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un 18.33% tanto en TCE moderado como severo. La administracion de

antibioticos fue del 43.33% para TCE moderado.

Palabras clave: Trauma craneoencefalico (TCE), manejo no quirurgico, riesgo
de lesidn cerebral, escala de Glasgow.
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conductores de vehiculos de dos ruedas. Estas cifras subrayan la importancia
apremiante de una mayor atencion y recursos dedicados a la prevencion y
tratamiento de esta seria afeccion que sigue afectando la vida de millones
alrededor del planeta.

Cabe resaltar que en nuestro pais ocupa una alta incidencia de mortalidad
al afio a causa de traumatismos craneoencefalicos; enfatizando que este se
reporta como una de las principales causas de morbimortalidad constituyendo

el principal motivo de muerte violenta en pacientes con menos de 45 afos.*
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de emergencias del Hospital Docente Universitario Dr. Dario Contreras
durante el periodo del 10 de octubre de 2013 al 28 de febrero de 2014.
Método: Se realizé un estudio descriptivo, de corte transversal, con
recoleccion de datos retro prospectivos. Resultados: Durante los meses de
octubre de 2013 a febrero de 2014, se atendieron un total de 1,300 pacientes
pediatricos en la sala de emergencias del Hospital Docente Universitario Dr.
Dario Contreras, de los cuales el 4.2% (54 pacientes) presentaron
traumatismos craneoencefalicos. El 40.7% de los pacientes afectados tenian
entre 1 y 3 afios de edad. El 66.7% de los pacientes eran de sexo masculino.
El mecanismo de trauma mas comun fue la caida desde sus pies, con el
35.1%, seguido de caidas desde la cama, con el 16.6%. En el 11.1% de los
casos, las regiones anatdmicas afectadas fueron el hematoma subgaleal en la
region frontal media del craneo y en la region frontal derecha. El 38.8% de los
pacientes tuvieron una puntuacion de 15/15 en la escala de Glasgow.®

De La Cruz-Torres LC, Garcia-Silverio AG, Diaz-Burgos RY,
Rodriguez-Pefia S, Lopez-Lara CE. Realizaron un estudio en el Hospital
Traumatologico Ney Arias Lora, 2018. El objetivo del estudio fue analizar la
frecuencia de uso adecuado de casco protector en pacientes que sufrieron
trauma craneoencefalico debido a accidentes de transito en motocicleta en el
Hospital Traumatologico Doctor Ney Arias Lora (HTML). Resultados: De los
149 casos estudiados, el 86% (128 casos) admitid no usar casco protector. La
mayoria de los casos (65%) correspondi® a pacientes de edades
comprendidas entre 19 y 45 afos, con un total de 93 pacientes. Los pacientes
masculinos representaron el 93% de los casos, con un total de 138 casos. En
cuanto a la clasificacion del trauma craneoencefalico, entre los pacientes que
usaron correctamente el casco de seguridad no se registraron casos severos,
mientras que de aquellos que no usaban casco, 20 casos (15.5%) fueron

clasificados como severos.'
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.2 Justificacion

El TCE representa un desafio de salud a nivel mundial, ya que restringe las
capacidades fisicas, cognitivas y conductuales de las personas. Este trastorno
se ha convertido en la principal causa de discapacidad a nivel global y ocupa
el primer lugar entre las causas de muerte en individuos de entre 15 y 45 afios
de edad. Dentro del grupo de pacientes politraumatizados que pierden la vida
antes de llegar al hospital o en los servicios de urgencia, se estima que entre
el 33% y el 50% de los casos son atribuibles al TCE. De esta cifra, el 50%
fallece en cuestion de minutos, el 30% en menos de 2 horas y el 20%
sobrevive por un tiempo mas prolongado. Ademas, aproximadamente el 60%
de todas las muertes relacionadas con accidentes de transito se originan
principalmente por el TCE.

Cada afio, a nivel global, el Trauma Craneoencefalico (TCE) se cobra la
vida de 1.25 millones de personas, mientras que entre 20 y 50 millones de
individuos sufren lesiones no mortales relacionadas con este tipo de
traumatismo. En diversas naciones en vias de desarrollo, el TCE representa
aproximadamente el 88% de todas las muertes de conductores de
motocicletas y ciclomotores.

Los accidentes de transito relacionados con el uso de motocicletas afectan
a un gran numero de personas, Yy las consecuencias posteriores a estos
eventos resultan en tasas significativas de mortalidad y morbilidad. Estas
situaciones pueden generar un deterioro funcional y una incapacidad cronica
tanto en la capacidad de caminar como en la realizacion de tareas de
autocuidado y la interaccion con el entorno.

La cantidad de recursos economicos destinados a abordar esta
problematica es asombrosa. El Ministerio de Economia, Planificacion vy
Desarrollo de la Republica Dominicana (MEPyD), ha reconocido que se
destinan aproximadamente US$700 millones al afio y que mas del 75% del
gasto social en salud publica del pais se invierte en la problematica de los
accidentes de transito.™

El manejo inicial aplicado al TCE representa una etapa crucial en el
tratamiento, ya que su objetivo principal es estabilizar al paciente y
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lll. OBJETIVOS

II.1. General

Determinar el manejo inicial no quirirgico de traumatismo craneoencefalico
en pacientes adultos, en area de shock trauma, emergencia, Hospital Docente
Universitario Doctor Dario Contreras, AGOSTO-OCTUBRE 2023.

lll.2. Especificos

Indicar el tipo de manejo inicial no quirdrgico aplicado a los pacientes.
Determinar las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes.
Establecer la etiologia del traumatismo craneoencefalico.

Determinar el mecanismo de lesion del trauma craneoencefalico.

O~ 0N =

Identificar el tipo de trauma craneoencefalico de acuerdo a la escala de

Glasgow.

6. Conocer el grado de la lesion traumatica segun el riesgo de lesion
cerebral.

7. Conocer los métodos diagndsticos por imagenes empleados.
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IV. MARCO TEORICO

IV.1. Historia

El hombre moderno con un cerebro completamente desarrollado emigro de
Africa a Europa hace 40.000 afios y entre 27.000 y 11.000 afios.

Al parecer, cuando los pueblos se agruparon en tribus, comenzo a aparecer
la figura del médico, que en los inicios de la humanidad representaba mas un
mago que la figura que ahora aceptamos como médico, porque las
enfermedades, segun las creencias mas primitivas. naciones, se consideraban
de origen divino, y por lo tanto se reunieron con ellos.

El trauma fue otra causa humana temprana que requiri6 médicos magos
que ciertamente fueron responsables de la practica de la trepanacion, y la
mayoria de los craneos trepanados muestran evidencia de su uso en
humanos vivos, algunos de los cuales sobrevivieron a la intervencion durante
algun tiempo.

El craneo trepanado mas antiguo se encontré en un lugar de entierro en
Estheim, Alsacia en 1966 y fue investigado por Alto quienes, basandose en
estudios de carbono, sugieren que fuera intervenido entre el 5100 y el 900 a.c

No hay mucha evidencia de como, cuando hicieron las trepanaciones o
quién las hizo. Pero los investigadores sobre el tema han demostrado que
fueron hechos para tratar traumas y aparentemente convulsiones, guiados por
consideraciones magicas mas que cientificas.

Segun Walsh (1987), el registro mas antiguo conocido del tratamiento de
personas con dafio cerebral se encontro en Luxor en 1862 y tiene 3000 arfios.
Hay referencias que sugieren que algunos sintomas derivados del dafio
cerebral como convulsiones, paralisis, perdida de vision o audicion ya estaban
descritos en la antigua Mesopotamia.

El papiro de Edwin Smith, que data de 1650-1550 a.c, se refiere a tipos
diferentes de dafio cerebral y sus sintomas. La técnica de tratamiento fue
trepanacion. Los medicos griegos antiguos, incluyendo a Hipocrates, se dieron
cuenta de que el cerebro era el centro del pensamiento, probablemente
debido a su experiencia con lesiones cerebrales traumaticas (TBI). Esto
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sucedio en el siglo 19 cuando el dafio cerebral se asocio con la aparicion de
psicosis.

En 1848, un trabajador ferroviario llamado Phineas Gage resulto herido en
una explosién en el trabajo y una barra de hierro le perforo el I6bulo frontal,
provocando un cambio dramatico de personalidad y convirtiendolo en un
hombre impulsivo, torpe e inapropiado. Estudiar este caso nos permitio
comprender mejor el papel de esta parte del cerebro en el control de la
personalidad y el comportamiento.™

IV.1.2. Definicion

Es una unidad generada por la transferencia repentina de energia cinética
al craneo y su contenido, causado por una fuerza externa que puede conducir
a un cambio en las capacidades cognitivas, fisicas y/o emocionales de una
persona.

Desde una perspectiva biomecanica, los traumas craneoencefalicos se
producen cuando se aplica fuerza a un cuerpo animado, deformandose y
acelerandose en proporcion directa a la superficie de contacto y la energia
aplicada, condicionando una serie de respuestas mecanicas Yy fisioldgicas.

Al mecanismo de impacto se le suman los fendbmenos y movimientos
craneales y cervicales y los fendmenos de contacto relacionados (contusiones
craneales, fracturas, etc.), aceleracién y desaceleracion, que generan una

serie bien definida de lesiones.™

IV.1.3. Anatomia

El sistema nervioso esta formado por el sistema nervioso central (SNC) y el
sistema nervioso periférico (SNP). Las raices nerviosas de la médula espinal
conectan el SNC con el SNP. EI SNC esta formado por el encéfalo, que se
encuentra rostral al foramen magno, y la médula espinal, que se encuentra
caudal. El encéfalo esta formado por el cerebro, el diencéfalo, el tronco
encefalico y el cerebelo. El cerebro o también llamado telencéfalo es el
componente mas grande del SNC. Esta formado por dos hemisferios
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cerebrales conectados por el cuerpo calloso. Entre el telencéfalo y el
mesencefalo se encuentra el diencéfalo. El tronco encefalico conecta el
diencéfalo con la médula espinal. Esta formado, de rostral a caudal, por el
mesencéfalo, el puente de Varolio y la médula oblonga. El cerebelo es una
estructura grande y segura situada después del tronco encefdlico. Se
compone de una estrecha franja en la linea media (vermis) y dos hemisferios
laterales, y esta conectado al tronco encefdlico por los pedunculos
cerebelosos superior, medio e inferior. La médula espinal se extiende desde la
union cérvico medular hasta el cono medular.

El craneo esta formado por varios huesos grandes y una miriada de huesos
mas pequefios complejamente articulados. Los huesos principales son el
frontal, el temporal, el parietal, del occipital y el esfenoides; todos estan unidos
por lineas de sutura. Las suturas principales son la sagital y la coronal, pero
existen otras muchas.

El interior del craneo esta dividido en compartimentos o fosas. La fosa
anterior contiene los Iébulos frontales, que descansan sobre las placas
orbitarias. La placa cribiforme se encuentra muy por delante, entre los techos
orbitales. La fosa media contiene principalmente los Iébulos temporales, y
varios nervios craneales (NC) importantes atraviesan la zona. La fosa
posterior contiene el tronco encefalico, el cerebelo y los vasos vertebrales
basilares. Excepto los CN | y Il, todos los CN atraviesan o salen de la fosa
posterior. El hueso frontal contiene los senos frontales.

El hueso temporal tiene dos partes: la parte escamosa delgada forma la
sien; la parte petrosa gruesa forma el suelo de la fosa media. La parte
escamosa contiene el surco de la arteria meningea media. Las piramides
petrosas tienen sus apices apuntando medialmente y sus bases gruesas
apuntando lateralmente; en su interior se encuentran las estructuras del oido
medio e interno, el meato auditivo interno, el canal facial con su genu y las
celdillas aéreas del seno mastoideo. El hueso esfenoides tiene alas mayores y
menores y contiene la silla turca. Las alas mayores forman la pared anterior
de la fosa media; las alas menores forman parte del suelo de la fosa anterior.
Las alas mayores y menores se unen al cuerpo del esfenoides, dentro del cual
se encuentra la cavidad del seno esfenoidal. La mejor manera de apreciar la

anatomia del hueso esfenoides es observarlo desarticulado, cuando las alas
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se hacen evidentes. La silla turca forma una depresion en forma de silla de
montar en el cuerpo del esfenoides; junto a la silla se encuentran los senos
cavernosos. La glandula pituitaria se encuentra dentro de la silla turca.

El hueso occipital constituye la fosa posterior. El clivus forma la pared
anterior de la fosa posterior; termina superiormente en el dorso de la silla turca
y las apdfisis clinoides posteriores. La arteria basilar y el tronco encefalico se
encuentran a lo largo del clivus.

Las meninges estan formadas por la duramadre, la piamadre y la
aracnoides. La piamadre es fina, pelicular y esta estrechamente adherida al
encéfalo y sus vasos sanguineos, extendiéndose hasta los surcos y los
espacios perivasculares.

La duramadre es gruesa y resistente, y constituye la principal cubierta
protectora del SNC. La duramadre tiene una capa meningea interna y una
capa periostica externa que es continua con el periostio del calvario interno.
Las dos hojas de la duramadre se separan para encerrar los senos venosos
cerebrales. La duramadre se adhiere estrechamente al hueso en las lineas de
sutura y alrededor del agujero magno. Las vainas de la duramadre cubren los
nervios craneales y espinales a su salida y luego se fusionan con el epineuro.
La vaina del nervio optico es una capa de meninges que sigue al nervio optico;
finalmente, la duramadre se fusiona con la esclerética del globo ocular. Los
pliegues de la duramadre separan los dos hemisferios (falx cerebri) y la fosa
media de las estructuras de la fosa posterior (tentorium cerebelli). Un pliegue
diminuto (el falx cerebelli) separa los hemisferios cerebelosos. La duramadre
craneal es, en su mayor parte, una sola capa, distinguible como dos laminas
solo en los senos venosos y en la orbita. En cambio, las capas de la
duramadre espinal estan separadas. La capa externa, peridstica, forma el
periostio del canal vertebral, y la capa meningea cubre estrechamente la
medula espinal. Esta separaciéon crea un amplio espacio epidural en el canal
espinal que no esta presente en la cabeza.

El espacio epidural espinal es un lugar frecuente para la enfermedad
metastasica. La duramadre craneal y espinal se fusionan en el foramen
magnum. La aracnoides linda con la superficie interna de la duramadre y una
red de trabéculas diafanas y finas atraviesa el espacio subaracnoideo para

conectar la aracnoides con la piamadre. Sobre la superficie del encéfalo y la

25



medula espinal, la piamadre y la aracnoides estan estrechamente adheridas y
son practicamente inseparables, formando esencialmente una membrana: la
piamadre-aracnoides o leptomeninges.

El espacio subdural es el espacio entre la duramadre y los aracnoides.
Normalmente el espacio es mas virtual que real, pero en algunas
circunstancias puede acumularse liquido en el espacio subdural.

El espacio subaracnoideo se encuentra debajo de la membrana
aracnoidea. El LCR fluye a través del espacio subaracnoideo. Las cisternas se
desarrollan en zonas en las que la duramadre y la aracnoides no siguen de
cerca el contorno del cerebro, creando un amplio espacio entre la aracnoides
y la piamadre.

La cisterna magna (cisterna cerebelomedular) es un reservorio de LCR
posterior a la medula y situado bajo la parte inferior del cerebelo. Otras
cisternas importantes son la perimesencefalica (ambiental), la interpeduncular
(basal), la prepontina y la quiasmatica. El término cisternas basales se utiliza a
veces para incluir todas las cisternas subaracnoideas de la base del cerebro.

Los ventriculos laterales estan formados por un cuerpo y un atrio también
llamado espacio comun, del que se extienden los cuernos. El cuerno temporal
se extiende hacia delante en el I6bulo temporal; el cuerno occipital se extiende
hacia atras en el I6bulo occipital. Dentro de la auricula de cada ventriculo se
encuentra el plexo coroideo que forma el LCR. Los dos ventriculos laterales
confluyen en la linea media, donde se unen al tercer ventriculo.

El agujero de Monro es el conducto entre el ventriculo lateral y el tercer
ventriculo. El tercer ventriculo es una delgada hendidura situada en la linea
media entre los ventriculos laterales y justo debajo de ellos. Anteriormente,
forma espacios o cavidades por encima y por debajo de la hipdfisis;
posteriormente, crea una cavidad por encima de la glandula pineal. El tercer
ventriculo termina en el acueducto cerebral (de Sylvius), que transporta el
LCR hasta el cuarto ventriculo.

El cuarto ventriculo también es una estructura de la linea media que tiene
prolongaciones superiores, inferiores y laterales como estrechos callejones sin
salida. La prolongacién inferior del cuarto ventriculo termina en la unién
cervicomedular; en el obex se hace continua con el canal central de la médula

espinal. Los recesos laterales del cuarto ventriculo contienen pequefias
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aberturas llamadas agujeros de Luschka a través de las cuales el LCR
desemboca en el espacio subaracnoideo que rodea el tronco encefalico. Una
abertura en la linea media del techo del cuarto ventriculo, el agujero de
Magendie, une el cuarto ventriculo con la cisterna magna. El plexo coroideo se
encuentra en el techo del cuarto ventriculo.

El encéfalo esta compuesto por el cerebro, el diencéfalo, el tronco del
encéfalo y el cerebelo. El cerebro o también llamado telencéfalo es el
componente mas grande del sistema nervioso central y consta de dos
hemisferios cerebrales, la capa externa llamada corteza (materia gris) y la
capa interna (materia blanca). Hay cuatro I6bulos en la corteza, del lobulo
frontal, el I6bulo parietal, el I6bulo temporal y el I6bulo occipital.™

El 16bulo frontal es el mayor I6bulo del cerebro, situado delante del surco
central. Tanto anatébmica como funcionalmente, se divide en diferentes areas
significativas. El I6bulo frontal dorsolateral se divide en tres areas principales:
el cortex prefrontal, el cortex premotor y el cértex motor primario. Un dafio en
cualquiera de estas areas puede provocar debilidad y alteraciones en la
ejecucion de tareas motoras del lado contralateral. Las areas inferolaterales
del hemisferio dominante (normalmente el lado izquierdo) del I6bulo frontal
son el area del lenguaje expresivo (area de Broca, areas de Brodmann 44 y
45), cuyo dafio provocara una afasia expresiva no fluente. Otras areas del
I6bulo frontal, como el area orbitofrontal y el area frontal medial, intervienen en
diversos procesos de funcionamiento superior, como la regulacién de las
emociones, las interacciones sociales y la personalidad. La corteza frontal
media es también el centro miccional del cerebro. Los I6bulos frontales son
fundamentales para las decisiones e interacciones mas dificiles que son
esenciales para el comportamiento humano, por lo que los dafios en esta zona
pueden provocar desinhibicion y déficits de concentracién, orientacion y juicio.
Una lesién del I6bulo frontal también puede provocar la regresion o la
reaparicion de reflejos primitivos. Los campos oculares frontales son el area
central de control de los movimientos oculares sacadicos, el dafio a esta area
puede causar desviacion ocular hacia el lado de la lesién.

El 16bulo temporal procesa la informacion sensorial en significados
derivados para la retencion adecuada de las emociones, la memoria visual y la

comprensién del lenguaje. Contiene el cortex auditivo primario, que interviene
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en el procesamiento del sonido. El area de Wernicke esta situada en la
circunvolucion temporal superior del hemisferio dominante y se encarga de la
comprensién del lenguaje. Una lesion que afecte a la circunvoluciéon temporal
superior provocara afasia receptiva; la persona hablara con fluidez, pero sin
sentido. El I6bulo temporal medio consta de importantes estructuras
neuronales como la circunvolucion parahipocampal, el uncus, del hipocampo,
el cuerno temporal y la fisura coroidea. Una lesion en el hipocampo puede
provocar amnesia anterégrada e incapacidad para crear nuevos recuerdos. El
I6bulo temporal medial es la principal zona epileptogena del cerebro. Las
convulsiones originadas en estas zonas no solo pueden afectar a las
emociones, sino que también pueden provocar deja-vu o alucinaciones
olfativas. Las lesiones bilaterales en la amigdala, como en la encefalitis por
Herpes simple, pueden causar el sindrome de Kluver-Bucy. En este sindrome,
los pacientes experimentaron comportamientos desinhibidos como hiperfagia,
hipersexualidad e hiperoralidad. La porcién inferior de la radiacion optica
atraviesa el Iobulo temporal. Los dafios en esta parte del tracto de la sustancia
blanca pueden causar un defecto del campo visual cuadrangular superior,
comunmente denominado defecto del pastel en cielo. Los Iébulos temporales
posteromediales son las areas de asociacion visual "quée". El dafio bilateral
puede provocar daltonismo adquirido (acromatopsia).

El lobulo parietal es responsable de la percepcion, la sensacion y la
integracion de la informacién sensorial con el sistema visual. Alberga la
corteza somatosensorial primaria, situada en la circunvolucion postcentral,
posterior al surco central. Se encarga de recibir la informacion sensorial
contralateral

El I6bulo occipital es el centro de procesamiento de la informacion visual en
los seres humanos. El cortex visual primario esta situado en el area 17 de
Brodmann, en la cara medial del I6bulo occipital, dentro del surco calcarino.
Los dafios en un solo I6bulo occipital pueden provocar hemianopsia
homonima y alucinaciones visuales. El dafio bilateral de la corteza visual
primaria puede causar ceguera (ceguera cortical). Clinicamente se caracteriza
por la pérdida de vision con reflejos luminosos conservados. La negacion de la
perdida visual en la ceguera cortical es caracteristica del sindrome de Anton.

El paciente también puede experimentar ilusiones visuales en las que los
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e TCE moderado con una puntuacion de nueve a 13.
e TCE leve con una puntuacién de 14 a 15."

También se puede utilizar la variante de la escala de coma de Glasgow con
respuesta pupilar (GCS-P). Las puntuaciones de la Escala de Coma de
Glasgow (GCS) y las respuestas pupilares son indicadores clave de la
gravedad del dafio cerebral traumatico. Se demostré mediante un estudio que
combinando estos indicadores en un unico indice demostraba ventajas a la
hora de la clasificacion del estado del paciente. Los métodos para combinar la
escala de coma de Glasgow y los datos de respuesta pupilar se utiliza una
puntuacién aritmética simple (puntuacién GCS [intervalo 3-15] menos el
numero de pupilas que no reaccionan [0, 1 o 2]), que denominamos
puntuacién GCS-Pupilar (GCS-P; intervalo 1-15)."

Otro criterio de clasificacion es el riesgo de lesion cerebral, el cual se basa
en los sintomas presentados, antecedentes medicos y el tipo de trauma.
Algunos factores independientes pueden aumentar el riesgo de dafio cerebral,
como la anticoagulacion, el alcoholismo, la drogadiccion, la edad avanzada, la
discapacidad previa, el antecedente de neurocirugia y la epilepsia. De acuerdo
a este criterio de riesgo de lesién podemos clasificar el TCE en:

TCE con bajo riesgo de lesion:

-Asintomatico: No hay pérdida de la conciencia

-Sintomas menores: Cefalea leve, mareos, vertigo, nauseas.

TCE con moderado riesgo de lesién:

-Pérdida de conciencia

-Cefalea evolutiva

-Convulsion

-Paciente menor de 2 afios

-Fractura de base de craneo

-Amnesia postraumatica

-Politraumatismo

TEC con alto riesgo de lesion:

-Foco neurolégico

-Fractura-hundimiento

-Herida penetrante

-Deterioro del sensorio
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También existe una clasificacion tomografica la cual nos facilita determinar

el pronostico del paciente, esto se realiza a través de la evaluacion de

imagenes tomograficas. Para ello, se utiliza la escala de Marshall, la cual se

basa en la identificacion y clasificacion de la lesion que se ha observado a

través de la tomografia. De esta manera, se puede obtener informacion

relevante acerca de la gravedad de la lesion y, por tanto, del prondstico del

paciente en cuestion."

evacuada V

Categoria Descripcion Mortalida
d
Lesion difusa | | Sin patologia visible 6.4%
Lesion difusa Il | - Desviacion de linea media (DLM) de 0 a 5 mm. | 11%
- Cisternas basales se mantienen visibles.
- No hay lesiones de alta o media densidad que
tengan un volumen igual o superior a 25cc.
Puede contener fragmentos de huesos vy
cuerpos extranos.
Lesion difusa Ill | - DLM de 0 a 5mm 29%
(edema) - Cisternas  basales  comprimidas o
completamente borradas.
- No hay lesiones de alta o media densidad que
tengan un volumen igual o superior a 25cc
Lesion difusa IV |- DLM > 5 cc 44%
(desviacion) - No hay lesiones de alta 0 media densidad que
tengan un volumen igual o superior a 25cc.
Lesion de masa | - Cualquier lesion evacuada quirirgicamente 30%
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Lesion de masa | - Lesiones de alta o media densidad que tienen | 34%
no evacuada VI | un volumen igual o superior a 25cc
- Lesiones que no han sido evacuadas

quirurgicamente.

20

IV.1.8. Tipos de lesiones traumaticas

IV.1.8.1 Lesiones Primarias

Se originan a partir de la fuerza directa del impacto o la absorcion de
energia mecanica en los tejidos. Entre las lesiones primarias mas comunes se
encuentran la herida en el cuero cabelludo, la fractura de craneo, la
conmocion cerebral, la laceracion, el dafio axonal difuso, la lesion en un par
craneal y la congestion cerebral.

La herida de cuero cabelludo puede presentarse de tres formas distintas:
lineal, contusa-cortante o por avulsion. En el caso de una herida por avulsion
(también conocida como scalp), la piel del cuero cabelludo se separa total o
parcialmente debido a una traccion, lo que puede provocar una hemorragia y
comprometer la hemodinamica. El tratamiento para este tipo de lesiones es
similar al de cualquier otra herida en los tejidos blandos, pero es importante
examinar la zona lesionada para detectar fracturas en el craneo. Ademas, es
necesario suturar la aponeurosis epicraneal (galea) antes de proceder a
reparar el tejido celular y la piel.

En cuanto a las fracturas de craneo, existen varios tipos de fracturas de
craneo, incluyendo fracturas lineales, conminutas, deprimidas (también
conocidas como fracturas de hundimiento) y de base de craneo. Si se produce
una fractura de craneo, existe un mayor riesgo de lesion encefalica, que
ocurre 20 veces mas frecuentemente en estos casos. Para diagnosticar una
fractura de craneo, se utilizan radiologia simple y/o tomografia computarizada
con ventana ésea.

Cuando se sospecha una fractura de base de craneo, se pueden detectar
varios signos clinicos, incluyendo hemotimpano, hematoma mastoides (signo
de Battle), hematoma bipalpebral (ojos de mapache), déficit de los pares
craneales |, VIl u VI, diabetes insipida o panhipopituitarismo, y rinorrea u
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otorrea. Las fracturas de base de craneo mas comunes ocurren en el piso de
la fosa anterior y la fosa media. En la mayoria de los casos, estas fracturas no
requieren tratamiento y solo sirven como un indicador de la gravedad del
trauma.

Las fracturas lineales no requieren tratamiento, pero se debe realizar un
control neuroldgico periodico. En el caso de las fracturas de hundimiento, se
sospechan cuando se realiza una palpacion en casos asociados a un
traumatismo abierto. El diagnostico definitivo se hace mediante una ventana
0sea de tomografia computarizada. Estas fracturas se dividen en abiertas y
cerradas.

Las fracturas abiertas son aquellas en las que hay una conexién entre el
interior del craneo y el exterior, ya sea a través de una herida en la piel o una
fractura en la pared posterior del seno paranasal. Este tipo de fracturas
conllevan un alto riesgo de infeccion y requieren atencién quirurgica urgente,
que incluye irrigacion, desbridamiento y eliminaciéon de los fragmentos
deprimidos. Una vez que se ha llevado a cabo la reparacion inicial, se puede
realizar una craneoplastia para cubrir el defecto éseo craneal que fue causado
por la eliminacion de los fragmentos dafiados.

Por otro lado, las fracturas cerradas de hundimiento que no estan
asociadas con lesiones en el cuero cabelludo solo se repararan si causan una
deformidad cosmética importante o un problema funcional o irritativo que
empeora con el tiempo.

La conmocion cerebral se refiere a una pérdida temporal de la conciencia,
que se recupera sin dejar secuelas neurolégicas permanentes o lesiones
anatomicas evidentes.

Por otro lado, la contusion cerebral es una lesion mas heterogénea del
tejido cerebral que puede incluir zonas de hemorragia, edema y necrosis. Esta
lesion es el resultado de un choque directo del cerebro contra el craneo y
suele ser mas frecuente en los polos frontal, temporal y occipital. Los
pacientes que sufren contusiones cerebrales, aunque sean pequefias y
asintomaticas, deben ser internados y observados debido a que estas lesiones
pueden aumentar en tamafio y numero en las primeras 72 horas después de
sufrirlas. Los sintomas pueden incluir cefaleas, desorientacion

temporoespacial y sindromes focales. En una tomografia computarizada se
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puede observar una imagen heterogénea, hiperdensa e hipodensa con edema
periférico. El tratamiento es médico, aunque se puede indicar cirugia en casos
en que la contusién sea lo suficientemente grande para producir un sindrome
de hipertension intracraneal descompensado.

Una laceracion cerebral es una lesion que se produce cuando un objeto o
esquirlas Oseas penetran el tejido cerebral, desgarrandose y generando
hemorragias. Debido a que estas lesiones son generalmente expuestas, el
tratamiento consiste en una limpieza quirurgica precoz.

El dafio axonal difuso es una lesién que ocurre luego de un impacto severo
y resulta en el estiramiento y/o ruptura de fibras axonales largas. Esta lesion
se localiza tipicamente en el cuerpo calloso, el extremo superior del tronco
cerebral, la comisura anterior y los ganglios basales, interfases entre la
sustancia gris y blanca. Los sintomas incluyen afectacion de la conciencia y
rigidez de descerebracion, lo que puede ser una sefial de un traumatismo
grave y dejar secuelas significativas. Si el tronco encefalico resulta afectado,
el prondstico suele ser malo. Los cambios sutiles en la tomografia
computarizada pueden contrastar con la gravedad de la lesion. Las
microhemorragias pueden observarse en la fase aguda y transformarse en
zonas de desmielinizacion que pueden verse con resonancia magneética
semanas mas tarde.

Las lesiones de pares craneales pueden ser el resultado de un traumatismo
directo, fracturas de la base del craneo, movimientos del encéfalo o edema
cerebral. El séptimo par craneal se ve mas afectado, especialmente en casos
de fractura de hueso temporal. El octavo par craneal también puede verse
comprometido en estas fracturas. En general, el tratamiento suele ser
conservador.

La congestion cerebral también conocida como "swelling", ocurre cuando
hay un aumento en el volumen sanguineo intracerebral debido a la
vasodilatacién arteriolar paralitica postraumatica. Este aumento puede causar
un aumento en la presién intracraneal y producir confusion mental, y en casos
graves, incluso llegar al coma. En la tomografia computarizada se pueden
observar ventriculos pequefios con borramiento de surcos y cisternas.
Afortunadamente, este tipo de lesién suele ser transitoria y el tratamiento es

meédico, lo que generalmente tiene un buen prondstico.™
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que este tipo de hematoma es extracerebral, su prondstico es bueno si se
opera a tiempo.

Un hematoma subdural se genera cuando se produce una lesion en el
tejido cerebral y los vasos sanguineos debajo de la madre. A diferencia de los
hematomas extradurales, los hematomas subdurales tienen una apariencia
concava-convexa. Dependiendo del tiempo transcurrido desde el momento del
trauma, estos hematomas pueden ser clasificados como agudos (hasta 3
dias), subagudos (hasta 2 semanas) o cronicos (mas de 2 semanas).

Dentro del hematoma subdural tenemos el subtipo de hematoma subdural
agudo el cual se caracteriza clinicamente por la presencia de deterioro en el
nivel de conciencia acompafiado de signos focales. Cuando la acumulacion de
sangre alcanza un espesor mayor a 5 mm, puede desencadenar un sindrome
de hipertension intracraneal. En las imagenes de tomografia computarizada,
se observa una masa extracerebral concavo-convexa, con un alto indice de
densidad, que suele estar asociada con hemorragias en el tejido cerebral
adyacente y un significativo efecto de masa. El tratamiento recomendado en
estos casos es la evacuacion quirdrgica de emergencia y la hemostasia del
vaso cortical responsable de la lesion.

El hematoma subdural subagudo se distingue por su apariencia isodensa
respecto al tejido cerebral en una tomografia computarizada.
Afortunadamente, su prondéstico es mas favorable que el hematoma subdural
agudo. En algunos casos, puede ser tratado mediante la realizacion de dos
orificios en el craneo con un instrumento llamado trépano, seguido de un
lavado intenso.

El hematoma subdural crénico es una afeccién que se presenta con mayor
frecuencia en personas mayores o en aquellos que padecen alcoholismo. Por
lo general, se produce como resultado de la evolucion de un hematoma
subdural agudo, que a menudo surge después de un traumatismo leve o que
no se recuerda. En lugar de reabsorberse, la sangre produce una reaccion
inflamatoria que conduce a la formacion de una membrana subdural llena de
capilares recién formados. Esta membrana se rompe periddicamente, lo que
resulta en pequefias hemorragias que aumentan gradualmente el tamafio del
hematoma. La sangre suele ser liquida y de color xantocromico debido a la

presencia de factores fibrinoliticos que evitan su coagulacion.
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Los sintomas de esta afeccion son insidiosos y pueden incluir cefalea,
deterioro cognitivo, signos focales leves o somnolencia. En los pacientes
mayores, los sintomas pueden parecerse a los de una demencia. Sin
embargo, su prondstico es favorable si se diagnostica y trata adecuadamente.
El diagndstico se realiza mediante una tomografia computarizada, que
muestra una imagen concavo-convexa hipodensa sobre el hemisferio cerebral.

El tratamiento del hematoma subdural crénico implica la evacuacion
mediante una craneotomia o mediante dos orificios de trépano y lavado
profuso con solucion fisiologica.

El hematoma intraparenquimatoso es una acumulacion de sangre dentro
del tejido cerebral, que puede ocurrir tanto temprano como tardiamente como
resultado de la laceracion de un vaso sanguineo cerebral o de la reperfusion
de un area de tejido cerebral contuso e isquémico. Segun su apariencia en las
imagenes de tomografia computarizada, se clasifica en cuatro tipos diferentes.
El Tipo | se caracteriza por un hematoma visible en la TAC al momento del
ingreso. El Tipo Il se refiere a un hematoma pequefio en la TC inicial que
aumenta de tamafio en estudios posteriores. ElI Tipo Il se trata de un
hematoma tardio que aparece después de una TAC inicial normal. Finalmente,
el Tipo IV se refiere a un hematoma tardio que se presenta sobre una
contusién ya observada en la TAC previa. En casos donde el hematoma es de
gran tamafio o su ubicacidon genera un efecto de masa significativo, el
tratamiento quirdrgico puede ser necesario.

La hidrocefalia es causada por una obstruccion aguda del cuarto ventriculo
debido a la presencia de sangre o edema en la fosa posterior. También puede
ocurrir de manera mas tardia como resultado de una hemorragia
subaracnoidea después de un traumatismo craneal.

La fistula de LCR es una afeccién en la cual el liquido cefalorraquideo se
filtra fuera del craneo debido a una rotura de las meninges y una fractura en la
base del craneo. Esta afeccion puede manifestarse como otorraquia o
rinorraquia. En la mayoria de los casos, la fistula se resuelve por si sola en
aproximadamente una semana. Sin embargo, la presencia de una coleccién
de aire dentro del craneo (neumoencéfalo) o de episodios recurrentes de
meningitis bacteriana puede estar asociada con una fistula subclinica

persistente de LCR.
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Los traumatismos causados por el transito, al igual que las enfermedades
cardiacas, el cancer y los accidentes cerebrovasculares, deben considerarse
un problema de salud publica porque son altamente prevenibles y en gran
parte causados por errores humanos.

Este constituye:

e La primera causa de muerte en la poblacion joven.

e Latercera causa de muerte en toda la poblacion.

e La causa mas frecuente de hemorragia subaracnoidea e hipertension

intracraneana."’

Los traumas craneoencefalicos (TCE), son una de las lesiones mas
comunes en pacientes politraumatizados debido a una variedad de causas,
que incluyen accidentes automovilisticos, caidas desde una altura y
agresiones. Las lesiones graves y las secuelas incapacitantes representan
aproximadamente el 20 por ciento de los pacientes. En los Estados Unidos,
los Traumas Craneoencefalicos (TCE), representan aproximadamente
500.000 visitas a la sala de emergencias y 2500 muertes cada afio.

La frecuencia anual de hospitalizacion es de 700 por 100.000 nifios y nifias.
El 8% de los pacientes presenta alguna discapacidad fisica o cognitiva o
deficit psicosocial, mientras que la mortalidad oscila entre el 22% y el 35%.%

A nivel mundial, 1,25 millones de personas mueren a causa de TBI cada
afio, y entre 20 y 50 millones sufren lesiones no mortales. Se estima que es
responsable del 88% de las muertes de conductores de vehiculos de dos
ruedas en varios paises del tercer mundo. Ney Arias Lora Trauma Hospital
Sala de Emergencia admitio y atendié 1585 accidentes de motocicleta durante
el periodo de estudio, de los cuales fueron diagnosticados con TCE
(Estadisticas HTNAL), lo que representa el 80% de los casos.

En Republica Dominicana, el TCE es un problema de salud, social y
educativo importante, ocupa el primer lugar en la lista de los accidentes con
muertes en transito en el planeta, con un promedio de 42 fatalidades por
100,000 habitantes por afio (OMS, 2013). De los muertos, el 58 por ciento
eran conductores de vehiculos de dos y tres ruedas.

En 2015, la OMS reporté 29 muertes anuales por cada 100,000 habitantes
en la Republica Dominicana, y el 63 por ciento de esas muertes involucraron a

vehiculos de dos o tres ruedas. Son muchas las victimas de accidentes de
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motocicleta, y las condiciones post-accidente provocan una mortalidad y
morbilidad trascendentes, y pueden derivar en deterioro funcional e
incapacidad crénica tanto en actividades ambulatorias como de autocuidado y
en las relaciones con el medio ambiente.®

En Republica Dominicana, Hospital Ney Arias Lora realizé un estudio el
cual se baso, en lesiones neurolégicas posteriores a accidentes de transito las
posibles causas y soluciones en nuestro pais, el cual, arrojo: Los hombres
constituian la mayoria de los participantes del estudio (79 %) y el medio de
transporte mas popular era el vehiculo motorizado de dos ruedas (MTW; 74
%). El 66,7 % de los 69 pacientes que tuvieron TCE se clasificaron como TCE
moderados-graves, mientras que el 30,3 % se clasificaron como TCE leves.
La hemorragia subdural (12%) y la hemorragia subaracnoidea (90,4%) fueron
los dos tipos de hemorragia intracraneal mas frecuentes. Hubo 9 ciclistas de
MTW que fallecieron en hospitales y ninguno de ellos llevaba casco. El uso de
casco informado entre los ciclistas MTW admitidos fue del 22,4%. Solo el
58,1% de los pacientes en el momento del estudio residian en una regién con
servicios de respuesta de emergencia 911. En el area de servicio del 911, el
66,2 por ciento de los residentes utilizaron los servicios de respuesta de
emergencia.

Por un factor de 0,78, el uso del servicio de respuesta de emergencia 911
se vinculd con un menor riesgo de lesion cerebral traumatica moderada o
grave, del 95 por ciento, 0,65, 0,93). La razén de probabilidades del 95 por
ciento, 1,01, 1,61), para TBI de moderada a grave aumentd en 1,22 (veces)
cuando no se utilizo casco. En este modelo, ni el género ni la edad tuvieron

significacién estadistica.?®

IV.1.10. Diagnéstico

Los pacientes con TCE son muy diversos, condiciones neuroldgicas que
van desde asintomaticos hasta coma grave. En los pacientes
politraumatizados se debe sospechar la presencia de lesiones en diferentes
organos, por lo que la evaluacion preliminar debe ser realizada por un equipo
interdisciplinario que pueda descartar diferentes niveles de lesiones que
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puedan ser peligrosas para el paciente y decidir cuales deben serlo. Abordado
primero.

La historia debe obtenerse de la familia del paciente, acompafiantes o
alguien externo al hospital que lo atienda. Lo mas importante es saber cual era
el estado neurolégico del paciente cuando lo encontraron (respiracion, fatiga,
verbalizacion y movimiento de cuatro extremidades), asi como cuales fueron
los primeros auxilios, el tiempo empleado y las circunstancias de ser
transportado al hospital.

La historia clinica debe ser detallada e incluir la siguiente informacion:

e Enfermedades previas de interés: alergias, drogas o alcohol,
trastornos de la coagulacion, pérdida de conciencia previa.

e Presencia o0 ausencia de pérdida de conciencia inicial o posterior
Amnesia traumatica y su duracion.

e Presencia de sintomas o signos neuroldgicos tras trauma: cefalea,
mareo, nauseas o0 vomitos, foco neurolégico. Primeros auxilios
recibidos y condiciones de traslado. Cuando se utiliza por primera
vez, se evaluan problemas que requieren accion inmediata y se
toman parametros basicos como pulso, frecuencia respiratoria,

presion arterial, temperatura, azicar en sangre.

IV.1.10.1 Signos vitales

La oxigenacion y la ventilacion adecuadas son esenciales para los
pacientes con TCE.

La hipercapnia moderada es una posible causa de vasodilatacion cerebral
grave que conduce a hipertension intracraneal. Puede ocurrir un circulo
vicioso donde la lesion cerebral secundaria se vuelve mas grave que la lesion
primaria causada por la colisiéon. La presencia de un patrén respiratorio
anormal suele indicar un aumento de la presion intracraneal o una lesion
primaria en el centro respiratorio del tronco encefalico.

La aparicion de episodios de apnea es un signo de disfuncion del tronco
encefalico, aunque también puede deberse a medicacion, aspiracion de

contenido estomacal u obstruccion de las vias respiratorias superiores.
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La taquipnea puede ser causada por actividad del tronco encefalico o por
hipoxia. La masa de la cabeza trata de mantener su presion arterial y provoca
presion arterial alta. La hipotension también puede ocurrir como un evento
preterminal o hernia y compresion del tronco encefalico. La presion sanguinea
arterial asociada con bradicardia puede ocurrir en respuesta a la hipertension
craneal.™

IV.1.10.2 Evaluacion neurolégica

Una vez establecida la funcion respiratoria y cardiovascular, se debe
monitorear el sistema nervioso central y se debe tener cuidado al manipular el
cuello, pero no hasta que se hayan descartado fracturas cervicales. El examen
neurologico de los pacientes que cooperan debe ser completo, incluida la
orientacion, la atencion, el lenguaje, el fondo de ojo, la circunferencia
contralateral, los nervios craneales, la fuerza, los reflejos tendinosos
profundos y cutaneos plantares, la sensibilidad, la coordinacion y la marcha.
Su mayor limitacién es cuando se evallua a nifios, aquellos con trastornos del
lenguaje o incapaces de hablar, asi como aquellos que se encuentran
intoxicados o intubados.™

IV.1.10.3 Evaluacion inicial

Se examina la cabeza en busca de desgarros del cuero cabelludo, fracturas
craneales compuestas 0 signos de mapache (6rbita), la cual es una equimosis
periorbitaria, limitada por el borde de fosa anterior. Se considera fractura
petrosa temporal, después de que haya sangre o liquido cefalorraquideo; en la
espalda aparece la membrana timpanica o el simbolo de Batlle, caracterizado
por equimosis hasta el nivel de la apdfisis mastoides; en los senos frontal,
esfenoidal o mastoideo o si hay anexos hay paresia del nervio facial o pérdida
de la audicién.™

IV.1.10.4 Evaluacion pupilar

Se debe examinar el tamarfio, simetria y respuesta a la luz de las pupilas.
La presencia de una pupila dilatada con escasa reactividad suele indicar una
hernia uncal. La presencia de 2 pupilas reactivas pequefias o moderadas
sugiere encefalopatia metabdlica 0 hemorragia transtentorial diencefalica. Las
pupilas midticas no reactivas indican un uso pontino u opioide deficiente. El
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sindrome de Horner unilateral sugiere enfermedad del sistema simpatico y
hace sospechar diseccion carotidea o traumatismo cervical, y las pupilas de
Marcus-Gunn hacen pensar en lesiones en retina, nervio optico o quiasma
optico.

e Tamaiio

» Miotica: diametro < 2 mm

» Midriatica: diametro > 5 mm

* Medias: diametro entre 2-5 mm

e Asimetria

* Isocoricas: iguales

* Anisocoricas: desiguales

e Reactividad

* Reactivas: contraccion

* Arreactivas: inmoviles a la luz.™

IV.1.10.5 Movimientos oculares

Deben vigilarse los movimientos oculares espontaneos, ya que la ausencia
de movimientos conjugados hacia un lado sugiere un defecto campimétrico,
negligencia parietal, lesion frontal ipsilateral o lesion pontina contralateral. La
falta de desplazamiento unilateral sugiere una lesion del tronco encefalico, una
lesion del nervio infraorbitario o intracraneal o una fractura orbitaria con
atrapamiento muscular. La presencia de movimientos horizontales lentos
conjugados o el desvio de los ojos indica un tronco intacto, mientras que la
apariencia de balanceo en el plano vertical indica dafios en el puente.

IV.1.10.6 Reflejo corneal

Indica la integridad del quinto par (aferente) y del séptimo par (eferente). La
paralisis facial periférica puede hacer que la vida sea dificil de obtener y debe
hacer sospechar una lesion del séptimo nervio como resultado de una fractura

del hueso temporal.™

IV.1.10.7 Funcién motora
Se observan los movimientos espontaneos de las cuatro extremidades vy, si
no estan, se desencadenan con estimulos verbales o dolorosos. Una

extremidad flacida sugiere intoxicacién o choque espinal, la fatiga focal
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sugiere lesion de nervio periférico y la hemiplejia sugiere una lesion cortical
central en el tronco o la medula espinal.™

IV.1.10.8 Laboratorio

Realizamos hemogramas y observamos, aumento o disminucion del
hematocrito asociado con sangrado o extraccion de sangre en un
compartimento. El sodio puede disminuir en presencia de una secrecion
inadecuada de hormona antidiuretica o aumentar en la diabetes insipida
debido al dafio del hipotalamo.™

IV.1.10.9 Indicacién de prueba de neuroimagen

En pacientes con bajo riesgo de exposicion de heridas intracraneales, el
analisis radiografico puede o no estar justificado porque los hallazgos positivos
en las radiografias simples son raros y se intentan fracturas lineales cuando
se encuentran. Es esencial distinguir cuando no lo es.™

En cuanto a la radiografia de craneo, no existen evidencias que avalen la
realizacion de radiografia de craneo para diagnosticar la presencia de fractura.
La unica radiografia indicada es la radiografia de columna cervical que debe
ser obtenida en todos los pacientes con traumatismo craneal severo.

La tomografia computarizada (TAC) es el método de eleccion para el
traumatismo  craneoencefalico (TBI). Sus indicaciones dependen
principalmente del riesgo de complicaciones del paciente y de la probabilidad
de detectar una lesion intracraneal. Si el paciente no mejora, la tomografia
computarizada debe repetirse 24 horas después del ingreso o tan pronto como
sea posible.

» Bajo riesgo: Son pacientes asintomaticos o que presentan cefalea o
mareos. La TC de cabeza no esta indicada en este grupo de pacientes. La
indicacion de la Rx de craneo es controvertida porque el riesgo de fractura es
bastante bajo (0,4%) y suele ser del tipo lineal, no desplazada, aunque para
ello es necesaria la realizacion de una TAC y se justificaria la observacion
hospitalaria las 24 horas. La TC de cabeza esta indicada para pacientes de
bajo riesgo una vez que estan bajo sedacion o amnesia por otro motivo.

+ Moderado riesgo: Incluye pacientes con pérdida o disminucion de

conciencia, con cefalea progresiva, vomitos, crisis comiciales postraumaticas.
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Lesiones multiples o lesiones graves a una persona que esteé bajo la influencia
del alcohol o las drogas o sea menor de 2 afios. Todos estos pacientes deben
someterse a una tomografia computarizada de la cabeza, ya que la
probabilidad de detectar heridas intracraneales es baja de 8-46%.

+ Alto riesgo: este grupo incluye pacientes con un grado de conciencia
reducido, no dependiente de otra causa, con signos de focos neuroldgicos,
lesiones penetrantes del craneo o fracturas deprimidas.

Todos los pacientes con TCE que experimentan deterioro neurologico
durante la observacion deben someterse a una TAC urgente.

La resonancia magnética no juega ningun papel en el trauma agudo, pero
en pacientes con trauma leve se encontrd que el 10% tenia anomalias
intracraneales (contusiones y pequefios hematomas subdurales). Podria
usarse en pacientes estables para evaluar heridas estructurales menores. Los
estudios de resonancia magnética realizados en pacientes con una puntuacion
de ECG de 7 o menos que no mostraron cambios en exploraciones repetidas
mostraron que todos tenian cambios, particularmente lesiones difusas en la
sustancia blanca y el tronco encefalico. Las RM son utilizadas para el
diagnostico de lesiones subagudas o cronicas posteriores a las 72 horas de

evolucion.™
IV.1.10.10 Neuromonitoria craneal no invasiva

La neuromonitorizacion intensiva se ocupa de dos procesos: la
autorregulacion del flujo sanguineo cerebral y su monitorizacion, y, por otro
lado, los cambios que se producen en funcién de los cambios secundarios que
hemos definido anteriormente. El cese de CBF causa dafio cerebral
irreversible, provocando efectos nocivos sobre los constituyentes celulares en
cuestion de minutos. Por otro lado, cuando la actividad de una region del
cerebro aumenta, el metabolismo cerebral se acelera y esto implica un
aumento de hasta un 50% en el FSC local y la velocidad del metabolismo de
la glucosa del cerebro. Esto se logra mediante complejos sistemas de control
del flujo sanguineo cerebral, incluida la autorregulacién del flujo sanguineo
cerebral, que mantiene la perfusién cerebral estable a pesar de los cambios

en la presion arterial.

47



La oxigenacion cerebral abarca tres conceptos: el flujo sanguineo cerebral
(CBF), la oxigenacion arterial y la tasa metabolica del oxigeno cerebral
consumido. La CPP esta relacionada con la CBP y es la diferencia entre la
presion arterial media y la presion venosa cerebral, que esta estrechamente
relacionada con la PIC.

Actualmente, la monitorizacion del paciente neurocritico ha evolucionado
desde un enfoque en la presion intracraneal (PIC) y la presion de perfusion
cerebral (PPC) para incluir un gran numero de nuevas técnicas multimodales,
cuya combinacion ha dado como resultado una monitorizacion multimodal o
ampliada.

Este tipo de neuromonitorizacion incluye principalmente: saturacion de la
vena yugular, presion de oxigeno tisular, Microdialisis cerebral y el Doppler
transcraneal.

La presion intracraneal es el primer parametro utilizado para monitorear el
deterioro cerebral. La informacién del sensor de PIC permite la prediccion del
deterioro del paciente, el calculo de la CPP y el drenaje de LCR para los
sensores intraventriculares. La PIC puede ser un indicador temprano del
empeoramiento de la patologia intracraneal, como lo encontraron Servadei et
al (2002) en un estudio de 110 pacientes con HSA, 31 de los cuales tenian
TCE grave y un sensor de PIC. La PIC elevada fue el primer indicador en el
20%, y cuatro de cada cinco requirieron intervencion quirurgica.

Aunque no existe un ensayo controlado aleatorizado, la colocacion de una
sonda de PIC esta indicada en pacientes con TBI grave y anomalias en la TC.
Por lo tanto, de acuerdo con las recomendaciones de la Brain Trauma
Foundation, existe evidencia de nivel Il para la colocacién de un sensor de PIC
en pacientes con TBI grave (GCS 3-8) y cambios en la TC como hematomas,
contusiones, edema, hernias o compresion del fondo uterino, cisternas y nivel
de evidencia lll en pacientes con TCE grave y TAC normal si cumplen dos o
mas de los siguientes criterios: Edad > 40 afios, respuesta motora patoldgica
unilateral o bilateral, presion sistolica menor de 90 mmHg.

Los catéteres ventriculares son el estandar de oro para la evaluacion de la
PIC porque son mas precisos, permiten la recalibracion y tienen en cuenta el
flujo de salida del LCR, aunque debe sefalarse que la adquisicion de liquido

subestima la PIC.
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En cuanto al tratamiento, la BTF recomienda iniciar cuidados intensivos en
el nivel Il cuando el valor de la PIC es superior a 20 mmHg, ya que diversos
estudios, en su mayoria retrospectivos, han demostrado que estos pacientes
tienen una mejor recuperacion funcional. Con una pantalla de nivel lll, se
recomienda comenzar el tratamiento combinando la informacion de la clinica,
los valores de la PIC y los hallazgos de la TC. Las complicaciones incluyen:
sangrado: 0,5 % de riesgo, infeccion: riesgo del 2% y puede aumentar al 10%
si se prolonga la neuromonitorizacion sin antibioticos profilacticos.

Manejo de la presion de perfusion cerebral: El tratamiento de PPC se ha
vuelto aun mas importante en el tratamiento de pacientes con TBI con el
objetivo de mejorar la oxigenacion y el flujo sanguineo cerebral. Esto se debe
principalmente a su importancia en el tratamiento de pacientes con HAS vy
vasoespasmo. Esto se debe a que el vasoespasmo aumenta la resistencia
vascular, un mecanismo que parece ser menos importante en la TCE.

Una forma sencilla de estimar la presion de perfusién cerebral es: PPC =
PAM-PIC. Varios estudios indican que parece haber un umbral fisiologico de
PPC, que parece estar entre 50 y 60 mmHg, por debajo del cual se produce la
isquemia cerebral.

Por otro lado, en un analisis prospectivo de 34 pacientes, Rosner et al
demostraron que valores de PPC superiores a 70 mmHg mejoraban la funcion
y reducian la mortalidad.

Posteriormente, Robertson demostré que los pacientes tratados con CPP >
70 mmHg no mostraban diferencias funcionales, y los pacientes con CPP > 50
mmHg e ICP70 mmHg tenian un riesgo cinco veces mayor de sindrome de
dificultad respiratoria aguda (SDRA).

Por lo tanto, la BTF recomienda en relacion con el CPP: Nivel Il: se debe
evitar la CPP por encima de 70 mmHg debido al riesgo de desencadenar
SDRA. Nivel lll: o Evitar CPP y <50 mmHg o El objetivo de CPP debe estar
entre 50 y 70 mmHg. Los pacientes que mantienen la autorregulacién cerebral
toleran niveles mas altos de CPP. o La monitorizacion de parametros
cerebrales auxiliares, como el flujo sanguineo, el oxigeno y el metabolismo,

facilita el control de la PPC.
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Monitorizacion de la oxigenacion cerebral: Actualmente, existen tres
métodos para monitorear los niveles de oxigeno en el cerebro: Monitorizacion
de la presion de O2 tisular (PtiO2), Colooximetria (SjvO2) y la Espectroscopia
de infrarrojo cercano

En cuanto a la presion tisular de oxigeno, desde 1990, varios estudios han
comenzado a mostrar que la oxigenacion tisular puede verse comprometida a
pesar del mantenimiento de una PIC normal y puede verse como un predictor
independiente de mal resultado funcional y mortalidad. En una revision
sistematica de Maloney-Wilensky et al., confirmaron que una PtiO2 inferior a
10 mmHg durante mas de 15 minutos predecia de forma independiente un mal
resultado funcional y mortalidad, asociandose asi con una tasa de mortalidad
del 56% en menos de 15 minutos. 10 mmHg durante 30 minutos y el 50% con
valores por debajo de 15 mmHg por mas de 4 horas. También es un
parametro muy sensible que en ocasiones puede preceder a la informacion
proporcionada por otros sistemas de monitoreo.

Los sensores de PtiO2 proporcionan valores medios de concentracién de
02 en todos estos compartimentos (vascular, intracelular y extracelular) y su
lectura final corresponde a la presién parcial de O2 al final del bucle capilar.
Otro concepto postulado es que la PtiO2 refleja el equilibrio entre el aporte y el
consumo de O2 a nivel celular, lo que determina que los valores de PtiO2
sean inferiores a los normales en la isquemia tisular.

El rango "normal" de PtiO2 en el cerebro aun no se ha establecido por
completo. En general, valores de PtiO2 de 25-30 mmHg se consideran
normales, aunque algunos autores defienden que el rango superior de TBI
deberia ser mayor. Asi, por debajo de estos niveles, la hipoxia se clasifica en:

* Hipoxia leve 20 mmHg

» Hipoxia moderada 15-20 mmHg

* Hipoxia severa de 10-15 mmHg

*Hipoxia critica <5 mmHg.

Asi, el objetivo terapéutico es alcanzar valores superiores a 20 mmHg.
Algunos autores consideran que el implante de una sonda en un hemisferio
intacto proporciona informacién extrapolable al parénquima intacto remanente.
Para ellos, el objetivo principal seria proteger este tejido "sano" contra la

aparicion de dafios secundarios.
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Oximetria yugular: Consta de una canula en la vena yugular interna, que
permite la medicion global de la oxigenacion cerebral, calculo de diversos
indices metabdlicos (indice de oxigeno-glucosa, OGI; indice de
lactato-oxigeno LOI; indice de lactato-glucosa LGIl), determinacion de la
remocién de oxigeno (OER). vy, por ejemplo, valoracion de la diferencia
arteriovenosa, permite la evaluacion de cambios en el metabolismo cerebral
que reflejan cambios en el suministro de oxigeno cerebral, la perfusion
cerebral o el consumo cerebral de oxigeno.

Teniendo en cuenta estos parametros, podemos mejorar el consumo de
oxigeno (aumentar la PAM, reducir la hiperventilacion), reducir el consumo de
oxigeno por tratamiento o disminuir la temperatura cerebral. Hay una
correlacion con PtiO2.

Los valores por debajo del 50% indican isquemia cerebral y deben evitarse
ya que estan asociados con cambios metabdlicos que incluyen niveles
elevados de glutamato y lactato y una mayor morbilidad y mortalidad. Valores
superiores al 80% se asocian a hiperemia o buena perfusion, lo que permitiria
una reducciéon de la PPC y una reduccién de la vasodilatacion cerebral con
hiperventilacion. Las complicaciones asociadas incluyen: Hemorragia y
puncién de la carétida interna, Trombosis, Infecciones y sepsis Respecto a
estos dos sistemas de monitorizacion de oxigeno cerebral, la BTF recomienda
una saturacion venosa yugular de 15 mmHg al inicio de la terapia con nivel de
evidencia lll.

La espectroscopia infrarrojo cercano consiste en una técnica no invasiva
que determina cambios en la oxihemoglobina, desoxihemoglobina y 6xidos de
citocromo oxidasa. Su mayor limitacién es la contaminacién de las secciones
extracraneales. Esto es mas importante en el TCE grave, ya que la cirugia o la
inflamacion subcutanea aumentan estos parametros. Todavia no ha sido
suficientemente validado para el seguimiento de TCE grave.

En torno a la Microdialisis, cuando la glucosa intersticial es baja con PtiO2
baja, indica una disminucion en el suministro de nutrientes al cerebro, es decir,
hipoxia causada por hipoperfusiéon. En otros casos, los niveles de glucosa en
sangre pueden disminuir debido a la neuro hipoglucemias intersticial y la PtiO2
puede disminuir debido al aumento de la actividad de las enzimas glucoliticas.

También se observan en las primeras etapas de TBI grave debido al
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hipermetabolismo celular. En general, la disminucién de la glucosa con ptiO2
bajo se asocia con una disminucion del FSC y de la glucosa disponible, que
son indicadores de mal pronodstico. Esto depende tanto de la tasa de glucdlisis
como de la tasa de uso de las enzimas que regulan la entrada de LDH y PDH
en esas vias. Esto explica por qué no solo se reduce el piruvato en la
isquemia, sino que también aumenta el lactato debido a la disfuncion
mitocondrial, que también se observa en las primeras etapas de la TCE. Por lo
tanto, es un signo de hipoxia/isquemia. Inicialmente, esto se asocia con un
aumento del sodio extracelular, lo que provoca la inflamacion del cerebro, y en
la fase tardia, el glutamato elevado provoca la apertura de los canales de
calcio y activa la apoptosis celular. Por lo tanto, el glutamato esta muy
relacionado con el dafio secundario, ya que sus niveles disminuyen a medida
que el paciente se recupera. Sus niveles comienzan a aumentar dentro de las
primeras 24 horas y disminuyen tres dias después de la lesion inicial.
Diversos estudios han demostrado que la disminucion del nivel de glucosa y el
aumento de la relacién lactato/piruvato son factores independientes de
mortalidad. La relacion L/P y el glutamato también se asociaron con resultados
significativamente peores en diferentes series. Sin embargo, el glicerol aun no
tiene objetivos pronosticos probados. La glucosa baja y el cociente L/P
elevado son importantes predictores de mortalidad y mal resultado funcional,
aunque la microdialisis siempre debe ir acompafiada de otros sistemas de
monitorizacion.

El Doppler Transcraneal nos permite medir la velocidad del flujo cerebral
(FV). En varios estudios se ha observado una disminucion de la velocidad del
flujo sanguineo cerebral, lo que sugiere una disminucion del FSC durante la
fase aguda de la lesion. Es util para detectar bajo flujo, vasoespasmo o
hiperemia. El analisis Wavelet nos da una idea de la resistencia vascular
distal, que esta determinada por el indice de pulsatilidad: Pl= (FV sistélica-FV
diastolica) /FV media. Para valores superiores a 1,3, los mecanismos de
compensacion se consideran un compromiso. El significado principal de TCD
es el control de la reserva y la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral. La
informacién proporcionada por TCD, como Pl e indice de resistencia, permite
la evaluacion no invasiva de la PIC y la PPC, lo que puede ser util en
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pacientes en los que no es posible la colocacién de la sonda de PIC, aunque
esto no debe considerarse. su sustituto.?

IV.1.11. Tratamiento

Ante la presencia de un paciente con un TCE, es necesario considerar tres
opciones para su tratamiento: observacion, tratamiento médico o tratamiento
quirargico. La eleccion de los criterios de observacion y tratamiento médico
dependera de la gravedad de la lesion.

En casos de TCE leve o TCE con bajo riesgo de lesion, se puede optar por
una observacion durante 6 horas en guardia. En caso de persistir sintomas
leves, como nauseas, mareos o cefalea, durante mas de 6 horas o si hay
presencia de deterioro neuroldgico, se recomienda internar al paciente (por 24
horas). Asimismo, se debe considerar la internacion si hay una fractura de
craneo o si no se tiene certeza sobre un cuidado adecuado en el domicilio.

En situaciones en las que se presente un TCE moderado o grave, o con
riesgo moderado o alto de lesion, el criterio para su manejo puede variar
dependiendo del estado neurologico del paciente y la patologia resultante del
trauma. En términos generales, se deben tomar las siguientes medidas:

e Asegurar que la via aérea esté permeable y que las funciones
respiratoria y cardiovascular esten estables.

e Realizar un examen neurolégico completo.

e Realizar radiografias de la columna cervical (y del térax y la pelvis si
el paciente ha sufrido politraumatismos) y una tomografia
computarizada (TC) del cerebro con ventana ésea.

e Sila TC muestra una lesion que requiere tratamiento quirurgico, se
debe realizar la cirugia correspondiente de manera temprana, tal
como se describe en la seccion "Tipos de lesiones traumaticas”.

e Después de la cirugia, se debe monitorear de manera constante la
evolucion del paciente utilizando la escala de Glasgow y tomar
medidas para reducir la presion intracraneal (PIC). Esto también se

aplica en casos en los que no se haya realizado cirugia.
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En la etapa A, via aérea, lo primero es que el equipo medico debe evaluar
si las vias respiratorias del paciente estan abiertas. Si el paciente responde al
dispositivo con un sonido normal, es una buena sefial de que las vias
respiratorias estan sanas.

Es importante tener en cuenta que la obstruccion de las vias respiratorias
puede ser total o parcial y puede ser causada por una obstruccion de las vias
respiratorias superiores o por un nivel reducido de conciencia.

Los signos de obstruccion completa de las vias respiratorias incluyen
dificultad para respirar a pesar de un gran esfuerzo. Los signos de obstruccion
parcial de las vias respiratorias incluyen:

-> Cambios en la voz del paciente

=> Ronquidos o gruiidos

-> Estridor (respiracion ruidosa)

-> Aumento del esfuerzo respiratorio

Evallue las vias respiratorias del paciente en busca de movimientos
toracicos y signos de lesion facial o de garganta. Abra las vias respiratorias
con inclinacién de la cabeza/levantamiento del menton.

Via aérea con control de columna cervical: La via aérea es de primordial
importancia en el tratamiento de pacientes con politraumatismo. Esto requiere
el establecimiento y mantenimiento de una via aerea abierta, control cervical y
administracion de oxigeno de alto flujo (si es necesario).

-> Coeficientes

-> Pacientes conscientes (respuesta verbal espontanea).

-> Via aérea abierta, respiracion sana y cerebro perfundido.

La obstruccion de la via aérea es una de las complicaciones mas
importantes de un paciente inconsciente o con nivel de conciencia reducido:
descenso de la lengua, con lo que su habla aumenta y aumenta; Obstruccion
marcada de la via aérea. Otros factores adicionales son el debilitamiento del
reflejo de la tos y el debilitamiento del tono del esfinter esofagico (riesgo de
aspiracion).

Por tanto, es necesario realizar los movimientos de elevacion o elevacion
del maxilar inferior bajo el control del cuello uterino y solucionar posibles
obstaculos provocados por vomitos, hemorragias, cuerpos extrafios, caida de

la lengua, etc. La permeabilidad de las vias respiratorias se puede mantener
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en atencion primaria utilizando una canula orofaringea (solo se utiliza en
pacientes inconscientes). No es una solucion definitiva y no protege las vias
respiratorias, simplemente las hace mas permeables.

Atencion dirigida del eje cabeza-cuello-cuerpo con inmovilizacion manual y
collarin. En caso de trauma o sospecha de trauma, las medidas de control
respiratorio deben realizarse simultaneamente con la inmovilizacién de la
columna cervical. Recuerde que todo paciente con traumatismo o sospecha
de traumatismo tiene una lesion medular hasta que se demuestre lo contrario.
En todos los pacientes traumatizados y pacientes inconscientes existe una
sospecha grave de un mecanismo lesional, se debe sospechar la columna
vertebral hasta su extirpacion definitiva. El movimiento excesivo puede causar
dafio neuroldgico (mas dafio neuroldgico) porque la compresion del hueso
puede ocurrir cuando se rompe la columna.

La solucion es asegurarse de que el cuello se mantenga manualmente en
una posicidon neutral (para el paciente en cuestion) durante la apertura de las
vias respiratorias y la ventilacion necesaria. Esto no significa que el
procedimiento de cuidados respiratorios necesario que se acaba de describir
pueda o no realizarse. En cambio, significa que deben hacerse cuando la
espalda esta protegida de movimientos innecesarios.

Situaciones potencialmente graves

- Obstruccién de la via aérea

-> Fracturas de mandibula y maxilar Rotura de laringe o traquea

-> Lesiones cervicales

-> Comer

Signos y sintomas de sospecha de obstruccion de la via aérea superior
Pocos o ningun movimiento respiratorio.

Cambio de coloracion de la piel: enrojecimiento, cianosis, palidez.
Aumento de la respiracion - respiracion ruidosa (estridor, ronquera).

Dificultades de ventilacién con bolsa y mascarilla.

N 28 28 2

Alineacién inadecuada de la traquea Taquipnea (respiracion acelerada).
Vigile al paciente por inquietud y/o confusion, ya que estos sintomas indican
hipoxia e hipercapnia (aumento de CO2 en la sangre).
Causas de obstruccion de la via aérea en pacientes traumatizados
-> Bajo nivel de conciencia
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=> Trauma severo de la mandibula

- Obstruccion provocada por un cuerpo extrafio, hemorragia intensa de la
cavidad bucal o contenido estomacal.

=> Ardor por inhalacion

-> Trauma del tracto respiratorio superior

4- Proteccion de la columna cervical: situaciones que pueden hacer
sospechar lesion:
-> Causa lesion supraclavicular (clavicula).
Pacientes que recibieron trauma de alta velocidad (trafico).
Accidentes de moto
Caida desde una altura

A2 2 2 7

Ahogado.

Es obligatorio el uso de materiales de inmovilizacion cervical, inmovilizacion
tanto del collarin cervical como del resto de la columna cervical, tablas
posteriores.

Etapa B: Respiracion (Ventilacion): Por lo general, las vias respiratorias y la
respiracion se examinan al mismo tiempo. Determine si la respiracion es
saludable evaluando la frecuencia respiratoria, verificando el movimiento de la
pared toracica en busca de simetria, profundidad y patrén de respiracion.

También se evallua la desviacion traqueal y el uso de los musculos
respiratorios. Instrumentos de percusion toracica para silenciamiento o
resonancia, auscultacion respiratoria y uso de oximetros de pulso. Las
lesiones que afectan la respiracion deben reconocerse de inmediato y las
lesiones que ponen en peligro la vida deben tratarse y controlarse.®

La hipoxia es causada por una ventilacion insuficiente de los pulmones y la
falta de oxigeno en los tejidos del paciente. Si la via aérea esta abierta, se
debe evaluar la calidad y cantidad de la ventilacion del paciente.

Es de importancia comprobar si el paciente esta respirando. Si no respira,
detenga la evaluacion y respire inmediatamente. Si el paciente esta
respirando, evalle la eficacia de la frecuencia y la profundidad de la

respiracion para determinar si el paciente esta moviendo suficiente aire. Note
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rapidamente la expansion o elevacion del torax y escuche al paciente cuando

esté consciente.

Valoracion inicial

Se presta especial atencion a la presencia de signos de inestabilidad

respiratoria:

>

22 22 20 28 2. 7

Inconsciencia

Cianosis

Frecuencia respiratoria > 350 < 10

Movimientos toracicos asimetricos

Falta coordinacion toracoabdominal o fatiga muscular
Crepitacién subcutanea

Heridas toracicas por soplado (neumotérax abierto)

Lesiones que deben ser reconocidas y tratadas en la evaluacion primaria:

-

-
-
-

Tension neumotérax (neumotérax a tension).
Solapas de costillas y browns de pulmén (pechugas voladoras).
Lesiones por impacto (neumotérax abierto).

Hemotdérax masivo.

Situaciones potencialmente graves:

N2 20 J 2 2

Neumotorax abierto

Torax inestable con contusion pulmonar

Depresion del sistema nervioso central

Patrones de respiracion anormales

Respiracién diafragmatica por neumotérax a tension

Lesion de la médula espinal.

Técnicas de apertura y de mantenimiento de vias aérea

El objetivo principal debe ser la permeabilidad de las vias respiratorias y

una ventilacion y oxigenacion adecuadas para reducir el riesgo de problemas

respiratorios.

->
->

Traccionar el menton

Elevar la mandibula
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- Canula orofaringea

Ventilacion y oxigenacion

Para lograr la maxima oxigenacion de las ceélulas con oxigeno ideal y
ventilacion adecuada.

Suministro de oxigeno suplementario: La mejor forma es darselo a través
de una mascarilla con reservorio caudal 15 litros por minuto. Otros métodos,
como una mascara Venturi, una canula nasal o un soplador, pueden mejorar la
concentracion de O2 inhalado.

Ventilacion: Puede presentarse insuficiencia respiratoria postraumatica,
excepto en pacientes con obstruccion de la via aérea, pero tambien en
aquellos que son incapaces de mantener movimientos inspiratorios vy
espiratorios adecuados.

Manejo via aérea basado en valores ventilatorios espontaneos

Frecuencia respiratoria Manejo

> <ai2 Ventilacion asistida o total con oxigeno (FiO2
> 0.85)

- 12-20 Observacion

- 20-30 Administramos oxigeno (FiO2 > 0.85)

- >30 Ventilacion con asistencia

La ventilacion asistida con oxigeno suplementario (Fi02 0,85 o mayor) debe
iniciarse de inmediato. También necesitamos investigar las causas de la
respiracion rapida. Una vez identificada la causa, debemos intervenir de
inmediato. Si se sospecha dificultad respiratoria, el térax debe exponerse,
observarse y palparse rapidamente. Cualquier apoyo respiratorio necesario
debe iniciarse de inmediato, antes de que se complete la evaluacion inicial.

Etapa C, Circulacién: Durante la evaluacion inicial del paciente
traumatizado, es posible obtener una estimacion global adecuada del gasto
cardiaco y del estado cardiovascular simplemente observando el pulso, el
tiempo de llenado capilar, el color y la temperatura de la piel.
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En cuanto al pulso, se debe evaluar la presencia, calidad y regularidad del
pulso. Es importante tener en cuenta que la presencia de un pulso periférico
palpable también proporciona una estimacion de la presion arterial. Este
rapido chequeo revelara si el paciente presenta taquicardia, bradicardia o
ritmo cardiaco irregular. También puede proporcionar informacion sobre la
presion arterial sistélica. Si no se puede palpar el pulso radial, es probable que
el paciente haya entrado en la etapa de descompensacion del shock, lo cual
es un signo tardio de una condicion critica. En la evaluacion inicial, no es
necesario determinar con precision el pulso, pero se obtiene rapidamente una
estimacion aproximada que nos lleva a realizar otras evaluaciones mas
detalladas.

En cuanto a la piel hay que hacer un rapido chequeo del tiempo de llenado
capilar se realiza aplicando presion en el lecho ungueal de las ufias o en la
eminencia hipotenar. Si el tiempo de llenado capilar es superior a 2 segundos,
indica que los lechos ungueales no estan recibiendo una perfusion adecuada.
Sin embargo, el tiempo de llenado capilar por si solo es un indicador limitado
del estado circulatorio, ya que otros factores pueden influir en él. Por ejemplo,
la edad avanzada, las temperaturas frias, el uso de vasodilatadores o
vasoconstrictores farmacolégicos, o la presencia de shock espinal pueden
afectar los resultados. En estas situaciones, el tiempo de llenado capilar se
vuelve menos Util como método para evaluar la funcién cardiovascular. Si bien
el tiempo de llenado capilar tiene su lugar en la evaluacion circulatoria
adecuada, debe utilizarse en conjunto con otras técnicas.

Con respecto al color, la perfusidon adecuada se manifiesta en la piel con un
tono rosado. Sin embargo, en individuos de tez oscura, puede resultar mas
desafiante realizar esta determinacion. Para superar esta dificultad, resulta util
examinar el color de los lechos ungueales y la membrana de las mucosas. La
presencia de una coloracién azulada indica una oxigenacion insuficiente,
mientras que una apariencia palida se relaciona con una perfusion deficiente.

En cuanto a la temperatura al igual que al evaluar otras areas cutaneas, la
temperatura se ve afectada por las condiciones ambientales. No obstante, una
piel fria refleja una disminucion en la perfusién, sin importar su causa

subyacente.
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En el ambito de la humedad, la piel seca es indicativa de una buena
perfusién, mientras que la humedad en la piel se asocia con el estado de
shock y una perfusion reducida.

En el ambito de las hemorragias, en hemorragias externas, ejercer presion
directa es una medida efectiva para controlar la mayoria o incluso la totalidad
del sangrado, hasta que el paciente pueda ser trasladado a un lugar con una
sala de operaciones y el equipamiento adecuado. Los vendajes compresivos
también son una excelente opcidn para controlar la hemorragia. Si se
sospecha de una hemorragia interna, es necesario realizar una exploracion
rapida del abdomen y buscar signos de lesion mediante la observacion y
palpacion. Ademas, se debe palpar la pelvis, ya que una fractura pélvica es la
causa principal de sangrado intraabdominal. En el caso de los nifios, las
hemorragias en el cuero cabelludo pueden revestir gravedad vy, por lo tanto,
deben ser controladas de manera agil.

El control rapido de la péerdida de sangre constituye uno de los objetivos
mas prioritarios en el manejo del paciente con trauma. Muchas causas de
hemorragia son dificiles de controlar fuera del entorno hospitalario. Por tanto,
el tratamiento prehospitalario se centra en trasladar al paciente de forma
rapida a un hospital con las instalaciones y personal adecuados para lograr un
control rapido de la hemorragia en el quiréfano.

Etapa D, Estado Neurolégico: EIl estado de conciencia y el funcionamiento
neuroloégico del paciente pueden evaluarse de manera precisa mediante la
aplicacion de un estimulo (como un pellizco, apretdn o sonido) y describiendo
la respuesta del paciente utilizando el acronimo AVDI, que se desglosa de la
siguiente manera:

A: Alerta

V: Responde a estimulos verbales

D: Responde a estimulos dolorosos

I: Inconsciente

Si se observa una disminucion en el nivel de conciencia, es importante
considerar cuatro posibles causas: Una disminucion en la oxigenacion

cerebral debido a la hipoxia o la hipoperfusién, lesién en el sistema nervioso

61



central, sobredosis de alcohol o drogas, trastorno metabolico, como diabetes,
ataque o trastorno cardiaco.

Si el paciente presenta un comportamiento agresivo, combativo o falta de
cooperacion, se debe considerar como hipoxia hasta que se demuestre lo
contrario. La mayoria de los pacientes buscan ayuda cuando su vida esta en
peligro. Si el paciente rechaza la ayuda, es importante preguntarse por qué se
siente amenazado. La hipoxia es la unica de las condiciones mencionadas
anteriormente que se puede tratar de manera rapida y efectiva. Las demas
pueden requerir medicamentos que normalmente no estan disponibles en el
lugar, tiempo para que el cuerpo metabolice la sustancia toxica o un
procedimiento quirurgico para aliviar la presion intracraneal. Durante el
examen, es esencial obtener informacién sobre la historia del paciente, si ha
perdido la conciencia en algun momento desde que ocurrio la lesion, qué
sustancias toxicas podrian estar involucradas y si el paciente tiene alguna
condicion preexistente que pueda haber provocado la disminucion del nivel de
conciencia o un comportamiento anormal.

En esta etapa, las pupilas juegan un papel fundamental en la evaluacion de
la funcion cerebral. jLas pupilas presentan caracteristicas PIRRL (pupilas
iguales, redondas y reactivas a la luz)? La Escala de Coma de Glasgow (GCS)
es una herramienta de evaluacion crucial tanto para el manejo inmediato del
paciente como para el prondstico a largo plazo. Sin embargo, la asignacion de
una puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow debe ser realizada por
personal especializado durante la evaluacién secundaria. Los beneficios a
corto plazo incluyen proporcionar informaciéon adicional para determinar la
gravedad de la lesion, mientras que los beneficios a largo plazo implican

ofrecer un prondstico sobre la recuperacién del paciente.

Etapa E: Exposicion

Se debe de tener en cuenta que no es posible realizar una evaluacion
precisa de un paciente traumatico a través de su ropa.

Por esta razén, uno de los primeros pasos en el proceso de evaluacion
consiste en retirar la vestimenta del paciente. La exposicion del cuerpo del
paciente traumatizado es crucial para detectar todas las posibles lesiones. A

menudo se dice que "la parte del cuerpo que no esta expuesta es la que
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niveles centrado en el tratamiento de la PIC elevada en el que los niveles mas
altos implican terapias de mayor riesgo. Sugirieron consideraciones a tener en
cuenta al pasar de los niveles inferiores a superiores y recomendaciones para
el neuro envejecimiento critico con el fin de ayudar al reconocimiento, la
evaluacion y el tratamiento de los pacientes en declive. Los nuevos elementos
incluyen orientaciones para el tratamiento de la PIC basado en la
autorregulacion y la realizacion de Desafios de PAM, asi como dos conjuntos
de mapas de calor para guiar la consideracion de las vacaciones de sedacion
para facilitar el examen neuroldgico y la retirada del monitor de PIC.

Los esfuerzos de consenso generaron una lista de intervenciones
consideradas fundamentales para el cuidado de pacientes con TCE grave y
que idealmente deberian estar en marcha al principio del curso del cuidado.
También se genero una lista de tratamientos que no deberian utilizarse en la
atencion de pacientes con TCE grave, excepto en circunstancias especiales.

El tratamiento no recomendado para el tratamiento del traumatismo
craneoencefalico grave cuando sélo se controla la PIC fue el siguiente:
e Manitol por infusion intravenosa continua sin bolo.
e Infusién programada de terapia hiperosmolar (por ejemplo, cada 4-6
h).
e Drenaje lumbar de LCR.
e Furosemida.
e Uso rutinario de esteroides.
e Uso rutinario de hipotermia terapéutica a temperaturas inferiores a
35 °C. debido a complicaciones sistémicas.
e Altas dosis de propofol para intentar la supresion del estallido.
e Disminucion sistematica de la PaCO2 por debajo de 30 mmHg/4,0
kPa.

e Aumento rutinario de la PPC por encima de 90 mmHg.

Desarrollaron un algoritmo de tres niveles centrado en el tratamiento de la
elevaciéon de la PIC tras una TCE grave. Proporcionaron recomendaciones
entre niveles y orientacion sobre el neuro envejecimiento critico para ayudar

en la evaluacion y el manejo de los pacientes que requieren una mayor
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intensidad terapéutica. Los mapas de calor proporcionan la opinidon
consensuada sobre cuando es seguro retirar un monitor de PIC y la seguridad
de realizar una sedacion-vacacion dirigida a obtener un examen neurolégico
preciso.

El uso de niveles intenta equilibrar los beneficios y la eficacia de un agente
con los riesgos inherentes a su uso. El tratamiento clinico general se
considera nivel cero. El tratamiento de la hipertension intracraneal suele
comenzar en el nivel uno. El paso a niveles superiores refleja intervenciones
cada vez mas agresivas. Los tratamientos en cualquier nivel dado se
consideran equivalentes, y la seleccion de un tratamiento sobre otro se basa
en las caracteristicas individuales del paciente y en la discrecion del medico.
Durante cualquier episodio que se esté tratando, se pueden probar varios
elementos de un mismo nivel individualmente o en combinacion con el objetivo
de dar una respuesta rapida. El profesional debe ser consciente de la duracién
de cualquier episodio y considerar la posibilidad de pasar rapidamente a
intervenciones mas agresivas en un nivel superior si el paciente no responde.
En algunos casos, puede ser preferible saltarse uno o mas niveles (por
ejemplo, optar por descomprimir a un paciente con desplazamiento de la linea
media debido a inflamacion hemisférica y PIC inicial muy alta). Ningun agente
individual o combinacién de los mismos es critico para el éxito en el
tratamiento del TCE. El juicio clinico debe determinar siempre la estrategia de
tratamiento final.

Para lo pertinente a nuestro estudio desarrollaremos los parametros que
establece el protocolo en cuanto al nivel 0. Las intervenciones en el nivel 0
son las siguientes:

e Admision a UCI.

e Intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica.

e Evaluacion del estado neurologico y reactividad pupilar.

e Elevacion de cabecera de 30-45°.

e Analgesia para manejar signos de dolor.

e Sedacién para prevenir agitacion o asincronia con el ventilador.

e Manejo de temperatura para prevenir fiebre (Medir temperatura
corporal y medicar en caso de temperatura mayor a 38°).

e Considerar anticonvulsivantes.

68















cc. Los criterios menores incluyen un puntaje motor de la escala de coma de
Glasgow menor de 4, asimetria pupilar, reactividad pupilar anormal o una
clasificacion de Marshall LED II. EI médico tratante también puede considerar
el inicio del tratamiento en otros pacientes segun su criterio clinico.

Se han definido niveles de tratamiento para ayudar a seleccionar las
opciones de tratamiento para pacientes con sospecha de hipertension
intracraneal. Estos niveles de tratamiento se han establecido siguiendo las
directrices de las "Guias de la Conferencia Latinoamericana de Consenso
para el Manejo del Traumatismo Encéfalo Craneano Grave sin monitorizacion
de la PIC".

La ubicacion de los tratamientos en estos niveles se ha basado
principalmente en la percepcion del grupo de expertos de la Conferencia de
Consenso acerca de la relacion beneficiosa de cada intervencién en cada
nivel, ya que existen pocos datos de eficacia comparada para estos
tratamientos, especialmente en el manejo sin monitorizacion de la PIC.

Los niveles de tratamiento se organizan jerarquicamente, comenzando con
las intervenciones menos agresivas e invasivas y avanzando hacia las mas
agresivas e invasivas. Cabe destacar que el orden de los tratamientos dentro
de un nivel no es jerarquico.

El nivel 1 se considera el mas seguro y menos agresivo, mientras que el
nivel 2 se sitia en un punto intermedio. Por su parte, el nivel 3 implica una
mayor relacién entre riesgo y beneficio. Si un determinado tratamiento o
procedimiento no ha podido ser valorado por el grupo de consenso, se
considera como "no resuelto”. Y si se determina que un tratamiento o
procedimiento no es recomendable, se clasifica como "no utilizado".

A continuacion, se describen las diferentes opciones de tratamiento para
cada nivel: Nivel 1 Incluye el uso programado de solucién salina hiperténica y
manitol, asi como la regulacion de la temperatura corporal para mantenerla en
normotermia (umbral de 37.5°C).

Nivel 2: Incluye hiperventilacion para reducir la presion parcial de didéxido de
carbono en sangre (PCO2) a niveles de 30-35 mmHg (corregida segun la
altitud), la administracion de solucion salina hiperténica al 3% en infusién
continua, y el aumento de la sedacion.
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Algunos autores lo atribuyen a la conmocion del sistema vestibular, del tallo
cerebral y del cerebro con cambios quimicos o incluso estructurales que no se
pueden detectar con las exploraciones ordinarias.

Es muy importante su reconocimiento y tratamiento especifico con
maniobras liberadoras o de dispersion para evitar que contribuya a cronificar
los sintomas postraumaticos y la conducta fobica de los pacientes ante el
movimiento, la rehabilitacion, la incorporacion al trabajo, entre otros.

La cefalea es la consecuencia mas frecuente del TEC, habiendo series que
reportan su presencia entre el 30 por ciento y 90 por ciento de los pacientes.
La cefalea postraumatica se define como aquel dolor que se inicia siete dias
posteriores al trauma o a la recuperacion de la conciencia; cuando persiste por
mas de tres meses se cataloga como cronica y despues de seis meses como
permanente, siendo bastante discapacitante.

Los sintomas de la fistula pueden aparecer inmediatamente después del
golpe o con un retraso de varios dias 0 semanas y se puede tratar por via
endovascular.

Aparece por la formacién de una fistula entre la arteria carétida y el seno
venoso cavernoso, con aumento de la presion venosa en el seno y las
estructuras que drenan en él.

Fistula de liquido cefalorraquideo y meningitis recidivante Ambas pueden
aparecer inmediatamente tras el accidente o algun tiempo después.

Lesiones del tallo hipofisario y del hipotalamo. EI traumatismo
craneoencefalico puede causar defectos que oscilan desde el déficit aislado
de ACTH hasta el panhipopituitarismo con diabetes insipida.

En las primeras 72 h del traumatismo, los niveles séricos de GH, LH,
ACTH, TSH vy prolactina pueden estar elevados, quiza debido a una liberacion
aguda.

Las disfunciones endocrinas son mas frecuentes en los nifios y se deben
vigilar periodicamente tras el alta.

Hidrocefalia, al cabo de meses o afios tras el traumatismo y en probable
relaciéon con la fibrosis meningea de una hemorragia subaracnoidea que
dificulta la circulacion del LCR, algunos pacientes desarrollan el sindrome de
la hidrocefalia «a presion normal», que se manifiesta por incontinencia de

orina, apraxia de la marcha y deterioro mental moderado.
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Las crisis convulsivas de la fase aguda (primeras 24-48 horas) no guardan
relacion con la posibilidad de desarrollar epilepsia cronica.

El deterioro cognitivo o demencia de origen traumatico puede involucrar
uno o varios componentes (lenguaje, praxico, amnésico, memoria ejecutiva,
entre otros) que su vez pueden ser aislados o simultaneos, dependiendo del
area o areas afectadas. Aparte del componente de memoria que esta
implicito como requisito para determinar si un paciente sufre de demencia, se
pueden encontrar pacientes con amnesia anterdégrada, retrograda, dificultades
en memoria de trabajo (Que enmarca procesos elementales de percepcion,
memoria operativa y procedimental), accion estratégica, modulacion de
emocion y conducta.

Movimientos anormales en el cual, paciente con TEC puede presentar
cualquier tipo de movimiento anormal, siendo multiples los casos reportados,
tanto en series de casos como en reportes de caso aislados. Dependiendo del
sitio de la lesion se puede observar Parkinson postraumatico (parkinsonismo),
distonias postraumaticas, coreas, hemibalismos, entre otros.

Trastornos del equilibrio y la marcha, son muy frecuentes y de diverso tipo
segun la lesion predominante. En otros casos, la marcha es espastica por
degeneracion de la via piramidal, y en otros pacientes se debe a una ataxia o
astasia-abasia de tipo frontal o por lesion del cuerpo calloso.®®

IV.1.16. Prondéstico y evolucion

La inferencia del componente prondstico del traumatismo craneoencefalico
(TCE) es necesaria para predecir el futuro de los lesionados. Los factores
pronosticos mas estudiados siguen siendo la edad, el sexo, la escala de coma
de Glasgow, los indices neurolégicos, los resultados de neuroimagen y la
hipotension arterial.

Edad: cambios en la respuesta fisioldgica del cerebro al trauma. Diversos
estudios han demostrado que la mortalidad en las primeras 48 horas tras el
efecto es similar en todas las edades.

Sexo: a pesar de los efectos neuroprotectores de la progesterona en las

mujeres, las mujeres parecen tener peor prondstico que los hombres.
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Escala de Glasgow: Desde el punto de vista neurolégico vy
neuropsicolégico, existe una estrecha relacion entre las puntuaciones bajas
del ECG y la mala prediccion. Los pacientes con puntuaciones entre 3y 5
tienen 3 veces mas probabilidades de morir.

Reaccion pupilar: Sin reaccion ocular al ingreso y reaccion ocular

Hipotension arterial: La presencia de hipotension postraumatica se asocia a
exacerbacion. Predicho gracias a la isquemia cerebral que conduce a cambios
en la presion intracraneal, edema cerebral, sangrado.

Duracion del coma: En general, algunos autores lo han utilizado como
medida de la gravedad del traumatismo, reconociendo que cuanto mas dura el
coma, peor es el prondstico del paciente.

Médicos anteriores: después de los 45 afios, la aparicion de TBI y
afecciones respiratorias, metabolicas y cardiovasculares cronicas que se
descompensan parecen triplicar el riesgo de muerte hasta cierto punto y lo
exacerban. Edad bioldgica y fisiolégica.

Presion intracraneal: Los datos de presion intracraneal tienen un costo
predictivo enorme. Independientemente de la gravedad inicial del traumatismo,
se asocia a un mal prondstico debido a la isquemia cerebral que provoca.

Recuperacion cognitiva: una edad mas joven en el momento de la lesion
parece dar como resultado menores fluctuaciones residuales y una mayor
recuperacion, aunque algunos estudios contradicen esto, o que sugiere que si
la enfermedad ocurre en el primer afo: Comentarios: durante la vida, el
cerebro y el comportamiento pueden desarrollarse de manera deficiente, pero
funcional. La reorganizacion puede ocurrir después de la primera infancia.
Vale la pena sefalar que no existen indicadores predictivos faciles que puedan

predecir los resultados el 100 % de las veces.™

IV.1.17. Prevencion

Es importante que los cuidadores y los miembros de la familia,
especialmente los ancianos, sean igualmente conscientes del cuidado y de las
lesiones craneoencefalicas, adaptando las instalaciones domiciliarias a las

necesidades de las personas mayores acondicionarlos para evitar cualquier
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tipo de caidas y no dejarlos solos; brindarles ayuda y apoyo cuando lo
necesiten.

La familia, los administradores o los tutores tanto de los nifios como de los
ancianos pueden ser responsables de brindarles un entorno libre de TCE.
Esto debe ser considerado piense en la seguridad en el coche, abrochese el
cinturon de seguridad, compruebe que los asientos de seguridad del nifio le
queden bien y sean apropiados para la edad, usen casco cuando viaje en
bicicleta o motocicleta para prevenir accidentes y lesiones en la cabeza.

El uso de cascos se extiende a los deportes de contacto, deportes que
utilizan objetos contundentes que golpean la cabeza, como el beéisbol al
patinar, esquiar o montar a caballo.

Las personas también deben contar con un entorno de trabajo seguro, la
seguridad laboral es esencial. A los nifios no les puede faltar seguridad en el
hogar, las barandas de las escaleras, dejar solos a los nifios pequefios que
pueden trepar y caer, usar barandas de cama y protectores de ventanas
puede proporcionar un entorno seguro para el nifio.*
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Mecanismo del | Mecanismo de lesion Abierto

TCE mediante el cual se Cerrado Nominal
produjo el TCE.

Grado de TCE | Determinar el Grado Leve

segun GCS de TCE. Moderado Nominal/

Grave Ordinal

Grado de TCE | Se evalua | TCE con bajo riesgos

segun riesgo de | considerando los de lesion

lesién cerebral | sintomas, TCE con moderado Nominal/
antecedentes riesgo de lesion Ordinal
médicos y tipo de | TCE con alto riesgo de
trauma. lesion

Método Estudio  diagndstico TAC de craneo

diagnéstico por | por imagenes RX de craneo Nominal

imagenes utilizado para evaluar RM de craneo

utilizado el TCE

VI. MATERIAL Y METODOS

VI.1. Tipos de estudio

Se realizé un estudio observacional, descriptivo y de corte transversal con
recoleccion prospectiva, con el objetivo de determinar el manejo inicial no
quirurgico de traumatismo craneoencefalico en pacientes adultos, en area de
shock trauma, emergencia, Hospital Docente Universitario Doctor Dario
Contreras, agosto-octubre 2023.

VI.2. Area de estudio

La investigacion se desarrollo en el Hospital Docente Universitario Dr. Dario
Contreras, situado en la Avenida Las Américas No. 1020, Municipio Santo
Domingo Este, provincia Santo Domingo. La ubicacién geografica esta
definida al norte por la calle Dr. Octavio Mejia Ricart, al este por la calle 1ra, al

oeste por la calle Sabana Larga, y al sur por la Avenida Las Américas.
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V1.5.2. Exclusion

Se excluyeron aquellos expedientes que estaban incompletos.

VI.6. Instrumento de recoleccion de datos

Para la recoleccion de datos se elaboré un formulario que consta de 8
preguntas cerradas y relacionadas a las variables pertinentes de la
investigacion, el cual fue completado a partir de la revision de los expedientes

clinicos.

VL.7. Procedimiento

Se presentd el anteproyecto a la unidad de investigacion de la Facultad de
Ciencias de la Salud de la Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefia.
Posteriormente, se solicito una carta de autorizacion, la cual, una vez
obtenida, fue depositada en el Hospital Docente Universitario Doctor Dario
Contreras. Tras recibir la respuesta, se procedio a iniciar la recopilacién de
datos para nuestro proyecto de grado.

En el caso de los pacientes seleccionados para la recopilacion en el Hospital
Docente Universitario Doctor Dario Contreras, se les presentd a ellos y a sus
familiares el consentimiento informado, invitandolos a leerlo y analizarlo antes

de proceder a su firma tras la aprobacion.

La recoleccion de datos se llevo a cabo en un ambiente de respeto y
confidencialidad, donde todas las herramientas utilizadas fueron aceptadas y
completadas de manera adecuada.

V1.8. Tabulaciéon

Los datos obtenidos fueron procesados y presentados en tablas y graficos

para su mejor comprension, utilizando Microsoft Excel.
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VL.9. Analisis

La informacion obtenida en este trabajo fue analizada mediante frecuencias

simples, expresadas en porcentajes.

V1.10. Aspectos éticos

Este estudio se llevo a cabo de acuerdo con los estandares eticos
internacionales, incorporando los elementos pertinentes de la Declaracion de
Helsinki 36 y las directrices del Consejo de Organizaciones Internacionales de
Ciencias Médicas (CIOMS).s7 Tanto el protocolo de investigacion como los
instrumentos disefiados para tal fin fueron sometidos a una revisién por parte
de asesores clinicos y metodologicos, a traves de la Escuela de Medicina y la
coordinacion de la Unidad de Investigacion de la Universidad, asi como del
Hospital Docente Universitario Doctor Dario Contreras, cuya aprobacion fue

un requisito previo al inicio del proceso de recopilacion y verificacién de datos.

La investigacion implica la gestion de datos obtenidos de registros o
proporcionados por los propios pacientes o sus familiares. Estos datos fueron
tratados con extrema cautela y se ingresaron en la base de datos creada con
esta informacién, la cual esta protegida por una clave asignada y manejada

exclusivamente por los investigadores.

Todos los datos recopilados se manejaron con un estricto respeto a la
confidencialidad. La identidad de los sujetos en los expedientes clinicos fue
preservada en todo momento, gestionando la informacion de cada individuo

de forma desvinculada del resto de los datos contenidos en el instrumento.
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VIIl. DISCUSION

La presente investigacion ha permitido determinar el manejo inicial no
quirdrgico de traumatismo craneoencefélico en pacientes adultos, en area de
shock trauma, emergencia, Hospital Docente Universitario Doctor Dario
Contreras, agosto-octubre 2023. En total fueron seleccionados 60 pacientes
que cumplieron con los criterios de inclusion, cifra que corresponde a nuestra
muestra de estudio.

En cuanto al manejo inicial utilizado en nuestro estudio pudimos evidenciar
que las medidas relacionadas al soporte ventilatorio como la intubacion
endotraqueal y la ventilacion mecanica se utilizaron en un 36.67% mientras
que la canula nasal se utilizé en un 71.67% de los pacientes. Estos datos
hacen contraste con el estudio realizado por Silva H, y col., en el servicio de
emergencia del Hospital Universitario de Sao Paulo, 2017, en donde se
evidencio que, en la mayoria de las pacientes, 65% tuvieron intubacion
orotraqueal en el servicio de urgencia, y se utilizo canula nasal y mascarilla de
oxigeno en el 22. % de los casos. De igual forma en nuestro estudio se
evidencio que un 100% de los pacientes recibieron rehidratacién con liquidos
cristaloides intravenosos lo que contrasta con el estudio previamente
mencionado en el que solamente un 51.36% de los pacientes recibieron
administracion de volumen. Por otro lado, en nuestro estudio se evidencio que
un 33.33% de los pacientes recibieron sedacion, lo que guarda relacién con el
estudio previamente mencionado en el cual un 34.8% de los pacientes
recibieron sedacion continua. De igual forma en nuestro estudio se evidencio
que un 3.33% de los pacientes recibieron transfusion sanguinea, lo que
guarda relacién con el estudio previamente mencionado en el que 5.41% de
los pacientes recibieron componentes sanguineos.®

De los 60 pacientes analizados, se observo que el sexo masculino fue el de
mayor predominio en el estudio, representando un 93.3 por ciento, mientras
que el sexo femenino constituyé un 6.7 por ciento. Estos resultados
concuerdan con datos previos arrojados en el estudio que realizd
Cabrera-Rosario MI. en la Emergencia del Hospital Docente Universitario Dr.
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Dario Contreras, 2018 en el cual el sexo masculino predomino con un 66.7%
de los pacientes frente a un 33.3% femenino.®

En nuestro estudio pudimos observar que el rango de edad mas afectado
por TCE fue el de los pacientes con rango de edad entre 20-29 afios de edad,
equivaliendo estos a un 31.67%. Estos resultados hacen relacién con el
estudio realizado por De La Cruz-Torres LC y col., en el Hospital
Traumatologico Ney Arias Lora, en el 2018 donde se evidencio que el rango
de edad mas afectado fue en los pacientes de 19-45 afios de edad,
equivaliendo un 72.65% de los pacientes.*

En cuanto a la etiologia del TCE en nuestro estudio se evidencio que el
agente causal mas frecuente fue el accidente de transito, representando este
un 71.7% de los pacientes. Estos resultados guardan relacion con el estudio
que realizaron Silva H, y col., en el servicio de emergencia del Hospital
Universitario de Sao Paulo, 2017, en donde se evidencio que el accidente de
trafico fue la etiologia de TCE mas comun, representando un 63% de los
pacientes.®

En nuestro estudio se pudo evidenciar que el mecanismo de lesién de TCE
mas frecuente fue el trauma cerrado, representando este un 91.67% de los
pacientes. Estos resultados concuerdan con el estudio realizado en el Hospital
Docente Universitario Dr. Dario Contreras, que fue previamente mencionado
en el cual el tipo de TCE mas frecuente fue el moderado cerrado con un
55.5% de los casos.®

En cuanto al grado de lesion de acuerdo a la escala de Glasgow pudimos
ver que el mas comun fue el TCE moderado, representando este un 50%.
Estos datos se relacionan con los presentados en el estudio previamente
mencionado realizado en el Hospital Docente Universitario Dr. Dario Contreras
en el que un 55.5% de los casos fue moderado.®
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IX. CONCLUSIONES

Después de examinar y contrastar la informacién recopilada en nuestra

investigacion, hemos llegado a la conclusion:

1. De los 60 pacientes examinados en la muestra se estipulo que la
evaluacion del estado neurologico, la reactividad pupilar, la
monitorizacion continua de la saturacion de oxigeno, y rehidratacion
con liquidos cristaloides intravenosos predomind en todos los
pacientes, seguido del uso de analgesia y anticonvulsivantes.

El rango de edad mas frecuente fue comprendido entre 20-29 afios.

El sexo mas predominante fue el masculino.

En relacion con la etiologia del traumatismo craneoencefalico se
observo que los accidentes de transito fueron la principal causa.

5. Acerca de los pacientes evaluados, se observo que el mecanismo de
lesion mas comun fue la lesién cerrada.

6. Considerando el grado de TCE segun la escala de Glasgow se
encontré que los pacientes mas afectados fueron por traumatismo
moderado.

7. En lo que respecta al riesgo de lesion cerebral, el alto riesgo de lesion
cerebral fue el mas frecuente dentro de las categorias de Traumatismo
Craneoencefalico (TCE) en funcién del riesgo de lesion.

8. El método diagnodstico por imagenes mas utilizado en los TCE fue la
TAC.

9. A partir de la relacion proporcionada entre el mecanismo de lesion y la
clasificacion del traumatismo craneoencefalico (TCE) segun la escala
de Glasgow, se observa una prevalencia significativa de traumatismos
cerrados con una escala de Glasgow moderada. Por encima de los
traumatismos cerrados con escalas leves y severas. En contraste, los
traumatismos abiertos muestran una incidencia menos marcada,
destacandose los traumatismos severos, seguidos de traumatismos
leves y moderados.

10.En cuanto a la relacion del mecanismo de lesidon y el manejo inicial de

TCE, en los casos de traumatismos cerrados, hubo una predominancia
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11.

en el uso de anticonvulsivantes, antibidticos , ventilacion mecanica, y
sedacion. En cambio, en los traumatismos abiertos, se registrd una
predominancia en el uso solamente de anticonvulsivantes y ventilacion
mecanica, mientras que la sedacion y el uso de antibidticos fue menor
en este tipo de traumatismos.

En cuanto a la relacion del grado de traumatismo craneoencefalico
segun la escala de Glasgow y el tratamiento inicial aplicado. El uso de
anticonvulsivantes predominé en pacientes con TCE moderado,
seguido de TCE leve y TCE severo. La sedacion se aplicé en mayoria
para TCE severo, seguida del TCE moderado y en menos frecuencia
en TCE leve. La ventilacion mecanica se utilizO en su mayoria para
TCE moderado y TCE severo, mientras que no fue necesaria en TCE
leve. En cuanto a los antibidticos, se administraron en una mayoria
para TCE moderado, seguida de TCE leve y por ultimo para TCE

Severo.
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RECOMENDACIONES

. Al personal de salud mantenerse actualizado acerca de los continuos

avances y actualizaciones en las guias internacionales y nacionales en
cuanto al manejo de pacientes con Traumatismo Craneoencefalico.
Exhortamos al Sistema Nacional de Salud a reforzar el sistema vy
estrategias de concientizacion de la poblacion sobre la importancia de
cuidarse y tomar precauciones al transitar por las vias publicas.

. Al Hospital Docente Universitario Doctor Dario Contreras, contar con el

servicio de Resonancia Magnetica (RMN), en horarios nocturnos los
fines de semana, ya que, este limita el abordaje diagndstico al no
poderse realizar siempre que el paciente lo requiera.

Recomendamos educar a los pacientes y sus familiares sobre las
medidas preventivas y la rehabilitacion domiciliaria para evitar
complicaciones a largo plazo.

Instar a los medicos de atencion primaria a dar seguimiento a sus
pacientes, concientizandolos acerca de la relevancia de las revisiones
periodicas para garantizar una recuperacion exitosa.

Los hospitales del pais deberian advertir al personal de salud sobre la
importancia de ser meticuloso al evaluar a los pacientes desde el
momento en que llegan a la sala de emergencias, asegurandose de
tomar decisiones correctas basadas en diagnosticos y tratamientos
adecuados.

. Al Ministerio de Salud Publica, concientizar a la poblacion en general

crear conciencia entre la poblacion sobre las normativas y sefiales de
transito, asi como promover comportamientos seguros en las vias, tales
como evitar altas velocidades, consumo de alcohol, y uso de cinturones
de seguridad y cascos protectores.

. A las generaciones que siguen persistir en la ampliacion de

investigaciones futuras relacionadas con el diagnostico y estadiaje de
pacientes con Traumatismo Craneoencefalico (TCE), con el objetivo de
mejorar la calidad de atencion brindada a estos pacientes.
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Xll. ANEXOS

XIl.1. Consentimiento informado

Al estampar mi firma en este documento de consentimiento informado,
aceptd ser parte de la investigacion cientifica titulada "Manejo inicial no
quirargico de traumatismo craneoencefalico en pacientes adultos en el area de
shock trauma y emergencia del Hospital Docente Universitario Doctor Dario
Contreras durante el periodo de agosto a octubre de 2023". Esta investigacion
sera llevada a cabo por los estudiantes de término de la escuela de medicina
de la Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefia (UNPHU),
especificamente Esmeralda Massih Ogando, cuyos datos de contacto son Tel.
849-273-0479, correo electrénico: em18-1654@unphu.edu.do, y Kevin Willys
Gomez Gonzalez, Tel. 809-696-0911, correo electronico:
kg18-1560@unphu.edu.do. El objetivo principal de este estudio es determinar
el manejo inicial no quirurgico de traumatismo craneoencefalico en pacientes

adultos en el area de shock trauma y emergencia del mencionado hospital.

Para recopilar la informacion necesaria, se utilizara un formulario tipo
cuestionario que abordara aspectos relacionados con la patologia. Toda la
informacion recolectada sera tratada con absoluta confidencialidad por los
encargados y responsables del estudio, y los resultados se presentaran de

manera transparente.

Es importante destacar que la participacion en esta investigacion es voluntaria
y no conlleva consecuencias negativas para quienes decidan colaborar. Cabe
la posibilidad de optar por no participar y rechazar el estudio en cualquier

momento.

No hay ningun costo o beneficio material para este estudio.
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Yo , titular del
de la cédula de identidad y electoral numero , acepte

voluntariamente participar en esta investigacion, de la cual fui debidamente
informado, y acepté que mis datos, luego del procesamiento, sean publicados
como objeto de investigacion de un estudio posterior.

Fecha: Firma:

XIl.2. Instrumento de recolecciéon de datos

Manejo inicial no quirurgico de traumatismo craneoencefalico en pacientes
adultos, en area de trauma shock, emergencia, Hospital Docente Universitario
Doctor Dario Contreras, AGOSTO-OCTUBRE 2023

1.Edad:

2.8exo:

3. ¢, Cual fue la etiologia del trauma?

X Accidentes de transito

4 Caida

X L esion causada por objeto cortante

X Lesion ocasionada por proyectil disparado
4. s Cual fue el mecanismo de la lesion?

X Abierto

4 Cerrado

5. Grado de TCE segun GCS:
X lLeve.

X Moderado.
X Grave.

6. Grado de TCE segun riesgo de lesion cerebral?
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4 TCE con bajo riesgo

4 TCE con moderado riesgo

4 TCE con alto riesgo
7. ¢ Que manejo inicial recibio el paciente?

X Intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica.

4 Evaluacion de estado neurologico y reactividad pupilar.

4 Elevacion de cabecera 30-45°.
X Analgesia

4 Sedacion

4 Manejo de temperatura corporal.
X Anticonvulsivantes

4 Monitorizacion continua de SaO,

X Monitorizacion de PaCO,

4 Colocacion de cateter central arterial para monitorear presion arterial

4 Catéter venoso central.

X Soporte nutricional a través de alimentacion enteral.
X Rehidratacion con liquidos cristaloides intravenosos.
4 Transfusién sanguinea.

Otro:

8. ¢ Qué método diagndstico por imagenes fue utilizado?
4 TAC de craneo.

X RX de craneo.

X RM de craneo.
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XIl.3. Cronograma

Eventos

Tiempo

Eleccién del tema

Diciembre 2022

Exploracion de fuentes de referencia

Enero - Febrero 2023

Elaboracion anteproyecto

Marzo - Junio 2023

Sometimiento y aprobacion

Julio - Agosto 2023

Implementacion de la recopilacion de
datos

Agosto - Octubre 2023

Organizacion y analisis de la
informacion

Diciembre 2023 - Enero 2024

Evaluacioén del informe Febrero 2024
Empastado Abril 2024
Presentacion Mayo 2024

111




Xll.4. Costos y recursos

Xil.4.1. Humanos Xll.4.2. Informacion

e Dos sustentantes e Obtencion de libros

e Dos asesores (Clinico e Revistas médicas

y metodologico). e Otras fuentes
e Participantes de e Referencias bibliograficas (Ver
estudio referencias citadas).

Xll.4.3. Equipos materiales Cantidad Precio Total
Computadoras 2 |25,000.00 50,000.00
Papel de calidad estandar de
20 libras (8 2 x 11) Resma 1 350.00 350.00

. e 1,000.00
Copias fotograficas 200 5.00
Impresiones en blanco y 30 10.00 300.00
negroy a color 2 10.00 20.00
Utensilios de escritura 1 70.00 70.00
Estuche de boligrafos 1 20.00 20.00
Calculadoras 0 0.00
Xll.4.4. Econ6émicos
Encuadernar 2 200.00 400.00
Empastado 2 - 1,750.00
Alimentacion 5 350.00 20,000.00

1,000.00

Transporte 20 1,000.00 33.000.00
Adicional 2 500.00 33,000.00
Inscripcion de tesis 2 16,500.00
Pago presentacion de tesis 2 16,500.00

Total: $140,910
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