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* ACM - Arteria cerebral media
A

Enfermedad
Cerebral - Vascular

Hemorragico Isquémico

Ruptura espontanea de alguna . e W — Oclusion total o parcial de la luz
arteria cerebral. Causa cito toxicidad __ ‘ . de alguna arteria secundaria a un
g

sobre las células del SNC. _ / "™, embolo (75%) o trombo (25%).

. B u 1. Infarto
1. Hemorragia § :

= J - Lesiones < 5mm

* Asociado a HAS, MAV*, 8 v : - ; provenientes de
amilodosis cerebral o uso @ Vo - v arteriolas en ganglios
de cocaina. ‘ “ : basales o puente.

* Suele afectar ganglios . a B\ 3 * Se asocia con HAS y DM
basales, puente y talamo. 2 ¥ A N e * El deficit neurolégico

* Los sintomas se instauran de - _—— puede progresar en las
manera gradual (Min-Hrs) siguientes 24 - 36 hrs

La nos permite diferenciar

i de manera inicial entre EVC
Z Hemorragla hemorragico o isquémico 2. Infclrto

* Asociado ruptura de aneurismas MAV. * Embolico - Sintomas inicio subito

+ Se presenta con una cefalea muy intensa. * Trombético - Sintomas evolucién progresiva

* Los sintomas se instaura de manera abrupta » La ACM* es el vaso mas frecuentemente afectado
» Puede presentar sintomas meningeos

En ambos casos la

HAS - Hipertensidn arterial sistemica
DM - Diabete: depende del

*MAV - Malfo
CONSALUD ENARM

NS

DEFINICION
I

L. |

GRUPO HETEROGENEO DE
CONDICIONES PATOLOGICAS
CUYA CARACTERISTICA COMUN ES
LA DISFUNCION FOCAL DEL TEJIDO
| CEREBRAL POR UN DESEQUILIBRIO |
|ENTRE EL APORTE Y LOS|
| REQUERIMIENTOS DE OXIGENO Y |
OTROS  SUBSTRATOS. INCLUYE
TAMBIEN LAS CONDICIONES EN
LAS CUALES EL PROCES(‘D)
PRIMARIO ES DE NATURALEZA
HEMORRAGICA.
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* Edad avanzada.
* Género masculino.
* Historia familiar de EVC

FACTORES DE RIESGO

Hipertensién arterial.

Diabetes mellitus.

Tabaquismo.

Etilismo,.

Cardiopatias (valvulopatias, infarto agudo

al miocardio, insuficiencia cardiaca
congestiva y fibrilacién auricular).

Hipercolesterolemia, el sedentarismo y la
obesidad.
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CLASIFICACION
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Isquémica Hemorragica Trombosis venosa
80% 15-20% cerebral

Isquemia Infarto Hemorragia

cerebral cerebral intracerebral
transitoria 10-15%

200







Isquemia
transitorias

No existe dano neuronal
permanente.

Tiempo de duracién de los
sinfomas no mayor a 60 min.
Recuperacion espontdnea.
Estudios de imagen sin
evidencia de lesién

Bl = o0 |

@)

Infarto cerebral

Mecanismos (clasificacion TOAST)™:

Aterosclerosis de un gran vaso
Cardioembolismo

Oclusién de pequeno vaso (lacunar)
Infarto de otra causa determinada

Infarto de causa no determinada
-Informacién insuficiente
-Dos 0 mas mecanismos igualmente probables
-Todos los estudios para asignar mecanismo negativos

©
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Cuadro |l | Escala ABCD de prondstico para riesgo
transitoria

Edad
Presidn sanguinea

Falla clinica

Duracidn de sintomas

Riesgos a dos dias

Menor riesgo (0-3 puntos)
Riesgo moderado (4-5 puntos) 4.1 %
[G-7 puntos) 8.1 %

de avento vascular cereabral en pacientas con Isgquamila cerabral

Més de 60 afios
> 140/90
Debilidad unilateral

Alte

2 60 minutos
10-59 minutos
= 10 minutos

Diabetes mellitus 2

Funtuacion

) debilidad

Riesgo a siete dias

0-4 puntos 0.4 %
5 puntos 121 %
6 puntos 314 %
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| f ATEROSCLEROSIS DE GRANDES
\ VASOS

* Es el mecanismo mds frecuente.

* Afecta principalmente la
bifurcaciéon carotidea, la porcién
proximal de la cardétida interna y
el origen de las arterias

vertebrales.
* Doppler carotideo,
angioresonancia (AIRM) o

angiotomografia (ATC) y en
algunos casos con angiografia
cerebral.

CARDIOEMBOLISMO

Signos neurolégicos de aparicion.
Subita con déficit mdximo al
inicio

(sin progresién de sintomas y
mejoria espontdnea.
IC  multiples en  diferentes
territorios arteriales.

IC superficial, cortical o con
transformacién hemorrdgica (por
recanalizacion) .

fibrilacidon auricular no valvular.

NS

Enfermedad de pequeno vaso
cerebral.

IC menor de 15 mm de didmetro,

localizado en el territorio

irrigado por una arteriola.

Ocurren principalmente en las

arterias  lenticuloestriadas vy
talamoperforantes.
Hemiparesia motora pura,

sindrome sensitivo puro, sindrome
sensitivo-motor, disartria-mano
torpe y hemiparesia atdxica.

Hemiparesia motora Capsula interna (brazo posterior) o Déficit motor unilateral en cara, brazo y piema sin alteracio-

pura protuberancia anular

Sindrome sensitive  Nidcleo ventral posterolateral del

puro talamo

Hemiparesia-

LMisartra-mano

torpe

Brazo posterior de la capsula interna o
ataxica protuberancia anular

Protuberancia anular

nes sensitivas

Moras

Hemiparesia que es mds prominente en la pierna, asi como
incoordinacion ipsilateral del brazo y la pierna

Parestesias, hipostesia y déficit hemisensorial que imvolucra
cara, brazo, tronco v pierma contralateral sin alteraciones \)

Debilidad facial, disartria, disfagia, debilidad y torpeza de

la mano en el mismo lado del compromiso facial. No hay /
)

anomalias sensoriales.




Cerehral media
divisitn superior

Caratida interna

Basilar

oinferios

shelosa ante-
roinferior

corteza

ulos parietal y
entral (dreas 3

Toda la corteza hemisférica incluyendo
niicleos subcorticales y sustancia blan-
ca, excepto [dbulo occipital, Glamo y
cara medial del lébulo temporal

pra del lobul:

v occipital, el labulo

temporal medial y la regicn anterio

mescencefala

Corteza del labulo occipital, el labulo
temporal medial, tdlamo v la region
anterior del mescencéfalo, puente y
médula oblonga

chelo v pu
F

Paralisis «
lateral de la pierna

Hemiparesia y déficit sensorial contralateral que respeta la
piema. Afasia de Broca

wial contralateral gue afecta cara, mano v b
Wermnicke. Hemianopsia homdni rtralat

Hemiparesia y déficit sensorial contralateral inclu
pierma. Hemianopsia homdnima contralateral. Afasia gle

Hemianopsia homonima contralateral, agnosias visuales
[afasia agr a, prosopragnosia, alexia sin agrafial y ceguera

=5 hilateral

1a ipsilateral
facial, paralisis de la mira-

! ELIF
v

on ohlcua de

“oma y muerte de forma rdpida. Oftalmoplejia con desvi
de la mirada horizontal por pardlisis de los nenvios craneales
Il ¥ V1. Hemiplejia o tetrap

de enclaustramiento

rial para
. MIStAZMO, nause

Las mismas que la anterior pero sin sindrome de Horner ni
disfagia, disartria o hipo. 5e agrega paresia facial, pardlisis de
la mirada, sordera, acd

Similar a la a
o0 pxtiende a tacto,




O DIAGNOSTICO

» AFECCION MOTORA Y SENSITIVA CONTRALATERAL AL Escala FAST
HEMISFERIO DANADO.

 ALTERACIONES VISUALES TRANSITORIAS (AMAUROSIS).
 DIPLOPIA.

 VERTIGO.

« ATAXIA.

* HEMIANOPSIA.

BRAZOS HARBLA TIEMPO

y CUAD RANTANO PS IA Solicitarle a la persona Indicarle que levante Pedirle que diga su Siexiste dificultad
que sonria. La sonrisa ambos brazos y con los nombre o repita una para ejecutar alguna

e P E RDID A S U BIT A DEL E ST AD O DE A LERT A. debe ser simétrica, es 0jos cerrados. oracion simple, pero de las indicaciones

decir, debe poder coherente. debemos acudira un
hacerlo con ambos centro médico de
lados de la cara. forma inmediata.




EXAMEN
NEUROLOGICO

Hh:
1a. Nivel de
conciencia

1b. Preguntas
(mes, edad)

1c. Ordenes
(abra y cierre
los ojos, haga
pufio y suelte)
2. Mirada
(sigue dedo/
examinador)

3. Visidn
{presente esti-
mulos/amena-
zas visuales a
4 campos

4. Parilisis
facial

5a. Motor
miembro
superior

5b. Motor
miembro
superior

Somnoliento
Estuporoso
Coma

Ambas correctas
1 rpta. Correcta
Ambas incorrectas

Obedece ambas
Obedece 1 orden
Mo obedece ninguna

MNormal

Pardlisis parcial
Desviacion forzada
Vision normal
Hemianopsia parc
Hemianop. Compl.
Hemianop. Bilat.

MNormal

Leve

Moderada

Severa

Sin caida

Caida

Mo resiste gravedad
Mo ofrece resistencia
No movimiento
Amputacién/ artrodes.
Sin caida

Caida

Mo resiste gravedad
Mo ofrece resistencia
No movimiento
Amputadon/ artrodes.

NT

miembro
inferior

&b. Motor
miembro
inferior

7. Ataxia de
miembros

8. Sensibilidad

9. Lenguaje

10. Disartria

11. Extencidn

e inanten-

citm evaluar
desatencion /
estimulacidon
doble simultin

Sin caida

Caida

No resiste la gravedad
Mo ofrece resistencia
Mo movimiento
Amputacitn/ artrodes.
Sin caida

Caida

No resiste la gravedad
Mo ofrece resistencia
No movimiento
Amputacién/ artrodes.
Ausente

Presente en 1 miembro
Presente en 2 miembro
Amputacion/ artrodesis
MNormal

Hipoestesia leve-mod
Hipoestesia mod-sev
Mormal

Afasia leve

Afasia moderada
Afasia global

Mormal

Disartria leve — mod.
Disartria mod — severa
Paciente intubado

Mo desatencion
Desatencidn parcial
Desatencién completa
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O EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Descartar enfermedades que simulan la
sintomatologia del infarto cerebral.

Dar pistas acerca de la etiologia del infarto
cerebral.

Determinar si el paciente cumple criterios de
inclusion y carece de criterios de exclusién
para tratamiento de reperfusion.

Los estudios se deben realizar en forma
inmediata y rdpida.

Trastornos funcionales (conversivos).
Encefalopatias téoxicas o metabdlicas.

* Tomografia simple o

resonancia magnética

* Glucosa sérica
* Electrolitos séricos, pruebas

de funcion renal
Electrocardiograma

* Biometria hemdtica,
incluyendo cuenta de-,
plaquetas

* Tiempos de coaqgulacion
@QP g
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5
TRATAMIENTO

* TRATAMIENTO DE EFICACIA PROBADA DURANTE LA

FASE AGUDA, ES LA ADMINISTRACION DE
ACTIVADOR  TISULAR DEL PLASMINOGENO
HUMANO (RT-PA) INTRAVENOSO A DOSIS DE 0,9
MG /KG.

ASPIRINA A DOSIS DE 75 A 325 MG,
CLOPIDOGREL 75 MG, Y LA COMBINACION DE
ASPIRINA  MAS DIPIRIDAMOL DE LIBERACION
PROLONGADA.

« ATORVASTATINA 80 MG /DIA42.

Diagnostico clnico da
infarto carebral

Tiempo franscurndo desda
el comienzo de los sindo-
mas hasta la admnistra-
cicn del fasmaco <3 h o
MEnas

CT sin signos de hemaorma-
gia ni de adama =13 del
termitorio da a2 MCA

Edad =1E afios

Coreantimiento del pacan-
te 0 da =u rapresantante

Administracion del rtPA

Precion arterial sosfanida --1851 10 mmHg
a pesar del tratameanto

Plaguetas <100 000; HCT <25%; glucosa
<50 o =400 mg1 03 ml

Tratamsanio con heparina en kas 43 h
prenias y FTT prolongado o INR elevado

Sintomas gue mejoran con rapidaz

Antacedents de apoplaja o da traumatismo
craneal en los tras mases anteriones; ante-
cedente da hemomagia intracraneal

Cirgia mayor en los 14 deas previos
Sintomas da nfarto menor

Hemomagea digestiva en loe 21 das pre-
viDs

Infarto de miocardio reciante

Eshupor 0 coma

Colocacion de dos vias infravenosas (avitense wias arfariales o centrabas)

Revisar la idonesdad del pacante pam el trafamiento con iPA

Administre 0.9 mgikg IV (mamima 90 mg), 10% de la dcees total an forma

de bolo y al restoen 1 h

Vigilancia constanta de la presion artanal

No admingstre ningun ofro tratamiento anStrombotico en 24 h

5 se detenora la sstuacion neurnlogica o se descontrola la pre=son artenal
detenga al goteo. adminestre criopracipiado y solcite otro estudio image-

nodogeco urganie

Evite la sonda uretral durante =2 h



EVC HEMORRAGICO

NS
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SUBARACNOIDEA

Se

manifiesta
con:

cefalea severa de inicio sibito, intenso, acompanada de nduseaq,
vémito, fotofobia y alteracién de la conciencia.

signos meningeos o focales, tales como pardlisis del lll o VI nervios
craneales, Paraparesia, pérdida del control de esfinteres o abulia
(arteria comunicante anterior).

la combinacién de hemiparesia, afasia o negligencia visuoespacial
(arteria cerebral media). 0,




/ N4
U - '
. D

Tabla 5. Escalas de valoracion de la hemorragia subaracnoidea®

Escala de Hunt y Hess

Coagulo grueso -;ZIE'[EFFIEL > 1 mm en cisternas verticales. Predice
vasoespasmo clinico en el 95% de los casos




* hipertension intracraneal.

* intubacién traqueal e hiperventilacion. O
* administracién de manitol y elevacion de la cabecera de la cama, al mismo tiempo que se solicita una

valoracién quirdrgica @
O o @

)
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HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

e ESTA VARIEDAD (ICH) ES LA HEMORRAGIA
INTRACRANEAL MAS FRECUENTE.

* ES CAUSADA POR HIPERTENSION,
TRAUMATISMO O  ANGIOPATIA  POR
AMILOIDE CEREBRAL. LA SENECTUD Y EL
CONSUMO DESMEDIDO DE ETANOL
AGRAVAN EL RIESGO.



HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA HIPERTENSIVA

LA HEMORRAGIA DEL PUTAMEN.

LA DEFICIENCIA NEUROLOGICA EMPEORA DURANTE LOS 30 A 90 MIN
SIGUIENTES Y SE ACOMPANA DE UN NIVEL DE VIGILIA CADA VEZ MAS
REDUCIDO Y DE SIGNOS DE HIPERTENSION INTRACRANEAL COMO CEFALEA Y
VOMITO.

HEMIPLEJIA CONTRALATERAL CONSTITUYE EL SIGNO CENTINELA.

CASOS MAS LEVES, LA CARA SE DESVIA HACIA UN LADO DURANTE 5 A 30
MIN, EL LENGUAJE ES ENTRECORTADO, LOS BRAZOS Y LAS PIERNAS PIERDEN
FUERZA PROGRESIVAMENTE Y LOS OJOS SE DESVIAN HACIA EL LADO
CONTRARIO DE LA HEMIPARESIA.

EN ALGUNOS CASOS, LA PARALISIS EMPEORA HASTA QUE LAS EXTREMIDADES
SON FLACIDAS O PRESENTAN RIGIDEZ EN EXTENSION.

)
o ©

Hemiplegia
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Hemorragia
lobular

Hemorragias de tipo pequenas, sindrome clinico restringido.

Deficiencia neurolégica principal en caso de hemorragia occipital es la
hemianopsia.

Hemorragia del |6bulo temporal izquierdo se acompana de afasia y delirio y en la del
l6bulo parietal existe pérdida hemisensitiva; si la hemorragia se ubica en el |6bulo
frontal, hay debilidad de los miembros superiores. Las grandes hemorragias se

Acompananado de estupor o coma si comprimen el tdlamo o el mesencéfalo.

Cefaleas focales, vomito o exhibe somnolencia.




O

B

DIAGNOSTICO

ES IMPORTANTE PRESTAR ATENCION ESPECIFICA
AL NUMERO DE PLAQUETAS Y AL TIEMPO DE
PROTROMBINA (PT, PROTHROMBIN TIME)/TIEMPO

PARCIAL DE TROMBOPLASTINA (PTT), PARA
IDENTIFI CAR UNA COAGULOPATIA.

LA CT DETECTA DE FORMA FlI ABLE LAS
HEMORRAGIAS FOCALES AGUDAS
SUPRATENTORIALES.

Sistema de
calificacidon

ICHQ

74

<80 afics
=30 afics
Volomen del hematoma
<30 ml
=30 mil
Presencia de hemomagia intraveniricular

Origen infratentorial de la hemorragia

Mo
Calificacion en la escala de coma de Glasgow

1315

Calificacion total Suma de cada categona prewia







Tabla 1. Medidas generales para el manejo de padientes con EVC agudo™

Cuidado de la via aérea

Monitoreo cardiaco

Soluciones salinas al medio

Oxigeno (en caso de hipoxemia)

Vigilancia neurologica estrecha

Posicion semifowler

Manejo de la presion arterial

1) Tratar si la PAS > 185 mmHg o PAD > 110 mmHg
a) Labetalol 10 a 20 mg IV en 1 a 2 minutos, o

b) Nitropusiato, o

c) Nicardipina en infusion, 5 mg/h, incrementar 2.5 mg/h en intervalos
de 5 a 15 minutos, al maximo de 2 de 15 mg/h

Manejo con antipiréticos en caso de fiebre

Monitoreo y manejo de hiperglucemia (> 140 mg) aun en pacientes no
diabéticos

Profilaxis de trombosis venosa periférica con:

a) Compresion intermitente

b) Medias de compresion, o

c) Dosis profilactica de anticoagulantes

Movilizacion temprana

Rehabilitacion temprana

Antiagregantes plaquetarios (iniciar 24 horas después en caso de
tromblisis)

Soluciones con dextrosa,
Hipotension/deshidratacion
Exceso de liquidos intravenosos

Tratar si la PAS < 185 mmHg o PAD < 110 mmhg
Reduccion brusca de la presian arterial

Uso de antihipertensivos de efecto inmediato
Uso de nifedipina sublingual

Uso de antipiréticos profilacticos
El uso de hipotermia se considera experimental

Anticoagulacion a dosis completa

Uso de anticonvulsivos profilacticos
Uso de esteroides

Uso profilactico de antibidticos
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¢Qué es un traumatismo craneo-
encefalico?

* Lesion recibida por el craneo, sus cubiertas y el
contenido encefalico producto de |la accion que
ejercen sobre él fuerzas externas.




* EI TCE es la tercera causa del ingreso
hospitalario solo detras de los problemas
cardiovasculares y cancer.




Estructuras intracraneales

Estructura
interna del

cerebro

B Médula espinal [ Cerebelo [ Diencéfalo [ Puente

[ Bulbo raquideo [ Cerebro madio [ Hemisferio cerebral Rd Vel



Fisiopatologia
El daho provocado por TCE se divide en dos fases:

Lesidon primaria (dafio inmediato al
trauma) El dafio producido por la
lesidon primaria es imposible de
revertir.

Lesidn secundaria (cascada
metabdlica post- trauma)

Las acciones terapéuticas deben dirigirse a
evitar o minimizar las cascadas
metabolicas desencadenadas por la lesion
inicial y disminuir los riesgos de una mala
evolucidon neuroldgica y/o muerte.

Los eventos de la lesion secundaria
son potencialmente manejables




Equilibrio de la
presion
intracraneal

Si se eleva algun factor se
elevara el volumen intracraneal

Generara un
edema

Se activaran los
factores Elevando la presion arterial

compensatorios media

(respuesta de Disminuyendo el ceno venoso
kushing)



Clasificacion |




1.-Lesiones del craneo

Lesiones de Lesiones de

la boveda 48N la base




Fracturas de la boveda

e Lineal
e Estrellada

* Cerradas

(sin perdida de
continuidad)

e Abiertas

e Con hundimiento
/deprimida

* No deprimida



Fracturas de la base

Con o sin salida
de LCR

Fx piso medio/ j ‘

cocleary

SIGNO DE BATTLE

vestibulococlear (Equimosis SIGNOS DE

Con o sin lesion
de nervios

FRACTURA
DE BASE DE
CRANEO

HEMOTIMPANO

Figura 3: Signos de fractura de base de craneo.

(Equimosis
periorbitaria)

OTOLICUORREA-
RINOLIQUORREA

PARALISIS DE VILVIII
PAR CRANEAL




2.-Lesiones intracraneales

Focales: hematoma epidurales(entre la
duramadre y el hueso con fractura de la
escama del temporal, con dafio en arteria
difusa media generando hematoma
hiperdenso), sub dural, intracerebral.
(quirurgicas)

Difusas: concusion (con movimiento),
contusiones (pequefias hemorragias, TC
sigo de sal y pimienta zonas hiperdensas
por hemorragias, rodeado por
hipodensidad por edema cerebral), anoxia
he isquemia ( perdida de sustancias en
tomografia, ventriculos no visibles, peor
pronostico).




3.-Por severidad

e

TCE leve

14/15 TCE :
puntos moderado TCE grave =0
9/13 puntos |Mmenora g

puntos (mal
pronostico)

Por Glasgow




Escala de coma de Glasgow

Mlde eI n|Ve| de ConCIenCIa Escala de Coma RespuestaMotora

en los pacientes valorando: i N POR = S
Respuesta Verbal |
Orientada 5 Lacaza b T .

1. Apertura de ojos e |
napmpmda. 3 e & i

2. Respuesta Motora | wemes 1 | o ]t

(mayor valor) e B ;

Apertura de O L=

3. Respuesta verbal e
Esporténea 4 y 2
& la orden 3

Minimo 3 maximo 5 puntos. Al dolor 2 | Norespuesta 1
Mo apertura 1

Figura 3: Escala de Coma de Glasgow desglosada en sus 3 apartados




Evaluacion inicial

Paciente con traumatismo cranecencefalico

LPrazanta
Tactores de Maago o
slgnoa de
alarma?

— T —

Obsanvacion
durante un
periodo minima

de 4 hioras

& bemscicin

prancepltalarts
8N primar nivel:
aatabllizacion

BErvacion au traziado a un
da referancla, donde continuarg hasts
compiletar un minimo da 24 horas y 88 le
reallzara al mangs una tomograna cransal

computada

Atencion prehosgitataria an primar nival:
» Eztabilzacion
= Manltorao
» Pregaracian para traelado
Trazlado a hoepiltal de rafarancla

Afta con rapoeo y wigliancis
an domicilla con familar




—~NANEJO PRE HOSPITALARIO

-

= " -
e 7 ol

-, "-dl.ll.l'
e

AIRWAY BREATHING CIRCULATION @ DISABILITY

ENCEFALO :
Bulbo raquideo 'i'., Cerebelo

MEDULA
ESPIMNAL



==l Imagenlogicos (TC) y laboratorio, toxicolégico




Manejo

Paciente Paciente Paciente
con bajo con riesgo con riesgo
riesgo moderado alto




Paciente con bajo riesgo

asintomatico

Explicar
signos de
vigilancia

Observacion
domiciliaria

No pruebas
de imagen



Il. Signos de alarma en la evaluacion prehospitalaria o a la llegada a

urgencias

1. Amnesia anterograda de mas de 30 minutos

2. Pérdida del estado de alerta 0 amnesia con un traumatismo peligroso

3. Cefalea persistente generalizada

4. Nausea y vomito en dos o mas episodios

5. Irritabilidad o alteraciones del comportamiento

6. Cambios en el tamano de las pupilas

7. Déficit neuroldgico focal

8. Signo de ojos de mapache (equimosis periorbitaria bilateral), signo
de Battle (equimosis retroauricular sobre la mastoides)

9. Presencia de otorraquia

10.  Sospecha de herida craneal penetrante

11.  Intoxicacion

12.  Evidencia clinica o radiologica de fractura del craneo: abierta, con
hundimiento, o de la base de craneo

13, Fracturas mukiples de huesos largos

14.  Crisis convulsivas después del trauma

15. Disminucion de dos o mas puntos en el resultado de la escala de
coma de Glasgow de adulto o pediatrica, segin el caso, en
mediciones sucesivas

16. Puntuacion de 13/15 o menor en la escala de Glasgow, en
cualquier momento después del trauma

17.  Puntuacién de 14/15 o menor en la escala de Glasgow, a las 2
horas o mas después del trauma

18.  Hipotension arterial (presion arterial sistdlica <90 mm Hg)

19.  Saturacién arterial de oxigeno de 809 o menor




Paciente de moderado riesgo

Previa
Menor de dos disminucion
afios / ingesta transitoria del
de drogas nivel de
conciencia

Tumefaccion

ST Amnesia cerebral,
significativa o .,
subgaleal postraumatica observacién
hospitalaria,
estudios de
. laboratorio
Convulsiones/
vomito/
cefalea

progresiva




Estudios de gabinete y laboratorio itiles en pacientes con traumatismo
cranecencefalico

La tomografia axial computada de craneo simple es considerada el
estandar de oro y debe realizarse obligadamente en todo paciente con

traumatismo cranecencefalico que requiera referencia; se determina por la
presencia de al menos:

1. Un factor de riesgo, o
2. Unsigno de alarma (ver factores de riesgo)

La radiografia simple de craneo tiene una utilidad limitada, y no excluye
lesiones intracraneales graves; esta indicada en los casos con:

1. Contusion o laceracion de la piel cabelluda
2. Profundidad de la herida hasta el hueso
3. Longitud de la herida >5 centimetros

Las radiografias de columna cervical, en tres proyecciones (anteroposterior,
lateral y transoral), estan indicadas en los casos con dolor o rigidez cervical y
alguno de los siguientes factores de riesgo de lesion de columna:

1. Edad =65 arios
Z. Mecanismo traumatico peligroso (ver factores de riesgo)

La medicion de |a concentracion sérica de glucosa se debe realizar
obligadamente en todo paciente con alteracion del estado de conciencia
(determinado por la escala de coma de Glasgow).




Paciente de alto riesgo

C cerebral,
tomografia Nivel de

computarizada, conciencia
valoracién por deprimido GSC <8

servicio de
neurocirugia

Disminucion TCE penetrante o
progresiva del fractura con
nivel de conciencia hundimiento



Tratamiento

 Centrado en evitar el dafio cerebral secundario/
intervenciones basicas.

* Manejo de la via aérea

* Prevencion de hipoxia, hipercapnia o hipocapnia
e hipotension.

L Se deben mantener neurocapnia (35 mmHg
Dioxido de carbono).

O Evitar hipoxia

O Evitar hipotension




Tx farmacologico en fases tempranas

Amantadina (leve — moderado)
Evitar administracion de alimentos de
No sonda nasogastrica (Fx craneo)
Monitoreo
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Reposo/ levantar la cabeza a 30-
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Vigilar la temperatura corporal l
Vigilar presion arterial
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Utilizacion de
anticonvulsivantes

Antibioticoterapia

Valoracion de ventilacion

Cuero mecanica

cabelludo

Aplicacion de soluciones

osmoticas en deterioro
neurolégico agudo

Aplicacion de
medicamentos para
sedacion y analgesia

(propofol y remifentanilo)

Monitoreo de presion
intracraneana

Relajantes musculares
(atracurio, vecuronio)

Analgesia (codeina)



Criterios de clasificacidon para lesiones o
complicaciones graves

I. Factores de riesgo para lesiones o complicaciones graves

* Edad »65 anos

® (Coagulopatia: historia de hemorragia, alteraciones de la coagulacion,
tratamiento actual con anticoagulantes

Mecanismo del traumatismo peligroso, con alguno de los siguientes:

Caida de mas de 1 metro o cinco escalones de altura

Carga axial sobre |3 cabeza (zambullida)

Atropellamiento por vehiculo de motor en movimiento
Atropellamiento por vehiculo de motor yendo el paciente en bicicleta
Colision entre vehiculos, a mas de 100 km por hora

Accidente automowilistico con vuelco

Salir despedido de un vehiculo de motor en movimiento

el N




Criterios de egreso hospitalario en el periodo agudo del traumatismo
cranecencefalico no complicado

1. Ausencia de signos de alarma pasado un periodo de observacion de al
menos 24 horas después del trauma

2. Tomografia axial computada de craneo normal

3. Familiar a quien se haya informado, que pueda acompanar al paciente,
y vigile el apego a la indicacion de reposo y observacion en el
domicilio

4. Escala de Coma de Glasgow de 15 puntos
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