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RESUMEN

Guia de practica clinica para el tratamiento del
traumatismo craneoencefalico. Definido como la lesion
recibida por el craneo, sus cubiertas y el contenido
encefalico producto de la accién que ejercen sobre él
fuerzas externas. El documento revisa la clasificacion,
presentacion clinica y métodos utilizados en el
diagndstico de sus principales variantes y el tratamiento,
con énfasis en la neuromonitorizacion. Concluye con su
guia de evaluacién, enfocada en los aspectos mas
importantes a cumplir.
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ABSTRACT

Clinical Practice Guidelines for cranioencephalic trauma.
It has been defined as the lesion received in the
cranium, its covers and the encephalic content as a
result of the action of external forces. This document
includes a review of the classification, clinical
presentation and methods used in the diagnosis and
main treatment alternatives, stressing the neuro-
monitoring. It includes assessment guidelines focused on
the most important aspects to be accomplished.
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CONCEPTO

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como la
lesion recibida por el craneo, sus cubiertas y el
contenido encefalico producto de la acciéon que ejercen
sobre él fuerzas externas.

FISIOPATOLOGIA

El cerebro puede ser lesionado por mecanismos
primarios como la carga estatica (también llamada
compresidon), carga dinamica (tanto impulsiva o
aceleracion sin impacto directo como mediante impactos
que transmiten la aceleracion al craneo), desaceleracion
0 penetracion. Entre los mecanismos secundarios se
destacan el edema cerebral (con el trauma se activa el
edema vasogénico, que ocurre por aumento de la
permeabilidad de los capilares, con ruptura local de la
barrera hematoencefdlica (BHE), aumento del liquido
intersticial, y el edema citotdxico, que ocurre por dafio
isquémico de la célula nerviosa), isquemia local,
glucdlisis anaerobia, edema de los astrositos, activacion
de cascadas enzimdticas y de las endotelinas, por
formacidn y liberacion de radicales libres de oxigeno.

CLASIFICACION ANATOMICA

1. TCE con lesion de las cubiertas epicraneales:
a. Heridas epicraneales incisas.
b. Heridas epicraneales contusas.
c. Heridas epicraneales avulsivas.
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d. Pérdida de tejidos epicraneales.
e. Hematomas subgaleales.
f. Hematomas subperiosticos.

2. TCE con lesion del craneo 6seo:

Las fracturas craneales pueden clasificarse:

a. Segun su localizacion (clasificacion topografica):

e De la bodveda craneal: Frontales, temporales,

parietales, occipitales, multiples.

e De la base craneal: Fosa craneal anterior, fosa
craneal media, fosa craneal posterior.

b. Segun su forma:
Lineales.
Deprimidas (en bloque, conminutas o en ping-pong).
Estrelladas.
Diastasadas.
3. TCE con lesién de contenido intracraneal:
e Conmocion cerebral.
¢ Contusion cerebral.

¢ Hematomas intracraneales: epidurales, subdurales,
intraparenquimatosos, intraventriculares, hemorragia
subaracnoidea.

Estas lesiones generalmente no se presentan de forma

pura, sino que suelen imbricarse las diferentes

categorias. Esto da una idea del grado de complejidad

que pueden llegar a adquirir estas lesiones, y por tanto,

lo dificil de su manejo.

CUADRO CLINICO

Trauma craneal leve o simple:
¢ No existe pérdida de conciencia.
¢ No existen signos de déficit o irritacion neuroldgica.

e El paciente estd orientado, obedece Ordenes
complejas, responde adecuadamente al
interrogatorio. No amnesia.

e Escala para coma de Glasgow (ECG)- 15 puntos.

e Puede presentar cefalea discreta (no severa o
progresiva) o dolor en el area golpeada.

e Puede presentar algunos vomitos de alimentos (no
progresivos).

e Puede presentar vértigos o inestabilidad transitorios,
sobre todo al girar la cabeza o a los cambios de
posicién de acostado a sentado, o de sentado a de
pie.

e Puede presentar heridas epicraneales, a veces con
lesion de vasos importantes, cuyo sangramiento
puede llevarlos al shock (por pérdida de volumen de
no controlarse a tiempo).

Fracturas craneales:

Las fracturas de la bdveda craneal no presentan un

cuadro clinico propio, sino que dependen de la

afectacion o no de estructuras neuroldgicas. Son
diagnosticadas con relativa facilidad mediante la ayuda
de los rayos X (en cambio, las fracturas de la base del
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craneo generalmente no son visibles por estos); poseen
un cuadro clinico propio de cada una de sus variedades,
lo que favorece la realizaciéon del diagnodstico
clinicamente:

a. Fosa craneal anterior:

e Hematoma periorbitario uni o bilateral: en “gafas” o
"en espejuelos" o signo del mapache (si es bilateral,
afectando las dos hemifosas anteriores), o del oso
Panda (si es unilateral, que afecta sdlo una hemifosa
anterior).

e Rinorragia o rinorraquia (uni o bilateral, en
dependencia de si afecta una hemifosa anterior, 0 a
las dos). Es importante establecer diagndstico
diferencial, al exponer el goteo en una sabana
blanca o un papel, suele separarse el componente
hematico del liquido cefalorraquideo, signo del
“salvavidas” o del “huevo frito”.

e Puede existir anosmia (por lesién del primer par
craneal, generalmente a nivel de la ldamina cribosa
del etmoides, menos frecuente por afectacién del
bulbo o del nervio olfatorio).

e Puede existir alteracion de la motilidad de Ila
musculatura periocular (pares craneales III-1V-VI).

e Puede existir defecto visual por lesién del nervio
optico (II par craneal).

e Puede existir anisocoria periférica, o desigualdad
pupilar con midriasis unilateral, “seudo-anisocoria
central” por lesion de ramos del III par o lesion del
esfinter constrictor del iris, o por la presencia de
hematoma intraorbitario “extracraneal”, que
comprima o irrite al ganglio ciliar en el polo posterior
del ojo).

e En resumen, los signos y sintomas suelen estar mas
frecuentemente ocasionados por lesion de los pares
craneales I-II-ITI-IV-VI.

b. Fosa craneal media:

e Sensacion de "oido ocupado" o "liquido en el oido".

e Hipoacusia.

e Hemotimpano durante la otoscopia.

e Otorragia u otorraquia.

¢ Signo de Batlle (hematoma retroauricular, o pre-
esternocleidomastoideo  generalmente visible
después de transcurridas las primeras 24 h).

e Vértigos intensos por lesion de los conductos
semicirculares.

e Paresia o paralisis facial periférica por lesion del
nervio facial en su curso a través del pefiasco (mas
frecuente en las fracturas transversas).

e En resumen, los signos y sintomas suelen estar mas
frecuentemente ocasionados por lesién de los pares
craneales VII-VIII.

Las fracturas de fosa posterior no tienen un cuadro

clinico bien definido, y pueden ser visualizadas mediante
rayos X (preferiblemente en la vista de Towne).
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Conmocioén cerebral

Implica dafio solamente funcional, no anatémico. Se

explica por disfuncion transitoria de la formacion

reticular activadora ascendente del tallo encefalico.

e Existe pérdida transitoria de conciencia, pero con
recuperacion total de esta.

¢ No signos de déficit o irritacion neuroldgica.

e Amnesia localizada al trauma (en relacién con los
sucesos del traumatismo).

e Resto de los signos y sintomas similar al trauma
craneal simple.

¢ Cuadro clinico reversible.

Contusion cerebral:

Implica dafo funcional y anatémico del encéfalo.

o Existe pérdida de conciencia, que puede ser desde
transitoria hasta coma profundo irreversible o la
muerte.

e Si se recupera la conciencia, pueden existir
alteraciones de esta, como confusion,
desorientacion, incoherencia, estupor, somnolencia,
bradipsiquia.

o Pueden existir signos de déficit neuroldgico (paresias
o paralisis de miembros, pardlisis facial central,
anisocoria, defectos sensitivos, trastornos pupilares
o de la respiracion, aparicion de reflejos anormales,
apraxia, afasia o disfasia) o signos de irritacion
neuroldgica (convulsiones, excitacién psicomotora,
rigidez nucal).

e Puede existir cefalea y vomitos, que pueden ser
intensos.

e Pueden existir vértigos.
¢ El cuadro clinico tiende a ser estable, no progresivo

e En raras ocasiones la contusion puede ser
cerebelosa, y entonces aparece ataxia estatica o
dindamica, nistagmo, e hipotonia, muchas veces
enmascarados por la toma de conciencia
concomitante.

Compresion cerebral:

Conjunto de sindromes caracterizados por el
establecimiento de un “cono de presidén” postraumatico
dentro de la cavidad craneal (lesidon que ejerce efecto de
masa y que progresa), incluye los hematomas
epidurales, subdurales, intraparenquimatosos, y los
focos contusivos de relevancia. Como caracteristica
distintiva el cuadro clinico de las entidades que
conforman el sindrome de compresion cerebral suele ser
progresivo.
Hematomas epidurales (localizados entre Ia
duramadre y el craneo, generalmente por sangrado
arterial y mas frecuentemente por lesién de la arteria
meningea media)
e Puede o no existir pérdida inicial de la conciencia.
Clasicamente se describe el "intervalo IGcido",
durante el cual el paciente se mantiene consciente
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mientras se va acumulando el hematoma y aumenta
la compresion. No siempre ocurre asi.

e Toma progresiva de la conciencia hasta llegar al
coma y la muerte, si no se trata.

e Defecto neuroldgico focal progresivo.

e Aparicion de degradacion céfalo-caudal por
compresion progresiva. Asi, los signos de aviso de
Su presencia, con la consiguiente emergencia en el
tratamiento serian:

Lesién diencefdlica: Pupilas midticas, perezosas.

Respiracién normal o de Cheyne- Stokes. Toma de

conciencia importante. Puede haber posturas de
decorticacion.
Lesion mesocefdlica: Anisocoria con una pupila

midridtica y arrefléctica, respiracién normal o de Cheyne-
Stokes. Signo de Babinsky contralateral (generalmente)
a la lesion, asi como hemiparesia. Reflejo corneo-
mandibular de Von Solder.

Lesion _ protuberancial:  Pupilas intermedias fijas,
respiracion con hiperventilacion central, desaparece el
reflejo oculo-cefalo-giro normal (ojos de muneca),
desaparecen los reflejos vestibulo-oculares, pueden
aparecer posturas de descerebracion, coma profundo.

Lesion bulbar: Pupilas midridticas y arreflécticas
bilaterales, respiracion ataxica o paro respiratorio.
Bradicardia intensa o arritmias, hipertension arterial
(reflejo de Cushing) que luego se convierte en
hipotensién. Coma profundo sin respuesta ninguna a

estimulos.
e Suelen asociarse en un porciento bastante alto a

fracturas craneales lineales temporales que
atraviesan el surco de la arteria meningea media.

e Con mayor frecuencia ocurren en zona de
confluencia  fronto-temporo-parietal, donde se
encuentra la "zona decolable de Marxant".

Hematomas subdurales (localizados entre la

duramadre y el encéfalo)
Segun el tiempo de aparicion pueden clasificarse como:
Agudos (antes de las 48 h. del trauma), subagudos
(entre 48 h y 21 dias) o crdnicos (mas de 21 dias).
Los hematomas subdurales agudos son clinicamente
muy similares a los hematomas epidurales. Como suelen
asociarse a contusiones cerebrales, se describe
clasicamente que no presentan intervalo licido, pero no
siempre ocurre su presentacion en dicha forma. Debido
a esta misma asociacion, su mortalidad es mas alta.
Los hematomas subdurales crénicos se comportan
fisiopatoldgica y clinicamente de diferente forma.
e Son mas frecuentes en pacientes ancianos o
alcohdlicos, con atrofia cortical.
e Suelen debutar progresiva e insidiosamente.
e Puede existir cefalea del tipo de hipertension
intracraneal, progresiva.
e Pueden existir vomitos.
e Generalmente aparece alguna forma de toma de
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conciencia que se hace progresiva.

e Puede encontrarse defecto neuroldgico focal o
trastornos de la conducta.

e Habitualmente existen trastornos para la marcha.
e Pueden existir trastornos de los esfinteres urinarios.
Hematomas intraparenquimatosos:

Se comportan clinicamente como las contusiones
cerebrales o los hematomas yuxtadurales, dependiendo
sus manifestaciones neuroldgicas de su ubicaciéon dentro
del encéfalo, de su tamafio y tasa de aumento de
volumen.

Hemorragias intraventriculares:

Generalmente concomitando con contusiones cerebrales,
suelen provocar coma profundo por la gran hipertension
intracraneal y la compresion de centros vitales que los
acompana.

Hemorragias subaracnoideas post-traumaticas:

Se ven con frecuencia acompafando a las fracturas de
fosa posterior.

Suele existir rigidez en la nuca y signos meningeos.
Cefalea intensa generalizada y fotofobia.

Si se acompafian de vasoespasmo, pueden producir
defectos neuroldgicos focales o toma de conciencia.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Los complementarios mas frecuentemente utilizados
para decidir el diagndstico y tratamiento de este tipo de
traumatismo son los siguientes:

Radiografia de craneo: Se deben indicar tres vistas
fundamentales: anteroposterior, lateral y Towne. Las
dos primeras nos permiten apreciar lesiones en la
boveda craneal (fracturas, presencia de cuerpos
extrafios intracraneales, desplazamientos de la pineal
calcificada, diastasis de suturas). La vista de Towne nos
permite visualizar la fosa craneal posterior, y
parcialmente la proyeccion posterior de los pefiascos del
hueso temporal.

Angiografia carotidea: Es un estudio invasivo, que
requiere de cierta demora en su ejecucion, actualmente
ha sido desplazada por la tomografia axial
computarizada (TAC), aunque en los centros que no
cuentan con este Ultimo recurso, mantiene toda su
vigencia e importancia. Permite apreciar
desplazamientos de los patrones vasculares normales
debido a lesiones intracraneales con efecto de masa
(hematomas, higromas, contusiones). También permite
visualizar zonas con vasoespasmo, fistulas vasculares y
lesiones vasculares posteriores al trauma.

Tomografia axial computarizada: Constituye en la
actualidad el estudio ecografico mas eficaz frente a este
grupo de trastornos. Permite la visualizacion directa de
lesiones intracraneales, su volumen y forma, asi como
las estructuras que afecta, y la visualizacion indirecta de
otras lesiones, como el edema cerebral.

A continuacidén, se expone la clasificacion de las lesiones
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encefdlicas detectadas por la TAC craneal en los
pacientes con TCE descrita por Marshall, también
denominada como clasificacion del Traumatic Coma Data
Bank (TCDB): Distingue 4 tipos de lesiones difusas y 2
tipos de lesiones focales:

Lesion difusa tipo I: no se visualiza afeccion cerebral en
la TAC craneal.

Lesién difusa tipo II: cisternas presentes,
desplazamiento de linea media < 5 mm, no presencia de
lesiones hiperdensas o mixtas > 25 ml.

Lesion difusa tipo III: cisternas ausentes o comprimidas,
resto igual al tipo II.

Lesion difusa tipo IV: desplazamiento de linea media > 5
mm, resto igual al tipo II.

Lesion de masa no evacuada: cualquier
hiperdensa o mixta > 25 mL de volumen.

Lesion de masa evacuada: cualquier lesion evacuada
mediante cirugia

Esta clasificacion, ademas del valor diagndstico y
orientacion en el tratamiento que brinda, tiene un valor
prondstico, demostrado mediante estudios con el
Traumatic Coma Data Bank.

Resonancia magnética nuclear: Sus resultados
resultan ser Utiles en el diagndstico de lesiones
encefélicas del traumatismo craneal, pero el mayor
tiempo que requiere la realizacion del estudio, y su
mayor costo determinan que sblo sea empleado en
ausencia de un tomdgrafo, cuya mayor operatividad
resulta ser determinante como medio ecografico de
eleccién en la actualidad en los pacientes con TCE. Otra
desventaja de su uso, es que el paciente con TCE con
inconciencia, no puede aportar informacion acerca de la
posibilidad de que existan implantes metalicos
corporales que contraindiquen la ejecucion de la
investigacion.

Neumoventriculografia: Estudio practicamente
abandonado en la actualidad, debido a su invasividad y
peligrosidad y a la disponibilidad de otros estudios mas
confiables, inocuos, y rapidos.

Electroencefalograma: Tiene poco valor en el estudio
inmediato del TCE. Se puede utilizar para el estudio de
la epilepsia postraumatica y la muerte encefalica.

Potenciales evocados multimodales [(potenciales
evocados somatosensitivos (PESS), potenciales evocados
(PEV), potenciales evocados auditivos del tronco cerebral
(PEATC)]: Poseen mas valor predictivo prondstico
(usados durante el seguimiento de los pacientes con TCE
grave) que ejecutivo diagndstico. No estan disponibles
en nuestro medio en las unidades de cuidados
progresivos donde se realiza la atenciéon de los
pacientes. Ventajas: no requieren de cooperacion ni se
bloquean por farmacos. Disminuyen predicciones
falsamente pesimistas.

Se pueden utilizar otros medios complementarios de
estudio, como son los de laboratorio, que seran
comentados mas adelante en el tratamiento especifico
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de algunas enfermedades.
TRATAMIENTO HOSPITALARIO

Servicio de urgencias

Evaluar ABC mas estado neuroldgico (mas importante
que las lesiones en si).

Evaluar aspectos relacionados a
trauma.

Evaluar efectos de medicamentos o bebidas alcohdlicas.

Para la conmocién cerebral y sindrome postraumatico
que pueden ser manejados por la guardia de Cirugia:
vigilar cada 4 horas posibles signos de alarma
neurologica (alteraciones de conciencia, pupilas y
motilidad de extremidades), los cuales deben ser
tratados sintomaticamente (analgésicos vy
antigravitatorios seglin necesidad) durante periodos
prudenciales de tiempo en la sala de observaciones, y de
Ser preciso o requerirse, seran evaluados por la guardia
de Neurocirugia a solicitud de la guardia de Cirugia
General.

Si el paciente presenta agitacion severa, debe ser
sedado, de preferencia con Midazolam 0,10- 0,15 mg
endovenoso en bolo inicial, seguido por infusion
endovenosa de 0,2- 0,4 mg x Kg/h. Puede utilizarse
también morfina 0,10 mg endovenoso de inicio, seguido
por infusion de 1- 2 mg/h.

Evitar hipotension, hipoxemia, hipercapnia y alteraciones
del balance hidromineral y acido-basico.

Evaluar escala de coma de Glasgow (ECG) y escala de
trauma revisada.

TCE grave = ECG < 8 puntos; ingreso en UCI Polivalente
para neuromonitoreo.

TCE moderado = ECG entre 9-13 puntos, ingreso en UCI
Quirlrgica.

TCE ligero = ECG = 14-15 puntos.

la cinematica del

Respuesta explorada Puntos
Apertura ocular

Espontanea 4

Al llamado

Al dolor (no emplear estimulo | 2

supraorbital)

Ninguna 1
Respuesta verbal

Orientado y conversa 5

Desorientado y conversa 4

Palabras inapropiadas 3

Sonidos incomprensibles 2

Ninguno 1
Respuesta motora

Obedece ordenes 6
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Localiza y retira el estimulo doloroso

Retira el miembro o no alcanza el estimulo | 4
con la mano

Flexion tonica o respuesta tonica | 3

combinada (decorticacion)

Respuesta extenso pronadora espontanea | 2
o inducida (descerebracion)

Ninguna 1

Las dificultades para la evaluacion de la mejor respuesta
verbal en pacientes sometidos a ventilacion mecanica
pueden ser obviadas parcialmente:

Evaluacion de respuesta verbal en | Puntos

pacientes intubados

Respuesta gestual apropiada

Respuesta gestual inapropiada

Gestos faciales

= Nl D] U

Sin respuesta

Aunque se pierde la respuesta de 3 puntos, permite una
evaluacion mas objetiva, por lo que en los pacientes
intubados resulta de mayor utilidad.

Criterios de gravedad en el TCE:

e Escala de Coma de Glasgow menor o igual a 8
puntos (después de reanimacion cardiorrespiratoria
y en ausencia de intoxicacién alcohdlica o por
drogas)

e Deterioro de la conciencia en presencia de una de
las siguientes alteraciones: anisocoria, defecto motor
focal de origen neuroldogico, bradicardia e
hipertension arterial, cefalea severa progresiva en
pacientes con fractura de craneo, rigidez de la nuca
0 vOmitos progresivos, convulsiones postraumaticas
con recuperacion demorada o status convulsivo.

e Trauma craneal penetrante con escala de Glasgow <
13 puntos.

e Pacientes con los siguientes hallazgos por TAC:
cisternas de la base comprimidas o ausentes;
desviacion de la linea media > 5 mm; lesion de
masa hiperdensa o mixta con volumen estimado >
25 ml o que desplaza la linea media > 5 mm.

Después de haber aplicado el puntaje por escala de

Glasgow, se procedera de la siguiente forma:

A- Buscar la presencia de anisocoria o déficit neuroldgico
focal en especial de progresién rapida:

a. Si existe: Se interpreta como posible masa
intracraneal o contusion cerebral y el tratamiento
incluye:

e Consultar neurocirujano de inmediato.

e TAC o angiografia carotidea de inmediato (en
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caso de deterioro rapidamente progresivo se
valorara por parte del neurocirujano la
exploracién quirdrgica directa).

e Valorar posible intubacién.

e Manitol 20 % 1 gr x Kg endovenoso a goteo
rapido.

e Mantener tension arterial media > 90 mm Hg y
PO, - 100 mm Hg.

e Tratamiento quirdrgico o ingreso en sala de
cuidados progresivos (UCI-Q).

a. No existe: se sigue al siguiente paso.
B- Buscar la presencia de lesion abierta

a. Si existe: Se interpreta como posible fractura o
lesion penetrante y se indica:

¢ Neurocirujano de urgencia

o Radiografia de craneo anteroposterior, lateral y
vista de Towne.

e TAC de urgencia.
e Mantener parametros vitales en rangos optimos.
e Manejo quirdrgico o ingreso en cuidados
progresivos (UCI-Q).
b. No existe: se sigue al siguiente paso.
C- Buscar presencia de alteracion de conciencia:
a. Si existe Se interpreta como posible contusion
cerebral o masa intracraneal de poco volumen:
¢ Neurocirujano de urgencia.
¢ Radiografia de craneo urgente.
e TAC electiva.
e Manitol 20 % 0,25 gr x Kg endovenoso.
e Ingreso en cuidados progresivos (UCI-Q)
b. No existe: se sigue al siguiente paso.
D- Buscar antecedente de pérdida transitoria de
conciencia:

a. Si existe: Se interpreta como posible conmocion
cerebral:

¢ Radiografia de craneo
e TAC electiva

e Tratamiento sintomatico (reposo,
antinflamatorios, antivertiginosos).

e Ingreso en sala de observacion por 8 horas
(valoracién por cirujano cada 2 h y al término de
la observacion. Si aparece cualquier signo
relacionado en los acapites anteriores, llamar al
neurocirujano. Si se mantiene muy sintomatico,
ingreso en sala de Neurocirugia, si mejoran los
sintomas, egreso con tratamiento sintomatico).

b. No existe: Se interpreta como trauma craneal leve
o simple:

e Suturar heridas si existen.

e Tratamiento sintomatico ambulatorio (reposo,
analgésicos, anti-inflamatorios, antivertiginosos,
antibioticos si heridas contaminadas).

analgésicos,
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Conducta general
TCE grave (ECG < 8)

Descartar de urgencia lesién que ocupe espacio u otra
condicion para tratamiento neuroquirdrgico.

Iniciar cuidados y vigilancia intensivos.

Mantener signos vitales y de ventilacion en rango
normal.

Interconsulta con neurocirugia.

Evaluar realizar trépanos exploratorios para localizar la
lesion e inmediatamente evacuarla. Si es posible, se
puede incluso proceder a escariar antes de llegar al
salon, para ir evacuando a través de él la parte liquida
del hematoma.

Si no existen signos de focalizacion neuroldgica
progresiva rapida, puede realizarse una TAC (o0 en su
defecto una angiografia carotidea de urgencia), con el
proposito de localizar la posible lesidon con mas precision.
En caso de existir lesiéon evacuable
neuroquirdrgicamente, sera llevado el paciente al
quiréfano para dicho procedimiento, y aqui se procedera
ademds a instalar el catéter intracraneal para la
medicion de presion intracraneal (PIC), trasladandose
luego a la UCI-P. Si no existe lesion evacuable y el
paciente cumple los requisitos para medicién de PIC, se
procedera a insertar el catéter para ello y el paciente
sera ingresado en UCI-P.
Monitoreo de parametros sistémicos y neuroldgicos:
El monitoreo de los pardmetros sistémicos en el TCE
grave no difiere del monitoreo de todo paciente grave en
UCI-P. Por lo general se deben monitorizar los cuatro
parametros fundamentales por su significacion especifica
en la prevencion de las lesiones cerebrales secundarias:
a. Presion arterial, mediante método invasivo con
catéter intra arterial (linea arterial).
b. Oxigenacién sanguinea, mediante oximetria de
pulso.
c. Ventilacion, mediante el uso de capnografia y/o
capnometria.
d. Temperatura.
Los métodos de monitorizaciéon neuroldgica abarcan tres
aspectos fundamentales:

Monitoreo de la
perfusion cerebral

Flujo sanguineo cerebral (FSC)
Velocidad del flujo sanguineo
cerebral

Presion intracraneal (PIC)

Monitoreo del | Saturacion de oxigeno del
metabolismo golfo de la yugular (Sy02)
cerebral Extraccion de oxigeno cerebral
(EC-02)
Niroscopia (espectroscopia

cercana al infrarrojo)
Tomografia de emisién de
positrones

Micro-didlisis cerebral
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Monitoreo de |la
funcidn cerebral

Electroencefalografia.
Potenciales evocados
multimodales (PESS-PEV vy
menos valor los PEATC).

Monitoreo de la PIC

La PIC es uno de los parametros mas importantes en el
prondstico de un TCE grave. Su valor normal es de 0 a
10 mmHg. Los pacientes con PIC mayor de 20 mmHg
tienen significativamente peor prondstico que aquellas
gue no alcanzan esas cifras. Cuando los valores son
superiores a 40 mmHg durante mas de 15 minutos, son
considerados como hipertension intracraneal severa.

La monitorizacion de este parametro es esencial para el
manejo cientificamente fundado del TCE. Su registro
continuo nos permite conocer los valores de la PIC en
cualquier momento, asi como sus oscilaciones, sean
fisioldgicas (ondas respiratorias y cardiovasculares) o
patologicas (ondas A, B o C de Lundberg), permitiendo
guiar adecuadamente la terapéutica a aplicar, con lo cual
no es necesario suministrar indiscriminadamente algunos
tratamientos que pueden ser mas perjudiciales que
beneficiosos en determinadas condiciones, como son la
hiperventilacién o el Manitol (este Ultimo puede llegar a
causar dafio en la barrera hematoencefdlica y a nivel
renal si la osmolaridad plasmatica rebasa los 320
mosm). Ademas, el monitoreo de la PIC permite conocer
precozmente las alteraciones en el funcionamiento
normal cerebral y el desarrollo de masas intracraneales,
pudiéndose aplicar a tiempo los tratamientos requeridos
para la solucién de estos problemas. También brinda
posibilita emitir prondsticos tempranos con respecto a la
evolucién de los pacientes.

Los criterios para el monitoreo de la PIC son los
siguientes:

a. Pacientes con Escala de Glasgow para Coma < 8
puntos y TAC de craneo anormal (hematoma,
contusién, edema, o ventriculos comprimidos).

b. Pacientes con Escala de Glasgow para Coma < 8
puntos con TAC de craneo normal y dos o mas de
los siguientes requisitos al ingreso: edad mayor
de 40 afos, posturas motoras uni o bilaterales,
presion arterial sistolica menor de 90 mm de Hg.

Siempre que resulte técnicamente posible se utilizara el
catéter intraventricular conectado a un transductor de
presiones externas, lo que permite la reduccién de la PIC
mediante el drenaje del liquido cefalorraquideo como
método terapéutico y la recalibracion periddica. Este
método es actualmente el mas barato y confiable. Los
métodos intraparenquimatoso, subaracnoideo, subdural
y epidural, se consideran menos confiables, pero seran
usados si no puede emplearse el método de eleccion.
Existen otros métodos para medir la PIC, como son los
monitores de fibra Optica y los catéteres con micro-
transductores incorporados, pero estos equipos son muy
costosos y no estan disponibles actualmente en nuestro
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medio.

La retirada del dispositivo de monitoreo de PIC se
efectuara después del cese de todas las medidas
empleadas para su normalizacién (Manitol,
hiperventilacion, sedacion, etc.) y transcurridas 48 horas
con PIC normal.

Se realizard diariamente andlisis citoquimico y
bacterioldgico del liquido cefalorraquideo en todo
paciente con monitoreo de PIC intraventricular.

A continuaciéon se comentan elementos de la morfologia
de una onda de PIC normal (medida con PIC < 20
mmHg)

Amplitud de la presion de pulso: Normal (4 mm Hg)

El simple analisis de la morfologia de la onda de PIC
registrada en el monitor apoya la orientacion sobre el
balance de las presiones dentro del craneo.

La presion de pulso de la onda de PIC normal tiene un
valor menor de 4 mm Hg. El aumento de este valor se
puede encontrar durante aumentos de la PIC. Con cifras
de PIC altas también varia la morfologia de la onda,
viéndose un aplanamiento de la onda de percusion, la
cual es sobrepasada en valor por la onda tidal. Las
ondas venosas desaparecen o se aplanan. El
mantenimiento de la morfologia de la onda a pesar de
valores de PIC elevados puede verse en los patrones
circulatorios cerebrales hiperémicos. La escotadura
dicrota normalmente debe coincidir con la onda T del
ECG; su desplazamiento puede alertar sobre Ia
posibilidad de desplazamiento de la linea media en el
encéfalo.

Ademas, conociendo los diferentes valores mensurables
en las ondas de PIC, podemos realizar diferentes
calculos como son el Indice Presion — Respiracion, el
Indice de Presiones de Pulso del liquido cefalorraquideo
y arterial, el Indice de Presiéon — Volumen, el Test de
Miller, entre otros, que permiten inferir el estado de la
autorregulacion cerebral y de funcionamiento normal
cerebral.

Presion de perfusion cerebral (PPC)

Una vez conocida la PIC del paciente, es muy facil
calcular la PPC si se conoce que esta es igual a la
presion arterial (PA) media menos la PIC.

PPC = PA media - PIC

En el TCE la autorregulacién vascular cerebral no se
pierde, sino que los parametros fisioldgicos en los cuales
puede funcionar estan alterados. En un individuo
normal, el flujo sanguineo cerebral se mantiene
constante en un rango de PA media entre 60 y 150
mmHg aproximadamente. En el TCE estos valores se
desplazan hacia rangos superiores, funcionando el
mecanismo autorregulatorio en valores de TA media
superiores a 90 mmHg. Para que haya una respuesta
vascular cerebral a los cambios de la TA sistémica, es
necesario que la PPC esté en valores superiores a 70- 80
mmHg. Por tanto, es imprescindible que la PPC se
mantenga por encima de este rango para conservar el
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control sobre la circulacion cerebral.
Monitoreo del metabolismo cerebral

En el individuo normal el metabolismo cerebral estd
acoplado al flujo sanguineo cerebral (FSC). Este acople
puede o no mantenerse en los pacientes con un TCE
grave, por lo que es de capital importancia el monitoreo
de algunos parametros que nos indiquen su integridad o
no, de lo cual dependera en mucho la respuesta que
tenga el paciente ante determinadas medidas que se
tomen en su cuidado.

Entre los parametros que pueden calcularse estd la
saturacion de 0, del golfo de la yugular (SyO,), la cual
representa un monitor potencial de la circulacion
cerebral. Se calcula tomando muestras de sangre venosa
directamente del golfo de la yugular (mediante catéter
yugular introducido desde el cuello por via retrégrada) y
realizando gasometria. Su valor normal oscila entre 55 —
75 %. Los valores bajos de SyO, (menor de 55 %) se
pueden interpretar como signo sugestivo de isquemia
cerebral. Los valores elevados (mayor de 75 %) sugieren
patron circulatorio cerebral hiperémico. Aln con valores
normales obtenidos, no puede descartarse isquemia
focal, ya que la sangre que se analiza es la drenada por
gran parte del encéfalo, por lo que la isquemia muy local
no influye en la saturacion general.

Se debe cateterizar la vena yugular interna del lado mas
afectado o la predominante, determinandola mediante
compresion alterna de ambas yugulares; la que cause
mayor elevacién de la PIC debido a su compresion es la
dominante.

Diferencia _arterio-yugular de 0, (Da-yQ2): Una vez
calculada la saturacion de oxigeno en el golfo de la
yugular, se calculard su diferencia con la saturacion
arterial de oxigeno, mediante la realizacién simultanea
de gasometria arterial. Su valor normal es de 6,3 + 2,4
(3,9-8,7) Vol. % para una PaCO, de 40 mm Hg (si la
PaCO, es menor de 40 mm Hg, sumar 3 % a 6,3 por
cada 1 mm de PaCO, por debajo de 40; si la PaCO, es
mayor de 40 mmHg, restar 3 % a 6,3 por cada 1 mm de
PaCO, por encima de 40 mmHg). Si estd disminuida
(menor de 3,9 Vol. %), es sugestiva de patrén
hiperémico de circulacion cerebral. Si estd aumentada
(mayor de 9 Vol. %), es sugestiva de isquemia cerebral.
Extraccion cerebral de O, (EcO,): Se refiere a la fraccion
de oxigeno que es extraida por el encéfalo para su
consumo metabdlico, que en condiciones normales es de
alrededor del 33 %. Se calcula mediante la siguiente
formula: Da-y0O2 EC- O2 = x100 Ca02

Su valor normal oscila entre 24 — 42 %.

Los valores bajos (menos de 24 %) son sugestivos de
patron circulatorio cerebral hiperémico.

Los valores altos (menos de 42 %) son sugestivos de
isquemia o hipoxia cerebral.

Tasa metabdlica cerebral de oxigeno estimada (TMC-0,
€): Normalmente la tasa metabdlica cerebral de oxigeno
representa el acople entre el flujo sanguineo y el
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metabolismo cerebrales, y se calcula a partir de los
valores del flujo sanguineo cerebral (FSC). Este
parametro es muy dificil de calcular en nuestro medio,
requiriendo de tecnologia no accesible o de métodos
poco confiables, por lo que se calcula la tasa metabdlica
cerebral de oxigeno estimada, a partir de la siguiente
formula:

PaCO,EC-0O2(e)=Da-y0-x100.

Se utiliza un factor de correccion, multiplicando el

resultado por 1,36 en los casos hiperémicos y por 0,77
en los casos con flujo normal o bajo.

El valor normal estimado es de 2,5 £ 1 ml/100 gr/ min.
El valor normal medido es de 3,3 = 0,8 ml/100 gr/ min.

Diferencia arterio- yugular de Lactato (Da- y L): Se
calcula hallando la concentracion de lactato en la sangre
extraida del golfo de la yugular y en la sangre arterial.

Su rango de valor normal es de — 0,17 £ 0,2 mmol/L.

Los valores aumentados se consideran diagnostico de
isquemia cerebral.

Existen otros métodos de medicion de variables
metabdlicas cerebrales, como son la medicion de
saturacion de oxigeno intraparenquimatosa, la niroscopia
0 espectroscopia cercana al infrarojo y la microdidlisis
cerebral, que es capaz de medir concentraciones
intraparenquimatosas de glucosa, lactato y glicerol.
Estos estudios requieren equipos muy sofisticados y aln
no hay disponibilidad de ellos en nuestro medio.

Ultrasonido Doppler trans-craneal:

Permite evaluar la velocidad de flujo sanguineo cerebral
(VFSC). Puede ser utilizado para monitorizacion,
generalmente de la arteria cerebral media, y su empleo
en el TCE grave permite identificar cambios
caracteristicos del aumento progresivo de la PIC y la
disminucion de la PPC (reduccion de la velocidad de flujo
y aumento del indice de pulsatilidad por descenso de la
velocidad diastdlica). Un aumento de la VFSC podria
representar un estado de vasodilatacion hiperémica en
pacientes con edema cerebral e hipertension
intracraneal, o vasoespasmo en el curso de una
hemorragia subaracnoidea. También resulta Util en el
diagndstico de muerte encefalica.

Conducta general en Cuidados Intensivos

Posicion de la cabeza y el cuello: alineados con el resto
del cuerpo, sin flexion, ni extension excesiva. El collarin
debera ser retirado si aparece PIC elevada. Si el paciente
no presenta hipotension o una PPC baja, la cabeza debe
elevarse de 20 a 30 grados sobre el plano de la cama. Si
se va a realizar monitoreo de la PIC, la cabeza se debe
mantener en posicidn neutra y a 0° de elevacion.

Examen clinico del paciente: Forma parte esencial de su
manejo, ya que al complementarse con el
neuromonitoreo, permite el diagndstico de las lesiones
del paciente, de su funcionamiento encefalico y de la
aparicion de complicaciones. Debe ser realizado
periddicamente, comparando siempre los resultados
obtenidos con los previamente anotados. Para
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sistematizar su realizacién, se debe aplicar la Escala de
Coma de Glasgow (previamente descrita en el acapite de

manejo a la llegada al Hospital).
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Pueden ademas aplicarse otras escalas clinicas para la
evaluacion de parametros neuroldgicos. Para evaluar la
funcion del tallo encefdlico puede utilizarse la conocida
Escala de Pittsburg.

Escala de
Parametros Puntos

Si No
Reflejo de pestarieo (contraccion del parpado inferior al movilizar las pestanas) 2 1
Reflejo corneal bilateral presente 2 1
Reflejo de ojos de mufieca y/u dculo-vestibular bilateral presentes 5 1
Pupila derecha reactiva a la luz 2 1
Pupila izquierda reactiva a la luz 2 1
Reflejo nauseoso o tusigeno presente 2 1
Rango de puntuacion 15 6

Sondaije vesical: Se debe medir la diuresis horaria, para
poder reponer las pérdidas, y mantener estable el
estado hemodinamico, lo cual garantiza que la PPC se
mantenga dentro de parametros aceptables (recordar
que la PPC depende directamente de la TA media).

Abordaje venoso profundo: Permite una via mas estable
para la reposicién de liquidos, y la posibilidad de medir
la presion venosa central (PVC). Se debe en este
momento realizar ademas la cateterizacion retrograda
de la vena yugular interna para lograr la toma de
muestras de sangre del golfo de la yugular. Esta técnica
se realiza mediante puncion directa de la vena yugular
interna con trocar, penetrando por via anterior a la
rama esternal del musculo esternocleidomastoideo o por
el vértice entre el tridngulo conformado por sus dos
ramas inferiores (triangulo de Sedillot), dirigiendo el
trocar hacia arriba, hacia el conducto auditivo externo
ipsilateral. Se pasa un catéter a través de la yugular en
direccion superior, hasta que su avance se detenga en
la base del craneo (aproximadamente 10 - 15 cm). Se
retira entonces el catéter entre 0,5 — 2 cm y se realiza
radiografia lateral de craneo y columna cervical. La
punta del catéter debe ser visible por encima del arco
de C- 2. En esta posicién la sangre recogida de él
representa aproximadamente los valores de saturacion
encefalicos. Si el catéter queda en posicion baja, se
incorpora sangre proveniente del cuello o tejidos
epicraneales, que falsea la precision de los valores
obtenidos.

Aspiracién de la via aérea: Durante la aspiracién de la
via aérea, se produce estimulacién tragueobronquial,
desencadenandose reflejos que provocan elevacion
transitoria de la PIC. Para evitar la elevacion de la PIC,
la aspiracion de la via aérea debe realizarse tomando las
siguientes medidas:

Lidocaina: 1-1,5 mg/Kg endovenoso, 4-5 minutos antes
de la aspiracion, o 100 mg endotraqueal en el momento
de la aspiracion.

FiO, = 1, durante 5 minutos previos a la aspiracion.
Aspiraciones breves, repetidas si fuera necesario.

Si la PIC previa se encuentra elevada a pesar del
tratamiento especifico, se puede usar Tiopental 2-3 mg/
Kg endovenoso lento.

Balance hidroelectrolitico estricto: Se debe realizar
varias veces en el dia, asi como mantener ionogramas
actualizados. La reposicion de liquidos debe hacerse
segun la diuresis horaria, sobre todo cuando se utilizan
depletantes, como el Manitol. Para reponer volumen
pueden utilizarse soluciones cristaloides (NaCl isotonico
o hipertdnico en algunos casos) o coloides (gelatinas,
albimina, glébulos). No deben utilizarse soluciones
glucosadas, dato que ya fue comentado en el acapite de
atencion pre- hospitalaria.
Los objetivos a lograr son:

¢ TA media > 90 mmHg.

e Hematocrito entre 0,30 — 0,35 fr/Vol.

¢ Normovolemia.

¢ Electrolitos dentro de parametros normales.

Debe vigilarse la presencia de hiponatremia,
requiriéndose para su tratamiento la determinacion de
la osmolaridad plasmatica. Seran tratadas las
hiponatremias hipo-osmolares. Se debe tener cuidado al
reponer sodio en las hiponatremias de mas de 24 horas
de evolucion, debido al riesgo de mielinolisis. Ante un
cuadro de hiponatremia persistente acompafiada de
hipotension arterial y poliuria, debe tenerse en cuenta la
posibilidad diagndstica de un “sindrome de pérdida
cerebral de sal”, que requiere tratamiento con NaCl
hipertonico, sobrecarga de volumen e incluso con
mineralocorticoides en ocasiones. La hipernatremia
debe ser tratada con mucho cuidado, debido al riesgo
de edema cerebral inducido por el tratamiento. También
la hiponatremia puede ser producida por la presencia de
un “sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética”, que se caracteriza por hiponatremia con
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volumen sanguineo aumentado o normal e hipo-
osmolaridad del plasma, y cuyo tratamiento requiere
reduccién del volumen de agua corporal y uso de
diuréticos de asa o Manitol. La hipernatremia, por el
contrario, puede verse en estos pacientes, provocada
por una “diabetes insipida”, generalmente por disfuncién
hipotalamica, encontrandose hipernatremia,
hiperosmolaridad plasmatica y poliuria, y requiriéndose
para su tratamiento el uso de vasopresina acuosa
subcutanea o intramuscular 5- 10 Uds. cada 4- 6 horas.

Ventilacion mecanica: En el paciente con lesion
encefdlica grave la ventilacibn generalmente es
insuficiente para mantener los parametros
hemogasométricos requeridos para su manejo
adecuado. Ademas, la ventilacion mecanica en estos
casos actla como arma a emplear para, mediante la
modificacion activa de los parametros ventilatorios y
hemogasométricos, actuar sobre los mecanismos que
garantizan el funcionamiento de la circulacion encefalica
y asi regular parametros que puedan, por su alteracion,
comprometer la vida del paciente, como son la PIC, la
PPC, el FSC, entre otros.

Los objetivos a alcanzar son:
a. Pa0O, — 100 mmHg
b. PaCO,- 35 mmHg

No debe convertirse en rutina hiperventilar a estos
pacientes sin haber realizado estudios de los parametros
de neuromonitorizacion, ya que durante las primeras 24
— 48 horas posteriores a un trauma craneoencefalico
grave existe una disminucion fisioldgica del FSC, y la
hiperventilacién indiscriminada sin conocer el patrén de
circulacion y metabdlico cerebrales, puede, al producir
vasoconstriccion, provocar caida del flujo sanguineo
regional por debajo de limites aceptables por el cerebro
y llevar a una lesién isquémica irreversible.

De ser posible, estimular la ventilacién asistida (siempre
gue se puedan mantener dentro de limites adecuados
los parametros ventilatorios y hemogasométricos ya
descritos), ya que los esfuerzos respiratorios
espontaneos mejoran el retorno venoso. Si esto no es
posible, utilizar modalidad volumen -control.

Deben evitarse los valores de presion positiva al final de
la expiracién (PEEP) mayores de 10 mmHg, ya que las
presiones intratoracicas se transmiten retrogradamente
por via venosa, provocando aumentos de la PIC. De ser
necesaria su aplicacion, se requiere un neuromonitoreo
completo para valorar su efecto.

Nutricion: Se recomienda comienzo precoz de la
nutricién artificial en forma progresiva, con bajo aporte
de glucosa, si es posible por via enteral.

No se aconseja la nutricidn parenteral hipercaldrica
porque afecta la hemodinamia cerebral. Son
aconsejables los aminoacidos como aporte caldrico
fundamental en los pacientes con intolerancia a la
nutricion enteral.

Evitar la hiperglicemia. Deben tratarse con insulina
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simple subcutanea los valores de glicemia superiores a
11 mmol/l. La hipoglicemia también es perjudicial, por lo
que los valores de glicemia deben mantenerse dentro de
rangos normales.

Control de la temperatura: Debe mantenerse la
temperatura por debajo de 37 © C. Se recomienda el
enfriamiento fisico con aire acondicionado, pafos
helados, bafios de alcohol, éter, lavado gastrico o
enemas con agua helada y mantas de hipotension. Si
estas medidas provocan temblor y vasoconstriccion, se
debe relajar al paciente.

Sedacién, analgesia y relajacién: La sedaciéon esta
indicada para el control de la excitacién y de la
hipertonia.

Se recomiendan las siguientes drogas:

Midazolam | 0,10-0,15 mg/kg endovenoso (Bolo
inicial) seguido de infusién de 0,2-0,4
mg/kg/h

Haloperidol | 5 mg endovenoso cada 5 min. Hasta
alcanzar la sedacion.

Morfina 0,1 mg/Kg endovenoso de inicio
seguida de infusion de 1- 2 mg /h

Propofol 2 mg/Kg endovenoso lento seguido de
2- 4 mg/Kg/h

La relajacion debe evitarse de ser posible, ya que
dificulta la evaluacion neuroldgica del paciente y retarda
el destete del ventilador. Puede utilizarse para el
traslado de pacientes agitados o con signos de
herniacion transtentorial con crisis de rigidez.

Bromuro de | 0,08- 0,1 mg/Kg endovenoso de

Pancuronio inicio, y mitad de la dosis cada
30 0 60 minutos.

Arduan 0,08 — 0,1 mg/Kg y continuar

cada 30 o 60 minutos

Succinil-Colina 1-2 mg/ Kg o una infusiéon con

0,03 mg/Kg

La relajacién esta indicada en las siguientes situaciones:
¢ Hipertonia no resuelta con sedante.
e Lucha con el ventilador.
e Temblor por frio en el
antitérmicas.
e Hipertension intracraneal que no resuelve con
otros métodos.
La analgesia debe utilizarse durante la realizacién de
procedimientos dolorosos, aun en pacientes en coma, y
en las primeras 48 horas del posoperatorio. Puede
procurarse mediante dipirona u opiaceos.
Conducta especifica en Cuidados Intensivos.
a. Medicion constante de la PIC
b. Cuidados del catéter intracraneal (intraventricular
o intraparenquimatoso).

curso de medidas
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c. Se acoplara el catéter intracraneal para medir PIC
a un transductor y su lectura sera reflejada en un
monitor

d. Insercion de catéter en el golfo de la yugular
para medir saturacion de oxigeno y lactato.

e. Insercion de catéter intrarterial en arteria radial
para monitorizar la presion arterial media (puede
realizarse también por medio de método no
invasivo, en caso de existir monitores con dicha
modalidad disponibles).

f. Se realizara toma inmediata de muestra de
sangre del catéter insertado en el golfo de la
yugular y de sangre arterial, realizando
gasometria a ambas.

Si PIC < 20 mm Hg:
Calcular patrén circulatorio cerebral.
Normohémico:
e Medidas generales
Oligohémico (hipoxia cerebral):
e Medidas generales.
e Mantener tensién arterial media > 90 mm Hg.
e Mantener PaCO; entre 35 — 45 mm Hg.
e Mantener normovolemia.

o Anticélcicos (nimodipina: 2 mg endovenoso cada
1 h 6 60 mg via oral cada 4 h.)

Hiperémico (perfusion de lujo):
e Medidas generales
Si PIC > 20 mm Hg:
Calcular patrén circulatorio cerebral.
Normohémico:
e Medidas generales.

e Drenaje de liquido cefalorraquideo si el catéter
estd insertado en ventriculo cerebral.

¢ Hiperventilacion ligera (PaCO,— 30 mm Hg)
e Manitol 0, 25 gr/kg.

Oligohémico:
e Medidas generales.
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¢ Drenaje de liquido cefalorraquideo.
e PaCO, 35 — 45 mm Hg.
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Si luego de realizados estos procedimientos no existe
disminucion de la PIC ni mejoria clinica del paciente, se
debe manejar a este como posible donante de drganos,
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trauma, se afladird al tratamiento un anticélcico
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GUIA DE EVALUACION

Preguntas basicas Sl NO [ Por qué
A. ¢Se realizd TAC de craneo de urgencia al paciente con TCE severo?
B. ¢Se coloco catéter intracraneal para medicion de PIC si Glasgow <

8 puntos?

Nota: Las preguntas complementarias y especificas relacionadas con el/los factores de riesgo solo
seran contestadas si las preguntas basicas fueron contestadas afirmativamente (SI)

Preguntas complementarias S |NO |PARCIAL
1. ¢Se evitd cifras de tension arterial menores de 90/60 mmHg | (10) | (0)
durante su recepcién en el hospital?
2. ¢Se intubd al paciente que cumplia con los criterios establecidos | (5) | (0)
para ello en la GPC?
3. ¢Se hidratd con soluciones iso o hipertdnicas y se evito el uso de | (10) | (0)
dextrosa o soluciones hipotdnicas?
4, ¢Se verificd la presencia o no de lesiones graves de otros sistemas | (10) | (0) | (5)

como los traumatismos toracoabdominales, y en caso de existir, se
realizd tratamiento urgente?

5. ¢Se clasificd al paciente segun estado neuroldgico siguiendo la | (10) | (0)
Escala de Glasgow para el Coma?

6. ¢Se realizo la TAC de craneo en menos de 30 minutos a partir de la | (10) | (0)
llegada a cuerpo de guardia?

7. ¢Se llevod al paciente de urgencia al salén de operaciones en menos | (10) | (0)
de 60 minutos a partir de su llegada a cuerpo de guardia?

8. ¢Se colocd catéter en el golfo de la yugular para medicion de los | (5) |(0)
parametros de metabolismo cerebral?

9. ¢Se logro controlar las cifras elevadas de PIC (mas de 20 mmHg) | (10) | (0)

en los pacientes que corresponda con medidas médicas indicadas?
10. | ¢éSe realizaron medidas de prevencion para complicaciones por la | (10) | (0)
permanencia en cama?
11. | ¢Se le realizaron al paciente los complementarios necesarios de [ (5) |(0)
urgencia?
12. |¢Se clasificaron las lesiones intracraneales segun la escala de|(5) |(0)
Marshall?
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