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RESUMEN

INTRODUCCION. El traumatismo craneoencefalico (TCE) es cualquier lesion
estructural o funcional dentro el craneo o contenido secundario, segun la
organizacion panamericana de la salud (OPS) puede clasificarse como TCE leve,
moderado y severo, representando un grado de complejidad mayor el TCE severo
lo cual pone directamente en riesgo la vida del paciente. EI TCE ocurre
frecuentemente por accidentes de transito, caidas, agresiones fisicas, lesiones en
el trabajo o en actividades recreativas representando asi el 4° motivo de ingreso al
area de urgencias a nivel nacional segun la direccion general de informacion en
salud (DGIS) . Se estima que toda persona que haya presentado un TCE severo
presentara secuelas de importancia temporales o permanentes afectando asi al
paciente a desempefiar sus funciones bésicas y laborales. Es asi que la correcta
valoracion y aplicacion de intervenciones de enfermeria, asi como un buen manejo
interdisciplinario se vuelven primordiales para asegurar la supervivencia y la
disminucién de secuelas post evento. OBJETIVO: Elaborar una propuesta de
manual para la valoracion y tratamiento inicial del paciente adulto con TCE grave
en el area de urgencias a fin de que sirva como herramienta para el personal de
enfermeria. METODOS. Se realizé una investigacién documental a través fuentes
de informacion primarias y secundarias, dentro de centros de recursos
académicos tales como CREATIVA, BIREME, Google académico, Scielo e INEGI,
en donde se incluyeron documentos en diferentes idiomas como el inglés,
portugués y espafiol que hablaran del manejo y valoracion del paciente con TCE
en el adulto, se excluyeron documentos con mas de 5 afios de haberse publicado.
RESULTADOS. Se elaboro un manual donde se identificaron los principales
aspectos a valorar y las principales intervenciones a realizar en el paciente con
TCE severo que ingresa al area de urgencias, con ello se desarroll6 la
clasificacion de valoracion e intervenciones primaria siguiendo el manejo ABCD y
secundaria con la monitorizando y aplicacion de medidas de proteccion cerebral,
con el fin de ser una guia de apoyo para enfermeria. Ademas, se identificaron los

principales patrones funcionales alterados los cuales fueron, patrén nutricional-



metabolico, eliminacion, actividad-ejercicio y cognitivo perceptual, asi como los
diagnoésticos de enfermeria aplicables en esta area; riesgo de perfusion tisular
cerebral ineficaz, patron respiratorio ineficaz, riesgo de shock, riesgo de sangrado.
CONCLUSION. Los manuales son un gran apoyo para estandarizar y sirven como
guia para el manejo de los pacientes, con el anterior manual se logra concatenar
las diferentes esferas para lograr una valoracion y atencion optima al paciente y
asi mejorar la calidad del abordaje por parte del personal de enfermeria, una
correcta valoracion y manejo ante el paciente con TCE severo es de suma
importancia, ya que la actuaciéon optima y eficaz de enfermeria puede servir para
prevenir o contrarrestar el dafio ya presente y asi ser una fuente de apoyo para su

mas Optima recuperacion.

PALABRAS CLAVES. Atencion de enfermera, complicaciones del TCE severo,

urgencias, lesion cerebral.



ABSTRACT

INTRODUCTION. Cranioencephalic trauma (TBI) is any structural or functional
injury within the skull or secondary content, according to the Pan American Health
Organization (PAHO) it can be classified as mild, moderate and severe TBI,
representing a higher degree of complexity than severe TBI which directly puts the
life of the patient at risk. TBI frequently occurs due to traffic accidents, falls,
physical aggression, injuries at work or in recreational activities, This representing
the 4th reason for admission to the emergency area at the national level according
to the General Directorate of Health Information (DGIS) . It is estimated that every
person who has presented a severe TBI will present sequelae of temporary or
permanent importance, thus affecting the patient to perform their basic and labor
functions. Thus, the correct assessment and application of nursing interventions,
as well as good interdisciplinary management, become essential to ensure survival
and decrease post-event sequelae. OBJECTIVE: To prepare a proposal for a
manual for the assessment and initial treatment of adult patients with severe TBI in
the emergency area in order to serve as a tool for nursing staff. METHODS.
Documentary research was carried out through primary and secondary information
sources, within academic resource centers such as CREATIVA, BIREME, Google
Academic, Scielo and INEGI, where documents in different languages such as
English, Portuguese and Spanish were included. of the management and
assessment of patients with TBI in adults, documents with more than 5 years of
publication were excluded. RESULTS. A manual was prepared where the main
aspects to be assessed and the main interventions to be carried out in the patient
with severe TBI who enters the emergency area were identified, with this the
evaluation classification and primary interventions were developed following the
ABCD management and secondary with the monitoring and application of brain
protection measures, in order to be a support guide for nursing. In addition, the
main altered functional patterns were identified, which were nutritional-metabolic
pattern, elimination, activity-exercise and perceptual cognitive, as well as the

nursing diagnoses applicable in this area; risk of ineffective brain tissue perfusion,



ineffective breathing pattern, risk of shock, risk of bleeding. CONCLUSION. The
manuals are a great support to standardize and serve as a guide for the
management of patients, with the previous manual it is possible to concatenate the
different spheres to achieve an assessment and optimal care of the patient and this
improve the quality of the approach by the staff of nursing, a correct assessment
and management of patients with severe TBI is of the utmost importance, since
optimal and effective nursing action can serve to prevent or counteract the damage

already present and this be a source of support for optimal recovery.

KEYWORDS. Nursing care, severe TBI complications, emergencies, brain injury.
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INTRODUCCION

Las unidades de urgencias brindan atencion de gran importancia a pacientes con
episodios agudos de gravedad, en los cuales se presenta un riesgo potencial de
muerte, ademas de que suele recibirse poblacién de todos los grupos de edad con un

alto espectro de enfermedades o lesiones.

Por lo anterior se requiere de un personal de enfermeria capacitado tanto en técnicas
de valoracion como en intervenciones y tratamiento inmediato el cual sera de gran

importancia para la disminucién o deteccion oportuna de complicaciones.

Unas de las caracteristicas mas importantes que se requieren en el personal son: la

capacidad en toma de decisiones, pensamiento critico y juicio analitico y cientifico.

El personal de enfermeria en el area de urgencias involucra normas de practicas en las
cuales se ve envuelto el proceso cuidado enfermo y la practica colaborativa con el
demas equipo de salud, ya que la resolucion de problemas requiere de una ayuda

multidisciplinaria y actividades propias de enfermeria.

Uno de los principales motivos de ingreso al area de urgencia son los accidentes y
lesiones en cabeza, donde el traumatismo craneoencefalico provoca complicaciones de
mayor importancia por estabilizar, en estudios revisados se encontré que antes de la
pandemia el traumatismo craneoencefalico a nivel latinoamericano tenia una tasa de
incidencia elevada, originada por accidentes de transito y violencia (domestica e

infantil), factores que también son de gran importancia dentro de México?.

A nivel estatal la incidencia de ingresos en el area de urgencias de pacientes con TCE
es de gran importancia @. Por lo cual se considera importante la elaboracién de un
manual de valoracion y atencién inicial para la mejora del manejo de estos pacientes,
asi se podra favorecer y disminuir las posibilidades de complicaciones, las cuales son
de gran impacto no solo para el paciente sino también para su familia o red de apoyo,
con ello se aumenta las posibilidades de recuperacion del paciente evitando de gran
manera su muerte o disminuyendo las posibilidades de discapacidad.




Il JUSTIFICACION

El traumatismo craneoencefélico es cualquier lesion estructural o funcional dentro el
craneo o contenido secundario, este se puede presentar en diferentes grados de
severidad, segun la organizacion panamericana de la salud (OPS) se puede identificar
como TCE leve, moderado y severo, aunque es mas comun encontrar pacientes con
presencia de TCE leve el TCE severo presenta un grado de complejidad mayor el cual
pone directamente en riesgo la vida del paciente?.

El TCE es un problema de salud con una alta incidencia de morbilidad, mortalidad,
ocurriendo frecuentemente por accidentes de transito, caidas, agresiones fisicas,
lesiones en el trabajo o en actividades recreativas, motivos de suma importancia ya que
segun la direccion general de informacion en salud (DGIS), los accidentes y las
agresiones son el 4° motivo de ingreso al area de urgencias tanto a nivel nacional como

a nivel estatal 2,3.

Dentro de los registros revisados se menciona que el area anatémica mas afectada por
lesiones es el area de la cabeza siendo asi la primera y segunda area mas afectada en
los Ultimos 5 afios. Se observo de igual manera que las lesiones de traumatismo

intracraneal es la cuarta lesién con mayor relevancia en México*.

La revista mexicana de neurociencia menciona que a nivel mundial 1.2 millones de
personas fallecen anualmente por traumatismo craneoencefalico (TCE) y entre 20 y 50
millones sufren de traumatismo no mortales. Los accidentes forman parte de las
principales cusas de muerte en México, identificando el 41.50% en adultos mayores de
65 afios y mas, seguidos de los adultos maduros de 45 a 64 afios de edad
representando el 34.54% de la poblacién, teniendo mayor presencia en la poblacion

masculina obteniendo el 67.39% de la poblacién total*4.

Es asi como el TCE se identifica como la cuarta causa de muerte en México teniendo
una mortalidad de 38.3 por cada 100 mil habitantes, presentando una relevancia mayor
en los hombres que en las mujeres con una relacion de 3:1. se puede identificar en

diferentes estudios que la poblacion mas mayor incidencia de TCE son los jovenes




menores de 25 afios, sin embargo como se puede encontrar en articulos mas
recientes y en la pagina de DGIS, la poblacién de adultos mayores ha presentado un
aumento en la incidencia de TCE, Esto puede tener como motivo principal el aumento
de la poblacion adulto mayor y el aumento de su dependencia y la situacion actual de

pandemia en donde la movilizacién de la sociedad se ha visto disminuida 4.

Las victimas que sobreviven a un TCE severo tanto personas jévenes como adultas, se
estima que presentaran secuelas ya sean permanentes o temporales que afectaran en
diferente magnitud la capacidad del individuo para desempefiar sus funciones basicas y
laborales. Por lo anterior es de gran importancia una apropiada valoracién y manejo

inicial del paciente que ingresa con esta afectacion®.

La actuacidn inicial tanto de enfermeria como del personal de salud en un paciente con
TCE es un factor primordial para asegurar la supervivencia del paciente, al mismo
tiempo de que fundamental para disminuir la posibilidad de secuelas post evento. Si
bien la actuacion y manejo de este tipo de pacientes involucra un trabajo en equipo y
multidisciplinario el actuar de enfermeria no solo dependera de seguir indicaciones
médicas, sino que es capaz de desarrollar y llevar a cabo el proceso cuidado enfermero

gue fundamentara tedricamente su hacer con el paciente.

Todos estos motivos planteados llevan a la importancia de desarrollar la propuesta de
un manual de valoracién e intervencion inicial en el paciente con TCE severo el cual
tiene como objetivo ser un apoyo y guia para personal profesional de enfermeria que
se encuentre en areas de urgencias en hospitales de segundo o tercer nivel atencion,
este con el fin de que el personal en contacto con estos pacientes logren un actuar con
intervenciones rapidas y adecuadas e identifiquen tempranamente complicaciones que

potencializaran el riesgo de muerte o secuelas de gran importancia.

De la misma forma y complementariamente se anexa una propuesta de plan de
cuidados estandarizado aplicable a la etapa de intervenciones iniciales que guien la
praxis de enfermeria en los hospitales de segundo y tercer nivel. Esto ayudara a

demostrar cientificamente y te6ricamente el cuidado enfermero.




I1l OBJETIVOS

[ll.I Objetivo general

e Elaborar una propuesta de manual para la valoracién y atencion inicial del paciente
adulto con TCE grave en el area de urgencias a fin de que sirva como herramienta

para el personal de enfermeria.

[1l.1I Objetivos especificos

e Describir el marco de referencia teérico sobre la fisiopatologia del TCE grave.

e Unificar criterios de valoracion y atencion inicial del paciente adulto con TCE severo
en el area de urgencias a partir de una revision bibliogréafica con el fin de que sirva
como guia para el personal de enfermeria.

e Desarrollar plan de cuidado enfermero estandarizado aplicados al manejo inicial del

paciente adulto con TCE grave.




IV METODOLOGIA

Dentro de plan curricular de la especialidad en enfermeria clinica avanzada de la
universidad autonoma de san Luis potosi incluye la elaboracion de una tesina para

obtener la titulaciéon del programa.

Para la elaboracion de la tesina se realizé la seleccién del tema de investigacion,
valoracion y atencion del paciente con TCE, problematica que se observo en la practica
diaria que es unos los principales motivos de ingresos en el area de urgencias y que es
una de las patologias con grado de severidad amplio, posteriormente se decide abordar

el manejo con la elaboracion de un manual.

Para su elaboracién se desarrollé un cronograma de actividades donde se llevé a cabo
la revision bibliografica, analisis y clasificacion de la informacién obtenida,
posteriormente se desarrollé un formato general de la estructura del trabajo, se elabord
la introduccion, justificacion, objetivos y se formulé el marco tedrico donde se
abordaron temas como bases anatémicas y patolégicas del sistema nervioso central
asi como el proceso cuidado enfermero y el manejo y valoracion del TCE en su etapa
inicial, posteriormente se conform6 el manual clasificando la valoraciéon e
intervenciones primarias con el manejo ABCD y secundaria con la monitorizando y
aplicacion de medidas de proteccién cerebral, ademas se desarrollaron los principales
planes de cuidado enfermero aplicables con el uso de la taxonomia NANDA,NIC, NOC.

Para el desarrollo de lo anterior se realizdé una investigacion de tipo documental con
busqueda de informacién en navegadores especializados como el centro de recursos
académicos informativos virtuales (creativa), Google ACADEMICO, biblioteca regional
de medicina (BIREME), articulos cientificos de revistas con base de datos como scielo,
pagina de instituto nacional de estadistica y geografia (INEGI) y La direccion general de
informacion de salud (DGIS). De los articulos y centros de informacion nacionales e
internacionales revisados se incluyeron los de mayor relevancia y con menos de 6 afios
de publicados, excluyendo aquellos de menor relevancia o0 que no se apegaran a

nuestro sistema de salud.




V. MARCO TEORICO

V.l. Base anatomo fisiolégica del sistema nervioso central

La formacion del sistema nervioso se origina de la placa neuronal durante la tercera
semana posterior a la fecundacion, las células de la placa migran a la linea media
uniéndose y creando el tubo neural y el conducto neural, la luz del tubo neural se

mantendra hueco y posteriormente forma el sistema nervioso central (SNC)®,’.

Durante la cuarta semana de desarrollo la parte anterior del tubo neural comenzara a
especializarse generando las regiones del encéfalo, diferenciandose en tres: el
prosencéfalo (area que daré lugar al cerebro), mesencéfalo y rombencéfalo, la parte

posterior del rombencéfalo consecutivamente formara la medula espinal.

En la semana 6 el SNC ya ha formado siete divisiones principales, 1. Cerebro, 2.
Diencéfalo (desarrollados a partir del cerebro anterior), 3. Mesencéfalo, 4. Cerebelo, 5.
Protuberancia (desarrollados del cerebro anterior), 6. Bulbo raquideo y 7. Medula
espinal. Durante esta semana la luz del tubo neural aumenta su tamafio hacia los
ventriculos huecos del cerebro, los ventriculos laterales y descendentes, por ultimo, la

cavidad central del tubo neural se convierte en el canal central de la medula espinal®’.

Hacia la semana 11 el cerebro aumenta de tamafio muy notoriamente y al nacer se
encuentra completamente desarrollado rodeando el diencéfalo, mesencéfalo y la

protuberancia dejando solo visible el cerebelo y el bulbo raquideo®.

En relacion al desarrollo del sistema nervioso periférico existe una diferencia entre el
territorio cefélico y el territorio raquideo, dentro de la formacién del territorio cefalico
participa el tubo neural, las crestas neurales y placodas, por otra parte, en el territorio

raquideo participan solo las crestas neurales y el tubo neural.

El territorio cefélico es inervado por los 12 pares de nervios craneales, estos nervios

tendran un diferente origen embriolégico los cuales pueden ser:




1. En la formacion de las fibras sensitivas de primer orden de los pares craneales
mixtos y los ganglios sensitivos respectivos en donde participan las placodas, junto con

las células de las crestas neurales, se presentan en:

a) Ganglio trigéminal y las fibras sensitivas de los ramos oftalmico, maxilar y

mandibular del nervio trigémino.

b) Ganglio geniculado y las fibras sensitivas del facial

C) Ganglios superior e inferior y las fibras sensitivas del nervio glosofaringeo
d) Ganglios superior e inferior y las fibras sensitivas del nervio vago.

2. Fibras somato motoras, branquiomotoras y visceromotoras preganglionares de
los pares de nervios craneales motores o mixtos que derivan de la placa basal de las

diferentes rombomeras que conforman el rombencéfalo, se encuentra presente en:

a) Fibras branquiomotoras del nervio facial derivadas de la rombdmera
namero 4. Se exceptuan las fibras motoras del nervio oculomotor que se originan

en el mesencéfalo.

3. fibras nerviosas visceromotoras postganglionares y los ganglios parasimpaticos
de los pares de nervios craneales mixtos derivados de las células de las crestas

neurales, dentro de ellos se puede encontrar:

a) El ganglio o¢tico y las fibras parasimpaticas postganglionares del nervio
glosofaringeo que inervan la glandula parotida derivan de las células de las

crestas neurales’:8,°.

V.IIl. Anatomia y fisiologia del sistema nervioso

El sistema nervioso tiene un peso aproximado de 2kg y es alrededor del 3% del peso
corporal total, con ello se puede notar que el sistema nervioso es de los sistemas mas

pequefios del cuerpo humano, sin embargo, es uno de los mas complejos. El sistema




nervioso esta organizado en dos subdivisiones principales, el sistema nervioso central y

el sistema nervioso periférico®.

Dentro del sistema nervioso central se incluye el encéfalo y la medula espinal, por su
parte el sistema nervioso periférico involucra los nervios craneales, nervios periféricos y

ganglios asociados a los nervios craneales y periféricos.

Las funciones del sistema nervioso suelen ser de alta complejidad ya que permite
realizar diversas actividades del dia a dia las cuales se pueden clasificar en 3 funciones

basias:

1. Funcién sensitiva (aferentes): los receptores sensitivos detectaran los estimulos
internos y externos, posterior a ser detectada se transportara hacia el encéfalo y
la medula espinal a través de los nervios craneales y espinales.

2. Funcion integradora (de proceso): el sistema nervioso procesara la informacion
sensitiva, analizandola y generando toma de decisiones sobre la respuesta que
se efectuara.

3. Funcion motora (eferente): una vez que la informacion se encuentre integrada, el
sistema nervioso generara una respuesta motora adecuada, en esta respuesta
se activaran los efectores a través de los nervios craneales y espinales, esta

activacion generara una contraccién muscular o estimulacion glandular®-°.10-
Células del sistema nervioso

El sistema nervioso estad constituido por dos tipos de células: la neurona, unidad
sefalizadora basica del sistema nervioso y las células gliales o neuroglia la cual

representa la célula de sostén.

La neurona o célula nerviosa es la unidad funcional del sistema nervioso, las neuronas
son células con una forma Unica presentando largas prolongaciones que se extienden
por fuera del cuerpo neuronal, dichas prolongaciones se clasifican como dendritas las
cuales se encargaran de mandar las sefiales de entrada, las neuronas también
presentan una parte llamada axén el cual se encargara de transportar la informacion de

salida. Tanto las dendritas como los axones pueden variar de neurona a neurona sin




embargo son de gran importancia ya que permiten la comunicacion entre neuronas y

células®®.
MUOTRI, A. & GAGE, F. 2006. Generation of neuronal variability and complexity. Nature, 441, 1087-1093.

La neurona puede clasificarse como estructural o funcional, segun su funcién, las

neuronas pueden clasificarse como, neuronas sensitivas (aferentes), interneuronas y
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neuronas eferentes (somaticas y autbnomas).

Las neuronas sensitivas periféricas se ubican cerca del sistema nervioso central (SNC)
y poseen prolongaciones muy largas que se extienden hasta los receptores ubicados
en las extremidades y los 6rganos internos, la estructura principal de estas neuronas es
unipolar. Las neuronas sensitivas de la nariz son neuronas bipolares las cuales son
muchisimo més pequefias que las anteriores, su sefializacion iniciara de las dendritas y

viajara a través del cuerpo celular hasta llegar al axon.

Las neuronas eferentes, somaticas, motoras y autbnomas transmiten los potenciales de
accion lejos del SNC hacia los efectores como musculos o glandulas en la periferia del
sistema nervioso periférico (SNP) a través de los nervios craneales y espinales, las

neuronas motoras tienden a tener una estructura multipolar®-%:10.




Las interneuronas son neuronas que se encuentran insertas dentro del sistema
nervioso central, también llamadas neuronas de interconexion, estas poseen
prolongaciones ramificadas complejas que permiten la comunicacion entre neuronas,
permitiendo asi que la informacion sensitiva ingrese a las neuronas y prontamente

produzca una respuesta motora, las interneuronas asumen una estructura multipolar.

Las neuronas eferentes presentan un engrosamiento en su extremo llamado terminal
axénico, muchas neuronas autbnomas tienen también regiones engrosadas llamadas
varicosidades, tanto los terminales axonicos como las varicosidades almacenan y

liberan neurotransmisores.

Los neurotransmisores son sustancias quimicas qué excitaran a otra neurona, fibra
muscular o célula glandular. Las neuronas presentan dos o incluso tres tipos de

neurotransmisores cada uno con diferentes efectos sobre las células postsinapticas.
La neuroglia

Representa alrededor de la mitad del volumen del sistema nervioso central,
anteriormente se tenia la creencia que su Unica funcion era dar sostén fisiolégico a la
neurona sin embargo ahora se sabe que participa en las actividades del tejido nervioso,
las células gliales tienen menor tamafio que las neuronas, pero se presentan de 5 a 25
veces mas que ellas. Las células gliales no generan ni propagan potenciales de accion,
en cambio en caso de lesiones o enfermedades estas se multiplica para rellenar los

espacios que anteriormente ocupaban las neuronas.

Existen 6 tipos de células gliales 4 de ellos se encuentran en el sistema nervioso
central qué son: los astrocitos, oligodendrocitos, la microglia y los ependimocitos, los

tipos schawann y células satélites se encuentran en sistema nervioso periférico®°,11,
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V.II.1. Sistema nervioso central

El SNC esta conformado por el encéfalo y la medula espinal. El encéfalo se divide en 4
regiones: el tronco encefalico (tallo cerebral), el cerebelo, diencéfalo y cerebro: el
tronco encefalico tiene su desarrollo hacia la medula espinal y se encuentra formado
por el bulbo raquideo, protuberancia y mesencéfalo, por detras del tronco encefalico se
presenta el diencéfalo conformado por tadlamo, hipotdlamo y epitdlamo.  Sobre el
tronco encefalico y el diencefélico se encontrara el cerebro, este conforma la parte mas

grande del encéfalo??.

El sistema nervioso central al igual que el sistema nervioso periférico este compuesto
por neuronas y células gliales de sostén. Las interneuronas se encuentran dentro del
SNC las neuronas aferentes y eferentes conectaran las interneuronas a los receptores

y efectores periféricos.

El tejido presente en el SNC se divide en sustancia gris y sustancia blanca. La
sustancia blanca se encuentra conformada por cuerpos neuronales, dendritas y axones
amielinicos, estos cuerpos neuronales se encuentran organizados en el cerebro y en la
medula espinal, pueden encontrarse en forma de capas o0 grupos también llamados

ndcleos en donde se acoplaran las neuronas con funciones similares.

La sustancia blanca se encuentra conformada por axones con mielina y pocos cuerpos
neuronales, los axones conectan a las regiones del SNC a estas regiones se les
conoce como tractos, estos son equivalentes a los nervios que conforman al sistema

nervioso periférico.

La consistencia que presenta el encéfalo y la medula espinal es blanda y gelatinosa,
por su parte las neuronas y células gliales mantienen su forma a través de su
citoesqueleto, su consistencia inestable requiere de un sostén externo que lo proteja de
traumatismos, dentro de este sistema de sostén se ven involucrados: los huesos del
craneo y columna vertebral, tres capas de membrana de tejido conectivo y la presencia

de |||liquido entre las membranas.
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El encéfalo se encuentra dentro del craneo y la medula espinal se encuentra dentro de
la columna vertebral. El craneo se constituye por el hueso frontal, etmoides, occipital,
parietales y temporales, el crdneo puede organizar en region superior conocida también
como bdéveda craneana y regién inferior conocida como base. La bdveda craneana
alberga los I6bulos frontales, en la fosa media se puede encontrar los |6bulos

temporales y en su fosa posterior al cerebro bajo y cerebelo.

Los huesos frontales y la mayoria que conforma a la cavidad craneana son gruesos
con gran resistencia ante impactos, sin embargo, los huesos temporales y etmoidal
presentan una estructura mas delgada lo que provoca que tenga una mayor tendencia
a su fractura, la superficie interna de los huesos parietales contiene protrusiones y
depresiones donde se alojan los vasos sanguineos que alimentan la materia dura, la

membrana de tejido conectivo y cubre el encéfalo®s.

Dentro del tejido del soporte se encuentran las tres capas de la membrana llamadas
conjuntamente como meninges, este tiene la funcion de estabilizar el tejido neuronal
protegiéndolo del rozamiento con los huesos. Las membranas desde el area de hueso
hacia el tejido neuronal llevan el siguiente orden: 1) duramadre, 2) aracnoides y 3)

piamadre.

1) La duramadre es la membrana mas gruesa esta se asocia con las venas que
drenan la sangre desde el cerebro a través de los vasos o cavidades llamados
senos, la duramadre presenta dos capas y la duramadre espinal, estas dos
capas durales se denominan capas externas o periostica y capa meningea la
cual es interna, estas dos capas se encuentran fusionadas en su mayoria de
extension excepto por donde fluyen los senos venosos.

2) La aracnoides se une de forma laxa a la membrana interna presentando un
espacio llamado subaracnoideo.

3) La membrana interna o piamadre es una capa delgada que se adhiere a la
superficie del encéfalo y la medula espinal, dentro de esta capa se presentan las
arterias que irrigan el encéfalo, ademas de ser el espacio por el que corre el

liquido cefalorraquideo (LCR).
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Dentro del sistema de proteccidon se encuentra el liquido extracelular y el liquido
cefalorraquideo los cuales conforman juntos el medio extracelular para las neuronas,
estos se encuentran en la piamadre y la aracnoides, los compartimentos por donde
fluyen se vinculan a través de las uniones comunicantes de la piamadre y las células

ependimarias que revisten a los ventriculos4.

El liguido cefalorraquideo (LCR) transporta oxigeno, glucosa ademas de contener
cantidades de proteinas, acido lactico, urea, cationes como Na+, K+, Ca2+, Mg2+ y
aniones como Cl'y HCO3 ~ EI LCR tendra funciones de proteccién mecanica, quimicay
de circulacion. Su volumen aproximado es de 80 a 150 ml, su absorcién se ve
relacionado con presion intracraneal (PIC) ya que se requiere una PIC mayor a 6-8

mmHg para que se lleve a cabo su absorcién!314,

El LCR se encuentra secretado continuamente por el plexo carotideo, donde secreta
solutos de forma selectiva desde plasma a los ventriculos. EI LCR corre desde los
ventriculos hacia el espacio subaracnoideo entre la piamadre y la aracnoides, rodea el
encéfalo y la medula espinal, se absorbe por vellosidades ubicadas en la membrana

aracnoides.

El encéfalo se encuentra flotando en el liquido cefalorraquideo lo que reduce el peso
del cerebro y disminuye la presién sobre los vasos sanguineos y nervios presentes, en
caso de que se presente un golpe en la cabeza el LCR se comprime antes de que el
encéfalo golpee contra el craneo. La proteccion quimica del LCR se manifiesta al crear
un ambiente quimico 6ptimo para la sefalizacion neuronal, permitiendo un adecuando
potencial de accion y potencial postsinaptico al mismo tiempo tiene capacidad para
intercambiar solutos con el liquido intersticial en el SNC, asi como ser una via

eliminacion de desechos.

El encéfalo también puede verse protegido por la barrera hematoencefalica, la cual se
constituye de capilares, estos llevan a cabo una selectiva permeabilidad de sustancias
protegiendo al encéfalo de ingreso de toxinas, hormonas, iones y sustancias neuro
activas. El traumatismo provoca que toxinas y el proceso de inflamacién rompan esta

barrera permitiendo el libre paso de sustancias toxicas para el encéfalo.
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El encéfalo mantiene una circulacibn sanguinea aproximada de 55ml/100g/min,
cantidad equivalente al 15 o 20% del gasto cardiaco, su irrigacion se mantiene
principalmente por las arterias carotideas internas y las vertebrales; los senos durales
drenan en las venas yugulares internas y la sangre retorna por estas hacia el corazén.
Las arterias cerebrales se unen y forman un poligono, llamado poligono de Willis donde

se conectan las arteria vertebrales y carotideas internas.
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Requerimiento metabdlico

El encéfalo presenta el 2% del peso corporal del cuerpo, sin embargo consume
alrededor del 20% del oxigeno y la glucosa utilizados por el organismo, si las neuronas
y la neuroglia aumentan su actividad el flujo sanguineo aumentara, si este flujo no llega
adecuadamente o se reduce por debajo del 10 a 15 cm3/100g/min provocara un dafo
cerebral irreversible, si este flujo llega a caer por debajo de 15 a 20 cm3/100g/min el
dafio podra ser reversible, se debe de tener en cuenta el tiempo en el cual se mantiene
el flujo disminuido o detenido, si este ocurre de 1 a 2 min se vera afectada la funcion
neuronal, si se presenta una interrupcion de oxigeno mayor a 4 min causara un dafio
neuronal permanente. Si se presentan bajos niveles de glucosa puede provocarse

confusién mental, convulsiones, perdida de la conciencial®.
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La glucosa es a uUnica fuente de energia que tiene la neurona, esta se encuentra es
transportada desde e plasma a través de la barrera hematoencefalica hacia el LCR
mediante los transportadores de membrana, se utilizada para llevar a cabo el
metabolismo aerdbico, en este proceso es captada también por los astrocitos que la

convierten en lactato y este es utilizado por las neuronas para producir ATP.

Se debe de tener en cuenta que el cerebro no tiene la capacidad de almacenar, por lo
cual, es de suma importancia la irrigacion sanguinea para la extraccion de oxigeno y
activacion del metabolismo generando asi mecanismos de autorregulaciéon. El gasto
energético se vera distribuido en su 55% en energia de activacion la cual seré utilizada
para la generacion de sefiales eléctricas y el 45% restante se verd utilizado en

procesos metabdlicos basales.

El encéfalo presenta cuatro porciones principales: el tronco encefalico, el cerebelo,
diencéfalo y el cerebro a su vez el tronco encefélico se constituye por bulbo raquideo,
protuberancia y mesencéfalo; el diencéfalo se conforma por el tadlamo, hipotalamo y

epitalamot4,15.
Tronco encefalico

El tronco encefalico es la zona comprendida entre la medula espinal y el diencéfalo; se

conforma por el bulbo raquideo, la protuberancia y el mesencéfalo*1.

El bulbo raquideo se encuentra situado en la porcidn superior de la medula espinal y
forma parte del tronco encefélico, se extiende a nivel de foramen magno hasta el borde

inferior de la protuberancia.

El bulbo raquideo contiene tractos sensitivos y motores los cuales corren de la medula
espinal al encéfalo, esta sustancia blanca puede encontrase en forma de abultamientos
en la parte superior del bulbo raquideo a los cuales se les nombrara piramides, estas
se encontraran formadas por los tractos corticoespinales los cuales controlan los
movimientos voluntarios de las extremidades y del tronco, las piramides se dividen en
derecha e izquierda, los axones de la piramide izquierda cruzaran en su 90% hacia la

derecha, y el 90% de los axones de la piramide derecha se trasladan hacia la izquierda
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a este entrecruzamiento de axones se le llama decusacion de las pirdmides, es de aqui

donde se justifica que cada lado del encéfalo controle el lado opuesto*,

Dentro del bulbo raquideo también se encuentran los nucleos los cuales son un
conjunto de cuerpos neuronales, algunos nucleos presentan actividades de suma
importancia como el control de funciones vitales como: el control del centro
cardiovascular y el area ritmica bulbar, este Ultimo se encargard de ajustar el ritmo
basico de la respiracion, el centro cardiovascular por su parte regulara el ritmo y la
intensidad de los latidos del corazén, asi como el diametro de los vasos

sanguineos#+,

Ademas de estas dos funciones los nucleos del bulbo controlan los reflejos del vomito,
deglucion, estornudo, tos e hipo, a los costados de las piramides se encuentran las
olivas dentro de ellas se reciben aferencias de la corteza cerebral, nacleo rojo y la
medula espinal, los nucleos de las olivas inferiores llevan sus axones hasta el cerebelo
ahi el nacleo olivar proporciona informacion que procesara el cerebelo y producira un

ajuste en la actividad muscular segun el desarrollo de nuevas habilidades motoras.

El ndcleo gréacil y cuneiforme contiene los axones sensitivos ascendentes de fasciculo
gracil y cuneiforme los cuales aran sinapsis con los cordones posteriores de la medula
espinal, estos nucleos se encuentran encargados con la sensibilidad del tacto, la
presion, vibracion. También se podra encontrar los nucleos de las vias sensitivas para
el gusto, audicion, equilibrio, asi como los asociados con los pares craneales: Nervios
vestibulococleares (VIII) , Nervios vagos (x), Nervios accesorios (XI), Nervio hipogloso
(x||)14,15_

La protuberancia es una protusion bulbosa del lado ventral del tronco encefalico y mide
alrededor de 2.5cm. la protuberancia se encuentra conformada por tractos y ndcleos lo
gue permite su variada conexion con el encéfalo. La protuberancia presenta dos
divisiones la region ventral y la region dorsal. La region dorsal presenta nudcleos
pontinos los cuales son estaciones de transmision sinaptica por los cuales los tractos
de sustancia blanca y salen desarrollando conexiones con la corteza de un hemisferio

cerebral y otro.
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La protuberancia genera asi una funcion de importancia para la coordinacion y
maximizacion de la eficacia de las eferencias motoras de todo el cuerpo, ademas de
contener los nucleos de 4 nervios craneales: Nervio trigémino (V), Nervio abducens
(VI), Nervios faciales (VII), Nervios vestibulococleares (VIII). Dentro de ella también se
encuentra el grupo respiratorio pontino y el centro respiratorio bulbar, los cuales

funcionan de apoyo para el control de la respiracion®®.

Mesencéfalo se encuentra entre la parte inferior del tronco y el diencéfalo, al igual que
la protuberancia y el bulbo el mesencéfalo presenta tractos y nucleos. Dentro de tractos
gue contiene se encuentran los llamados pedunculos cerebrales por los cuales
transcurren 0s axones de neuronas motoras de los haces corticoespinales,
corticobulbar y corticopontino los cuales conducen los impulsos nerviosos desde la

corteza cerebral hasta la medula espinal, el bulbo y la protuberancia.

En su parte posterior llamada tegmento se presentan cuatro elevaciones redondeadas
los coliculos superiores tienen refajos que actian como centros de reflejos para
actividades visuales, movimientos de cabeza, 0jos y tronco, las elevaciones inferiores
forman parte de la via auditiva ya que recibe impulsos del oido interno y lo envian al

encéfalo.

Dentro de los nucleos del mesencéfalo se encuentran los nicleos de sustancia negra
los cuales contienen neuronas dopaminérgicas que se extenderan desde estos hacia
los nucleos basales y tendran como funcion apoyar en el control de la actividad
muscular subconsciente. Otros nulcleos presentes son los ndcleos rojos (derecho e
izquierdo), este nucleo se encuentra altanamente vascularizado los axones del
cerebelo y de la corteza cerebral realizan su sinapsis dentro de ellos y su funcién
principal es controlar los movimientos musculares. Los nucleos del mesencéfalo se
relacionan con dos parece craneales: los nervios oculomotores (lll) y nervios trocleares
(|V)14,15_

Dentro del tronco encefélico se encuentran la formacién reticular la cual esti
conformada por la sustancia gris y blanca, se encuentra extendida desde la porcion

superior de la medula espinal y llega hasta la porcion inferior del diencéfalo, las
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neuronas que lo conforman tendran funciones sensitivas y motoras. A su porcion
sensitiva se le llama sistema activador reticular ascendente (SARA), este sistema sera
vera activado ante estimulos de dolor, tacto, presion, visuales y auditivos, su funcion
principal serd mantener el estado de conciencia de vigilia manteniendo asi a la persona
en alerta, despierta y orientada, ademas ayuda a mantener la atencién y a evitar la

sobrecarga sensorial*15.

La inactividad del SARA producira suefio, un dafio en el SARA provocara un coma, en
un estado ligero de coma se pueden encontrar los reflejos del tronco encefalico y de la
medula espinal aun activos, en una etapa mas profunda se ven suprimidos por lo cual

se verd alterado el control cardiovascular y respiratorio.

La porcion descendente del SARA ayuda a regular el tono muscular, el grado de
contraccién involuntaria de los musculos en reposo, dentro de esta porcién también se
observa un apoyo en la regulacion de la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la

frecuencia respiratoria a través de conexiones con el cerebelo y a medula espinalt“..
El cerebelo

Representa una décima parte de la masa encefalica y la conforma la mitad de
neuronas presentes del encéfalo, se encuentra ubicado detrds del bulbo y la
protuberancia siendo parte de la zona posterior del encéfalo. El cerebelo presenta una
zona angosta llamada vermis y lobulos laterales clasificados como I6bulos anterior y
posterior, encargados de los movimientos de los musculos esqueléticos. El I6bulo

floculonodular contribuye al equilibrio y la postura.

La corteza cerebral es la capa superficial del cerebelo, esta se encuentra estructurada
con pliegues delgados y paralelos de sustancia gris a estos pliegues se le denominan
laminas del cerebelo, en la capa mas profundas se encuentran tractos de sustancia
blanca la cual formara el “arbol de la vida”, en las capas mas profunda se observaran
los nucleos cerebelosos donde se conducen los impulsos del cerebelo a otros centros

encefalicos415,

El cerebelo presenta los pedunculos cerebelosos los cuales unen al cerebelo con el

tronco encefalico, estos estan conformados por sustancia blanca por la cual hay
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axones que conducen impulsos nerviosos del cerebelo al encéfalo, los pedunculos
cerebelosos se dividen en superiores e inferiores los primeros se conectan a los
nucleos rojos y nucleos del talamo. Los pedunculos cerebelosos medios conducen
ordenes para realizar movimientos voluntarios originarios de los nucleos de la
protuberancia al cerebelo. Los pedunculos inferiores consistiran en axones de los
tractos espinocerebelosos, axones que van desde el aparato vestibular, los axones
extendidos desde cerebelo hasta los nucleos vestibulares y protuberancia y axones que
se extienden desde el cerebelo hasta la formacion reticular.

La principal funcién del cerebelo es coordinar los movimientos voluntarios, regular la
postura y el equilibrio. Las conexiones reciprocas entre el cerebelo y las areas
relacionadas con la corteza cerebral sugieren que el cerebelo es capaz de realizar
funciones no motoras, si no también tareas cognitivas y de procesamiento de

lenguajet41o.
Diencéfalo

El diencéfalo se encuentra ubicado encima del mesencéfalo, se encuentra rodeado de
hemisferios cerebrales, asi como de nucleos que participaran en procesos de
sensitivos y motores entre los centros encefélicos superiores e inferiores. El diencéfalo
comprende el talamo, hipotalamo y epitalamo. Desde el hipotdlamo se proyecta la
hipofisis, en la pared del tercer ventriculo se denominan érganos circunventriculares,
dentro del diencéfalo se presentaran los tractos Opticos procedentes de las neuronas

de la retinal#15,

Talamo: Mide alrededor de 3cm de largo representa el 30% del diencéfalo su
constituciéon se lleva acabo de sustancia gris, que se encontrara en forma de masas
pares y ovaladas, que se encontrardn como nucleos entre la sustancia blanca. El
talamo cumple la funcion de ser una estacion de relevo para todos los impulsos
sensitivos que llegan a las areas primarias de la corteza cerebral desde la medula y el
tronco, ademas interfiere en las funciones motoras transmitiendo esta informacion
desde el cerebelo y los nucleos basales hasta el area motora de la corteza cerebral,

otra funcién es el mantenimiento de la conciencia.
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Es asi como el tAlamo se fraccionara en siete grupos principales de nucleos que se

encontraran en cada lado del talalo:

El ndcleo anterior: funciona en las emociones y la memoria, este mandara

eferencias del sistema limbico y recibira aferencias desde el hipotalamo.

En los nucleos mediales: participara en las emociones, aprendizaje, memoria,
cognicion, reciben aferencias del sistema limbico y ndcleos basales, envian

eferencias a la corteza cerebral.

Nucleos mediales: nucleo lateral dorsal, actia de las expresiones de las
emociones, los nucleos lateral posterior y pulvinar ayuda a integrar la

informacion sensitiva.

Nucleos que forman el grupo ventral, estos son 5, el nucleo ventral anterior:
desempefia la funcién del control motor enviando eferencias y recibiendo
aferencias a las areas motoras. El nacleo ventral lateral, recibe aferencias del
cerebelo y los nlcleos basales y envian eferencias de la corteza cerebral,
también funciona como control del movimiento. El ndcleo ventral posterior se
encargara de transmitir los impulsos de sensaciones como el tacto, la presion,
vibracion, prurito, cosquilleo, temperatura, dolor, percepcién en rosto y cuerpo
hacia la corteza cerebral. El cuerpo geniculado lateral lleva impulsos visuales
desde la retina hasta el area visual de la corteza cerebral y el cuerpo geniculado
medial transmite los impulsos del oido hasta el area auditiva primaria de la

corteza cerebral.

Nucleos intralaminares forma conexiones con la formacion reticular, el cerebelo,
los ganglios basales y areas de la corteza cerebral, su funcion es integrar la

informacion motora y sensitiva, asi como en el despertar.
Nucleo de la linea media, actla en la formacion de la memoria y el olfato.

Nucleo reticular, su funcién es monitorizar, filtrar e integrar las actividades de los

nlcleos talamicos!41516
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Hipotalamo: Se encuentra ubicado por debajo del talamo es considerado el centro de la

homeostasis y se encuentra conformado por cuatro regiones formadas por docenas de

ndcleos, estas regiones son:

Region mamilar, es la parte posterior del hipotdlamo, los cuerpos mamilares

funcionan como zona de relevo para los reflejos relacionados con el olfato.

Region tubular, dentro de este se comprenden el nucleo dorsomedial,
ventromedial, arcuato y el infundibulo, que conectan a la glandula hipéfisis con

el hipotalamo.

Region supraoptica, contiene al nudcleo paraventricular, supraoptico,
hipotaldmico anterior y al nucleo supradptico, los axones que conforman al

nacleo supraventricular y supradptico forman tractos hipotalamohipofisarios.

Regidn predptica, esta region contiene nucleos predpticos medial y lateral.

El hipotdlamo controla multiples funciones organicas ademas de que es un importante

regulador para la homeostasis una de las funciones mas importantes es la funcién de

inspeccionar la presidon osmatica, la concentracion de glucosa, hormonas y la

temperatura de la sangre, este control se ve desarrollado a través de la estimulacion

del sistema nervioso autbnomo. 141516

El hipotalamo regula actividades de suma importancia como:

La contraccion de las fibras musculares lisas y cardiacas: contribuyendo asi a la
actividad visceral y a la frecuencia cardiaca, ademas de participar en el
movimiento de los alimentos a través del tracto digestivo y la concentracion de la
orina en la vejiga, los axones que se presentan en esta area se extienden desde
el hipotdlamo hasta los nlcleos simpaticos y parasimpaticos del tronco
encefalico y la médula espinal*41>17-

Produccion de hormonas: El hipotdlamo participa en la elaboracion de varias
hormonas y tiene conexién en la glandula endocrina y la hipéfisis, dentro de las
hormonas hipotalamicas se encontraran las hormonas liberadoras y las
hormonas inhibidoras, la excrecion de estas hormonas es a través de los

capilares de la eminencia media y su regulacion se lleva a cabo a través de las
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hormonas que llegan en el torrente sanguineo el cual desemboca directamente
al I6bulo anterior de la hipdfisis donde estimulan o inhiben la secrecion de esta.
Otro medio de formacién de hormonas es la que se lleva a cabo a través de los
axones de los nucleos paraventriculares y supradptico los cuales elaboran de
una a dos hormonas como oxitocina y hormona antidiurética qué se
transportaran a I6bulo posterior de la hipofisis donde se liberaran.

e Regulacién de patrones emocionales y de conducta: el hipotalamo de la mano
del sistema limbico ayuda a la expresion de enojo, agresion, dolor y placer, asi
como de desarrollar un papel en acciones y conductas de deseo sexual.

e Regulacién de ingesta de alimentos y agua: se genera a través del centro de
alimentacion, el cual promovera la ingesta de alimentos y el centro de saciedad
el cual producira en la sensacién de plenitud y cese de la alimentacion. Dentro
del hipotdlamo se encuentra también el centro de la sed, el cual se encuentra
relacionado y estimulado por el aumento de la presion osmotica en el liquido
extracelular.

e Control de la temperatura corporal: el hipotalamo funciona como regulador de la
temperatura, si la temperatura de la sangre que atraviesa el hipotdlamo es mas
alta o baja este estimulara el sistema nervioso autbnomo para que pierda o
retenga calor.

e Regulacién del ritmo circadiano: el nucleo supraquiasmatico funciona como un
reloj biolégico interno este establecera el ritmo circadiano creando patrones de
suefio-vigilia este nucleo se ve estimulado por aferencias de la retina y enviara
eferencias a los nudcleos hipotaldmicos, la formacion reticular y la glandula

pineal, el sistema nervioso central ser el responsable del reloj interno.

Epitalamo: es una region superior y posterior del talamo, se encuentra constituida por
la glandula pineal, la glandula pineal se considera parte del sistema endocrino y esta
segrega principalmente a la hormona melatonina que participa en el ritmo circadiano, la
melatonina induce al suefio, actia como antioxidante e inhibe funciones reproductivas,
los ndcleos ave lares se relacionaran con el olfato y su principal funcién es la respuesta

emocional frente a los olores!’ 18,
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Organos circunventriculares: estos forman parte del diencéfalo, sin embargo, también
comprende zonas del hipotdlamo, glandula pineal e hipdfisis su principal funcién es la
monitorizacion de los quimicos de la sangre ya que en esta parte no existe la Barrera
hematoencefalica esta region ademés coordina las actividades homeostaticas del
sistema endocrino y nervioso cémo la regulacion de la presion arterial el equilibrio

hidrico el hambre y la sed?®.
Cerebro

El cerebro se encuentra constituido por la corteza cerebral y en su region interna por la
sustancia blanca y la sustancia gris. La corteza cerebral es una region de sustancia gris
gue conformara el borde externo del cerebro este contiene millones de neuronas
distribuidas en capas, en ella se podrdn encontrar pliegues denominados
circunvoluciones, las circunvoluciones presentaran fisuras en su parte interna y en su

parte externa se encontraran los surcos#1.

El cerebro es dividido por la mitad por la fisura longitudinal, a cada divisién se le conoce
como hemisferios cerebrales y esto se veran conectados internamente por el cuerpo
calloso el cual contiene axones qué se tiene extienden de un lado al otro de los

hemisferios.

Cada hemisferio cerebral se subdivide en Iébulos que reciben el nombre de los huesos
gue los recubre, el surco central separara los lobulos frontal del I6bulo parietal, el
giro precentral contiene al area motora primaria de la corteza cerebral, el giro
postcentral contiene el area somato sensitiva primaria de la corteza cerebral de igual
manera se presentara el surco cerebral lateral el cual se parara al I6bulo frontal del
temporal y en surco peritos que separara al l6bulo parietal y al I6bulo occipital, una
qguinta parte del cerebro es la insula estd se encontrard dentro del surco cerebral

lateral.

Nucleos basales: dentro de cada hemisferio cerebral se encuentran tres nucleos
basales conformado por sustancia gris, los nucleos que se conforman seran: el nucleo
lenticular conformado por el globo palido y el putamen, después se encontrara el

nucleo caudado, la union del nucleo caudado y el lenticular formaran el cuerpo estriado.
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Dentro de las estructuras también se encontrara el claustro el cual es una lamina

delgada de la sustancia gris situada fuera del putamen.

Los nucleos basales recibiran impulsos de la corteza cerebral y envian informacion a
algunas regiones motoras de la corteza a traveés de los grupos mediales y ventrales,
una de las principales funciones que poseen es regular el comienzo y el final de los
movimientos, las neuronas del putamen preceden a los movimientos corporales, el
ndcleo caudado participa en los movimientos oculares y el globo pélido participa en la

regulacion del tono muscular en determinados movimientost’:18:19,

Los cuerpos basales ayudan a controlar las contracciones subsecuentes del musculo
esquelético, ademas de que participa el iniciacion y finalizacion de algunos procesos
cognitivos como lo es la atencién, la memoria y la planificacion, los cuerpos basales

junto con el sistema limbico participan en la regulacion de las conductas emocionales

17,18,19

Corteza cerebral

La corteza cerebral funciona como un centro integrador de informacion, desde el punto
de vista funcional puede dividirse como areas sensitivas, areas motoras y areas de

asociacion!4.

Las areas sensitivas de asociacion, tienen la funcion de integrar experiencias previas
para generar patrones de reconocimiento y de conducta significativos, esto hace que la
persona sea capaz de reconocer objetos con el sentido de la vista. Las areas sensitivas

de importancia son:

e El area somato sensitiva primaria: en esta area se recibe impulsos nerviosos del
tacto, la presion, vibracién, prurito, cosquillas, temperatura, dolor y proteccion,
esta area permite distinguir el lugar exacta de donde proviene cualquiera de
estas sensaciones.

e Area visual primaria: esta area recibe informacion visual y esta estrechamente
vinculada con la percepcion visual se encuentra localizada en el Polo posterior

del I6bulo occipitalt”*&:19,
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e Area auditiva primaria: esta area tiene la funcién de recibir informacion sobre el
sonido y esté vinculada con la percepcion auditiva, se encuentra localizada en la
parte superior del I6bulo temporal.

e Area gustativa primaria: localizada en la insula recibe impulsos sobre el gusto y
participa en la percepcion y discriminacion es gustativas.

e Area olfatoria primaria: se relacionada con la percepcion olfatoria se encuentra

localizada la superficie medial del I6bulo temporal. 171820
Areas motoras:

Area motora primaria esta se encuentra ubicada en el giro precentral del 16bulo frontal,
esta dividida por regiones y cada region controla las contracciones voluntarias de un
musculo o grupo muscular especifico, dentro de esta area se encontraran las areas

cortical extensas las cuales se encargaran de movimientos complejos y delicados.

Area de lenguaje broca: localizada en el 16bulo frontal cerca del surco cerebral lateral,
en la mayoria de las personas se localiza en el hemisferio izquierdo, este tiene como
principal funcion llevar los impulsos nerviosos que se dirigen hacia las regiones
promotoras que controlan los musculos de la laringe, faringe y boca, los pacientes que
presenten alteraciones en esta zona podran tener pensamientos claros sin embargo no

podran expresarlo en palabras este fendmeno se le conoce como afasia.

Areas de asociacion: se encuentran relacionadas entre si a través de los tractos, los
cuales son el area de asociacion somato sensitiva que permite determinar la formacion
y textura exacta de los objetos sin verlos, asi como establecer la orientacion y

establecer conciencia de las distintas partes del cuerpo.

Area de asociacion visual relaciona las experiencias visuales presentes y pasadas, se
localiza en el bulbo occipital y reciben impulsos sensoriales del area visual primaria y

talamo.

Area de reconocimiento facial: comprende areas del I6bulo temporal inferior y recibe
impulsos de los nervios del area de asociacion visual, almacena informacién sobre los

rostros y le permita reconocer a los individuos.
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Area de asociacion auditiva: se localiza por debajo y detras del area auditiva primaria

de la corteza Temporal y permite la reconocio en el sonido lenguaje y ruidos.

Area de Wernicke: esta area permite la formacion de pensamientos a través de varios
estimulos sensoriales después transmite una sefial a otras regiones del encéfalo para

dar una respuesta adecuada.

La corteza prefrontal se relaciona con el desarrollo de la personalidad, intelecto,
habilidades de aprendizaje, iniciativa, razonamiento, conciencia, intuicion estado de

animo y la elaboracion de ideas abstractas que tiene la persona.

Area premotora: se relaciona con la actividad motora aprendida que presenta un grado
de complejidad y secuencia, aqui se generan impulsos que produce la contraccion de

los masculos en un orden especifico.

Area de campo ocular frontal: esta area se encargara de controla los movimientos

voluntarios de los ojos. 171820
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V.lIl. Base Patoldgica del Traumatismo craneoencefalico

El traumatismo craneoencefalico se define como la lesion provocada a las estructuras
craneales, encefalicas o meningeas ocasionada por un cambio brusco de energia

cinética y que se puede ver clasificada como contusién o conmocién?L.

Las conmociones son aquellas lesiones cerebrales trauméticas leves que generalmente
son lesiones cerradas con una perdida temporal o breve del estado de conciencia o
habilidades cerebrales, dentro de la perdida de la conciencia puede presentarse
alteraciones graves como pérdida del control respiratorio, otros signos y sintomas que
se pueden presentar son: nauseas, vomito, acufenos, cefalea temporal vy
desorientacion. Ante esta situacion se debe de dudar de un dafio neurolégico de
importancia realizando una tomografia computarizada (TAC) para descartar dicha

situacion?2.

Por otra parte, la contusién involucra a toda lesién fisica al tejido cerebral, lo que
resulta ser de mayor severidad, la contusién puede provocar hemorragia, inflacion en

los vasos sanguineos afectados provocando un aumento de la presion intracraneal.

Este tipo de lesiones presentaran en diferentes medidas lesion cerebral primaria y
lesion cerebral secundaria, la primera involucra a toda lesion y al encéfalo provocado
inmediatamente por el tipo de impacto que se recibid, la segunda es desencadenada
por edema cerebral, hemorragia intracraneal, aumento de la PIC o isquemia cerebral,
provocando un dafio aun mayor al estado inicial del paciente, este tipo de lesion puede
presentarse desde pocos minutos después del trauma hasta varios dias después del

eventol®23,

Actualmente el grado de traumatismo puede clasificarse bajo criterios anatomo
fisiologicos clinicos. en 1977 Becker propuso la clasificacion dividida en 4 grados, esto
permite agilizar y optimizar el manejo inicial del paciente, posterior a las 6 hrs del

evento se dara la clasificacion final?.
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Grados de TCE segun Becker

e Grado I. se presenta una perdida transitoria del estado de conciencia méaximo
10min, a su valoracion se presenta orientado sin déficit neurolégico, puede
presentarse nauseas, vomito. Su tratamiento es enfocado a la sintomatologia
usando principalmente analgésicos, antieméticos y vigilancia intrahospitalaria o
domiciliaria, educando al paciente y familiar sobre signos y sintomas de alarma
como lo son: Deterioro del estado de conciencia, Aumento de cefalea, vision
borrosa, debilidad y presencia de crisis convulsiones.

e Grado Il. Se muestra una disminucion del estado de alerta con presencia de un
déficit neuroldgico circunscrito sin embargo es capaz de obedecer Ordenes
simples. Dentro de esta clasificacion se introduce a quien presenta edema
cerebral leve, contusion, hemorragia subaracnoidea o presenta algin hematoma
parenguimatoso los cuales no requieren de tratamiento quirlrgico, su manejo se
presenta en medidas de proteccion neurolégica como manejo de liquidos,
cabecera a 30°, analgésicos, antiepilépticos, el paciente requerird de vigilancia
intrahospitalaria.

e Grado Ill. Se presenta en un traumatismo severo o complejo, se tiene un
deterioro del estado de alerta importante que impide una adecuada respuesta
motriz y verbal, dentro de este grupo el paciente puede presentar posturas de
descerebracion, requerida de un manejo en el area de terapia intensiva con un
cuidado minucioso en parametros ventilatorios, relacion acido-base, presion
intracraneal estado hemodinamico, conservar la nhormotermia y manejo de sedo
analgesia.

e Grado IV. No se presentan signos de funcion cerebral a su valoracién por lo cual
se da el diagnostico de muerte cerebral®?,2°,

Aunado a la clasificacion de Becker se puede encontrar la puntuacién por escala de
coma de Glasgow, la cual clasifica al TCE segun el estado de conciencia del paciente,

presentado las siguientes clasificaciones:
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* TCE leve: de 13 a 15 puntos, no suele existir perdida del estado de conciencia su

duracion suele estar limitada a minutos posteriores del traumatismo.

* TCE moderado: de 9 a 12 puntos, la pérdida del conocimiento es mayor a los 30
minutos, puede presentar complicaciones neurolégicas que seran resultas en un

periodo breve de tiempo.

» TCE severo: de 8 puntos o menos, se presenta un periodo mas largo en la perdida de
conocimiento, las capacidades cognitivas requieren de un periodo mas prolongado para

su recuperaciont®.

La clasificacion de coma de Glasgow evaluara 3 aspectos de suma importancia

respuesta ocular, respuesta motora y verbal.

Otra forma de clasificar el TCE es por su mecanismo de trauma, puede presentarse
como traumatismo abierto y cerrado. El mecanismo de trauma es de suma importancia

para asociar el grado de severidad.

V.IV. Cinematica del trauma

Los mecanismos de lesion tienen diversas fuerzas generadoras por lo cual se debe de
comprender las leyes fisicas que se ven involucradas en el movimiento y la

transferencia de energia de los cuerpos?®.
Primera ley de newton: inercia:

Un cuerpo no alterara su estructura a menos de que exista una o varias fuerzas que la
modifiquen. Newton afirma que los cuerpos en movimiento estan sometidos a fricciones
gue, dependiendo de la fuerza, pueden disminuir el movimiento y solo se veran
afectados en su estructura si se someten a fuerzas directas que superan la resistencia

del cuerpo.
Segunda ley de newton: de la masa:

La alteracién en el movimiento de un cuerpo es proporcional a la fuerza impresa sobre

él. Esta ley explica que, si un cuerpo con una direccidon, masa y velocidad constante es
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sometido a una fuerza neta, la velocidad y la direccién se modificaran segun la fuerza

ejercida sobre él.
Terceraley de newton: accion y reaccion:

Toda accion tiene una reaccion igual y contraria. Asi por cada fuerza que actia sobre
un cuerpo, este tendra que realizar una fuerza de igual intensidad y direccion, pues los
accidentes se ven estrechamente relacionada o no en sentido contrario sobre el cuerpo

que lo produjo.
Segunda Ley de la Termodindmica

James Joules propuso esta ley en 1840. La energia no se crea ni se destruye,
Unicamente se transforma, En trauma, la colision es inelastica, aunque se conserva el

momento, la energia cinética disipada provoca deformidad de materiales'®,?’.
El mecanismo de trauma puede clasificarse de dos maneras:
e Traumatismo abierto:

Es definido por la penetracion de la dura madre, comunmente se debe a lesiones o
esquirlas, este tipo de traumatismo se asocia a una mayor mortalidad teniendo un 88%
de posibilidades muerte.

Las principales causas de traumatismo abierto son las armas de fuego las cuales se
dividen en armas de alta energia o baja. Los proyectiles de armas militares son
considerados de alta energia y pueden alcanzar entre 600 y 1500 m/seg, las armas
civiles son de baja energia y no sobrepasan los 180 m/seq, las esquilas de explosivos

pueden alcanzar los 900 m/seg.

La distancia a la que se dispara un proyectil desempefia un papel de gran importancia
para la cinemética de trauma ya que a una distancia corta puede penetrar el craneo y
salir de él, realizando un recorrido irregular durante su trayectoria provocando lesiones
a multiples estructuras, parte de esta energia es absorbida por el hueso y la demas

energia se vuelve determinante para desarrollar el dafio a las demas estructuras.
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Las regiones del sistema nervioso central que pueden verse afectadas mas
frecuentemente por las armas de fuego son: la médula espinal (pudiendo generar
fistulas subaracnoido-pleurales y neumoencéfalo), tallo cerebral, tdlamo O6ptico, la

capsula interna con sus fibras y la corteza cerebral.

El TCE por arma de fuego se puede clasificar como: herida acanalada (gutter wound),
en donde el proyectil entra a través del cuero cabelludo y crea un canal en el crAneo
gue al final es desviado lo que favorece el desplazamiento de algunos fragmentos
0seos en direccion al tejido cerebral, y herida propiamente penetrante donde la
municién pasa a través de la bdéveda craneana y se aloja en el tejido cerebral en

compaifiia de los fragmentos 6seos que arrastra®?,28,

La herida acanalada generara contusion local y extrusion cerebral inevitable y facilitara
la aparicion de complicaciones como sintomatologia ocular y encefalitis. Por otra parte,
la herida propiamente penetrante produce una grave extrusion cerebral y sus

principales complicaciones seran la compresion del tejido y abscesos cerebrales.

Dentro de las causas de un trauma abierto también deben de considerarse las heridas
por empalamiento las cuales se producen por la entrada de un objeto extrafio que se
insertara en la cavidad craneana generando una lesion directa en el tejido donde se
aloja, una de los instrumentos que pueden presentarse son los punzocortantes las
cuales son de muy baja energia y crean una cavitacion temporal muy pobre; sin
embargo, el dafio se encuentra relacionado directamente con el 6rgano lesionado, la

capacidad de crear un tamponade y el nimero de lesiones infringidas en el cuerpo?®,%,

A diferencia de las heridas por arma de fuego, las lesiones por objetos punzo cortantes
provocan un dafio directo al érgano, realizando un corte, este dependera de la

trayectoria y la fuerza con la que entre el objeto.

Las areas craneales mas vulnerables son: la fosa temporal, fontanelas y los foramenes
naturales (6rbitas, nariz, oral, forman magno). Las principales complicaciones que se

desarrollaran son:

Lesiones intraparenquimatosas: hematomas epidurales o subdural, edema cerebral,

contusioén cerebral, neumoencéfalo, fracturas de craneo.
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Infecciones: absceso cerebral, fistula de LCR, encefalitis, meningitis, otitis, infeccion de

la herida de escalpe.

Complicaciones vasculares: aneurisma, malformacion arteriovenosa. Complicaciones

neuroldgicas: convulsiones, defectos neurolégicos focales?!,3:,
e Traumatismo cerrado:

es la causa mas frecuente la constituyen los accidentes automovilisticos, caidas y las

contusiones directas desarrolladas en el area de trabajo o areas recreativas.

Dentro de este tipo de trauma se ven involucradas las fuerzas de desaceleracion y
aceleracion produciendo fuerzas tangenciales en el cerebro el cual se encuentra en
una velocidad constante y al momento de impactarse repentinamente contra un objeto,
se lleva a cabo un contragolpe el cual provocara que la masa encefélica realice un
movimiento de latigueo teniendo un primer impacto en el area frontal y regresa
bruscamente al area occipital, esta accion provocara un dafio axonal difuso el cual se
caracteriza por la pérdida de la conciencia, la gravedad del dafio se ve determinada por

la duraciéon y profundidad de la pérdida de la conciencia y amnesia postraumatica*32.
Los tipos de impactos se pueden presentar en distintas formas como:

Impacto frontal:

Arribay por encima:

Se presentara una contusion del térax con el volante y donde la persona sera
proyectada hacia delante (en direccion al parabrisas) contundiéndose a nivel frontal,
por lo que se inflige un trauma directo de crdneo, asimismo provoca una lesion de
columna cervical ocasionada por las fuerzas verticales presentes. La gravedad del
traumatismo se relaciona directamente con la intensidad de la fuerza desplazada la
cual provocara lesiones en cara, cuello, fracturas costales, contusién toracica,

pulmonar, miocardica y abdomen.
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Abajo y por debajo:

En este tipo de impacto existe un deslizamiento hacia adelante, contundiendo las
rodillas en el tablero, el tobillo en la parte inferior del habitaculo, ocasionando con

potencialmente lesiones de cadera, fémur rodilla y tobillos.
Volcadura

Las fuerzas que proyecta al vehiculo se encuentran distribuidas, la distribucion de
energia provoca una deformacion del automovil, mecanismo que absorbe parte de la
energia y amortigua el dafio al pasajero, sin embargo, el movimiento del automovil y
una no correcta colocacion del cinturén de seguridad provoca la eyeccion del sujeto, la
proyeccion del sujeto fuera del vehiculo es potencialmente lesiva y ocasiona multiples
dafios sistémicos. Este tipo de pacientes es el que mas alta posibilidad tiene de

padecer un traumatismo craneoencefalico.
Accidentes en vehiculos biciclos motorizados y no motorizados

Los accidentes de este estilo suelen tener grandes consecuencias fisicas para el
conductor o acompafantes ya que se encuentran totalmente expuestos en el momento
del impacto, ademas de presentarse frecuentemente altas velocidades de conduccion,
los accidentes de este estilo suelen presentar por eleccion la contusion
craneoencefalica ocasionada principalmente por la eyeccion del conductor al alcance
del vehiculo, la gravedad del TCE dependera de la fuerza y la proteccion con la que

cuente el conductor.
Contusion lateral

Dentro de los impactos mas importantes suelen ser el contacto directo con el vehiculo o
el derrapamiento, debido a la exposicion de las extremidades se pueden presentar
fractura de fémur, desguantamiento y perdida cutanea de cualquier parte del cuerpo, la
gravedad sera determinada por la distancia recorrida en derrapamiento, el tipo de ropa

gue use el sujeto para proteger de la friccion y el tipo de superficie donde ocurre.
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Impacto frontal

El paciente puede impactarse en el epigastrio con el volante, tener lesiébn pancreatica
por compresion o salir eyectado y estrellarse con el objeto que provoco la colisiéon, sea
fijo 0 movil.

Lesiones vehiculo-peatdn

El dafio dependera del tamafio del vehiculo, el peaton y la velocidad del percance, la
principal parte afectada por atropellamiento seran las piernas y tronco, sin embargo, la
fuerza de colision determinara la fuerza de impulso, impulso que provocara una
eyeccion con posibilidad de estrellarse en cofre, parabrisas o suelo, lo que provocara

en el peaton un dafio importante en tronco y craneo.
Caidas

El nivel caido es un factor de suma importancia ya que de ello dependeréa la fuerza
transmitida hacia la victima, dentro de la caida por altura se involucran factores de
importancia como: la aceleracion gravitacional, peso del sujeto y el impacto. El nivel y
patron de lesion estan relacionados por el punto de primer contacto ya que es el que
absorbe la mayor energia y presenta el fenomeno de cavitacion.

El mecanismo de lesion por caida se puede entender entonces como: A mayor altura,
mayor dafo; a mayor dureza de la superficie de choque, mayor dafio. En general una
caida de una altura mayor a tres veces la estatura de la victima provoca lesiones
graves. Si la persona cae de cabeza el peso completo del cuerpo es descargado sobre
la cabeza y la columna cervical, produciendo lesiones vertebrales con o sin lesion

medular, asi como TCE de gran importancia®2%,33,

El trauma directo puede provocar una fractura de craneo, una lesion en las meninges o
en vasos, provocando el desarrollo de un hematoma epidural. Un factor determinante
para decretar la gravedad de la lesion es el desplazamiento del liquido cefalorraquideo
(LCR) ya que este se desplazara hacia la direccion donde se desarrolle el impacto, si la
fuerza de desaceleracién es mayor provocara el desplazamiento opuesto de la masa

encefélica impulsando que el LCR impacte contra la pared craneana3.
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Otro mecanismo de trauma son las explosiones los cuales son un fendmeno
fisicoquimico por en donde hay una liberacion violenta y abrupta de energia con
generacion de ondas de presion y aumento de temperatura, las cuales recorren una
distancia en funcién directa a la intensidad de la explosion. Las lesiones resultantes de
una explosion se dividen en primarias, secundarias, terciarias, cuaternarias y

guinarias®.

Lesiones primarias se provocan por la onda expansiva; Son las producidas por la onda
de presion. Afectan érganos con contenido de gas, como son pulmones e intestino.
Incluyen también lesiones al SNC las cuales son las mas graves y muchas veces

pasan desapercibidas ya que estas no provocan dafios perceptibles.

Lesiones secundarias son ocasionadas por fragmentos impulsados por la explosion; las
lesiones resultantes se encuentran en relacion directa con el tipo de fragmento y la

parte del cuerpo donde chocan, o bien si penetran alguna estructura interna.

Lesiones terciarias, surgen al golpear el cuerpo expulsado contra una superficie,
teniendo una cinematica parecida a una expulsion vehicular, las lesiones dependeran

de la fuerza, el sitio y el tipo de superficie donde se haga contacto.

Lesiones cuaternarias se refieren a otros mecanismos, derivados de la naturaleza de la
explosion. Es posible encontrar quemaduras externas y de via aérea, intoxicaciones,
inhalaciones, alteraciones metabdlicas o genéticas provocadas principalmente por

inhalacion o asfixia.

Lesiones quinarias son los efectos de salud causados por aditivos unidos

principalmente en bombas, los cuales puedes ser: bacterias, radiacién o quimicos®®.
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V.V. Mecanismo fisiopatoldgico del TCE

Dentro del dafio neuroldgico, se encuentra el perjuicio a tres principales vias, la
neurona, la neuroglia y los vasos sanguineos. La lesion se lleva a cabo bajo dos vias,
la primaria y la secundaria, dentro de esta lesion se ven cambios a nivel celular los
cuales se vuelven un circulo repetitivo que provocara los efectos del dafio primario y

posteriormente establecera dafios irreversibles®’.
Lesién primaria

Ocurre por el efecto entre el traumatismo y la forma de produccién, dentro de la
neurona puede ocurrir de dos formas, el total que provoca una destruccion general de
su cuerpo y conllevara a una perdida irreversible; dafio incompleto o parcial, donde el
axon es capaz de auto reparase y regenerarse, este proceso se le conoce como “zona
de penumbra”, dentro de esta via el axdn puede tener dos destinos el regenerarse y ser

funcional o llegar a la cromatolisis o0 muerte celular.

El principal efecto que se encontrara dentro de la glia es el edema el cual se debe
principalmente a la alteracion del potasio y los neurotransmisores, los cuales se

excretaran a nivel extra celular.

Dentro del TCE sucede la destruccion de la barrera hematoencefalica la cual provoca la
ruptura de los vasos sanguineos y capilares, generando lesiones visibles como

hematomas o hemorragias subaracnoidea.
Lesién cerebral secundaria

Esta lesion es consecuencia del dafio primario, en el cual se conserva la aparicién de
sangrados que formaran hematomas y hemorragias intracraneales, congestion
vascular, edema o lesiones isquémicas, ademas se presentan los efectos secundarios
por la falta de oxigeno y a la compensacion por el mecanismo anaerobico. Las lesiones
secundarias son lesiones potencialmente evitables y, por lo tanto, tratables de forma

precoz30,38 39,
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En la lesién por TCE puede aparecer la lesion terciaria la cual es la expresion tardia de
los dafios progresivos o no ocasionados por la lesién primaria y secundaria con
necrosis, apoptosis y/o autolisis (muerte celular programada por desconexion), que

produce eventos de neurodegeneracion y encefalomalacia, entre otros.

Existen pacientes que pueden presentar signos y sintomas retardados, presentando
complicaciones en el transcurso de minutos u horas, el deterioro neurolégico que se
presentan puede ser fatales por lo cual se debe de tener vigilancia por 24hrs, asi como

realizar una TAC de craneo en las primeras 6 hrs31:32,
Fisiopatologia celular

La neurona es una célula altamente especializada y con funciones muy especificas
esta requiere de un aporte muy elevado de energia obtenida por el adenosin trifosfato
(ATP) principalmente por dos vias, una de ellas se lleva a cabo en el citoplasma y se
denomina glucélisis anaerdbica, esta permite disponer de dos ATP por cada célula de
glucosa, sin embargo, como consecuencia se obtiene la produccion de piruvato y

lactato3!.

La segunda via de obtencion de energia ocurre solamente con una disponibilidad
Optima de oxigeno, esta ruta es la ruta del piruvato, el cual se introduce en la
mitocondria dénde es incorporado al ciclo de Krebs y sometido a una serie de
descarboxilaciones y oxidaciones obteniendo 36 ATP lo cual representa el principal

aporte de energia de la neurona®..

Cuéando ocurre el TCE se obtiene una escasa disponibilidad de oxigeno en los tejidos,
lo cual disminuye considerablemente el aporte energético en forma de ATP por la
principal via de obtencion de esta a manera se inicia un proceso de compensacion
donde las neuronas desvia el abastecimiento energético hacia la ruta de glucolisis
anaerobia generando una mayor concentracion de lactato en los tejidos, situacion que
se vuelve la principal responsable de la acidosis metabdlica que se presentara en la

mismas fases.

Este proceso altera también la bomba de sodio potasio y genera un incremento

anormal en la concentracion de sodio intracelular ocasionando un desequilibrio i6nico
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transmembrana lo que provoca una mayor concentracion de agua en el citoplasma que
a su vez produce un edema celular, alterando severamente el metabolismo neuronal,
esto incita que las células se encuentre “hinchada” y no pueda efectuar su
despolarizacibn de manera habitual por lo cual no realizard sus funciones
adecuadamente, si este ciclo se interrumpe dicho incremento del liquido intracelular

continuara indefinidamente hasta provocar la muerte de la célula3L.

Dentro de la neurona existen otros mecanismos activos que participan en la
homeostasis entre ellos se encuentra la bomba de calcio, este sistema también
consume ATP y se encarga de extraer continuamente el calcio del interior de la
neurona, la funcién principal que tiene el calcio en el interior de las neuronas es actuar
a nivel de pie terminal, lo que favorece la migracién de las vesiculas terminales a la
membrana presinaptica e inicia la exocitosis de los neurotransmisores

correspondientes al espacio sinaptico, favoreciendo a la conduccién neuronal.

Al haber una falta de ATP en el traumatismo craneoencefalico se produce una
retencion de calcio intracelular aumentando sus efectos a pie de terminar ocasionando
gue se liberen neurotransmisores que ya no tienen un efecto favorecedor a la

conduccion neuronal, sino que al contrario afecta las células circundantes.

Dentro de estos neurotransmisores se encuentra: el glutamato (G), el aspartato, la
glicerina, el acido Gama amino butirico (GABA) y el amonio, todos estos provocan un
dafio tisular secundario importante sin embargo se ha visto que él G es el que mas se

relaciona con el dafio secundario.
La acumulacién de calcio dentro de la célula dependera de 3 principales mecanismos:

Ocasiona mayor introduccion de sodio a la célula lo cual provocara un edema cerebral
intracelular, condicionando a una mayor concentracion de calcio en las neuronas y por
ultimo genera en las células adyacentes una destruccion de las mitocondrias, cabe
resaltar qué es en ellas donde se realiza el ciclo de Krebs lo que a su destruccion libera
sustancias no compatibles con el ciclo de Oxido-reduccion, denominados radicales

libres.
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Los radicales libres ademas de provocar dafio tisular son el anién superéxido y
peréxido de hidrégeno. Ademas del dafio directo que los radicales libres provocan en
las membranas plasméticas de las neuronas adyacentes, afectan en el metabolismo de
los astrocitos los cuales son células gliales encargadas de mantener la integridad

metabdlica de las neuronas y tienen una funcién de sostén y proteccion?®,
Cambios en el parénquima encefalico

En el TCE se presenta tanto edema cerebral como hipertension endocraneal, el edema
cerebral se caracteriza por una alta concentracién en la distribucion de los liquidos en
el encéfalo mientras que la hipertension endocraneal se refiere al incremento de la
presion de los compartimientos dentro del craneo como ocurre en otros tejidos el

encéfalo tiene su propia distribucion heterogénea de los liquidos titulares.

El almacenamiento de los liquidos se ven ubicados en forma intracelular y extracelular,
este Ultimo a su vez se divide en espacio intersticial e intravascular, el edema cerebral
se desarrollara dentro de alguno de estos dos espacios, dentro del edema cerebral
existe una mayor concentracion de liquidos en alguno de estos dos espacios lo cual

llevara una alteracion del funcionamiento celular3?.

La TA es un vector de importancia en la presion encefalica, tan solo el estrés quée
provoca un traumatismo craneoencefalico puede ocasionar el aumento de la liberacién
de catecolaminas que ocasionan un aumento en la TA y por ende un incremento en la
presion dentro del craneo, la hipoxia postraumatica se acompafia de un incremento en
la concentracion de CO2 en los tejidos el cual es un factor que ocasiona vasodilatacion
cerebral como factor compensador para la escasa disponibilidad de oxigeno, la

vasodilatacion aumenta el flujo sanguineo cerebral incrementando también la PIC.

Una alteracion en la circulacion del liquido cefalorraquideo también puede incrementar
la presion dentro del craneo, esta relacién en la circulacion del liquido cefalorraquideo
se le conoce como hidrocefalia existen dos tipos principales de hidrocefalia la
comunicante y la no comunicante, la hidrocefalia comunicante se caracteriza por una
alteracién en la reabsorcion del liquido cefalorraquideo que puede ocurrir en los

espacios subaracnoideos o a nivel de granulaciones aracnoideas?3.,
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La hidrocefalia no comunicante se trata de un bloqueo de la circulacion del liquido
circulante en el sistema ventricular que generalmente ocurre en sitios mas estrechos
como el agujero de Monroe Kelly y el acueducto de Silvio, la hidrocefalia comunicante
es la que se presenta con mayor frecuencia en el TCE, aparece secundaria a una
hemorragia subaracnoidea, en ocasiones el TCE puede ocasionar hemorragia
intravascular acumulandose en orificios de comunicacion interventricular causando

hidrocefalia de la variedad no comunicante®.

El TCE puede generar también una ruptura de la aracnoides causando una fuga del
liquido cefalorraquideo, el cual puede acumularse en el espacio que se encuentra entre
la aracnoides y la duramadre formando un denominado higroma, en ocasiones estos
higromas pueden tener un fenémeno valvular permitiendo el ingreso del liquido
cefalorraquideo, pero no su salida lo cual provoca un efecto comprensivo en el

parénguima cerebral, el dafio producido requerira de un manejo quirdrgico.

En los traumatismos cuyo mecanismo se basa en la cinematica de aceleracion y
desaceleracion prolongada se produce el efecto conocido como dafio axonal difuso el
cual se caracteriza por una lesion generalizada qué afecta predominantemente a los
axones del tallo cerebral, la sustancia blanca parasagital, el cuerpo calloso, las uniones
entre la sustancia blanca y la sustancia gris de la corteza cerebral, esto es responsable
de un severo dafio neuroldgico, el abordaje de este tipo de dafio es un tratamiento

médico-quirargico3!,4°,
Efectos de la hipertension Endocraneal

Uno de los efectos iniciales que ocasionan hipertensién endocraneal sostenida se
domina por la triada de Cushing la cual se caracteriza por la hipertension arterial,
bradicardia e irregularidad respiratoria, esto generara una alteraciéon de los centros
automaticos reguladores a nivel de hipotdlamo y del tallo cerebral, la bradicardia y la
hipertension arterial son un efecto del encéfalo por mantener un flujo sanguineo
cerebral en forma constante, el edema cerebral y en especial la hipertension
endocraneal no controlados ocasionan cambios en el encéfalo que pueden poner en

riesgo la vida del paciente ya que el aumento desmedido de la PIC ocasionara que el
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parénquima encefalico salga por la cavidad craneana, las amigdalas cerebelosas
también presentaran una migracion esta provocara la herniacion de amigdalas que
ocasionara una compresion del bulbo raquideo lo que afectard a los centros vitales

neumotaxico y cardiogénico?*3L.

Al haber un aumento de la PIC la porcibn mas medial y anterior del I6bulo temporal o
uncus puede migrar a través del borde libre de la tienda del cerebro ocasionando una
compresion en el pedudnculo cerebral ipsilateral lo cual ocasionara clinicamente una
hemiparesia contralateral, que debido a la compresion que generalmente existen en
tercer nervio craneal ocasionar4d midriasis, apoptosis palpebral ipsilateral y la
persistencia de esta compresidn puede ocasionar una lesion de los centros

suplementarios de control autbnomo de la ventilacion y el latido cardiaco?431.

Otra situacién que puede aparecer es la presencia de una hernia de uncus la cual
puede ocasionar una presion en el mesencéfalo hacia el borde libre contralateral de la
tienda del cerebro generando una lesion en el nudcleo cerebral que provocara una
hemiparesia del lado donde se genera la lesidn, se presentara la compresion del nervio
craneal generando midriasis, apoptosis palpebral del mismo lado en dénde ese
encuentra la lesién y la hemiparesia. A este fendmeno se le conoce como una hernia

paradojica®32,

La hipertensién endocraneal también puede afectar a nivel del nervio éptico ya que el
incremento sostenido de la PIC ocasionara un aumento en el flujo axdnico que
generara la alteracion de la disminucion del liquido a nivel de la papila Optica mismo
que clinicamente se manifestara como una hinchazén o edema qué es visible en el

fondo ocular en la fondoscopia.

La hipertensién endocraneal puede ocasionar también alteraciones en la funcién del
eje hipotdlamo-hipdfisis, lo cual se traduce a una diabetes insipida, asi como en una
excrecion inapropiada de hormona antidiurética, esto provocara un desequilibrio
hidroelectrolitico que permitird el edema cerebral y dificultarad su control ademas de
verse acompafiado de la fluctuacion de la presién arterial, sudoracion, cambios en la

fiebre, a esta ultima se le conoce como fiebre central.
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Podré aparecer el denominado sindrome cerebral natriurético qué es secundario a una
elevada produccién de sustancias conocidas como polipéptido natriurético por parte del
hipotdlamo qué ocasiona la pérdida primaria del sodio urinario, pero se acompafara de

un volumen y una osmolaridad sanguinea normales o bajos.

Otro factor de la hipertensién endocraneal es el llamado edema pulmonar neurogénico
agudo, que se cree es secundario a una sobrecarga de catecolaminas, por lo cual su
manejo se debe enfocar en tratar las consecuencias pulmonares dirigida un control del

efecto adrenérgico.

La hipertension endocraneal puede superar la presion de la perfusion cerebral,
provocando la reduccién del flujo sanguineo cerebral originando zonas de isquemia, la
falta de correccién puede generar infartos, en especial en el territorio vascular
carotideo. La hemorragia subaracnoidea, puede acumularse en las cisternas de la base
lo cual puede provocar un vasoespasmo cOmo posible causa de las alteraciones

guimicas que ya se presentan en el paciente.

Otros efectos que tiene el TCE es la cefalea unos de los sintomas mas comunes, su
causa obedece a multiples mecanismo el cual puede ser: el estrés del mismo accidente
0 a las alteracion de los estructuras con terminaciones nerviosas sensibles al dolor en
especial aquellas de la membrana durales como los vasos sanguineos epicraneales,
aponeurosis que puede ser secundaria a una lesion directa por el accidente, también
puede deberse a hidrocefalia, higromas y hematomas, o bien como resultado de la

simple hipertension intracraneal.

Por otra parte, la superficie cortical de los pacientes se vuelve mas sensible por lo que

la aparicion de cris compulsiva es comun3?,

Las fracturas en la base del craneo pueden ocasionar secciones de discontinuidad de
la barrera meningea lo que provoca que los pacientes presenten fuga del LCR, el lugar
mas comun es a nivel de la lamina cribosa del etmoides, este puede generarse por el
fendmeno de aceleracion y desaceleracion que ocurre durante el accidente,

provocando que los filetes del nervio olfatorio se seccionen y generen la fuga del LCR.

42



Otro de los sitios donde ocurre mas frecuentemente la fuga es a nivel de piso medio de

la base del craneo?.

Otro factor de suma importancia es la comunicacion persistente del sistema nervioso
con el medio externo, a través de las fracturas incrementa el riesgo de la aparicion de
infecciones tales como: meningitis, empiema, absceso cerebral y encefalitis por lo que

se debera tener énfasis en su deteccion oportunas32,
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V.VI. Base interdependiente de enfermeria: valoracidon conceptual del
TCE

El tiempo para el manejo del TCE es de gran importancia, el tiempo ideal en urgencias
debe de ser menor a 10 minutos (hora dorada) e incluye una primera revision que no
dure mas de 120 segundos, durante este periodo se llevaran a cabo las intervenciones

y la evaluacién primaria con el fin de estabilizar hemo dinamicamente al paciente*!.

V.VLI. Evaluacién y manejo primario

Todos los pacientes deben someterse a una evaluacion primaria, adhiriéndose a las
prioridades ABCDE. En primer lugar, se debe de evaluar la via aérea. Si el paciente
requiere un control de las vias respiratorias, realizar y documentar un breve examen

neuroldgico antes de la administracién de farmacos para la intubacién?®.

Evaluar la idoneidad de la respiracion siguiente y controlar la saturacién de oxigeno,
todo paciente con un Glasgow menor a 8 y perdida de reflejos protectores de la via
aérea debe de ser entubado, se recomienda el manejo de la via area avanzada con
colocacién de tubo orotraqueal utilizando técnica de secuencia rapida o como
actualmente se le llama intubacion asistida con drogas, la aplicacion de esta técnica

evitara el incremento de la presion intracraneal?6-34,

1. Manejo de Via aéreay la respiracion (A):
e Manejo de la via area permeable y control de columna vertebral
e Intubacién temprana en pacientes comatosos, la intubacion asistida con
drogas se recomienda el uso de medicamentos inductores y relajantes
musculares como:
v" Fentanyl dosis: 1 pg/Kg.
v" Midazolam dosis: 0.1- 0.3 mg/Kg/hr
v" Propofol al 1% dosis:1.5- 5 mg/kg/hr.
v Succinilcolina dosis: 1 mg/Kg
v

Lidocaina
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Si el paciente presenta una presion arterial <100mmHg o es >60 afios se recomienda
utilizar la mitad de las dosis antes escritas. Durante la intubacion se mantenga el cuello
en traccion evitando la hiperextension por la posibilidad de una lesiébn en columna

cervical?6:34,

Sedacion: para la sedacion del paciente con TCE severo se puede emplear
benzodiazepinas, Propofol y tiopental. EI midazolam es una benzodiazepina de accién
corta, eficaz como sedante y como anticonvulsivo, el Propofol mantiene una vida media
mas corta evitando su acumulacion en el organismo como puede suceder con el
midazolam, ademas mantiene un efecto supresor metabdlico sin embargo su uso no es
recomendado en pacientes con hipertermia ya que puede acumularse y precipitarse

generando una hiperlipidemia®*.

Se sugiere que en los pacientes sedados con Propofol al 1%, se realice una medicién
de triglicéridos en las primeras 24 horas. Si la muestra inicial de triglicéridos es menor a
350 mg/dl deben realizarse controles periddicos cada 72 horas. Si el valor es mayor a
350 mg/dl, se debe repetir la muestra antes de 24 horas. En caso de que la segunda
muestra persista por encima de 350 mg/dl el tratamiento debe ser suspendido de
manera inmediata. Se debe hacer vigilancia estricta por la posible aparicion del
sindrome post infusibn de Propofol (hiperpotasemia, acidosis metabdlica, arritmia

cardiaca, colapso cardiovascular y falla multiorganica3.

Se sugiere el uso de la escala de Agitacion Sedacion de Richmond (RASS) para la
evaluacion y control de la sedacién ya que es una escala valida con una concordancia
cualitativa significativa con un resultado de 0,87 y la concordancia cuantitativa entre
evaluadores medida por correlacién intraclase 0,97), especificamente disefiado para
medir el nivel de sedacion agitacidon. Esta escala debe ser usada de forma sistematica
en todos los pacientes criticos con el objetivo de reducir los impactos negativos de

sobre sedacioén y agitacion (véase cuadrol)?6:34,

45



Cuadro 1. Escala de agitacion y sedaciéon de Richmond (RASS)

CUADRO 3. ESCALA DE AGITACION Y SEDACION DE RICHMOND (RASS) EN

ESPANOL
Puntuacion Término Descripcion

+4 Combativo Abiertamente combativo o violento. Peligro inmediato para el
persona.

+3 Muy agitado Se retira tubo(s) o catéter(es) o tiene un comportamiento
agresivo hacia el personal.

+2 Agitado Movimiento frecuente no intencionado o asincronia paciente-
ventilador.

+1 Inquieto Ansioso o0 temeroso pero sin movimientos agresivos o
Vigorosos.

0 Alerta y calmado

-1 Somnoliento No completamente alerta, pero se ha mantenido despierto (mas
de 10 segundos) con contacto visual, a la voz (llamado).

-2 Sedacion ligera Brevemente, despierta con contacto visual (menos de 10
segundos) al llamado.

-3 Sedacion moderada  Alglin movimiento (pero sin contacto visual) al llamado.

-4 Sedacion profunda  No hay respuesta a la voz, peroa la estimulacion fisica hay
algin movimiento.

-5 No despierta Ninguna respuesta a la voz o ala estimulacion fisica.

1. Observe al paciente: ;El paciente esta alerta y calmado? = puntuacion 0.

2. ;El paciente tiene un comportamiento que sugiere inquietud o agitacion? (puntuacion de +1 a +4 segin los
criterios antes mencionados, bajo la descripcion).

Si el paciente no esta alerta, en voz alta llame al paciente por el nombre y pidale que abra los ojos y lo
observe. Repitalo una vez si es necesario. Puede solicitarle al paciente que continie observandolo.

El paciente tiene apertura de ojos y contacto visual, la cual se mantiene durante mas de 10 segundos
(puntuacion de -1). El paciente tiene apertura de ojos y contacto visual, pero esto no se mantiene durante
10 segundos (puntuacion de -2). El paciente tiene cualquier movimiento en respuesta a la voz, excluyendo
el contacto visual (puntuacion de -3).

3. Si el paciente no presenta respuesta a la voz, estimular fisicamente al paciente por medio de la agitacion
del hombro y luego frotando su esternén si no hay respuesta a la agitacion del hombro. El paciente tiene
cualquier movimiento a la estimulacion fisica (puntuacion -4). El paciente no presenta respuesta alguna a la
voz o la estimulacion fisica (puntuacion -5).

Fuente: Rojas J, Valencia A, Nieto V, Méndez P, Molano D, Jiménez T, Escobar R, Cortés N, Correa L. Validacion transcultural y
lingliistica de la escala de sedacion y agitacion Richmond al espaiiol. Rev colomb anestesiol. 2016;4 4(3):218-223

No se aconseja la interrupcion de la sedacion o pruebas de despertar la paciente con
lesion cerebral con hipertension intracraneal a menos de que le beneficio supere el

riesgo?®.

2. Respiracion, ventilacién y oxigenacion (B):
Se recomienda llevar a una normocapnia con una paCO2 de 30 a 40 mmHg, evitando

la hiperventilacion o hipoventilacion las cuales no son favorables para el paciente,

46



ademas se debe de mantener una PaO2 mayor de >90 mmHg o una PetCO2 30 — 40

mmHg, tratando de mantener una hemoglobina mayor o igual a 7gr/d|?>26:34

La reduccion de la PaCO2 asociada la hiperventilacion incrementa el PH del LCR, esto
producira una vasoconstriccibn que a su vez aumentara las resistencias vasculares

cerebrales y reducira el flujo sanguineo, el volumen cerebral y la PIC.

La hipoventilacion provocara hipercapnia vasodilatacion cerebral y aumento de la PIC.
La vigilancia de oximetria debe ser por pulso y continua ademas de vigilar la
capnografia y gasometria arterial, manteniendo una oximetria >95%, en caso de no

obtener una gasometria mantener una oxigenacion al 100%2%:26:34,

3. Circulacién (C):
La hipotension no suele deberse a las lesiones cerebrales al menos que se encuentre
en fases terminales, frente a la presencia de bradicardia o compromiso hemodindmicos

debe de sospecharse la presencia de un shock neurogénico de origen medular?®,

La hipotension aumenta la mortalidad del paciente por lo cual es de suma importancia
restablecer inmediatamente la euvolemia ya sea con manejo de hemoderivados o

liquidos isotdnicos.
Se buscara mantener una presion sistélica (PAS):

e =100 mm Hg para los pacientes de 50 a 69 afios
e =110 mm Hg o mayor para los pacientes 15 a 49 afos de edad o mayores
de 70 afios.
e PAM: 90mmHg o no menores a 80mmHg
La hipovolemia debe de corregirse inmediatamente, ministrandose liquidos
intravenosos hasta uso de medicamentos inotropicos y vasopresores, Para vigilancia y
monitoreo circulatorio se debe de implementar el uso de monitorizacion invasiva de

presion arterial y electrocardiografia.
Manejo de hipovolemia

v' Se debe de colocar vias IV de gran calibre, catéteres numero 14 0 16 fr, evitando

venas que atraviesen sitios lesionados, en pacientes politraumatizados que

47



presenten dificultad para colocar un acceso intravenoso se debe optar por la
colocacion de un acceso intradsea, mientras se intente colocar un acceso venoso
central, no se olvide tomar muestras sanguineas: BH, quimica sanguinea y
Gasometria arterial o venosa.

v" Colocar soluciones como; solucion salina al 9% o solucion Hartman, se debe de
evitar el uso de Ringer lactato por su baja osmolaridad, también estan
contraindicadas las soluciones glucosadas, asi como coloides, ya que favorecen y
agravan el edema cerebral ya que promueven la sintesis de neurotéxicos como el
glutamato, provocan acidosis tisular local potencializando la presencia de
vasodilatacion cerebral aumentando asi el volumen sanguineo cerebral, y por ende
incrementa la presion intracraneal (P1C)*2.

Por lo anterior se recomienda:

e Valoracion de Presion arterial continua mediante linea arterial

v Control de la natremia se recomienda: mantener una natremia de 140 -
155mEq/L.

v" Monitorizar electrolitos plasmaticos, glucemia, hematocrito/hemoglobina,
plaquetas, pruebas de coagulacién, gasometria arterial y venosa, tipificacion
de grupo y Rh.

e Presion venosa central (PVC) mediante una via venosa central

e Medicién continua de diuresis mediante catéter urinario permanente

e Medicion de la presion intracraneana. 2°26:34,
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Composicién NaCl Hartman Ringer Ringer Plasma-Lyte® Isofundin® Plasma

0,9% n Acetato Lactato 148
Na*, mmol/l 154 130 130 131 140 145 135-145
Cl-, mmol/I 154 109 112 112 98 127 98-105
K*, mmol/Il - - 5 54 5 4 3,5-5
Ca?*, mmol/l - 3 1 1,8 3 2,5 2,5
Mg?*, mmol/l - - 1 - 1 1,5-2,5
Lactato, mmol/l - . - 28 -
Acetato, mmol/! - 28 27 27 24
Otros, mmol/l - - Gluconato 23  Malato 5 Bicarbonato 24-

28

Osmolaridad 308 272 276 277 295 309 291
mOsm/|
pH 4,5-7,0 6-7,5 6,0-8,0 5,0-7,0 4,0-8,0 5,1-5,9 7,35-7,45

Garnacho-Montero, J., Fernandez-Mondéjar, E., Ferrer-Roca, R., Herrera-Gutiérrez, M. E., Lorente, J. A., Ruiz-
Santana, S., & Artigas, A. (2015). Cristaloides y coloides en la reanimacién del paciente critico. Medicina
intensiva, 39(5), 303-315.

v' Se debe de mantener una posicion de 15 a 30° ya que esta ayuda a conservar el
retorno venoso y la disminucion de la PIC, una altura mayor provocara la
disminuciéon del FSC y la PPC?25:26:34,

Si la PA sistdlica del paciente no logra ser elevada a > 100 mm Hg, la primera sera

establecer la causa de la hipotension; la evaluacion neuroquirdrgica toma la segunda

prioridad danto mayor importancia a una evaluacion enfocada con sonografia para
trauma (FAST) o de diagnostico lavado peritoneal (DPL) en el ED, en estos casos el
paciente puede requerir un traslado directo a quiréfano para la realizacion de
laparotomia, posterior a esta se debe de realizar TAC y evaluar si existe evidencia
clinica de masa intracraneal, si esto ocurre puede llevarse a cabo orificios de

trepanacion o craneotomia durante su estancia en el quiréfano34.
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Las medidas impartidas por el ATLS buscan mantener los siguientes parametros:

Tabla 6-5 objetivos del tratamiento de la lesion

cerebral: clinicos, de laboratorio y los parametros de

monitoreo
CATEGORIA PARAMETRO VALORES NORMALES monitoreo de cPp 2 60 mm Hg *
Parametros

Los pardmetros PA sistdlica = 100 mm Hg Presion 5-15 mm Hg *
dlinicos infracraneal

Temperatura 36-38°C

PbtO: z215mm Hg *

Parameiros de Glucosa 80-180 mg / dL
laboratorio Oximetria de pulso 2 95%

Hemoglobina 27gld

cociente 14

normalizado Enero de 2015

internacional (INR)

N/A 135-145 meq / dl
Pa0: z 100 mm Hg
PaCO: 35-45 mm Hg
pH 7,35-7.45

Las plaquetas 275X 10a, mm3

Si sistélica del paciente BP es> 100 mm Hg después de la reanimacion y hay evidencia
clinica de una posible masa intracraneal pupilas desiguales o resultados asimétricos en
examen motor, la mas alta prioridad es obtener una TAC de la cabeza y asignar el

tratamiento adecuado, traslado del paciente a quiréfano3.

4. Valoracion neurologica (D):
Una vez establecido el estado cardiopulmonar se puede llevar acabo un examen
neurolégico el cual consiste en determinar una puntuacion de GCS, respuesta pupilar a
la luz y déficit neuroldgico focal. Se debe de considerar la presencia de drogas u otras
sustancias que alteren el estado cognitivo. Al igual que el estado postictal después de
una convulsion traumatica el cual empeorara la capacidad de respuesta del paciente

durante minutos u horas. En un paciente comatoso las respuestas motoras pueden ser
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provocados por pinzamiento del musculo trapecio o con el clavo-cama o presion

reborde supra orbital*3,
Valoraciéon neurolégica con escala de Glasgow:

La escala de coma de Glasgow fue disefiada por los neurocirujanos ingleses Gran
Teasdale y Bryan Jennett, la escala fue publicada por primera vez en el afio 1974 en la

revista The Lancet con el titulo Assessment of coma and impaired consciousness®'.

La primera edicidn de esta escala se conformaba por 3 categorias a evaluar, apertura
ocular, respuesta verbal y respuesta motora, esta escala daba una puntuacién total de
14 puntos. Posteriormente en 1976 fue revisada y se agrego el item: flexion anormal o
postura decorticacion, con la sumatoria de este item se obtuvo una puntuacién final de

15 puntos, puntuacion que se ha mantenido hasta el dia de hoy.

La escala de Glasgow fue creada con el objetivo de estandarizar la evaluacion del nivel
de conciencia en el TCE, ya que desde sus primeras aplicaciones logro una gran
aceptacion por parte del personal de salud, ya que permitié la apertura de canales de
comunicacién y la oportunidad de una valoracién rapida y eficaz del estado neuroldgico

del paciente sin necesidad de la presencia de un médico especialista®*.

Como se mencioné anteriormente la escala actual de como de Glasgow esta

conformada por 3 rublos:
Respuesta ocular:

La respuesta ocular se encuentra estrechamente relacionada con la comunicacion del
entorno y se correlaciona con el sistema SARA, encargado de integrar los nucleos del
tallo cerebral con proyecciones axonales que conectan el hipotalamo, el tdlamo y la
corteza frontal basal con el resto de la corteza cerebral. Este sistema a su vez se
compone de multiples redes que conectan el tronco encefalico a través de vias
talamicas y extra talamicas. Para tener una alteracion de la consciencia es necesario
tener una alteracion cortical difusa o una alteracion en el tallo cerebral que se

encarguen de afectar las vias del SARA.
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El nivel de respuesta es evaluado segun el grado de estimulacion que requiere la

persona para realizar la accion:

v' Respuesta espontanea (4 puntos): su respuesta se ve controlada por la
corteza frontal

v' Respuesta de apertura ante estimulo verbal (3 puntos): relacionada con la
respuesta de la sustancia blanca frontal basal.

v Respuesta ante un estimulo de dolor (2 puntos): accion controlada por
conexiones intertalamicas del SARA.

v Sin respuesta ocular (1 punto): en esta situacion no se presenta algun control
por alguna lesién presente del SARA ubicada principalmente por debajo del

talamo36 45,

Respuesta verbal

La regulacion de esta se ve estrechamente relacionada con la conectividad cortico-

subcortical, asi como de los ganglios basales. los ganglios basales izquierdos regulan

el inicio del lenguaje, al igual que en el monitoreo de la semantica y el l1éxico. De igual

forma regulan el cambio de un elemento del lenguaje a otro. El putamen se encarga del

inicio cortical, mientras el cerebelo amplifica y refina esa sefial para tener adecuada

toma de decisiones. Las lesiones en los ganglios de la base pueden producir

clinicamente lenguaje con desorientacion o inclusive afasia.

Relacion de las vias que controlan la respuesta verbal:

Respuesta verbal orientado y conversando (5 puntos): controlada por la corteza
motora, sensitiva del lenguaje (area broca, Wernicke).

Respuesta verbal desorientada y hablando (4 puntos): controlada por las vias
subcorticales del lenguaje incluyendo: el fasciculo longitudinal superior
segmento temporoparietal, el FLS-II. fasciculo longitudinal superior segmento II,
el FLS-IIl. fasciculo longitudinal superior segmento Ill, el FFOI. fasciculo
frontooccipital inferior, el fasciculo Arcuato. el fasciculo uncinado.

Respuesta verbal con lenguaje incoherente (3 puntos): controlada por ganglios

basales predominantemente del lado izquierdo.
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e Respuesta verbal con lenguaje incomprensible (2 puntos): relacionada con el
area cortical auditiva izquierda.

e Sin respuesta verbal (1punto): no hay control, puede presentarse lesién a nivel
de mesencéfalo a la altura de coliculos inferiores.

Respuesta motora

Dentro de las vias que controlan los movimientos se encuentran principalmente en la

corteza cerebral y tallo cerebral algunas de las vias que podemos encontrar son:

Via cortico-espinal lateral (via piramidal): representa una de las vias mas significativas
en el ser humano. Esta via comienza en la corteza motora primaria (M1) (area 4 de
Brodmann), donde se encuentran los cuerpos neuronales de aproximadamente el 80%
de las neuronas que controlan el movimiento. En esta area de la corteza las neuronas
se encuentran organizadas somato-tépicamente, representadas con un homunculo
donde las piernas estan representadas en la superficie mesial, y de adentro a afuera en
la convexidad se encuentra representado el resto del miembro inferior, luego la mano y

en la parte mas lateral la cara y la lengua.

Via cortico-espinal ventral, y la via cortico-bulbar, se encargan de los movimientos

voluntarios de los musculos de las extremidades, axilares y craneales.
Dentro de las vias que inician en el tallo cerebral, se encuentran las siguientes vias:

Rubro - espinal, vestibulo-espinal, medial, reticulo-espinal pontica, bulbar y tecto-
espinal encargadas de los movimientos voluntarios de los muasculos de las
extremidades, la postura, el soporte de la cabeza, asi como de los movimientos
automaticos de los musculos axiales, extremidades y de la coordinacion del cuello con

los movimientos de los ojos.

La regulacibn mediada por el nucleo rojo y por los nucleos vestibulares genera una
liberacion de las moto-neuronas superiores, con una respuesta flexo-extensora distinta
para miembros superiores e inferiores. Cuando ocurre una hernia central trans-tentorial
descendente, existen diferentes fases: fase diencefélica (temprana y tardia), la

mesencefalica, la pontica y la fase bulbar. A medida que el tejido cerebral se desplaza
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rostro-caudalmente hay una desinhibicion progresiva de las estructuras del tronco

encefélico que controlan la respuesta motora.

Fase diencefalica: se pierde la localizacion de los estimulos dolorosos, en la fase
diencefalica tardia se pierde el control cortical de las funciones motoras, dejando el
sistema rubro-espinal al mando dando como resultado una postura flexora anormal de
los miembros superiores (posicion de decorticacion) que posteriormente cedera el
control a los sistemas vestibulo-espinal y rubro-espinal creando una postura extensora
anormal de los miembros superiores (postura de descerebracion). Estas posturas no
significan que la corteza motora primaria haya sido destruida, sino que no estan

funcionando correctamente“®.

Descerebracion ‘
/“fﬁ S n \‘_‘r .

Decorticacion

- - 2 l v
=i B
N— . «uﬂj

El descenso en el puntaje en la ECG se relaciona directamente con el progreso de la
hernia trans-tentorial. Con un descenso en el puntaje directamente proporcional con un

descenso rostro-caudal progresivo en el tallo cerebral.
Relacion con las vias que controlan las respuestas motoras

e Respuesta motora obedece ordenes (6 puntos): controlada por la via piramidal
cortical.

e Localiza estimulos dolorosos (5 puntos): controlado por via piramidal subcortical.

e Retira al estimulo doloroso en flexiébn normal (4 puntos): controlado por la via
piramidal a nivel de ganglios basales.

e Postura de flexion anormal (decorticacion) (3 puntos): controlada por el ndcleo

rojo
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e Postura en extensiébn anormal (descerebracién) (2 punto): manejada por el

sistema vestibular.

e Sin respuesta motora (1 punto): no hay control.

LA ESCALA DE COMA DE GLASGOW (GCS): — ZFVIFR
tipos de respuesta motora y su puntuacion F I S [ "\ H [J R‘

La escala de coma de Glasgow (en Inglés Glasgow Coma Scale (GCS)), de aplicacién neurolégica, permite medir el nivel
de conciencia de una persona. Utiliza tres pardmetros: la respuesta verbal, la respuesta ocular y la respuesta motora.
El puntaje mds bajo es 3 puntos, mientras que el valor mds alto es 15 puntos. La aplicacién sistematica a intervalos regulares
de esta escala permite obtener un perfil clinico de la evolucién del paciente.

4 ) /

ESPONTANEA  ORDEN VERBAL DOLOR NO RESPONDEN

OCULAR
'

"'

o

) 1 ) )

ORIENTADOY DESORIENTADO  PALABRAS SONIDOS NINGUNA
CONVERSANDO Y HABLANDO INAPROPIADAS INCOMPRENSIBLES RESPUESTA

co

) -
% Y /l 3 ) |

ORDEN VERBAL LOCALIZA  RETIRADAY  FLEXION 5 NINGUNA
OBEDECE EL DOLOR FLEXION  ANORMAL  EXTENSION  peopygsTa

VERBAL

MOTORA

(rigidez de (rigidez de
decorticacién) decerebracion)

Farreras Rozman. Medicina Interna. 19 edicién. Espafia. 2020. Elsevier. Disponible en: https://www.elsevier.com/es-

es/connect/medicina/escala-de-coma-de-glasgow
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Respuesta pupilar alaluz

El reflejo fotomotor se lleva a cabo atras vez de la contraccion o dilatacion del iris este
dependera del grado de luminosidad con el que se estimule y su funcién es comandada
por los musculos inervados por los nervios craneales. Dentro de esta valoracion se

observard, el tamafio, forma, y reflejos de fotomotor y acomodacion.

El reflejo fotomotor tiene una via aferente que viaja por el nervio optico y se envia hacia
el mesencéfalo y la via eferente que viajara por nervios oculomotores hasta los
musculos constrictores del iris, dentro del estimulo se presenta el reflejo fotomotor
directo el cual se efectia el ojo que es directamente estimulado por la luz, por otra
parte, se presenta el reflejo fotomotor consensual o indirecto que es el que se produce

simultaneamente el ojo contrario3826:31-

Se contrae por efecto Pupi|a Se dilata por efecto
de los musculos circulares de los musculos radiales
del iris. (Parasimpatico) del iris. (Simpatico)

Luz intensa Luz normal Luz tenue

Fuente: Rahhal.com
Segun el tamafio y forma que presenten las pupilas se clasificaran en:

e Isocoria: pupilas de igual tamafio (se acepta una diferencia maxima de 0,5 mm)
e Anisocoria: cuando las pupilas son de diferente tamafio
e Miosis: cuando las pupilas estan pequefas (contraidas)
e Midriasis: cuando las pupilas estan grandes (dilatadas)

e Discoria: cuando la forma de la pupila esta alterada,
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e MIOTICAS - didmetro <2mm
Segun el tamarfio e MEDIAS - didmetro 2-5mm
e MIDRIATICAS - didmetro >5mm

e ISOCORICAS - iguales
¢ ANISOCORICAS - desiguales
entre ellas e DISCORICAS - forma irregular

Segun relacidn

e REACTIVAS - contraccion al
Segl.lln reSpueS‘I'Cl a foco Iuminoso
e ARREACTIVAS - inmdviles al

foco luminoso

la luz

Dentro de la valoracién de pupilas podemos encontrar lesiones diencefalica bilaterales
las cuales provocan pupilas pequefas y reactivas, las lesiones mesencefélicas pueden
causar una gran variedad de variaciones pupilares, estas dependeran del origen del

dafo.

El infarto bilateral del tegmento mesencefalico que involucra los ndcleos oculomotores
o los nervios, ocasiona pupilas fijas y dilatadas. Asi mismo las pupilas se dilataran si el
reflejo cilio espinal se encuentra afectado, esta respuesta es distintiva de muerte

cerebral. Las lesiones del tegmento del puente producen pupilas puntiformes?6:31.:34.38,
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Cambios y respuesta pupilar en la fase bulbar A Midriasis bilateral B Sin respuesta

A h
Cpaliien p— ;’;’ ol Ko

Cambios y respuesta pupilares en la fase temprana. A. Anisocoria (midriasis derecha). B. Respuesta lenta

& / -~

Cambios y respuesta pupilares en la fase tardia. A. Anisocoria y ptosis. B. Sin respuesta.

RN

il

Cambios y respuesta pupilares con lesion pontina. A. Pupilas puntiformes (miosis). B. Discreta respuesta.

IMSS. GPC. Intervenciones de enfermeria en la atencién inicial de pacientes con traumatismo craneoencefalico grave en

urgencias. Guia de Evidencias y Recomendaciones. [Internet] México: Instituto Mexicano del seguro social; 2018. Disponible en:

https://www.imss.gob.mx/sites/all/statics/guiasclinicas/604GER.pdf.

La pérdida del estado de conciencia en el trauma craneoencefalico (TCE) severo

principalmente en su fase aguda se ha atribuido a 3 hipétesis, las cuales son:

Hipdtesis reticular

Esta hipotesis plantea que el SARA se activa gracias a los estimulos provenientes de

los tractos sensitivos y los envia a la corteza para generar una respuesta
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comportamental consciente. Con el TCE lo que se observa es una disminuciéon de la

actividad polisinaptica.
Hipotesis del sistema colinérgico

Esta hipotesis plantea que la disfuncion del SARA se genera como consecuencia de un
trauma el activa el sistema colinérgico inhibitorio en el segmento dorsal del puente, lo
gue generaria una pérdida de conciencia transitoria hasta que los niveles de

acetilcolina se normalicen.
Hipotesis centripeta

Plantea que las fuerzas rotacionales externas generan fuerzas cortantes y estrés que
‘romperian” las fibras nerviosas. Cuando esto sucede en la corteza o el diencéfalo se
genera amnesia y cuadros de desorientacion sin pérdida del estado de conciencia. Se
requiere de mayor energia para que los tractos de la via SARA que se lesionen y
causen pérdida del estado de conciencia generando sindromes agudos como el
estupor o o crénicos como el estado vegetativo (EV) o el estado de minima consciencia
(EMC).

La valoracion neuroldgica se debe de realizar antes de administrar sedantes ya que la
valoracion del estado neurolégico es condicional para determinar el tratamiento
posterior, los sedantes mas recomendados son aquellos de corta accion, si se
presentan convulsiones se recomienda el uso de benzodiazepinas y se debe de tener
precaucion con relajantes musculares ya que estos pueden enmascarar los sintomas y

signos de convulsiones.

El uso de analgésicos, anestésicos y sedantes se deben de manejar con precaucion ya
gue el uso excesivo de estos puede enmascarar la progresion de la lesion cerebral o

deterioro respiratorio, por lo cual se recomienda el uso de:

e Dosis bajas de narcoticos IV para analgesia y revertir con naloxona
e Benzodiazepinas IV de accion corta como midazolam y puede revertirse con

flumazenil.
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e El uso de Propofol se recomienda para el control de la PIC, sin embargo, en

altas dosis aumenta la morbilidad?’.

Identificacion de la triada de Cushing

La triada de Cushing en un cuadro tardio de la hipertensiéon intracraneal (HTIC), la
cual consiste a la respuesta del aumento de la presion arterial, desencadenando
baroreceptores que provocan una bradicardia refleja, la alteracion a nivel de centro
respiratorio altera el patron respiratorio provocando una depresién respiratoria,
estos signos indican una herniacion inminente.

La triada de Cushing debe de ser diagnosticada precozmente y las medidas
terapéuticas deben de ser guiadas para asegurar la adecuada oxigenacion y
ventilacion y asi prevenir la vasodilatacion y secundariamente la elevacion de la PIC
causada por la hipoxemia e hipercapnia, asi como mantener una tension arterial

normal para garantizar una adecuada presion de perfusion?,

Aumento de la
Presion Intracraneal \
q

Intento de aumento |L_
de perfusion cerebral

Isquemia Cerebral

Precepcion de
hipertensién por
baroreceptores )

Retroalimentacion
para aumentar
presién arterial

Aumento reflejo de
presion arterial

Figura 3. Esquema fisiopatologico del reflejo de
Cushing

Cuadra, J. I. P. (2021). Fisiopatologia en Breve Reflejo o Triada de Cushing. Revista de la Facultad de Medicina de la

Universidad de Iberoamérica, 4(2).
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Identificacién de complicacion potencial herniacién transtentorial

1. Herniatranstentorial uncal

Se desarrolla por el desplazamiento del tejido de la parte medial y basal del I6bulo

temporal hacia abajo por el agujero de la tienda del cerebelo.

Signos y sintomas

e Afecta al tercer nervio craneal del mismo lado de la hernia

e El tronco cerebral puede ser empujado hacia abajo, lo que se llama «desplazamiento

rostro caudal del tronco, esto puede provocar: estiramiento del sexto par craneal

causando una pardlisis del recto externo causando un sindrome de hipertension

intracraneal.

o El sindrome clinico de la hernia uncal consiste en la siguiente triada:

v Alteracion del estado de conciencia progresivo

v' Midriasis pupilar ipsilateral

v" Hemiplejia contralateral., produciendo una muesca de Kernohan

2. Hernia transtentorial central

Se produce por una lesién de la masa situada del hiato tentorial, la hernia central

transtentorial se presenta en lesiones masivas bilaterales, como subdurales, también

puede causarse una hernia central. En la hernia central, hay un desplazamiento hacia

abajo del diencéfalo y el mesencéfalo centralmente a través de la incisura tentorial.

Signos y sintomas

Nivel de conciencia alterado
Presentan miosis bilateral
Perdida de la mirada vertical (mirada tonica hacia abajo)

Respiracion tipo Cheyne-Stokes

3. Herniatranstentorial ascendente

La luz del cerebelo se desplaza hacia arriba causando una hernia transtentorial

ascendente que comprime desde atras el mesencéfalo.
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Signos y sintomas

e sordera
e paralisis del cuarto nervio craneal (Nervio troclear)

4. Hernia amigdalina

La hernia de las amigdalas causa una clinica desfavorable, pues, al comprimir el bulbo

raquideo, puede causar un paro cardiorrespiratorio y la muerte.
Signos y sintomas

e Insuficiencia cardiorrespiratoria

e hipertension sistémica

e Bradicardia

e Respiracion de Cheyne-Stokes

e Hiperventilacion neurogénica

e Alteracion de la conciencia

e Puede presentar rigidez de cuello o posicion de opistétonos; la postura de

decorticaciéon o descerebracién también puede estar presente?,%0 Uribe Olivares,

Hoz del
cerebro

Hoz del 1

cerebro B/

2
3¢ f
| / 4 / Tentorio
) | Foramen
Tentorio magno
Figura 54-3

Tipos de hernia cerebral, capas de las meninges y sitios de hernia asociados. 1, cingulada; 2, tentorial; 3, central, y 4,

amigdalina.

Raul A. Fisiopatologia. La ciencia del porquéy el cdmo. Elsevier Espafia. 2018.

62



5. exposiciéon

Mantenimiento de latemperatura corporal

Se sugiere que los pacientes deben ser mantenidos a una temperatura corporal por
encima de 36°C y por debajo de 38°C, medida por temperatura rectal, con el fin de
evitar la hipotermia sistémica. No se recomienda la hipotermia profilactica temprana

(dentro de las 2.5 horas), a corto plazo (48 horas después de la lesion)3.

Los cambios de temperatura provocan complicaciones importantes en el paciente, la

hipotermia produce:

e Vasoconstriccion periférica

e Aumento en el consumo de oxigeno
e Aumento de la tension arterial

e Escalofrios

El exceso de calor provoca los siguientes efectos:

e Vasodilatacion periférica
e Disminucién en el consumo de oxigeno
e Disminucion de la tension arterial

e Sudoracion.

Exploracion cefalocaudal en el paciente con TCE severo

1. Cabezay cuello
e La Cabeza : explorar: cabello, cuero cabelludo, estructura craneal. Cara y piel.
e Los Ojos: explorar. reacciones pupilares, reflejo fotomotor, conjuntiva y
esclerotica, cornea, retina y fondo de ojo.
e Los Oidos: valorar: oido externo, oido medio, oido interno, valoracion de nervio
coclear.
e La Nariz Y Los Senos Paranasales: valorar: narinas, estructura de tabique,

mucosa nasal.
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La Boca y faringe: valorar: labios, encias y dientes, mucosas, valorar dorso de la
lengua, papilas y frenillo lingual, faringe.
Cuello: valorar: simetria, masas, cicatrices, glandulas parotideas vy
submandibular, nédulos linfaticos, valorar posicion traquea y glandula tiroides,
valorar arterias carotideas y venas yugulares.
2. Torax y pulmones
Torax: valorar: simetria tordcica, respiracién, movimientos toracicos,
auscultacion de ruidos respiratorios adventicios, ruidos de percusion
encontrados, presencia de esputo y capacidad para eliminarlo, caracteristicas
de secreciones bronquiales, antecedentes de tabaquismo, enfermedades
pulmonares y vacunacion, resultados de laboratorios (gasometria arterial).
3. Sistema cardiovascular: valorar: focos cardiacos y presencia de soplos
cardiacos, electrocardiograma (ECG), precarga, poscarga, pulsos arteriales,
presion arterial, presencia de edema, interpretacion de laboratorios (biometria
hematica y quimica sanguinea), identificar antecedentes patolégicos como
hipertension, diabetes y sindrome metabdlico.
4. Abdomen
Gastrointestinal: valorar: Tipo de abdomen presente, presencia de masas o dolor
a la palpacién, ruidos peristalticos, ritmo y duracion, presencia de evacuaciones
(diarrea o estrefiimiento), presencia de ictericia, reflejo de deglucién.
Tracto urinario: valorar: gasto urinario, caracteristicas de la orina.

5. Sistema vascular periférico
Arterias: valorar: pulsos de arteria braquial, radial y cubital, femoral, popliteo, del
dorso del pie y de la tibia posterior.
Venas: valorar: La vena safena mayor, que se origina en el dorso del pie, pasa
justo anterior al maléolo medial, continta por la cara medial de la piernay se une
a la vena femoral del sistema venoso profundo bajo el ligamento inguinal. La
vena safena menor, que comienza en la parte lateral del pie, asciende por la
pantorrilla (cara posterior) y se une al sistema venoso profundo en la fosa
poplitea.

Miembros: valorar: color de la piel, lechos ungueales y textura de la piel.

64



6. Aparato locomotor
o Articulaciones: valorar: integridad y presencia de dolor, inflamacion,
tumefaccion y rigidez. Valorar fracturas existentes y riesgo de caidas y amplitud

de movimientos y fuerza muscular.

Escala muscular de
Daniels

para la evaluacion de la fuerza muscular

Movimiento con resistencia
maxima

FLIGHTMad iy
L0 Qe presertanos e Gmareets ool T PRematves. Sevpee Oebes Somaater &
St 1 S Y S P s /

7. Sistema nervioso

o Sistemas nerviosos central : valorar:

funcionamiento hipotalamico: regulacibn de la homeostasis, temperatura,
frecuencia cardiaca y la presion arterial.

Funcionamiento de los hemisferios cerebrales: nivel de conciencia y vigilia, uso
y nivel de sedacion.

Cerebelo: valorar: movimientos y firmeza del cuerpo en el espacio.

Medula espinal: valorar: estructura, simetria. Cerebelo: valorar: movimientos y
firmeza del cuerpo en el espacio.

Medula espinal: valorar: estructura, simetria.
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LA ESCALA DE COMA DE GLASGOW (GCS): EI SEV] ER

tipos de respuesta motora y su puntuacién

La escala de coma de Glasgow (en Inglés Glasgow Coma Scale (GCS)), de aplicacién neurolégica, permite medir el nivel
de conciencia de una persona. Utiliza tres pardmetros: la respuesta verbal, la respuesta ocular y la respuesta motora.
£l puntaje mis bajo es 3 puntos, mientras que el valor mds alta es 15 puntos. La aplicacién sistemitica a intervalos regulares
de esta escala permite obtener un perfil clinico de la evolucién del paciente.
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Valoracion del estado de sedacion del paciente
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> @

Dormido con respuesta a érdenes

7\\ @
Somnoliento con breves respuestas a la luz y el sonido

Dormido con respuesta sélo al dolor
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. Sistema nervioso periférico: valorar: Pares craneales®?,>

Nervio craneal componente Funciones principales
Nervio olfatorio | Sensitivo especial Olfato
Nervio 6ptico Il Sensitivo especial Vision

Nervio oculomotor o
motor comun Il

Motor:

Somatico

Motor

Movimiento del parpado superior y del globo ocular.
Acomodacion del cristalino para la visidn cercana.

Constriccién de la pupila.

Nervio troclear IV

Motor: Somatico

Movimiento del globo ocular

Nervio trigémino V

Mixto:
Sensitivo

Motor (braquial)

Conduce el impulso de sensaciones tactiles, dolorosas y térmicas del
cuero cabelludo, cara y cavidad oral.

Incluido dientes y dos tercios anteriores de la lengua.

Masticacion y control del musculo del oido medio.

Nervio abducens VI

Motor: Somatico

Movimiento del globo ocular.

Nervio facial VIl

Mixto:
Sensitivo

Motor (braquial)

Motor (autbnomo)

Gusto de los tercios anteriores de la lengua.

Sensaciones de tacto, dolor y temperatura de la piel en el conducto
auditivo medio.

Control de los musculos de la expresion facial y oido medio.
Secrecién de saliva y lagrimas.

Nervio vestibulococlear
VIII

Sensitivo especial

Audicién y equilibrio.
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Nervio glosofaringeo IX

Mixto:

Sensitivo

Motor (braquial)
Motor (autbnomo)

Gustos del tercio posterior de la lengua
Propiocepcion en musculos de la deglucion.
Control de la presion arterial, monitorizacion de O2 y CO2 en sangre.

Sensaciones de tacto, dolor, temperatura de la piel del oido externoy
porcién superior de la faringe.

Ayuda de la deglucion.

Secrecion de saliva.

Nervio vago X

Mixto:
Sensitivo
Motor (braquial)

Motor (autbnomo)

Gusto de la epiglotis.
Propiocepcion de los musculos de las fauces y de la caja vocal.

Control de la presién arterial y concentracion de O2y CO2 en la
sangre.

Sensaciones del tacto, dolor y temperatura de la piel del oido externo.
Sensaciones provenientes de viseras toracicas o abdominales.
Deglucion, tos y habla.

Motilidad y secrecién de 6rganos gastrointestinales.

Constriccion de las vias respiratorias.

Disminuye la frecuencia cardiaca.

: , Motor: Movimiento de cabeza y de la cintura escapular.
Nervio accesorio Xl !
Braquial
Motor: Palabra, manipulacion de alimentos y deglucién
Somaético

Nervio hipogloso Xl
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v Nervios periféricos: valorar: nervios raquideos y periféricos.

v' Vias motoras y vias sensitivas
o Reflejos tendinosos profundos: valorar: reflejo aquileo, rotuliano,
supinador, bicipital, tricipital. Y reflejos de estimulaciéon cutanea: reflejos

abdominales, superiores e inferiores, respuestas plantares vy reflejo anal 552,

Reflejos tendinosos profundos

Reflejo aquileo S1. fundamentalmente
Reflejo rotuliano L2-1.4
Reflejo supinador (braquiorradial) C5-C6
Reflejo bicipital C5-Ce
Reflejo tricipital C6-C7

Reflejos de estimulacion cutinea

Reflejos abdominales:
superiores T8-T10
inferiores T10-T12
Respuestas plantares L5-S1
Reflejo anal S2-S4

V.VLII. Evaluacién y manejo secundario

Para prevenir el dafio secundario y crear las condiciones Optimas para que el tejido
neuronal pueda recuperarse se debe de tener en cuenta las terapias para la lesion
cerebral que incluyen: la aplicacion de fluidos intravenosos, la correccion de la
anticoagulacién, hiperventilacion temporal, aplicacion de manitol o solucion salina

hipertdnica, asi como el uso de barbitiricos y anticonvulsivos?5:4°
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1. Correccion de anticoagulacion

Es de suma importancia recopilar informacion sobre el uso de anticoagulantes o terapia
antiplaguetaria ya que en presencia de uso de estos medicamentos aumenta el riesgo
de hemorragia intracraneal, por lo cual se debe de realizar una correcciéon rapida de

anticoagulacion manteniendo un INR < 1.426:34,

Tabla 6-6 reversién anticoagulacion

ANTICOAGULANTE TRATAMIENTO COMENTARIOS

Antiplaguetarios (por ejemplo, aspirina, Plavix) Las plaquetas Puede que tenga que repetir; considerar acetato de desmopresina

(desamino-Delta-D-arginina vasopresina)

Coumadin (warfarina) FFP, la vitamina K, concentrado Normalizar INR; evitar la sobrecarga de liquidos en pacientes ancianos y pacientes
de complejo de protrombina que sufrieron una lesion cardiaca

(Kcentra), Factor Vlla

La heparina El sulfato de protamina monitor de PTT

heparina de peso molecular bajo, El sulfato de protamina N/A

por ejemplo, Lovenox (enoxaparina)

Los inhibidores directos de la trombina idarucizumab (Praxbind) Pueden beneficiarse de protrombina concentrado de complejo (por ejemplo, Kcentra)

dabigatran etexilato (Pradaxa)

Xarelto (rivaroxaban) N/A Pueden beneficiarse de protrombina concentrado de complejo (por ejemplo, Kcentra)

FFP: El plasma fresco congelado; INR: International Normalized Ratio; PTT: Tiempo parcial de tromboplastina
IMSS. GPC. Intervenciones de enfermeria en la atencién inicial de pacientes con traumatismo craneoencefélico grave en

urgencias. Guia de Evidencias y Recomendaciones. [Internet] México: Instituto Mexicano del seguro social; 2018. Disponible en:

https://www.imss.gob.mx/sites/all/statics/quiasclinicas/604GER.pdf.

2. Manejo de la Hiperventilacion

La hiperventilacion agresiva y prolongada puede provocar isquemia cerebral ya que
provoca vasoconstriccion y deterioro de la perfusion cerebral, este riesgo se presenta si
la PaCO2 cae por debajo de 30mmHg, se debe de evitar la hipercapnia PCO2 > 45 mm
Hg ya que promoverd la vasodilatacion aumentando la presion intracraneal, no se

recomienda la hiperventilacion profilactica con PCO2 <25 mm Hg.

El uso de la hiperventilacion debe de ser en forma moderada y por un tiempo limitado
manteniendo una PaCO2 aproximada de 35 mmHg en periodos muy breves. La

70



hiperventilacion con un PaCO2 de 25 a 30 mmHg puede ser utilizada mientras se inicia
con otro tratamiento, esto ayudara a disminuir la PIC en los pacientes con deterioro por
la expansion del hematoma intracraneal hasta que el paciente pueda ser intervenido y

se le realice una craneotomia emergente?%:34,53,
3. Uso de manitol

Es utilizado para reducir la PIC elevada, su presentacion mas comuan es al 20% ( 20 gr
de manitol por 100 ml de solucién). ElI manitol se encuentra contraindicado en
pacientes hipotensos y con hipovolemia ya que es un diurético osmotico potente que
puede exacerbar la hipotension y la isquemia cerebral. En pacientes euvolémicos con
presencia de deterioro neuroldgico (pupilas dilatadas, hemiparesia o perdida del estado
de conciencia), se debe de administrar un bolo de manitol 1gr/kg en mas de 5 minutos,

si el paciente requiere de tratamiento quirargico utilice 0.25 a 1 gr/kg.

En caso de presentar herniacion se debe de mantener una Sosm <320 mOsm,

euvolemia y manitol en bolo en lugar de goteo 26:3%
4. Aplicacién de solucion salina hipertdnica

La solucion salina hipertdnica ayuda también a reducir la PIC elevada, en
concentraciones de 3% a 23.4% se prefiere para pacientes con hipotensién y esta no

actlia como diurético 2634,
5. Uso de barbituricos

Los barbituricos son eficaces para la reduccion de la PIC refractaria, no se deben de
usar en presencia de hipotension e hipovolemia, no se deben de usar en la
reanimacion ya que su larga vida media prolonga el tiempo para determinar la muerte

cerebral?634,
6. Manejo de Anticonvulsivos

En un 5% de los pacientes que ingresan al area de urgencias por lesiones de cabeza
cerrado y en el 15% de lesiones graves de cabeza aparecen estados de epilepsia

postraumatica, las principales causas de epilepsia son las convulsiones, presencia de
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hematoma intracraneal o una fractura de craneo deprimida. No se recomienda el uso

de anticonvulsivos como profilacticos.

La fenitoina y fosfenitoina se utilizan generalmente en fase aguda, la carga inicial para
adultos es de 1gr de fenitoina IV en una velocidad de 50mg/min. Dosis inicial de

mantenimiento: 100mg/ 8hrs (ajustar dosis para alcanzar los niveles terapéuticos)

De igual manera se puede hacer uso de diazepam o Lorazepam, en presencia de

convulsiones continuas se requerird de anestesia general?®26:34,
7. Manejo de la Glucemia capilar

Todo paciente con TCE severo generara una respuesta organica al estrés generando
un fendmeno fisioldgico de hipercatabolismo e hipermetabolismo fases “Ebb y Flow” los
cuales conllevan a un alto consumo de proteinas musculares e hiperglucemia, esta
ultima es de gran interés en el paciente con TCE severo ya que en condiciones de
isquemia la hiperglucemia aumenta el dafio neuronal, por lo cual se debe de mantener

una glucemia mayor a 180 mg/dI26:34,

V.VII. Estudios complementarios

Posterior a la valoracion e intervenciones primarias se debe de realizar examenes para

determinar el deterioro neuroldgico, iniciando asi con un examen neurolégico completo.

1. Se realizara una TAC de cabeza donde se podra concluir:

e Cuero cabelludo lacerado y edema de tejido blando, puede ser indicador del sitio
de impacto, clinicamente suelen ser poco relevantes, pero segin su magnitud
pueden encontrarse fracturas subyacentes las cuales pueden generar fistulas
arteriovenosas o pseudoaneurismas con afeccion de la arteria temporal, asi

como lesiones epidurales y subdurales (véase imagen 5 )63
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Imagen 5. hematoma subdurales

i toma subdu-
Figura14-1. A.TCdecraneo snr_nple conpema :
ral agudo izquierdo y participacion de tejido epicraneal. B.
Hematoma epicraneal parietal derecho.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneocencefalico. 2010. Alfil.
Espania.

e fracturas: esta afeccion se encuentra mas comun en pacientes con lesion aguda,
solo el 25% de las lesiones graves no se asocian con fracturas. Las fracturas comun
mente son lineales, deprimidas o multifragmentadas.
la fractura lineal es la que mas comun mente se encuentra relacionada con
hematomas epidurales o subdurales y las fracturas deprimidas y multifragmentadas

con lesiones parenquimatosas (véase imagen 6).

Imagen 6. Tc de fractura de craneo y hematoma

Figura 14-2. A. TC de craneo simple que muestra fractura
multifragmentaria parietal derecha y aumento del volumen
subgaleal con fragmentos 6seos. B. Hematomas subdura-
les bilaterales isodensos en etapa subaguda con compre-
sion del parénquima adyacente.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefélico. 2010. Alfil.

Espafia.
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lesiones extraaxiales:

hematoma epidural: se presenta entre 50y 70% de los pacientes con TCE severo,
se localizan entre la duramadre y el craneo, los margenes que presenta la dura
madre se encuentran adheridos a la tabla interna, cuando se presenta una
extravasacion sanguinea de los vasos meningeos adyacentes, las venas diploicas o
los senos durales el hematoma epidural tomara forma biconvexa o lentiforme que
desplazara la interfase de la sustancia gris y blanca generando una compresion de
la masa encefalica focal.

Estos hematomas se encuentran mas comun en la parte posterior por debajo de la
tienda del cerebelo el cual tendra un origen de sangrado venoso entre el 70 y 75%
de los casos se presentan en regién tempo parietal y se vuelven secundarios a la
laceracion de la arteria meningea media.

Los hematomas bilaterales son muy poco frecuentes, estos se ven estrechamente
relacionados con traumatismos muy severos y tienen una alta tasa de mortalidad,
su tratamiento requiere ser quirlrgico?6.25.

En las tomografias donde se encuentran estos tipos de hematomas se puede

encontrar la presencia de fracturas entre un 85y 95%.

Imagen 7. Hematoma epidural.

Figura 14—4. Cortes axiales de TC en fase .simple que de~
muestran imagenes hiperdensas de forma biconvexa parie-
totemporal izquierda, con un importante desplazamiento de
las estructuras de la linea media.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010. Alfil.
Espafia.
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e Hematomas subdurales:
Se presentan en 10 y 20% de los pacientes con TCE grave tienen una mortalidad
elevada del 60 hasta el 90%. Se localizan en la region frontoparietal y se debe a la
ruptura de venas corticales que generalmente son unilaterales sin embargo entre el 10
y 15% son bilaterales. Los resultados de tomografia se encontraran estrechamente

relacionados con el tiempo, por lo cual se puede encontrar:

e Agudo: menor a tres dias hiperdensidad de 50 a 70 UH
e Subagudo: de 3 a 21 dias isodenso en el parénquima cerebral, 30 a 40 UH

e Cronico: mayor de tres semanas hipodenso al parénquima cerebral menor a
30 UH

Imagen 8. Hematoma subdural

Figura 14-5. Hematoma subdural crénico con resangrado.
Obsérvese el nivel liquido-liquido que representa la lesion
cronica y subaguda; quiza concurre desgarro de la aracnoi-
des y acumulacion de liquido cefalorraquideo.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefélico. 2010.
Alfil. Espafia.

e Hemorragia subaracnoidea:

Se produce en la mayoria de los pacientes con traumatismo craneoencefalico, su
origen puede ser variado, asi como su extension, entre las mas comunes se
encuentran: la lesibn a venas corticales de puente que atraviesan el espacio

subaracnoideo, la laceracion directa de venas y arterias superficiales, diseccion de
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un hematoma intraparenquimatoso hacia el espacio subaracnoideo o el sistema
ventricular, y ruptura de vasos o adherencias causada por movilizacion violenta del
encéfalo.

En la TAC se manifestara como &reas de hiperdensidad localizadas en las cisternas
basales, la cisura de Silvio, la cisura de Silvio y el apex de la tienda del cerebelo.
Las complicaciones de la hemorragia subaracnoidea (HSA) sera la hidrocefalia la
cual guarda una gran relacion con el flujo LCR y el vasoespasmo que puede

generar una isquemia y posteriormente una zona de infarto?6:31,

Imagen 9 . hematoma subdurales

Figura 14-6. TC de craneo simple que demuestra hiperden-
sidad del espacio subaracnoideo en relacion con hemorra-
gia. Borramiento de cisternas y cisuras

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefélico. 2010. Alfi.

Espafia.
Lesiones intraaxiales:
Hemorragia intraparenquimatosa:
Es una de las principales situaciones en las que se presenta el TCE se presenta
en casos de contusion cerebral, lesion axonal difusa y lesion del tallo cerebral, o por
lesion directa de las arterias o las venas cerebrales, cuando existe lesion encefalica

penetrante debida sobre todo a un proyectil de arma de fuego.
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En la tomografia computarizada se observard una zona difusa o focal de hiper
densidad en el parénquima cerebral, puede o0 no estar presente el edema
perilesional (véase imagen). Los efectos secundarios que provoca la masa
dependeran de su tamafio puede presentar irrupcion del sistema ventricular, la
densidad de esta se vera con mayor notoriedad con el paso de los dias (véase

imagen)3t

Imagen 10. Hiperdensidad parenquimatosa Imagen 11. Hematoma parenquimatoso

Figura 14-7. TC de craneo simple con cortes axiales  hi-

perdensidad parenquimatosa temporal izquierda y subarac- Figura 14-8. TC de craneo simple con hematoma parenqui-
noidea con predominio infratentorial. Datos de dilatacion en matoso frontal derecho e irrupcion ventricular Hemorragia
el asta temporal derecha y de edema cerebra subaracnoidea

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010. Alfil. Espafa.

Contusiones cerebrales:

Suelen presentarse en el TCE y corresponden a una lesién neuronal primaria; se
encuentran establecidas por hemorragias parenquimatosas puntiformes son
comunes en las areas anteriores de los I6bulos temporales y frontales, asi como en
la region occipital (véase figura). en la TAC puede no haber cambios importantes y
ser normal, mientras que en la resonancia magnética los cambios se pueden
observar desde la etapa inicial. La TAC muestra con frecuencia una progresion con
el transcurso del tiempo en cuanto al tamafio, el nimero y la cantidad de a
hemorragia que constituye las contusiones (véase figura). Dichos cambios son mas

evidentes durante las primeras 24248 h26,31.
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Imagen 12. Antecedente de hematoma Imagen 13. Antecedente de hematoma
subdural crénico subdural laminar

Flgurg 14-9. TC simple que demuestra hipodensidad enel  Figura 14-10. TC de craneo en cortes axiales simples don-
espac.lo subaracnoideo, asi como zonas de contusion pa- de se observan zonas de contusion parenquimatosa bifron-
fenquimatosa. Antecedente de hematoma subdural cronico tales y temporal en el hemisferio cerebral derecho. Hemato-
derecho. ma subdural laminar frontotemporal.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010. Alfil.
Espafia.

Lesion axonal difusa:

Este tipo de alteracion es causada por el mecanismo de desaceleracién y rotacién del
encéfalo. Su localizacion incluye principalmente los hemisferios cerebrales (region
frontotemporal), la union de la sustancia gris con la sustancia blanca (50%), los
ganglios basales, el esplenio del cuerpo calloso y el cerebro posterior. La mortalidad es
hasta de 50%. Inicialmente la tomografia computarizada es normal entre 50 y 85% de
los pacientes y la lesion llega a ser evidente después de 24 h. En estos casos la
resonancia magnética es un método de imagen muy sensible para la deteccién de
lesiones edematosas que contienen hemorragia. La lesion en los ganglios basales es
producida por afeccion a los vasos perforantes lenticuloestriados?526:31,

Diseccion arterial:

La diseccién puede afectar a las arterias vertebrales o a la arteria carotidea interna,
esta puede tener un origen espontaneo 0 por trauma, Su ruptura provocara un

hematoma que se localizara frecuentemente entre la linea media y la adventicia lo cual
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creara una luz falsa entre las paredes. La localizacion de diseccion carotidea interna es
la bifurcacioén, la base de craneo y el segmento supraclinoideo y la localizacion mas

comun de la diseccion de arteria vertebral seré a nivel de C6, C1 y foramen magno.

Los pacientes que presenten diseccion arterial pueden presentar la siguiente
sintomatologia: dolor cervical, sindrome de horner o sintomas de evento cerebral

vascular?>:26.31,
Neumoencéfalo:

Se refiere a la presencia de aire en cual quiera de las cavidades del craneo, este se
asocia a cambios posquirurgicos o a procesos infecciosos que producen gas, se asocia
a fracturas de craneo y cirugias de la base del craneo. En la mayoria de los casos esto
se resuelve de manera espontanea, sin embargo, el neumoencéfalo a tension puede

producir un efecto de masa, lo que requerida de una descompresion inmediata®>26:31,
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V.VIIl. Medidas de traslado

Movilizacion y traslado del paciente con TCE grave

La movilizacion y traslado de un paciente en estado grave es de suma importancia ya
gue si no se realiza adecuadamente puede potencializar el grado de severidad del
paciente, asi como provocar secuelas de suma importancia, por lo cual el traslado y
movilizacion de los pacientes graves debe de realizarse con personal capacitado y su

nuamero optimizado para desarrollar la accion.

Una de las acciones que con mayor frecuencia se presentan es la movilizacion del
paciente de la cama a camilla, asi como su traslado a otras areas hospitalarias por lo

cual se debe de conocer la adecuada accién e implicaciones fisiolégicas de estas®4,%.
Transferencia de camilla de traslado a camilla

La camilla de traslado se coloca de forma paralela y pegada a la cama se requerira de
5 personas dos que se coloquen a un costado de la camilla y dos del otro lado de la
cama o camilla, una de ellas se encargara de mantener el control de cabeza y cervical.
El traslado se llevar4 acabo con la sabana o apoyo de transfer. Una vez colocado el
paciente en la camilla o cama, es de suma importancia realizar una alineacion de

columna ya que aun no se descartan lesiones en la columna.

La movilizacion dentro de la camilla o0 cama se debe de realizar en bloque, en donde se
requerira de minimo 3 personas, una siempre encargada de la cabeza y cuello y las

demas para el cuerpo?°:15.
Fisiopatologia del trasporte sanitario

La fisiopatologia del transporte se refiere al estudio de los efectos producidos y
derivados del traslado de los pacientes, la movilizacion de un paciente tanto de forma
terrestre como area provocan cambios fisiologicos que son de riesgo para la

supervivencia del paciente, por lo cual aquellas personas que transporten y movilicen al
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paciente deben de contar con la experiencia y las habilidades para evitar estas

complicaciones.

La repercusion fisiolégica que se manifiestan repercute principalmente al aparato
respiratorio, circulatorio y al sistema nervioso, el traslado y movilizacion de un paciente

se debe de realizar preferentemente cuando el paciente ya este estabilizado.

Efectos de la aceleracion: aunque las aceleraciones que se presentan en durante el
traslado no suelen ser de suma importancia al menos del que el estado del paciente
sea muy grave, los cambios que se presentan por este medio son circulatorios y se
deben al desplazamiento de la sangre, estos se dependeran del tipo de aceleracion
gue se presenten, negativos o positivos. Los tipos de aceleraciones pueden ser, un
arranque brusco, un cambio de marcha o desaceleracion, ademas se debe de tomar en

cuenta la gravedad en los cambios de direccién°:15,

Aceleracion longitudinal: se refiere a la fuerza que actta en direccién de la marcha y se
debe a la aceleracion y desaceleracién longitudinal del vehiculo. Esta puede ser
positiva y negativa, la positiva ocurre cuando la fuerza actda en direccion de la marcha
Osea de los pies a la cabeza, por otra parte, la negativa se refiere a la fuerza contraria

de cabeza a los pies.

Aceleracion lateral: la fuerza actuara en direccion diferentes a la marcha, esta fuerza es
la centrifuga, el desplazamiento se dara de derecha a izquierda, se presenta durante

las curvas.

Aceleracion transversal: se da cuando la fuerza actla en sentido anteroposterior o

viceversa, se produce cuando se pasa por baches badenes*°.
Consecuencia de las aceleraciones

En las aceleraciones debido al movimiento, la sangre se desplazara hacia los pies y en
una deceleracion la sangre se desplaza hacia la cabeza, en aceleraciones laterales es
comun que se produzca cinetosis, presentandose mareos, nauseas y vomito. dentro de

los efectos que se tendran en las aceleraciones lineales positivas son:
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Hipotension arterial

Disminucién de la presién venosa central
Disminucion de la presion intracraneal

Taquicardia refleja

Perdida de conciencia en pacientes con hipotension

Alteracion en el electrocardiograma

Efectos de la aceleracion lineal negativa:

Hipertension arterial

Aumento de la presién venosa central
Bradicardia refleja

Aumento de la presion intracraneal

Parada cardiaca en casos de pacientes muy graves?.

Efecto de las vibraciones mecanicas

Las vibraciones mecanicas es una energia que se transmite en forma de ondas

mecanicas el cual se mide en hercios (HZ) en el cual se reproduce un movimiento

repetitivo.

Las vibraciones comprendidas aproximadamente entre 3 y 20 Hz provocan dafios en el

organismo humano, sin embargo, las vibraciones mas perjudiciales son aquellas que se

encuentran entre 4 y 12 Hz, los cuales provocaran la resonancia en los 6rganos

internos.

Las vibraciones mecanicas pueden provocar hiperventilacidon, taquicardia, dolor al

respirar, dolor abdominal, dolor toracico, cefalea, tenesmo vesical, en pacientes con

politraumatismo incrementa el riesgo de hemorragia®40.

Efecto de las vibraciones mecanicas

13-20 Hz provoca cefalea
6-8 Hz provoca dificultad para hablar

5-7 Hz provoca dolor abdominal
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e 4-5 provoca dolor abdominal

e 1-3 provoca dolor al respirar

V.IX. Base independiente de enfermeria: Proceso cuidado enfermero asociado al
paciente con TCE severo

Proceso cuidado enfermero

El proceso cuidado enfermero (PAE) es una herramienta metodoldgica, que permite
aplicar los cuidados adecuados a los pacientes ya se encuentren sanos o enfermos,
tiene como objetivo crear una estructura que cubra las necesidades individuales o
grupales reales o potenciales. El PAE es un proceso sistematico, dinamico, humanista,
flexible e interactivo, el proceso cuidado enfermero se convierte asi en un elemento

disciplinar y estructural del modelo de cuidado de enfermeria.

como modelo sistematico, consta de cinco etapas: valoracion, diagndstico, planeacion,

ejecucion de intervenciones y evaluacion®®.

PROCESO ATENCION DE ENFERMERIA

EVALUACION

EJECUCION DE ‘ .
INTERVENCIONES PLANEACION

FIGURA 5. Proceso de Atencion de Enf




1.

Etapa de valoracion:

En esta etapa se investiga el estado de salud de una persona, familia, grupo o

comunidad, ademas se valora las respuestas humanas y fisiopatologicas, para llevar a

cabo esta etapa existen diferentes métodos de valoracion que permitiran estandarizar

el cuidado de enfermeria, asi como organizar adecuadamente la informacion obtenida.

Los datos obtenidos en la valoracion conformaran a los diagnésticos de enfermeria a

través de las conclusiones clinicas.

Tipos de valoracion:

a)

b)

d)

valoracion inicial. Se debe de realizar al ingreso del paciente, cuando la
situacion es la éptima para aplicarla, en ella se recopilardn datos actuales y de
antecedentes de la persona, grupo o comunidad, esta valoracion sera
sistematica, planificada y es la mas extensa que se tendra.

valoracion continua. Se debe de realizar en cada cambio de turno o tan
necesaria como se requiera, en esta valoracion se veran implicada las
habilidades y experiencia de la enfermera ya que los datos obtenidos seran por
medio de la observacion e interpretacion de las caracteristicas externas que
pueden apreciarse del paciente.

Valoracion focalizada: La valoracién del paciente se enfoca en el problema
actual o potencial.

Valoracién de urgencia: Debe de realizarse en el menor tiempo posible, ya que
el estado de salud del paciente es critico por lo cual se deberan de detectar los
problemas prioritarios para realizar las intervenciones optimas y salva guardar la

vida del paciente®,%’,

La obtencion de datos puede realizarse a través de diferentes fuentes y técnicas, las

fuentes seran: primaria y secundaria, en la primaria, directamente del paciente, fuente

secundaria a través de la familia o persona cercana, equipo de salud y el uso del

expediente clinico. Como técnicas de valoracion puede utilizarse:

e Patrones funcionales

e Aparatos y sistemas
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e Cefalocaudal
e Dominios de NANDA

e Marco conceptual

Patrones funcionales
de salud

1.Manejo percepcion de
la salud.

2. Nutricional metabdlico

3. Eliminacién

4. Actividad—ejercicio

5. Reposo—sueno

6. Cognitivo perceptual

7.Autopercepcion—
auto concepto

8. Rolrelaciones

9.5exualidad-
reproduccion

10.Afrontamiento-
tolerancia al estrés

11. Valores—creencias

Aparatos y sistemas

logica de
preguntas relacionadas
con las  principales
regiones anatémicas del
cuerpo:

Secuencia

« Cardiovascular
Respiratorio

» Gastrointestinal

« Neurologico

« Genitourinario

« Musculo esquelético

" Dominios Marco

e de NANDA conceptual
Orden logico de cabezaa 1. Promocion de la salud Dorothea E. Orem
pies: 2. Nutricion
« Piel, pelo y unas 3. Eliminacion e intercambio Virginia Henderson
+ Cabeza 4. Actividad/reposo
» Ojos 5. Percepcion/cognicion Sor Callista Roy,
« QOidos 6. Autopercepcion
« Bocay garganta 7. Rol/relaciones Entre otros.
» Torax y pulmones 8. Sexualidad

9.Afrontamiento/
tolerancia al estrés

10. Principios vitales

11. Seguridad/ proteccion

« Corazon y vasos

+ Tracto gastrointestinal

« Aparato genitourinario
* Musculo esquelético

« Piel y mucosas « Neuroldgico 12. Confort
« Miembros inferiores y ¢ Miembros inferiores y 13.Conocimiento/
superiores. superiores. Desarrollo
FIGURA 6. Métodos para la valoracion

Valoracion de urgencia por patrones funcionales:

Patréon funcional

Aspectos a valorar en paciente con TCE severo

Nutricional metabdlico e Fractura de crdneo
e Integridad cutanea
¢ Nivel de glucemia
Eliminacion e Diaforesis
¢ Resultados de laboratorio
e Volumen urinario
e Aspecto de secreciones pulmonares

Actividad — ejercicio

Sistema circulatorio

Tension arterial, frecuencia cardiaca, pulsos, presion
intracraneal, sangrado.

Sistema respiratorio

Frecuencia respiratoria, Disnea, hipoxia, sonidos
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respiratorios adventicios, esputo, hipercapnia.
Cognitivo — perceptual Alteracion en el estado de conciencia

Letargo, hemiparesia, coma, perdida de tono

muscular, espasticidad muscular, cambios

pupilares.

2. Diagnostico

El diagnostico de enfermeria se define como un juicio clinico que dependeran los
hallazgos previamente encontrados en la valoracion ya sean problematicas reales o
potenciales, de ellos partira la seleccion de intervenciones y objetivos de enfermeria,
formando parte de la planeacién y creando asi el plan de cuidados de enfermeria
(PLASE).

los diagnésticos que se pueden desarrollar son:

e diagnostico real
e diagnostico de riesgo o potencial

e diagnéstico de salud**4°

En la siguiente imagen se muestra los datos que requiere cada uno para su formacion.

Tipos de diagndsticos de enfermeriay sus elementos
Diagnostico real

Diagnostico de enfermeria
P — Problema (etiquet ondstica) st
- o o (Problema - P)
E — Etiologfa (F : entos deficentes en la Prevencitn y la
S — Sintomatol

Factores relacionados (Causas — E)
alta para obtener la i

Diagnostico potencial o de riesgo

P — Problema (etiqueta diagnostic

Etiologia, causas (Factores relacionados)

Diagnostico de salud

Caracteristicas definitorias

(Signos y Sintomas — 5)

Preocupa expresion  verbal de
> UC Lullas, seguimiento  inexact de las instru

zado de la enfermedar

P — Problema (

S —Sintomato

FIGURAT.T
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Principales diagnosticos aplicables en el paciente con TCE severo

Priorizaciéon por valores Etiqueta diagnostica

profesionales

Proteccion ala vida 00032] Patrén respiratorio ineficaz

[00201] Riesgo de perfusion tisular cerebral ineficaz
[00205] Riesgo de shock

[00206] Riesgo de sangrado

Prevencion y alivio del [00132] Dolor agudo
sufrimiento [00031] Limpieza ineficaz de las vias aéreas

[00039] Riesgo de aspiracion

Prevencion y correccion [00004] Riesgo de infeccion
de disfunciones

Busqueda del bienestar [00086] Riesgo de disfuncion neurovascular periférica

[00145] Riesgo de sindrome postraumatico

87



Justificacién de aplicacién de principales diagndésticos aplicables en el paciente con TCE severo en urgencias

Proteccion a la vida [00032] Patron respiratorio ineficaz Deterioro neuroldgico

Justificacion

La respiracion ritmica basal se encuentra relacionada con los centros espiratorios nerviosos situados en el encéfalo
los cuales recogen informacion del sistema respiratorio y envia una respuesta a los nervios aferentes y musculatura
para llevar a cabo la frecuencia, profundidad y volumen. Dentro de los centros reguladores se encuentra involucrada
la corteza central la cual participa de forma voluntaria en el proceso de la respiracion, los centros de regulacion
respiratoria se encuentran controlada por diversas zonas del tronco del encéfalo como: 1. centros bulbares, 2. Centro
apnéustico, 3. centro neumotaxico, 4. Centros superiores. Ademas de los centros reguladores se encuentran los
reflejos pulmonares los cuales se asocian a tres tipos diferentes de receptores:

a) Receptores de adaptacion lenta. Responden al grado de estiramiento de los mudsculos torécicos, en respuesta
al llenado pulmonar. Por ello también se les conocen como receptores pulmonares de estiramiento.

b) Receptores de adaptacion rapida. Responden a la irritacion de las vias por el tacto y las sustancias quimicas.
También por la histamina, serotonina y prostaglandinas liberadas durante procesos alérgicos o de inflamacion,
por lo cual también se conocen como receptores de sustancias irritantes.

c) Terminaciones de las fibras. Son Fibras C pulmonares, receptores capilares yuxtapulmonares o receptores J,

localizadas en la regién alveolar y proximas a la circulacion pulmonar, y Fibras C bronquiales, localizadas en
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las vias aéreas y préximas a la circulacion bronquial. Ambas fibras tienen funcidon nociceptiva, y son
estimuladas por lesiones pulmonares, llenado pulmonar excesivo, congestion vascular pulmonar aguda y

agentes quimicos.

Receptores quimicos
Responden a la presion parcial de oxigeno (PO2) en la sangre arterial, y directamente con la presion parcial de
anhidrido carbénico (PCO2) y la concentracion de hidrogeniones en sangre (H+). Existen dos tipos de receptores:

a) Quimiorreceptores centrales. Se localizan a nivel bulbar y son sensibles a cambios en PCO2, HCO3-y H+ en el
liquido cefalorraquideo (LCR), debido a la rapida difusiéon del anhidrido carbodnico a través de las membranas
celulares superando la barrera hemato-encefalica.

b) Quimiorreceptores periféricos. Son los cuerpos aorticos, situados a lo largo de la pared del arco adrtico e
inervados por el nervio vago, y los cuerpos carotideos, localizados en el cuello. Son especialmente sensibles a

cambios en PO2, PCO2 y H+ en el plasma.

Reflejos de la respiracion
a) Reflejo de Hering-Breuer de distension o estiramiento, o reflejo de insuflacion pulmonar. Su funcién es impedir el
llenado excesivo de los pulmones. Cuando se estimulan los receptores de estiramiento pulmonares llegan a un
umbral critico, e inducen la interrupcion de la inspiracion e inhiben el centro apnéustico, produciéndose una
espiracion mas prolongada.
b) Al estimular las fibras C se estimulan los centros bulbares de la respiracién, haciendo que esta sea rapida, poco
profunda, con bronconstriccion, hipersecreciéon de las vias aéreas, bradicardia e hipotension.

c) Los reflejos propioceptivos de los musculos respiratorios vienen controlados por los propioceptores o receptores
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de las articulaciones, tendones y husos musculares. Estos mecanorreceptores informan y responden al
estiramiento de los musculos respiratorios, principalmente en reposo, en desarrollo del reflejo miotatico para

mantener el tono muscular.

Las principales alteraciones respiratorias que se pueden encontrar en el paciente con TCE son:

e Respiracion es Cheyne Stokes: Este patron respiratorio aparece después de una lesion cortical amplia bilateral se
encuentra con mas frecuencia en la disfuncién hipotalamica bilateral o la lesion del puente superior, el paciente
presentara dos breves periodos de hiperpnea con periodos aiin mas breve de apnea, después de una ampliacién
de los movimientos respiratorios se incrementara de manera gradual.

e Hiperventilacion por lesién del tallo cerebral: esta se puede presentar en pacientes que han tenido lesion en el
mesencéfalo y el puente, pueden presentar una hiperpnea rapida y prolongada.

e Respiracion apnéustica: este patron respiratorio aparece cuando se presentan lesiones del tegmento lateral de la
mitad inferior del puente, se caracteriza por una larga pausa respiratoria, después el aire es retenido por varios
segundos y liberado posteriormente.

e Respiracidon en racimos: se provoca por una lesion en la porcion inferior del puente y la posicion superior del bulbo
raquideo, en este tipo de respiracién presenta respiraciones seguidas de frecuencia irregular.

e Respiracion ataxica: se presenta en pacientes con lesiones en los centros respiratorios del tronco del encéfalo
principalmente a nivel del bulbo dorso medial, se caracteriza por tener un patrén totalmente irregular en donde los
esfuerzos son de gran amplitud y duracién y posteriormente son interrumpidos por una apnea, este tipo de
respiracion es de gran importancia clinica ya que refleja un grado de severidad en el estado de salud del

paciente38,58.
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Proteccion ala vida [00201] Riesgo de perfusion tisular Lesion cerebral

cerebral ineficaz

Justificacion

La circulacion sanguinea neurologica es de suma importancia, se encuentra abastecida principalmente por sangre
procedente de la aorta que posteriormente formara un sistema de arterias (Poligono de Willis) que se encargaran de
perfundir el tejido cerebral llevando casi el 15% del total de fraccion de eyeccion cardiaca al cerebro, aunque el
cerebro no representa un drgano de gran tamafio y peso para el organismo, si consume una gran cantidad de oxigeno,
requiriendo aproximadamente el 20% del oxigeno disponible en el organismo, su requerimiento metabdlico requiere de
un flujo sanguineo de alrededor de alrededor de 45-50 ml 100g-1 min-1 en un rango que va desde 20ml 100g-1 min-1
en la sustancia blanca hasta 70 ml 100g-1 en la sustancia gris.

cuando el flujo sanguineo cerebral desciende a niveles menores de 18-20 ml 100g-1 min-1, la funcion eléctrica de las
células nerviosas comienza a fallar, activando mecanismos compensatorios para mantener el adecuado flujo
sanguineo, el principal mecanismo compensatorio se realiza mediante la variacion de en la intensidad de la
vasoconstricciéon. Cuando ocurre un incremento de la presién intracraneana el mecanismo compensatorio aumenta la
presion sistémica para mantener una buena perfusion cerebral.

La inadecuada perfusion cerebral con sangre oxigenada constituye a la produccion de lesiones cerebrales por
isquemia siendo una de las principales causas de muerte en el paciente con TCE severo y el paciente politraumatizado
es asi que el manejo debe ser orientado a disminuir el compromiso de la via aérea y la ventilacion, ademas de iniciar la

reposicion de fluidos para asi aumentar la PIC®9,%0,
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Proteccion alavida [00205] Riesgo de shock Traumatismo

Justificacion

El tronco encefalico se encarga de funciones vitales involuntarias como la respiracién, presion arterial, temperatura y
ritmo cardiaco. El shock neurogénico ocurre cuando existe una lesion cerebral o una lesion directamente en el tallo
cerebral, provocando un dafio en las vias simpaticas descendentes creando una vasodilatacion de los vasos
sanguineos viscerales y periféricos, lo que ocasiona la acumulacion de sangre y en consecuencia la hipotension.
Adicionalmente, la pérdida de la inervacion simpatica del corazdén puede causar bradicardia e incapacidad para
producir una respuesta de taquicardica ante la presencia de hipotension arterial, cuando esto ocurre los 6rganos no
reciben el oxigeno necesario y dejan de funcionar adecuadamente poniendo en riesgo la vida del paciente.

Este tipo de shock es mas frecuente en accidentes automovilisticos y caidas, que son situaciones que pueden causar
una lesién de la médula espinal, sin embargo, también puede surgir debido a la presencia de un traumatismo

craneoencefalico.

Los efectos fisioldgicos del choque neurogénico normalmente se revierten con la reanimacién hidrica inicial, seguida

del uso prudente de vasopresores cuando el paciente lo requiere®!,®2,
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3. Plan de Cuidados de Enfermeria (PLACE):

Griffith-Kenney y Christensen, indican que el PLACE “Es un instrumento para
documentar y comunicar la situacion del paciente, asi como a identificar los resultados
gue se esperan, las estrategias, indicaciones, intervenciones y la evaluacion. Existen

diferentes tipos de planes de cuidados, entre ellos destacan los siguientes:

Individualizado: En este se documenta la problematica que presenta un paciente, las

intervenciones y acciones de enfermeria segun su estado de salud y evolucién.

Estandarizado: Segun Mayers, es un protocolo especifico de cuidados, oportuno para
aguellos pacientes que padecen los problemas normales o previsibles relacionados con

el diagnostico concreto o una enfermedad”.

Estandarizado con modificaciones: Permite la individualizacion al dejar abiertas
opciones en los problemas del paciente, los objetivos del plan de cuidados y las

acciones de enfermeria.

Computarizado: Requieren la captura previa en un sistema informatico de los
diferentes tipos de planes de cuidados estandarizados, son utiles si permiten la

individualizacion de la atencién personalizada a un paciente concreto.

Los resultados que se plantearan en esta etapa seran clasificados por | taxonomia de

enfermeria nursing outcomes classification (NOC)44:45,63
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Diagnostico

Resultado NOC

Indicadores

Escala De Medicién

DOMINIO: 4
Actividad/Reposo

CLASE: 4 Respuestas
cardiovasculares/pulmonares
NECESIDAD: 1 Respirar
normalmente

PATRON: 4 Actividad-

ejercicio.

DIAGNOSTICO: [00032]

Patrén respiratorio ineficaz

FACTOR RELACIONADO:

Deterioro neurologico.

CARACTERISTICAS
DEFINITORIAS:
Hipercapnia,
Hiperventilacién, Hipoxemia,
Hipoxia, taquipnea,

bradipnea.

DOMINIO: 2
Salud fisiol6gica
CLASE: E

Cardiopulmonar

[0402] Estado
respiratorio:
intercambio

gaseoso

[41522] Sonidos respiratorios
adventicios

[40208] Presién parcial del
oxigeno en la sangre arterial
(Pa02)

[40209] Presion parcial del dioxido
de carbono en la sangre arterial
(PaCO02)

[40210] pH arterial

[40211] Saturacién de O2
[40212] Volumen corriente CO2

ESCALA 02 Grado de desviacion de una

norma o estandar establecido

1. Desviacion grave del rango normal.

2. Disminucién sustancial del rango
normal.
Desviacion moderada del rango normal.
Desviacion leve del rango normal.

Den desviacién del rango normal
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NIC: [3300] Manejo de la ventilacién mecénica

DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo
CLASE: K Control respiratorio

e Controlar los sintomas que indican un aumento del trabajo respiratorio (p. ej.,, aumento de la frecuencia cardiaca o
respiratoria, hipertensién, diaforesis,).

e Vigilar las lecturas de presion del ventilador, la sincronia paciente/ventilador y el murmullo vesicular del paciente.

e Realizar aspiracion, en funcién de la presencia de sonidos adventicios, Controlar la cantidad, color y consistencia de las
secreciones pulmonares, y documentar los resultados.

e Monitorizar los efectos de los cambios del ventilador sobre la oxigenacion: gasometria arterial, Sa0O2, SvO2, CO2
teleespiratorio, Qsp/Qt y A-aDO2, asi como la respuesta subjetiva del paciente.

e Monitorizar las tendencias de pH arterial, PaCO2, y HCO3 para determinar el tipo concreto de desequilibrio (p. ej.,
respiratorio o0 metabdlico) y los mecanismos fisioldgicos compensadores presentes (p. €j., compensacién pulmonar o renal,

amortiguadores fisioldgicos).
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Diagndstico Resultado NOC Indicadores Escala De Medicion

DOMINIO: 2

Actividad/Reposo Salud fisiolégica [40602] Presion intracraneal ESCALA 01 Grado de
CLASE: 4 Respuestas CLASE: CLASE: [40613] Presién sanguinea deterioro de la salud o el
cardiovasculares/pulmonares | E Cardiopulmonar | sistélica bienestar
NECESIDAD: 1 Respirar [40617] Presion arterial media
normalmente NOC: [0406] [40620] Reflejos neurolégicos 1. Gravemente comprometido.
PATRON: 4 Actividad- Perfusion tisular: | alterados 2. Sustancialmente
ejercicio cerebral comprometido.

3. Moderadamente
DIAGNOSTICO: [00201] comprometido.
Riesgo de perfusion tisular 4. Levemente comprometido.
cerebral ineficaz 5. No comprometido.
FACTOR DE RIESGO
Lesion cerebral
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NIC: [2550] Mejora de la perfusion cerebral

DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo
CLASE: | Control neuroldgico

e Monitorizar el estado neurologico.

e Monitorizar la presion arterial media (PAM).

e Calcular y monitorizar la presion de perfusion cerebral (PPC).

¢ Inducir hipertension con expansores de volumen o agentes inotropicos 0 vasoconstrictores, segun prescripcion,
para mantener los parametros hemodinamicos y mantener u optimizar la presion de perfusion cerebral (PPC).

e Extraer sangre para monitorizar el nivel de hematocrito, electrdlitos y glucosa en sangre.

e Posicion 6ptima del cabecero de la cama (0, 15 o 30°) y controlar la respuesta del paciente a la posicion de la
cabeza

¢ Mantener el nivel de pCO2 a 25 mmHg o superior.

e Monitorizar las entradas y salidas de liquidos.
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Diagnéstico

Resultado NOC

Indicadores

Escala De Medicién

DOMINIO: 11 Seguridad/Proteccion
CLASE: 2 Lesion fisica

NECESIDAD: 9 Evitar peligros/seguridad
PATRON: 4 Actividad-ejercicio

DIAGNOSTICO: [00205] Riesgo de
shock

FACTOR DE RIESGO:
Traumatismo
Personas ingresadas en la unidad de

emergencias

NIC: [2620] Monitorizacion neuroldgica
DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo

CLASE: | Control neurolégico

DOMINIO: 2 Salud
fisiolégica
CLASE: E

Cardiopulmonar

[0420] Severidad
del shock:

neurogénico

[42002] Disminucion de la
frecuencia cardiaca

[42003] Disminucion de la
presion arterial sistélica
[42004] Disminucion de la
presion arterial diastolica
[42006] Arritmias

[42007] Cambios respiratorios
[42010] Piel fria, himeda
[42018] Pupilas dilatadas
[42019] Respuesta pupilar lenta

ESCALA 14 Grado de un

estado o respuesta negativo o

adverso

1. Grave

2. Sustancial
3. Moderado
4. Leve

5. Ninguno

e Vigilar el tamafio, la forma, la simetria y la reactividad de la pupila.

Vigilar la presencia de convulsiones.

Monitorizar los parametros hemodindmicos invasivos ( VM, PIC,PPC).

Observar si hay respuesta de Cushing (es decir, aumento de la presion sistolica con incremento del pulso y bradicardia).

Monitorizar la respuesta del paciente a medicamentos ( sedo analgesia, vasopresores, soluciones V).
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4. Ejecucion de intervenciones

En esta etapa se implementan las intervenciones, actividades y cuidados planeados
por enfermeria para asi lograr los resultados esperados. Dentro de esta etapa se puede
hacer uso de la taxonomia, Nursing Interventions Classification (NIC), Asi como la
implementacion de las guias de préactica clinica creando asi un cuidado integral y
sistémico, dentro de las actividades que se pueden llevar a cabo se encuentran las

actividades interdependientes e independientes.

Las intervenciones independientes son todas aquellas que dependen de la propia toma
de decisiones de enfermeria y que legalmente se encuentra autorizada a realizar por su
propia formacion académica y su experiencia laboral, estas actividades no requeriran

de prescripciéon médica.

Intervenciones interdependientes: son todas aquellas acciones que enfermeria realiza
con apoyo de los demas miembros del equipo de salud; médicos, nutridlogos,

fisioterapeutas y trabajadores sociales**4°,
5. Evaluacion de los resultados

La evaluaciébn es una etapa continua y formal de la aplicacion del proceso de
enfermeria, en esta etapa se realizara un comparativo de los resultados planteados a
los resultados obtenidos, dentro de esta etapa se utilizara como herramienta la
clasificacion con la taxonomia de la Nursing Outcomes Classification (NOC), una vez
realizado el comparativo se realizaran las modificaciones al plan de cuidados

previamente elaborado o dara pauta a elaborar un nuevo plan de cuidados®+4546

99



V.X. Manual

Definicion

El autor duhalt define al manual como un documento que contiene de forma ordenaday
sistémica informacion y o instrucciones sobre historia, politica, procedimientos,
organizacion de un organismo, este tiene como fin mejorar la ejecucién de un trabajo a

desarrollar, se presenta normalmente en forma de folleto o libro que es facil de

manejar®.

Los manuales también tienen como fin el orientar a quienes consultan sobre los

aspectos de técnicas, procedimientos y organizacion.
Libro y pagina

Los objetivos que tiene un manual se cumpliran segun el grado de detalle y

clasificaciébn que mantengan.

1. Ser una fuente de informacion adecuada para realizar un trabajo.
Unificar criterios para el desarrollo de un acciones o proceso.

3. Simplificar el trabajo siendo su uso como un elemento de consulta para asi evitar
errores y optimizar tiempos.

4. Orientar la seleccién de personal a través de la descripcion de puesto, perfil de

los trabajadores y la descripcién del trabajo.

Establecer rutinas de trabajo.

Permite el aprovechamiento de los recursos.

Permite la adaptacion del personal de nuevo ingreso.

Ser un medio de comunicacion.

© © N o O

Servir como instrumento de control*’,%.
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Elaboracion:

Para su elaboracion se requiere de la consulta de documentos legales y personal
operativo y directivo, ademas se debe de realizar observacion directa en el area de
trabajo, la informacion con la que cuenta debe de ser uniforme, clara y con uso de
terminologia técnica que se comprenda en los diferentes niveles organizacionales a lo
gue va dirigido. Se debe de presentar de igual manera una comision con personal

especializado en el area en el que se desarrolla®’48,
Difusién:

Debe de ser difundido para conocimiento de todas las personas involucradas con el fin

del que este cumpla su funcion, debe de ser gratuito y de facil acceso.
Clasificacion:

Segun el area de aplicacién los manuales se clasifican en: macro administrativos y

micro administrativos.
Segun su contenido: manuales de organizacién, procedimientos y multiples.

Manuales de organizacion: contienen elementos administrativos referentes a
funcionamiento, se subdividen en a) de objetivos, b) programas, c) de politicas, d)
organigramas, e) descripcion de puestos, f) de reglamentos. Este tipo de manual debe
de integrar los siguientes aspectos:

Datos generales.

Contenido (por capitulos).

Introduccion.

Directorio (principales funcionarios).
Antecedentes historicos de la institucion.
Base legal

Estructura y organizacion.

Organigramas.

© © N o g s~ w DdPRP

Descripcion de puestos.

10. Otros manuales.
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11. Bibliografia.

Manual de procedimientos: contiene la secuencia cronolégica de las operaciones que

requiere cierto trabajo, en el cual se debe de establecer los siguientes aspectos:

1. datos generales, en este apartado se incluye el nombre y la razén social de la

institucion, nombre genérico de los procedimientos, fecha y directorio.
2. contenido, se refiere al indice de contenido.

3. introduccidn, se sefialan las razones por las que se elabor6 el manual, asi como su

justificacion del mismao.

4. procedimientos, los procedimientos se describen incluyendo los objetivos del

procedimiento, areas de aplicacion y descripcion por pasos y graficas.
5. bibliografia.

Manual multiple: tiene aspectos relacionados al funcionamiento de la organizacién y al
mismo tiempo aborda los procedimientos generales. El orden que se debe de seguir
para su elaboracién se debe seguir el orden que se da para los manuales de

organizacion.
Validacion:

Cuando se haya concluido el manual, es necesario presentarlo a los jefes de las areas
responsables y personal involucrado para someterlo a una rigurosa revision final; lo
anterior, con la finalidad de verificar si la informacién contenida en el manual esta

completa y corresponde a la realidad*”48,

VI. PROPUESTA DE MANUAL

102



UNIVERSIDAD AUTONOMA DE SAN LUIS POTOSI
FACULTAD DE ENFERMERIA Y NUTRICION
UNIDAD DE POSGRADO E INVESTIGACION

ESPECIALIDAD EN ENFERMERIA CLINICA AVANZADA CON ENFASIS EN
CUIDADO CRITICO

Propuesta de manual de

valoracion y atencion inicial en
el paciente adulto con TCE grave
en el area de urgencias

San Luis potosi S.L.P.

2021




VI.

VII.

VIII.

XI.

XII.

XIIl.

XIV.

INTRODUCCIO
OBJETIVO......

ALCANCE.......

INDICE

N

ENFERMERIA EN EL AREA DE URGENCIAS..........ooooviiiiiiiieeeeeeeeee,

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO Y SU CLASIFICACION.................

CINEMATICA DEL TRAUMA . .....ouiiiieee e,

CLASIFICACION DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO..........c..ceevunnennn.

VALORACION Y MANEJO DEL TCE SEVERO.........ciiiiiiiieeeeeeeeeea

VIII.l. EVALUACION Y MANEJO PRIMARIO.......ccouiiiiieiiieeeieeeeeee,

VIIILII. EVALUACION Y MANEJO SECUNDARIO .....coooviiiiiiciieeeieeeen

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS ...

MEDIDAS DE TRASLADO ...

PLAN DE CUIDADOS ESTANDARIZADOS. ...

CONCLUSION.

ANEXOS ........

BIBLIOGRAFIA

104



l. INTRODUCCION

La atencion al paciente critico es de gran importancia para el recurso sanitario y es
imprescindible para dar cobertura de alta eficacia a procesos patoldgicos que ponen en
riesgo la vida del paciente, como lo es el traumatismo craneoencefalico severo, por lo
cual, la especializacion del personal de enfermeria en el paciente critico permite
optimizar y generar un cuidado de mayor calidad, generando un recurso humano que
puede ser funcional en distintas areas hospitalarias como, la UCI, urgencias, choque y

terapia intermedia®.

El TCE representa un estado fisiopatoldgico de suma importancia, ocurre
frecuentemente por accidentes de transito, caidas, agresiones fisicas, lesiones en el
trabajo o en actividades recreativas. Estas situaciones son el 4° motivo de ingreso al
area de urgencias a nivel nacional segun la direccién general de informacion en salud
(DGIS)? .

El TCE se presenta con mayor frecuencia en la poblacion masculina exteriorizando una
relacion de 3:1 con el sexo femenino, ademas que se identifica como mayor poblacién
de incidencia a los adultos jovenes. Esto es de suma importancia ya que las victimas
gue sobreviven a un TCE severo jovenes 0 adultas, presentaran secuelas que pueden
ser permanentes o temporales, las cuales afectaran en diferente magnitud la capacidad

del individuo para desempefiar sus funciones basicas y laborales??3,

Por lo anterior, se busca que la elaboracién del presente manual funcione como una
herramienta para todo el personal de enfermeria que rote por el area de urgencias
choque y se enfrente a esta problematica, ayudando a optimizar el manejo y
potencializando las habilidades ya adquiridas del personal, apoyando a generar una
apropiada valoracién y generando un manejo especializado y eficaz que ayude a
contrarrestar las complicaciones ya presentes y disminuir la posibilidad de secuelas

que se puedan presentar.
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Il. OBJETIVO

Protocolizar criterios de valoracion y tratamiento inicial del paciente adulto con TCE
grave en el area de urgencias a fin de que sirva como herramienta para el personal de

enfermeria.
1. ALCANCE

Personal de enfermeria profesional y no profesional que labora en hospitales de

segundo o tercer nivel de atencién que se encuentre en el area de urgencia.

IV. ENFERMERIA EN URGENCIAS

La enfermera que se encuentra en area de urgencias es un personal de salud qué se
enfrenta dia a dia a pacientes con multiples patologias y complejidades qué pueden

encontrarse estables o inestables ademas que emplea un manejo multidisciplinario.

El personal de enfermeria que se encuentra en estas areas debe de tener
caracteristicas personales especificas como, capacidad resolutiva e innovadora,
capacidad de adaptacion a situaciones de estrés, capacidad de liderazgo, debe de
contar también con un amplio criterio de identificacion de problemas y toma de
decisiones, asi como contar con habilidades de comunicacion y trabajo en equipo ya
gue el manejo de estos pacientes es multidisciplinario, manejo que es de suma
importancia y de alta demanda por lo cual se requiere de una comunicacion efectiva

para optimizar la atencion®.

La participacion de enfermeria en areas de urgencias se ve reflejada desde tiempos
histéricos, dentro de la primera guerra mundial se formaron cuerpos de enfermeras de
primeros auxilios las cuales fueron capacitadas para el uso de mascaras antigases

toxicos, RCP y manejo de trauma.
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Las condiciones de guerra expusieron a bases de salud como el uso de triaje y cuidado
avanzado del trauma, hacia el siglo XX se iniciaron con la organizacion de cuartos de

emergencia donde enfermeria llego a ser parte esencial para las unidades®.
V. TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

El traumatismo craneoencefalico se define como la lesion provocada a las estructuras
craneales, encefalicas 0 meningeas ocasionada por un cambio brusco de energia

cinética y que se puede ver clasificada como contusién o conmocion® (véase imagen 1).

Imagen 1. Diferencia entre conmociones y contusién cerebral.

Contusion cerebi

contusion

* Involucra lesiones fisicas al
tejido cerebral que provoca
un dafo cerebral severo
donde se puede presentar

conmociones

* son ELEIES lesiones
cerebrales traumaticas leves
que generalmente tienen una

perdida temporal del estado
de conciencia. se puede
llegar a presentar: nauseas,
vomito, acufenos, cefalea
temporal y desorientacion®”.

hemorragia, inflamacion en
vasos sanguineos y con ello
aumento de la presion
intracraneal (PIC)%7.

Fuente directa

La lesion cerebral que se presenta posterior a estos impactos puede ser primario o
secundario, la lesién primaria involucra la lesion inmediata provocada directamente al
encéfalo, la segunda es todo aquel dafio provocado por el edema cerebral, hemorragia
intracraneal, aumento de la PIC, Isquemia cerebral, este dafio puede perpetuarse a los

pocos minutos pasado el trauma o pasado varios dias®.

107



Imagen 2. Base Patoldgica

del Traumatismo

craneoencefalico

I:l Etapa de mayor
relevancia durante

la instancia del
paciente en el area
de urgencias

Fuente directa

/| TRAUMA CRANEOENCEFALICO |\

=

Lesion primaria “efecto biomecanico” |

|

+  Lesién celular
+ Desgarro

*  Retraccion axonal

+  Alteraciones vasculares

—

Lesiones difusas

Lesiones focales

!

Contusién cerebral

}

Lesién axonal difusa

Conllgva a

| Lesion cerebral secundaria

1

}
!

Por fuerzas de inercia

| Por fuerzas de estiramiento y cizallamiento |

l

Activa células gliales y destruccion de la
barrera hematoencefélica

Citoquinas /

proinflamatorias

Son una serie de procesos:
> +  Metabdlicos

*  Moleculares

« Inflamatorios

+ Vasculares

Activan cascadas fisiologicas
Glutamato Estrés oxidativo

; l

Activacion de los receptores
MNDA/AMPA Aumenta la
liberacion de
1 radicales libres
Altera la permeabilidad de la 1
membrana

Provocara dafio
l mitocondrial y de

v~ Aumenta la entrada de agua intracelular DNA

v Libera potasio
v Entrada masiva de calcio

Provoca | +——

!

/

Estimula la produccion de
proteinasas, lipasas,
endonucleasas

| Muerte celular inmediata |

VAR

Apoptosis celular | Diferida sin inflamacion

Necrosis con
respuesta
inflamatoria

Se agravan por el dafio
secundario

Intracraneales

N
|

* Lesion de masa * Hipoxemia

* Hipertensidén intracraneal = Hipotensién

* Convulsiones * Hipoventilacién}

* Disminucion del flujo cerebral * Hipovolemia

* Disminucion de la presién de * Coagulopatia
perfusién cerebral
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VI. CINEMATICA DEL TRAUMA

Los mecanismos de lesién tienen diversas fuerzas generadoras por lo cual se debe de
comprender las leyes fisicas que se ven involucradas en el movimiento y la

transferencia de energia de los cuerposé.
Primera ley de newton, Inercia:

Un cuerpo no alterara su estructura a menos de que exista una o varias fuerzas que la
modifiquen. Newton afirma que los cuerpos en movimiento estan sometidos a fricciones
gue, dependiendo de la fuerza, pueden disminuir el movimiento y solo se veran
afectados en su estructura si se someten a fuerzas directas que superan la resistencia

del cuerpo.
Segunda ley de newton, de la masa:

La alteracién en el movimiento de un cuerpo es proporcional a la fuerza impresa sobre
€él. Esta ley explica que, si un cuerpo con una direccién, masa y velocidad constante es
sometido a una fuerza neta, la velocidad y la direccién se modificaran segun la fuerza

ejercida sobre él.
Tercera ley de newton: accidon y reaccion:

Toda accion tiene una reaccion igual y contraria. Asi por cada fuerza que actua sobre
un cuerpo, este tendra que realizar una fuerza de igual intensidad y direccion, pues los
accidentes se ven estrechamente relacionada o no en sentido contrario sobre el cuerpo

que lo produjo.
Segunda Ley de la Termodindmica

James Joules propuso esta ley en 1840. La energia no se crea ni se destruye,
Unicamente se transforma, En trauma, la colision es inelastica, aunque se conserva el

momento, la energia cinética disipada provoca deformidad de materiales®°19,
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El mecanismo de trauma puede clasificarse de dos maneras:

e Traumatismo abierto: Es definido por la penetracion de la dura madre,
comunmente se debe a lesiones o esquirlas, este tipo de traumatismo se asocia a

una mayor mortalidad teniendo un 88% de posibilidades muerte!.
Las principales causas de traumatismo abierto son:
Lesiones por proyectil de Armas de fuego

Las cuales se dividen en armas de alta energia o baja, los proyectiles de armas
militares son considerados de alta energia y pueden alcanzar entre 600 y 1500 m/seg,
las armas civiles son de baja energia y no sobrepasan los 180 m/seg, las esquilas de

explosivos pueden alcanzar los 900 m/seg*t13.

En el TCE por arma de fuego puede presentarse una herida encanalada en la cual el
proyectil atraviesa el cuero cabelludo y crea un canal en el craneo que favorece el
desplazamiento de algunos fragmentos Oseos en direccion al tejido cerebral,
generando contusion local y extrusion cerebral inevitable, facilitando asi la aparicion de

complicaciones como: compresién del tejido y abscesos cerebrales.

Las regiones del sistema nervioso central que pueden verse afectadas mas
frecuentemente por las armas de fuego son: la médula espinal (pudiendo generar
fistulas subaracnoido-pleurales y neumoencéfalo), tallo cerebral, tdlamo Optico, la

capsula interna con sus fibras y la corteza cerebral?.
Heridas por empalamiento

Se producen por la entrada de un objeto extrafio que se insertara en la cavidad
craneana generando una lesion directa en el tejido donde se aloja, una de los
instrumentos que pueden presentarse son los punzocortantes las cuales son de muy

baja energia y crean una cavitacion temporal muy pobre; sin embargo, el dafio se
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encuentra relacionado directamente con el 6rgano lesionado, la capacidad de crear un

tamponade y el nimero de lesiones infringidas en el cuerpot13,

Las areas craneales mas vulnerables son: la fosa temporal, fontanelas y los foramenes
naturales (orbitas, nariz, oral, forman magno). Las principales complicaciones que se

desarrollaran son:

v Lesiones intraparenquimatosas: hematomas epidurales o subdural, edema
cerebral, contusién cerebral, neumoencéfalo, fracturas de craneo.
v Infecciones: absceso cerebral, fistula de LCR, encefalitis, meningitis, otitis,
infeccidn de la herida de escalpe.
v' Complicaciones vasculares: aneurisma, malformacién arteriovenosa.
Complicaciones neurologicas: convulsiones, defectos neuroldgicos focales.
e Traumatismo cerrado: es la causa méas frecuente la constituyen los accidentes
automovilisticos, caidas y las contusiones directas desarrolladas en el area de

trabajo o areas recreativas.

Dentro de este tipo de trauma se ven involucradas las fuerzas de desaceleracion y
aceleracion produciendo fuerzas tangenciales en el cerebro el cual se encuentra en
una velocidad constante y al momento de impactarse repentinamente contra un objeto,
se lleva a cabo un contragolpe el cual provocara que la masa encefélica realice un
movimiento de latigueo teniendo un primer impacto en el area frontal y regresa
bruscamente al area occipital, esta accion provocara un dafio axonal difuso el cual se
caracteriza por la pérdida de la conciencia, la gravedad del dafio se ve determinada por

la duracién y profundidad de la pérdida de la conciencia y amnesia postraumatica'4.
Tipos de impacto:
Impacto frontal

Arriba y por encima: Se presentara una contusion del torax con el volante y donde la
persona sera proyectada hacia delante (en direccion al parabrisas) contundiéndose a
nivel frontal, con el parabrisas del vehiculo por lo que se inflige un trauma directo de
craneo, asimismo provoca una lesion de columna cervical ocasionada por las fuerzas

verticales presentes.
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Abajo y por debajo: En este tipo de impacto existe un deslizamiento hacia adelante,
contundiendo las rodillas en el tablero, el tobillo en la parte inferior del habitaculo,

ocasionando con potencialmente lesiones de cadera, fémur rodilla y tobillos4.
Impacto lateral

Si el vehiculo es impactado de forma lateral se desplaza en sentido contrario al punto
impactado, el grado de lesidn se relaciona con la fuerza de desplazamiento que logre
impactar al vehiculo. Las principales fracturas que se encuentran son: fracturas de
clavicula, fracturas costales, ruptura hepatica o esplénica, fractura de pelvis anterior y
posterior, fractura de fémur por fractura de acetabulo, rotacion de la columna

cervicall?214,
Volcadura

Las fuerzas que proyecta al vehiculo se encuentran distribuidas, la distribucion de
energia provoca una deformacion del automovil, mecanismo que absorbe parte de la
energia y amortigua el dafio al pasajero, sin embargo, el movimiento del automovil y
una no correcta colocacion del cinturén de seguridad provoca la eyeccion del sujeto, la
proyeccion del sujeto fuera del vehiculo es potencialmente lesiva y ocasiona multiples
dafios sistémicos. Este tipo de pacientes es el que mas alta posibilidad tiene de

padecer un traumatismo craneoencefalico 121415,
Accidentes en vehiculos biciclos

Los accidentes de este estilo suelen tener grandes consecuencias fisicas para el
conductor o acompafantes ya que se encuentran totalmente expuestos en el momento
del impacto, ademas de presentarse frecuentemente altas velocidades de conduccion,
los accidentes de este estilo suelen presentar por eleccion la contusion
craneoencefalica ocasionada principalmente por la eyeccién del conductor al alcance
del vehiculo, la gravedad del TCE dependera de la fuerza y la proteccion con la que

cuente el conductor214.15,
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Lesiones vehiculo-peatén

El dafio dependera del tamafio del vehiculo, el peaton y la velocidad del percance, la
principal parte afectada por atropellamiento seran las piernas y tronco, sin embargo, la
fuerza de colision determinara la fuerza de impulso, impulso que provocara una
eyeccion con posibilidad de estrellarse en cofre, parabrisas o suelo, lo que provocara

en el peaton un dafio importante en tronco y craneo.
Caidas

El nivel caido es un factor de suma importancia ya que de ello dependera la fuerza
transmitida hacia la victima, dentro de la caida por altura se involucran factores de
importancia como: la aceleracién gravitacional, peso del sujeto y el impacto. El nivel y
patréon de lesion estan relacionados por el punto de primer contacto ya que es el que

absorbe la mayor energia y presenta el fenomeno de cavitacion.

El mecanismo de lesion dependera entonces de: mayor altura, mayor dafio; a mayor
dureza de la superficie de choque, mayor dafio. En general una caida de una altura
mayor a tres veces la estatura de la victima provoca lesiones graves. Si la persona cae
de cabeza el peso completo del cuerpo es descargado sobre la cabeza y la columna
cervical, produciendo lesiones vertebrales con o sin lesion medular, asi como TCE de

gran importancia'#6.
Explosiones

Los cuales son un fendmeno fisicoquimico por en donde hay una liberacion violenta y
abrupta de energia con generacion de ondas de presion y aumento de temperatura,
Las lesiones resultantes de una explosiéon se dividen en primarias, secundarias,

terciarias, cuaternarias y quinarias.

Lesiones primarias se provocan por la onda expansiva; Son las producidas por la onda
de presion. Afectan érganos con contenido de gas, como son pulmones e intestino.
Incluyen también lesiones al SNC las cuales son las mas graves y muchas veces

pasan desapercibidas ya que estas no provocan dafos perceptibles.

113



Lesiones secundarias son ocasionadas por fragmentos impulsados por la explosién; las
lesiones resultantes se encuentran en relacion directa con el tipo de fragmento y la

parte del cuerpo donde chocan, o bien si penetran alguna estructura interna.

Lesiones terciarias, surgen al golpear el cuerpo expulsado contra una superficie,
teniendo una cinematica parecida a una expulsion vehicular, las lesiones dependeran

de la fuerza, el sitio y el tipo de superficie donde se haga contacto.

Lesiones cuaternarias se refieren a otros mecanismos, derivados de la naturaleza de la
explosion. Es posible encontrar quemaduras externas y de via aérea, intoxicaciones,
inhalaciones, alteraciones metabdlicas 0 genéticas provocadas principalmente por

inhalacién o) asfixial®1’.
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Imagen 3. Cinematica del trauma

Arma de fuego

Trauma abierto

Empalamiento

Cinematica del
trauma

- Accidentes de auto
- Caidas

- Contusiones
direstas en areas de
trabajo o recreativas.

Trauma cerrado

Fuente directa

- Medula espinal: genera
fistulas subaracnoidea y
pleurales.

- Neumoencefalo
- Tallo cerebral

- Talamo optico

- Corteza cerebral

Genera dafio en el tejido
directamente afectado

mas comun:
- Fosa temporal

- Fontanelas

- Foramenes naturales

- Impacto frontal
- Impacto lateral
- Volcadura

Provoca un dafio
axonal difuso

- Accidentes de
vehiculos biciclos

- Lesion vehiculo-
peaton

- Caida
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VII.

CLASIFICACION DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Actualmente el TCE puede clasificarse por criterios anatomicos Yy fisiologicos, en 1977

Becker propuso la clasificacion dividida en 4 grados, esto permite agilizar y optimizar el

manejo inicial del paciente, conjuntamente se aplica la clasificacion de coma de

Glasgow (anexo 1) posterior a las 6 hrs del evento se dara la clasificacion final'8(véase

cuadro 1).

Cuadro 1. Clasificacion del TCE

Grado de TCE

Escala de coma de Glasgow

Grados de TCE seglin Becker

TCE
grado |

leve 0]

TCE moderado o
grado Il

TCE severo o
grado Il

Grado IV

TCE leve: de 13 a 15 puntos, no suele
existir perdida del estado de conciencia
su duracién suele estar limitada a
minutos posteriores del traumatismo.

TCE moderado: de 9 a 12 puntos, la
pérdida del conocimiento es mayor a
los 30 minutos, puede presentar
complicaciones neuroldgicas que seran
resultas en un periodo breve de tiempo.

TCE severo: de 8 puntos 0 menos, se
presenta un periodo mas largo en la
perdida de conocimiento, las
capacidades cognitivas requieren de un
periodo mas prolongado para su
recuperacion.

Fuente directa.

Grado |. se presenta una perdida transitoria del
estado de conciencia maximo 10min, a su
valoracién se presenta orientado sin déficit

neurolégico, puede presentarse nauseas,
vomito.
Grado Il. Se muestra una disminucién del

estado de alerta con presencia de un déficit
neuroldgico circunscrito sin embargo es capaz
de obedecer 6rdenes simples. Dentro de esta
clasificacion se introduce a quien presenta
edema cerebral leve, contusion, hemorragia
subaracnoidea o presenta algin hematoma
parenquimatoso que no requieren de
tratamiento quirdrgico.

Grado Ill. Se presenta en un traumatismo
severo o complejo, se tiene un deterioro del
estado de alerta importante que impide una
adecuada respuesta motriz y verbal, dentro de
este grupo el paciente puede presentar posturas
de descerebracion.

No se presentan signos de funcion cerebral a su
valoracién por lo cual se da el diagnostico de
muerte cerebral’.
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VIII. VALORACION Y MANEJO DEL TCE SEVERO

El tiempo para el manejo del TCE es de gran importancia, el tiempo ideal en urgencias
debe de ser menor a 10 minutos (hora dorada) e incluye una primera revision que no
dure mas de 120 segundos, durante este periodo se llevaran a cabo las intervenciones

y la evaluacion primaria con el fin de estabilizar hemo dindmicamente al paciente??23,
VIIL.l. EVALUACION Y MANEJO PRIMARIO

Todos los pacientes deben someterse a una evaluacién primaria, adhiriéendose a las
prioridades ABCDE.
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A Manejo de la via aérea

Actividades de enfermeria

Aspectos a valorar

)

Abrir la via aérea

4. P. actividad / ejercicio

Obstruccion de la via aérea

Patrén respiratorio alterado
(expansion toracica, frecuencia
respiratoria, uso de musculos

Traccion de la mandibula sin
inclinacion de la cabeza

Inclinacién de la cabeza con

La lengua y la epiglotis causan

la obstruccion elevacion de la mandibula

accesorios, presencia de esputo)

6. P. cognitivo / perceptual

Colocar dispositivos para mantener via aérea

)

Glasgow menor a 8

Perdida de los reflejos protectores de la
via aérea

\.k

Céanula Guedel tallas para adulto: #2 a #6

\\\

\ ﬂa},e

permeable
Q) N (\1 \ mﬁ

N3

Céanula supraglotica talla segun peso del paciente: #3 (30-60kg), #4 (50 a 90Kg), #5
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Preparacion para realizar intubacion asistida con drogas

Si el paciente presenta una presién
arterial <100mmHg o es >60 anos se

recomienda utilizar la mitad de las
dosis antes escritas.

Las medidas de tubo orotraqueal dependeran de la estatura y la composicion corporal del paciente, se puede hacer

Sedacion

Propofol

Dosis:

* Induccién: 1.5-5
mga/kg/hr

* Mantenimiento: 4
a 12 mg/ kg/ hora

Relajante
muscular

Succinilcolina
Dosis: 1 mg/Kg

Analgésico

Fentanilo
Dosis: 1 ug/Kg

Midazolam
Dosis: 0.1- 0.3
mg/Kg/hr

Rocuronio
Dosis:1,2mg/kg.

Buprenorfina
Dosis: 0.3a0.6
mg/dia, fraccionar
dosis cada 6 horas.
Dosis maxima de 0.9
mg/dia.

Lidocaina
Dosis: 1.5 mg/kg

uso de tubos de un tamafo de 6.5 a 7.5 en mujeres y de 7.5 a 8.5 en hombres .
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B Respiracion, ventilacion y oxigenacion

Aspectos a valorar

4. P. actividad / ejercicio

Oximetria por pulso

Resultados de gasometria arterial

Acoplamiento paciente - ventilador

Presencia de sonidos adventicios en
area

Evitar:

Hipoventilaciéon
Hiperventilacion

Actividades de enfermeria

> Preparacion y programacion del ventilador mecanico

Asisto-control por volumen

Parametro Rango
Volumen corriente 6 a 8 ml/kg
PEEP 5a 10 cmH20
Frecuencia respiratoria 12a 20 rx’

Flujo o Tl

30a60Ltsx" 00.5a0.8 seg

FiO2

Iniciar al 100% disminuir
rapidamente a 60%
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> Vigilancia continua de oximetria por pulso y capnografia

> Toma vy vigilancia gasometria arterial.

> Mantener saturacion de oxigeno entre 92 y 96%

> Mantener normocapnia con una PaCO2 de 35 a 40 mmHg.

Mantener una PaO2 mayor de >90 mmHg o una PetCO2 30 —
40 mmHg.

 ‘ Mantener hemoglobina mayor o igual a 7gr/dl.

/ g
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Aspectos a valorar

3. Eliminacion

Presencia de sangrado

Presencia de diaforesis

4. Actividad / ejercicio

Tension arterial, frecuencia cardiaca,
pulsos, llenado capilar

Presién intracraneal

Actividades de enfermeria

Mantener una presion arterial media de 90mmHg o no
menor a 80 mmHg

Mantener una Presion sistolica (PAS):
2 100 mm Hg para los pacientes de 50 a 69 anos

= 110 mm Hg o mayor para los pacientes 15 a 49
anos de edad o mayores de 70 anos.

En caso de hipovolemia

Colocar vias |V de gran calibre, catéteres # 14 0 16 fr,
evitando venas que atraviesen sitios lesionados, si no
se logra el acceso |V colocar via intraosea.
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Colocar solucion salina al 9% o solucion Hartman,
segun indicacion medica, evitar el uso de Ringer
lactato, sol glucosadas o coloides.

Medicion continua de diuresis mediante catéter
urinario permanente.

Colocar cabecera a 15 a 30° para conservar el
retorno venoso y la disminucion de la PIC, una altura
mayor provocara una disminucion del FSC y la PPC
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Valoracion neurolégica

LA ESCALA DE COMA DE GLASGOW (GCS): *) F\/ :
tipos de respuesta motora y su puntuacién rl ‘S] \ ] l s I{

La escala de coma de Glasgow (en Inglés Glasgow Coma Scale (GCS)), de aplicacién neurolégica, permite medir el nivel
de conciencia de una persona. Utiliza tres parmetros: Ia respuesta verbal, la respuesta ocular y la respuesta motora.
£l puntaje mis bajo es 3 puntos, mientras que el valor mis alto es 15 puntos. La aplicacién sistemitica a intervalos regulares
de esta escala permite obtener un perfil clinico de la evolucién del paciente.

/), ) I
As p e Ctos a va I 0 ra r ESPONTANEA  ORDEN éERBAL DOLO.R NO RESP(‘)NDEN

(a4
<
6. Cognitivo / perceptual ) \L »
W] B C
Estado de conciencia O
Respuesta pupilar D) 4 ) ) |
ORIENTADOY DESORIENTADO PALABRAS SONIDOS NINGUNA
2 i —d CONVERSANDO Y HABLANDO INAPROPIADAS INCOMPRENSIBLES RESPUESTA
Nivel de sedacion é
-\
5 L X ]
00
> -
.

Actividades de enfermeria S

ORDEN VERBAL LOCALIZA RETIRADAY FLEXION NINGUNA

é OBEDECE  ELDOLOR  FLEXION  ANORMAL  EXTENSION  peopypcra
O
Valoracion neurologica con escala de coma de 5
Glasgow =
Ptk I i

Farreras Rozman. Medicina Interna. 19 edicién. Espafia. 2020. Elsevier. Disponible en: https://www.elsevier.com/es-
Anlanmmanblomadininalananla da anmana da alancacd I

124



) Valorar, tamano, simetria y respuesta pupilar ante el estimulo de la luz

OO

I mm 2mm 3 mm

Segun tamano

Segun la relacién
entre ellas

Segun respuesta

OOIOJOIO)

A mm $mm 6 mm 7 mm S mm 9 mm
® ®0 0 ¢

Mioticas: diametro menor a 2mm
Medias: diametro 2-5mm
Midriaticas: diametro >5mm
Isocéricas: igual tamario
Anisocoria: desiguales
Disocoria: forma irregular

Reactivas: contraccion al estimulo
con foco luminoso

Arreactivas: inmodviles al estimulo
con foco luminoso

=S 8/ oD

Cambios y respuesta pupilar en fase bulbar: A- midriasis B- sin respuesta

- T
o> (/@ oo (’()
-~ =) B ‘- - =)

Cambios y respuesta pupilar en fase temprana: A- anisocoria B- respuesta

lenta
Cambios y respuesta pupilar en fase tardia: A- anisocoria y ptosis B- sin
respuesta
Cambios y respuesta pupilar con lesion pontiné: A- miosis B- discreta
respuesta
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CUADRO 3. ESCALA DE AGITACION Y SEDACION DE RICHMOND (RASS) EN

ESPANOL
Nivel de sedacion ] I :
+4 Combativo Abiertamente combativo o violento. Peligro inmediato para el
persona.
+3 Muy agitado Se retira tubo(s) o catéter(es) o tiene un comportamiento
agresivo hacia el personal.
+2 Agitado Movimiento frecuente no intencionado o asincronia paciente-
ventilador.
+1 Inquieto Ansioso 0 temeroso pero sin movimientos agresivos o
Vigorosos.
0 Alerta y calmado
R . .y -1 Somnoliento No completamente alerta, pero se ha mantenido despierto (mas
No se aconseja la |nterrupC|on de la de 10 segundos) con contacto visual, a la voz (llamado).
sedacion o pruebas de despertar la -2 Sedacion ligera Brevemente, despierta con contacto visual (menos de 10
) ., segundos) al llamado.
paC|ente con lesion cerebral con -3 Sedacion moderada  Algin movimiento (pero sin contacto visual) al llamado.
hipertensic')n intracraneal a menos de -4 Sedacion profunda  No hay respuesta a la voz, peroa la estimulacion fisica hay
o . algin movimiento.
que le beneficio supere el rnesgo. -5 No despierta Ninguna respuesta a la voz o ala estimulacion fisica.
1. Observe al paciente: ;El paciente esta alerta y calmado? = puntuacién 0.
2. ;El paciente tiene un P i que sugiere inquietud o agitacion? (p ion de +1 a +4 segun los
criterios antes mencionados, bajo la descripcién).
Si el paciente no esta alerta, en voz alta llame al paci por el bre y pidale que abra los ojos y lo
observe. Repitalo una vez si es necesario. Puede solicitarle al paciente que in(e observandolo.

ﬂpauentebeneapenuradeojosycomactomual la cual se mantiene durante mas de 10 segundos
(puntuacion de -1). El paciente tiene apertura de ojos y contacto visual, pero esto no se mantiene durante
10 segundos (puntuacién de -2). El paci tiene Iquier movimiento en respuesta a la voz, excluyendo
el tacto visual (p ---de-:l)

3. Si el paciente no pr resp a la voz, estimular fisic al paci por medio de la agitacié
del hombro y luego fr do su esterndn si no hay resp a la agitacion del hombro. El paci tiene

cualquier movimiento a la estimulacion fisica (p ion -4). El paci no pr resp alguna a la
voz o la estimulacion fisica (puntuacion -5)

Fuente: Rojas J, Valencia A, Nieto V, Méndez P, Molano D, Jiménez T, Escobar R, Cortés N, Correa L. Validacion transcultural y
lingliistica de la escala de sedacion y agitacion Richmond al espaiiol. Rev colomb anestesiol. 2016;4 4(3):218-223
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Actividades de enfermeria

2. Nutricional / metabdlico

Presencia de fracturas

Integridad cutanea Mantener normotermia

temperatura

Valoracion cefalocaudal en busca de: fracturas,
lesiones penetrantes o deformidades aparentes
( énfasis en area de cabeza)
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Mantenimiento de latemperatura corporal

Se sugiere que los pacientes deben ser mantenidos a una temperatura corporal por

encima de 36°C y por debajo de 38°C, medida por temperatura rectal, con el fin de

evitar la hipotermia sistémica. No se recomienda la hipotermia profilactica temprana

(dentro de las 2.5 horas), a corto plazo (48 horas después de la lesion)34.

Los cambios de temperatura provocan complicaciones importantes en el paciente, la

hipotermia produce:

Vasoconstriccion periférica
Aumento en el consumo de oxigeno
Aumento de la tension arterial

Escalofrios

El exceso de calor provoca los siguientes efectos:

Vasodilatacion periférica
Disminucion en el consumo de oxigeno
Disminucion de la tension arterial

Sudoraciont?2,

Exploracion cefalocaudal en el paciente con TCE severo

1- Cabezay cuello

La Cabeza : explorar: cabello, cuero cabelludo, estructura craneal. Cara y piel.
Los Ojos: explorar: reacciones pupilares, reflejo fotomotor, conjuntiva y
esclerotica, cornea, retina y fondo de ojo.

Los Oidos: valorar: oido externo, oido medio, oido interno, valoracion de nervio
coclear.

La Nariz Y Los Senos Paranasales: valorar: narinas, estructura de tabique,

mucosa nasal.
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La Boca y faringe: valorar: labios, encias y dientes, mucosas, valorar dorso de la
lengua, papilas y frenillo lingual, faringe.

Cuello: valorar: simetria, masas, cicatrices, glandulas parotideas vy
submandibular, nédulos linfaticos, valorar posicion traquea y glandula tiroides,

valorar arterias carotideas y venas yugulares.

2- Torax y pulmones

Torax: valorar. simetria tordcica, respiracion, movimientos toracicos,
auscultacion de ruidos respiratorios adventicios, ruidos de percusién
encontrados, presencia de esputo y capacidad para eliminarlo, caracteristicas
de secreciones bronquiales, antecedentes de tabaquismo, enfermedades

pulmonares y vacunacion, resultados de laboratorios (gasometria arterial).

3- Sistema cardiovascular: valorar: focos cardiacos y presencia de soplos
cardiacos, electrocardiograma (ECG), precarga, poscarga, pulsos arteriales,
presion arterial, presencia de edema, interpretacion de laboratorios
(biometria hemética y  quimica sanguinea), identificar antecedentes
patolégicos como hipertension, diabetes y sindrome metabdlico.

4- Abdomen

Gastrointestinal: valorar: Tipo de abdomen presente, presencia de masas o dolor

a la palpacion, ruidos peristalticos, ritmo y duracion, presencia de evacuaciones

(diarrea o estrefiimiento), presencia de ictericia, reflejo de deglucion.

Tracto urinario: valorar: gasto urinario, caracteristicas de la orina.

5- Sistema vascular periférico

Arterias: valorar: pulsos de arteria braquial, radial y cubital, femoral, popliteo, del
dorso del pie y de la tibia posterior.

Venas: valorar: La vena safena mayor, que se origina en el dorso del pie, pasa
justo anterior al maléolo medial, continGa por la cara medial de la piernay se une
a la vena femoral del sistema venoso profundo bajo el ligamento inguinal. La

vena safena menor, que comienza en la parte lateral del pie, asciende por la
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pantorrilla (cara posterior) y se une al sistema venoso profundo en la fosa
poplitea.

Miembros: valorar: color de la piel, lechos ungueales y textura de la piel.

6- Aparato locomotor
o Articulaciones: valorar: integridad y presencia de dolor, inflamacion,
tumefaccion y rigidez. Valorar fracturas existentes y riesgo de caidas y amplitud

de movimientos y fuerza muscular.

Escala muscular de
Daniels

para la evaluacion de la fuerza muscular

Movimiento completo que vence la
gravedad

Movimiento con resistencia
maxima

FLIGHTMad iy
e s i e
St 1 4 f S Pt s /

7- Sistema nervioso
o Sistemas nerviosos central : valorar:
v funcionamiento hipotalamico: regulaciéon de la homeostasis, temperatura,
frecuencia cardiaca y la presion arterial.
v" Funcionamiento de los hemisferios cerebrales: nivel de conciencia y
vigilia, uso y nivel de sedacion.

v Cerebelo: valorar: movimientos y firmeza del cuerpo en el espacio.
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VERBAL OCULAR

MOTORA

v" Medula

LA ESCALA DE COMA DE GLASGOW (GCS):
tipos de respuesta motora y su puntuacién

espinal:

ELSEVIER

La escala de coma de Glasgow (en Inglés Glasgow Coma Scale (GCS)), de aplicacién neuroldgica, permite medir ef nivel
de conciencia de una persona. Utiliza tres pardmetros: la respuesta verbal, la respuesta ocular y la respuesta motora.
£l puntaje mds bajo es 3 puntos, mientras que el valor més alto es 15 puntos. La aplicacién sistemdtica a intervalos regulares
de esta escala permite obtener un perfil clinico de la evolucién del paciente.

/I

2

ESPONTANEA ORDEN VERBAL DOLOR

NO RESPONDEN

TO0OVT

4

)

7

ORIENTADOY DESORIENTADO  PALABRAS SONIDOS

CONVERSANDO Y HABLANDO

NINGUNA

INAPROPIADAS INCOMPRENSIBLES RESPUESTA

7
O
ORDEN VERBAL
OBEDECE

LOCALIZA
EL DOLOR

|

1 1" 3

RETIRADAY  FLEXION
FLEXION ANORMAL

)

EXTENSION

'
NINGUNA
RESPUESTA

(rigidez de
decorticacién)

(rigidez de
decerebracién)

valorar: estructura, simetri

Valoracion del estado de sedacion del paciente

RAMSAY

CARACTERISTICAS

00
2 o e (&

Despierto, cooperador, orientado y tranquilo

Dormido con respuesta a 6rdenes

Somnoliento con breves respuestas a la luz y el sonido

S

Dormido con respuesta sélo al dolor

z, QOS

Profundamente dormindo sin respuesta a estimulos
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. Sistema nervioso periférico: valorar: Pares craneales

Nervio craneal componente Funciones principales
Nervio olfatorio | Sensitivo especial Olfato
Nervio 6ptico Il Sensitivo especial Vision

Nervio oculomotor o
motor comun Il

Motor:

Somatico

Motor

Movimiento del parpado superior y del globo ocular.
Acomodacion del cristalino para la visidn cercana.

Constriccién de la pupila.

Nervio troclear IV

Motor: Somatico

Movimiento del globo ocular

Nervio trigémino V

Mixto:
Sensitivo

Motor (braquial)

Conduce el impulso de sensaciones tactiles, dolorosas y térmicas del
cuero cabelludo, cara y cavidad oral.

Incluido dientes y dos tercios anteriores de la lengua.

Masticacion y control del musculo del oido medio.

Nervio abducens VI

Motor: Somatico

Movimiento del globo ocular.

Nervio facial VIl

Mixto:
Sensitivo

Motor (braquial)

Motor (autbnomo)

Gusto de los tercios anteriores de la lengua.

Sensaciones de tacto, dolor y temperatura de la piel en el conducto
auditivo medio.

Control de los musculos de la expresion facial y oido medio.
Secrecion de saliva y lagrimas.

Nervio vestibulococlear
VIII

Sensitivo especial

Audicion y equilibrio.
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Nervio glosofaringeo IX

Mixto:

Sensitivo

Motor (braquial)
Motor (autbnomo)

Gustos del tercio posterior de la lengua
Propiocepcion en musculos de la deglucion.
Control de la presion arterial, monitorizacion de O2 y CO2 en sangre.

Sensaciones de tacto, dolor, temperatura de la piel del oido externoy
porcién superior de la faringe.

Ayuda de la deglucion.

Secrecion de saliva.

Nervio vago X

Mixto:
Sensitivo
Motor (braquial)

Motor (autbnomo)

Gusto de la epiglotis.
Propiocepcion de los musculos de las fauces y de la caja vocal.

Control de la presién arterial y concentracion de O2y CO2 en la
sangre.

Sensaciones del tacto, dolor y temperatura de la piel del oido externo.
Sensaciones provenientes de viseras toracicas o abdominales.
Deglucion, tos y habla.

Motilidad y secrecién de 6rganos gastrointestinales.

Constriccion de las vias respiratorias.

Disminuye la frecuencia cardiaca.

: , Motor: Movimiento de cabeza y de la cintura escapular.
Nervio accesorio Xl !
Braquial
Motor: Palabra, manipulacion de alimentos y deglucién
Somaético

Nervio hipogloso Xl
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v" Nervios periféricos: valorar: nervios raquideos y periféricos.

v' Vias motoras y vias sensitivas
o Reflejos tendinosos profundos: valorar: reflejo aquileo, rotuliano,
supinador, bicipital, tricipital. Y reflejos de estimulaciéon cutanea: reflejos

abdominales, superiores e inferiores, respuestas plantares vy reflejo anal 552,

Reflejos tendinosos profundos

Reflejo aquileo S|. fundamentalmente
Reflejo rotuliano L2-1.4
Reflejo supmador (braquiorradial) C5-C6
Reflejo bicipital C5-Cé6
Reflejo tricipital C6-C7

Reflejos de estimulacion cutinea

Reflejos abdominales:
superiores T8-T10
inferiores T10-T12
Respuestas plantares L5-S1
Reflejo anal S2-S4

VIII.II. EVALUACION Y MANEJO SECUNDARIO

1. Manejo de antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes

Es de suma importancia recopilar informacién sobre el uso de anticoagulantes o terapia
antiplaguetaria ya que en presencia de uso de estos medicamentos aumenta el riesgo
de hemorragia intracraneal, por lo cual se debe de realizar una correccién rapida de

anticoagulacion manteniendo un INR < 1.4 (anexo 3)%%:22,
2. Manejo de la Hiperventilacion

La hiperventilacion agresiva y prolongada puede provocar isquemia cerebral ya que

provoca vasoconstriccion y deterioro de la perfusion cerebral, este riesgo se presenta si
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la PaCO2 cae por debajo de 30mmHg, se debe de evitar la hipercapnia PCO2 > 45 mm
Hg ya que promovera la vasodilatacion aumentando la presion intracraneal, no se

recomienda la hiperventilacién profilactica con PCO2 <25 mm Hg.

El uso de la hiperventilacion debe de ser en forma moderada y por un tiempo limitado
manteniendo una PaCO2 aproximada de 35 mmHg en periodos muy breves. La
hiperventilacion con un PaCO2 de 25 a 30 mmHg puede ser utilizada mientras se inicia
con otro tratamiento, esto ayudara a disminuir la PIC en los pacientes con deterioro por
la expansion del hematoma intracraneal hasta que el paciente pueda ser intervenido y

se le realice una craneotomia emergente?!:22
3. Aplicacion de Manitol

Es utilizado para reducir la PIC elevada, su presentacibn mas comun es al 20% ( 20 gr
de manitol por 100 ml de solucién). EI manitol se encuentra contraindicado en
pacientes hipotensos y con hipovolemia ya que es un diurético osmético potente que
puede exacerbar la hipotension y la isquemia cerebral. En pacientes euvolémicos con
presencia de deterioro neuroldgico (pupilas dilatadas, hemiparesia o perdida del estado
de conciencia), se debe de administrar un bolo de manitol 1gr/kg en mas de 5 minutos,

si el paciente requiere de tratamiento quirargico utilice 0.25 a 1 gr/kg.

En caso de presentar herniacion se debe de mantener una Sosm <320 mOsm,

euvolemia y manitol en bolo en lugar de goteo?%22.
4. Aplicacion de solucion salina hiperténica

La solucion salina hipertonica ayuda también a reducir la PIC elevada, en
concentraciones de 3% a 23.4% se prefiere para pacientes con hipotension y esta no

actla como diurético.
5. Uso de barbituricos

Los barbituricos son eficaces para la reduccion de la PIC refractaria, no se deben de
usar en presencia de hipotensién e hipovolemia, no se deben de usar en la
reanimacion ya que su larga vida media prolonga el tiempo para determinar la muerte

cerebral?l.22,
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6. Manejo de Anticonvulsivos

En un 5% de los pacientes que ingresan al area de urgencias por lesiones de cabeza
cerrado y en el 15% de lesiones graves de cabeza aparecen estados de epilepsia
postraumatica, las principales causas de epilepsia son las convulsiones, presencia de
hematoma intracraneal o una fractura de craneo deprimida. No se recomienda el uso

de anticonvulsivos como profilacticos.

La fenitoina y fosfenitoina se utilizan generalmente en fase aguda, la carga inicial para
adultos es de 1gr de fenitoina IV en una velocidad de 50mg/min. Dosis inicial de

mantenimiento: 100mg/ 8hrs (ajustar dosis para alcanzar los niveles terapéuticos)

De igual manera se puede hacer uso de diazepam o Lorazepam, en presencia de

convulsiones continuas se requerira de anestesia general?:22,
7. Manejo de la Glucemia capilar

Todo paciente con TCE severo generard una respuesta organica al estrés generando
un fenémeno fisiolégico de hipercatabolismo e hipermetabolismo fases “Ebb y Flow” los
cuales conllevan a un alto consumo de proteinas musculares e hiperglucemia, esta
Ultima es de gran interés en el paciente con TCE severo ya que en condiciones de
isquemia la hiperglucemia aumenta el dafio neuronal, por lo cual se debe de mantener

una glucemia mayor a 180 mg/dl.

Posterior a la valoracion e intervenciones primarias se debe de realizar examenes para

determinar el deterioro neurolégico?*?2,

IX. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Se realizara una TAC de cabeza donde se podréa concluir:

Cuero cabelludo lacerado y edema de tejido blando, puede ser indicador del sitio de
impacto, clinicamente suelen ser poco relevantes, pero segun su magnitud pueden

encontrarse fracturas subyacentes.
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Fracturas: esta afeccion se encuentra mas comun en pacientes con lesién aguda,
solo el 25% de las lesiones graves no se asocian con fracturas. Las fracturas comun

mente son lineales, deprimidas o multifragmentadas.

a) La fractura lineal es la que mas comun mente se encuentra relacionada con
hematomas epidurales o subdurales y las fracturas deprimidas vy

multifragmentadas con lesiones parenquimatosas (Imagen 6)%12°,

Imagen 6. Tc de fractura de craneo y hematoma

Figura 14-2. A. TC de craneo simple que muestra fractura
multifragmentaria parietal derecha y aumento del volumen
subgaleal con fragmentos 6seos. B. Hematomas subdura-
les bilaterales isodensos en etapa subaguda con compre-
sion del parénquima adyacente.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010. Alfil.
Espanha.

Lesiones extraaxiales :
a) Hematoma epidural:

se presenta entre 50y 70% de los pacientes con TCE severo, se localizan entre la
duramadre y el crdneo. Cuando se presenta una extravasacion sanguinea de los
vasos meningeos adyacentes, las venas diploicas o los senos durales el hematoma
epidural tomara forma biconvexa o lentiforme que desplazara la interfase de la

sustancia gris y blanca generando una compresion de la masa encefalica focal.

137



Estos hematomas se encuentran mas comun en la parte posterior por debajo de la
tienda del cerebelo el cual tendra un origen de sangrado venoso entre el 70 y 75% de
los casos se presentan en region tempo parietal y se vuelven secundarios a la

laceracion de la arteria meningea media.

Los hematomas bilaterales son muy poco frecuentes, estos se ven estrechamente
relacionados con traumatismos muy severos y tienen una alta tasa de mortalidad, su
tratamiento requiere ser quirurgico.

En las tomografias donde se encuentran estos tipos de hematomas se puede encontrar

la presencia de fracturas entre un 85 y 95%2%:25,

Imagen 7. Hematoma epidural.

Figura 14—4. Cortes axiales de TC en fase .simple que de-
muestran imagenes hiperdensas de forma biconvexa parie-
totemporal izquierda, con un importante desplazamiento de
|as estructuras de la linea media.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010. Alfil.
Espafia.

b) Hematomas subdurales:

Se presentan en 10 y 20% de los pacientes con TCE grave tienen una mortalidad
elevada del 60 hasta el 90%. Se localizan en la region frontoparietal y se debe a la
ruptura de venas corticales que generalmente son unilaterales sin embargo entre el 10
y 15% son bilaterales. Los resultados de tomografia se encontraran estrechamente

relacionados con el tiempo, por lo cual se puede encontrar:

v Agudo: menor a tres dias hiperdensidad de 50 a 70 UH
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v' Subagudo: de 3 a 21 dias isodenso en el parénquima cerebral, 30 a 40 UH
v' Crénico: mayor de tres semanas hipodenso al parénquima cerebral menor a 30 UH

Imagen 8. Hematoma subdural

Figura 14-5. Hematoma subdural crénico con resangrado.
Obsérvese el nivel liquido-liquido que representa la lesion
cronica y subaguda; quiza concurre desgarro de la aracnoi-
des y acumulacion de liquido cefalorraquideo.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010.

Alfil. Espafia.

c) Hemorragia subaracnoidea:

Se produce en la mayoria de los pacientes con traumatismo craneoencefalico, su
origen puede ser variado, asi como su extensidén, entre las mas comunes se

encuentran:

v' Lalesién a venas corticales de puente que atraviesan el espacio subaracnoideo

v La laceracion directa de venas y arterias superficiales

v Diseccion de un hematoma intraparenquimatoso hacia el espacio subaracnoideo
0 el sistema ventricular

v" Ruptura de vasos o adherencias causada por movilizacion violenta del encéfalo.

En la TAC se manifestara como areas de hiperdensidad localizadas en las cisternas

basales, la cisura de Silvio, la cisura de Silvio y el apex de la tienda del cerebelo.
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Las complicaciones de la hemorragia subaracnoidea (HSA) seréa la hidrocefalia la cual
guarda una gran relacion con el flujo LCR y el vasoespasmo que puede generar una

isquemia y posteriormente una zona de infarto?.

Imagen 9. Hemorragia subaracnoidea

Figura 14-6. TC de craneo simple que demuestra hiperden-
sidad del espacio subaracnoideo en relacion con hemorra-
gia. Borramiento de cisternas y cisuras

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010. Alfil.

Espaha.
Lesiones intraaxiales:

a) Hemorragia intraparenquimatosa:

Es una de las principales situaciones en las que se presenta el TCE se presenta en
casos de contusion cerebral, lesion axonal difusa y lesion del tallo cerebral, o por lesion
directa de las arterias o las venas cerebrales, cuando existe lesion encefélica

penetrante debida sobre todo a un proyectil de arma de fuego.
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En la tomografia computarizada se observard una zona difusa o focal de hiper
densidad en el parénquima cerebral, puede o0 no estar presente el edema perilesional
(imagen 10). Los efectos secundarios que provoca la masa dependeran de su tamafo
puede presentar irrupcién del sistema ventricular, la densidad de esta se vera con

mayor notoriedad con el paso de los dias (imagen 11)%.

Imagen 10. Hiperdensidad parenquimatosa Imagen 11. Hematoma parenquimatoso

Figura 14-7. TC de craneo simple con cortes axiales  ni-
perdensidad parenquimatosa temporal izquierda y subarac- Figura 14-8. TC de craneo simple con hematoma parenqui-
noidea con predominio infratentorial. Datos de dilatacion en matoso frontal derecho e irrupcion ventricular. Hemorragia

el asta temporal derecha y de edema cerebra subaracnoidea

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010. Alfil. Espafia.

b) Contusiones cerebrales:

Suelen presentarse en el TCE y corresponden a una lesion neuronal primaria; se
encuentran establecidas por hemorragias parenquimatosas puntiformes son comunes
en las areas anteriores de los l6bulos temporales y frontales, asi como en la regién
occipital (imagen 12). La TAC muestra con frecuencia una progresion con el transcurso
del tiempo en cuanto al tamafio, el nimero y la cantidad de a hemorragia que
constituye las contusiones (Imagen 12). Dichos cambios son mas evidentes durante las

primeras 24 a 48 h?1.25
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Imagen 12. Antecedente de hematoma Imagen 13. Antecedente de hematoma
subdural crénico subdural laminar

Flgurg 14-9. TC simple que demuestra hipodensidad enel  Figura 14-10. TC de craneo en cortes axiales simples don-
eSpaC_lo subaracnoideo, asi como zonas de contusion pa-  de se observan zonas de contusién parenquimatosa bifron-
fénquimatosa. Antecedente de hematoma subdural cronico tales y temporal en el hemisferio cerebral derecho. Hemato-
derecho. ma subdural laminar frontotemporal.

Carrillo Esper R, Castelazo Arredondo J, Guinto Balanzar G. Traumatismo craneoencefalico. 2010. Alfil.
Espaiia.

Lesion axonal difusa;

Este tipo de alteracion es causada por el mecanismo de desaceleracion y rotacion del
encéfalo. Su localizacién incluye principalmente los hemisferios cerebrales (regiéon
frontotemporal), la unién de la sustancia gris con la sustancia blanca (50%), los

ganglios basales, el esplenio del cuerpo calloso y el cerebro posterior.

La mortalidad es hasta de 50%. Inicialmente la tomografia computarizada es normal
entre 50 y 85% de los pacientes y la lesion llega a ser evidente después de 24 h. En
estos casos la resonancia magnética es un método de imagen muy sensible para la
deteccion de lesiones edematosas que contienen hemorragia. La lesién en los ganglios

basales es producida por afeccién a los vasos perforantes lenticuloestriados?®.
Diseccion arterial:

La diseccion puede afectar a las arterias vertebrales o a la arteria carotidea interna,
esta puede tener un origen espontaneo O por trauma, Su ruptura provocara un
hematoma que se localizara frecuentemente entre la linea media y la adventicia lo cual

creara una luz falsa entre las paredes. La localizacién de diseccién carotidea interna es
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la bifurcacién, la base de craneo y el segmento supraclinoideo y la localizacién mas

comun de la diseccion de arteria vertebral sera a nivel de C6, C1 y foramen magno.

Los pacientes que presenten diseccion arterial pueden presentar la siguiente
sintomatologia: dolor cervical, sindrome de horner o sintomas de evento cerebral

vascular?®.
X. MEDIDAS DE TRASLADO

Movilizacion y traslado del paciente con TCE grave

La movilizacion y traslado de un paciente en estado grave es de suma importancia ya
gue si no se realiza adecuadamente puede potencializar el grado de severidad del
paciente, asi como provocar secuelas de suma importancia, por lo cual el traslado y
movilizacion de los pacientes graves debe de realizarse con personal capacitado y su

namero optimizado para desarrollar la accion.

Una de las acciones que con mayor frecuencia se presentan es la movilizacion del
paciente de la cama a camilla, asi como su traslado a otras areas hospitalarias por lo

cual se debe de conocer la adecuada accién e implicaciones fisioldgicas de estas!!?%:
v' Transferencia de camilla de traslado a camilla

La camilla de traslado se coloca de forma paralela y pegada a la cama se requerira de
5 personas dos que se coloquen a un costado de la camilla y dos del otro lado de la
cama o camilla, una de ellas se encargara de mantener el control de cabeza y cervical.
El traslado se llevara acabo con la sabana o apoyo de transfer. Una vez colocado el
paciente en la camilla o cama, es de suma importancia realizar una alineacion de

columna ya que aun no se descartan lesiones en la columna®?.




v" Lamovilizacion dentro de la camilla o cama

Se debe de realizar en bloque, en donde se requerirA de minimo 3 personas, una

siempre encargada de la cabeza y cuello y las demas para el cuerpo??.

Fisiopatologia del trasporte sanitario

La fisiopatologia del transporte se refiere al estudio de los efectos producidos y
derivados del traslado de los pacientes, la movilizacion de un paciente tanto de forma
terrestre como area provocan cambios fisiolégicos que son de riesgo para la
supervivencia del paciente, por lo cual aquellas personas que transporten y movilicen al
paciente deben de contar con la experiencia y las habilidades para evitar estas

complicaciones?!?.
v' Consecuencia de las aceleraciones

En las aceleraciones debido al movimiento, la sangre se desplazara hacia los pies y en
una deceleracion la sangre se desplaza hacia la cabeza, en aceleraciones laterales es

comun que se produzca cinetosis, presentdndose mareos, nauseas y vomito.
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Imagen 14. Efectos de las aceleraciones

Efectos de la aceleraciones

lineales positivas

Efectos de aceleraciones
lineales negativas

*Hipotensidn arterial

*Disminucion de la presion venosa
central

*Disminucion de la presion intracraneal
*Taquicardia refleja

*Perdida de conciencia en pacientes
con hipotension

*Alteracion en el electrocardiograma

Fuente directa

v' Efecto de las vibraciones mecéanicas

*Hipertension arterial

«Aumento de la presién venosa centra
«Bradicardia refleja

«Aumento de la presién intracraneal

+Parada cardiaca en casos de
pacientes muy graves

Las vibraciones mecanicas es una energia que se transmite en forma de ondas

mecanicas el cual se mide en hercios (HZ) en el cual se reproduce un movimiento

repetitivo.

Las vibraciones comprendidas aproximadamente entre 3 y 20 Hz provocan dafios en el

organismo humano, sin embargo, las vibraciones mas perjudiciales son aquellas que se

encuentran entre 4 y 12 Hz, los cuales provocaran la resonancia en los 6érganos

internosii.
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Imagen 15. efectos de las aceleraciones

Efecto de las vibraciones

mecanicas

#13-20 Hz provoca cefalea

#6-8 Hz provoca dificultad para hablar

#5-7 Hz provoca dolor abdominal
#4-5 provoca dolor abdominal

#1-3 provoca dolor al respirar
Fuente directa

v Efectos de la temperatura

La temperatura puede producir alteraciones de importancia por lo cual se recomienda

una temperatura entre los 20°C y 24°C donde se encontraran los siguientes efectos!:

Imagen 16 efectos de la temperatura

Efetos del exceso del

efecto de frio

#Vasoconstriccion periférica
eAumento en el consumo de oxigeno
sAumento de la tension arterial

sEscalofrios

Fuente directa

Efectos del exceso de calor

«Vasodilatacion periférica

«Disminucion en el consumo de
oxigeno

«Disminucién de la tension arterial

eSudoracion.
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XI.

PLAN DE CUIDADOS ESTANDARIZADOS

Diagnostico

DOMINIO: 4
Actividad/Reposo

CLASE: 4 Respuestas
cardiovasculares/pulmonares
NECESIDAD: 1 Respirar
normalmente

PATRON: 4 Actividad-

ejercicio.

DIAGNOSTICO: [00032]

Patron respiratorio ineficaz

FACTOR RELACIONADO:
Deterioro neurolégico.

CARACTERISTICAS
DEFINITORIAS:
Hipercapnia,
Hiperventilacion, Hipoxemia,
Hipoxia, taquipnea,

bradipnea.

Resultado NOC
DOMINIO: 2
Salud fisiologica
CLASE: E

Cardiopulmonar

[0402] Estado
respiratorio:
intercambio

gaseoso

Indicadores

[41522] Sonidos respiratorios
adventicios

[40208] Presion parcial del
oxigeno en la sangre arterial
(Pa02)

[40209] Presidén parcial del didxido
de carbono en la sangre arterial
(PaC02)

[40210] pH arterial

[40211] Saturacién de O2
[40212] Volumen corriente CO2

Escala De Medicién

ESCALA 02 Grado de desviacion de una

norma o estandar establecido

1. Desviacion grave del rango normal.

2. Disminucion sustancial del rango
normal.

Desviacién moderada del rango normal.

4. Desviacion leve del rango normal.

Den desviacion del rango normal
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NIC: [3300] Manejo de la ventilacion mecanica

DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo
CLASE: K Control respiratorio

¢ Controlar los sintomas que indican un aumento del trabajo respiratorio (p. ej., aumento de la frecuencia cardiaca o
respiratoria, hipertension, diaforesis,).

+ Vigilar las lecturas de presion del ventilador, la sincronia paciente/ventilador y el murmullo vesicular del paciente.

¢ Realizar aspiracién, en funcidn de la presencia de sonidos adventicios, Controlar la cantidad, color y consistencia de las
secreciones pulmonares, y documentar los resultados.

« Monitorizar los efectos de los cambios del ventilador sobre la oxigenacion: gasometria arterial, Sa0C2, SvO2, CO2
teleespiratorio, Qsp/Qt y A-aDO2, asi como la respuesta subjetiva del paciente.

¢ Monitorizar las tendencias de pH arterial, PaCO2, y HCO3 para determinar el tipo concreto de desequilibrio (p. €j.,
respiratorio 0 metabdlico) y los mecanismos fisioldgicos compensadores presentes (p. €j., compensacion pulmonar o renal,

amortiguadores fisioldgicos).
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Diagnostico

Resultado NOC

Indicadores

Escala De Medicion

DOMINIO: 4
Actividad/Reposo

CLASE: 4 Respuestas
cardiovasculares/pulmonares
NECESIDAD: 1 Respirar
normalmente

PATRON: 4 Actividad-

ejercicio

DIAGNOSTICO: [00201]
Riesgo de perfusién tisular

cerebral ineficaz

FACTOR DE RIESGO

Lesidn cerebral

DOMINIO: 2
Salud fisiolégica
CLASE: CLASE:

E Cardiopulmonar

NOC: [0406]
Perfusion tisular:

cerebral

[40602] Presién intracraneal
[40613] Presién sanguinea
sistolica

[40617] Presiodn arterial media
[40620] Reflejos neuroldgicos

alterados

ESCALA 01 Grado de
deterioro de la salud o el

bienestar

1. Gravemente comprometido.

2. Sustancialmente
comprometido.

3. Moderadamente
comprometido.

4. Levemente comprometido.

5. No comprometido.
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NIC: [2550] Mejora de la perfusion cerebral
DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo

CLASE: | Control neurolégico

¢ Monitorizar el estado neuroldgico.

e Monitorizar la presién arterial media (PAM).

e Calcular y monitorizar la presion de perfusion cerebral (PPC).

¢ Inducir hipertension con expansores de volumen o agentes inotropicos o vasoconstrictores, segun prescripcion,
para mantener los parametros hemodinamicos y mantener u optimizar la presion de perfusién cerebral (PPC).

o Extraer sangre para monitorizar el nivel de hematocrito, electrélitos y glucosa en sangre.

e Posicion éptima del cabecero de la cama (0, 15 0 30°) y controlar la respuesta del paciente a la posicion de la
cabeza

e Mantener el nivel de pCO2 a 25 mmHg o superior.

e Monitorizar las entradas y salidas de liquidos.
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Diagnéstico

Resultado NOC

Indicadores

Escala De Medicion

DOMINIO: 11 Seguridad/Proteccion
CLASE: 2 Lesion fisica

NECESIDAD: 9 Evitar peligros/seguridad
PATRON: 4 Actividad-ejercicio

DIAGNOSTICO: [00205] Riesgo de

shock

FACTOR DE RIESGO:

Traumatismo

Personas ingresadas en la unidad de
emergencias

NIC: [2620] Monitorizacion neurologica
DOMINIO: 2 Fisiolégico: Complejo

CLASE: | Control neurologico

DOMINIO: 2 Salud
fisiolégica
CLASE: E

Cardiopulmonar

[0420] Severidad
del shock:

neurogeénico

[42002] Disminucién de la
frecuencia cardiaca

[42003] Disminucién de la
presion arterial sistolica
[42004] Disminucion de la
presion arterial diastdlica
[42006] Arritmias

[42007] Cambios respiratorios
[42010] Piel fria, humeda
[42018] Pupilas dilatadas
[42019] Respuesta pupilar lenta

ESCALA 14 Grado de un
estado o respuesta negativo o
adverso

1. Grave

2. Sustancial

3. Moderado

4. Leve

3. Ninguno

¢ Vigilar el tamafio, la forma, la simetria y la reactividad de la pupila.

e Monitorizar los parametros hemodinamicos invasivos ( VM, PIC,PPC).

o Observar si hay respuesta de Cushing (es decir, aumento de la presién sistolica con incremento del pulso y bradicardia).

¢ Monitorizar la respuesta del paciente a medicamentos ( sedo analgesia, vasopresores, soluciones V).

« Vigilar la presencia de convulsiones.
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Xll. CONCLUSION

La presencia de enfermeria en el &rea de urgencias es de suma importancia, ya que la
aplicacién de sus actividades y la colaboracion con el deméas equipo sanitario permite
implementar un cuidado optimo, eficaz y de calidad, siendo de gran ayuda para

estabilizar y delimitar el dafio con el que ingresa el paciente.

Mantener a personal especializado en el area de urgencias o choque suma multiples
beneficios a la atencién brindada, dando un plus en la calidad del cuidado que se

estara brindando.

La elaboracién de manuales es de gran ayuda para estandarizar, unificar criterios y
optimizar el tiempo en el que se brinda la atencién, funcionando como una guia de
apoyo para todo el personal de enfermeria que rota por el area y que se enfrenta ante

el ingreso de este tipo de pacientes.
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X, ANEXOS

Anexo 1. Objetivos de tratamiento de la lesion cerebral: clinicos, laboratorios y los

parametros de monitoreo.

Tabla 6-5 objetivos del tratamiento de la lesion

cerebral: clinicos, de laboratorio y los parametros de

monitoreo

CATEGORIA PARAMETRO VALORES NORMALES
Los parametros PA sistdlica = 100 mm Hg
clinicos

Temperatura 36-38°C
Parametros de Glucosa 80-180 mg / dL
laboratorio

Hemoglobina z27g/d

cociente s14

normalizado

internacional (INR)

N/A 135-145 meq / dl

Pa0: 2 100 mm Hg

PaCO: 35-45 mm Hg

pH 735745

Las plaquetas 275X 105, mm3
monitoreo de CPP 2 60 mm Hg *
Parametros

Presion 5-15 mm Hg *

intracraneal

PbtO 2 15mm Hg *

Oximetria de pulso 2 95%

* Poco probable que esté disponible en el servicio de urgencias o en entomos de bajos recursos de datos

de ACS TQIP Buenas Practicas en la Gestidn de la lesidn cerebral traumdtica. ACS Comité de Trauma

Enero de 2015




Anexo 2. Composicién de soluciones hospitalarias.

Composicién NaCl Hartman Ringer Ringer Plasma-Lyte®  Isofundin® Plasma
0,9% n Acetato Lactato 148
Na*, mmol/l 154 130 130 131 140 145 135-145
cl, mmol/l 154 109 112 112 98 127 98-105
K*, mmol/l - 4 5 54 5 4 3,5-5
Ca®, mmol/l - 3 1 1,8 3 2,5 25
Mg**, mmol/l - - 1 - 1 1,5-2,5
Lactato, mmol/l - - - 28 -
Acetato, mmol/| . 28 27 27 24
Otros, mmol/l - - Gluconato 23  Malato 5 Bicarbonato 24-
28
Osmolaridad 308 272 276 277 295 309 291
mOsm/|
pH 4570 67,5 6,0-8,0 5,0-7,0 4,0-8,0 5,1-59 7,35-7,45

Gamacho-Montero, J., Fernandez-Mondéjar, E., Ferrer-Roca, R., Herrera-Gutiérrez, M. E_, Lorente, J. A, Ruiz-
Santana, S., & Artigas, A. (2015). Cristaloides y coloides en la reanimacidon del paciente critico. Medicina

intensiva, 39(5), 303-315]

Anexo 3. Revision de anticoagulacion.

Tabla 6-6 reversion anticoagulacion

Antiplaquetarios (por ejemplo, aspirina, Plavix)

ANTICOAGULANTE

Coumadin (warfarina)

La heparina

heparina

por ejempio,

Los inhibidores directos de la trombina

dabigatran

de peso molecular bajo,

, Lovenox (enoxaparina)

etexilato (Pradaxa)

Xarelto (rivaroxaban)

TRATAMIENTO

Las plaquetas

FFP, la vitamina K, concentrado
de complejo de protrombina

(Kcentra), Factor Vila

El sulfato de protamina

El sulfato de protamina

idarucizumab (Praxbind)

FFP: El plasma fresco congelado; INR: intemational Normalized Ratio; PTT: Tiempo parcial de tromboplastina.

COMENTARIOS

Puede que tenga que repetir; considerar acetato de desmopresina

(desamino-Delta-D-arginina vasopresina)

Normalizar INR; evitar la sobrecarga de liquidos en pacientes ancianos y pacientes

que sufrieron una lesion cardiaca

monitor de PTT

Pueden beneficiarse de protrombina concentrado de complejo (por ejemplo, Kcentra)

Pueden beneficiarse de protrombina concentrado de complejo (por ejemplo, Kcentra)
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VIl. CONCLUSION

El traumatismo craneoencefalico es una situacion medica de gran interés dentro del
pais, que continla teniendo una incidencia de importancia tanto a nivel nacional como
a nivel estatal y que conlleva a un proceso patolégico de importancia para la persona
gue lo padece, ademas el TCE severo representa una de las principales causas de
discapacidad y de mortalidad en poblacién adulto joven y adulto maduro, afectando de
manera importante los roles familiares y disminuyendo la poblacién econémicamente

activa.

Es por ello que durante la investigacion del tema se observa la importancia de
mantener al personal de enfermeria actualizado y capacitado para generar un manejo
mas optimo y eficaz, por lo cual se desarrolla la presente propuesta de manual con el
fin de concatenar y estandarizar las medidas de manejo mas actuales generando asi
una guia de valoracion inicial con el protocolo ABCD y el manejo secundario con una
valoracion cefalocaudal y medidas de proteccion cerebral, buscando ser una guia de
apoyo para todo el personal de enfermeria que labore en areas de urgencia y se

encuentre en contacto directo con pacientes que presenten la patologia.

Dentro de su elaboracion se logra llegar a una relacion del manejo ABCD del TCE
severo con los principales diagnosticos enfermeros como, patrén respiratorio ineficaz,
riesgo de perfusion tisular cerebral ineficaz y riesgo de riesgo de shock, asi como se
observar una estrecha relacion de las medidas de manejo y valoracion que
recomiendan documentos como la guia de practica clinica “Atencion inicial de
pacientes con traumatismo craneoencefélico grave en urgencias” y el manual de
Apoyo vital avanzado en trauma (ATLS) con intervenciones de enfermeria
estandarizadas en la taxonomia NIC como, Cuidados en el area de emergencia,
Manejo de las vias aéreas artificiales, Mejora de la perfusion cerebral y Prevencion del
shock, con ello se reafirma que la actuacion de enfermeria se encuentra fundamentada

y es de suma importancia para la 6ptima recuperacion del paciente.
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