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INTRODUCCION: 

El traumatismo craneoencefálico, se puede definir¡ como toda 

violencia exterior, directa o indirecta que afecta a los huesos del crá-­

neo, los tejidos blandos que lo cubren y el encefalo contenido en la cav!_ 

dad craneal ( l), 

La mayor parte de los nii'los que sufren traumatismo craneoen­

cefálico, incluso los hospitalizados, se recuperan sin problemas. Sin ª!!! 

bar¡o otros sufriran convulsiones, inválidez motora, dificultades del a-­

prendizaje y trastornos emocionales, Una minoría sucumbiran a los efectos 

del' trauma, a las complicaciones del mismo o a otras lesiones acompai'lan-­

tes (2). En México loe accidentes son la segunda causa de mortalidad in-­

fantil, despues de loa padecimientos infecciosos, Del 30 al 4()j¡\ de falle­

cimientos por causas accidentales,. son debidos a traumatismos craneoence­

rAlicoa. Y en cuanto a los accidentes automovilisticos de hoy en día son­

el principal factor etiológico de dicho traumatismo a cualquier edad, el 

2~ son secundario• a lesión encefélica, El 75% de los nii'los que se hosp!_ 

talizan por problemas traumatol6gicos, lo hace a raíz de un traumatismo -

craneoencefálico (3). 

La mortalidad infantil por este tipo de traumatismo en los -

aervicioe neuroquirúr¡icos varia de un 10 a un 131' segun distintos auto-­

rea; pero la cifra se eleva al 5°" en los pacientes con un trauma mas gr.!! 

ve, que in¡reaan y permanecen en los servicios de terapia intensiva. El -

5°" de loa que fallecen no estaban en coma a su ingreso al hospital y el 

75" de ellos mueren en las primeras cuarenta y ocho horas. El hallazgo de 

autopsia más frecuente es el edema cerebral, con gran congestión vascular 



y aplanamiento de las circunvoluciones. Es menos común observar hematomas 

epiduralee o subdurales con o sin fractura de cráneo (2, 3, 4), 

Excepto la prevención, nada puede alterar el daño primario -

de lo111 tejidos del sistema nervioso central y vasos sanguíneos por el im­

pacto de las fuerzas traumáticas duran te unos cuantos milisegundos, Sin -

embargo puede haber daño a loe tejidos del sistema nervioso, secundario a 

disfunción cerebral pasajera reversible y conducir a insuficiencia respi­

ratoria y circulatoria. En muchos de estos niftos hay tumefacción cerebral 

e hipertensión intracraneal, que interfiere con el transporte de oxígeno­

'/ el metabolismo celular de las estructuras nerviosas centrales vitales -

(5, 6, 7, 8), 

El concepto pesimista que un nifto con pupilas fijas, dilata­

das, pérdida de 101 reflejos oculovestibulares y postura de descerebra- -

ción, tenia una lesión primaria irreversible, no tratable del tallo ence­

fálico¡ dio lugar a cuidados subóptimoa en ellos anteriores, Creemos que -

la atención temprana dirigida a la conservación del intercambio adecuado­

ª ¡ases pulmonares y del riego cerebral con disminución de la presión in­

tracraneal, puede prevenir o mejorar la lesión cerebral secundaria (5, B, 

9, 10, 11). 

GENERALIDADES: 

Para tener un mejor punto de vista cognoci tivo de la fisiop_!! 

tología del traumatismo craneoencefálico en la edad pediatrica, y así en­

tender mejor los variados cuadros clínicos que se presentan secundarios -

al traumatismo craneoencefálico, mencionaremos a continuación algunos as-
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pectoa filliol6gicoa y clínicos para tal efecto, 

ASPECTOS FISIOLOGICOS DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO: 

Como es bien salido los apectos fisiológicos del traumatismo 

cef6lico abarcan un campo sumamente extenso. Los cambios devastadores que 

pueden ocurrir en el cerebro y en sue cercanías despues de la lesión de -

6ate 6r¡ano, han sido objeto de una amplia investi¡¡aci6n y controversia, 

Aparte de los efectos de una lesión intracraneal en masa, susceptible de 

expansión, la ·mayorla de los autores, estiman que la reacción primaria -­

del cerebro ante una lesión ¡¡rave es el edema cerebral. El pediatra debe-

1aber que el cerebro inmaduro del lactante o del niflo es muy susceptible­

al desarrollo de edema difuso despues de un traumatismo cefálico (9, 11). 

DOCTRINA DE MONRO-KELLIE: 

Con Objeto de comprender los acontecimientos que se suceden­

despuee de un traumatismo craneoencefálico, y de establecer las bases ra­

cionales para el trat11111iento¡ debe recordarse que el cráneo, si exceptua­

moa el del lactante, ea rl¡¡ido y no distensible (9). Asl pues, el conten_! 

do del cráneo no es compresible1; y la presión intracraneal, depende de -

buen número de factores relacionados con el contenido y ellos son¡ el vo­

lú111en del tejido nervioso, que se considera constante¡ volúmen de la cic!! 

laci6n sanguínea, arterial y venosa¡ del líquido cefalorraquídeo, del li­

quido extravaacular en los tejidos cerebrales y de la posible masa adici~ 

nal de una lesión expansiva, como por ejemplo: un hematoma subdural o ep.!_ 

dural (6), Todo aumento o disminución 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 está compensación , 

la presión intracraneal comienza a elavarse con aparición subsiguiente de 
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d6ficits neurológicos (6, e, 9, 11). 

La cantidad de san¡re en el interior de la cavidad craneal -

d1pende del volllmen del lecho vasc1llar, el cual es mantenido o controlado 

por una combinación de a¡entes químicos, especialmente el bioxido de car­

bono, y por reaccion81 vasomotoras (16, e, 10, 11). El volllmen de sangre -

en el cerebro ¡uarda relación con el flujo san¡uineo cerebral. El volúmen 

dtl liquido cefalorraquídeo es tambi6n auaceptible a grandes cambfos, y -

todavla ea 111111 importante, es que e1toa cambios pueden ocurrir fácil y r! 

pidamentt. !l liquido cefalorraquldeo, al es necesario puede salir del c! 

rebro por expresión, Por otra parte, el volúmen del liquido extravascular, 

intracelular o extracelular, ae altera probablemente con mb frecuencia -

en c1101 de traumatial!IO cetllico que en nin¡ún otro proceso y ea precisa­

mente en eate momento que hace au entrada en el cuadro de edema cerebral­

(6, 9, 11, 12, 13), 

EDEMA CEREBRAL: 

Cabe definir el edema cerebral como una acumulación anormal­

del liquido en el Hp1cio intracelular o extracelulu-, El lu¡ar y el meca 

ni11110 del proce10 conducen al edema, y ea ya directamente a trav6s de las 

pu-1de1 al terada1 d1 101 vuoa 1an¡ulneo1 o indirectamente por influjo de 

la leaión en laa 11Mtlllbranu celulu-ea de 101 utrocitoa. La hipótesis pri!! 

cipal a eate reapecto, concede i111portancia principal y especial a la per­

•abilidad cerebrovucular, la cual H halla invariablemente asociada con 

alteracionea de la barrera he111atoenc1f6lica. La eatenaión final del terr! 

torio invadido por el edema cerebral depende en aran medida de dos facto­

rH; eeto ee, del nivel de la presión arterial sistólica y de la duración 

de la lesión vaacular con apsrtura de la barrera hematoencefllica ( 4, 6, 
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7, 9, 13), 

HIPERTENSION INTRACRANEAL: 

Por dem¡racia, el proceso no ee detiene en este punto. En e­

fecto, el edema cerebral, actuando como una leei6n en masa produce dismi­

nuci6n pro¡rHiva del flujo san¡uíneo cerebral a medida que se eleva la -

prHi6n intracraneal, inici6ndo1e en este momento loa cambios compensado­

re• del contenido del cr6neo. En efecto, ee produce un colapso venoso y -

Hlid• de líquido cefalorraquídeo del compartimiento craneal, cambios es­

to• principalmenta pui vo1, Lu arteriaa del cerebro tratan de compensar­

lo• cubios ocurrido• en otros eapacioa craneales y ae contraen o se dil.!! 

tan activamente con el objeto de modificar el volúmen san¡uíneo cerebral, 

En Hta reapuHta de loa vuoa san¡uíneoa del cerebro pueden influir di-­

rectamente 101 cambio• de 101 &llH 1an¡uíneo1 arteriales. Como es sabido, 

la hipoxia y la hipercapni• pueden producir vasodilataci6n, mientras que­

la hipocapnia cauH vasoconatricci6n (4, 61 7, 9, 12, 13), 

La autorre¡ulaci6n, mecanismo homeostatico que prote¡e al º.!!. 

rebro de 1011 cambio• de perfusión producidos por el descenso de la pre- -

si6n arterial o el incremento de la intracraneal, experimenta una grave -

perturbación al sobrevenir parálisis vasomotora pro¡relliva, y de esta ma­

nera continíia el circulo vicioso, La. disminución adicional del flujo san­

¡uíneo cerebral cauaa hipoxia, acidosis, hiperemia perifocal, mas hiper-­

tensión intracraneal, edema cerebral y compresión del cerebro hasta que -

cesa el flujo sanguíneo cuando la presión intracraneal, iguala a la pre-­

ai6n arterial sist6lica, La izquemia cerebral resul tente viene a compli­

car todos los cambios fisiopatológicos previamente mencionados, Las res--· 

puestas generales a la hipoxia cerebral, a la compresión del cerebro y al 
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J:ncremento rápido de la presión entracraneal, pueden ser; la hipertensión 

arterial, la bradicardia e irregularidades respiratorias, denominándose -

e1tae r11puestas en conjunto como la Tríada de Cushing (4, 6, 9, 11, 12 , 

13, 14). 

CLASIFICACION DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO: 

Lo11 diferentes tipos de lesiones clínicas secundarias a los­

trauaati1mo1 craneoencefAlicoa, varían de autor a autor en lo referente a 

au claeificaci6n, pero liendo aolo dos tipos de estas clasificaciones las 

llU utili111d11 por e1to1 autores (1, 2, 13), y laa cuales son; la anat6m,! 

ca '1 la clínica, que 11. basa 1n la primera, pero que tiene adem6s un pun­

to d1 viata filiol6¡ico¡ por lo que mencionaremos enseguida estas clasif,! 

cacionea. 

CLASIFICACION ANATOMICA: 

Como reaultado del traumatiamo craneoencefélico, pueden pre­

Hntaraa laaionea ,1n el cuero cabelludo, en el crAneo y o cerebro, y te-­

niendo COllO bue e1tra1 tres reaiones anatómicas, en la siguiente figura 

11e11tr1mo1 las lesiones cUnicH mas frecuentes secundarias a este tipo de 

traW111tiamo ( 2) , 
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1. Caput 1ucct.i1ntu• 
2 • Htt11ototH 1ub1111111 
a • Ctfalo1t11n1t0111a 
4 • Ou11tt portncttÁet o 

qu11tt leptomen'Tiile• 
5 .Htmatomo tpidural 
1 .Htmoto1111 1ubdural 
1 • Contu11ó ctrtbral 
1 .Htr1d1 ctrtbral 

1pac10 1u1tarac­
no1dto (LClt) 

trtltro 

Ctrftt'1, crÓnto, t1tructura1 c1rc11ndontt1 r ent1dadt1 patolÓg1ca1 nla­
c1onad11 con ti tro11at11mo crantotncttdl1co. 



CLASIFICACION CLINICA: 

Tomando como referencia la clasificación anatómica antes me_!l 

cionada, en la presente sección describimos las lesiones clínicas secund!_ 

riaa al traumatismo cef1Uico, 

LESIONES DEL CUERO CABELLUDO: 

La contusión y la laceración aon manifeatacionell' frecuentes­

de leai6n del cuero cabelludo. Casí todas las tumefacciones del cuero ca­

belludo, deapues de traumas cef1Uicos en el niflo mayor tienen como resul­

tado un hematoma por. debajo de la ¡¡alea aponaurot!ca. E,n el recien nacido 

y/o el lactante ma,yor, al aumento de volumen por debajo del cuero cabell!! 

do, puede Hr cauHdo por hemorra¡la por abajo de la ¡alea, caput succed!_ 

neu•, cefalohemato.a o qui1te poroencer61ico o leptomenfn¡eo, Estas enti­

dadea H pueden diatin¡uir, 111 ae observa, ai la distribución de la tume­

facción es difuH o local y 11 eat6 aumentada o disminuida la transilumi­

n1ci6n (2), 

La tW111facción difusa del cuero· cabelludo con disminución de 

la truiailuminaci6n, su¡uiere hematoma por debajo de la galea, en tanto -

la tu .. r1cci6n difuH con aumento de la traneiluminaci6n indica, caput -­

aucceduieu.. SI 11 tumefacción ea focal (sobre todo en la región parietal) 

y Ht6 disminuida la transiluminación, la causa mas probable sera el cef!_ 

lohe111atoma; la fractura del cráneo, usualmente línea!, provoca cefalohem!_ 

to11111 an el 0.2 al 251 de loa casos. La tumefacción focal y con transilum! 

nación aumentada, su¡uieren quiste poroencefálico o leptomen!ngeo, cual-­

quiera de ellos, acompaflado de las llamadas fracturas crecientes del crá­

neo, La tumefacción del cuero cabelludo resultan te de un caput aucceda- -

neum, un cefalohematoma o un hematoma subgaleal, no requieren tratamiento 
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(2). 

FRACTURAS DE CRANEO: 

Estas pueden ser lineales, húndidas, expuestas, basales, - -

diaatasicas y crecientes, 

Fracturas lineales constituyen apr6ximadamente el 75\11 de to­

daa lu fracturas del crineo en la infancia, y no requiere por sí misma -

tratlllliento especifico, pero indica que se ha producido un traumatismo C!!_ 

tilico i111portante. Teniendo estas fracturas en o.cesiones una complicaci6n 

tardla, que ae produce en un plazo de seis meses despues del traumatismo 

y q\ie H la fractura "creciente", 

Lu fracturas htlndidas consisten en al teraci6n de la integr! 

dad del crAneo o ai111pla111ente identaci6n, como en la fractura en "pelota -

de pin¡ pon¡". lltu fracturae pueden ser palpables o dia¡n6sticarse solo 

con radio¡raflu tan¡encialea, que a vacas muestran una densidad doble C,! 

racterlatica, 11 tejido cerebral subyacente a la zona deprimida puede ex­

pariHntar contuai6n o laceraci6n qua mas tarde eervir& como foco epilep­

t611no. AconaeJAndoae elevar 11tH fracturu, si el hundimiento excede de 

5 111111 o ai el frapnto hllndido esta mu alla de la tabla interna del cr&­

neo, 1in dilminuir eatu maniobras el peli¡ro de epilepsia postraum&tica, 

poaibleunte por la leai6n cerebral que se sufre durante el impacto (1,2), 

Lu fractura• expuestas, abarcan la herida de piel hasta el­

aitio de la 1Hi6n 6aell, que puede eer lineal, húndida o conminuta, Debe­

éfectuarae deabridaci6n quirúr¡ica oportuna, a menos que lo contraindique 

ul el eatado cllnico del nillo, con elevaci6n y/o axtirpaci6n del hueso-
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hQndido o fragmento o ambas cosas, \En estos casos es indispensable efec-­

tuar profilaxia tanto antibiotica c mo antitettinica, 

Laa fractura• de base d 1 cráneo abarcan rotura en las porci_!! 

nea baaalea de loa huesos frontal, tmoides, esfenoides, temporales y oc­

cipital. lataa fracturas pueden pas inadvertidas en la radiografia por­

loa Hpecto1 radiol6¡1.cos complicad s de la basa del cráneo y las sombras 

que H aobreponen. De aquí que el di gn6stico es por los datos clínicos ; 

entre elloa eitan, la hemorra¡ia hac a nariz, nasofarin¡e u oído medio -­

(con producc16n de he1110t1mpano ai 1 hemorra¡ia se produce detrae de la­

membrana dal tlmpano), sobra la ap6f da maatoides (signo de Battle), o a 

ni.vil de 101 ojo1 (ojo1 morados). Pu den producirse tambien parálisis - -

tr10Mticu di 101 nervl.N craneales, siendo con mae frecuencia los ner-­

vl.01 craneale1 l, VllI '1 VlI en orde de probabilidad decreciente (l, 2). 

La rinorrea '1 11 otorre1 del liquido efalorraquldeo indican fracturas de 

11 lúin1 criboea o del pellasco del t mporal respectivamente, con desga-­

rramiento de lu 111enlqe1 aupr1Yacent 1 y fu&• subsecuente del liquido C.!!, 

falorr1qu!deo d11de 11 eep1cio subara noideo por el sitio da la fractura. 

Siendo una entrada potencial para la nfecci6n meningea. La rinorrea del 

liquido cef'alorraqufdeo ea mas frecue te que la otorrea del mismo, y tie.!! 

de a perliatir por maa tiempo. Si pera ste cualquiera de las dos quizá se 

nece1ite rep•r1ci6n quirQrgica para pr venir complicaciones, en particu-­

lmr h menln¡itia recurrente. Recomend dese en tal si tuaci6n la antibio­

ticoter1pia (ampicilina). 

Las fracturas diastá.sicas s n separaciones traumáticas de los 

hueeoe craneales en uno o mas sitios de sutura. Afectan con m's frecuen-­

cia a la sutura lamboidea y suelen prod cirse durante los primeros cuatro 
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aflos de edad. No requiere tratamiento especifico a menos que se produzca­

una fractura "creciente" corno complicacion ulterior (1, 2). 

Las fracturas "crecientes" reflejan el desarrollo de un quis­

te en el aitio de la fractura lineal o disst6sica del cr6neo que impide -

la ruaión de loa bordea de la misma. Dicho crecimiento se ha atribuido -­

tradicionalmente a protrusión de las leptomeninges (quiste leptomeningeo) 

a travb de un desgarro dural entre los bordee de la fractura, Los datos­

recientea indican, ain embargo, que estos quietes son mils frecuentes de -

tipo poroencef4lico, por lo general en comunicación con .el ventriculo la­

teral del miarno lado. Eataa fracturas suelen verse en niflos menores de -­

tre• alloa de edad, produciendoae con mayor frecuencia en el hueso parietal. 

y H dHarrollan durante loa do1 a seis meeea posterior al traumatismo C! 

f6lico. !l tratamiento conaiete en extirpar el quiste, reparar el desga-­

rro dural 1ubyacente y efectuar craneoplutla (l. 2). 

LESIONIS CIR!BRALES 

En Hte ¡rupo H encuentran, la concusión, la contusión y la 

laceración cerebralea¡ adeaú d1 la spilepaia poetraum6tica, la ceguera -

poatraum6tica tranei toria y las hemorragias intracerebrales. 

La concuaión cerebral se caracteriza por al teraci6n transito­

ria d1l conocimiento (p6rdida de la percepción y la capacidad de acción)"' 

inmediatamente deepues de trauma cef61ico. El periodo de.falta de reac- -

ci6n puede durar entre varios aegundoe y varias horas. En ausencia de P~!: 

dida del conocimiento verdader11111nte comprobada, los dffici te car6cter!s­

tico1 de 111ernori1 que aiguen eu¡ieren francamente el diagn6atico de concu­

ai6n¡ amnesia r1tr6geda temporal, retr6gada permanente y postraumática --
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temporal ( anter6¡¡ada) • 

La contusión cerebral es la leei6n contundente o tri turante­

. del cerebro. En ¡¡eneral se produce por traumatismo cerrado de la cabeza, 

y en contraste con las heridas, no se acompalla de interrupción de la con­

tinuidad de lu estructuras adyacentes. La contusión se encuentra por de­

bajo del sitio de impacto llamada lesión por "¡¡olpe", en contraste con la 

que ee produce exactamente al otrol,ado del impacto que se observa en la -

lesión por "contragolpe" (1, 2, e). 

El dis¡¡n6stico clínico de la contusión se basa en demostrar­

los si¡¡nos neuroló¡¡ico1 focalea, incluso convulsiones focales, que se sa­

be o H sospech1 no existian antes del traumatismo, La tomografía axial -

computarizada (TAC) nos dara con frecuencia confirmación radiológica de -

la cUnica. No ae acepta de manera uniforme el diagnóstico de contusión -

bas6ndoee nada mu en la pérdida prolongada del conocimiento. 

LACERACION CEREBRAL: 

La lesión que produce!!_iscontinuidad del tejido cerebral se -

derlne como laceración o herida del mismo. Como sucede con la contusión,-

101 tabiques duralea, lu proyecciones óseas o ambos pueden producir lac_!? 

ración cerebral. Mes a menudo, sin embargo, se trata de una herida pene-­

trente a cause de fra¡mentos húndidos de cráneo o proyectiles de arma de 

fUe¡o, La centellograf!a y la tomografía axial han sido valiosas pera va­

lorar laa 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 desbridación cuidadosa y cierre m_!? 

ticuloso de la dura para prevenir la hernia del cerebro tumefacto y la f!! 
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11a del líquido cefalorraquídeo ( 2, B). 

Epilepsia postraumática. Aproximadamente 5% de los nillos ho! 

pi talizados despuee de trauma cefálico sufrirán una crisis convulsiva du­

rante la primera semana que si¡ue &l traumatismo. Estas convulsiones pos­

traum6tica1 tempranas van se¡uidas por epilepsia despues de la primera S,! 

111111a en el 20 al 25" de loa pacientes vigilados durante cuatro allos como-

1111nimo. La fractura de cráneo (lineal o deprimida), la hemorragia intra-­

craneal a¡uda, 101 1i1111oa focales ( que reflejan contusión cerebral), y -

la amnelia po1traum6tica que dura m1's de veinticuatro !¡oras se acompalla -

de au111tnto del peligro de epilepsia poetraum6tica temprana. 

Si la primera convulsión se produce despues de la primera S,! 

mana, lo que 19 ha lluado epilep1ia po11traum6tica tardía, el peligro de 

1ufrir una crbia convulaiva 1ubaecuente en los cuatro allos que si¡uen es 

cu! dtl 7511, La frecuencia de presentación en los pacientes hospitaliza­

no Hltccionado1 y 101 factores de peli¡ro de presentarla son loa mismos­

que en la epileplia postraum6tica temprana. Casi el 40% de las convulsio­

nes po1traum6ticu tardlaa ion focales y la mitad de estas se originan en 

el lóbulo temporal. No H ha aclarado aún la fisiopatología de estas epi­

llpaiu. 

El tratamiento en caso de convulsiones postraumáticas en ni-

1101 H Hcancialmente el mismo que se aplica para las convulsiones no - -

traul!IAticu. lata clara la indicación de terapéutica anticonvulsiva de --

101Un an 101 CHOB de epilepsia postraum6tica tardía, y probablemente -

daba ad111ini1trar11e tubi6n en niiloa que sufren epilepsia postraumática -

te11111rmia (1, 2, 3, 11), 

13 



Ce¡uera Po•traum6tica tranai toria. Un suceso impresionante , 

aunque de dHaparici6n HponUnH, deepues de un trauma cef6lico cerrado­

.. la ce¡uera total. 11 trutorno visual se inicia inmediatamente deepues 

dal trauma cef'61ico relativuente menor o puede aparecer de 15 a 20 minu­

tos de1puea del mismo, durando minutos a horas, No se co1111ce la f'iaiopat2 

loala b6•i.ca de eate trastorno supueatamente cortical (2, 7). 

Hemorrqiu intracraneale1. Estae contusiones intraparenqui­

Ntolu exte119aa. Por lo tanto, 11 encuentran con mú frecuencia en las -

reaionea aubtrontal ·1 te111p11ral anterior. Lea f'uerzae de cizallamiento que 

actúan 1obre loa vaaoa 1qulneoe pequello1 pueden producir también estas­

le1ione1 en la 1ub1tancia blanca hemilf'6rica profunda, Dichae f'uerzae de 

challuiento 1a fueron dHcritu en el p6rrsf'o anterior que trata sobre­

contuei6n cerebral. 

HeutOllU epidural 'J subdural. Cualquiera puede producirse -

de1pu11 de traWllll cef'61ico relativamente leve, ain fractura de cr6neo o -

con ella, 'J con o sin p6rdida del conocimiento acompallantee. Pudiendo ser 

el aan¡rado de orlaen venoso o arterial 'J con potencial compresi6n del -­

tronco cerebral en amboa tipos de hematomas (2, 15). 

14 



OBJETIVOS 

El presente trabajo es de índole prospectivo, y en el cual -

loa objetivo• a determinar son loa siguientes: 

I) Determinar la epidemiolo¡¡ía del traumatismo craneoence­

tilico en el Servicio de Pediatr!a del Hospital General "Lic. Adolfo Lo-­

pez ll1teoe" del ISSST!, • partir del mes de Julio de 1984 a Diciembre del 

mie111<> l!lo. 

II) Analizar el efecto terapéutico comparativo entre la De­

•-t11ona y el Furo11111ide, en el paciente pediátrico que ha sufrido un -

Tr111111&tt1mo Cran1oencefllico. 

III) Detel'tllinar las indicaciones clínicas para la utiliza- -

ci6n correcta (d6ei1 y tiempo de admini1tr1oi6n) de estos dos medicamen-­

toa, en loe pacientea pediitricoa con Traumatismo Craneoencefálico. 

JUSTIFICACIOH: 

Debido a llldlveratdad de tratamientos propuestos por diver--

101 autores, no1 hac1 tener 1• necesidad de valorar correcta y adecuada-­

_ .. nte •1 trat1111iento mldico a adlllinl1tr1r en cada caso en especial y pos­

teriol'ftlelltl toll'llllllll' prot6coloe de manejo, para grupos de pacientes con -

-carktariltiCH cU:nicu almilaree y de acuerdo a loa recursos del mismo-

11rvicio, hoapitlll e in1tituci6n. 

l1tudlAndoee en el presente trabajo, la respuesta terapéuti-

15 



ca, de dos medicamentos anti-edema cerebral en especial y que son: la de-

11-tazona y el furosemide (16, 17 18). 

aon1 

MATERIAL Y METODO 

Su realizaci6n ee basa en doe aspectos fundamentales, que --

I) La reviai6n biblio¡r6fica escrita sobre el tema. 

111 !l eatudio de 66 pacientes, en un tiempo comprendido, 

desde el mH de Julio de 1984 al mea de Diciembre del -­

mismo afto, en el Hospital General "Lic. Adolfo L6pez Ma­

teo•"· 

Para que 1011 pacientes fueran inclu{doe en este estudio, se 

formularon loa si¡uientH criterio• de inclusión: 

- &dad, de uno a catorce alloa de edad, 

- Sexo, H incluyeron hombree y mujeres. 

- Se incluyo todo paciente que haya sufrido un traumatismo -

craneoencef4Uco, independientemente de la etiología del -

11ia1110. 

- Paciéntea dentro de estas edades, que hayan sufrido un tr! 

umatiamo craneoencefiilico y que su puntuaci6n de acuerdo a 

la clasificación de respuestas de Glasgow, sea mayor de 7 

puntos. 

16 



CLASIFICACION DE RESPUESTAS DE GLASGOW: 

RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL ABERTURA DEL OJO 

- Obedece 

- Localiza 

- Retira 

- Flexi6n a-

nolMl&l 

- lle•pu11ta 

Mten1ora 

- Sin rea--

puHta 

6 - Orientado 5 - Espontánea 4 

s - Conversación 4 - Al hablarle 3 

confusa 

4 - Palabras in.!! 3 - Al dolor 2 

decuada11 

3 - Sonidos in- 2 - Sin respuesta 

co""rendbles 

2 - Sin respuesta 

1 

Lo• criterios de NO inclusión fu6ron: 

- Paci1nt11 con tra11111atiHo craneoencef'1ico, con puntuaci6n 

de acuerdo a la clalliflcaci6n de respuestas de Glasgow, m~ 

nor ¡·de 7 punto1, 

- Paclentea politraWIUltlzado11, 

- Pacient11 con le•i6n 6aea de cr6neo que ameriten tratamie!!. 

to quirúraico. 

- Todo paciente con 111i6n de mua encefllica u anexos anat2 

aico1, y que -riten tratamiento quin1raico. 

- Todo paciente que presente salida de liq11ido cefalorraqui­

deo o •anare, por 101 orificios naturale11 de la cabeza. 

Se forftlal'On cuatro VUPO• por edadH, qu11dando conformados -

de la llauiente aanera¡ d11 1 a· 2 ellos, de 2 a 5 allos, de 6 a 9 allos y de 

10 a 14 alloa de edad. Siendo ocho pacientes en 111 primer ¡rupo, cuarenta-

17 



'I do• en el ae¡undo, ocho pacientes en el tercero y ocho pacientes en el­

cuarto arupo. 

La eelecci6n de la muestra de pacientes para la aplicaci6n -

del manejo m6dico a se¡uir, en loe doe grupos que recibieron alguno de -­

lo• dos medicamento• 1• mencionados, fué al azar, y el tercer grupo o te: 

ti¡o, estuvo condicionado al ingreso de pacientes, que tenían mae de 10 -

puntos ae¡lln 11 cl1aificaci6n de respuestas de Glasgow. Siendo 22 pacien­

t .. en cada ¡i-upo respectivamente, 

GRUPO (1): 

In eete ¡rupo quedaron loa pacientes que recibieron el mane­

jo 1116dico con dexuetszon1 y soluciones parenteralea, 

Siendo la d68is de la dexametazona de 0.25 a 2 mg. por kilo­

grllllO de peeo corporel por die, dividiéndose 11 d6sis diaria en tree d6-­

die, o •ea una ceda ocho horas 'I aplicéndose por vía endovenosa general--

1111nte. 11 tielllpO vario desde un día a diez diae, 

LH 1oluciones parenterales se administraron a raz6n de 800-

e l 500 ml, por M2SC por día. Administréndose soluci6n de dextrosa al 5%­

- solución 11lina isot6nica, en una relaci6n de 1:1, utilizéndose dex-­

trola al l°" en le1 cuos que se consideraron con mayor gravedad de su ª.!!. 

t1do cUnico, El tiempo de adminietraci6n fué de 24 a 72 horas. 

GRUPO (II): 

18 



En este grupo los pacientes recibieron el siguiente manejo­

médico¡ furosemide y soluciones psrenteralee: 

Las d6sia de furosemide utilizadas, fueron de 0,50 a 2 mg, -

por kilo¡ramo de peso corporal por d{a, dividiéndo la d6eie diaria cada ~ 

cho o doce horas. El tiempo de administraci6n vario de uno a tres días co 

llO m6x11110. 

Las •olucionea parenterales se administraron a r6zon de 800 

a 1500 1111. por 112SC por dia. Habiéndo sido estas soluciones dextrosa al -

511 1111Ía soluci6n ealina iaot6nica, con una relaci6n de l: l y solo en loe -

cdoa considerados con mayor aravedad del estado clinico se administraron 

con una ralaci6n de 2: 1 respecti v-nte. El tiempo de administraci6n fue­

de uno a trea di as. 

GRUPO (III): 

En aate Gltimo arupo o teati¡o, ae utiliz6 observación clln,! 

ca y solucione• par•nterale• aolo en lo• casos en c¡ue podían tener un - -

riH&o da C0"9Ucaciones. 

L• ob•arvaci6n cUnica, tuvo un tiempo mínimo de 24 horas y 

un múillO d• 72 horu, LH solucione• parenterales al iaual c¡ue en loa -­

do• ¡rupo• anteriorea 1e administraron a rbon de 800 a· 1 500 ml por 112SC 

por dia, utilizlndo1e •oluci6n de dextroBB al 5" mas eoluci6n salina iso­

t6nica, en un• ralaci6n de 1: 1 ¡ el tiempo de administraci6n fue menor c¡ue 

•n loa otro• dos ¡rupos de pacientes y vario de 24 a 36 horas solamente. 

19 



Las proyecciones radiográficas de cráneo solici taáas en los­

pacientes de los tres grupos de estudio, fuer6n¡ la anteroposterior, la -

lateral, la Town y la de Wathers. Solicitándose la tomografía axial comp!;! 

tarizada (TAC) 1 solo en pacientes en los que su Glasgow sea menor de 10 -

puntos y que su estado clinico como grave, 

RESULTADOS: 

GRUPO (I): 

De los 22 pacientes que formaban este grupo, catorce eran -­

hombres y ocho mujeres. La puntuación de Glasgow, tuvo como una mínima de 

8 y' una múima de 15 puntos. Habi6ndo dos pacientes con puntuación de 7 a 

9¡ aeia pacientes con 10 a 12 puntos y catorce pacientes con puntuación -

de 13 a 15. La causa etiológica del traumatismo craneoencefi\lico, fue de­

trH tipo• aolamente¡ aiendo la mú frecuente, la caída de altura, esto -

H en catorca pacientes, habUndo sido la altura mAxima de tres metros y 

la mlniaa da cu.renta cent!metroe. La ee¡unda causa mas frecuente ea, !a­

calda a nivel del piso o sea la altura propia del individuo, siendo esto­

an cinco pacientH y por lll tima causa etiológica fue el atropellamiento -

por veh!culo en movimiento en tres pacientes. ( Gráficas 11 2, 3). 

Lu manifHtacionea clínicas acompal'lantes del traumatismo -­

craneoencer&lico, H Hte ¡rupo de pacientes fueron: pérdida del estado -

de vi&ilia en ocho pacientH, teniendo una duración mínima de cinco minu­

to• y una duración múima de treinta minutos, La somnolencia se presento­

'"' ocho pacientH; loa v6mitoe en trece pacientes; la hiperreflexia ae -­

preHnto en aiete pacientes. La• convulaiones y la cefalea en tres pacie!! 

tes r11pectivuente, y el reflejo de Babineky se hizo positivo en dos pa-

20 
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cientes, (Gráfica 4), 

Los estudios radiológicos de cráneo en este grupo de pacien­

tes, fueron reportados como normales en diez pacientes y anormales (frac­

turas) en doce. Habl6ndose encontrado cuatro fracturas parietales, cinco­

temporales, cuatro frontales, cuatro occipitales y una sola fractura de -

piso medio. En un solo paciente se realizó tomografía axial computarizada 

(TAC), ya que tenía un Glasgow de ocho puntos, siendo el más bajo de to-­

dos los 66 pacientes estudiados¡ ademds de haber presentado crisis convu! 

aivas postraum6ticas inmediatas, las cuales no se volvieron a presentar -

dlll'ante toda su estancia hospitalaria y por lo que recibio manejo comple­

mentario con difenilhidantoina a 7 111&· por kilogramo de peso corporal por 

dla, Reportando el TAC un hematoma aubgaleal, el cual no recibio ningún -

tratamiento en especial. ( Gr6fica 5) • 

La d6ais de dexametazona recibida por cada paciente y su - -

tiempo de adminiatraci6n fue de; 0.25 mg, por kilogramo de peso corporal­

por dla, recibi6ndola dos pacientes y durante dos dlas solamente, otros -

cinco pacientes recibieron de o. 50 111&• por kilogramo de peso corporal por 

dla y el tiempo de administración fue de dos días en tres pacientes y de 

cinco días en los otro1 dos. Se adminiatro 1 mg. por ICUogramo de peso 

corporal por día en trece pacientes, siendo durante un dla en dos pacien­

te1, durante dos dlas en tres pacientes, por tres días en cinco pacientes 

, por cuatro dlaa en dos pacientes y durante diez días en un solo pacien­

te¡ y por 111 timo la d61is de 2 111&• por kilogramo de peso corporal por die 

adminiatr6ndo1e en dos pacientes y durante un tiempo de dos días, No se -

reportaron efectos colateral as indeseables en ningún paciente, 
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La remisión de la signología o sintomatología de ingreso, se 

presento en seis pacientes durante el primer día de estancia, por lo que­

earesaron al segundo día de hospitalización, y teniendo estos pacientes -

un Glasaow entre 13 y 15 puntos a su ingreso y egreso. En otros ocho la -

remisión de las manifestaciones clínicas fué al segundo día, egresando al 

tercer día de internamiento, y el Glaagow de estos pacientes, también fué 

de 13 a 15 puntos. Siete pactentes más presentaron remisión del cuadro -­

cUnico entre el tercero y cuarto día de hospitalización, dándose de alta 

entre el quinto y sexto día, y en ellos el Glasgow fué de 10 a 12 puntos­

en eeis pacientes y de 7 a 9 puntos en un pacientes. Poc último en un solo 

paciente, la remisión de cuadro clínico ea al septimo día de estancia ho! 

pi ta1aria y a¡reHndo al d6cimo de la misma, teni6ndo un Glasgow de B pu!!. 

to1 a BU in¡¡reao y habi6ndo presentado crisis convulsivas postraumáticas­

por 10 que recibio manejo anticonvulsivante profil4ctico, ya que desde su 

inaraao huta BU e¡re10 no volvió a preaentar crisis convulsivas, suspen­

diendo el anticonvul•ivante a loa dos días de haber earesado, en la cita­

de control poathoapitalario. 
,:. 

GRUPO (II): 

De ea te ¡rupo, trece fu6ron hombre y nueve mujeres, La pun-­

tuaci6n de Ola111ow, fue de 9 como mínima y de 15 como mhima. Siendo un -

•olo paciente con puntuación de 7 a 9, Biete pacientes de 10 a 12 puntos­

'11 catorce pacientea con puntuación de 13 a 15, La etiolo¡ía causal del -­

tra1111atilmo cef6lico, fu6 en trece pacientes le caída de al tura, siendo -

una altura mhima de 2,50 metros y una altura mínima de 0,50 centímetros, 

Si¡uifndole en frecuencia la caída a nivel de piso en seis pacientes y -­

por 111 timo treB pacientes sufrieron atropellamiento por vehículo en movi-

25 
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miento. (Gr,ficae 6, 7 y 8), 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes en es~e segundo­

¡rupo fu6ron; la p6rdida del estado de vigilia en nueve pacientes, con u­

na duraci6n mínima de cinco mínutos y de veinte minutos como tiempo máxi­

mo. La somnolencia ae presento también en nueve pacientes; siguiendo los­

v6mi to1 en ocho pacientes, la cefalea en cuatro pacientes, las convulsio­

ne• en tre11 paciente1 y el reflejo de Babinsky en dos pacientes. (Gráfica 

9), 

LH placas radio¡r6ficas de crll.neo se reportaron; como norm.!! 

lH en doce paciente• y anormales en diez pacientes, Encontrándose tres -

fracturH parietale1, do• temporale1 1 tres frontales, cinco occipitales y 

dos fracturH de piso medio. En este ¡¡rupo no se realiz6 ningún otro est~ 

dio de ¡¡abinete, (Gr&fica 10). 

LH d61i1 de furoaemide utilizadas en tres pacientes fué de 

O. SO 1111• por kilo¡¡ramo de peso corporal por día, administrándose durante­

un dla en 101 tru. En otro1 17 pacientes la d6sia fu6 de 1 mg. por kilo­

¡ramo de pe10 corporal por día, admini strándoss en diez pacientes durante 

un dta, en cinco pacientes durante dos días y durante tres días en solo -

doe p1cientea. Por dltimo la d6sis de 2 mg, por kilogramo de peso corpo-­

ral por día, se admini11tr6 en dos pacientes, siendo durante dos días en ~ 

no y durante tres días en el otro. Al igual que en el grupo anterior, no 

ee reportaron efecto• colaterales, 

La remiai6n de las manifestaciones clínicas acompallantes, se 

presento en siete pacientes durante el primer día de internamiento, egre-
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sandose al se¡und·o día del mismo, El Glasgow de estos pacientes fué de 13 

a 15 puntos, En otros trece pacientes el cuadro clínico remitio entre el-

19¡undo y tercer día de hospitalización, dándose de alta del tercer al -­

sexto día; de esto trece pacientes, seis tenían un Glagow de 13 a 15 pun­

tos y 1011 otros siete de 10 a 12 puntos, Por último en dos pacientes la -

remi•i6n de las manifestaciones clínicas fu6ron del cuarto al quinto dia­

de estancia hoapi talaria. Siendo uno de estos pacientes con el Glasgow -­

mas bajo de eate ae¡undo grupo que fu6 de nueve puntos, acompai'landose de­

hiperreflexia ·y reflejo de Babisnky positivo bilateral a su ingreso, ade­

m6e 101 rayo1 "X" de cr6neo presento fractura parieto-occipital derecha , 

d6ndose de alta al aeptimo día de hospitalización. El otro paciente, pre-

11nto un Glu¡ow de 15 puntoa desde au in¡re110 como a su egreso y habi6n­

do permanecido diez díH hoapi talizado por preeentfll' fractura temporal i! 

quierda que 11 extendía hasta piso medio y que se acompai'laba de hemotímp.!! 

no del mismo lado, •iendo drenado este último tres días despues de su e-­

¡rHo en la conaul ta de control posthospi talario por el servicio de oto-­

rrinolaringología y d6ndose de alta, 

GRUPO (III): 

In eete grupo doce eran hombres y diez mujeres, El Glasgow -

tuvo una mínima de 10 y un máximo de 15 puntos. Siendo de 7 a 9 puntos, -

cero pacientes; de 10 a 12 puntos en seis pacientes y de 13 a 15 puntos -

en dieciaei1 pacientes, La etiología del traumatismo fué de quince pacie!! 

tes la caída de al tura, teniendo una máxima al tura de tres metros y una -

al tura mínima de O. 50 centímetros; siguiendo en frecuencia la caída a ni­

vel del piso en siete pacientes y ninguno sufrio atropellamiento por veh.! 

culo en movimiento. (Gráficas 11, 12 y 13), 
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Las manifestaciones clínicas que se presentaron en este grupo 

de pacientes fueron; la p6rdida del estado de vigilia en tres pacientes, -

teniendo los ei¡uientes tiempos de duraci6n¡ 5, B y 20 minutos, La somno-­

liencia apareció en tres pacientes y la hiperreflexia en dos pacientes, En 

este grupo nin¡uno presento convulsiones o reflejo de Babinsky positivo, 

( Gráfica 14), 

~os estudios radiográficos de cráneo, fueron normales en qui!! 

ce pacientes y anormales en atete pacientes¡ reportándosl) dos fracturas p~ 

rietales, tres temporales, tres frontales y dos occipitales, No reportand!! 

se fracturas de piso medio, ni tampoco la realización de algún otro estu­

dio de ¡abinete, ( Gráfica 15), 

En quince pacientes la si¡nología y/o sintomatologia remitie­

ron en 24 horae, aiendo e¡reaadoa al segundo dia de internamiento y su - -

Glas¡ow fué de 13 a 15 puntos. Solo siete pacientes fueron egresados al -­

tercer d!a ds eatanci11 hospitalaria, ya que a pesar de desaparecer el cua­

dro clinico durante el primer día de hospitalizaci6n, permanecieron un die 

mas internado• por que presentaban fractura de cráneo. Habiendo sido su -­

Gl1s¡ow de 10 11 12 punto11 en seis pacientes y de 13 a 15 puntos en un pa-­

ciente:. , Ds estos siete pacientes solo cuatro requirieron soluciones pare_!! 

terales y los otros tres observación clinica. 

COMENTARIOS: 

De un ·.total de 15 056 pacientes que acudieron a solicitar a-­

tenci6n médica al Servicio de Urgencias Pediatría del Hospital General - -

"Lic. Adolfo L6pez Mateas" del ISSSTE, durante los mes~s de Julio a Dicie!!! 
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bre de 1984, setenta y cuatro de estos pacientes por haber sufrido un tra.!! 

matismo craneoencefálico o sea el O .49 % del total de pacientes consulta­

do11 en los meaes antes mencionados, De estos setenta y cuatro pacientes, -

solo aesenta y seis pacientes reunieron los criterios de inclusión para e.!! 

te Htudio. 

De los sesenta y seis pacientes estudiados, treinta y nueve -

fueron hombree y veintisiete mujeres, lo que nos da una relación de fre- -

cuencia entre amboa aexos de l. 5 a l. 

La mayor frecuencia de traumatismo craneoencefálico de acuer­

. do 'a 101 arupos de edades formados en este estudio, fue entre los 2 y los­

·5 aftoa de edad a aea el preescolar, siendo un total de cuarenta y dos pe-­

cientes que equivalen 11 63.63". Pudiendose explicar lo anterior, por ser­

la adad pediatrica en que el nil!o inicia su independencia de los padres y 

en le que afina aus actividades motoras, En loa otros tres ¡¡rupos de eda-­

dH, la frecuencia fuf similar, eiendo ocho pacientes para cada grupo, 

La etiolo¡¡!a o causa del traumatismo ceflllico que con mas fr.!!, 

cuencia ee observo, fu6 la caída de altura en cuarenta y dos pacientes o -

Ha el 63.63"¡ 1o¡uiendo en frecuencia la caída a nivel del piso que se -­

preaento en 18 pacientes, equivalente al 27,27% y por última causa encon-­

tr- al atropell11111iento por veh!culo en movimiento que se hizo presente­

an¡ei• paciente• que ea i¡¡ual al 19.09% • Afortunadamente las heridas pen.!!. 

tr"1tea de cr&neo ya sea por arma blanca o arma de fuego, no se observaron 

en el tielllpO en que duro este trabljo, y que c01110 sabemos eon la causa de­

la llBJOrla de loa c•1oa graves y fatales del traumatismo craneoencefálico­

al iaual que el atropellamiento por vehículo en movimientos, teniendo 6sta 
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última causa etiolo¡jica menos del 20 % en frecuencia en el presente eatu-­

dio y que ea similar a lo reportado por otros autores ( 3). 

Las puntuaciones obtenidas de acuerdo a la clasificación de -

reepueatas de Glae¡ow, fueron de 13 ~ 15 puntos en cuarenta y cuatro pa- -

cientea que equivale al 66.66" de los pacientes estudiados. Diecinueve t!! 

vieron de 10 a 12 puntos, que ea igual a un 28, 78 % y por último tres pe-­

cientes obtuvieron puntuaciones entre 7 y 9 puntos, que es el 4,54\\\. Lo e!! 

puesto muestra que afortunadamente mas del 6°" de los pacientes estudiados 

tuvieron un traumatt.smo craneoencefálico de leve a moderada gravedad, fav2 

reciendo esta respuesta el que el 60!il de los pacientes eran preescolares y 

en 1011 cualH aún queda cierta distensibilidad craneal, la cual es impor-­

tante en el lactante. 

La manifestación clínica que mas frecuentemente acompallo al -

traumatiamo cef&Uco en e1to1 sesenta y seis pacientes, fu6 el vómito en -

veintiaiete pacientes, que son el 40. 9°" del total de pacientes estudiados 

Siauiendo en frecuencia la pérdida del estado de vigilia que se presento -

en veinta pacientes, siendo el 30.3°"; teniendo la misma frecuencia la ªº!!! 
noliencia. La hiperreflexia ae observo en 16 pacientes, el 24.24". La cef! 

lea afecto a 10 pacientes o sea el 15.15% , la si¡uieron las convulsionea­

en 11 pacientea que representa el 9.09% y por último el reflejo de Babinaky 

positivo aolo en 4 pacientes que equivale al 6.06" de loa casos, Siendo e! 

tu unif'eataciones cl!nicaa parte del cuadro clínico del edema cerebral y 

/o la hipertensión intracraneal secundarias al traumatismo craneoencefáli­

co ( 7, 10 11). 

Los estudios radiográficos de cráneo ae reportaron normales -
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en 36 pacientes que es el 54.54" de los pacientes de este trabajo y en o-­

tras 30 pacientes (45.45") se reportaron como anormales o patologicos, - -

siendo la fractura la lesión en todos encontrada. Reportandose un total de 

43 fracturu, ya que en ocasiones el trazo afectaba a mas de un hueso cra­

neal, Por otra parte no se encentro relación alguna entre la precencia de 

fractura y la puntuación obtenida según la clasificación' de respuestas de 

Glae¡ow, ya que en ocasiones el pacientes tenia 13 o mas puntos y se acom­

pallaba de fractura y en otras tenla menos de 13 puntos y no se presentaba­

nin¡un dato patol6¡ico en las radiograflas de crineo. 

Se realiz6 la Tomo¡rafia Axial Computarizada(TAC) en un solo­

pac'iente, ya que desde su in¡reao, su estado clínico era el de mayor grav! 

dad de todos los pacientes estudiados. Reportando dicha tomografla un hem! 

toma subgaleal, el cual no recibio nlngun manejo en especial como la reco­

miendan los autores reviHdoa ( 2). 

Por último mencionaremos que la dósis de la dexametazona y/o­

el furoaemide a adlninietrarse en cada paciente, estuvo de acuerdo a ·la PU!! 

tuac16n de Glu¡ow, o aea que a menor puntuaci6n (mayor gravedad), mayor -

d6aie de medicamento, Habi,ndoae administrado la dexametazona durante un :. 

tia11Pa que vario de una a diez d{aa, Y el furosemide fu6 administrado de !! 

no a trea dlaa como mlximo. 

CONCLUSIONES: 

De lo anteriormente mencionado, llegamos a las siguientes co!! 

clueionee finales: 
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I) Descartamos 11 hip6tesi1 propuesta en el protocolo de i!!, 

vt1tlpci6n, en la cual decíamos que habí1 una mejor respuesta cUnica con 

la d1x-ta1ona que con el furoaemide, Y1 que el pre1ente trabajo demostro 

l'tapua1ta cUnica H aimilar y 1atief1ctoria al utilizar cualquiera de e! 

to1 dol 111edic1111entoe, en loe pacientes pedUtricos con traumatismo craneo­

encef•Hco con 101 cri terioa de incluli6n antes . mencionados, 

II) De acu91'do a lo anteriormente expuesto, se recomienda la 

ob81rvaci6n cUnica dOlliciliaria por los familiares, en los pacientes que­

Pl'tHnte un• pwitu1c.i6n de 10 s 15 de acuerdo a la clasificaci6n de res-­

pua1tu de Gla1¡ow. Pero cuando la puntuaci6n es de 7 a 10 puntos se sugi! 

l't la obHrvaci6n cUnica intrahospi talaria durante un tiempo mínimo de 72 

hor11, teniendo11 la alternativa dt poder utilhar dexametazona, furosemi­

de o cualquier otro manejo mfdico anti-edema cerebral. 

Y dtjandoH definitivamente 11 indicaci6n de cualquier manejo 

.. dico para controlar el ed- cerebral y/o la hipertenei6n intracraneal , 

en loe p1cientt1 en que i. pwitu1ci6n H¡un Glae¡¡ow 111 menor de 7 pwitos 

Siendo la d61i1 de la dex111etasona de l a 2 111&• por kilo¡ramo de peso cor­

poral por día, dividiendo la d61i1 diaria en tres d61ia por vía endovenosa 

y durante un tielllpO dt adminiatraci6n de tres a diez días y que depende -­

.~ntal111811te de la evoluci6n cUnica del paciente. Y para el furoeemi­

de la d61i1 el di 1 a 2 m¡¡, por kilo¡ramo de peso corporal por día, divi-­

diendoee la d6eie diaria en dos d6sis, administrandose durante dos a cinco 

díu, liendo la vía endovenosa la recomendada para su administraci6n, 

III) Como última conclusi6n queremos decir, que este estudio­

" debe realizar con una muestra de pacientes mas amplia, para obtener re-
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sul tados mas ei¡nificati vos y realistas. 

RESUMEN: 

El preaente ea un trabajo de índole prospectivo, realizado en 

el Servicio de Pediatrla del Hospital General 11Lic. Adolfo L6pez Meteos" -

del ISSSTI, siendo llevado • cabo entre los meses de Julio a Diciembre de 

1984, Habifndo1e incluido un total de 66 pacientes, de uno a catorce af\os­

de edad, de ambos sexos y que 1ufrieron un traumatismo craneoencefálico. 

11 principal objetivo de este estudio, fu6 el de analizar CO!!! 

pu'ativ-nte la reapuHb cUnic1 de eetos pacientes a la. utilización de­

dex-tasona o furo1ealde, 101 cualee me administraron por se¡:;arado, en d! 

t1r1nte1 ll'UPOI 'I en varias doaificaciones: teniendose un arupo testigo -

donde 1010 le utilill6 11 obHrvaci6n cltnica y/o soluciones parenterales. 

H1biendoat integrado a cada paciente a cualquiera de loa arupos al azar. 

Quedando tor11ado1 trea grupoa de estudio con 22 pacientes cada uno. 

11 reaul tado final fu6, que la respuesta cllnica compara ti va­

a talea medic-ntoa, ea aimilar 'I aatisfactoria dentro de las primeras 72 

tir., da tratamiento, an al 60I de lo• pacientee estudiados. Recomendandose 

la obHrvacl&\ cllnlca 1n loa pacl1nte1 con glu¡ow entre 10 y 15 puntos , 

atando Hta ob1arvaci6n an 1u dOlllcilio. Para loa pacientes con Glsa¡ow de 

7 a 10 punto• au¡arimoa la ob1trvaci6n cllnica hoapl talaria durante un mí­

nlllO da tia-.io da 72 hn, , pudlendoaa u ti U zar cualquier manejo m6dico an­

ti-ed- cerebral da acuerdo a la avcluci6n cllnica de cada paciente. Y -­

por dl tllllO an loa paclantea con Gla¡ow 111enor de 7 puntos esté indicando la 

utiliaac16n da cualquier medida terap6utica m6dica para el control del ed! 
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ma cerebral y/O la hipertensión intracraneal, siendo esto siempre realiza­

do por personal especializado y en un centro hospitalario. 
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