente. Y para el furosemi-
de la désis es de 1 & 2 mp, por kilogramo de peso corporal por dfa, divi--
diendose la désis diaria en dos déeis, administrandose durante dos a cinco
- dfas, siendo la vfa endovencsa la recomendada para su administracién.

III) Como Gltima conelusién queremos decir, que este estudio-

8¢ debe realizar con una muestra de pacientes mas amplia, para obtener re-
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sultados mas significativos y realistas,
RESUMEN:

El presente ea un trabajo de fndole prospectivo, realizado en
el Servicio de Pedimtria del Hospital General "Lic. Adolfo Lépez Mateos" -
del ISSSTE, siendo llevado a cabo entre los meses de Julio a Diciembre de
19684, Habiéndose incluido un total de 66 pacientes, de uno a catorce aflos-
de edad, de ambos sexos y que sufrieron un traumatismo cranecencefélico.

Kl principal objetivo de este egtudio, fué el de analizar com
parativemente la rupunti clinica de estos pacientes a la utilizacién de-
dexametazona o furosemide, los cuales se administraron por separado, en di
~ferentes grupos y en verias dosificaciones; teniendose un grupo testigo -
donde sclo se utilizé la ol;ler'vneién clfnica y/o soluciones parenterales.
Habiendose integrado a cada paciente & cualquiera de los grupos al azar.

" Quedando formados tres grupos de esﬁdlo con 22 pacienteas cada uno.

. El resultado final fué, que la respuesta clinica comparativa-~
Il tales medicamentos, es similar y satisfactoria dentro de las primeras 72
hrs. de tratamiento, en el 60% de los pacientes estudiados. Racomendandose
la observacifn clinica en 1os pacientes con glasgow entre 10 y 15 puntos ,
siendo esta observacién en su domicilio. Para los pacientes con Glasgow de
7 a 10 puntos sugerimos la observacién clinica hospitalaria durante un mf-
n1n6 de tiempo de 72 hrs., pudiendoss utilizer cuslquier manejo médico an-

" ti-adems Cerebral de scuerdo a la svolucién clfnica de cada paciente, Y —-

“por dltimo en los pacientes con Glagow menor de 7 puntos estd indicando la
utilizacién de cualquier medida terapéutica médica para el control del ede
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ma cerebral y/0 la hipertensién intracraneal, siendo esto siempre realiza-

do por personal especializado y en un centro hospitalario.
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