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RESUMEN

Introduccién: El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una creciente preocupacion de
salud publica por su alta incidencia en discapacidad y mortalidad, especialmente en
paises en desarrollo. Su severidad se determina mediante la Escala de Coma de
Glasgow (ECG). Justificacion: El incremento de casos ha generado mayor demanda en
servicios de urgencias, exigiendo capacitacion continua y adecuaciéon de espacios
hospitalarios. Sin embargo, en hospitales rurales, la atencion se ve limitada por falta de
recursos, personal especializado y protocolos estandarizados, lo que incrementa la
mortalidad. Objetivo: Disefiar un Plan de Cuidados de Enfermeria (PCE) para pacientes
con TCE severo en el primer nivel de atencidn, con el fin de mejorar la calidad del
cuidado, prevenir complicaciones y garantizar la estabilizacion hemodinamica para el
traslado seguro a unidades de mayor complejidad. Metodologia: documental, basada
en literatura cientifica reciente y sustentada en investigaciones clinicas cuantitativas,
cualitativas y mixtas. Se realizé6 una busqueda sistematica en bases de datos como
Scielo, PubMed y Elsevier, priorizando estudios actuales y relevantes, para elaborar un
PCE fundamentado en evidencia cientifica. Resultados: Se disefi6 un PCE con
etiquetas diagndsticas prioritarias como patron respiratorio ineficaz, deterioro de la
integridad tisular, dolor agudo, riesgo de perfusion cerebral ineficaz, desequilibrio
hidroelectrolitico, shock, enfocando los cuidados de enfermeria al contexto de hospitales
rurales. Conclusiones: EI manejo inicial del TCE severo es clave para prevenir dafio
neuroldgico, destacando el rol de enfermeria mediante un PCE adaptado a contextos
rurales. Palabras clave: Lesiones Traumaticas del Encéfalo, Atencidn de Enfermeria,

Sistema Nervioso, y Traumatismos del Sistema Nervioso.



ABSTRACT

Introduction: Traumatic Brain Injury (TBI) is a growing public health concern due to its
high incidence of disability and mortality, especially in developing countries. Its severity is
determined using the Glasgow Coma Scale (GCS). Justification: The increase in cases
has generated a higher demand for emergency services, requiring continuous training
and the adaptation of hospital facilities. However, in rural hospitals, care is limited by a
lack of resources, specialized personnel, and standardized protocols, which increases
mortality rates. Objective: To design a Nursing Care Plan (NCP) for patients with severe
TBIl at the primary care level, in order to improve the quality of care, prevent
complications, and ensure hemodynamic stabilization for safe transfer to higher-
complexity units. Methodology: Documentary, based on recent scientific literature and
supported by quantitative, qualitative, and mixed clinical research. A systematic search
was conducted in databases such as SciELO, PubMed, and Elsevier, prioritizing current
and relevant studies to develop an evidence-based NCP. Results: An NCP was designed
with priority diagnostic labels such as ineffective breathing pattern, impaired tissue
integrity, acute pain, risk of ineffective cerebral tissue perfusion, fluid and electrolyte
imbalance, and shock, focusing nursing care within the context of rural hospitals.
Conclusions: The initial management of severe TBI is key to preventing neurological
damage, highlighting the role of nursing through an NCP adapted to rural contexts.
Keywords: Brain Injuries, Traumatic; Nursing Care; Nervous System; Nervous System

Injuries.
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I. INTRODUCCION

El Traumatismo Craneoencefalico (TCE) representa un problema de salud que ha ido en
aumento en los ultimos afios en diversos paises, sobre todo en aquellos en vias de
desarrollo al ser uno de los principales motivos de discapacidades fisicas y fallecimientos
a nivel mundial; incluso la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) advierte que el TCE
se convertira en la razon principal de discapacidad en afios posteriores’. A nivel global,
se estima que cada ano ocurren entre 55 y 69 millones de nuevos casos de TCE, y mas
de 55 millones de personas viven con secuelas permanentes derivadas de este tipo de
lesidén?. Segun datos del Global Burden of Disease 2021 se registraron aproximadamente
20.8 millones de casos de TCE, con una tasa de incidencia estandarizada de 259 por
cada 100,000 habitantes?3. En México, el TCE constituye igualmente un importante
problema de salud publica, donde los accidentes de transito representan la principal
causa de muerte relacionada con TCE, situandose entre las primeras ocho causas de
mortalidad segun datos del INEGI en 2022. Esta problematica afecta de manera
diferenciada segun la edad, ya que mientras que los adultos jévenes (15 a 45 anos) son
los mas vulnerables a lesiones por accidentes de transito, los extremos de la vida, como
los ninos menores de 5 afos y adultos mayores de 65 presentan una alta incidencia

producido a caidas accidentales®.

Para determinar el grado de severidad y categorizar el TCE se utiliza la Escala de Coma
de Glasgow (ECG) en la que se realiza una valoracién de la respuesta neuroldgica que
evalua la respuesta verbal, ocular y motora en los pacientes con politrauma, con el fin de
determinar el manejo y priorizacion del cuidado. La clasificaciéon es dictaminar de acuerdo
con los parametros en el resultado de la ECG, donde de 14 a 15 puntos se considera
como TCE leve, entre 9 a 13 puntos TCE moderado y menor a 9 puntos un TCE grave o

severo’®,

Bajo esta premisa, se determina que el personal de salud se enfrenta cada vez mas a un
incremento notable en los casos de pacientes que ingresan al servicio de urgencias con

TCE, lo que obliga al equipo médico a mantenerse en constante capacitacion®. Esta



situacion también exige que los hospitales de segundo y tercer nivel adapten sus
espacios y recursos de acuerdo con las necesidades especificas de cada patologia y
condicion clinica. Sin embargo, esta realidad es muy distinta en las unidades de atencién
basica, como los hospitales rurales o comunitarios, donde los recursos son limitados y

las condiciones para atender este tipo de emergencias son menos favorables.

En estos entornos, la practica de enfermeria se ve especialmente afectada cuando no se
cuenta con protocolos estandarizados para el manejo del TCE severo. A esto se suma la
carencia de insumos meédicos, personal especializado y tecnologia adecuada, lo que
dificulta una atencion eficaz y segura. Ademas, la distancia entre estas unidades y los
hospitales de mayor nivel complica aun mas el traslado oportuno del paciente, lo que se
traduce en un aumento significativo de la mortalidad asociada a complicaciones del
TCE>S.

Por ello, en el presente trabajo, se plantea disefiar un plan de Cuidados de enfermeria
para la atencion en el manejo inicial de un paciente con TCE severo en las areas de
choque en unidades de hospitales rurales, con el fin de estandarizar los cuidados mas
pertinentes y contextualizados a las condiciones de dichas unidades que garanticen una
calidad 6ptima con buen sustento cientifico, y asi reducir en gran medida los danos por

mala praxis.



Il. OBJETIVOS

2.1 Objetivo general

Desarrollar un Plan de Cuidados de Enfermeria basado en la evidencia cientifica
enfocado al paciente con TCE severo en el manejo inicial en hospitales rurales para
optimizar la calidad de los cuidados, prevenir complicaciones y asegurar la estabilizacion

hemodinamica para su traslado a segundo o tercer nivel de atencion.

2.2 Objetivos especificos

e Describir los fundamentos anatémicos, fisiolégicos y patolégicos del sistema
nervioso central, con énfasis en su relacién con el traumatismo craneoencefalico
(TCE) severo, para comprender el impacto clinico de esta condicion.

¢ Analizar las estrategias terapéuticas avanzadas empleadas en el manejo del TCE
severo, considerando intervenciones médicas y de enfermeria que favorezcan la
estabilizacién del paciente en la fase inicial.

e Disefiar un Plan de Cuidados de Enfermeria estructurado, utilizando las
taxonomias NANDA-I, NOC y NIC, que responda a las necesidades clinicas del

paciente con TCE severo en el contexto de hospitales rurales.



ll. JUSTIFICACION

ElI TCE severo, al ser una de las principales causas de morbimortalidad a nivel mundial,
representa un reto significativo, especialmente, en paises de ingresos bajos y medios,
donde las limitaciones en infraestructura y acceso oportuno a atencién especializada
incrementan el riesgo de desenlaces desfavorables’#6. En México, el TCE constituye un
problema prioritario de salud publica, ubicandose entre las primeras causas de
mortalidad nacional segun reportes del INEGI. Ademas, se ha documentado que los
pacientes que sobreviven a un evento de TCE pueden presentar discapacidades
permanentes hasta en un 16% de los casos, lo que incrementa el impacto social y

econdmico de esta condicidon®.

En este contexto, las zonas rurales del pais enfrentan un reto aun mayor, ya que la
carencia de unidades de neurocirugia, la disponibilidad limitada de neuroimagen
avanzada y los tiempos prolongados de traslado condicionan un incremento en la
mortalidad y deterioro neuroldgico. Por ello, el manejo inicial brindado en hospitales
rurales es critico, pues las intervenciones realizadas durante las primeras horas posterior
al trauma pueden determinar el prondstico funcional y la supervivencia del paciente’. La
evidencia subraya la necesidad de fortalecer la atencion temprana, organizada y basada
en protocolos clinicos para reducir complicaciones, estabilizar al paciente y garantizar un
traslado seguro a centros de referencia, mejorando asi los desenlaces en poblaciones

vulnerables como las comunidades rurales mexicanas?.

Los hospitales rurales! enfrentan complejos retos para atender casos de TCE severo, ya
que las limitaciones en infraestructura, organizacion y personal capacitado representan

las principales barreras en la atencion sanitaria’. La falta de protocolos claros, la escasez

IPor hospitales rurales se entienden aquellas unidades de salud de primer y segundo nivel de atencién, ubicadas
generalmente en zonas rurales o de dificil acceso, enfocadas en resolver las necesidades mas frecuentes de la
poblacién. Operan las 24 horas, ofreciendo consulta externa, urgencias, gineco-obstetricia, pediatria, medicina
interna y cirugia general, y a menudo funcionando bajo el esquema de IMSS-Bienestar para poblacion sin seguridad
social; por lo que no disponen de la infraestructura para el manejo del paciente con TCE severo en UCI, pero si para
el manejo inicial. En México, se cuentan con aproximadamente 81 Hospitales Rurales, mientras que San Luis Potosi
cuenta con 6, ubicados en Los Herndndez, Matehuala, Charcas, Cerritos, Axtla de Terrazas y Tamazunchale.®



de profesionales entrenados en el abordaje del paciente neurocritico y la falta de
incorporacion de tecnologia médica provocan una atencion sanitaria deficiente. En este
escenario, el rol del personal de enfermeria es crucial, ya que es el primer contacto clinico
en situaciones de emergencia, creando una diferencia significativa. Por ello, es
fundamental fortalecer sus capacidades con herramientas que guien la practica hacia

una atencioén de calidad.

Genera una estrategia efectiva para mejorar la atencién en estos entornos es el
desarrollo de un Plan de Cuidados de Enfermeria (PCE) basado en evidencia cientifica,
ya que permite integrar conocimientos actualizados, guias clinicas internacionales y
experiencias locales, adaptadas a las condiciones especificas de los hospitales rurales.
Ademas, promueve una atencion centrada en el paciente, organizada y segura, que
facilita la toma de decisiones, la priorizacion de intervenciones y la evaluacion continua

de resultados.

La razén de ser de esta tesina radica en la necesidad de estandarizar la atencién en
pacientes con TCE severo en hospitales rurales, optimizando recursos disponibles y
fortaleciendo el papel del personal de enfermeria como pieza clave en el proceso de
estabilizacion, ya que un PCE bien disefiado puede ayudar significativamente a:

e Prevenir complicaciones como hipertension intracraneal, hipoxia, hipotensién y
desequilibrios electroliticos, que pueden empeorar el estado neurologico del
paciente.

e Garantizar la estabilidad hemodinamica, condicién esencial para un traslado
seguro y efectivo a centros especializados.

e Estandarizar la atencion, disminuyendo errores clinicos y mejorando la
coordinacion entre los distintos niveles del sistema de salud.

e Empoderar al personal de enfermeria, proporcionandole herramientas practicas y

cientificas para actuar con mayor seguridad y autonomia®.

Esta propuesta también se alinea con los principios de mejora continua en los sistemas

de salud, que promueven el uso de practicas basadas en evidencia como garantia de



calidad y seguridad para el paciente. En casos de TCE severo, donde cada minuto
cuenta, contar con un plan de cuidados especifico puede ser la diferencia entre la vida y

la muerte, o entre una recuperacién funcional y una discapacidad permanente.

La investigacion que sustenta este trabajo se enfocara en identificar las mejores practicas
para el manejo inicial del TCE severo, revisar literatura cientifica actualizada, analizar
guias clinicas internacionales y adaptar esas recomendaciones al contexto rural.
También se buscara incorporar la experiencia de los profesionales de enfermeria que

trabajan en estos entornos, reconociendo el valor del conocimiento empirico y contextual.



IV. METODOLOGIA

El estudio se realiz6 bajo una investigacion de tipo documental sustentado en la
literatura cientifica, basados en estudios clinicos cuantitativas, cualitativas y mixtas,
a través del proceso para la realizacion de una revision bibliografica en investigacion
clinica propuesto por Hernandez-Mufioz y colaboradores® como se muestra en la

figura 1.

1. Pregunta de investigacion

. 2. Busqueda y recopilacion de
informacion

Q
B
12

Figura 1. Metodologia para revision bibliografica®
Fuente: Hernandez-Mufioz, et al. 2022.

3. Delimitacion de la busqueda

4. Clasificacion y sistematizacion

5. Organizacion y sintesis
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Con base en las etapas propuestas por el autor, se inicio la busqueda bibliografica
formulandose la siguiente pregunta: ;Cuales son los cuidados de enfermeria
basados en evidencia cientifica para el manejo inicial del paciente con traumatismo

craneoencefalico severo en hospitales rurales?

En la segunda etapa, se prosiguié a la busqueda y recopilacion de informacion
acerca del sistema nervioso, TCE y proceso cuidado enfermero a partir de bases de
datos como Google Académico, Scielo, PubMed, Web of Science, Medigraphic,
Elsevier y Biblioteca Virtual (CREATIVA.)



En la tercera etapa, se establecio el rango de tiempo de no mas de cinco afos de
antigledad en las publicaciones, con la finalidad de mantener las actualizaciones
mas recientes de estos temas. Para la delimitacion de la busqueda bibliografica se
utilizaron términos establecidos en los Descriptores de Ciencias de la Salud (CeDS)
como: Lesiones Traumaticas del Encéfalo, Atencion de Enfermeria, Sistema
Nervioso, y Traumatismos del Sistema Nervioso, ademas de operadores boléanos
en las bases de datos para extender la investigacién con términos como: “Brain
Injuries, Traumatic AND Nursing Care”; por otro lado, se excluyeron estudios
irrelevantes con el operador NOT, por ejemplo “Brain Injuries, Traumatic NOT mild”,
ademas de articulos sobre el manejo de TCE leve y moderado, o en Unidades de

Cuidados Intensivos y en hospitales de Segundo o Tercer nivel de atencion.

En la cuarta etapa, y ya seleccionados los articulos pertinentes conforme a los
criterios de inclusion y exclusion previamente establecidos, se procedidé a la
clasificacion y sistematizacion de la informacién como se muestra en la Tabla 1. Esta
etapa tuvo como objetivo organizar de manera estructurada los hallazgos de la
literatura cientifica para facilitar su analisis critico posterior. Se dio prioridad a los
estudios publicados en revistas cientificas para asegurar la calidad del contenido,
ademas se tomé en cuenta la region geografica de la poblacién estudiada,
abarcando un panorama global acerca del abordaje epidemioldgico, diagndstico,
terapéutico, limitantes e intervenciones de enfermeria para posteriormente, priorizar

en la atencion a la poblaciéon mexicana.

Tabla 1. Resultados de busqueda por base de datos

Base de Datos Resultados Iniciales
e PubMed 10
e Scielo 15
e Google Académico 32
e Recursos Digitales UASLP 14
e Medigraphic 6
e Elsevier 38
Total Identificados 115
Duplicados eliminados -18
Total para revisar 97

Fuente: Elaboracién propia



En la ultima etapa, se organizoé y sintetizé la informacion obtenida de forma
coherente y estructurada, ademas se consulté a un experto en el tema para definir
el marco teorico, y posteriormente se establecié el Plan de Cuidados de
Enfermeria basado en las practicas recomendadas y evidencias cientificas

obtenidas de la revision bibliografica.



V. MARCO TEORICO

Comprender a fondo el funcionamiento del Sistema Nervioso (SN) es esencial
cuando se atiende a un paciente con TCE, ya que este sistema es el principal
afectado en este tipo de lesiones. Como mas adelante se vera, el sistema nervioso
central, controla funciones vitales como la conciencia, la respiracion, el movimiento,
la sensibilidad, el lenguaje, el comportamiento y el equilibrio interno del cuerpo™©.
Por eso, cualquier dafio en su estructura puede poner en riesgo tanto la vida como

la funcionalidad del paciente.

Ante un TCE puede haber dafos tanto estructurales como funcionales en el cerebro,
y estas lesiones pueden manifestarse de muchas formas como pérdida de
conciencia, convulsiones, paralisis, cambios en las pupilas, deterioro cognitivo o
alteraciones en el comportamiento’'. Para poder reconocer y tratar adecuadamente
estas sefales, es indispensable que el profesional de enfermeria tenga un
conocimiento solido sobre la anatomia, fisiologia y funcionamiento del sistema

nervioso.

Ademas, este conocimiento permite al personal de enfermeria colaborar
activamente con otros profesionales del equipo de salud, participar en decisiones
clinicas importantes y brindar una atencion centrada en la persona, respetando su
dignidad y autonomia, incluso cuando el paciente esta inconsciente o depende

completamente del cuidado externo.

Asi mismo, el SN a lo largo de los afios se ha estudiado arduamente por medio de
avances de neuroimagen, genética, biologia molecular y actualmente se ha
incorporado la inteligencia artificial para lograr comprender con mayor exactitud su
estructura y funcionamiento’. Por lo que en este apartado se presenta una
perspectiva integral sobre la neurona como unidad funcional del sistema nervioso,

la clasificacion de éste y sus principios fisiolégicos.



5.1 Clasificacion del Sistema Nervioso

Comprender como se clasifica el sistema nervioso es esencial para estudiar su
estructura y funcionamiento. Esta organizacién no solo facilita el aprendizaje en
areas como la anatomia, fisiologia y neurociencia, sino que también tiene un
impacto directo en la practica clinica. Este entendimiento parte desde la unidad
anatébmica fundamental, la neurona (ver Apéndice 1), cuya capacidad de
comunicacién a través del potencial de accidn (ver Apéndice 2) constituye la base
de toda la actividad neurolégica. En situaciones como el TCE, donde el
conocimiento preciso de estos mecanismos puede marcar la diferencia en el

diagndstico y tratamiento, esta base tedrica se vuelve indispensable.

Su clasificacion también permite entender como se organiza el sistema nervioso de
forma jerarquica y funcional, lo cual es fundamental para localizar lesiones,
interpretar sintomas neurologicos y tomar decisiones clinicas acertadas. Por
ejemplo, en un paciente con TCE, saber si la lesion afecta el tronco encefalico, el
I6bulo frontal o el cerebelo puede cambiar completamente el enfoque terapéutico y
el prondstico. Por otro lado, mejora la comunicacion entre los distintos profesionales
de la salud. Médicos, enfermeros, fisioterapeutas y neuropsicélogos pueden
referirse con precision a estructuras especificas, lo que evita confusiones y facilita

el trabajo en equipo para brindar una atencién mas coordinada y efectiva'314.



En la Figura 3 se muestra la clasificacion anatomica del sistema nervioso

CLASIFICACION

SISTEMA
NERVIOSO
CENTRAL
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NERVIOSO
PERIFERICO

Figura 2. El sistema nervioso y su clasificacion®
Fuente: Navarro B, Guzman M., 2025.

5.1.1 Sistema Nervioso Central (SNC)

El Sistema Nervioso Central (SNC) estd compuesto por el encéfalo y la médula

espinal, sus caracteristicas y componentes se muestran en la Tabla 1 y 2

respectivamente. Su funcidn esencial consiste en recibir estimulos, analizarlos y

generar respuestas coordinadas que permitan al
homeostasis,

involuntarias.'5:16,

responder al

entorno y ejecutar

organismo mantener la

conductas voluntarias e

Tabla 2. Componentes del encéfalo. Caracteristicas anatémicas y funciones®

Estructura Caracteristicas anatémicas Principales funciones
e Pesaentre1.2y1.4kg. Procesamiento de informacion
e Compuesto por dos hemisferios sensorial.
conectados por el cuerpo calloso. Control del pensamiento,
Cerebro e Dividido en l6bulos: frontal, parietal, lenguaje, memoria y emociones.
temporal y occipital. Coordinacion motora voluntaria.
e Cubierto por la corteza cerebral Regulacion de funciones
(sustancia gris). cognitivas superiores.
e Ubicado debajo del I6bulo occipital y Coordinacion del movimiento
detras del tronco encefélico. voluntario.
e Representa el 10% del volumen Mantenimiento del equilibrio y la
cerebral, pero contiene méas del 50% postura.
Cerebelo de las neuronas. Participaciéon en el aprendizaje

Dividido en I6bulos: anterior, posterior
y floculonodular.

motor.

Implicado en funciones
cognitivas, emocionales y
linglisticas.




Tronco
encefalico

Conecta el cerebro con la médula
espinal.
Compuesto
mesencéfalo, puente (protuberancia)
y bulbo raquideo.

Contiene
craneales y formacion reticular.

por tres partes:

nicleos de nervios

Control de funciones vitales:
respiracion, ritmo  cardiaco,
presion arterial.

Regulacion del suefio y la vigilia.

Procesamiento de reflejos
auditivos y visuales.

Conduccién de sefiales
nerviosas.

Fuente: Guyton AC, Hall JE., 2021.

Tabla 3. Componentes de la médula espinal. Caracteristicas anatémicas y funciones'®

Estructura

Caracteristicas anatémicas

Principales funciones

Sustancia gris

Forma de “H” en corte transversal.
Compuesta por cuerpos neuronales
y dendritas.

Dividida en astas: anterior
(motoras), posterior (sensoriales) y
lateral (autbnomas, en regiones
torécica y lumbar).

Procesamiento de informacién
sensorial y motora.

Integracion de reflejos
espinales.

Control de funciones auténomas
(cuerno lateral).

Rodea la sustancia gris.

Conduccién de impulsos

Compuesta por axones nerviosos entre el encéfalo y el
Sustancia mielinizados. cuerpo.
blanca Organizada en cordones: anterior, e Contiene tractos ascendentes
lateral y posterior. (sensoriales) y descendentes
(motores).
Localizados en los cordones e Transmision de informacion
Tractos posteriores y Iaterales.. o sensorial (_dolor, _,temperatura,
ascendentes IncIl_Jyen tractos esplnota_llaml_cos, tacto, propiocepcion) desde el
espinocerebeloso, espinoolivar, cuerpo al cerebro.
entre otros.
Localizados en los cordones e Control del movimiento
Tractos anteriores y laterales. voluntario e involuntario.
descendentes Incluyen tractos piramidales y e Regulacion de reflejos motores.
extrapiramidales.
Surgen de la médula espinal. e Transmision de sefiales motoras
Nervios Distribuidos en: 8 cervicales, 12 y sensitivas entre la médula
espinales toracicos, 5 lumbares, 5 sacros, 1 espinal y el cuerpo.
coccigeo.
Tres capas: duramadre, aracnoides e  Proteccion fisica y quimica.
Meninges y piamadre. e Contencion del liquido
espinales Rodean y protegen la médula cefalorraquideo (LCR).

espinal.

Fuente: Guyton AC, Hall JE., 2021.



El funcionamiento integrado del encéfalo y la médula espinal permite la ejecucion
precisa de procesos motores, cognitivos, sensoriales y autondmicos, gracias a la
interaccion dinamica entre estructuras altamente especializadas. En el cerebro, la
organizacion por lobulos sustenta funciones especificas que se complementan entre
si, generando un patrén funcional distribuido. El I6bulo frontal interviene en la
programacion y control del movimiento voluntario, en la regulacion del
comportamiento social y en la expresidon del lenguaje, integrando sefales
provenientes de areas motoras, premotoras y prefrontales para ajustar la accion al
contexto. Su participacion en la planeacion del comportamiento y en la inhibicidn de
respuestas inapropiadas depende de circuitos que conectan corteza frontal,
ganglios basales y cerebelo, los cuales modulan la fluidez de la ejecucion motora y

la capacidad de adaptacion conductual.

Hacia la region parietal, la integracion sensitiva adquiere un caracter multimodal,
pues esta zona combina informacion tactil, propioceptiva, termoalgésica y espacial,
permitiendo la construccion de un mapa corporal preciso y la discriminacion de
estimulos complejos. Cuando esta regidn se altera, puede aparecer una pérdida de
sensibilidad discriminativa o déficits en la capacidad de integrar la informacién
procedente del entorno, lo que compromete la orientacion espacial y la percepcion
del esquema corporal. El I6bulo temporal, por su parte, sostiene funciones auditivas,
linguisticas y mnésicas. En esta zona convergen vias auditivas primarias y
secundarias, asi como estructuras del sistema limbico que posibilitan la codificacién
y recuperacion de la memoria declarativa. Este I6bulo también participa en la
identificacion de patrones sonoros y en la interpretacién de sefiales que permiten

contextualizar el significado de los estimulos.

En el extremo posterior, el I6bulo occipital procesa la informacién visual mediante
circuitos especializados que decodifican forma, color, movimiento y profundidad,
formando representaciones perceptuales que se proyectan hacia zonas temporales
y parietales para su asociacién con experiencias previas, memoria e interpretacion

consciente. Simultaneamente, el cerebelo ajusta la coordinacion, la postura y la



precision del movimiento voluntario; su capacidad para recibir informacion
propioceptiva y vestibular le permite modular la ejecucion motora y generar patrones
de movimiento estables, interviniendo ademas en procesos cognitivos y en el

aprendizaje motor mediante la actualizacion continua de los esquemas de accion.

En el tronco encefalico convergen centros vitales encargados de regular la
respiracion, el ritmo cardiaco, la presion arterial y los reflejos automaticos, al tiempo
que actua como eje de comunicacion entre médula y regiones superiores. La
médula espinal canaliza informacion en ambas direcciones, organizando reflejos y
asegurando la transmision ordenada de sefales sensitivas y motoras. La interaccion
continua entre estas areas mantiene la coherencia funcional del organismo y regula

tanto procesos conscientes como automaticos’:18,

5.1.2 Sistema Nervioso Periférico (SNP)

Este conecta el SNC con los érganos, musculos y piel. Esta formado por nervios y
ganglios que se distribuyen por todo el cuerpo y se divide en los siguientes
componentes:

e Sistema Nervioso Somatico (SNS): permite controlar las actividades
voluntarias del cuerpo, como el movimiento muscular esquelético y la
percepcion sensorial consciente. Sus componentes son los nervios motores
(eferentes) que llevan sefiales desde el SNC a los musculos, y nervios
sensoriales (aferentes) que transmiten informacion desde los receptores
sensoriales al SNC.

« Sistema Nervioso Auténomo (SNA): éste regula funciones involuntarias como
la digestion, la frecuencia cardiaca, la respiracion y la secrecién glandular y
se subdivide en simpatico: que repara al cuerpo para situaciones de estrés o
emergencia (“lucha o huida”), aumentando la frecuencia cardiaca, dilatando
las pupilas y reduciendo la actividad digestiva. Parasimpatico: promueve el
descanso y la recuperacion (‘“reposo y digestién”), disminuyendo la

frecuencia cardiaca y estimulando Ila digestion. Entérico: controla



directamente el sistema gastrointestinal, funcionando de manera

semiauténoma, aunque influenciado por el simpatico y parasimpatico’s-16,

Ademas de la divisidn anatémica, el sistema nervioso también puede clasificarse
segun la direccion de los impulsos: el aferente (sensitivo) transporta informacion
desde los receptores periféricos hacia el SNC. Por otro lado, el eferente (motor)

conduce sefiales desde el SNC hacia los musculos y glandulas™6,

Clasificar el sistema nervioso permite comprender mejor como esta organizado y
facilita la identificacion de enfermedades neuroldgicas. Por ejemplo, ante lesiones
en el SNC, pueden aparecer sintomas como paralisis, pérdida de memoria o
problemas cognitivos. En cambio, si el dafio se suscita en el SNP, es comun que se

presenten neuropatias, debilidad muscular o alteraciones en la sensibilidad®.

Gracias a los avances recientes en neurociencia, hoy es posible identificar con
mayor precision las funciones especificas de cada parte del sistema nervioso. Esto
ha abierto nuevas puertas en el ambito terapéutico y tecnolégico, dando lugar a
innovaciones como la neuroestimulacion, las interfaces cerebro-computadora y la
medicina personalizada, que permiten abordar los trastornos neurolégicos de forma

mas efectiva y adaptada a cada paciente™®.

5.2 Neurofisiologia

Es importante comprender los procesos bioeléctricos y bioquimicos que permiten la
comunicacion entre neuronas y entre estas y otras células del cuerpo para
establecer las consecuencias de alguna disrupcion en estos procesos o de algunos

procesos fisiopatoldgicos.

El sistema nervioso funciona mediante la recepcion, procesamiento y respuesta a
estimulos internos y externos. Este proceso comienza con la recepcion sensorial,

donde los receptores detectan cambios en el entorno (como temperatura, presion o



luz). La informacion es transmitida por neuronas sensoriales al SNC, donde se
procesa e interpreta. Finalmente, se genera una respuesta motora que es enviada

por neuronas motoras hacia los musculos o glandulas'16,

La base de este ciclo comunicativo es la transmision sinaptica, un proceso
electroquimico mediante el cual se liberan neurotransmisores como dopamina,
serotonina, acetilcolina o glutamato, los cuales regulan funciones como el estado de
animo, el aprendizaje, la memoria y el suefio16. La sinapsis constituye la estructura
especializada que permite esta comunicacidén entre neuronas o entre una neurona
y una célula efectora, y es esencial para procesos como la percepcion sensorial, el
movimiento, la memoria y el pensamiento''5. Existen dos tipos principales de
sinapsis: la eléctrica y la quimica, que se muestra en la figura 3. La sinapsis eléctrica
transmite sefales a través de uniones gap, permitiendo una comunicacion
extremadamente rapida y bidireccional, especialmente importante en circuitos que
requieren sincronizacion precisa, como en el tejido cardiaco o durante ciertas etapas
del desarrollo. Por otro lado, la sinapsis quimica, la cual es la mas abundante en el
sistema nervioso humano, implica la liberacidon de neurotransmisores desde la
neurona presinaptica hacia la hendidura sinaptica, donde estos se unen a
receptores especificos en la célula postsinaptica para generar una respuesta

excitatoria o inhibitoria.
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Figura 3. Esquematizacion de la diferencia entre sinapsis quimica y eléctrica2°
Fuente: Labster Theory, s.f.



El proceso sinaptico requiere diversos pasos coordinados: la llegada del potencial
de accidén a la terminal presinaptica, la apertura de canales de calcio, la fusion de
vesiculas sinapticas con la membrana, la liberacion de neurotransmisores, su union
a receptores postsinapticos y su posterior eliminacion o reciclaje. Gracias a la
precision de este mecanismo, las neuronas se comunican de manera eficiente y
adaptativa. La plasticidad sinaptica, la cual es la capacidad de las conexiones
neuronales para fortalecerse o debilitarse con el tiempo, es fundamental para el
aprendizaje, la memoria y la adaptacion conductual. Alteraciones en la funcién
sinaptica se encuentran involucradas en diversas enfermedades neuroldgicas y
psiquiatricas, como la enfermedad de Alzheimer, la depresion, la epilepsia y la

esquizofrenia’#-16,

Los neurotransmisores actuan como mensajeros quimicos que permiten la
comunicacion rapida y especializada entre neuronas. Pueden clasificarse en
excitatorios, inhibitorios y moduladores. Los excitatorios, como el glutamato, la
acetilcolina, la noradrenalina o la adrenalina, promueven la generacién de
potenciales de accion y son esenciales en el aprendizaje, la memoria y la respuesta
al estrés. Los neurotransmisores inhibitorios, como GABA, la serotonina o la glicina,
reducen la probabilidad de activaciéon neuronal y regulan funciones como el suenio,
la ansiedad y la coordinacion motora. Los moduladores, como la dopamina, la
histamina y la adenosina ajustan la accidn de otros neurotransmisores y participan
en procesos como la motivacion, el estado de animo, la atenciéon y funciones

endocrinas?'22,

Cada neurotransmisor tiene funciones especificas y su desequilibrio esta asociado
con diversas patologias. Por ejemplo, el glutamato es esencial para la
neuroplasticidad, pero en exceso puede causar dafio neuronal, mientras que una
deficiencia de GABA puede provocar ansiedad o convulsiones. La dopamina
participa en el sistema de recompensa y el movimiento voluntario; su alteracion esta
implicada en la enfermedad de Parkinson. La noradrenalina modula la alerta, la

atencion y la respuesta al estrés, y su desregulacion se relaciona con trastornos



como depresion o ansiedad. Las endorfinas, por su parte, actuan como analgésicos
naturales y se liberan durante el ejercicio o situaciones de estrés fisico o emocional.
Los neurotransmisores son, por tanto, esenciales para el equilibrio funcional del
sistema nervioso. Su especificidad y rapidez los convierten en blancos terapéuticos
claves. Farmacos como antidepresivos, ansioliticos y antipsicoticos regulan
neurotransmisores como serotonina, dopamina o GABA para restaurar el equilibrio
neuroquimico. Los avances en neurociencia han permitido desarrollar nuevas
estrategias terapéuticas que amplian las posibilidades de intervencién clinica,
consolidando este campo como uno de los mas relevantes y prometedores dentro

de la biomedicina moderna%:16.21-23,

5.3 Traumatismo Craneoencefalico (TCE)

Este fendmeno representa una de las patologias mas complejas y prevalentes en el
ambito de la medicina de urgencias, neurocirugia y salud publica. Su impacto no
solo se limita al dafo fisico inmediato, sino que se extiende a consecuencias
neuroldgicas, cognitivas, emocionales y sociales que pueden perdurar toda la vida.
En las ultimas décadas, el TCE ha sido denominado por algunos autores como una
“‘epidemia silenciosa” debido a su alta incidencia y a la carga econémica y social

que representa’®24,

5.3.1 Definiciéon del TCE

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una lesidon que afecta el cerebro y sus
estructuras internas, provocada por un golpe fuerte o una sacudida que genera un
cambio brusco de energia mecanica. Este tipo de lesion puede comprometer el
craneo, el encéfalo y los vasos sanguineos del cerebro. Es una de las principales
causas de discapacidad y muerte en personas jovenes, especialmente como
consecuencia de accidentes de transito, caidas, agresiones o actividades

deportivas.



Para evaluar la gravedad del TCE, se utiliza la Escala de Coma de Glasgow (ECG),

ver Anexo 1, que mide el nivel de conciencia del paciente.52526,

El TCE se manifiesta en dos tipos de lesiones:
e Lesiones focales: como hematomas epidurales, subdurales y fracturas
cerebrales, que afectan areas especificas del cerebro como se muestra en la

Figura 5.
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Figura 4. Lesiones focales principales. Sitios anatomicos?’
Fuente: Silva-Higuero N, Garcia-Ruano A, 2014.

e Lesiones difusas: como el dano axonal difuso, que puede no detectarse
facilmente en estudios de imagen, pero causa alteraciones neuroldgicas

importantes.

Esta clasificacion es fundamental para establecer el pronédstico, el tipo de

intervencion médica y el seguimiento del paciente?525.

5.3.2 Epidemiologia del TCE

A nivel mundial el TCE es una de las principales causas de enfermedad y muerte

en todo el mundo, con un impacto econémico que supera los 400 mil millones de



délares cada ano. Aunque puede afectar a personas de cualquier edad, los mas
vulnerables son los jovenes en edad productiva con mayor incidencia en zonas
urbanizadas. Incluso los casos leves pueden dejar secuelas graves como epilepsia,

demencia o discapacidades permanentes?.

La frecuencia del TCE varia segun el contexto geogréfico, cultural y econémico. En
paises con altos ingresos, el envejecimiento de la poblacion ha hecho que las caidas
sean una causa cada vez mas comun?®. Por otro lado, en paises de ingresos bajos
y medios, los accidentes de transito siguen siendo el principal motivo. Por ejemplo,
en Estados Unidos se registran alrededor de 1.7 millones de casos al afio, mientras
que en Europa la tasa de mortalidad promedio es de 11.7 por cada 100,000

habitantes?30.

Mientras tanto, en México, el TCE ocupa el tercer lugar entre las causas de muerte,
con una incidencia de 38.8 casos por cada 100,000 habitantes. Los mas afectados
son hombres entre los 15 y 45 afos, similar a la estadistica a nivel global, siendo
los accidentes automovilisticos la causa mas frecuente. Un estudio realizado en
Ciudad Juarez revelo que el 40.4% de los casos se deben a accidentes de transito,

seguidos por agresiones (33.3%).

Segun la Escala de Coma de Glasgow (GCS), el 54.7% de los casos son
considerados leves, el 7.1% moderados y el 35.7% graves. La tasa de mortalidad
hospitalaria es del 23.8%, y el mejor indicador de riesgo de muerte es una
puntuacion GCS igual o menor a 12 al momento del ingreso. Las lesiones mas
comunes incluyen hemorragias intracraneales (61.9%) y edema cerebral. En
promedio, los pacientes permanecen hospitalizados 7.8 dias3"32,

Si bien, no hay estadisticas amplias dentro del estado de San Luis Potosi, pero en
un estudio realizado en el Hospital General de Zona No. 1 del IMSS se encontré
que el 81.67% de los casos atendidos en urgencias fueron TCE leves, el 8.33%

moderados y el 10% graves. La mayoria de los pacientes eran hombres (91.67%)



en edad productiva, y el 66.67% de los casos graves estuvieron relacionados con

accidentes en motocicleta, donde no se utilizdé equipo de proteccion.

Ademas, el 46.67% de los incidentes ocurrieron durante el turno nocturno, lo que
sugiere una posible relaciéon con el consumo de alcohol o la fatiga al conducir. La
falta de medidas preventivas, como el uso de casco, fue comun en los casos mas
graves. Estos datos subrayan la urgencia de implementar campanas de prevencion

y educacion vial en la region33,

5.3.3 Clasificacion del TCE

Segun la severidad: como se menciond, la ECG permite clasificar el TCE en leve,
moderado y severo. Esta clasificacion orienta el manejo clinico y quirargico, asi
como el pronéstico funcional del paciente. A continuacién, se describe las
caracteristicas de la clasificacion de TCE por ECG:

e Leve: puntuacion enla ECG entre 13y 15. Por lo general, implica una pérdida
de conciencia inferior a 30 minutos, amnesia postraumatica que no supera
las 24 horas y ausencia de alteraciones neurolégicas duraderas. Este tipo de
traumatismo craneoencefalico representa cerca del 80% de los casos que se
atienden en servicios de urgencias. Aunque suele tener una evolucion
favorable, pueden aparecer sintomas como dolor de cabeza, desorientacion,
lentitud en el pensamiento y sindrome post contusion, los cuales pueden
persistir durante varios dias o semanas.

¢ Moderado: caracterizado por una puntuacion de 9 a 12 en la Escala de Coma
de Glasgow. Este tipo de lesion implica un mayor riesgo de complicaciones
neuroldgicas y dafio intracraneal, por lo que requiere atencion especializada.
Los pacientes suelen presentar pérdida de conciencia prolongada, amnesia
postraumatica y alteraciones en la respuesta pupilar. Se identifican algunos
signos clinicos como taquipnea, anisocoria y ausencia del reflejo pupilar
como indicadores relevantes de mortalidad en estos casos. Por ello, es

fundamental realizar una evaluacion neuroldgica completa desde el ingreso.



Severo: ECG inferior a 9, lo que indica un compromiso profundo del estado
de conciencia. Este tipo de lesidn se asocia con una alta tasa de mortalidad
y discapacidad, especialmente en adultos mayores que reciben tratamiento
anticoagulante y sufren caidas de baja energia, una poblaciéon cada vez mas
frecuente en los servicios de urgencias. Desde el punto de vista clinico,
suelen observarse signos como anisocoria (diferencia en el tamafo de las
pupilas), ausencia de reflejo pupilar, taquipnea y alteraciones evidentes en
estudios de imagen, todos ellos indicadores de mal prondstico. Estos
hallazgos deben ser evaluados de forma urgente, ya que pueden anticipar un
deterioro neuroldgico rapido, por lo que el manejo inicial requiere soporte vital
avanzado, incluyendo estabilizacion hemodinamica, control de la via aérea y
neuroimagen urgente. En algunos casos, puede ser necesaria una
intervencidon quirurgica para aliviar la presion intracraneal o tratar lesiones
estructurales. La evolucion del paciente depende de multiples factores, como
la edad, las comorbilidades previas y el acceso oportuno a cuidados

intensivos26:35.36

5.3.4 Fisiopatologia General del TCE

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el TCE se divide en dos fases
primaria y lesion secundaria como se muestra en la Figura 7.

Traumatismo craneoencefalico (dano progresivo)

i
I sl i

Lesién Dano Alteracién de
biomecanica * secundario > mecanismos
l l de proteccion
Lesion Isquemia Alteraciéon de
primaria Excitotoxicidad la autorregulacién
Fa”o energétICO Desacop'amiento
Edema Cerebl’al Oferta/consumo

Inflamacién

: lesion



Figura 5. Fisiopatologia del Trauma Craneoencefalico3*
Fuente: Alted Lépez E, Bermejo Aznarez S, Chico Fernandez M, 2009.

5.3.4.1 Lesién primaria

La lesion primaria en el traumatismo craneoencefalico (TCE) es el dafio que ocurre
de forma inmediata en el cerebro tras recibir un golpe o impacto externo. Este tipo
de lesion sucede en el momento del accidente y no puede ser revertida con
tratamientos médicos posteriores, lo que la convierte en un factor clave para el

pronostico del paciente.

Desde el punto de vista biomecanico, este dafo puede generarse por dos tipos de
impacto:

e Impacto estatico: ocurre cuando un
objeto contundente golpea la
cabeza, provocando lesiones
localizadas como fracturas del

craneo, hematomas epidurales o

subdurales, asi como se muestra

en la Figura 8.

Figura 6. Impactos estaticos®”
Fuente: CRENE, s.f.

o Impacto dinamico: mas comun en accidentes de
transito, implica movimientos bruscos de aceleracion,
desaceleracién y rotacion del cerebro dentro del craneo

(Figura 9). Este tipo de impacto produce lesiones mas

dispersas, como contusiones cerebrales, hematomas

b intracerebrales y dafo axonal difuso.

Figura 7. Impactos dindmicos®’
Fuente: CRENE, s.f.

Una de las formas mas graves de lesion primaria es la lesién axonal difusa, que

ocurre cuando fuerzas de cizallamiento estiran y dafnan los axones, afectando la



comunicacién entre neuronas. Esta lesidbn suele ser la causa del coma
postraumatico y, en muchos casos, no se detecta facilmente en estudios de imagen

convencionales, lo que complica su diagndstico temprano3%-36.

Las estructuras que pueden verse afectadas incluyen:

e Cuero cabelludo: puede presentar heridas o hematomas.

e Craneo: aunque es rigido, puede fracturarse y comprometer las meninges,
facilitando infecciones.

e Meninges: actuan como barreras protectoras; su ruptura puede causar
hemorragias.

e Liquido cefalorraquideo (LCR): ayuda a amortiguar impactos y nutrir el
cerebro, pero su desplazamiento durante el trauma puede contribuir al dafio.

e Parénquima cerebral: incluye el cerebro, cerebelo y tallo cerebral, y es
especialmente vulnerable a las fuerzas mecanicas. Las contusiones y
laceraciones suelen presentarse en los l6bulos frontales y temporales, por su

cercania a las estructuras 6seas del craneo.

La gravedad de la lesion depende de varios factores, como el peso del objeto que
impacta, la velocidad del golpe, el angulo en que ocurre y la capacidad del craneo
y los tejidos blandos para absorber la energia. En impactos dinamicos, los
movimientos de rotacion y traslacion del cerebro generan fuerzas de inercia que
afectan las conexiones entre el cerebro y el craneo, incluyendo venas de anclaje y

vasos sanguineos intracraneales3%-3,

5.3.4.2 Lesion secundaria

La lesion secundaria en el TCE no ocurre en el momento del impacto, sino que se
desarrolla progresivamente minutos, horas o incluso dias después del evento inicial.
Esta provocada por una serie de procesos bioquimicos y fisiolégicos que agravan
el dafo cerebral ya existente. Aunque no es inmediata, esta fase es responsable de
gran parte de las complicaciones y muertes asociadas al TCE.



Entre los factores que contribuyen a esta lesidbn se encuentran la hipoxia,
hipotension, hipertension intracraneal, el edema cerebral, alteraciones en el
metabolismo, excitotoxicidad, estrés oxidativo, inflamacion y apoptosis. Estos
procesos se combinan y crean un ambiente hostil para el cerebro, dificultando su

recuperacion.

La hipoxia y la hipotension son especialmente peligrosas porque reducen el
suministro de oxigeno y nutrientes al cerebro, lo que puede causar isquemia
cerebral. Esto se relaciona directamente con la presion de perfusion cerebral (PPC),
que depende de la presion arterial media (PAM) y la presion intracraneal (PIC).
Cuando la PIC aumenta, el flujo sanguineo cerebral disminuye, lo que puede llevar

a dano neuronal irreversible.

El edema cerebral es una complicacion comun en esta etapa y pueden ser de
origen:
¢ Citotoxico: cuando el agua se acumula dentro de las células cerebrales, como
neuronas, astrocitos, microglia.
e Vasogénico: cuando se rompe la barrera hematoencefalica y el liquido se

filtra al espacio extracelular.

Ambos tipos de edema elevan la PIC, empeoran la isquemia y pueden provocar
herniaciones cerebrales, que son potencialmente mortales. La excitotoxicidad
ocurre cuando hay un exceso de glutamato, un neurotransmisor que, en grandes
cantidades, permite la entrada masiva de calcio en las células. En consecuencia, se
activan encimas que dafian componentes esenciales de la célula, lo que puede

terminar en necrosis o apoptosis.

El estrés oxidativo también juega un papel importante. La produccion excesiva de
radicales libres dafia las membranas celulares, el ADN y las mitocondrias, afectando

la funcidn celular y favoreciendo la muerte neuronal. A esto se suma la inflamacion,



que, a través de citocinas y células inmunitarias, aumenta la permeabilidad de los

vasos sanguineos y atrae leucocitos al cerebro, intensificando el dafno.

Finalmente, la pérdida de la autorregulacion cerebral es otro problema critico.
Normalmente, el cerebro ajusta el diametro de sus vasos para mantener un flujo
sanguineo constante, pero tras un TCE esta capacidad se ve afectada. Esto provoca
un desequilibrio entre el flujo sanguineo y el consumo de oxigeno, haciendo que el

tejido cerebral sea mas vulnerable a cambios en la presion y el flujo35-38:40,

5.3.4.3 Ley de Monro-Kellie

Es un principio basico en neurologia que explica cdmo se regula la presion dentro
del craneo. Esta ley senala que el craneo adulto es una estructura rigida que no
puede ni debe expandirse, ya que dentro de él hay tres componentes principales: el
tejido cerebral (que abarca aproximadamente un 80-85% del contenido total), el
liquido cefalorraquideo (LCR) (de aproximadamente 10% del total) y la sangre (entre
5a 10%). Como el volumen total dentro del craneo es constante, cualquier aumento
en uno de estos elementos debe compensarse con una disminucion en otro para

evitar que se eleve la presion intracraneal (PIC)*142,

En casos de TCE, esta ley cobra especial importancia. Cuando ocurre una lesion
como un hematoma, edema o hemorragia, el volumen dentro del craneo aumenta.
Al principio, el cuerpo intenta compensar este cambio desplazando el LCR hacia la
médula espinal o reduciendo el volumen de sangre en el cerebro. Sin embargo,
estas estrategias tienen un limite. Una vez superado, la PIC comienza a aumentar,
lo que puede afectar el flujo sanguineo cerebral y provocar isquemia, por la falta de

oxigeno en el tejido cerebral®3.

La PPC, la cual es definida como la diferencia entre la presion arterial media (PAM)
y la PIC, es clave para asegurar que el cerebro reciba suficiente oxigeno y

nutrientes. Si la PIC se eleva demasiado, la PPC disminuye, lo que puede causar



dafno neuronal irreversible. Por eso, en pacientes con TCE, mantener una PPC

adecuada es esencial para evitar complicaciones graves.

La Ley de Monro-Kellie también ayuda a entender como responde el cuerpo ante el
aumento de volumen intracraneal:
1) Fase de compensacion: el sistema logra adaptarse sin que la PIC aumente
significativamente.
2) Fase de descompensacion: la capacidad de adaptacion disminuye y la PIC
empieza a subir.
3) Fase critica: incluso pequefios aumentos de volumen provocan grandes
incrementos en la PIC, lo que puede llevar a herniaciones cerebrales, una

condicion potencialmente mortal.

Este principio también guia el tratamiento clinico del TCE. Las estrategias médicas
buscan reducir la PIC mediante el uso de diuréticos, hiperventilaciéon controlada,
sedacion, drenaje de LCR o incluso cirugia descompresiva. Ademas, la
monitorizacion continua de la PIC y la PPC permite ajustar el tratamiento en tiempo

real para evitar el deterioro neuroldgico*?43,

5.3.5 Manejo del TCE

El manejo del TCE grave se enfoca en prevenir la progresion del dafio secundario
mediante intervenciones destinadas a optimizar la perfusion cerebral, reducir la
hipertension intracraneal y mantener la oxigenaciéon y perfusion tisular. El proceso
inicia con una evaluacién primaria que prioriza la via aérea, respiracion y circulacion,
donde el paciente debe ser intubado si presenta un Glasgow <8, asegurando una
adecuada oxigenacion con saturacién mayor a 94% y evitando la hiperventilacion
profilactica; el objetivo ventilatorio se ajusta a normocapnia, pues la hipocapnia

sostenida puede inducir vasoconstriccion cerebral y empeorar la isquemia.



Asimismo, se debe mantener la presion arterial sistélica por encima de 100 mmHg

para garantizar un flujo sanguineo cerebral suficiente.

En las primeras horas, es indispensable realizar una tomografia computarizada para
definir la extension del dafo y repetirla en aproximadamente seis horas o antes si
el estado neuroldgico empeora, lo que permite valorar la progresion de hematomas,
edema o desplazamiento de la linea media. Junto con la estabilizacion inicial, se
eleva la cabecera de la cama entre 30° y 45°, se mantiene el cuello en posicidon
neutral y se evita la compresion venosa, factores que facilitan el retorno venoso y
reducen la presién intracraneal. Se inicia sedacién y analgesia para abolir picos
hipertensivos relacionados con agitacion, y se evita la fiebre manteniendo la
temperatura entre 36 y 37.9 °C, dado que la hipertermia incrementa el metabolismo

cerebral y empeora el prondstico*.

El monitoreo de la presion intracraneal (PIC) es una piedra angular en pacientes
con TCE grave y lesiones demostradas en neuroimagen. Las guias recomiendan
insertar un monitor de PIC o de presion tisular de oxigeno (PbtO2) en las primeras
24 horas, con objetivos terapéuticos de mantener la PIC por debajo de 22 mmHg,
un PbtO, =20 mmHg y una PPC 260 mmHg. El tratamiento de la hipertensién
intracraneal sigue un enfoque escalonado: primero se optimiza la sedacion, el
posicionamiento, la normovolemia y la analgesia; luego se emplean agentes
hiperosmolares como solucion salina hipertonica o manitol segun la indicacion
clinica; y, en casos refractarios, se considera el uso de coma barbiturico o la
craniectomia descompresiva. Los ensayos Randomised Evaluation of Surgery with
Craniectomy for Uncontrollable Elevation of Intracranial Pressure (RESCUEicp) y
DEcompressive CRAniectomy Trial (DECRA) han demostrado que la craniectomia
amplia puede mejorar la supervivencia en casos tardios de hipertension intracraneal
refractaria, aunque no necesariamente mejora los resultados funcionales, por lo que

su indicacion debe individualizarse*®.



La ventilacion mecanica debe mantener una adecuada oxigenacion y evitar la
presion positiva excesiva que pueda comprometer el retorno venoso cerebral. El
soporte hemodinamico se basa en fluidoterapia prudente y uso de vasopresores
para sostener la PPC. Ademas, debe mantenerse la hemoglobina por encima de 7
g/dL para garantizar el transporte de oxigeno. En cuanto al manejo farmacoldogico,
se desaconseja el uso profilactico de esteroides debido a aumento de la mortalidad,
mientras que la profilaxis anticonvulsiva se limita a los primeros siete dias para
prevenir convulsiones precoces. El American College of Surgeons (ACS) enfatiza la
necesidad de un abordaje multidisciplinario temprano que incluya rehabilitacion,
nutricidon hiperproteica iniciada dentro de las primeras 72 horas y evaluacion
sistematica del riesgo de tromboembolismo venoso con profilaxis mecanica e

introduccién cuidadosa de farmacoldgica una vez controlado el riesgo de sangrado.

La comunicacion continua con la familia y la reevaluacién del prondstico se
consideran esenciales, ya que la evolucion del TCE grave puede mostrar cambios
significativos en los primeros dias y semanas. El manejo integral del TCE severo
requiere una aplicacion disciplinada de intervenciones basadas en evidencia, con
monitoreo estrecho y respuesta rapida ante cualquier deterioro neurolégico o
sistémico, lo que ha mostrado reducir la mortalidad y mejorar la posibilidad de

recuperacion funcional“®.

5.3.5.1 Nemotecnia “GOSHT CAP” como metas de neuro proteccion al
paciente neurocritico

La atencién de un paciente neuro critico requiere una vigilancia minuciosa, estricta
y especializada de diferentes parametros fisioldgicos, ya que cualquier alteraciéon
puede influir directa o indirectamente en la evolucion neurolégica del paciente. Para
facilitar este seguimiento, se cred la nemotecnia “GOSHT CAP”, la cual es una

herramienta util que ayuda a recordar los principales objetivos terapéuticos en el



manejo integral de estos pacientes, especialmente en unidades de cuidados

intensivos.

La GOSHT CAP es un acronimo que agrupa ocho aspectos clave: glucosa, oxigeno,
sodio, hemoglobina, temperatura, confort, presién arterial y presion parcial de
dioxido de carbono (PaCO2). Cada uno de estos elementos tiene un impacto directo
en el funcionamiento cerebral, y su desregulacién puede contribuir al desarrollo de

lesiones secundarias.

Tabla 4. Nemotecnia “GOSHT CAP"47

Letra Significado Importancia
Es la principal fuente de energia para el cerebro. Tanto
niveles bajos (hipoglucemia <80 mg/dL) como altos
G Glucosa (hiperglucemia =180 mg/dL) se asocian con peores
desenlaces neuroldgicos. Lo ideal es mantenerla entre
80y 180 mg/dL.
Es esencial para la funcion cerebral. Se debe evitar la
hipoxemia, manteniendo una saturacion de oxigeno
(0] Oxigenacion (SpO,) entre 94% y 97%. También hay que tener
cuidado con la hiperoxia, ya que puede provocar
excitotoxicidad.
Regula el volumen cerebral. Tanto la hiponatremia
(<135 mEg/L) como la hipernatremia (>155 mEq/L)
S Sodio pueden alterar la presion intracraneal. En pacientes
bajo terapia hiperosmolar, niveles elevados pueden
ser aceptables si ayudan a controlar la PIC.
Es clave para transportar oxigeno al cerebro. Aunque
no hay un valor universal para transfusién, se
recomienda mantenerla entre 7 y 9 g/dL para evitar
hipoxia cerebral.
Se debe mantenerse por debajo de 38°C, ya que la
fiebre aumenta el metabolismo cerebral, el flujo
sanguineo y la PIC, lo que puede empeorar el dafo
neurolégico.
Incluye el manejo del dolor, la agitacién, la ansiedad y
los escalofrios. Estos factores pueden elevar la PIC y
causar hipoxia tisular. En algunos casos, puede ser
necesario aplicar sedacién profunda.
Es fundamental para asegurar una buena perfusiéon
cerebral. Se recomienda mantener una PAM =80
mmHg y una presién de perfusion cerebral (PPC) =60
mmHg.
Esta debe mantenerse entre 35 y 45 mmHg. La
P Dibxido de carbono hipocapnia pu_ede causar yasoconstriccién .cerebral-y
favorecer la isquemia, mientras que la hipercapnia
(PaCO2)
puede aumentar la PIC.

H Hemoglobina

T Temperatura

C Confort

A Presion arterial

Presién parcial de

Fuente: Taccone FS, De Oliveira Manoel AL, Robba C, Vincent JL., 2020.



En conjunto, GOSHT CAP ofrece un enfoque y desarrollo practico y sistematico para
la optimizacion del cuidado del paciente neurocritico, ayudando a prevenir

complicaciones y mejorar los resultados clinicos?’.

5.3.5.2 Nemotecnia “THE MANTLE” como metas para prevenir hipoxia
cerebral al paciente neurocritico

La nemotecnia THE MANTLE es una guia practica que reune una serie de
intervenciones terapéuticas pensadas para reducir el riesgo de hipoxia cerebral en
pacientes con TCE grave. Su propésito es asegurar que el oxigeno llegue de
manera eficiente desde el ambiente hasta las mitocondrias, lo que ayuda a

preservar las neuronas y disminuir el dafio cerebral secundario?®.

Cada letra de THE MANTLE al igual que el acrénimo anterior, representa un aspecto

fisiolégico clave que debe ser monitoreado y controlado cuidadosamente.

Tabla 5. Nemotecnia “THE MANTLE"48

Letra Significado Recomendaciones
Es fundamental evitar la fiebre, ya que esta aumenta
el metabolismo cerebral y el consumo de oxigeno. Se
T Temperatura recomienda mantener la temperatura corporal entre 36
y 37.5°C, utilizando mantas de enfriamiento o
dispositivos especializados.
Es el principal vehiculo del oxigeno en la sangre. Se
busca mantener niveles de hemoglobina por encima
H Hemoglobina de 8 g/dL, y si bajan de 7 g/dL, se considera la
transfusién de glébulos rojos para asegurar una buena
oxigenacion cerebral.
Se vigilan los niveles de sodio (135—-145 mEq/L) para
prevenir edema cerebral, y se ajusta el pH para
mantenerlo entre 7.35 y 7.45, evitando alteraciones

Electrolitos (acido-

base) que afecten la liberacion de oxigeno por la
hemoglobina.
Se evalua mediante indicadores como la saturacion
; . o iy
Metabolismo venosa de oxigeno yugular (SjvO, > 55%) y la presion

M parcial de oxigeno (Pa0O2) en el tejido cerebral, lo que
cerebral ; . . . .
permite ajustar el tratamiento segun las necesidades
del cerebro lesionado.
Se busca mantener una PAM mayor a 70 mmHg, ya
A Presién arterial que la hipotensién se asocia con peor prondstico
neurolégico.




Se inicia la nutricion enteral dentro de las primeras 48
horas. La glucosa debe mantenerse entre 110 y 180

N Nutricion y Glucosa mg/dL, ya que tanto la hipoglucemia como la
hiperglucemia pueden ser perjudiciales para el
cerebro.

Se ajusta la oxigenacion mediante ventilacion
mecanica, manteniendo la PaO2 entre 80 y 110

T Target oxygen / mmHg. Se regulan parametros como el volumen tidal,
oxigenacion la frecuencia respiratoria y las presiones pulmonares
para evitar lesiones por presién y asegurar una buena

oxigenacion.
se procura mantener la PIC por debajo de 22 mmHg.
L Presion Para ello, se monitorea el didmetro de la vaina del
intracraneal nervio éptico y se realizan tomografias de control para

detectar edema cerebral o expansion de hematomas.
Fuente: Godoy DA, Murillo-Cabezas F, Suarez JI, Badenes R, Pelosi P, Robba C., 2023.

THE MANTLE ofrece un enfoque estructurado y eficiente para cuidar al paciente
neurocritico, guiando al equipo médico en la toma de decisiones basadas en
parametros fisiolégicos esenciales para proteger el cerebro, a su vez, al personal
de enfermeria permite conocer y dirigir los cuidados enfocados a preservar la

funcionalidad neuroldgica y evitar complicaciones potenciales*&-,

5.3.5.3 Nemotecnia “FAST HUGS” como evaluacion diaria en la UCI

La nemotecnia FAST HUGS es una herramienta clinica disefada para mejorar el
cuidado integral de pacientes criticos, especialmente en las unidades de cuidados
intensivos (UCI). Fue propuesta por Jean-Louis Vincent en 2005 como una lista de
verificacion diaria que ayuda al personal médico a recordar y aplicar intervenciones
clave que previenen complicaciones y mejoran el pronostico. Aunque inicialmente
se enfocd en cuidados generales, hoy en dia también se aplica en el manejo de
pacientes neurocriticos, donde cada componente tiene un impacto directo en la

proteccion del cerebro®'-%3,

El acrénimo FAST HUGS incluye las siguientes intervenciones.
Tabla 6. Nemotecnia “FAST HUGS"®'

Letra Significado Recomendaciones
Una nutricion adecuada es esencial para evitar el
desgaste muscular y mantener la funcién

F Feeding/Alimentacion




inmunoldgica. En pacientes con dafio cerebral, se
recomienda iniciar la nutricion enteral dentro de las
primeras 24 a 48 horas, preferiblemente por via
nasogastrica, para proteger la barrera intestinal y
reducir el riesgo de infecciones.
controlar el dolor es fundamental, ya que este no solo
causa sufrimiento, sino que también puede aumentar
la PIC. Se recomienda una analgesia multimodal,
evaluada regularmente incluso en pacientes
sedados, quienes también pueden sentir dolor
durante procedimientos rutinarios.
la sedacion debe ajustarse cuidadosamente para
evitar tanto el exceso como la falta de sedacién. Se
utilizan medicamentos como propofol o0 midazolam, y
S Sedation / sedaciéon  se realizan pausas diarias para evaluar el estado
neurolégico. Una sedacion adecuada ayuda a
controlar la PIC y mejora la interaccion del paciente
con su entorno cuando es posible.
Los pacientes neuro criticos tienen un alto riesgo de
Thromboembolic trombosis venosa profunda (TVP) debido a la
T Prophylaxis/Trombo  inmovilidad. Se recomienda el uso de heparina de
profilaxis bajo peso molecular y dispositivos de compresion
mecanica, siempre evaluando el riesgo de sangrado.
Mantener la cabecera de la cama elevada entre 30°
y 45° ayuda a prevenir la neumonia asociada a la
ventilacibn mecanica y mejora el drenaje venoso
cerebral, lo que contribuye al control de la PIC.
El estrés fisiolégico puede provocar Ulceras
Ulcer gastricas. Se recomienda el uso de inhibidores de la
U Prophylaxis/Profilaxis bomba de protones como el omeprazol, aunque su
de Ulceras por estrés  uso debe evaluarse cuidadosamente para evitar
efectos secundarios innecesarios.
La hiperglucemia se asocia con peores resultados

A Analgesia

Head of Bed
H Elevation/Elevacion
de la cabecera

Glycemic neurolégicos. Se recomienda mantener los niveles
G Control/Control de glucosa entre 110 y 180 mg/dL, evitando tanto la
glucémico hipoglucemia como un control excesivamente
estricto.

Spontaneous Aunque no siempre es posible en pacientes
Breathing neurocriticos graves, esta prueba permite evaluar si
S Trial/Prueba de el paciente puede ser retirado de la ventilacion
respiracion mecanica, lo que reduce los riesgos asociados a la

espontanea intubacion prolongada.

Fuente: Barrera, Correa, Ruiz, Mendoza, 2019.

FAST HUGS es una estrategia practica, estructurada y basada en evidencia que
ayuda a garantizar la seguridad del paciente neurocritico, promoviendo una

atencion de calidad y reduciendo la variabilidad en la practica clinica®-%°.



5.4 TCE Severo

El TCE severo es una condicion médica grave que ocurre cuando el cerebro sufre
un dafio significativo, generalmente como resultado de un golpe fuerte en la cabeza
0 por movimientos bruscos de aceleracion y desaceleracion. Este tipo de lesion
puede afectar seriamente la funcién cerebral, y es una de las principales causas de

discapacidad y muerte, especialmente en adultos jévenes y personas mayores®45,

5.4.1 Manifestaciones clinicas

Los sintomas del TCE severo pueden variar dependiendo del tipo, la ubicacion y la
extension del dafo cerebral. A continuacion, en la Figura 13 se muestran los signos

mas comunes:

X \ Convulsiones

Ferdida deonciancia Vémito en forma de proyectil

Midriasis o O

Rinorraquia o otorraquia

Irritabilidad o ansiedad

Figura 8. Manifestaciones mas comunes en el TCE severo®
Fuente: National Institute of Neurological Disorders and Stroke, 2024.

e Pérdida prolongada de conciencia, que puede durar desde minutos hasta
dias, y en casos extremos, evolucionar a coma o muerte cerebral: uno de los
factores mas comunes es la lesion axonal difusa, que ocurre cuando el
cerebro sufre movimientos bruscos, como los que se producen en accidentes
automovilisticos. Estas fuerzas provocan el estiramiento y ruptura de fibras

nerviosas (axones) en distintas zonas del cerebro, especialmente en areas



profundas como el cuerpo calloso, el tronco encefalico y la capsula interna.
Este tipo de dafio interrumpe la comunicacién entre diferentes regiones
cerebrales, incluyendo estructuras clave para mantener el estado de alerta,
como el sistema reticular activador ascendente. Cuando esta red se ve
afectada, el paciente puede entrar en coma o perder la conciencia por
periodos prolongados’-%.

Por otro lado, el aumento de la presion dentro del craneo, causado por
inflamacion, sangrados o acumulacion de liquido, puede provocar el
desplazamiento de estructuras cerebrales hacia la base del craneo,
comprimiendo el tronco encefalico, el cual es una region vital que regula
funciones como la respiracion, la circulacion y la conciencia. Esta compresion
puede interrumpir el flujo sanguineo y dafar las areas responsables del
estado de alerta, lo que puede llevar al coma profundo o incluso a la muerte
cerebral®.

Otro mecanismo importante es la falta de oxigeno y nutrientes en el cerebro.
Cuando la presion de perfusion cerebral disminuye, ya sea por baja presion
arterial, falta de oxigeno o presion intracraneal elevada, el cerebro no recibe
suficiente glucosa ni oxigeno para funcionar correctamente. Las neuronas,
que dependen de un metabolismo muy activo, comienzan a fallar, lo que se
traduce clinicamente en pérdida de conciencia.

La conciencia también depende de la conexion entre el tdlamo y la corteza
cerebral. Cuando esta red se ve interrumpida por lesiones focales o difusas,
el cerebro pierde la capacidad de integrar y responder adecuadamente a los

estimulos, lo que contribuye a la pérdida de conciencia’-%6-5".

Vémitos en forma de proyectil: es comun que se eleve la presion dentro del
craneo, lo que se conoce como hipertensién intracraneal. Esto puede
deberse a sangrados, inflamacion del cerebro o la presencia de hematomas
que ocupan espacio. Dado que el craneo es una estructura rigida, cualquier
aumento de volumen ya sea por sangre, liquido cefalorraquideo o tejido

inflamado, incrementa la presion en su interior. Este aumento de presién



puede activar el centro del vomito, ubicado en el bulbo raquideo,
especificamente en el area postrema, una regién muy sensible a los cambios
quimicos y de presion. Al estimularse esta zona, se desencadena un reflejo
que provoca el vomito. En casos de presion intracraneal muy elevada, este
vomito puede ser tan violento que se expulsa con gran fuerza, lo que se
conoce como vomito en proyectil. Este tipo de vomito es un signo de alarma
neuroldgica importante, ya que puede ser indicio de una herniacién cerebral
inminente, una complicacion grave y potencialmente mortal del TCE

severo®s,

Convulsiones: Las convulsiones postraumaticas son wuna posible
consecuencia de un traumatismo craneoencefalico (TCE) severo, y se
originan por descargas eléctricas anormales en el cerebro. Estas descargas
se deben al dafo estructural y funcional que el trauma puede provocar. Estas
alteraciones pueden desencadenar convulsiones en dos momentos:
tempranas, que ocurren dentro de la primera semana posterior al trauma, o
tardias, que pueden aparecer semanas, meses o incluso afos después.

Las convulsiones tardias estan particularmente relacionadas con el
desarrollo de epilepsia postraumatica. El riesgo de presentar convulsiones
aumenta con la severidad del TCE, especialmente en casos de lesiones
penetrantes, hemorragias intracerebrales o fracturas deprimidas del craneo.
También influyen otros factores como la edad avanzada, el uso de

anticoagulantes y antecedentes neuroldgicos.

Dilatacién de pupilas: La compresion del nervio oculomotor (1l par craneal)
puede ocurrir en el contexto de una herniacion cerebral, como Ila
transtentorial. Este nervio controla el musculo esfinter del iris, encargado de
la contraccién pupilar. Cuando el I6bulo temporal se desplaza y presiona el
nervio contra estructuras 6seas, se produce una paralisis del esfinter, lo que
genera una dilatacién pupilar unilateral. Por otro lado, la hipertension

intracraneal puede comprometer el tallo cerebral, donde se encuentran los



centros que regulan la funcién pupilar. Si el dafio es mas extenso, puede
provocar midriasis bilateral, reflejo de una disfuncién neurolégica mas grave.
Ademas, la isquemia cerebral causada por la presion intracraneal elevada
puede reducir el flujo sanguineo hacia los nucleos pupilares, afectando su

funcionamiento y provocando una pérdida de la reactividad pupilar.

e Salida de liquido cefalorraquideo por nariz u oidos: especialmente cuando
hay fractura en la base del craneo, puede producirse una ruptura de la
duramadre, la capa mas externa de las meninges, junto con dafo en
estructuras 6seas como la lamina cribosa del hueso etmoides o el hueso
temporal. Esta lesion genera una comunicacion anormal entre el espacio
intracraneal y cavidades como las nasales o auditivas, lo que puede dar lugar
a complicaciones como rinorraquia o otorraquia, y aumentar el riesgo de
infecciones como meningitis®®.

e Déficits motores y sensitivos: como debilidad, pérdida de coordinacion o
entumecimiento. Estos suelen ser consecuencia de lesiones tanto
estructurales como funcionales en las areas del cerebro encargadas del
control del movimiento. Estas incluyen la corteza motora, los tractos
corticoespinales y diversas regiones subcorticales involucradas en la
coordinaciéon motora. El dafio en estas estructuras puede alterar la capacidad
del cerebro para generar y transmitir seflales motoras adecuadas, lo que se
traduce en debilidad, paralisis o pérdida de coordinacion en distintas partes

del cuerpo.

e Cambios en el comportamiento, como agitacion, agresividad o
desorientacion, especialmente si estan afectados los I6bulos frontales o

temporales®”-%8,

Estas manifestaciones clinicas se explican por distintos mecanismos

fisiopatoldgicos ya mencionados, como:



o Lesion axonal difusa: causada por fuerzas de cizallamiento que dafan las
fibras nerviosas durante movimientos rotatorios del cerebro. Es comun en
TCE severos y se asocia con pérdida prolongada de conciencia.

« Hemorragias intracraneales: como hematomas epidurales, subdurales o
intracerebrales, que comprimen el tejido cerebral y elevan la presidn
intracraneal.

o Edema cerebral: inflamacion del cerebro que reduce el flujo sanguineo y la
oxigenacion, agravando el dafio neuronal.

o Fracturas craneales: especialmente en la base del craneo, que pueden
afectar vasos sanguineos y nervios, aumentando el riesgo de infecciones y
pérdida de liquido cefalorraquideo.

e Isquemia cerebral secundaria: provocada por una disminucion del flujo
sanguineo cerebral debido a compresidn vascular o presion arterial baja, lo

que intensifica el dafio cerebral®-:58,

5.5 Proceso de Atenciéon de Enfermeria

El Proceso de Atencion de Enfermeria (PAE) es la base metodolégica que guia el
trabajo profesional del personal de enfermeria en todos los niveles del sistema de
salud. Es una herramienta organizada, dinamica y adaptable que permite ofrecer
cuidados personalizados, seguros y respaldados por evidencia cientifica,
respondiendo tanto a las necesidades actuales como a las posibles futuras de los
pacientes. Dicho de otra forma, este proceso no solo ayuda a estructurar el
pensamiento clinico del enfermero, sino que también facilita decisiones bien
fundamentadas, una planificacion cuidadosa del cuidado y una evaluacion
constante de los resultados®®8'. En la Figura 14 se muestran las cinco etapas que

conforman el PAE



; DIAGNOSTICO DE
VALORACION e il PLANIFICACION EJECUCION

Figura 9. Etapas del Proceso de Atencion de Enfermeria®®
Fuente: Miranda-Limachi, Rodriguez-Nunez, Cajachagua-Castro, 2019.

El PAE se basa en el método cientifico, adaptado al entorno clinico de la enfermeria.
Su estructura secuencial permite identificar problemas, establecer diagndsticos,
definir objetivos, aplicar intervenciones y evaluar los resultados, asegurando una
atencion centrada en la persona, respetando su dignidad, autonomia y contexto

sociocultural.

Ademas, se apoya en modelos tedricos como los de Virginia Henderson, Dorothea
Orem y Callista Roy, que ofrecen marcos conceptuales para entender como las

personas responden ante situaciones de salud y enfermedad®%-62,

5.5.1 Valoracion

La valoracién es el primer paso, ademas de ser uno de los mas esenciales dentro
del PAE ya que en esta se construyen todas las decisiones clinicas que siguen. En
esta etapa, el personal de enfermeria reune informacion detallada y significativa
sobre el estado de salud del paciente, con la finalidad de comprender su situacion
de manera completa. Este proceso se lleva a cabo de forma ordenada, constante y
sistematica, utilizando diferentes métodos como entrevistas, observacién directa,
exploraciones fisicas, revisibn de expedientes clinicos y herramientas

diagnosticas®.

La informacion recolectada se organiza en cuatro tipos principales:
e Subjetiva: es todo lo que el paciente expresa, como sus emociones,

sintomas, percepciones y experiencias personales.



e Objetiva: implica todos aquellos datos medibles y observables, como signos
vitales, resultados de examenes fisicos y pruebas clinicas.

e Histdrica: que incluyen antecedentes médicos, quirurgicos, familiares y
sociales que pueden influir en su estado actual.

e Contextual: en estos se incluyen aspectos del entorno del paciente, como su

situacion familiar, laboral, cultural y espiritual®3.64,

La valoracién debe serintegral, es decir, considerar al paciente como un ser
humano completo, con dimensiones fisicas, emocionales y sociales que interactiuan
entre si. Para facilitar esta visidén global, se utilizan herramientas elaborados por
tedricas en enfermeria como los patrones funcionales de salud de Marjory Gordon o
las necesidades humanas de Virginia Henderson, aunque también se puede aplicar
otros métodos como cefalocaudal o por aparatos y sistemas con un enfoque
biologicista, cualquiera de estas herramientas ayuda a organizar la informacién y a

realizar un analisis clinico mas claro.

Durante esta fase, el enfermero no solo identifica sintomas o signos clinicos, sino
que también detecta fortalezas, riesgos y necesidades especificas del paciente.
Esto permite construir una base sélida para emitir diagndsticos de enfermeria
precisos y disefar planes de cuidado personalizados y efectivos. Por ello se debe
tomar en cuenta que la calidad de la valoracion depende en gran medida de las
habilidades del profesional para comunicarse, observar con atencién, escuchar
activamente y aplicar su juicio clinico. Ademas, es fundamental mantener una
actitud empatica, respetuosa y centrada en el paciente, fomentando su participacion

en el proceso®.

Una valoracion bien hecha garantiza que el cuidado sea seguro, eficaz y centrado
en la persona, y permite anticipar posibles complicaciones, priorizar problemas y
establecer metas realistas. También facilita el trabajo en equipo con otros

profesionales de la salud y asegura la continuidad del cuidado.



5.5.1.1 Modelo de 11 patrones funcionales

Como se menciona anteriormente, la valoracién en enfermeria es el punto de partida
fundamental PAE, ya que permite identificar como responde una persona ante
diferentes situaciones de salud, ya sean reales o potenciales. En este contexto, el
modelo de los 11 patrones funcionales de salud, creado por Marjory Gordon, se ha
consolidado como una herramienta clave para realizar una evaluaciéon completa y

estructurada del estado de salud del paciente.

Este modelo, introducido por Gordon en 1987, surgié como parte de su esfuerzo por
estandarizar la practica enfermera. Su propuesta se basa en la idea de que la salud
se expresa a través de patrones de comportamiento funcionales, los cuales pueden
ser analizados para detectar posibles alteraciones, necesidades especificas o
fortalezas individuales. Gracias a su enfoque integral y su respaldo cientifico, este
modelo ha sido adoptado ampliamente en distintos paises y se ha incorporado en
sistemas de documentacion clinica y guias de atencién profesional, convirtiéndose

en una referencia esencial para la practica enfermera.

Tabla 7. Patrones funcionales de Marjory Gordon®®

Patron funcional Aspecto que evalua

Coémo el paciente percibe su

Importancia
Permite identificar conductas de

1. Percepcion y

. salud y como la gestiona riesgo, nivel de conocimiento
manejo de la "y . o . L
salud (hablto_s, adhergpcna al sobre su condicion y disposicion
tratamiento, prevencion). al cambio.
Ingesta de alimentos y liquidos, Detecta problemas como
Nutricional- estado nutricional, hidratacion, desnutricion, obesidad,
metabdlico piel, peso, apetito. deshidratacion o alteraciones
metabdlicas.
Funcién intestinal, urinaria y Identifica alteraciones como
Eliminacion cutanea (frecuencia, estrefimiento, incontinencia,
caracteristicas, problemas). retencion urinaria o diarrea.
Nivel de actividad fisica, Es clave para prevenir
Actividad y movilidad, capacidad funcional, complicaciones como ulceras por
ejercicio uso de ayudas, fatiga. presion, trombosis o deterioro

funcional.

Sueino y descanso

Calidad y cantidad del suefio,
rutinas, problemas para dormir.

El suefio adecuado es esencial
para la recuperacion, el bienestar
emocional y el funcionamiento
cognitivo.




Estado neuroldgico, percepcion

Detecta alteraciones cognitivas,

Cognitivo- sensorial, dolor, memoria, sensoriales o neurolégicas que

perceptual lenguaje, orientacion. afectan la seguridad y la
comunicacion.

Imagen corporal, autoestima, Ayuda a comprender el impacto

Autopercepcion-
autoconcepto

identidad personal, emociones.

psicolégico de la enfermedad o
discapacidad.

Relaciones familiares, sociales,

Las relaciones influyen en la

. laborales, apoyo emocional, recuperacion, adherencia al
Roles y relaciones . .
redes de ayuda. tratamiento y bienestar
emocional.
. Funcionamiento sexual, A menudo se descuida, pero es
Sexualidad y : - ) .
satisfaccion,  preocupaciones, fundamental para la calidad de

reproduccion

salud reproductiva.

vida y salud integral.

Adaptacion y

Estrategias de afrontamiento,

El estrés mal manejado puede

tolerancia al fuentes de estrés, resiliencia, agravar enfermedades y afectar
estrés apoyo emocional. la recuperacion.
Creencias religiosas, Permite brindar cuidados
Valores y o .
creencias espirituales, culturales, valores culturalmente sensibles y
personales. respetuosos con la autonomia

del paciente.

Fuente: Gordon, 1993

Cada uno de los patrones funcionales de Marjory Gordon permite al profesional de
enfermeria explorar aspectos especificos del bienestar fisico, emocional, social y
espiritual del paciente. Esta exploracion detallada facilita la identificacion precisa de
diagnosticos NANDA-I, la seleccion adecuada de intervenciones NIC y la evaluacion

efectiva de resultados NOC, lo que fortalece la planificacion del cuidado.

El uso de este modelo ha demostrado ser una herramienta valiosa para mejorar la
calidad de la atencion, garantizar la seguridad del paciente y optimizar la toma de
decisiones clinicas. Por ejemplo, en personas con enfermedades crénicas, el patrén
relacionado con la actividad y el ejercicio permite detectar de forma temprana el
riesgo de deterioro funcional. Asimismo, el patron de adaptacion al estrés ha sido

fundamental en el abordaje de trastornos emocionales como la depresion.

Se ha sido validado la utilidad de este enfoque tanto en entornos hospitalarios como
comunitarios, destacando su aplicacion en areas como la valoracion geriatrica, la
salud mental, los cuidados paliativos y la educacién para la salud. Esto consolida
al modelo de Gordon como una herramienta esencial en la practica enfermera, al

permitir una valoracion integral y centrada en la persona®.



5.5.2. Diagnoéstico de Enfermeria

La etapa de diagndstico dentro del PAE es fundamental en la practica clinica, ya
que permite al profesional de enfermeria identificar como esta respondiendo una
persona ante una situacion de salud, ya sea actual o potencial. A diferencia del
diagnostico médico, que se enfoca en detectar enfermedades, el diagnostico de
enfermeria se centra en comprender cémo el paciente vive y enfrenta su estado de

salud, considerando aspectos fisicos, emocionales, sociales y espirituales®®.

Este diagndstico se construye a partir de la informacion obtenida durante la
valoracion, para ello el personal de enfermeria analiza de forma critica y ordenada
los datos recopilados, como signos, sintomas, antecedentes y factores del entorno,
para emitir un juicio clinico que sirva de guia en la planificacién del cuidado. Para
facilitar esta tarea, se utilizan herramientas como la taxonomia NANDA-I, que ofrece
un lenguaje estandarizado y estructurado para formular diagnosticos de manera

clara y precisa®¢.

Los diagnosticos de enfermeria actualmente se dividen en 4 categorias:

e Diagnostico enfocado en el problema: estos describen un problema de salud
que ya se ha manifestado y puede observarse a través de signos y sintomas.
Ejemplo: “Deterioro de la movilidad fisica relacionado con debilidad muscular,
evidenciado por dificultad para caminar”. Para redactar diagnésticos reales,
se utiliza comunmente el formato PES (problema, etiologia y signos y
sintomas), que ayuda a estructurar la informacion

e Diagndstico de riesgo: estos por el contrario identifican situaciones en las que
el paciente tiene factores que lo predisponen a desarrollar un problema,
aunque aun no se haya presentado. Ejemplo: “Riesgo de infeccion

relacionado con la presencia de una herida quirurgica”.



e Diagnodstico de promocion de la salud: estos se enfocan en el deseo o
disposicion del paciente para mejorar su bienestar. Ejemplo: “Disposicion
para mejorar el manejo de la salud”.

e Sindromes: agrupan varios diagnésticos que suelen aparecer juntos, como

el “Sindrome de deterioro de la movilidad”®”.

La formulacion de un buen diagndstico requiere habilidades como el pensamiento
critico, la capacidad de andlisis y el juicio clinico. El profesional debe reconocer
patrones en los datos, establecer relaciones causa-efecto y priorizar los problemas
segun su gravedad, urgencia y posibilidad de intervencién. Ademas, el diagnostico

debe ser claro, especifico y respaldado por evidencia.

Un diagndstico bien elaborado permite orientar las acciones de enfermeria, definir
objetivos concretos y evaluar los resultados obtenidos. También mejora la
comunicaciéon entre los distintos miembros del equipo de salud, facilita la
documentacion clinica y asegura la continuidad del cuidado, por lo que actua como
puente entre la valoracion y la planificacién, y refleja el compromiso del profesional

de enfermeria con una atencion centrada en la persona y basada en evidencia®0-68,

5.5.3. Planificacion

La planeaciéon es una fase crucial, ya que permite organizar de forma estratégica
las acciones que el profesional de enfermeria llevara a cabo para atender las
necesidades detectadas en el diagnéstico. En este momento, se combinan el juicio
clinico, el conocimiento cientifico y la capacidad para establecer prioridades, con el

fin de disefiar un plan de cuidados personalizado, seguro y efectivo.

Una vez definidos los diagndsticos de enfermeria, el siguiente paso es establecer
los objetivos del cuidado, los cuales deben enfocarse en resolver o aliviar los
problemas identificados, prevenir posibles complicaciones y promover el bienestar
del paciente. Para que estos objetivos sean utiles y alcanzables, deben redactarse



de manera clara y siguiendo el modelo SMART, es decir: deben ser especificos,

medibles, alcanzables, relevantes y con un tiempo definido para su cumplimiento®%
69

Ademas de definir los objetivos, en esta etapa se seleccionan las intervenciones de
enfermeria, que son las acciones concretas que se llevaran a cabo para lograr los
resultados esperados. Estas intervenciones pueden clasificarse en:
¢ Independientes: aquellas que el enfermero puede realizar por iniciativa
propia, como brindar educacion al paciente o controlar signos vitales.
¢ Interdependientes: acciones que se coordinan con otros profesionales del
equipo de salud, como la administracion de tratamientos prescritos.
o Dependientes: actividades que requieren una indicacibn meédica directa,

como la aplicacién de ciertos medicamentos®’.

Para asegurar que el cuidado sea estandarizado y de calidad, se utilizan
herramientas como la Clasificacion de Intervenciones de Enfermeria (NIC), que
ofrece un lenguaje comun para describir las acciones enfermeras, y la Clasificacion
de Resultados de Enfermeria (NOC), que permite establecer indicadores para
evaluar el progreso del paciente, por lo que es importante tener en cuenta diversos
factores: el estado clinico del paciente, sus preferencias y valores, el contexto
cultural, los recursos disponibles y el entorno en el que se brinda la atencion.
También es necesario priorizar los problemas segun su gravedad, urgencia y
posibilidad de intervencién, lo que ayuda a optimizar el tiempo y los recursos del

equipo de enfermeria.

Cabe destacar que la planeacién no es un proceso rigido, sino dinamico y
adaptable. A medida que el estado del paciente cambia, el plan de cuidados puede
requerir ajustes, nuevos objetivos o intervenciones adicionales. Por eso, es
fundamental documentar de forma clara y continua cada aspecto del plan, lo que
facilita la comunicacién entre profesionales, garantiza la continuidad del cuidado y

respalda las decisiones clinicas, ya que una buena planeacion permite ofrecer



cuidados centrados en la persona, eficientes y de alta calidad, reafirmando el papel
del enfermero como un agente activo en la mejora de la salud individual y

colectiva®.69.70,

5.5.4. Ejecucion

En esta etapa se ponen en practica todas las acciones planificadas para atender las
necesidades del paciente. Es la fase operativa del PAE, donde el profesional aplica
sus conocimientos, habilidades técnicas y juicio clinico para llevar a cabo las
intervenciones definidas previamente. Esta etapa debe desarrollarse de forma

organizada, segura, ética y siempre centrada en la persona.

La ejecucion no se limita a realizar procedimientos técnicos; también implica
establecer una relacion terapéutica con el paciente. Esto incluye una comunicacion
clara y respetuosa, el reconocimiento de su dignidad y autonomia, y la
consideracion de sus valores, creencias y preferencias. El profesional debe
mantener una actitud empatica, observadora y flexible, adaptando las
intervenciones segun como evolucione el paciente y cémo responda al

tratamiento®6.68,

Un aspecto clave en esta etapa es la documentacion precisa y oportuna de todas
las acciones realizadas. Registrar cada intervencion permite asegurar la continuidad
del cuidado, facilitar la comunicacion entre profesionales, evaluar la efectividad del
plan y respaldar legalmente la practica enfermera. Ademas, esta documentacion
contribuye a mejorar la calidad del servicio y genera evidencia util para la
investigacion en enfermeria ante situaciones legales, ya que los registros de
enfermeria cumplen una funcién de proteccién legal ante demandas por parte de

pacientes o sus familiares.

Aunque la evaluacién formal del paciente se realiza en la ultima etapa del PAE,

durante la ejecucion el enfermero debe observar constantemente cémo responde el



paciente. Esta observacion continua permite ajustar las intervenciones en tiempo
real, lo que es esencial para ofrecer cuidados seguros y eficaces. Asi mismo, es
importante destacar el papel de la educacién para la salud en esta fase, ya que el
profesional de enfermeria debe orientar al paciente y a su familia sobre como
manejar su condicion, fomentando el autocuidado, la adherencia al tratamiento y la
prevencion de complicaciones. Esta ensefianza es parte integral del cuidado y

fortalece la autonomia del paciente®6.70.71,

5.5.5. Evaluacion

Por ultimo, la evaluacion es la etapa final del PAE, y aunque marca el cierre del
ciclo, también funciona como un proceso continuo que retroalimenta todas las fases
anteriores, ya que, en esta etapa, el profesional de enfermeria analiza si los
objetivos planteados en la planeacién se han cumplido, si las intervenciones
aplicadas han sido efectivas y como ha evolucionado el estado de salud del

paciente: si ha mejorado, se ha mantenido igual o0 ha empeorado.

Por ello, para realizar esta evaluacion, se comparan los resultados esperados con
los resultados reales, utilizando criterios previamente definidos. Nuevamente se
utiliza el NOC, que previamente fue planteado en la etapa de Planeacion para
ayudar a medir el progreso del paciente, ya que ofrece indicadores especificos que
pueden ser tanto cuantitativos (como niveles de glucosa o frecuencia cardiaca)
como cualitativos (por ejemplo, el nivel de dolor percibido o el conocimiento que el

paciente tiene sobre su enfermedad)®®.

Este proceso requiere una recoleccidon sistematica de datos, similar a la etapa de
valoracion, pero con un enfoque dirigido a verificar el impacto de las intervenciones.
El profesional debe observar, entrevistar, revisar registros clinicos y aplicar
instrumentos de medicion para obtener evidencia objetiva que respalde la

evaluacion®8.71,



Los resultados de esta etapa pueden clasificarse en tres tipos:
e Objetivo alcanzado: cuando el paciente logro el resultado esperado, lo que
indica que las intervenciones fueron efectivas.
e Objetivo parcialmente alcanzado: donde hubo una mejoria, pero no se
cumplié completamente el criterio establecido.
¢ Objetivo no alcanzado: al no observar cambios significativos o el estado del

paciente ha empeorado’.

Segun estos resultados, el enfermero debe tomar decisiones clinicas como
continuar con el plan de cuidados, ajustarlo o finalizarlo si ya no es necesario. Esta
capacidad de adaptacion es clave para ofrecer una atencion flexible, centrada en el
paciente y basada en evidencia. Ademas, la evaluacién permite identificar factores
que influyen en el éxito o fracaso del cuidado, como la adherencia del paciente al
tratamiento, la calidad de la comunicacion, la disponibilidad de recursos o el trabajo
en equipo con otros profesionales. Estos elementos son esenciales para mejorar la

calidad del servicio y fortalecer la practica enfermera.

La documentacion de esta etapa es indispensable. Registrar los resultados, las
decisiones tomadas y las recomendaciones futuras garantiza la continuidad del
cuidado, facilita la comunicacién entre profesionales y respalda legalmente la labor

del enfermero®6.71.73,

V1. PLAN DE CUIDADOS DE ENFERMERIA

Los Planes de Cuidado de Enfermeria (PLACE) surgen como una estrategia
disenada para fortalecer y facilitar la implementacion del Proceso Cuidado
Enfermero (PCE), debido a que, en la practica clinica, se identifican multiples
barreras que impiden su aplicacion adecuada, como la falta de modelos practicos
adaptados a los servicios de salud, la ausencia de un lenguaje estandarizado y las

limitaciones organizacionales que generan poca capacidad para planificar cuidados,



tomar decisiones y unificar criterios entre profesionales. Ante esta necesidad, se
desarrollan lineamientos y estructuras estandarizadas que permiten a enfermeria
aplicar el método cientifico de manera mas ordenada y coherente, utilizando un
mismo lenguaje basado en taxonomias como NANDA, NOC y NIC, lo que da lugar
al uso de los PLACES como herramienta clave para organizar y documentar el

cuidado de manera consistente y sustentada.

En este contexto, los PLACES complementan y perfeccionan el PCE para garantizar
una atencion personalizada, segura y fundamentada en evidencia cientifica. Su
proposito es establecer un protocolo claro que facilite al personal de enfermeria la
creacion de planes estructurados basados en las caracteristicas, necesidades y
condiciones especificas de cada paciente, asegurando asi continuidad,
estandarizacién y calidad asistencial. Estos planes surgen directamente del Proceso
de Enfermeria, el cual consta de valoracion, diagndstico, planificacion, ejecucion y
evaluacion, y se desarrollan para cubrir la necesidad de uniformar la practica clinica

y lograr que todos los profesionales apliquen los mismos criterios metodologicos.

En conjunto, los PLACES presentan -caracteristicas esenciales como la
estandarizacion del lenguaje profesional, la personalizacion del cuidado segun las
necesidades del paciente, el uso de evidencia cientifica para fundamentar
intervenciones, la mejora continua de la calidad y la seguridad en la atencién, asi
como la facilitacion de la aplicacién practica del PCE en entornos reales, donde
suelen existir limitaciones de tiempo, recursos y organizacion. De esta forma, los
PLACES se consolidan como una herramienta derivada del PCE que responde a la
necesidad de unificar criterios y mejorar la practica asistencial, permitiendo que el
proceso enfermero sea mas accesible, aplicable y eficiente en los distintos niveles

de atenciéon’4.



6.1 Valoracion

6.1.1 Clasificacion de Manifestaciones Clinicas del TCE Severo segun los 11
Patrones Funcionales de Marjory Gordon

6.1.1.1. Percepcion/Mantenimiento de la Salud

Incapacidad para reconocer el estado de salud.
Historia de exposicion a factores de riesgo (accidentes, caidas, violencia).

6.1.1.2. Nutricional-Metabélico

Nauseas y vomitos persistentes.

Dificultad para la deglucién.

Ayuno.

Fiebre como respuesta inflamatoria.

Edema cerebral (puede reflejarse en signos sistémicos).
Riesgo elevado de ulceras por presion.

6.1.1.3. Eliminacion

Retencion urinaria.
Estrefimiento por inmovilidad o sedacion.
Alteraciones en el control de esfinteres.

6.1.1.4. Actividad/Ejercicio

Depresion respiratoria: respiraciones lentas e irregulares, especialmente en
casos de aumento significativo de la presion intracraneal (PIC). Puede formar
parte de la triada de Cushing (hipertensién, bradicardia, respiracion
irregular).

Hipoventilacién: por afectacidn del centro respiratorio en el tronco encefalico.
Riesgo de hipoxia cerebral secundaria.

Necesidad de soporte ventilatorio: en pacientes comatosos o con
disminucion del nivel de conciencia. Uso frecuente de ventilacidon mecanica
(ej. CPAP o intubacién).

Hipertension arterial: como parte de la triada de Cushing, como respuesta
compensatoria al aumento de la PIC para mantener la perfusiéon cerebral.
Bradicardia: también parte de la triada de Cushing. Resultado de la
estimulacion del sistema parasimpatico por la presion sobre el tronco
encefalico.

Hipotension: puede ocurrir por hemorragias asociadas o lesiones
multisistémicas. Contribuye a la isquemia cerebral secundaria.



Taquicardia: puede presentarse como parte de una tormenta simpatica por
disfuncion autonomica. Asociada a lesiones del hipotalamo y estructuras
subcorticales.

Miocardiopatia de Takotsubo (neurogénica): disfuncién cardiaca aguda
inducida por estrés neurolégico. Cambios isquémicos y disminucion de la
funcién cardiaca.

Inestabilidad hemodinamica: por afectacion del eje hipotalamo-hipofiso-
suprarrenal. Puede causar retencion de liquidos, alteraciones en la presion

arterial y riesgo de insuficiencia cardiaca.
e Pérdida de coordinacion motora.
e Hipotonia o espasticidad muscular.

6.1.1.5. Sueino/Descanso

e Imposibilidad de valorar el patron de suefio. Necesidad de sedacion

farmacolégica profunda.

6.1.1.6. Cognitivo/Perceptivo
Alteracion del Nivel de Conciencia

« Pérdida del conocimiento prolongada (minutos a horas).
« Coma o estado vegetativo persistente.
o Glasgow < 8, indicador clave de TCE severo.
Signos de Presién Intracraneal Elevada
o Triada de Cushing: hipertension, bradicardia, respiracion irregular.
e Vomitos en proyectil sin nauseas previas.
« Cefalea intensa y persistente.
Alteraciones Pupilares
« Midriasis unilateral o bilateral (pupilas dilatadas).
e Respuesta pupilar lenta o ausente a la luz.
Convulsiones
o Crisis epilépticas postraumaticas.
e Movimientos involuntarios o espasmos.

Déficits Neurologicos Focales



e Hemiparesia o hemiplejia (debilidad/paralisis de un lado del cuerpo).
« Pérdida de coordinacion o ataxia.
« Alteraciones del habla (disartria, afasia).
Cambios Cognitivos y Conductuales
o Confusion, desorientacion.
« Agitacion, agresividad o comportamiento inusual.
e Problemas de memoria y concentracion.
Signos de Dafo Cerebral Estructural
 Hematomas intracraneales (subdurales, epidurales).
« Edema cerebral.
« Lesién axonal difusa (afectacion de sustancia blanca).

Secrecioén de Liquido Cefalorraquideo: indicativo de fractura de base de craneo.

6.1.1.7. Autopercepcion/Autoconcepto
¢ No valorable en fase aguda por alteracién del estado de conciencia.

6.1.1.8. Rol/Relaciones

e Dependencia total de cuidadores.
e Alteracion en el rol familiar y social.

6.1.1.9. Sexualidad/Reproduccion
¢ No valorable en fase aguda.

6.1.1.10. Afrontamiento/Tolerancia al Estrés
¢ No valorable en fase aguda

6.1.1.11. Valores y Creencias

e Decisiones médicas influenciadas por creencias religiosas (por ejemplo,
rechazo a transfusiones). Necesidad de apoyo espiritual en fases criticas.



6.2 principales diagnésticos

6.1.2.1 Patron respiratorio ineficaz condicién asociada deterioro neuroldgico o
lesién en médula espinal evidenciado por alteraciéon de la profundidad respiratoria,
ritmo respiratorio y de la profundidad respiratoria, disnea, hipoventilacién, uso
excesivo de los musculos accesorios, hipoxemia.

6.1.2.2 Deterioro de la integridad tisular condicion asociada enfermedad critica
(heridas y lesiones asociadas a TCE severo) evidenciado por deterioro de la
integridad cutanea, deformidad, exposicion de tejido debajo de la epidermis, edema
localizado, hematoma, sangrado, eritema.

6.1.2.3 Dolor agudo relacionado con lesiones por agentes fisicos manifestado por
alteracién de los parametros fisioldgicos, conducta expresiva, expresion facial de
dolor, intensidad del dolor evaluada mediante un instrumento de evaluacién
estandarizado y validado (CPOT)

6.1.2.4 Riesgo de perfusion tisular cerebral ineficaz condicién asociada lesién
cerebral

6.1.2.5 Riesgo de desequilibrio hidroelectrolitico condicion asociada
compromiso de los mecanismos reguladores y régimen terapéutico

6.1.2.6 Riesgo de shock condicion asociada hipertermia, heridas y lesiones,
personas ingresadas a la unidad de emergencias y presion arterial inestable.



DIAGNOSTICO NANDA

Dominio: 4 Actividad/reposo Clase: 4 Respuestas cardiovasculares /pulmonares

Diagnéstico de enfermeria , . C e g . . . f
Patrén respiratorio ineficaz condicidén asociada deterioro neurolégico o

lesion en médula espinal evidenciado por alteracion de la profundidad
respiratoria, ritmo respiratorio y de la profundidad respiratoria, disnea,
hipoventilacion, uso excesivo de los musculos accesorios, hipoxemia

Fundamento NANDA

Este diagndstico de enfermeria hace referencia a una alteracion en la inspiracion o espiracion que impide una ventilacion
adecuada, lo que afecta negativamente el intercambio de gases y la oxigenacion de los tejidos. En pacientes con TCE
severo, este diagndstico se sustenta en diversas alteraciones fisiopatolégicas que comprometen directamente el control
neurologico de la respiracion.

El TCE grave puede provocar lesiones primarias, como contusiones corticales, laceraciones cerebrales o dafio axonal
difuso, o secundarias como edema cerebral, hipoxia o HIC que afectan estructuras clave del SNC, especialmente el tallo
cerebral. En esta regién se encuentran los centros respiratorios del bulbo raquideo y la protuberancia, responsables de
regular el ritmo, la profundidad y la frecuencia de la respiracion. Cuando ocurre una herniacion cerebral, estas areas
pueden comprimirse, lo que se traduce en patrones respiratorios anormales como la respiracion de Cheyne-Stokes,
bradipnea, apnea o el uso de muisculos accesorios para respirars®.

El aumento de la PIC que normalmente no deberia superar los 15 mmHg en adultos, reduce la presion de PPC, afectando
el flujo sanguineo cerebral (FSC). Si este flujo disminuye por debajo de 25 ml/100g/min, puede producirse una alteracion
del estado de conciencia; y si cae por debajo de 10 ml/100g/min, se genera dafo neuronal irreversible. Esta disminucién
en la perfusion cerebral puede provocar hipoxia, lo que compromete aun mas el funcionamiento de los centros
respiratorios y contribuye al desarrollo de un patrén respiratorio ineficaz.

La hipoxia y la hipercapnia que resultan de una ventilacion deficiente activan los quimiorreceptores periféricos y centrales,
desencadenando respuestas compensatorias como taquipnea o respiracion irregular. Sin embargo, en pacientes con
TCE, estas respuestas pueden estar alteradas o incluso ausentes debido al dafio neurologico. Ademas, el uso de
sedantes, anestésicos o farmacos que deprimen el sistema nervioso central, los cuales son frecuentes en el manejo
inicial del TCE puede agravar aiin mas la depresion respiratoria®445,

Otro aspecto importante es el edema cerebral, que incrementa el volumen intracraneal y contribuye a la HIC. Este edema,
que puede ser de tipo citotoxico o vasogénico, al progresar, compromete aun mas las funciones del tallo cerebral.




Asimismo, la disfuncion del sistema nervioso auténomo puede alterar la regulacién del ritmo respiratorio, dando lugar a
patrones como la respiracion agonica o la apnea intermitente’®.

RESULTADOS NOC

Dominio: 2 Salud fisiologica Clase: E Cardiopulmonar
Resultado Indicador Escala
[041501] Frecuencia respiratoria 1. Desviacion grave del rango normal
[041502] Ritmo respiratorio 2. Desviacion sustancial del rango
[041503] Profundidad de la inspiracién | normal
[041508] Saturacion de oxigeno 3. Desviacion moderada del rango
normal
4. Desviacion leve del rango normal
5. Sin desviacion del rango normal
[0415] Funcion respiratoria [041510] Uso de musculos accesorios | 1. Grave
[041511] Retraccion toracica 2. Sustancial
[041513] Cianosis 3. Moderado
[041536] Disnea 4. Leve
[041523] Deterioro de la espiracion 5. Ninguno
[041524] Respiracidn jadeante
[041525] Respiraciones agdnicas
[041526] Quejido respiratorio

Fundamento NOC

En pacientes con TCE el patron respiratorio ineficaz puede originarse por diversas alteraciones fisiopatologicas que
comprometen la funcién respiratoria como la afectacion del centro respiratorio en el tronco encefalico, ya que el TCE
puede danar estructuras del bulbo raquideo, donde se encuentra el centro que regula la respiracion. Esta lesion puede
alterar la frecuencia, el ritmo y la profundidad respiratoria, generando hipoventilacién o respiraciones irregulares que
afectan la oxigenacién adecuada.

También genera disfuncién neuromuscular, debido a lesiones cerebrales que pueden interferir con la transmision de
impulsos nerviosos hacia los musculos respiratorios, como el diafragma. Esto puede provocar debilidad muscular o fatiga
respiratoria, dificultando la ventilacién espontanea y efectiva.

Por otro lado, genera hipoxemia e hipercapnia producto de una ventilaciéon ineficiente el cual impide un intercambio
gaseoso adecuado. Estas alteraciones comprometen la homeostasis y aumentan el riesgo de dano cerebral secundario.




Alteraciones en la mecanica respiratoria con signos clinicos como el uso de musculatura accesoria, respiracion paradojica
abdominal, ortopnea o bradipnea reflejan un patrén respiratorio alterado. Estas manifestaciones son frecuentes en
pacientes con TCE debido a la afectacion del control neurolégico de la respiracion’®.

Dominio: 2 Salud fisiologica Clase: E Cardiopulmonar

Resultado Indicador Escala
[040208] Presién parcial de oxigeno en | 1. Desviacion grave del rango normal
la sangre arterial (Pa02) 2. Desviacion sustancial del rango

[040209] Presion parcial de dioxido de | normal

carbono en la sangre arterial (PaCO2) | 3. Desviacion moderada del rango
[040210] pH arterial normal

4. Desviacion leve del rango normal

5. Sin desviacion del rango normal

[0402] Funcion respiratoria:
intercambio gaseoso

Fundamento NOC

El estado circulatorio influye directamente en la funcidn respiratoria en pacientes con diagndstico de enfermeria “Patrén
respiratorio ineficaz” asociado a deterioro neurolégico o lesion medular, evidenciado por alteraciones en la profundidad y
ritmo respiratorio, disnea, hipoventilacién, uso excesivo de musculos accesorios e hipoxemia en un TCE severo. Esto
ocurre porque la perfusion tisular depende del gasto cardiaco y de la presion de perfusion cerebral y sistémica.

Cuando el sistema circulatorio se ve comprometido por hipotension, vasoplejia o shock neurogénico, disminuye el
transporte de oxigeno y la eliminacién de CO2, lo que provoca hipoxemia y retencion de CO2, alterando el equilibrio
acido-base y generando acidosis respiratoria. Ademas, el TCE severo afecta el centro respiratorio bulbar y la funcién
neuromuscular, reduciendo la capacidad ventilatoria y agravando la hipoventilacién.

La combinacién de hipoperfusion y ventilacién ineficaz deteriora el gradiente alveolocapilar, disminuye la PO2 arterial,
eleva la PCO2 vy altera el pH, incrementando el riesgo de falla organica y empeorando el prondstico neuroldgico. La
evidencia confirma que la hipotension y la hipoxemia son factores criticos en la evolucién del TCE, por lo que mantener
la estabilidad circulatoria es esencial para preservar el intercambio gaseoso y prevenir complicaciones respiratorias
graves’”.

INTERVENCIONES NIC

Intervencién | Dominio | Clase




[3120] Intubacion y estabilizacion de la
via aérea

2. fisiolégico: complejo

K. Manejo respiratorio

Actividades

Independientes

Interdependientes y de
colaboracion

Basadas en el marco normativo

-

. Realizar el lavado de las manos.

2. Usar el equipo de proteccion
personal (guantes, gafas y
mascarilla) que sea adecuado.

3. Seleccionar el tamafio y tipo
correcto de via aérea orofaringea
o nasofaringea.

4. Colocar al paciente y su cabeza,
segun sea adecuado.

5. Aspirar la boca y la orofaringe.

6. Fijar con esparadrapo la via aérea
orofaringea en su sitio.

7. Observar si hay disnea, ronquidos
o ruido inspiratorio cuando la via
aérea oro/nasofaringea esta
colocada.

8. Ayudar en la insercion del TET

reuniendo el equipo de intubacion

y el equipo de emergencia

necesarios, colocar al paciente,

administrar los medicamentos
ordenados y vigilar al paciente por
si aparecieran complicaciones
durante la insercion.

17.Colaborar con el médico para
seleccionar el tamafo y tipo
correcto de TET

18.Restringir la insercién de TET y
traqueostomias a personal
cualificado y con experiencia.

19.Insertar la via aérea
oro/nasofaringea (si hay signos de
fractura de craneo omitir la via
nasofaringea)

20.Explicar al paciente y a la familia el
procedimiento de intubacion.

21 . Verificar la colocacion del tubo con
una radiografia de térax,
asegurando la canulacion de la
traquea de 2 a 4 cm por encima de
la carina.

22.

23.Administrar oxigeno suplementario
al 100% de forma inmediata.

24 Vigilar signos de obstruccion:
estridor, ronquidos, respiracion
irregular o apnea (GPC IMSS-604-
18 y GPC SSA-016-08) 7879,

25.Intubacion orotraqueal temprana,
asegurando de inmediato de la via
aérea para evitar  hipoxia
secundaria (GPC IMSS-604-18 y
GPC SSA-016-08 y NOM-034-
SSA3-2013) 7980,

26.Aspiracidon segura de secreciones y
la vigilancia constante de la via
aérea (GPC IMSS-604-18 y NOM-
034-SSA3-2013)77:7°.

27.\erificar  posicidon
endotraqueal.

28.Monitorizar saturacion de oxigeno,
frecuencia respiratoria y estado
neurologico (GPC IMSS-604-18)"8

del tubo




9. Hiperoxigenar al paciente con
oxigeno al 100% durante 3-5
minutos, segun corresponda.

10. Auscultar el térax después de la
intubacion.

11.0Observar el movimiento
sistematico de la pared toracica.

12.Monitorizar la saturacién de
oxigeno (Sp0O2) mediante
pulsioximetria no invasiva y
deteccion de CO2.

13. Monitorizar el estado respiratorio,
segun corresponda.

14.Inflar el balén endotraqueal con
una técnica de minimo volumen
oclusivo o de minima fuga.

15.Fijar el TET con cinta adhesiva,
una cinta cruzada o un dispositivo
de estabilizacién comercial.

16.Minimizar la palanca y traccion de
la via aérea artificial colgando las
tubuladuras del ventilador en
soportes suspendidos, utilizando
montajes flexibles de catéter y
codos giratorios, y sujetando los
tubos durante los giros, succion y
desconexién/reconexion del
ventilador

Fundamento NIC
El manejo correcto de la via aérea es fundamental para asegurar una adecuada oxigenacion y ventilacion en el paciente
critico, evitando complicaciones graves como hipoxia o paro cardiorrespiratorio. El primer paso consiste en evaluar si la




respiracion esta ausente o resulta insuficiente, ya que esto permite identificar la necesidad de una intervencién inmediata
para preservar la vida.

La decision de colocar una via aérea depende de la incapacidad del paciente para mantenerla por si mismo, situacion
frecuente en casos de disminucion del nivel de conciencia (Glasgow < 8), donde se requiere una via definitiva para
prevenir la obstruccion. Abrir la via aérea mediante maniobras como elevacion del menton o traccion mandibular es
esencial; en traumatismos craneoencefalicos se evita la hiperextensidn cervical para proteger la columna, prefiriendo la
traccion mandibular.

Si no hay respiracion espontanea, se deben administrar ventilaciones de rescate con bolsa-valvula-mascarilla y oxigeno
al 100%, asegurando un buen sello y verificando el ascenso toracico para confirmar la efectividad y evitar fugas. La
colocacién de dispositivos como canulas orofaringeas o nasofaringeas facilita la permeabilidad, evitando la nasofaringea
si existe sospecha de fractura de base de craneo. La extraccion de cuerpos extrafios visibles debe realizarse solo si son
accesibles, evitando maniobras ciegas que puedan agravar la obstruccién.

La administracion inmediata de oxigeno suplementario ayuda a mantener una saturacion superior al 94%, reduciendo el
riesgo de hipoxemia. En pacientes con trauma, la inmovilizacion cervical mediante collarin y/o sujecién manual durante
todas las maniobras es indispensable para prevenir lesiones medulares. Finalmente, identificar la causa del compromiso
de la via aérea permite planificar el manejo definitivo y evitar recurrencias, aunque no sea la primera accién en la
secuencia de atencion®'.

INTERVENCIONES NIC

Intervencién Dominio Clase
[1910] Manejo del equilibrio acido-base | 2. fisioldgico: complejo G Manejo de los electrdlitos y acido-
base
Actividades

Interdependientes y de

.z Basadas en el marco normativo
colaboracion

Independientes

1. Mantener la via aérea permeable. | 5. Proporcionar soporte ventilatorio | 11.Mantener PaO2 adecuada y SatO:2
2. Colocar al paciente para facilitar mecanico, si es necesario. > 94%.
ventilacion (abrir via aérea, elevar | 6. Administrar las  medicaciones | 12.Evitar la hiperventilacion rutinaria.
cabecera). prescritas basandose en | 13.Ventilar de forma controlada,

3. Monitorizar el patrén respiratorio. evitando hipo o hipercapnia.




4. Monitorizar sintomas de parametros (pH, PaCO2, HCOQO3, | 14.Evitar la hipoventilacion secundaria
insuficiencia respiratoria (PaO2 electrolitos séricos). a sedacién inadecuada,
baja, PaCO2 elevada, fatiga|7. Mantener evaluacion simultanea obstruccion de la via aérea o falla
muscular). del pH arterial y electrolitos ventilatoria.

plasmaticos para planificacién | 15.Monitorizar gases arteriales en

terapéutica precisa.
8. Administrar oxigenoterapia.
9. Monitorizar tendencias
arterial, PaCO, y HCO3.

de pH

pacientes con TCE severo.
16.Identificar y corregir causas de

acidosis  metabdlica: hipoxia,

hipotensidn, choque hemorragico.

17.Evitar soluciones que agraven la
acidosis.

18. Monitorizar estado hemodinamico y
equilibrio acido-base.

19.La  hiperventilacion solo se
recomienda como medida temporal
ante signos de herniacion cerebral.
(GPC IMSS-604-18)"3.

10.Monitorizar gasometria arterial y
electrélitos séricos.

Fundamento NIC

El manejo del equilibrio acido-base es esencial en pacientes con traumatismo craneoencefalico severo, ya que el
deterioro neurolégico compromete el control central de la respiracion, generando alteraciones en la profundidad, ritmo y
eficacia ventilatoria. Intervenciones como mantener la via aérea permeable y colocar al paciente en una posicién que
favorezca la ventilacion son prioritarias para asegurar un adecuado intercambio gaseoso. Estas acciones previenen la
hipoventilacion y la retencién de CO2, factores que pueden desencadenar acidosis respiratoria y agravar el dano cerebral
por aumento de la presién intracraneal.

La monitorizacion continua del patron respiratorio, gasometria arterial y electrolitos permite identificar tempranamente
desequilibrios acido-base y orientar la intervencion terapéutica. En este contexto, la hipoxemia y la hipercapnia son
indicadores criticos que requieren soporte ventilatorio mecanico y oxigenoterapia para mantener la PaO2 y PaCO2 dentro
de rangos fisiolégicos. Estas medidas no solo corrigen la alteracién respiratoria, sino que también previenen
complicaciones sistémicas derivadas de la acidosis o alcalosis, contribuyendo a la estabilidad hemodinamica y metabdlica
del paciente.




Finalmente, la administracién de medicacion prescrita, la reposicion de liquidos y electrdlitos, y la vigilancia de signos de
insuficiencia respiratoria son intervenciones complementarias que garantizan la homeostasis y reducen el riesgo de fallo
multiorganico®2.




DIAGNOSTICO NANDA

Dominio: 11 Seguridad/proteccion | Clase: 2 Lesion fisica

Diagnéstico de enfermeria . . . . - . .
9 Deterioro de la integridad tisular condiciéon asociada enfermedad critica

(heridas y lesiones asociadas a TCE severo) evidenciado por deterioro de
la integridad cutanea, deformidad, exposicion de tejido debajo de la
epidermis, edema localizado, hematoma, sangrado, eritema

Fundamento NANDA

ElI TCE severo suele ser consecuencia de mecanismos de alta energia, como accidentes automovilisticos, caidas desde
gran altura o agresiones. Estos eventos generan fuerzas mecanicas intensas que no solo afectan el craneo y el encéfalo,
sino también los tejidos blandos del cuerpo. Una de las principales fuerzas involucradas en este tipo de trauma es el
cizallamiento, que ocurre cuando una parte del cuerpo se desplaza en una direccidon mientras otra permanece fija o se
mueve en sentido contrario. Este tipo de fuerza puede desgarrar los tejidos, especialmente en zonas donde la piel recubre
prominencias 0seas, provocando ruptura de vasos sanguineos, hematomas, sangrado subcutaneo y exposicion de tejidos
profundos.

El impacto directo también puede causar lesiones cutaneas y tisulares como abrasiones, laceraciones, contusiones y
avulsiones. Estas lesiones comprometen la integridad de la piel y de los tejidos subyacentes, favoreciendo la aparicion
de edema localizado, eritema y, en casos graves, necrosis.

Ademas, el trauma puede dafiar vasos sanguineos, lo que compromete la oxigenacion y nutricion de los tejidos. Esta
alteracion en la perfusion tisular retrasa los procesos de cicatrizacion y favorece la necrosis. El edema postraumatico, al
aumentar la presion intersticial, dificulta aun mas la perfusion capilar.

La respuesta inflamatoria sistémica que se desencadena tras el trauma también contribuye al dafio tisular. El aumento
de la permeabilidad vascular favorece el paso de liquidos al espacio intersticial y la infiltracion de células inflamatorias,
lo que puede agravar el edema y el deterioro de los tejidos.

En el paciente con TCE severo, estas alteraciones se manifiestan clinicamente como eritema por vasodilatacion local,
edema por extravasacion de liquidos, hematomas por ruptura vascular, exposicion de tejido subcutaneo por desgarros
profundos, sangrado activo o residual, y deformidades causadas por desplazamiento de estructuras o acumulacion de
liquido®3.

RESULTADOS NOC

Dominio: 2 Salud fisiologica | Clase: L Integridad tisular




Resultado Indicador Escala

[1913] Severidad de la lesion fisica [191301] Abrasiones cutaneas 1. Grave
[191302] Hematomas 2. Sustancial
[191303] Laceraciones 3. Moderado
[191326] Fracturas de las | 4. Leve
extremidades superiores 5. Ninguno
[191327] Fracturas de las

extremidades inferiores

[191308] Fracturas pélvicas

[191309] Fracturas de cadera
[191311] Fracturas craneales

[191312] Fracturas faciales

[191314] Traumatismos craneales
abiertos

Fundamento NOC

Los TCE severos suelen ser consecuencia de mecanismos de alta energia, como accidentes vehiculares, caidas desde
gran altura o impactos directos. Estos eventos generan fuerzas intensas de aceleracion, desaceleracién, compresion y
cizallamiento que afectan no solo el craneo y el encéfalo, sino también multiples tejidos del cuerpo.

La fuerza de cizallamiento es particularmente relevante en este tipo de trauma. Se produce cuando una parte del cuerpo
se desplaza en una direccion mientras otra permanece fija 0 se mueve en sentido contrario, como ocurre en colisiones o
caidas violentas. Esta fuerza puede desgarrar tejidos, especialmente en zonas donde la piel recubre prominencias éseas,
provocando ruptura de vasos sanguineos, hematomas, sangrado subcutaneo y exposicion de tejidos profundos.
Ademas del dano cerebral, el TCE suele acompafarse de lesiones multisistémicas externas, como laceraciones,
abrasiones, contusiones, hematomas y avulsiones. Estas lesiones comprometen la integridad de la piel y los tejidos
subyacentes, favoreciendo la apariciéon de edema localizado, eritema y, en casos graves, necrosis.

El trauma también desencadena una respuesta inflamatoria sistémica, que aumenta la permeabilidad vascular y favorece
el paso de liquidos al espacio intersticial. Esto contribuye al edema, al dolor, al enrojecimiento y a la alteracion de la
perfusion tisular, lo que puede agravar el dafo inicial.

En pacientes con TCE severo, el proceso de cicatrizacién puede verse comprometido por factores como hipoxia,
hipotensién, inmovilidad prolongada, sedacion y alteracion del estado neuroldgico. Estas condiciones interfieren con la
reparacion tisular y aumentan el riesgo de complicaciones como infeccion, necrosis o ulceracion®.




INTERVENCIONES NIC

Intervencion

Dominio

Clase

[0910] Inmovilizacidn

1. Fisiolégico: basico

C. Manejo de la inmovilizacion

Actividades

Independientes

Interdependientes y de
colaboracion

Basadas en el marco normativo

1. Monitorizar la circulacién (pulso,
relleno capilar y sensibilidad) en la
parte corporal lesionada.

2. Monitorizar la  presencia
hemorragia en la zona de lesion.

3. Cubrir las heridas abiertas con un
apoésito y controlar la hemorragia
antes de aplicar una férula.

4. Minimizar el movimiento del
paciente, sobre todo de la parte
corporal lesionada.

5. Almohadillar las férulas rigidas.

de

6. Inmovilizar las  articulaciones
proximal y distal al punto de la
lesion.

7. Aplicar una férula en la posicién en
la que se encuentre la parte
corporal lesionada, usando las
manos para apoyar la zona,
minimizando el movimiento.

Colocar collarin cervical rigido (tamafio
adecuado) inmediatamente.
Inmovilizacion manual y medios
improvisados (toallas, vendas, férulas
laterales).

Mantener cabeza en posicién neutral,
evitar hiperflexién o hiperextension.
Movilizacion con técnica de “log-roll” y
minimo 3 personas.

Evitar rotaciones del tronco (GPC
IMSS-604-18 y GPC SSA-016-08) 7677,
Priorizar inmovilizacidon sin retrasar la
referencia.

Evitar manipulaciones repetidas que
aumenten dolor, sangrado o respuesta
adrenérgica (GPC SSA-016-08 vy
NOM-027-SSA3-2013)79:84,
Mantener  inmovilizacion
manual.

Evitar maniobra frente-menton.
Preferir traccion mandibular
IMSS-604-18)78.

cervical

(GPC

Fundamento NIC




La inmovilizacién en el manejo inicial del paciente con TCE severo contribuye de manera directa a la reduccion de la
severidad de la lesion fisica al limitar los movimientos corporales que pueden agravar las lesiones primarias existentes o
desencadenar lesiones secundarias, especialmente a nivel neuroldgico, vertebral y musculoesquelético; al mantener la
alineacion anatdomica adecuada de la cabeza, cuello y columna vertebral, se disminuye el riesgo de desplazamiento de
fracturas ocultas, compresion o seccidén de la médula espinal y aumento del dafio neuroldégico secundario, lo cual es
fundamental considerando que estos pacientes suelen haber estado expuestos a mecanismos de trauma de alta energia;
asimismo, la inmovilizacion reduce la posibilidad de que fragmentos 6seos lesionen estructuras vasculares, nerviosas o
tejidos blandos, lo que ayuda a prevenir hemorragias adicionales, dolor intenso y compromiso funcional mayor; al
estabilizar el cuerpo del paciente durante procedimientos iniciales y el traslado, se evita la exacerbacion de lesiones
fisicas existentes y se protege la integridad corporal, favoreciendo un manejo mas seguro y disminuyendo la progresion
de la gravedad del dafo fisico hasta que se realice una valoracién diagnéstica completa en una unidad hospitalaria
especializada®.

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase

[3590] Vigilancia de la piel 2. fisiolégico: complejo L. Manejo de la piel/heridas

Actividades

Interdependientes y de

.z Basadas en el marco normativo
colaboracion

Independientes

1. Observar si hay enrojecimiento, | 6. Identificacion y tratamiento | 7. Realizar la valoracion sin movilizar

calor extremo, edema o drenaje en oportuno de alteraciones de la innecesariamente al paciente.

piel y mucosas. integridad cutanea 8. Registrar hallazgos iniciales para
2. Observar el color, calor, seguimiento durante el traslado

tumefaccion, pulsos, textura y si (GPC SSA-016-08 y

hay edema vy ulceraciones en NOM-027-SSA3-2013)77:82,

extremidades. 9. Ajustar dispositivos sin retirar la
3. Monitorizar color, temperatura, inmovilizacién cervical.

zonas de presion, friccidn, 10.Colocar barreras suaves

hematomas, abrasiones y 11.No retirar apdsitos colocados

humedad excesiva. previamente (sabanas, gasas)




4. Instaurar medidas para evitar (GPC IMSS-604-18 y GPC SSA-
mayor deterioro 016-08)787°,

5. Documentar cambios en piel y
mucosas

Fundamento NIC

EI NIC Vigilancia de la piel es fundamental para disminuir la severidad del dafo fisico en pacientes con el diagndstico de
enfermeria “Deterioro de la integridad tisular” asociado a enfermedad critica (heridas y lesiones por TCE severo), ya que
sus intervenciones permiten detectar de forma temprana cambios en la piel y tejidos subyacentes, prevenir
complicaciones y limitar la extensidn del dafo.

El TCE severo suele acompafiarse de inmovilidad prolongada, disminucién del nivel de conciencia, edema, hematomas
y exposicion de tejido, factores que aumentan el riesgo de ulceras por presién, infecciones y necrosis. La vigilancia
sistematica incluye inspeccién frecuente, valoracion del color, temperatura, humedad y presencia de eritema o sangrado,
ademas de la implementacion de medidas protectoras como cambios posturales, uso de superficies especiales y control
de humedad y presion.

Estas acciones reducen la presion capilar, mejoran la perfusion local y previenen la progresion del dafio tisular, evitando
complicaciones graves como sepsis o deterioro funcional. La evidencia respalda que la monitorizacién activa y las
intervenciones preventivas en pacientes criticos disminuyen la incidencia y severidad de lesiones cutaneas, favoreciendo
la recuperacion y mejorando el prondstico®.

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase

[3660] Cuidados de las heridas 2. fisiolégico: complejo L Manejo de la piel/heridas

Actividades

Interdependientes y de

.z Basadas en el marco normativo
colaboracion

Independientes

1. Despegar apésitos, esparadrapo o 10.Mantener cobertura estéril si existe
ropa alrededor de la herida. fractura expuesta.

2. Observar las caracteristicas de la 11.Aplicar presion directa con gasas
herida (drenaje, color, tamafo, estériles.

olor).




w

Limpiar con solucién salina
fisiologica o limpiador no téxico.
Aplicar un apdsito estéril apropiado.
Mantener seca la zona circundante.
Reforzar el apdsito si es necesario.
Extraer cuerpos extrafios visibles,
si es seguro hacerlo.

Documentar la localizacion, tamafio
y aspecto de la herida.

9. Inspeccionar la herida en cada
cambio de vendaje

N oA

o

12.Colocar  vendaje compresivo
moderado.

13.Realizar limpieza superficial con
solucion salina o agua estéril.

14.Retirar  suciedad visible sin
desbridar tejido.

15.Cubrir la herida con apdsito estéril
seco.

16.Inmovilizar la extremidad afectada.

17.No reintroducir fragmentos 6seos,
ni retirar coagulos.

18.Cubrir heridas del cuero cabelludo
con apositos estériles sin explorar
heridas craneales profundas.

19.Controlar sangrado local, sin
ejercer presion excesiva si se
sospecha fractura deprimida (GPC
IMSS-604-18 y GPC SSA-016-08 y
NOM-027-SSA3-2013)78.79.84,

Fundamento NIC

El cuidado adecuado de las heridas es fundamental para prevenir infecciones, favorecer la cicatrizacion y evitar
complicaciones. Retirar apésitos, esparadrapo o prendas alrededor de la lesion permite una inspeccion directa y una
valoracion inicial precisa. Observar caracteristicas como drenaje, color, tamafo y olor es clave para identificar signos de
infeccion, necrosis o evolucién favorable.

La limpieza con solucion salina fisiolégica o productos no toxicos ayuda a eliminar restos y microorganismos sin dafar el
tejido viable, favoreciendo la reparacion. Posteriormente, aplicar un apdsito estéril adecuado protege la herida de
contaminantes y controla el exudado, creando un ambiente 6ptimo para la cicatrizacion. Mantener seca la piel circundante
previene la maceracién y reduce el riesgo de sobreinfeccion.

Reforzar el vendaje cuando sea necesario asegura su integridad hasta el préximo cambio, evitando exposicion accidental.
Si hay cuerpos extrafios visibles (astillas, grava), retirarlos de forma segura disminuye la carga contaminante, siempre




que no comprometa estructuras profundas. Documentar la localizacion, tamafo y aspecto de la herida es indispensable
para el seguimiento clinico y la toma de decisiones.

Finalmente, inspeccionar la herida en cada cambio de apdsito permite detectar signos tempranos de infeccion, necrosis
o complicaciones, garantizando una intervencion oportuna®’.




DIAGNOSTICO NANDA

Dominio: 12. Confort Clase: 1. Confort fisico

Diagnéstico de enfermeria . . - .
Dolor agudo relacionado con lesiones por agentes fisicos manifestado

por alteracion de los parametros fisiolégicos, conducta expresiva,
expresion facial de dolor, intensidad del dolor evaluada mediante un
instrumento de evaluacion estandarizado y validado (CPOT)

Fundamento NANDA

El dolor agudo en el paciente con TCE severo se fundamenta en la activacion de los nociceptores cutaneos, musculares
y meningeos como consecuencia directa de las fuerzas fisicas externas responsables de la lesidn, tales como impactos,
desaceleraciones bruscas o penetracién de objetos. Estas fuerzas generan dafio tisular primario caracterizado por
contusion cerebral, hematomas, laceraciones de tejido nervioso y edema, los cuales desencadenan la liberacion local de
mediadores inflamatorios como prostaglandinas, bradicinina y sustancia P. Dichos mediadores disminuyen el umbral de
excitacion de los nociceptores y facilitan la transmisién del potencial de accion doloroso hacia el sistema nervioso central,
lo que explica la presencia de dolor agudo incluso durante las fases tempranas de atencién en hospitales rurales, donde
la infraestructura diagndstica y analgésica puede ser limitada. En el contexto del TCE severo, la transmision nociceptiva
se ve ademas modulada por mecanismos centrales alterados debido a la disrupcién de la autorregulacion cerebral,
incrementos en la PIC y cambios en el flujo sanguineo cerebral, lo que potencia la sensibilidad al dolor y precipita
respuestas autondmicas exacerbadas tipicas del dolor mal controlado.

La manifestacion clinica de este proceso fisiopatolégico se hace evidente mediante signos observables como cambios
en los parametros fisiolégicos, como taquicardia, hipertensién, taquipnea, los cuales son atribuibles a la activacion del
eje simpatico-adrenérgico ante la percepcion nociceptiva, asi como por conductas expresivas y expresiones faciales
caracteristicas de dolor, incluyendo muecas, incluso en pacientes con alteracién del estado de conciencia. En el manejo
inicial del TCE severo, donde frecuentemente se prioriza la estabilizacion hemodinamica, la via aérea y el control de la
PIC, la presencia de dolor puede pasar desapercibida; sin embargo, su evaluacion mediante instrumentos estandarizados
como la Critical Care Pain Observation Tool (CPOT) en pacientes con alteracion del nivel de conciencia o bajo sedacién
permite identificar su intensidad con base en criterios conductuales validados®882°.

El reconocimiento del dolor en este contexto tiene relevancia fisiopatoldgica adicional, pues su persistencia contribuye a
aumentos reflejos en la PIC debido a picos hipertensivos secundarios a la descarga simpatica, lo cual compromete aun
mas la perfusion cerebral en enfermos que ya presentan un delicado equilibrio hemodinamico intracraneal. En entornos
rurales donde el acceso a neuroimagen inmediata, monitoreo invasivo de la PIC o manejo analgésico avanzado puede




ser limitado, la evaluaciéon sistematica del dolor se convierte en un componente esencial del abordaje inicial, ya que
permite implementar medidas farmacologicas y no farmacoldgicas ajustadas al contexto clinico, reduciendo asi el riesgo
de deterioro neurolégico secundario. La integracién de los datos obtenidos de los parametros fisioldgicos alterados, las
conductas expresivas, la expresion facial y la intensidad evaluada mediante CPOT constituye la evidencia observable
que correlaciona directamente con los mecanismos fisiopatoldgicos del dolor agudo derivados de las lesiones por agentes
fisicos propias del TCE severo, justificando plenamente el diagnostico de enfermeria NANDA correspondiente.

RESULTADOS NOC

Dominio: 5 Salud y calidad de vida Clase: V Sintomatologia
Resultado Indicador Escala
[210206] Expresiones faciales de dolor | 1. Grave
[210224] Mueca de dolor 2. Sustancial
[2102] Nivel del dolor [210219] Foco mental estrecho 3. Moderado
[210209] Tension muscular 4. Leve
[210232] Dilatacion pupilar 5. Ninguno

Fundamento NOC

Este Resultado responde directamente al diagndstico porque proporciona un marco sistematizado y cuantificable para
medir la intensidad del dolor y su evolucién en el paciente con TCE severo durante el manejo inicial, permitiendo objetivar
las manifestaciones derivadas de la fisiopatologia nociceptiva propia del traumatismo craneoencefalico. En este tipo de
paciente, el dafio tisular primario y la cascada inflamatoria subsiguiente generan activacién de nociceptores y
sensibilizacion periférica y central, produciendo cambios autonémicos, conductuales y expresivos que el personal de
enfermeria puede observar; sin embargo, tales manifestaciones requieren un sistema validado que las traduzca de
manera fiable en un indicador clinico util para la toma de decisiones, especialmente en hospitales rurales donde los
recursos diagndsticos son limitados. EI NOC “Nivel de dolor” cumple esta funcidn al incorporar indicadores observables
y medibles que permiten correlacionar su expresiéon conductual cuando el paciente tiene alteracion del estado de
conciencia, con la gravedad del cuadro fisiopatolégico, integrando los parametros fisiolégicos y conductuales.

Este resultado favorece la correlacion clinica con el diagndstico NANDA porque permite monitorear la respuesta a
intervenciones analgésicas y de control de la presion intracraneal de manera estandarizada, esencial en el TCE severo,
donde el dolor no solo es una manifestacion del dafio, sino también un factor que puede aumentar la presion intracraneal
a través de la activaciéon simpatica. El uso de escalas validadas consideradas dentro del NOC como la CPOT en pacientes
sedados o con bajo nivel de conciencia, posibilita identificar variaciones sutiles en la expresion del dolor que,
fisiolégicamente, reflejan cambios en la actividad nociceptiva y en la estabilidad neurovegetativa. En entornos rurales




donde la monitorizacién invasiva no esta disponible, la medicion del “Nivel de dolor” adquiere una importancia estratégica
porque funciona como un indicador indirecto del estrés fisioldégico que puede comprometer aun mas la perfusién cerebral.
Asimismo, el NOC traduce al plano operativo los signos descritos en la etiqueta diagndstica NANDA incorporandolos
como criterios medibles y comparables en el tiempo. De este modo, el NOC permite distinguir entre dolor derivado de la
lesién primaria y cambios dolorosos secundarios a complicaciones como hipertension intracraneal o irritacion meningea,
proporcionando una herramienta que mejora la vigilancia clinica en hospitales rurales donde la valoracion de enfermeria
representa la fuente mas accesible y constante de evaluacion del estado neuroldgico. La relacion entre el NOC vy el
diagndstico muestra que ambos comparten la base fisiopatoldgica del dafio neuronal y la activacion nociceptiva, por lo
que medir el “Nivel de dolor” es indispensable para confirmar la presencia del problema, monitorizar su evolucion y evaluar
la efectividad de las intervenciones implementadas, asegurando un manejo temprano, racional y basado en evidencia
dentro de las limitaciones del entorno asistencial®89,

RESULTADOS NOC

Dominio: 2. Salud fisiolégica Clase: |. Regulacion metabdlica

Resultado Indicador Escala

[0802] Signos vitales

[080202] Frecuencia cardiaca apical
[080204] Frecuencia respiratoria
[080210] Ritmo respiratorio
[080205] Presidn arterial sistélica
[080206] Presion arterial diastolica

1. Desviacion grave del rango normal
2. Desviacion sustancial del rango
normal
3. Desviacion moderada del rango
normal

4. Desviacion leve del rango normal
5. Sin desviacioén del rango normal

Fundamento NOC

Este Resultado responde directamente al diagndstico porque proporciona un marco medible de la respuesta fisioldgica
del paciente con TCE severo al dolor durante el manejo inicial, permitiendo objetivar las manifestaciones derivadas de la
fisiopatologia nociceptiva propia del TCE. Ante el estimulo nociceptivo del dolor, se produce una produccion abundante
de catecolaminas que produce taquicardia y taquipnea para satisfacer la demanda de oxigeno tisular, sin embargo, en el
TCE severo, este equilibrio es precario debido a la posible HIC. Un aumento en la presion arterial sistolica y diastdlica
puede ser una respuesta compensatoria inicial para mantener la PPC pero si el dolor no se controla, el estrés adrenérgico
exacerba el edema cerebral y el riesgo de herniacion. El ritmo respiratorio es especialmente critico, ya que el dolor puede
causar irregularidades, pero en el contexto del TCE, alteraciones en el patron (como la respiracion de Cheyne-Stokes)
suelen indicar compromiso del tallo cerebral por la propia lesién o por el aumento de la presion intracraneal derivado de




la agitacidon psicomotriz y la respuesta simpatica al dolor. Por lo tanto, el monitoreo estrecho de estos indicadores permite
al personal de enfermeria detectar precozmente la triada de Cushing o descompensaciones hemodinamicas que
comprometan la viabilidad neuronal del paciente critico®.

INTERVENCIONES NIC

Intervencion

Dominio

Clase

[1410] Manejo del dolor: agudo

1. Fisioldgico: basico

E. Favorecimiento del confort fisico

Actividades

Independientes

Interdependientes y de
colaboracion

Basadas en el marco normativo

1. Observar indicios no verbales
de incomodidad

2. Monitorizar el dolor usando una
herramienta  valida  segun
capacidad de comunicacion

3. Usar analgésicos combinados
(opiaceos + no opiaceos) si el
dolor es intenso

4. Administrar analgésicos por la
via menos invasiva, evitando la

IM
5. Prevenir o controlar efectos
secundarios de los

medicamentos

6. Monitorizar la sedacion y el
estado respiratorio antes vy
durante opiaceos

7. Asegurar analgesia antes de
que el dolor se agrave o antes
de procedimientos dolorosos

8. Administrar analgésicos 24 h
durante las primeras 24—-48 h (si
no hay contraindicacion
respiratoria o sedativa)

9. Modificar medidas de control del
dolor segun la respuesta

10.Se recomienda el uso de la
escala CPOT para la evaluacion
del dolor en pacientes sedados
o con nivel de consciencia
disminuido (ver Anexo 2)

11.Considerar ketamina, lidocaina
y alfa-2 agonistas como
coadyuvantes seguros y
efectivos para dolor agudo en
hospitalizacién.

12.Establecer un marco seguro de
prescripcidon de opioides, con
registro estricto, monitoreo de
sedacion/respiracion y uso solo
cuando esté indicado’87991.92,

Fundamento NIC

Las actividades actuan sobre los mecanismos fisiopatoldgicos que originan y perpetuan el dolor en el TCE severo. La
observacion de indicios no verbales de incomodidad y la monitorizacion del dolor mediante herramientas validas segun
el nivel de comunicacion permiten identificar de manera temprana la expresion del dolor en pacientes con alteracion del




estado de conciencia, lo cual es fundamental dado que la activacién nociceptiva en el TCE genera cambios autonémicos
y conductuales que requieren una valoracion sistematica. Esta vigilancia continua facilita medir la intensidad del dolor y
su variacion, evidenciando la correlacion con la respuesta inflamatoria y la sensibilizacion nociceptiva propias del
traumatismo craneoencefalico.

El uso de analgésicos combinados cuando el dolor es intenso y su administracion por la via menos invasiva buscan
interrumpir la transmisién del dolor a nivel periférico y central, disminuyendo la liberacion de mediadores inflamatorios y
evitando aumentos reflejos de la presion intracraneal provocados por la sobrecarga simpatica asociada al dolor mal
controlado. La evitacion de la via intramuscular es especialmente importante, ya que el TCE severo requiere estabilidad
hemodinamica y técnica rapida, evitando estimulos nociceptivos adicionales que aumentarian la respuesta fisioldgica al
dolor. Paralelamente, la monitorizacion de la sedacion y del estado respiratorio antes y durante la administracion de
opiaceos garantiza un equilibrio seguro entre analgesia y proteccion neurologica, puesto que la depresion respiratoria
podria alterar la oxigenacion cerebral en un paciente con metabolismo neurolégico comprometido.

Asimismo, asegurar analgesia antes de que el dolor se intensifique o previo a procedimientos dolorosos evita picos
agudos de descarga simpatica que podrian elevar la presion intracraneal, por lo que esta estrategia preventiva protege
la perfusién cerebral en un entorno rural donde el monitoreo avanzado puede no estar disponible. La administracion de
analgésicos de manera continua durante las primeras 24-48 horas sostiene un control estable del dolor, evitando
fluctuaciones que podrian agravar la inestabilidad autonémica caracteristica del TCE severo. Finalmente, modificar las
medidas de control del dolor segun la respuesta del paciente permite ajustar la terapia a los cambios fisiolégicos y
conductuales observados, asegurando un manejo dinamico que se adapta a la evolucion del dano tisular y la inflamacion,
respondiendo asi de manera efectiva al diagndstico NANDA mediante la reduccién de la percepcion dolorosa y sus
efectos sistémicos®3%.

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase

[2260] Manejo de la sedacién 2. fisiolégico: complejo H. Manejo de la medicacion

Actividades

Interdependientes y de

. . Basadas en el marco normativo
colaboracion

Independientes




1. Comprobar alergias a farmacos 7. Monitorizar efectos adversos si 8. Ultilizar escalas de sedacion
2. Revisar medicamentos actuales se administra sedacién minima validadas, como RASS en el
y verificar ausencia de paciente critico (ver Anexo 3)

contraindicaciones 9. Mantener  sedacion ligera
3. Asegurar disponibilidad de cuando sea posible,
equipo de reanimacion (O,, individualizada al  objetivo
desfibrilador, medicamentos de clinico.
urgencia) 10.Eleccion del farmaco
4. Canalizar una via intravenosa (Internacional): El Propofol es el
5. Monitorizar nivel de sedante de eleccion en la fase
consciencia, via aérea, signos aguda (0-48 h) debido a su
vitales y SpO, rapido inicio, facil titulacién y
6. Utilizar una escala de sedacion capacidad para disminuir el
si el paciente recibe sedantes metabolismo cerebral de
(Richmond Agitation Sedation oxigeno (ver Apéndice 3)
Scale - RASS) 11.Considerar  benzodiacepinas
solo si otros sedantes no son
adecuados o} estan
contraindicados’®79.91.92,

Fundamento NIC

Las actividades contribuyen de manera directa al control del dolor agudo en el paciente con TCE severo, ya que la
sedacion adecuada forma parte del abordaje inicial para disminuir la activacion simpatica, el sufrimiento fisiologico y la
respuesta al dolor, especialmente cuando el nivel de conciencia esta alterado o el paciente no puede comunicarse.
Comprobar alergias a farmacos y revisar los medicamentos actuales, asegurando la ausencia de contraindicaciones,
permite seleccionar agentes sedantes y analgésicos seguros que no agraven el compromiso neurolégico ni generen
interacciones que puedan aumentar la presion intracraneal o alterar la respuesta al dolor. Asegurar la disponibilidad de
equipo de reanimacion, canalizar una via intravenosa y mantener acceso inmediato a oxigeno y dispositivos de
emergencia garantiza que la sedacion y la analgesia puedan administrarse con seguridad, reduciendo riesgos de
depresion respiratoria o hipotension que comprometan la perfusion cerebral en un entorno rural con recursos limitados.
La monitorizacién continua del nivel de consciencia, la via aérea, los signos vitales y la saturacion de oxigeno permite
detectar de forma temprana cambios autonémicos relacionados con el dolor, ya que el dolor mal controlado incrementa




la actividad simpatica, elevando la frecuencia cardiaca, la presion arterial y el consumo metabdlico cerebral. Al utilizar
una escala de sedacién validada, como Ramsay o RASS, el personal de enfermeria puede ajustar la sedacion de forma
precisa, manteniendo un nivel que permita controlar el dolor y la agitacion sin comprometer la funcion respiratoria ni
dificultar la evaluacién neurolégica, un equilibrio esencial en el TCE severo. Asimismo, la vigilancia de efectos adversos
ante sedacion minima permite intervenir oportunamente para evitar complicaciones que puedan exacerbar el dolor, la
inestabilidad hemodinamica o el deterioro neurologico.

Por lo que, estas actividades del NIC permiten administrar la sedacion de manera segura y eficiente, favoreciendo el
control del dolor a través de la reduccion de la respuesta neurovegetativa al estimulo nociceptivo, la estabilizacién de la
via aérea y el monitoreo estrecho de los cambios fisioldgicos que reflejan la intensidad del dolor. Esto asegura que la
sedacién contribuya activamente a disminuir el sufrimiento del paciente y a prevenir el aumento de la presion intracraneal
asociado al dolor agudo, respondiendo asi de forma efectiva al diagndstico NANDA en el contexto del TCE severo en
hospitales rurales®%4,

INTERVENCIONES NIC

Intervencion

Dominio

Clase

[2210] Administracion de analgésicos

2. fisiolégico: complejo

H. Manejo de la medicacion

Actividades

Independientes

Interdependientes y de
colaboracion

Basadas en el marco normativo

1. Monitorizar dolor en pacientes

con alteracion de comunicacion

Documentar hallazgos del dolor

Comprobar dosis previas y vias

para evitar sub/sobredosis

4. Asegurarse que no haya riesgos
para AINE

5. Asegurarse que no haya riesgos
para opioides

6. Controlar signos vitales
antes/después de narcéticos

wn

10.Comprobar érdenes médicas:
medicamento, dosis, frecuencia

11.Determinar  seleccion entre
narcoticos/no narcoticos segun
intensidad

12.Asegurarse de que la dosis de
opiaceo sea apropiada

13.Administrar  analgésicos a
tiempo para evitar picos

14. Administrar antes
procedimientos dolorosos

de

15. Evitar sedantes como
temazepam, haloperidol o
clorpromazina en fase aguda
por riesgo de deterioro
neuroldégico.

16.Considerar técnicas regionales
(p. €j., bloqueo femoral) si hay
fracturas asociadas que
incrementen dolor y PIC.

17.Evitar opioides fuertes de rutina
si no son necesarios, pero NO




7. Registrar nivel de dolor antes y retrasar analgesia en dolor

después severo.
8. Aplicar medidas para reducir 18.0Opioides de accion corta: Se
estimulos dafinos recomienda el uso de Fentanilo
9. Evaluar eficacia del analgésico en infusién continua o bolos
regularmente titulados. El fentanilo es

preferido sobre la morfina
debido a que tiene un menor
efecto hipotensor y no libera

histamina. (ver Apéndice 4)
78,79,91,92

Fundamento NIC

Permiten identificar, tratar y vigilar de forma segura la experiencia dolorosa en un paciente con TCE severo, donde el
dolor no solo es una manifestacion del dafo tisular provocado por el agente fisico, sino también un factor que eleva la
actividad simpatica y puede incrementar la presién intracraneal. La monitorizacion del dolor en pacientes con alteracion
de la comunicacién y el registro sistematico de los hallazgos permiten objetivar la presencia de dolor mediante indicadores
conductuales y fisiolégicos, esenciales en un entorno rural donde los recursos diagndésticos son limitados. Comprobar las
dosis previas y las vias utilizadas evita subdosificaciones que perpetuan la nocicepcion, asi como sobredosis que pueden
comprometer la funcién respiratoria o el estado neurolégico, mientras que asegurar la ausencia de riesgos para AINE y
opioides contribuye a seleccionar el analgésico mas seguro segun la condicion hemodinamica, renal, hepatica y
respiratoria del paciente.

La vigilancia de los signos vitales antes y después de administrar narcéticos permite identificar la respuesta autonémica
asociada al dolor y detectar precozmente efectos adversos que pudieran comprometer la oxigenacion cerebral. Registrar
el nivel de dolor antes y después de la intervencidén proporciona evidencia objetiva de la eficacia del tratamiento,
orientando ajustes terapéuticos oportunos. La aplicacion de medidas para reducir estimulos daninos, como minimizar
movilizaciones innecesarias o evitar procedimientos dolorosos sin analgesia previa, disminuye la activacion nociceptiva
periférica, contribuyendo al control del dolor y a la estabilidad neurolégica. Evaluar regularmente la eficacia del analgésico
ayuda a determinar si el esquema terapéutico esta logrando interrumpir adecuadamente la transmision del dolor, evitando
fluctuaciones que agravarian la respuesta simpatica.




Asimismo, comprobar cuidadosamente las 6érdenes médicas respecto a medicamento, dosis y frecuencia garantiza que
la analgesia se administre de forma precisa y segura. La seleccién entre narcoticos y no narcéticos basada en la
intensidad del dolor permite aplicar un enfoque escalonado y multimodal, esencial para controlar tanto la sensibilizacion
periférica como la central que caracterizan al TCE severo. Asegurar que la dosis de opiaceo sea apropiada evita la
depresion respiratoria, especialmente critica en un paciente con riesgo de deterioro neurologico. Administrar los
analgeésicos a tiempo, evitando picos y valles, mantiene niveles plasmaticos estables que controlan el dolor continuo
asociado al traumatismo, mientras que administrarlos previamente a procedimientos dolorosos previene respuestas
fisioldgicas exacerbadas que pueden elevar la presion intracraneal®®%




DIAGNOSTICO NANDA

Dominio: 4 Actividad/reposo Clase: 4 Respuestas cardiovasculares/pulmonares

Diagnéstico de enfermeria . o g s e s .
9 Riesgo de perfusion tisular cerebral ineficaz condicidén asociada con

lesion cerebral

Fundamento NANDA

Este diagndstico hace referencia a una susceptibilidad aumentada a que se reduzca el flujo sanguineo hacia el tejido
cerebral, lo cual puede comprometer de manera significativa las funciones neurolégicas y cognitivas del paciente.

En el contexto de un TCE severo, este riesgo se explica por multiples mecanismos fisiopatoldgicos. Esto puede provocar
lesiones primarias como contusiones, hemorragias o dafo axonal difuso; y secundarias como edema cerebral, HIC e
isquemia que afectan la capacidad del cerebro para autorregular su flujo sanguineo. Esta autorregulacién es esencial
para mantener un suministro constante de sangre cerebral, independientemente de las variaciones en la presion arterial.
Cuando se pierde esta capacidad, el tejido cerebral queda expuesto a episodios de hipoperfusion o hiperperfusion, ambos
potencialmente daiinos.

Una complicacion frecuente en el TCE severo es el aumento de la PIC. Si esta presion supera la presion arterial media,
se reduce la presion de PPC, lo que compromete el flujo sanguineo cerebral (FSC). Cuando este cae por debajo de 20
ml/100g/min, se produce isquemia cerebral, y si disminuye aun mas, puede desencadenar necrosis neuronal.

Ademas, el TCE puede provocar vasoespasmo cerebral, especialmente en casos con hemorragia subaracnoidea, lo que
agrava la disminucion del FSC. Otras condiciones como la hipoxia, la hipotensién sistémica, la hipocapnia inducida por
hiperventilacién o alteraciones en la viscosidad sanguinea también pueden afectar negativamente la perfusion cerebral.
Este riesgo se incrementa en pacientes de edad avanzada, con enfermedades cardiovasculares, bajo efectos de sedacion
o sometidos a ventilacion mecanica, ya que estas situaciones pueden alterar la estabilidad hemodinamica cerebral. Por
ello, es fundamental realizar una monitorizacion continua de parametros como la PPC, la PIC y el estado neuroldgico,
con el objetivo de prevenir complicaciones graves como accidentes cerebrovasculares, deterioro cognitivo o incluso
muerte cerebral”>°’

RESULTADOS NOC

Dominio: 2 Salud fisiolégica Clase: E Cardiopulmonar
Resultado Indicador Escala
o ) [040613] Presion arterial sistolica 1. Desviacion grave del rango normal
[0406] Perfusion tisular: cerebral [040614] Presion arterial diastélica




[040617] Presion arterial media 2. Desviacion sustancial del rango
[040624] Bradicardia normal
[040625] Respiraciones irregulares 3. Desviacibn moderada del rango
normal
4. Desviacion leve del rango normal
5. Sin desviacion del rango normal
[040609] Vémitos 1. Grave
[040618] Deterioro cognitivo 2. Sustancial
[040619] Disminucion del nivel de | 3. Moderado
conciencia 4. Leve
[040620] Reflejos neurologicos | 5. Ninguno
alterados

Fundamento NOC

La lesidon cerebral incrementa el riesgo de una perfusion tisular ineficaz debido a la interrupcion del flujo sanguineo, ya
que afecta mecanismos clave responsables de garantizar el suministro adecuado de oxigeno y nutrientes al tejido
nervioso. En condiciones normales, el cerebro conserva un flujo sanguineo estable mediante procesos de autorregulacion
y acoplamiento neurovascular. Sin embargo, tras un traumatismo o dafio cerebral, estas funciones se deterioran.
Cuando la autorregulacion falla, el flujo sanguineo pasa a depender de manera pasiva de la presion arterial, lo que
significa que cualquier disminucién o interrupcion del flujo provoca hipoperfusion e isquemia. A esto se suma la alteracion
de la barrera hematoencefalica, que permite la salida de liquidos y proteinas hacia el tejido, generando edema cerebral.
Este edema eleva la presion intracraneal y comprime la microcirculacion, reduciendo aun mas la perfusion efectiva.
Ademas, el desacople neurovascular impide que las zonas con mayor demanda neuronal reciban el flujo necesario,
mientras que el dafio estructural de la vasculatura y su reparacion incompleta perpetuan la vulnerabilidad. La evidencia
cientifica confirma que estas alteraciones se asocian con un peor prondstico y mayor riesgo de hipoxia tisular, lo que
demuestra que la lesion cerebral compromete la capacidad del tejido para mantener una perfusién adecuada ante
cualquier interrupcion del flujo sanguineo”>%

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase

[2620] Monitorizacidén neuroldgica 2. fisiolégico: complejo I. Manejo neuroldgico




Actividades

Interdependientes y de

. . Basadas en el marco normativo
colaboracion

Independientes

1. Monitorizar el nivel de consciencia | 7. Aumentar la frecuencia de la|9. Evaluar Escala de Coma de

(Escala de Glasgow). monitorizacion neuroldgica. Glasgow de forma seriada.

2. Monitorizar tendencias de la Escala | 8. Evitar actividades que aumenten la | 10.Valorar tamafo y reactividad
de Glasgow. PIC. pupilar.

3. Monitorizar respuesta a estimulos 11.Vigilar deterioro neurolégico (GPC
(verbal, tactil, doloroso). IMSS-604-18 y GPC SSA-016-

4. Monitorizar tamario, forma, simetria 08)78.79,

y reactividad pupilar.

5. Observar si el paciente refiere
cefalea.

6. Monitorizar signos vitales (TA, FC,
FR, T°)

Fundamento NIC

La monitorizaciéon neurolégica es fundamental para detectar cambios tempranos en el estado cerebral y prevenir
complicaciones graves como hipertension intracraneal y herniacion. Evaluar el nivel de conciencia mediante la ECG
permite valorar apertura ocular, respuesta verbal y motora, siendo un indicador clave del estado neurolégico. Registrar
tendencias en la ECG ayuda a identificar deterioro progresivo que requiere intervencion inmediata.

La respuesta a estimulos (verbales, tactiles, dolorosos) debe evaluarse para determinar el nivel de conciencia y la
integridad neuroldgica. Controlar tamano, forma, simetria y reactividad pupilar permite detectar signos de aumento de
presion intracraneal o herniacién cerebral. Ante cualquier cambio neuroldgico, la notificacion inmediata al médico es
prioritaria para iniciar medidas oportunas.

Incrementar la frecuencia de monitorizacion segun la condicion del paciente asegura una respuesta rapida ante
inestabilidad. Evitar maniobras que aumenten la presién intracraneal, como aspiraciones innecesarias o0 posiciones
inadecuadas, previene complicaciones; ademas, espaciar actividades que elevan la PIC reduce picos de presion.
Observar si el paciente refiere cefalea puede indicar hipertension intracraneal en fases iniciales.

Finalmente, vigilar signos vitales (TA, FC, FR, T°) permite identificar la triada de Cushing (hipertensién, bradicardia y
alteracion respiratoria), signo clasico de hipertension intracraneal®’.




INTERVENCIONES NIC

Intervencion

Dominio

Clase

[2550] Favorecimiento de la perfusion
cerebral

2. Fisiolégico: complejo

I. Manejo neuroldgico

Actividades

Independientes

Interdependientes y de
colaboracion

Basadas en el marco normativo

-_—

. Vigilar las convulsiones.
2. Posicién optima del cabecero de la

cama (15 o 30 grados) vy
monitorizar la respuesta del
paciente.

3. Evitar la flexiébn del cuello y la
flexion extrema de la cadera/rodilla.

4. Monitorizar el estado neurolégico.

5. Monitorizar la presion arterial media
(PAM).

6. Monitorizar el estado respiratorio
(frecuencia, ritmo y profundidad de
las respiraciones; si se dispone,
saturacion de O2).

7. Monitorizar las entradas y salidas.

8. Administrar analgésicos.

9. Administrar y
medicamentos vasoactivos

10.Mantener la pCO2 = 25 mmHg (si
se cuenta con ventilacion mecanica

ajustar

invasiva)

11.Inducir hipertension con
expansores, inotropicos o]
vasoconstrictores

12.Mantener SatO2 = 94% para evitar
hipoxia cerebral

13.Evitar TAS < 90 mmHg en adultos.

14.Administrar soluciones cristaloides
isoténicas (SSN 0.9%) si hay
hipotensién.

15.Colocar al paciente en decubito
supino, con cabeza elevada a 30° y
cuello en posicion neutra

16.Evitar flexion, rotaciéon o}
compresion del cuello.

17.Evitar hiperventilacién rutinaria.

18.Vigilar deterioro neuroldgico.

19.Prevenir hipertermia.

20.Minimizar  estimulos
innecesarios.

21.Evitar maniobras bruscas.

22.Inmovilizacion cervical rigida.

23.Referir de inmediato a hospital con
capacidad resolutiva (TAC,
neurocirugia, UCI). (GPC IMSS-
604-18 y GPC SSA-016-08) 787°,

dolorosos

Fundamento NIC




El favorecimiento de la perfusion cerebral en el paciente con TCE severo durante el manejo inicial de urgencias es
fundamental para disminuir el riesgo de perfusion tisular cerebral ineficaz, ya que se enfoca en mantener un flujo
sanguineo cerebral adecuado y continuo, condicion indispensable para preservar la viabilidad del tejido neuronal y limitar
la progresion del dafio cerebral secundario; en este tipo de pacientes, la alteracion del estado de conciencia, la hipoxia,
la hipotension y el aumento de la presion intracraneal representan factores criticos que comprometen la perfusion
cerebral, por lo que las acciones de enfermeria dirigidas a asegurar una oxigenacion adecuada, mantener parametros
hemodinamicos estables y evitar la compresion o alteracion del retorno venoso cerebral contribuyen directamente a
prevenir la isquemia cerebral; al favorecer una correcta alineacion de la cabeza y el cuello, evitar la flexiébn o rotacion
excesiva y promover una posicion que facilite el drenaje venoso, se reduce el riesgo de congestion cerebral y aumento
de la presion intracraneal, factores que disminuyen la presion de perfusion cerebral; asimismo, el control oportuno de
situaciones que incrementan el consumo cerebral de oxigeno, como la agitacion, el dolor o las convulsiones, permite
mantener un equilibrio entre el aporte y la demanda metabdlica del cerebro lesionado; en el contexto de unidades basicas,
donde la capacidad de intervencion es limitada, esta intervencion resulta esencial para prevenir la hipoperfusién cerebral
sostenida, disminuir la extension del daiho neuroldgico, reducir la severidad de las secuelas fisicas y neurologicas y
estabilizar al paciente durante la fase critica inicial, favoreciendo asi mejores resultados funcionales y una evolucién mas
favorable hasta su atencion definitiva en un nivel de mayor complejidad.”>%

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase

[1450] Manejo de las nauseas 1. Fisiolégico: basico E. Favorecimiento del confort fisico

Actividades

Interdependientes y de

.z Basadas en el marco normativo
colaboracion

Independientes

1. Observar manifestaciones no 3. Las nauseas y/o vomito en dos o
verbales de malestar mas episodios son un signo de
2. Proporcionar medidas preventivas alarma
contra nauseas, si esta indicado 4. Mantener la cabecera elevada 30°

como medida general para
disminuir riesgo de




broncoaspiracion 'y  favorecer
control de presion intracraneal.

5. No se recomienda el wuso
sistematico de antieméticos en la
fase inicial del TCE severo. (GPC

IMSS-604-18 y GPC SSA-016-08)
78,79

Fundamento NIC

El fundamento radica en la prevencion de la cascada de injuria secundaria, especificamente en el control de la PIC y la
estabilidad de la PPC. En un TCE severo, la autorregulacion vascular cerebral suele estar comprometida, lo que vuelve
al flujo sanguineo cerebral dependiente de la presion arterial sistémica; en este contexto, las nauseas y el acto del vomito
desencadenan una respuesta adrenérgica y un esfuerzo fisico extenuante que incrementan la presion intratoracica e
intraabdominal. Este aumento de presion se transmite a través del plexo venoso epidural, obstaculizando el retorno
venoso yugular y elevando de forma aguda y peligrosa la PIC, lo que reduce la PPC. La intervencion de enfermeria es
critica en hospitales rurales donde el acceso a neurocirugia o monitoreo invasivo es limitado, ya que el control del reflejo
emeético mediante antieméticos de accidn central (como el ondansetron) y la optimizacion de la posicion del paciente
previene picos de hipertension endocraneana que podrian derivar en una herniacion cerebral. Ademas, las nauseas
suelen acompafiarse de cambios en el patrén respiratorio y riesgo de broncoaspiracion; si el paciente aspira o presenta
hipoventilacion, se produce una hipercapnia que genera vasodilatacion cerebral, aumentando aun mas el volumen
sanguineo intracraneal y empeorando el edema. Por lo tanto, mitigar las nauseas no es solo una medida de confort, sino
una estrategia hemodinamica para mantener la normocapnia y evitar el aumento metabdlico de oxigeno, garantizando
que el tejido cerebral remanente reciba el aporte necesario para evitar la isquemia. Al estabilizar el centro del vomito en
el bulbo raquideo y reducir los estimulos vagales, el personal de enfermeria en areas remotas logra minimizar las
fluctuaciones de la presién arterial sistolica que ocurren durante las arcadas. Esto es vital para mantener una Perfusién
tisular cerebral eficaz, pues evita que la presion de perfusion caiga por debajo del umbral critico de isquemia durante el
traslado o la espera de una derivacién a un centro de mayor complejidad. En ultima instancia, el manejo proactivo de las
nauseas actia como una barrera protectora contra la hipoxia citotoxica, permitiendo que la escasa reserva fisioldgica del
paciente se preserve hasta alcanzar el tratamiento definitivo®®:1%,




INTERVENCIONES NIC

Intervencion

Dominio

Clase

[1570] Manejo del vomito

1. Fisiolégico: basico

E. Favorecimiento del confort fisico

Actividades

Independientes

Interdependientes y de
colaboracion

Basadas en el marco normativo

6. Determinar el color y |la
consistencia de los vomitos y la
presencia de sangre.

7. Determinar la fuerza
vomitos.

8. Colocar de forma adecuada para
prevenir la aspiracion durante los
episodios.

de los

10.Medir o estimar el volumen del

vomito.

11.Monitorizar el equilibrio
hidroelectrolitico (p. ej., turgencia
de la piel, resultados de
laboratorio).

12.Aspiracién de secreciones cuando
sea necesario para  evitar
broncoaspiracion durante o}
después del vomito.

13.Ante la presencia de 2 vomitos se
debe solicitar TAC, por lo que se
recomienda realizar la referencia
urgente a segundo/tercer nivel por

9. Mantener la via aérea oral abierta
durante los episodios.

riesgo de lesion intracraneal (GPC
IMSS-604-18 y GPC SSA-016-08)

78,79

Fundamento NIC

El vomito no es solo un sintoma, sino un evento mecanico y metabdlico que amenaza directamente la viabilidad del
parénquima cerebral. En un paciente con pérdida de la autorregulacion cerebral, el esfuerzo expulsivo del vomito genera
una maniobra de Valsalva involuntaria y sostenida que eleva la presién venosa central. Esta presion se traduce en un
aumento inmediato de la PIC al impedir el drenaje de los senos venosos cerebrales, lo que, en presencia de una masa
ocupante o edema citotdxico, puede precipitar fenomenos de herniacion. Desde la perspectiva de la oxigenacion, el
vomito representa el riesgo maximo de neumonitis por aspiracion (Sindrome de Mendelson), especialmente en pacientes
con una escala de Glasgow menor a 8 que han perdido los reflejos de proteccion de la via aérea. Una aspiracion de
contenido gastrico acido provoca un shunt intrapulmonar y una caida drastica de la PaO2, induciendo hipoxia cerebral;
simultaneamente, la respuesta inflamatoria pulmonar compromete la ventilacién, elevando la PaCO2. La hipercapnia
resultante actia como un potente vasodilatador de las arteriolas cerebrales, incrementando el volumen sanguineo
intracraneal y agravando el circulo vicioso de la hipertensién endocraneana, lo que conduce irremediablemente a una
perfusion tisular cerebral ineficaz. En los hospitales rurales, donde la disponibilidad de ventilacién mecanica o sedacion
profunda puede ser limitada, la intervencién de enfermeria para yugular el vémito mediante la lateralizacion en bloque




(siempre protegiendo la columna cervical) y la aspiracion de secreciones es vital. El control del vomito evita también la
deshidratacion aguda y los desequilibrios electroliticos, como la hiponatremia, que por gradiente osmaotico aumentaria el
edema cerebral vasogénico. Por tanto, el manejo del vomito en el TCE inicial busca mantener un estado de "quietud
metabdlica y hemodinamica", asegurando que la PPC se mantenga dentro de rangos terapéuticos (60-70 mmHg) y
evitando que el aumento de la presién intratoracica durante el esfuerzo emético colapse el flujo sanguineo hacia las areas
de penumbra isquémica0'.102,




DIAGNOSTICO NANDA

Dominio: 2 Nutricién | Clase: 5 Hidratacion

Diagnéstico de enfermeria
'ag ! ! Riesgo de deterioro del equilibrio hidroelectrolitico condicién asociada

régimen terapéutico y compromiso de los mecanismos reguladores.

Fundamento NANDA

Este diagndstico hace referencia a una mayor susceptibilidad a alteraciones en los niveles de liquidos y electrolitos, lo
que puede comprometer funciones fisioldégicas esenciales como la conduccién nerviosa, la contraccion muscular y el
equilibrio acido-base.

En pacientes con TCE, este riesgo se incrementa debido a multiples factores fisiopatoldgicos. El cerebro, a través del
hipotalamo, regula el equilibrio hidrico y electrolitico mediante la secrecion de hormona antidiurética (ADH). Cuando hay
dafo cerebral, este mecanismo puede alterarse, dando lugar a trastornos como el sindrome de secrecion inapropiada de
ADH (SIADH) o la diabetes insipida, que provocan desequilibrios como hiponatremia o hipernatremia.

Ademas, el tratamiento del TCE incluye la administracién de soluciones intravenosas, diuréticos osmoéticos como el
manitol y ventilacidn mecanica, todos ellos con potencial para modificar el balance de liquidos y electrolitos. Por ejemplo,
el manitol puede inducir diuresis osmdtica, lo que conlleva riesgo de hipokalemia y deshidratacion si no se controla
adecuadamente.

La respuesta inflamatoria sistémica al trauma también altera la permeabilidad capilar, favoreciendo el paso de liquidos al
espacio intersticial. Esto puede generar edema generalizado o hipovolemia relativa, afectando la perfusion renal y la
capacidad de los rifiones para regular electrolitos como sodio, potasio, calcio y magnesio.

El estado neurolégico alterado del paciente con TCE puede dificultar la ingesta oral adecuada, contribuyendo a déficits
hidricos y electroliticos. Ademas, factores como la inmovilidad prolongada, el uso de sedantes, la fiebre o la presencia de
infecciones pueden aumentar las pérdidas insensibles de liquidos.

Por otro lado, en casos de edema cerebral, el tratamiento puede incluir restriccion hidrica, lo que requiere una vigilancia
estricta para evitar complicaciones como la hipernatremia. También es importante considerar las interacciones
farmacolégicas que afectan la funcién renal y la excrecién de electrolitos.

Por consiguiente, estos factores justifican plenamente el diagndstico de “riesgo de desequilibrio hidroelectrolitico” en
pacientes con TCE severo, y demandan una intervencion enfermera centrada en la monitorizacién continua, el ajuste
terapéutico individualizado y la prevencion de complicaciones metabdlicas’®.

RESULTADOS NOC

Dominio: 2 Salud fisiolégica | Clase: G Liquidos y electrélitos




Resultado Indicador Escala

[0606] Equilibrio electrolitico [060005] Sodio sérico 1. Desviacion grave del rango normal
[060006] Potasio sérico 2. Desviacion sustancial del rango
[060007] Cloruro sérico normal
[060008] Calcio sérico 3. Desviacibn moderada del rango
[060009] Magnesio sérico normal
[060010] pH sérico 4. Desviacion leve del rango normal
[060026] Glucosa sérica 5. Sin desviacion del rango normal

Fundamento NOC

En el contexto de un TCE severo, el equilibrio acido-base y electrolitico puede verse alterado por diversos mecanismos
fisiopatoldgicos que afectan la homeostasis corporal.

Uno de los principales factores es la disfuncién del hipotalamo y de los centros reguladores del equilibrio hidrico. EI TCE
puede dafar estas estructuras, afectando la liberacion de ADH. Esto puede desencadenar trastornos como el sindrome
de secrecion inapropiada de SIADH o la diabetes insipida, ambos con consecuencias significativas sobre el balance de
sodio y agua, y por ende, sobre el estado acido-base del organismo.

El edema cerebral y el aumento de la PIC también juegan un papel importante. Estas condiciones pueden comprometer
la perfusién renal y la funcion de otros érganos reguladores del equilibrio acido-base, favoreciendo la aparicion de acidosis
metabdlica o alcalosis respiratoria, dependiendo del patrén respiratorio del paciente.

Las terapias médicas utilizadas en el manejo del TCE, como la administracién de soluciones hiperténicas, diuréticos
osmoéticos (por ejemplo, manitol), ventilacibn mecanica y sedantes, pueden modificar significativamente el equilibrio
acido-base y electrolitico. EI manitol, por ejemplo, puede inducir hipernatremia o hipokalemia si no se controla
adecuadamente, mientras que la ventilacibn mecanica puede provocar alcalosis respiratoria como consecuencia de la
hiperventilacion03,

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase
[4190] Puncién intravenosa (i.v.) 2. Fisiolégico: complejo N. Manejo de la perfusion tisular
Actividades
Independientes Interdependientes o de | Basadas en el marco normativo
colaboracion




. Utilizar

una técnica aséptica
estricta.
. Seleccionar una vena apropiada

para la venopuncion

. Tener en cuenta los factores de la

evaluacion al explorar las venas
para la insercién de la canula (p. €j.,
edad, finalidad del catéter, calibre
del catéter, material de la canula,
proximidad de la canula a las
articulaciones, estado de Ia
extremidad, estado, habilidad del
profesional)

. Elegir la aguja en funcion del
propoésito y la duraciéon de uso (p.
ej., mayor calibre para Ia
administracidon de sangre)

. Aplicar un torniquete 10-12 cm por
encima del sitio de puncidn
previsto, aplicando una presién
suficiente con el torniquete para
impedir la circulacion venosa, pero
no el flujo arterial.

. Determinar la correcta colocacion

mediante la observacion de Ia
sangre en la camara o en el
sistema.
. Retirar el torniquete lo antes
posible.

. Fijar la canula con esparadrapo en
el sitio firmemente.

12.0Obtener una muestra de sangre de

la vena canulada para su
procesamiento en laboratorio
clinico.

13.Elegir venas periféricas  del
miembro superior (dorso de la
mano o antebrazo), evitando zonas
con infeccion, flebitis, edema,
fistulas o  extremidad con
mastectomia.

14.Realizar antisepsia con alcohol al
70 % o clorhexidina, dejando secar
completamente antes de puncionar.

15.Insertar el catéter con técnica

aséptica, minimizando intentos
fallidos.
16.Liberar el torniquete una vez

canalizada la vena.

17.Fijar el catéter con apdsito esteéril
transparente, permitiendo la
visualizacion del sitio de insercion
(NOM-022-SSA3-2012, GPC para
la toma de muestra de sangre
venosa en pacientes adultos en
México, GPC IMSS-273-13)104-106

18.Documentar en la hoja de
enfermeria o nota correspondiente
(NOM-004-SSA3-2012)"%7.




9. Conectar la canula al sistema i.v., o
irrigar y conectar a un sistema de
cierre relleno con suero salino.

10.Aplicar un apdésito transparente
pequeio en el sitio de insercion.

11.Etiquetar el apodsito del sitio con la
fecha, el calibre y las iniciales,
segun el protocolo del centro.

Fundamento NIC

La puncion intravenosa en el manejo inicial del paciente con traumatismo craneoencefalico severo en unidades basicas
resulta esencial para disminuir el riesgo de deterioro del equilibrio hidroelectrolitico, ya que proporciona un acceso
vascular inmediato y seguro que permite la administracion oportuna y controlada de soluciones intravenosas necesarias
para mantener la homeostasis corporal; en estos pacientes, el trauma grave, la respuesta fisioldgica al estrés, la posible
presencia de hemorragias ocultas, el estado de inconsciencia y la imposibilidad de la ingesta oral favorecen la aparicion
de desequilibrios hidroelectroliticos que pueden comprometer la estabilidad hemodinamica y agravar el dafio neuroldgico;
mediante la puncidn intravenosa se facilita la reposicion de liquidos para preservar un volumen intravascular adecuado,
prevenir la hipovolemia y evitar alteraciones en la concentracion de sodio y otros electrolitos que podrian aumentar el
edema cerebral o afectar la perfusion tisular; ademas, este acceso permite la administracion de medicamentos de
urgencia y soluciones especificas que ayudan a corregir alteraciones metabdlicas y a mantener parametros fisiolégicos
estables; al asegurar una via venosa permeable desde la fase inicial de la atencion, se reduce el riesgo de retrasos
terapéuticos, se favorece el control del estado hidroelectrolitico y se previene la progresion de complicaciones sistémicas
que podrian incrementar la severidad de la lesion fisica y neuroldgica, contribuyendo a una estabilizacion mas segura del
paciente hasta su traslado y atencién definitiva en un nivel de mayor complejidad %,

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase
[4200] Terapia intravenosa (i.v.) 2. Fisiolégico: complejo N. Manejo de la perfusién tisular
Actividades
Independientes Interdependientes o de | Basadas en el marco normativo
colaboracion




1. Seguir los 10 correctos de
administracion de medicamentos.

2. ldentificar utilizando al menos dos
identificadores (p. ej., nombre,
fecha de nacimiento).

3. Calcular el ritmo de la infusion.

4. Seleccionary preparar la bomba de
infusion i.v., segun el farmaco.

5. Mantener una técnica aséptica
estricta con los suministros que
puedan entrar en contacto con el
torrente circulatorio

6. Administrar los medicamentos i.v.,
monitorizar durante la infusion y
monitorizar los resultados.

7. Etiquetar los equipos de
administracion con la solucién de
infusién o la medicacion

8. Documentar qué soluciones vy
medicamentos se estan
infundiendo a través de qué
dispositivo o luz

9. Monitorizar el flujo intravenoso y el

sito de puncidén intravenoso
durante la infusion.
10. Monitorizar las posibles

complicaciones del tratamiento i.v.
11.Registrar las entradas y salidas del
modo adecuado.
12.Documentar la terapia prescrita.

14.Comprobar la exactitud e integridad
de todos los registros de
administracion de medicacion.

15.Realizar las evaluaciones
necesarias previas a la medicacion
(p. €j., presion arterial, pulso).

16.Sequir las directrices del centro en
relacion con los requisitos para la
monitorizacion especial de la
persona mientras se administra la
medicacion

17.Verificar los calculos y los ritmos
con otra enfermera.

18.Confirmar  prescripcion médica
completa: tipo de solucién,
volumen, velocidad de infusion,

tiempo y via de administracion.
19. Verificar compatibilidad
soluciones y medicamentos.
20.Purgar el sistema de infusién antes
de conectarlo.
21.Programar la velocidad de infusién
conforme a la indicacién médica.
22.Valorar de forma periddica:
permeabilidad del acceso; dolor,
eritema, edema, calor o exudado; y

de

signos de infiltracion, flebitis o
infeccion.
23.Cambiar soluciones, equipos Yy

extensiones conforme a protocolos
institucionales.

24.Evitar desconexiones innecesarias
del sistema.

25.Cumplir medidas para la
prevencion de infecciones
relacionadas a lineas vasculares,
especialmente en accesos
prolongados.

26.Registrar en hoja de enfermeria o
nota correspondiente
(NOM-022-SSA3-2012,
NOM-004-SSA3-2012,
IMSS-273-13). 104,106,107

GPC




13.Mantener las precauciones
universales al prestar cuidados o
terapia en el punto de infusién.

Fundamento NIC

La terapia intravenosa es fundamental para disminuir el riesgo de deterioro del equilibrio hidroelectrolitico, ya que permite
la administracion controlada y continua de soluciones intravenosas adecuadas para mantener la estabilidad del medio
interno; en este tipo de pacientes, el trauma grave, la respuesta al estrés, las posibles pérdidas sanguineas, la alteracion
del estado de conciencia y la incapacidad para la ingesta oral predisponen a desequilibrios de liquidos y electrolitos que
pueden comprometer la perfusion tisular y agravar el dafio neurolégico; mediante una terapia intravenosa correctamente
indicada y vigilada, se favorece el mantenimiento del volumen intravascular, la regulacion de la osmolaridad plasmatica
y la prevencidn de alteraciones electroliticas, como las variaciones del sodio, que pueden incrementar el edema cerebral
y afectar la presidn intracraneal; ademas, esta intervencion permite ajustar la administracion de liquidos segun la
respuesta clinica del paciente, evitando tanto la hipovolemia como la sobrecarga hidrica, ambas condiciones asociadas
a un mayor riesgo de complicaciones sistémicas y neuroldgicas; en el contexto de unidades basicas, la terapia
intravenosa representa una intervencion clave para preservar la homeostasis hidroelectrolitica, reducir la severidad de
las alteraciones fisiologicas derivadas del trauma y mantener al paciente en condiciones de mayor estabilidad hasta su
traslado y atencion definitiva en un nivel de mayor complejidad’.

INTERVENCIONES NIC

Intervencién Dominio Clase
[2000] Manejo de electrdlitos 2. fisioldgico: complejo G. Manejo de los electrélitos y acido-
base
Actividades

Interdependientes y de

.z Basadas en el marco normativo
colaboracion

Independientes

1. Observar si hay manifestaciones | 5. Suministrar liquidos segun la|7. Canalizar una o dos vias venosas

clinicas de desequilibrio prescripcion. periféricas de grueso calibre.
electrolitico. 6. Monitorizar la respuesta del | 8. Iniciar reposicion con solucion
2. Mantener un acceso intravenoso paciente a la terapia de electrdlitos salina al 0.9%

permeable. prescrita




3. Mantener un registro adecuado de
entradas y salidas.

4. Observar si se producen pérdidas
de liquidos ricos en electrolitos

9. Vigilar signos clinicos compatibles
con hiponatremia

10.Administrar liquidos de forma
controlada.

11.Se recomienda la Solucion Salina
0.9% como eleccion para la
reanimacion inicial y el
mantenimiento de la volemia.

12.Se recomienda el uso de Solucién
Salina Hipertonica (3%) cuando
hay signos de hipertension
endocraneana aguda o riesgo de
herniacion.

13.No se recomienda el uso de Manitol
de primera eleccidén por riesgo de
lesion renal aguda y efectos
secundarios.

14.No se recomiendan soluciones
hipotonicas como  soluciones
glucosadas y soluciones salinas al
0.45%.

15.Reevaluar signos de: edema
periférico, dificultad respiratoria o
aumento de presion arterial con
deterioro neuroldgico.

16.Monitoreo de electrolitos séricos
(GPC IMSS-604-18 y GPC SSA-
016-08)"879,

Fundamento NIC

El manejo adecuado de los electrolitos es crucial para mantener la homeostasis y prevenir complicaciones graves en
pacientes criticos. La revision de los valores séricos permite identificar alteraciones como hiponatremia, hipocalcemia o




hipopotasemia, que pueden comprometer la funcién neurolégica y cardiovascular. Observar signos clinicos como cambios
en el estado de conciencia, arritmias, debilidad muscular o convulsiones es esencial para la deteccion temprana.
Mantener un acceso intravenoso permeable asegura la administracion rapida de liquidos y electrolitos cuando se requiera
correccion urgente. La administracion de liquidos segun prescripcion contribuye a mantener la perfusién cerebral y
prevenir complicaciones como la hiponatremia dilucional. Registrar entradas y salidas permite evaluar el balance hidrico
y anticipar desequilibrios.

La obtencion de muestras para analisis (suero, orina, gasometria) es clave para guiar el tratamiento y ajustar la terapia.
Monitorizar la respuesta del paciente a la terapia prescrita confirma la eficacia y permite detectar efectos adversos.
Observar pérdidas de liquidos ricos en electrolitos, como vomitos, diarrea o drenajes, ayuda a prevenir
descompensaciones. Finalmente, consultar con el médico ante persistencia o empeoramiento de signos y sintomas
garantiza una intervencion oportuna y segura'®.

INTERVENCIONES NIC

Intervencién Dominio Clase

[4130] Monitorizacién de liquidos 2. Fisiolégico: complejo N. Manejo de la perfusion tisular
Actividades

Independientes Interdependientes o de | Basadas en el marco normativo

colaboracion

1. Determinar la cantidad y tipo de
ingesta de liquidos y habitos de
evacuacion.

2. Explorar el relleno capilar
manteniendo la mano del paciente
al mismo nivel que su corazon

3. Explorar la turgencia cutanea
pellizcando con suavidad el tejido
sobre un area osea

4. Monitorizar las entradas y salidas.

5. Monitorizar los niveles de
electrdlitos en suero

12.Consultar con el médico en caso de
diuresis menor de 0,5 ml/kg/h o de
ingesta de liquidos en un adulto
menor de 2.000 ml en 24 horas.

13. Administrar agentes
farmacologicos para aumentar la
diuresis

14.Valorar  signos  clinicos de
hidratacion o  deshidratacion:
mucosas, turgencia de la piel,
edema, llenado capilar, presion
arterial y frecuencia cardiaca.

15. Verificar prescripciéon de liquidos
intravenosos: tipo de solucion,
volumen total, velocidad de infusion
y tiempo de administracion.

16.Confirmar ajustes de liquidos
segun  evolucion clinica  del
paciente.




6. Monitorizar la presion arterial,
frecuencia cardiaca y estado de la
respiracion

7. Llevar un registro preciso de
entradas y salidas (p. €j., ingesta
oral y enteral, infusion i.v.,
antibioticos, liquidos administrados
con la medicacion, sondas
nasogastricas, drenajes, vomito,
sondas rectales, drenaje por
colostomia y orina).

8. Monitorizar las mucosas, la
turgencia de la piel y la sed.

9. Monitorizar el color, la cantidad y la
gravedad especifica de la orina.
10.Monitorizar las venas del cuello
para ver si estan distendidas, si hay
crepitantes pulmonares, edema

periférico y ganancia de peso.

11. Administrar liquidos

17.Realizar balance hidrico estricto en
pacientes  hospitalizados  que
reciben terapia intravenosa.

18.Registrar ingresos: soluciones 1V,
via oral, nutricion enteral o

parenteral.

19.Registrar egresos: diuresis,
vomitos, drenajes, evacuaciones
liquidas.

20.Vigilar signos de sobrecarga
hidrica: edema, disnea, estertores
pulmonares, aumento de peso
subito.

21.ldentificar signos de déficit de
liquidos: hipotension, taquicardia,
sequedad de mucosas,
disminucion de la  diuresis
(NOM-022-SSA3-2012,
NOM-004-SSA3-2012, Modelo de
Atencién Clinica en Terapia de
Infusidn Intravascular, GPC
IMSS-273-13, Recomendaciones
sobre mejores practicas en el
manejo de catéteres venosos
periféricos) 104.106,107

Fundamento NIC

La monitorizacion de liquidos es esencial para disminuir el riesgo de deterioro del equilibrio hidroelectrolitico, ya que
permite la valoracion continua y sistematica del estado hidrico del paciente y la deteccion temprana de alteraciones que
puedan comprometer su estabilidad fisiolégica; en estos pacientes, el trauma grave, la respuesta neuroendocrina al
estrés, las posibles pérdidas sanguineas, la administracion de liquidos intravenosos y la alteracion del estado de
conciencia incrementan el riesgo de desequilibrios entre la ingesta y la eliminacién de liquidos, lo que puede derivar en




hipovolemia, sobrecarga hidrica o alteraciones electroliticas; mediante la monitorizacion estricta de ingresos y egresos,
caracteristicas de la diuresis y signos clinicos de deshidratacion o retencion de liquidos, se facilita la identificacion
oportuna de cambios que podrian afectar la perfusién tisular, incluida la cerebral; ademas, esta intervencion permite
ajustar de manera temprana la terapia intravenosa, evitando variaciones bruscas en el volumen intravascular y en la
osmolaridad plasmatica que podrian favorecer el edema cerebral y el aumento de la presioén intracraneal; en el contexto
de unidades basicas, la monitorizacion de liquidos contribuye a mantener la homeostasis hidroelectrolitica, prevenir
complicaciones sistémicas y neuroldgicas y reducir la severidad del dafio fisico asociado al TCE severo, favoreciendo
una evolucion mas estable del paciente hasta su traslado y atencion definitiva en un nivel de mayor complejidad'®.

INTERVENCIONES NIC

Intervencion

Dominio

Clase

[0580] Sondaje vesical

1. Fisiolégico: basico

B. Manejo de la evacuacion

Actividades
Independientes Interdependientes o de | Basadas en el marco normativo
colaboracion
1. Prellenar (inflar) el balon de la | 14.Determinar las indicaciones | 15.Utilizar equipo estéril (sonda,
sonda para comprobar su clinicas para el sondaje guantes, lubricante, sistema de
permeabilidad y tamafo, si lo drenaje cerrado).
recomienda el fabricante de la 16.Verificar integridad y calibre

sonda.

2. Mantener una técnica aséptica
estricta.

3. Mantener una higiene correcta de
las manos antes, durante vy
después de la insercion o

manipulacion de la sonda.

4. Limpiar el area que rodea el meato
uretral con una solucion
antibacteriana, suero salino estéril

adecuado de la sonda.

17.Realizar limpieza y antisepsia del
area periuretral antes de la
inserciéon de la sonda.

18.Conectar la sonda a un sistema de
drenaje cerrado y estéril.

19.No abrir el sistema al
ambiente.

20.Medir y registrar el gasto urinario
horario o por turno, segun
condicion clinica.

medio




0 agua esteéril, segun el protocolo
del centro.

5. Aplicar un lubricante estéril en la
punta del catéter o directamente en
la uretra, segun proceda.

6. Confirmar que la sonda esté
insertada lo suficiente en la vejiga,
para evitar el traumatismo de los
tejidos uretrales al inflar el balén.

7. Obtener una muestra de orina para
analisis, de acuerdo con el
protocolo institucional.

8. Conectar el catéter urinario a la
bolsa de drenaje de pie de cama o
a la bolsa de pierna.

9. Fijar el catéter a la piel, segun
corresponda.

10.Colocar la bolsa de drenaje por
debajo del nivel de la vejiga
urinaria.

11.Mantener un sistema de drenaje
urinario cerrado y no obstruido.

12.Monitorizar las entradas y salidas.

13.Documentar los cuidados, incluidos
el tamafo, tipo y cantidad de
relleno del baldn.

21.Identificar oportunamente oliguria,
anuria o poliuria.

22.Documentar en la hoja de
enfermeria o nota correspondiente
(NOM-004-SSA3-2012, GRR
IMSS-472-11)107.110,

Fundamento NIC

El sondaje vesical contribuye de manera significativa a disminuir el riesgo de deterioro del equilibrio hidroelectrolitico al
permitir una medicion precisa, continua y objetiva de la diuresis, la cual es un indicador fundamental del estado hidrico y
de la perfusion renal; en este tipo de pacientes, el compromiso del estado de conciencia, la respuesta fisioldgica al trauma,
las posibles alteraciones hemodinamicas y la administracion de terapia intravenosa dificultan la valoracién clinica indirecta




del balance de liquidos, incrementando el riesgo de desequilibrios hidroelectroliticos; mediante el sondaje vesical se
facilita la deteccion temprana de oliguria, anuria o poliuria, signos que pueden indicar hipovolemia, sobrecarga hidrica o
alteraciones electroliticas que, de no identificarse oportunamente, pueden agravar el estado sistémico y neuroldgico del
paciente; ademas, el control estricto de la eliminacién urinaria permite ajustar de forma mas segura la administracion de
liquidos intravenosos, evitando variaciones bruscas del volumen intravascular y de la osmolaridad plasmatica que podrian
favorecer el edema cerebral y comprometer la perfusion tisular; en el contexto de unidades basicas, el sondaje vesical
constituye una intervencion clave para mantener un balance hidrico adecuado, prevenir complicaciones metabdlicas y
reducir la severidad de las alteraciones fisiolégicas asociadas al TCE severo, favoreciendo una estabilizacién mas
efectiva del paciente hasta su traslado y atencidn definitiva en un nivel de mayor complejidad™".

INTERVENCIONES NIC

Intervencion

Dominio

Clase

[2120] Manejo de la hiperglucemia

2. Fisiologico: complejo

G Manejo de los electrélitos y acido-
base

Actividades

Independientes

Interdependientes o de

colaboracion

Basadas en el marco normativo

1. Monitorizar la glucemia, segun esté
indicado.

2. Monitorizar los signos y sintomas
de hiperglucemia.

3. Monitorizar la
ortostatica y el
pertinente.

4. Mantener una via i.v., si lo requiere
el caso. (En TCE siempre es
necesario)

5. Monitorizar el equilibrio hidrico
(ingresos y egresos).

arterial
es

presion
pulso, si

9. Administrar medicamentos
(insulina o  hipoglucemiantes),
segun prescripcion.

10. Administrar liquidos i.v.

11. Administrar electrélitos i.v.

12.Consultar con el profesional
sanitario si persisten niveles
elevados de cetonas en orina.

13.Proporcionar ayuda en el ajuste del
régimen de insulina o antidiabético
oral, si procede.

14.Realizar glucemias capilares desde
el ingreso y durante las primeras
24-48 h

15.La hiperglucemia de estrés debe
corregirse si glucosa >180 mg/dl

16. Correccion inicial con insulina

17.Vigilar  signos de  deterioro
sistémico, incluyendo alteraciones

metabdlicas que impactan el
pronostico
18.Evitar tanto hiperglucemia

sostenida como hipoglucemia para
no empeorar dano cerebral.




6. lIdentificar las causas posibles de la 19.Integrar el control glucémico como
hiperglucemia. parte del soporte sistémico en TCE

7. Anticiparse a situaciones que severo’®79,
aumenten las necesidades de
insulina (estrés fisiolégico por
TCE).

8. Consultar con el profesional
sanitario si persisten o empeoran
los signos y sintomas.

Fundamento NIC

En el paciente con TCE severo, el manejo de la hiperglucemia constituye una intervencion critica debido a las profundas
alteraciones metabdlicas que surgen tras el trauma. La respuesta neuroendocrina al estrés genera una hiperglucemia
aguda secundaria a la liberacion elevada de catecolaminas, cortisol e IL-6, lo que aumenta la gluconeogénesis, reduce
la captacion de glucosa en tejidos periféricos y provoca resistencia a la insulina. Estas alteraciones metabdlicas, descritas
ampliamente en la literatura, no solo actian como un marcador de gravedad del TCE, sino que también contribuyen a
empeorar el dafio cerebral secundario si no se controlan de manera adecuada.

El manejo clinico de la hiperglucemia en TCE severo también se fundamenta en la evidencia que relaciona niveles
glucémicos elevados con procesos inflamatorios exacerbados, mayor estrés oxidativo y alteraciones en el metabolismo
energeético cerebral. Se ha demostrado que la hiperglucemia incrementa la produccion de lactato a nivel del tejido cerebral
lesionado, generando acidosis y empeorando la perfusion neuronal, lo cual aumenta la vulnerabilidad del cerebro
lesionado. Por ello, las intervenciones de enfermeria orientadas a la vigilancia estrecha de la glucemia, la administracion
segura de insulina y la prevencion de fluctuaciones extremas tienen un impacto directo en la reduccidén de lesidn
secundaria.

Ademas, el manejo de la hiperglucemia requiere considerar la alteracion del metabolismo cerebral de la glucosa,
caracteristica del TCE severo, donde herramientas como el monitoreo multimodal permiten ajustar el tratamiento segun
la demanda energética real del tejido cerebral. La literatura indica que el monitoreo de parametros como la glucosa
cerebral y la relacion lactato-piruvato ayuda a identificar desequilibrios entre aporte y demanda energética, apoyando
decisiones terapéuticas individualizadas en cuanto al uso de insulina, metas glucémicas y soporte nutricional. Esta
aproximacion mejora la estabilidad metabdlica y reduce el riesgo de complicaciones sistémicas asociadas a la
hiperglucemia.




Por otra parte, en pacientes con comorbilidades como diabetes mellitus, la intervencion NIC cobra aun mayor relevancia,
ya que la coexistencia de hiperglucemia crénica y trauma aumenta la posibilidad de complicaciones como infecciones,
crisis convulsivas y eventos tromboéticos. Aunque la literatura reciente sefala un comportamiento complejo de la
mortalidad en pacientes con TCE y diabetes, existe un consenso claro sobre la necesidad de mantener la glucemia en
rangos seguros para minimizar complicaciones y facilitar la recuperacién neuroldgica.

Finalmente, la disfuncion autondmica caracteristica del TCE severo contribuye a fluctuaciones glucémicas abruptas,
asociadas a episodios de hiperactividad simpatica. Estas variaciones requieren una monitorizaciéon continua, ajustes
terapéuticos oportunos y educacion dirigida al paciente y al equipo de salud para garantizar la estabilidad metabdlica. El
objetivo del NIC “Manejo de la hiperglucemia” se centra, por tanto, en prevenir complicaciones metabdlicas, optimizar el
entorno fisiologico cerebral y mejorar los resultados clinicos mediante intervenciones basadas en evidencia y adaptadas
a la dinamica neurocritica del paciente'?-115,

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase
[2130] Manejo de la hipoglucemia 2. Fisiolégico: complejo G Manejo de los electrélitos y acido-
base
Actividades
Independientes Interdependientes o de | Basadas en el marco normativo

colaboracion

-

Monitorizar la glucemia.

2. Monitorizar signos y sintomas de
hipoglucemia.

3. Mantener la via aérea permeable,

si es el caso.

4. Mantener una via i.v., segun
corresponda.
5. Proteger contra lesiones, si es

necesario.
6. Revisar los sucesos previos para
identificar la posible causa.

7. Administrar glucosa intravenosa.

8. Contactar con los servicios
meédicos de urgencia.

9. Colaborar para cambios en el
régimen de insulina (MDI).

10. Modificar los niveles deseables de

glucemia para prevenir
hipoglucemia en ausencia de
sintomas.

12.Realizar mediciones seriadas de
glucosa

13.identificar alteraciones metabdlicas
criticas

14. Administrar
50% IV

15. Evitar tanto la hiperglucemia como
la hipoglucemia

16.Evitar dosis excesivas de insulina
que puedan inducir hipoglucemia

solucion glucosada




11.Informar sobre el mayor riesgo de | 17.ldentificar y corregir alteraciones
hipoglucemia con terapia intensiva sistétmicas que agraven el
y normalizacion de glucosa. pronostico, incluyendo alteraciones
metabdlicas’® 14

Fundamento NIC

En el paciente con TCE severo, el manejo de la hipoglucemia adquiere una importancia fundamental debido a la
inestabilidad metabdlica caracteristica del trauma cerebral, donde tanto la hiperglucemia como la hipoglucemia forman
parte del espectro de disglucemias asociadas al dafio neurolégico. La literatura sefiala que el TCE altera el metabolismo
cerebral de la glucosa, comprometiendo la capacidad del tejido neuronal para utilizarla adecuadamente y generando un
desbalance entre el suministro energético y la demanda metabdlica, lo cual incrementa la vulnerabilidad a episodios de
hipoglucemia cuando se administran terapias destinadas a corregir la hiperglucemia o ante fluctuaciones espontaneas
del metabolismo.

Asimismo, en el TCE severo se observa una profunda disfuncién del control neuroendocrino, donde el eje
hipotalamo-hipdfisis-adrenal puede estar alterado y el aporte de glucosa al encéfalo volverse insuficiente frente a la alta
demanda energética generada por el proceso inflamatorio, el estrés oxidativo y la reparacion tisular. Esta situacion hace
que el cerebro lesionado dependa criticamente de un suministro constante de glucosa, por lo que caidas incluso
moderadas en los niveles séricos pueden provocar deterioro neuroldgico adicional. La evidencia destaca que la
variabilidad glucémica, incluyendo episodios de hipoglucemia, influye en la estabilidad del metabolismo cerebral y puede
empeorar los resultados clinicos si no se detecta y corrige a tiempo.

Ademas, el uso de intervenciones terapéuticas destinadas al control de la glucemia, como la administracion de insulina
dentro de protocolos de manejo integral, puede inducir hipoglucemia si no se realiza un monitoreo estrecho. Los estudios
en neurocriticos muestran que el control intensivo de la glucosa puede reducir la hiperglucemia, pero aumentar el riesgo
de hipoglucemia inadvertida, lo cual es especialmente peligroso en el paciente con TCE severo, pues su capacidad para
manifestar signos clinicos tempranos se encuentra comprometida por el deterioro del nivel de conciencia.

Por otra parte, la disfuncién autondmica propia del TCE severo, marcada por episodios de hiperactividad simpatica y
alteraciones en la regulacion metabdlica sistémica, puede generar variaciones bruscas en los niveles de glucosa,
favoreciendo tanto la hiperglucemia como la hipoglucemia. Esta inestabilidad metabdlica exige un manejo continuo e
individualizado, ya que la hipoglucemia puede desencadenar dafio neuronal adicional, crisis convulsivas, alteraciones
hemodinamicas y empeoramiento de la lesién secundaria si no se corrige precozmente.

Finalmente, la evidencia subraya que la hipoglucemia en pacientes con TCE severo constituye un factor de riesgo
significativo para un peor desenlace neurolégico, por lo que el objetivo NIC “Manejo de la hipoglucemia” se fundamenta




en la necesidad de monitorizacidon frecuente, ajustes terapéuticos cuidadosos, intervencién rapida ante descensos
glucémicos y estrategias de aporte energético que garanticen la estabilidad metabdlica cerebral. Estas acciones
contribuyen a prevenir complicaciones, reducir la lesidon secundaria y favorecer una recuperacion neurolégica optima
dentro del contexto del cuidado neurocritico'%116,




DIAGNOSTICO NANDA

Dominio: 11 Seguridad/protecciéon | Clase: 2 Lesién fisica

Diagnostico de Enfermeria Riesgo de shock relacionado con hipertermia, heridas y lesiones,

personas ingresadas a la unidad de emergencias o presién arterial
inestable

Fundamento NANDA

La lesion cerebral traumatica puede comprometer estructuras reguladoras como el hipotalamo, lo que provoca una
alteracion del sistema nervioso autbnomo y de la regulacion térmica, dando lugar a una hipertermia central que no
responde a los antipiréticos convencionales. Por lo que, la fiebre prolongada incrementa el dafo celular, acelera el
metabolismo cerebral y agrava la lesién neurologica. EI aumento de la temperatura corporal produce vasodilatacion y la
redistribucion del volumen sanguineo, con disminucién del retorno venoso, lo que puede desencadenar hipoperfusion
tisular y aumentar el riesgo de shock.

De manera simultanea, la hipotension arterial es una complicacién frecuente en el traumatismo craneoencefalico y puede
originarse tanto por hemorragias asociadas como por disfuncién autonémica de origen neurogénico o por depresion
miocardica. La presencia de una presién arterial sistolica inferior a 90 mm Hg durante la fase aguda se asocia con un
incremento significativo de la mortalidad y del riesgo de shock, por lo que se recomienda mantener cifras de presion
sistélica entre 100 y 110 mm Hg con el objetivo de prevenir la hipoperfusion cerebral y evitar la progresion hacia un estado
de choque.

Ademas, las lesiones cerebrales suelen coexistir con traumatismos extracraneales, como fracturas y heridas multiples,
que ocasionan pérdida de volumen sanguineo y activan una respuesta inflamatoria sistémica. Este proceso incrementa
el riesgo de shock hipovolémico y distributivo, ya que la inflamacién y el edema aumentan la permeabilidad capilar,
empeoran la perfusion tisular y favorecen la disfuncion organica®. En los servicios de urgencias, los pacientes con lesion
cerebral frecuentemente presentan inestabilidad hemodinamica y requieren monitorizaciéon estrecha, ya que las
maniobras iniciales destinadas a asegurar la via aérea, la ventilacion y la circulacién pueden inducir o agravar episodios
de hipotension y alteraciones térmicas, aumentando atin mas el riesgo de shock'’.

RESULTADOS NOC

Dominio: 2 Salud fisiolégica | Clase: E Cardiopulmonar
Resultado Indicador Escala
. . [040101] Presion arterial sistolica 1. Desviacion grave del rango normal
[0401] Estado circulatorio [040102] Presion arterial diastolica




[040104] Presion arterial media (PAM) | 2. Desviacion sustancial del rango
[040140] Diuresis normal
[040151] Relleno capilar 3. Desviacion moderada del rango
normal
4. Desviacion leve del rango normal
5. Sin desviacion del rango normal
[040163] Taquicardia 1. Grave
[040153] Deterioro cognitivo 2. Sustancial
[040154] Palidez 3. Moderado
4. Leve
5. Ninguno

Fundamento NOC

El estado hemodinamico refleja la capacidad del sistema cardiovascular para mantener una perfusion tisular adecuada.
En pacientes con TCE severo, este equilibrio puede verse comprometido por distintos tipos de shock, principalmente
hipovolémico y neurogénico, ambos con impacto directo sobre la perfusion cerebral y sistémica.

El shock hipovolémico suele ser consecuencia de una pérdida significativa de sangre o liquidos, como ocurre en casos
de hemorragia intracraneal, trauma multisistémico o deshidratacion. Esta disminucion del volumen intravascular reduce
el retorno venoso al corazén, lo que a su vez disminuye el gasto cardiaco y la presion arterial. El resultado es una
hipoperfusion tisular generalizada, que provoca hipoxia celular y, si no se corrige de forma rapida y eficaz, puede
evolucionar hacia un fallo multiorganico.

Por otro lado, el shock neurogénico se presenta cuando hay una lesion en el sistema nervioso central, especialmente en
la médula espinal cervical o el tronco encefalico. En este caso, se produce una pérdida del tono simpatico que genera
una vasodilatacion periférica masiva y bradicardia. Aunque el volumen sanguineo total puede ser normal, la distribucion
del flujo es inadecuada, lo que compromete la perfusion cerebral y sistémica.

Ambos tipos de shock requieren una intervencién inmediata, ya que afectan directamente la estabilidad hemodinamica
del paciente y pueden agravar el dafio neurolégico en el contexto del TCE severo 8.

INTERVENCIONES NIC

Intervencion Dominio Clase

[4260] Prevencion del shock 2. fisiolégico: complejo N. Manejo de la perfusion tisular




Actividades

Independientes

Interdependientes y de
colaboracion

Basadas en el marco normativo

1. Monitorizar las respuestas

precoces de compensacion del

shock.

Monitorizar el estado circulatorio.

Monitorizar signos de oxigenacion

tisular inadecuada.

4. Colocar al paciente en posicion
adecuada.

wnN

5. Monitorizar la diuresis y llevar
registro de entradas y salidas.

6. Monitorizar signos vitales vy
temperatura

7. Observar posibles fuentes de

pérdida de liquidos

8. Canalizar y mantener una via IV de
gran calibre

9. Administrar liquidos intravenosos
segun prescripcion.

10. Administrar oxigeno suplementario

11.Identificar signos de hipoperfusion

12.Ventilacion  asistida si  hay
hipoventilacion

13.Canalizar una o dos vias venosas
periféricas de grueso calibre.
14. Iniciar infusion de solucion salina al
0.9% isotonica en la fase inicial.
15.Buscar activamente hemorragias
externas.

16.Uso de vasopresores de primera
linea que no cuenten con
contraindicacion (ver apéndice 5)

17.Inmovilizar fracturas sospechosas.

18.Referir de forma urgente a hospital
con capacidad quirurgica, TAC vy
UCI (GPC IMSS-604-18 y NOM-
034-SSA3-2013)79197,

Fundamento NIC

El NIC Prevencién del shock resulta clave para mejorar el estado circulatorio en pacientes con el diagnéstico de
enfermeria “Riesgo de shock relacionado con hipertermia, heridas y lesiones, ingreso en unidad de emergencias o presion
arterial inestable” asociado a traumatismo craneoencefalico (TCE) severo, ya que sus intervenciones se enfocan en
mantener la perfusion tisular y evitar la progresion hacia el colapso circulatorio.

Este plan contempla la monitorizacion continua de signos vitales, presion arterial y temperatura, la administracién de
liquidos y farmacos segun indicacion, el control de la hipertermia y la reduccién del estrés metabdlico, lo que disminuye
la demanda de oxigeno y previene la vasodilatacion excesiva. Asimismo, la estabilizacion hemodinamica mediante
reposicion de volumen y soporte vasoactivo contribuye a mantener la presién de perfusion cerebral (CPP), reduciendo el
riesgo de hipoxia tisular y disfuncién organica.




La evidencia sefiala que tanto la hipotensién como la hipertermia en el TCE se asocian con mayor mortalidad y
complicaciones, por lo que la aplicacién sistematica de este NIC permite actuar sobre factores desencadenantes del
shock, mejorar la circulacion sistémica y cerebral y optimizar el prondstico del paciente°.

INTERVENCIONES NIC

Intervencién Dominio Clase
[6680] Monitorizacién de los signos | 4. Seguridad V. Manejo del riesgo
vitales
Actividades
Independientes Interdependientes o de | Basadas en el marco normativo

colaboracion

1. Monitorizar la presion arterial, el
pulso, la temperatura, el dolor y el
estado respiratorio

2. Auscultar manualmente la presion
arterial en ambos brazos vy
compararla

1. Observar las tendencias vy
fluctuaciones de la presion arterial

2. Monitorizar y registrar si hay signos
y sintomas de hipotermia e
hipertermia.

3. Monitorizar la presencia y calidad
de los pulsos centrales vy
periféricos.

4. Monitorizar la frecuencia, el ritmo,
el volumen, la amplitud y la simetria
del pulso.

15.Ajustar la frecuencia de toma de
signos vitales.

16.Detectar oportunamente valores
anormales (hipotension,
hipertension, fiebre, taquicardia,
bradicardia, taquipnea) y notificar
inmediatamente.

17.La toma debe realizarse al ingreso,
durante la estancia hospitalaria y
ante cualquier cambio en el estado
clinico del paciente.

18.Registrar de forma clara, completa
y cronoldgica.

19.Emplear los signos vitales como
indicadores primarios del estado de
salud, apoyo diagnostico vy
seguimiento de la respuesta al
tratamiento (NOM-004-SSA3-2012,




5. Palpar los pulsos apical y radial al
mismo tiempo y anotar las
diferencias.

6. Observar si hay pulso paradgjico.

7. Observar si hay pulso alternante.

8. Monitorizar la frecuencia y el ritmo
respiratorios (profundidad y
simetria).

9. Monitorizar los ruidos pulmonares.
10.Monitorizar la concentracion de
oxigeno mediante pulsioximetria.
11.0bservar si se producen patrones
respiratorios anormales (de
Cheyne-Stokes, de Kussmaul,
ortopneico, paraddjico, de Biot,
apnéustico, ataxico, suspiros

eXcesivos).

12.Monitorizar si hay cianosis central y
periférica.

13.Monitorizar la presencia de
acropaquias.

14.Observar si se presenta la triada de
Cushing (aumento de la presion de
pulso, bradicardia y aumento de la
presion arterial sistélica).

NOM-035-SSA3-2012,
ISSSTE-339-08) 115.120,121,

GPC

Fundamento NIC

La monitorizacion de signos vitales fundamental para disminuir el riesgo de shock, ya que permite la vigilancia continua
y sistematica de parametros hemodinamicos esenciales como la presidn arterial, la frecuencia cardiaca, la frecuencia
respiratoria, la saturacién de oxigeno y la temperatura corporal, los cuales reflejan de manera temprana alteraciones en
la perfusion tisular y el estado circulatorio; en este tipo de pacientes, el trauma grave, las posibles hemorragias internas,
la respuesta fisioldgica al estrés y el compromiso neurolégico incrementan el riesgo de desarrollar shock hipovolémico o




neurogénico, cuya identificacion precoz es crucial para evitar la progresién hacia un colapso circulatorio; mediante la
monitorizacion constante de los signos vitales se facilita la deteccion oportuna de cambios como hipotension, taquicardia,
taquipnea o disminucion de la saturacion de oxigeno, signos que pueden indicar una perfusion inadecuada y el inicio de
un estado de shock; ademas, esta intervencidon permite evaluar la respuesta del paciente a las medidas terapéuticas
instauradas, como la administracion de liquidos intravenosos u oxigeno, favoreciendo la toma de decisiones rapidas y
oportunas; en el contexto de unidades basicas, donde los recursos diagnosticos son limitados, la monitorizacion de signos
vitales constituye una herramienta clave para la identificacion temprana del deterioro hemodinamico, la prevencién de
complicaciones graves y la reduccién de la severidad del dafio fisico y neuroldgico, contribuyendo a una estabilizaciéon
mas segura del paciente hasta su traslado y atencién definitiva en un nivel de mayor complejidad.

En hospitales rurales, donde el acceso a monitorizacion invasiva es limitado, los signos vitales son la herramienta clave
para identificar: hipotension (principal factor de mal pronéstico en TCE), taquicardia compensatoria, alteraciones térmicas,
deterioro respiratorio y evolucién hacia shock hipovolémico, distributivo o neurogénico'?2.




VIl. CONCLUSIONES

El TCE severo sigue siendo una de las principales causas de discapacidad y
mortalidad a nivel mundial, con un impacto especialmente critico en zonas rurales,
donde las limitaciones en infraestructura, personal especializado y tecnologia
médica dificultan una atencion rapida y segura. La evidencia disponible confirma
que las decisiones tomadas durante el manejo inicial del paciente neurocritico son
determinantes para su evolucion, ya que influyen directamente en la prevencién de
complicaciones graves como hipertensidon intracraneal, hipoxia, hipotension vy

alteraciones metabdlicas, factores que pueden empeorar el prondstico neuroldgico.

En este contexto, contar con un Plan de Cuidados de Enfermeria (PCE) basado en
evidencia cientifica se convierte en una herramienta estratégica para estandarizar
la atencion en hospitales rurales, optimizando los recursos disponibles y
fortaleciendo el rol del personal de enfermeria como primer punto de contacto en
situaciones de emergencia. La integracion de taxonomias NANDA-I, NOC y NIC en
la estructura del PCE permite organizar intervenciones especificas orientadas a la
estabilizacién hemodinamica, la proteccion neuroldgica y la preparacion para un
traslado seguro a unidades de mayor complejidad, garantizando asi una atencion

mas segura y efectiva.

Este trabajo subraya la necesidad urgente de implementar protocolos adaptados al
contexto rural, que no solo mejoren la calidad del cuidado, sino que también
reduzcan la variabilidad en la practica clinica y los errores derivados de la falta de
estandarizacion. Asimismo, se destaca la importancia de la capacitaciéon continua
del personal de salud, la actualizacién de conocimientos y la adaptacion de guias
internacionales a las condiciones locales, como pilares fundamentales para

garantizar la seguridad del paciente y la eficiencia del sistema sanitario.

Por ultimo, la propuesta de un PCE para el manejo inicial del TCE severo en

hospitales rurales responde a una necesidad prioritaria del sistema de salud vy



contribuye a la mejora continua de la atencidn, asegurando intervenciones
oportunas, organizadas y centradas en el paciente. Su implementacion puede
representar un avance significativo en la reduccion de la mortalidad y las secuelas
asociadas a esta patologia, reafirmando el papel de la enfermeria como agente
clave en la atencion neuro critica. Ademas, este enfoque promueve la equidad en el
acceso a cuidados de calidad, incluso en entornos con recursos limitados, y sienta
las bases para futuras investigaciones orientadas a optimizar protocolos e

incorporar tecnologias que faciliten la toma de decisiones clinicas en tiempo real.
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IX. ANEXOS
Anexo 1. Escala de Coma de Glasglow (ECG)

PUNTOS CLASIFICACION

- . [eve
Moderado

03 - 08 Grave

PUNTOS

Orientado Desorientado Palabras
Verbal y con respuesta  y con habla incoherentes

ol ' (¢ 1¢)

Obedece  Localiza  Retirada  Flexién m
orden verbal dolor y flexion anormal

de las 3 areas y se sumaran
leve, moderado y grande.

Fuente'?: Medicina y Salud Publica, 2024



Anexo 2. Escala CPOT

Indicador Descripcion Puntuacion
Expresion facial No se observa tension muscular Relajado, neutro 0
Presencia de ceno fruncido, cejas bajadas, Tenso 1
orbitas de los ojos contraidas
Todos los movimientos faciales anteriores mas los Muecas 2
parpados fuertemente cerrados
Movimientos del cuerpo No se mueve nada (esto no significa necesariamente Ausencia de 0
ausencia de dolor) movimientos
Movimientos lentos, cautelosos, se toca o frota el sitio Proteccion 1
donde le duele, busca atencion a través de movimientos
Empuja el tubo, intentos de sentarse, mueve los labios, Agitado 2
no obedece drdenes, atosiga al personal, trata de
salirse de la cama
Tension muscular No resistencia a movimientos pasivos Relajado 0
Evaluacion por flexion Resistencia a movimientos pasivos Tenso, rigido 1
y extension pasiva Fuerte resistencia a movimientos pasivos, Muy tenso o muy rigido 2
incapacidad para terminarlos
Adaptacion ventilador No se activan las alarmas, facil ventilacion Bien adaptado al ventilador 0
(pacientes intubados) Las alarmas paran espontaneamente Tose, pero se adapta 1
Asincronia: la ventilacion se para, las alarmas se Lucha con el ventilador 2
activan frecuentemente
Excluye el item siguiente
Vocalizacion Habla con tono normal o no habla Habla con tono normal 0
(pacientes extubados) o no habla
Suspiros, gemidos Suspiros, gemidos 1
Gritos, sollozos Gritos, sollozos 2
Excluye el item anterior
Rango total 0-8

e 0: Sin dolor

e 1-2: dolor leve
e 3-4: dolor moderado

e >5: dolor severo

Fuente'?*: Calatayud MV, Belio MP, Maldonado ML, Lizaldre YA, Coscojuela MA, Erro MA.
2009



Anexo 3. Escala RASS

ESCALA DE RASS
AGITACION Y SEDACION

PUNTAIE TERMINO DESCRIPCION
+4 Combativo Combativo, violento
Se tracciona o retira el equipo
+3 Muy Siiiatio (tubo, catéter, etc.)
Movimientos frecuentes, lucha
+2 Agtado con el ventilador
Ansioso, pero sin movimientos
+1 Inquieto :
agresivos
0 Alerta y calmado
Despierta con la voz, se
-1 Somuoieas mantiene despierto >10 seg
Despierta brevemente al
-2 Sedacién leve idiando <10 3a5
Movimiento o apertura ocular al
-3 Sedacién moderada llamado verbal (sin contacto

visval)

Sin respuesta al llamado verbal,
-4 Sedacién profunda | pero hay movimiento ocular al
estimulo fisico

Sin respuesta a la voz o

-5 Sin respuesta estimulo fisico

Fuente'?®: Sessler CN, Gosnell MS, Grap MJ, Brophy GM, O'Neal PV, Keane KA, et al. 2002



X. APENDICES

Apéndice 1 La Neurona: Unidad Funcional del Sistema Nervioso

La neurona es la célula clave del sistema nervioso, tanto en su estructura como
en su funcion'. Esta disefiada para recibir, procesar y transmitir informacion a
través de senales eléctricas y quimicas. Su forma basica se muestra en la
figura 2, en ésta incluye el cuerpo celular o soma, donde se encuentra el nucleo
y los organelos encargados del metabolismo; las dendritas, que actuan como
antenas recibiendo sefales de otras neuronas; y el axdn, una prolongacion
que lleva los impulsos hacia otras células, terminando en pequenas
estructuras llamadas botones sinapticos, donde se liberan los

neurotransmisores'1:13.14,

N

A
\

dendrite

)
’_A

nucleus

myelin

Y\ Scwann cell

)(\} node of Ranvier

soma

Figura 2. La neurona y sus partes’26
Fuente: Psycolab, s.f.

La comunicacion entre neuronas ocurre en las sinapsis, que pueden ser de
tipo eléctrico o quimico. En las sinapsis quimicas, los neurotransmisores
liberados por una neurona viajan a través del espacio sinaptico y se unen a

receptores en la membrana de la neurona receptora, modificando su actividad.



Este mecanismo es esencial para funciones como el pensamiento, la memoria,

el movimiento y las sensaciones'3 4,

Las neuronas se clasifican segun su funcion, en esta estan las sensoriales,
también llamadas aferentes, llevan informacion desde los receptores del
cuerpo hacia el sistema nervioso central; las motoras, o eferentes, transmiten
sefales desde el sistema nervioso hacia los musculos o glandulas; por ultimo,
las interneuronas conectan unas neuronas con otras dentro del sistema

nervioso central, facilitando la integracion de la informacion 3.

El funcionamiento de las neuronas se basa en el llamado potencial de accion,
que es un cambio rapido en el voltaje de la membrana celular que se propaga
a lo largo del axén. Este proceso depende de la apertura y cierre de canales
especificos para iones como el sodio (Na+) y el potasio (K+), regulados por el
potencial de membrana. La correcta transmisién de estos impulsos es vital
para la comunicacion entre neuronas, y puede verse afectada por factores
genéticos, sustancias toxicas, traumatismos o) enfermedades

degenerativas'#15.

A diferencia de otras células del cuerpo, las neuronas no se reproducen, lo que
las hace mas vulnerables al dafio. Sin embargo, tienen una sorprendente
capacidad de adaptacion conocida como neuroplasticidad. Esta les permite
modificar sus conexiones en respuesta a nuevas experiencias, al aprendizaje
o incluso a lesiones. La neuroplasticidad es fundamental en procesos de
rehabilitacion neuroldgica y ha sido clave en el desarrollo de tratamientos para

enfermedades como el Alzheimer, el Parkinson y la epilepsia’315.



Apéndice 2. Potencial de Accion

El potencial de accion es un proceso esencial para que las neuronas se
comuniquen entre si. Se trata de un cambio rapido y breve en la carga eléctrica
de la membrana de una neurona, que permite que la sefial viaje a lo largo del
axon hasta llegar a otras células. Este mecanismo es clave para funciones tan
importantes como el pensamiento, el movimiento, la percepcion sensorial y el

control de érganos internos™3.18,

Cuando la neurona esta en reposo, su membrana mantiene una carga
negativa de aproximadamente -70 milivoltios. Esto se debe a la distribucion
desigual de iones, principalmente sodio (Na*) y potasio (K*), dentro y fuera de
la célula como se muestra en la Figura 4. Este equilibrio se mantiene gracias
a la accién de la bomba de sodio-potasio y a canales especificos que regulan

el paso de estos iones'3 1518,

# Jones Na+
# lones K+
5~ < Aniones no difusibles
et
EE @ # » @ 3 Na
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de Na de regulado regulado
Célula en reposo por voltaje  por voltaje

Figura 4. lones de Sodio y Potasio intra y extracelular'2”
Fuente: Curtis, Barnes, Schneck & Flores, 2003



El potencial de accién comienza cuando un estimulo suficientemente fuerte
despolariza la membrana, alcanzando un umbral cercano a los -55 milivoltios.
En ese momento, se abren los canales de sodio sensibles al voltaje, lo que
permite que el sodio entre rapidamente en la célula, generando una
despolarizacion intensa. Luego, estos canales se cierran y se abren los de
potasio, permitiendo que este ion salga de la célula y provocando la

repolarizacion de la membrana.

A veces, la salida de potasio es tan marcada que la membrana se vuelve aun
mas negativa de lo normal, en un fenémeno llamado hiperpolarizacion.
Después, la neurona regresa a su estado de reposo. Todo este ciclo ocurre en
cuestidén de milisegundos, pero es suficiente para que la sefal se desplace por
el axon. En neuronas recubiertas por mielina, este impulso se transmite de
forma mas rapida gracias a la conduccién saltatoria. Todo el efecto anterior se

esquematiza a continuacion en la Figura 5.
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Figura 5. Efecto de Potencial de accion de la neurona
Fuente: Nave R, 2016.

Una caracteristica importante del potencial de accidn es que funciona bajo el
principio de “todo o nada”: si el estimulo no alcanza el umbral, no se genera;
pero si lo supera, se produce con la misma intensidad, sin importar cuan fuerte

sea el estimulo. Esto asegura que las sefiales nerviosas sean transmitidas de
manera precisa y segura’?18,

Ademas, el potencial de accion juega un papel importante en la liberacion de
neurotransmisores, ya que cuando la sefal llega al extremo del axén, se abren

canales de calcio (Ca?*), lo que desencadena la liberacion de vesiculas



sinapticas que contienen los neurotransmisores, que, a su vez, permiten la

comunicacion con otras neuronas o células3.15.18,

Tabla 8. Principales neurotransmisores y sus efectos

Neurotransmisor Tipo Efecto
Es esencial para el aprendizaje, la memoria y
la neuroplasticidad y esta presente en el 90%
de las sinapsis cerebrales. En niveles
excesivos pueden causar dafio neuronal,
como en el Alzheimer o accidentes
cerebrovasculares.
Regula la ansiedad, el suefio y el control motor
y ayuda a calmar la actividad cerebral. Su
deficiencia se asocia con ansiedad, insomnio
y convulsiones.
Participa en el sistema de recompensa, el
movimiento voluntario, la motivacion y el
aprendizaje, ademas es clave en el placery la
coordinaciéon motora. Ante un desequilibrio
estda implicada en enfermedades como
Parkinson.
Aumenta la alerta, la atencioén y la respuesta
al estrés y participa en el sistema de “lucha o
huida”. Su desequilibrio se asocia con
depresion, ansiedad y TDAH.
Actian como analgésicos naturales y generan
sensaciones de placer. Estos se liberan
Endorfinas Inhibitorio durante el ejercicio, el dolor o la emocion
intensa y ante bajos niveles pueden contribuir
al dolor crénico vy la fatiga2021,

Glutamato Excitatorio

Acido Gamma-
Aminobutirico Inhibitorio
(GABA)

Dopamina Modulador

Noradrenalina Excitatorio

Fuente?!: Ramirez, 2022.



Apéndice 3. Sedacion en TCE

Tabla 9. Sedantes clasicos usados para TCE

Medi . Dosis . Desventajas / Precauciones Cuidados
edicamento Dosis Bolo I e Ventajas . .
nfusién Riesgos especiales
Propofol 10 - 25 mglkg 5 - 50 Inicio y fin de Riesgo de Emulsidon lipidica Monitoreo estricto
(uso cauteloso en mcg/kg/min  accion ultra Hipotension. Riesgo lista para usar. No de Triglicéridos y
neurocritico) rapido (1-5 min). de PRIS (Sindrome diluir lactato. Vigilar
Ideal para de infusién) en habitualmente. coloracion de la
"ventanas dosis Cambio de circuito orina (verde).
neuroldgicas". altas/prolongadas. cada 12h  por
riesgo de infeccion.
Midazolam 0.01-0.05mg/kg 0.02 - 0.1 Gran estabilidad Acumulacién en Dilur en Sol. Valorar escala
mg/kg/h hemodinamica. tejido graso. El Fisiologica 0.9% o RASS
Util en pacientes despertar puede Sol. Glucosada frecuentemente
con tendencia a tardar horas o dias 5%. para evitar sobre
la hipotension. tras suspenderlo. Concentraciones sedacion. Vigilar
comunes: 1 mg/ml funcién renal
0 5 mg/ml.
Dexmedetomidina Generalmente no 0.2 - 1.4 No deprime el Riesgo de Diluir en Sol. Monitoreo
se recomienda mcg/kg/h impulso Bradicardia severa. Fisiolégica 0.9%. estrecho de
bolo (riesgo de respiratorio. No es suficiente Se prefiere frasco Frecuencia
bradicardia/HTA) Reduce la para control de PIC ampolla de 200 Cardiaca. No
incidencia de refractaria. mcg en 50 ml de suspender
delirio post- solucion. abruptamente
trauma. (riesgo de rebote

hipertensivo).

Fuente'?: Devlin JW, Skrobik Y, Gélinas C, Needham DM, Slooter AJC, Pandharipande PP, et al. 2018



Apéndice 4. Analgésicos en TCE

Tabla 10. Analgésicos opioides de accion corta en TCE

Medi . Dosis . Desventajas / Precauciones Cuidados
edicamento  Dosis Bolo I iy Ventajas - .
nfusién Riesgos especiales
Fentanilo 1 -2 mcg/kg 1-5mcg/kg/h Alta estabilidad Liposoluble: se Diluir habitualmente Monitoreo de
(administrar (puede hemodinamica. acumula en tejido en Sol. Fisiolégica motilidad
lento) requerir mas Efecto protector graso, prolongando 0.9% o} Sol. intestinal. Vigilar
segun contra aumentos el despertar tras Glucosada 5% a sedacion
tolerancia) bruscos de la PIC infusiones largas. concentraciones de residual. Evitar
durante la aspiracion Puede causar 10 a 50 mcg/ml. bolos rapidos por
de secreciones. estrefimiento grave riesgo de
(ileo). hipotensién leve.
Remifentanilo 0.5 - 1 0.05 - 0.5 Vidamediaultracorta Riesgo de Viene en polvo Vigilancia
mcg/kg mcg/kg/min (3-10 min). No se hiperalgesia liofilizado. extrema de la via:
(riesgo alto (3 - 30 acumula en falla inducida por Reconstituiry diluiren si la infusion se
de térax mcg/kg/h) renal o hepatica. opioides al Sol. Fisiolégica 0.9% detiene, el
rigido) Ideal para "ventanas suspenderlo. para obtener paciente siente
neurolégicas" Requiere analgesia concentraciones de dolor inmediato.
rapidas. de transicion 50 mcg/ml. Control  estricto

(puente) antes de
retirarlo.

de la bradicardia.

Fuente'?: Devlin JW, Skrobik Y, Gélinas C, Needham DM, Slooter AJC, Pandharipande PP, et al. 2018



Apéndice 5. Vasopresores en TCE

Tabla 11. Recomendaciones de vasopresores en TCE

Medi Dosis . Desventajas / Precauciones Cuidados especiales
edicamento I ‘2 Ventajas .
nfusiéon Riesgos
Norepinefrina 0.05 - 1.0 Primeraeleccionen TCE. Puede causarisquemia Dilur 4 - 8 mg en Uso exclusivo por via
mcg/kg/min Potente vasoconstrictor distal en dosis muy 100$ml de Sol. central. Vigilar sitios de
periférico con  poco altas. Aumenta el Glucosada 5% o Sol. puncion por riesgo de
efecto en la frecuencia consumo de oxigeno Fisiologica 0.9%. extravasacion
cardiaca. miocardico. Proteger de la luz. (necrosis).
Uso en via periférica
solo a dosis bajas (0.05-
0.15 mcg/kg/min)31
Vasopresina 0.01 - 0.04 Util como ahorrador de Riesgo de hiponatremia Diluir 20 Ul en 50 ml o Monitoreo estricto de
Ul/min (dosis norepinefrina. No afecta (efecto antidiurético). 100 ml de Sol. electrolitos (Sodio) y
fija habitual). los receptores Isquemia mesentéricao Fisioldgica 0.9%. balance de liquidos
adrenérgicos (Ut en coronaria. (diuresis).
acidosis).

Dobutamina 2 - 20
mcg/kg/min

Mejora el gasto cardiaco
y la entrega de oxigeno si
hay disfuncién
miocardica asociada.

Hipotension inicial por
vasodilatacion
periférica. Taquicardia
severa y arritmias.

Diluir 250 mg en 250 ml
de Sol. Fisiologica
0.9% o Sol. Glucosada
5%.

Monitoreo continuo de
ECG para detectar
taquiarritmias.  Vigilar
niveles de potasio.

Fuente’3: Smith M, Citerio G. 2025



