(e«

[ PASION POR EDUCAR |

NOMBRE DEL ALUMNO: GARCIA ROBLEDO BERENICE,
VAZQUEZ ORANTES SHERLY YOANA, HERRERA
VAZQUEZ DANIA YULISA.

NOMBRE DEL PROFESOR: SILVESTRE CASTILLO ERVIN.
LICENCIATURA: ENFERMERIA EN NUTRICION
MATERIA: SEMINARIO DE TESIS.

CUATRIMESTRE Y MODALIDAD: 8 CUATRIMESTRE
SEMIESCOLARIZADO, GRUPO “A”

NOMBRE Y TEMA DEL TRABAJO: PREVENCION DE

COMPLICACIONES DE TCE EN PACIENTES EN EL

HOSPITAL BASICO COMUNITARIO DE FRONTERA
COMALAPA CHIAPAS.

Frontera Comalapa Chiapas a 13 de febrero del 2021.



AUTORIZACION DE IMPRESION



DEDICATORIA

A Dios

Agradezco a Dios por la, vida, por la salud y la paciencia que me ha dado
para llegar hasta donde estoy, y regalarme la capacidad para elaborar
este trabajo que es muy importante para mi y poder concluir con éxito la
licenciatura de enfermeria.

A mis padres.

Le doy gracias a mis padres por todo el esfuerzo y paciencia que me
tienen, porque desde pequefia me han apoyado en mis suefios, por sus
consejos, por la motivacion que me han dado para salir adelante, pero,
mas que nada por su amor por que con ello he logrado salir adelante y ser
una mujer de bien. Gracias Padres por sus buenos deseos porque este
logro es también de ustedes.

A mi familia.

Gracias a mis tios, tias y demas familia porque me han motivado a salir
adelante y ser mejor persona.

A mis hermanos.
Por su Carifio y compresion.
A mis comparneros.

Gracias por haber compartido conmigo estos 3 afos, por los bueno y
malos momentos, por las risas y los momentos de alegria.

A mis maestros.

Les agradezco todo su apoyo y sus ensefianzas durante el tiempo que nos
dieron clases y que gracias a esto podre ser un buen profesional.

Dania Yulisa Herrera Vazquez.



DEDICATORIA

A Dios.

Le doy las gracias principalmente por regalarme vida hasta el dia de hoy
para poder culminar con mis estudios en todas las etapas de mi vida y
principalmente hoy en la universidad con la carrera de enfermeria, por
darme las fuerzas suficientes de querer seguir adelante y por iluminar mi
camino todos los dias desde que empez0 este trayecto en la universidad,

por siempre llenarme de bendiciones en todo momento.
A mis padres

Les agradezco inmensamente a ellos por siempre estar a mi lado, desde
el primer dia de mi vida nunca haberme dejado sola ellos siempre han sido
el motor de mi vida, les doy las gracias por siempre darme todas las cosas
gue he necesitado ellos siempre me han dado todo, aunque no tengan
mucho, con su amor, carifio y compresién me han llenado de fuerza para
poder seguir adelante, siempre motivandome con sus palabras, siempre
voy a estar agradecida con la vida por tenerlos siempre a mi lado y les doy
las gracias por siempre estar apoyandome en las metas que quiero

cumplir en mi vida.
A mis hermanos

Les doy las gracias por siempre estar a mi lado apoyandome, por siempre
creer en mi, por todo el carifio que he recibido de ellos porque hermanos
como ellos no hay otros y principalmente a mi hermana mayor Yari
Vazquez por siempre comprenderme, apoyarme y motivarme en este
trayecto de la universidad ya que ella es parte importante de poder cumplir

con el termino de mi carrera.



A mis amigos

Gracias a ellos, aunque son pocos los que tengo, ellos siempre me han
apoyado y motivado para seguir adelante me han demostrado que todavia
hay verdaderos amigos, siempre sacando los mejor de mi y llenandome

de buenos consejos en mi vida diaria.
A mis compaferos

Por estos afios que pasamos juntos siempre apoyandonos unos a otros,

por todos los buenos momentos que pasamos juntos.
A mis maestros

Les doy las gracias a ellos ya que son una parte muy importante, ya que
ellos nos han llenado de los mejores conocimientos en la escuela y
también varios de ellos dandonos muy buenos consejos para poder seguir

adelante.

Sherly Yoana Vazquez Orantes.



DEDICATORIA
A Dios.

En primer lugar, agradezco a Dios todo poderoso a quien doy gracias,
porque solo el con su infinita sabiduria me guio para elegir esta profesion
tan hermosa, la de ser enfermera, por haberme dado el valor y la fortaleza
para dar este paso importante en mi carrea y en mi vida.

A mi madre.

Gloria Garcia quien con su esfuerzo paciencia y amor me ensefié a ser
perseverante para cumplir mis metas y asi logras este gran reto el cual
estoy a punto de terminar.

A mi esposo

Alonso cortes quien me a regalado su apoyo incondicional., siempre
estuvo impulsandome en los momentos mas dificiles en mi carrera a la
cual estoy a un pasito de terminar.

A mis hijos
Karla y Daniel cortes, que posiblemente en este momento no entienden

mis palabras, quiero que se den cuenta de lo que se significan para mi.

son la razén de que me levante cada dia para esforzarme por el presente
y el mafiana, son mi principal motivacion.

Como en todos mis logros, han estado presentes gracias hijos mios.

También quiero dar gracias a todos aquellos que durante estos 3 afios me
han inspirado, ayudado y acompafado para poder llevar a cabo este
proyecto, en especial a mis suegros Hernan cortés y candelaria
Barrionuevo por lo consiguiente a mi cuiiado Omar cortes y su esposa
Liliana Dean.

A mis compaferos

Quienes han sido de mucha bendicion ya que he aprendido de ellos
muchas cosas buenas, gracias por compartir estos tres afios de muchas
alegrias.



A mis maestros

Agradezco infinitamente a tos mis maestros que desde el principio hasta

este punto de mi carrea me han brindado su apoyo y gracias por todas sus
ensefanzas.

Berenice Garcia Robledo.



INDICE

CONTENIDO

CAPITULO | PLANTEAMIENTO DE PROBLEMA

1.1DESCRIPCION DEL PROBLEMA ----mmmmmmmmm e 17
1.2 FORMULACIONDELPROBLEMA === 19
1.30BJETIVOS ----mememmmmememmcmeeee s eee e ceee e eeme e e emmm e e e 20
1 AHIPOTESIS -m-mmmmmmme e e 21
1.5JUSTIFICACION - 22
1.6 DELIMITACION DEL ESTUDIO ----mmmmmmmmmmmmmmmmmmemmmm oo 24

CAPITULO Il MARCO DE REFERENCIA DE LA INVESTIGACION-- 28

2.1 MARCO FILOSOFICO-ANTROPOLOGICO 28

211 ENFOQUE INTEGRAL AL MANEJO DE TRAUMA
CRANEOENCEFALICO EN ADULTO MAYOR DESDE LA RELACION
CIENCIA-TECNOLOGIA Y SOCIEDAD ------=-====mmmmmmmmmmmmmeoem oo 28

2.1.2 TRAUMATISMO ENCEFALOCAUDAL -29

2.1.3 APUNTES HISTORICO DE LA CIRUGIA EN EL TRAUMA------ 30

2.1.4 EPOCA DE LA PREHISTORIA ---mmmmmmmmmmm e 32
2.2 ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION 33
2.2.1 SEGUN EL PAPIRO EDWIN SMITH ---33

222 EN UN ESTUDIO REVELA UN ANTECEDENTE DE
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE PODRIA AUMENTAR
EL RIESGO DE DEMENCIA ANOS MAS TARDE 34




2.3 MARCO TEORICO 36

2.3.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA -----mmmmmmmmmeemmmmm e 36
2.3.2 SEGUN LA OMS 36
2.3.2.1 LAS FUERZAS EXTERNAS PUEDEN SER DE TIPO---------- 37
2.3.3 EPIDEMIOLOGIA 37

2.3.4 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO PUBLICADO EL 10 DE

MARZO DEL 2017 --- 38
2.3.5 ETIOLOGIA - 38
2.3.5.1 ACCIDENTES DE TRANSITO -----nmmmmemmmmmeeemm oo 38
2.3.5.2 CAIDAS - 39
2.3.5.3 AGRESIONES VIOLENTAS ------semmmmmemmmmmmeeemmeeoeeeceeeeee 39

2.3.5.4 MECANISMOS DE PRODUCCION DEL TRAUMA DEL CEREBRO

39
2.3.5.5 GOLPE DIRECTO 39
2.3.5.6 CONTRA GOLPE 39
2.3.5.7 DESACELERACION --m-nmmmmmmm e 39
2.3.5.8 PERFORACION 39
2.3.5.9 APLASTAMIENTO 40
2.3.5.10 HERIDA POR VALA =--mmmmmmmmmmmmemmmmmmmm e 40
2.4 ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SNC-------mmnnnmmmmmmmmm e 42
2.4.1 CLASIFICACION 42

2.4.2 ANATOMIA DEL SNC --mmmmmmmmmmmmmm e 42




2.4.3 DURAMADRE

2.4.4 DURAMADRE CRANEAL

2.4.5 DURAMADRE ESPINAL

2.4.6 ARACNOIDE

2.4.7 PIAMADRE

2.5 ANATOMIA DEL ENCEFALO

2.5.1CORTESA CEREBRAL

2.5.2 LA SUSTANCIA BLANCA

2.5.3 EL DIENCEFALO

2.5.4 ARQUITECTURA INTERNA DEL CEREBRO

2.5.5 NUCLEOS GRISES DEL CEREBRO

2.5.6 EL TALAMO OPTICO

2.6 CLASIFICACION DEL TCE

2.6.1 TRAUMATISMO CRANEAL LEVE

2.6.2 TRAUMATISMO CRANEAL MODERADO

2.6.3 TRAUMATISMO CRANEAL GRAVE

47

2.7 FISIOPATOLOGIA

2.7.1 LESION PRIMARIA

2.7.2 LESION SECUNDARIA

2.8 SIGNOS Y SINTOMAS

2.8.1 SINTOMAS LEVES

10



2.8.2 PERSONA CON TCE MODERADO O GRAVE--------=-==-==-=----- 51

2.9 VALORACION Y DIAGNOSTICO ------===nnmmmmmmmmmmm oo 52

2.9.1 DIAGNOSTICO CLINICO =--mmmmmmmmmemm e 52

2.9.2 EL DIAGNOSTICO CLINICO DEL PACIENTE CON TCE
COMPRENDE EN SI LOS SIGUIENTES PARAMETROS DE

VALORACION --nmmmmmmmm e 52
2.9.3 COMPROMISO CUANTITATIVO DE CONCIENCIA--------------- 53
2.10 EVALUACION DE LENGUAJE -------oemmmmmmmmmmm oo 54
2.10.1 LENGUAJE ---55

2.10.2 LOS HALLAZGOS DEPENDERAN DEL TRASTORNO QUE

EXISTA mmm e e e

---55

2.10.2.1 ESCALA DE GLASGOW ----mnnmmmmmmmmmm oo 55
2.10.2.2 APERTURA OCULAR---===mm e e 55
2.10.2.3 RESPUESTA VERVAL ----mmmmmm oo 55
2.10.2.4 RESPUESTA MOTORA ----nmmmmmm e 55

211 SE DEBE SEGUIR UN ORDEN PROTOCOLIZADO PARA EL
ABORDAJE Y DIAGNOSTICO DE TODO PACIENTE CON TCE DE LA

SIGUIENTE MANERA 56
2, 11,1 EVALUACION CLINICA --mm e 58
2.11.2 HISTORIA CLINICA 58
2.11.3 ANAMNESIS -58

2.12 SIGNOS VITALES 58

11



2.12.1 VALORACION NEUROLOGICA ---=-=mmmmmmmmmmmmm e 59

21211 DE ACUERDO A ESTA ESCALA LOS TRAUMATISMOS
CRANEANOS PUEDEN SER CLASIFICADOS EN------==-=------ 59

2.12.2 ESTA VALORACION PIERDE VALIDEZ EN EL PACIENTE QUE
HA INGERIDO ALCOHOL O ESTA EN EL EFECTO DE DROGAS

(18 7Y 5] =1 | e — 59
2.12.2.1 EVALUACION PUPILAR =-mmmmmmmm e 59
2.12.2.2 TRASTORNOS MOTORES --------==mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmeee 59
2.13 TRATAMIENTO MEDICOQ ----nnmmmmmmmmmmmemmme e 60
2.13.1 EN EL SERVICIO DE URGENCIAS------===nnnnnmmmmmmmmmmmeeeeoeee 60

2.14 PACIENTES CON TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS

(LEVE). SE RECOMIENDA: TAC CEREBRAL - 60
2.15 COMPLICACIONES 61
2.15.1 EL HIDROCEFALO O DILATACION -62
2.15.2 EL FLUIDO CEREBROESPINAL ------mmmmmmmmm oo 62
2.15.3 LAS INFECCIONES 63
2.15.4 DOLOR =--mmmmmmmmm oo 64
2.16 CUIDADOS DE ENFERMERIA -----mmmmmmmmmmmmmmmememeeemoeoceeceeoeeeee 64

2.16.1 APLICACION DE LAS MEDIDAS GENERALES DEL

TRATAMIENTO DEL TCE 65
2.16.1.1 POSICION DEL PACIENTE -------==nnnmmmmmmmemmm oo 65
2.16.1.2 ESTABILIDAD HEMODINAMICA: NORADRENALINA-------- 66

2.16.1.3 NORMOTERMIA 67



2.16.1.4 NORMOGLUCEMIA ~-==mm e 68

2.16.1.5 NUTRICION PRECQZ ------nnmmmmmmmmmmmmmmm e 69

2.16.1.6. CUIDADOS DE ENFERMERIA EN LA NUTRICION DE
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO Y EN LA PREVENCION DE LA
BRONCOASPIRACION 70

2.16.1.7 PROFILAXIS DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP) -

------------------------------------------------------------------------------ 71
2.16.1.8 ELIMINACION FECAL -----mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmeeoee 72
2.16.2. CUIDADOS BASICOS DE ENFERMERIA 73
2.16.2.1 INFECCION NOSOCOMIAL ----meemmmmmmmmmm oo 73
2.16.2.2 MEDIDAS DE PREVENCION ------mmmmmmmmmm e 74
2.16.2.3 ULCERAS POR PRESION (UPP) --75

2.16.2.4 PROBLEMAS RELACIONADOS CON LA INMOVILIDAD Y LA
MOVILIZACION DEL PACIENTE -smmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmcc e 75

2.17 MARCO CONCEPTUAL ~--rmemememmem e emmemmemmemmemeemememmemeemeememee 77

2.18 BIBLIOGRAFIA -80

13



INTRODUCCION

(Soto, 2013).

Segun la Organizacibn Mundial de la Salud (OMS) el trauma
craneoencefalico (TCE) es una situacion de salud publica que se ha
convertido en un problema socioeconémico a nivel mundial. Por tanto, el
panorama es estremecedor y preocupante ya que se estima que para el
2020 se convierta en una de las primeras causas de muerte y

discapacidad en el mundo.
(Fernandez, 2010)

El TCE representa el 9% al 35% de muerte accidental en la nifiez, la
mayoria de los casos secundario a politraumatismos, de estos traumas
aproximadamente 60,000 de los casos al afio producen la muerte y cerca

a los 90,000 casos producen condiciones de discapacidad permanente.

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es la lesién traumatica producida
sobre a boéveda craneal y/ o su contenido. Esta patologia incluye
condiciones simples, fracturas craneales, edema cerebral traumatico, dafio
axonal difuso y hemorragia intra o extra parenquimatosa producidas por
caidas desde diferentes alturas, accidentes en bicicleta, vehiculos a motor

y atropello.

La prevencién de las lesiones no ha sido considerada prioritaria a pesar
gue tienen el mismo impacto social que otras condiciones que alertan la
salud fisica, funcional, psicoldgica. Es fundamental evitar la produccion del
traumatismo, trabajando en los aspectos socioculturales y reglamentos

legales; insistir en que las personas utilicen proteccidbn necesaria y
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adecuada para disminuir las consecuencias: lograr que la persona
lesionada sea atendida en forma eficiente para obtener mayor
supervivencia con el minimo de secuelas y asi permitir su reinsercion

social y laboral

Con los resultados obtenidos a pesar que la mortalidad fue bajo en
nuestro estudio, hay que seguir trabajando en la deteccion precoz de los
factores de predictibilidad para disminuir el riesgo de morbimortalidad de
los pacientes con traumatismo craneoencefalico. Para lograrlo se debe
ejecutar medidas de atencién integral, a través de estrategias de caracter

preventivo.

Que el usuario de carros, motocicletas y transportistas de buses se
concienticen sobre el dafio residual e incluso la muerte el no respetar los

factores causales de accidentes de transito.

A las personas que cuidan a los adultos mayores y nifios pequefios, tener
mayor precaucion de los accidentes del hogar, y a estas edades estan

MAas propensos a caidas.

A los trabajadores que pidan a sus empleados las medidas de seguridad

para evitar riesgos laborales.

En las instituciones educativas evitar tener balcones sin las debidas mallas
de proteccién y que los jévenes durante su momento de recreacién no
tengan acceso a arboles o alguna otra estructura que tenga altura para

evitar caidas.

A los padres o0 personas encargadas de la custodia de los nifios y
adolescentes evitar tener armas de fuego con libre acceso que que

pueden ocasionar lesiones mortales o lesiones con graves secuelas.

A las personas que estan en estado etilico tener mayor cuidado del

exceso, ya que este factor es el causal de caidas de las escaleras, de
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accidentes de transito ya sea como conductor o como peaton y de rifias
callejeras.

Que la recogida y traslado del paciente sea con mayor rapidez hacia los

centros hospitalarios.

Estas son algunas estrategias a tomar en cuenta para evitar algun

traumatismo craneoencefalico.
(Universidad de la cuenca pag. 21)

En el ambito de la salud el Traumatismo Craneoencefalico se define como
una alteraciéon donde existe una absorcion de la energia mecanica por
lecciones de aceleracion y desaceleracion rapida del cerebro, que afecta a
los tejidos en el punto de impacto directamente en el interior de los I6bulos
cerebrales que pueden lesionar el SNC, vaso sanguineo, meninges y

finalmente producir edema cerebral.
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CAPITULO |
1.1.-DESCRIPCION DEL PROBLEMA

Los traumatismos se consideran un problema de salud publica por su
magnitud social, econOmica y sanitaria. Las lesiones generan
consecuencias negativas, por un lado, los elevados costos
socioecondémicos a los servicios de salud en emergencia hospitalizacion y
rehabilitacion, afecta a la célida de vida de la persona que la sufre en
todos sus aspectos desde salud psicofisica hasta su capacidad de
insercion laboral produciendo cambios en la dinamica familiar y en las

relaciones sociales y por el aumento de la morbimortalidad que ocasionan.

El traumatismo craneoencefalico son lesiones fisicas producidas por el
tejido cerebral que alteran de forma temporal o permanente la funcion
cerebral, es una de las principales causas de morbilidad en cualquier lugar
del mundo, que afecta mas a los varones jovenes y genera un problema
de salud publica, estos TCE son causados por accidentes de trafico, (que
son los mas frecuentes) seguido por caidas, (que es la segunda mas
frecuente) por otra parte también se encuentra las lesiones por armas de

fuego ya que constituyen una causa mayor de lesion penetrante.

Las complicaciones del traumatismo craneoencefélico incluyen
convulsiones inmediatas, como: hidrocefalia 0 engrandecimiento
ventricular post-traumatico, derrames de fluido cerebro espinal,
infecciones, lesiones vasculares, lesiones del nervio craneal, dolor, Ulceras
por presion, disfuncion, falla organica mdultiple en pacientes, a veces,
surgen complicaciones de salud en el periodo inmediatamente posterior a
un traumatismo craneoencefalico, estas complicaciones no son de tipos
traumatismo cerebral, sino que son problemas médicos distintos que

surgen a raiz de la lesion.
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1.1.1Trauma craneoencefalico. Revisiéon de la literatura

El trauma craneoencefalico (TCE) se define como una patologia médico
quirurgica caracterizada por una alteracion cerebral secundaria a una
lesion traumaética en la cabeza con la presencia de al menos uno de los
siguientes elementos: alteracién de la consciencia y/o amnesia debido al
trauma; cambios neuroldgicos 0 neurofisiolégicos, o diagndstico de
fractura de crdneo o lesiones intracraneanas atribuibles al traumal |,
producto de la liberacion de una fuerza externa ya sea en forma de
energia mecanica, quimica, térmica, eléctrica, radiante 0 una combinacion
de éstas, resulta en un dafio estructural del contenido de ésta, incluyendo
el tejido cerebral y los vasos sanguineos que irrigan este tejido.
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1.2.- FORMULACION DEL PROBLEMA

1. ¢En qué poblacion se ha encontrado mayor incidencia de
traumatismo craneoencefalico en el hospital basico de frontera
Comalapa?

2. ¢Cudles son las causas mas frecuentes de un traumatismo
craneoencefalico en Frontera Comalapa?

3. ¢Conocen las personas las medidas preventivas para evitar el TCE
en Frontera Comalapa?

4. ¢ldentifican las personas de Frontera Comalapa, los signos y
sintomas que se presentan en un TCE?

5. ¢Conocen las personas de Frontera Comalapa la clasificacion del
TCE?
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1.3.- OBJETIVOS

1.3.1.-OBJETIVO GENERAL.:

e Implementar asesoramiento y medidas para la prevencién de
complicaciones de un TCE en la poblacion abierta de Frontera
Comalapa Chiapas.

1.3.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Evitar complicaciones del TCE en pacientes ingresados al Hospital
Basico Comunitario de Frontera Comalapa.

e Conocer el manejo inmediato de atencion a pacientes con TCE en
el hospital basico de Frontera Comalapa.

e Corroborar que las personas hayan comprendido las medidas de
prevencion en el hospital basico de Frontera Comalapa.

¢ Identificar los signos y sintomas del TCE en el hospital basico de
Frontera Comalapa.

e Implementar los cuidados de enfermeria de atencion inmediato en
la atencion de pacientes con TCE en el hospital basico de Frontera

Comalapa
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1.4.- HIPOTESIS

A mayor informacion sobre las complicaciones del Traumatismo

Craneoencefalico a pacientes y familiares, menor sera el riesgo de la
aparicion de alguna de ellas.
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1.5.- JUSTIFICACION

El traumatismo craneoencefalico (TCE), es la alteracion en la funcién
neurolégica u otra evidencia de patologia cerebral a causa de una fuerza
traumatica externa que ocasione un dafio fisico en el encéfalo, EI TCE
representa un grave problema de salud y es la causa mas comun de
muerte y discapacidad en la gente joven, sin contar las grandes

repercusiones economicas relacionadas.

Si bien para nosotros es de gran importancia el conocimiento de esta
patologia, independientemente de su gravedad y frecuencia, la revision de
este tema nos brindara las herramientas necesarias para evitar lesiones
cerebrales secundarias y también para identificar anomalias intracraneales

gue sean necesarias a una cirugia.

El estudio de este tema nos brindara los conocimientos necesarios para
proporcionar una mejor atencion de calidad, calidez y oportuna, y sobre
todo a alcanzar los objetivos propuestos.

En México TCE es la tercera causa de muerte causadas por accidentes
violentos de transito, con 35,567 defunciones; un indice de mortalidad de
38.8 por 100 mil habitantes, con mayor incidencia en hombres en

poblacién de 15 a 45 afios.

La mortalidad se sitia en torno al 20- 30 %, siendo mayor entre los

menores de 10 afios y los mayores de 65 afios.

Siendo el TCE una entidad tan frecuente y de consecuencias tan graves
para la poblacién que lo padece, con el presente estudio pretendo realizar
una correlacion clinica en los pacientes que ingresan con estas causas al
servicio de urgencias, basandome en los hallazgos del cuadro

neuroldgico.
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Con las medidas preventivas se plasma las herramientas necesarias que
se utilizan para evitar lesiones por traumatismo craneoencefalico a causa
de accidentes de transito terrestre laboral, recreacional y del hogar para
disminuir morbimortalidad por esta causa y alcanzar el objetivo de la

investigacion,

Las estrategias de caracter preventivo sin desmerecer a las de
diagndstico, tratamiento y de rehabilitacion deben ser prioritarias por parte
de las autoridades competentes de los ministerios para mejorar la calidad
de vida de las personas de todas las edades que de una u otra forma

estan propensos a cualquier riesgo de accidente.

La aplicacion del proceso de enfermeria en la realizacion y aplicacion del
cuidado juega un papel fundamental para la mejora de la situacién del
paciente con diagnéstico de traumatismo craneoencefalico. Razén por la
cual cada profesional de enfermeria debe aplicar el cuidado basado no
solo en la situacién de paciente, sino también en el entorno que rodea al
mismo, de esta manera se aplicara un cuidado en base a un proceso
integral. Ya que de una u otra manera el cuidado se ve interferido por
factores externos, por ejemplo, los familiares del paciente, el area de
hospitalizacion, inclusive la situacion econdmica de los mismos. Por otra
parte, es importante mencionar que la comunicacién en todo momento
debe ser efectiva entre el profesional de enfermeria, los familiares del
paciente y el paciente. El paciente con traumatismo craneoencefalico
posee un deterioro en el lenguaje, por lo tanto, no pueden expresar
atreves de palabras, sentimientos, punto de vista y situaciones personales.
El cuidado a pacientes en esta situacion muchas veces se ve afectado, ya
gue no hay una comunicacion efectiva. El personal de enfermeria debe
brindar un cuidado optimo y de calidad a todos los pacientes, posean o0 no

deterioro en el lenguaje.
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1.6.- DELIMITACION DEL ESTUDIO

Dado a que el TCE es muy extenso se centra la presente investigacion
con enfoque a la prevencion de complicaciones del TCE en poblacion
abierta, ya que si tomamos en cuenta las medidas preventivas y hacemos
caso a los lineamientos de seguridad pues estariamos limitando que cada
individuo pueda evitar tener secuelas, bien sean leves moderadas o

graves ya que es muy importante para la rehabilitacion del paciente.

Actualmente el trauma encéfalo craneano (TEC) es una de las
enfermedades médico quirdrgicas de mayor importancia a nivel mundial y
constituye una de las primeras causas de muerte, alrededor de 200
personas sufren traumatismos por cada 100,000 habitantes; con mayor
predominio en hombres debido a los diferentes roles y conducta social. El
grupo etareo mas predispuesto al trastorno se sitla entre 15 y los 30 afios,
razon por la cual genera enormes pérdidas en afios potenciales de vida.
Se estima que por cada 250-300 TEC leves hay 15-20 moderados y 10-15
graves lo que conlleva altos costes econdémicos y sociales. (Bermejo,
2009; Ministerio de Salud Colombia, 2014).

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS, 2010), Las lesiones
traumaticas constituyen hoy un importante problema de salud publica, Se
estima que cada afio mueren en el mundo 1,2 millones de personas por
causa de choques en la via publica, y hasta 50 millones resultan heridos.
Méas del 50% requieren hospitalizacién. Se estima que en el 2020 esta
cifra podria llegar a los 2 millones de personas afectadas; con lo cual; las
lesiones por accidentes representarian la tercera causa de muerte y

discapacidad a escala mundial.
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La (OMS, 2009) informa que los accidentes de trafico causan la mayoria
de patologias de origen traumatico, provocando en el mundo alrededor de
1.8 millones de muertes entre 20 y 50 millones de lesiones post
traumatismo y mas de 5 millones de discapacitados permanentes. La
incidencia del TEC grave es de un 10% del total de los pacientes con TEC,;
en Francia es de 8,5- 17,5/100.000 habitantes/afio. En Espafa, la
incidencia anual de TEC es de aproximadamente 200/100,000 habitantes
(Masson y col. 2003; Tagliaferri y col. 2006; Gomez, 2006; OPS, 2009).

En la Region de las Américas la Organizacion Panamericana de la Salud
(2010), present6 el “Informe sobre el Estado de la Seguridad Vial en la
Region de las Américas”, con un analisis situacional de 32 paises de la
Region de las Américas, evidenciando que los traumatismos causados por
el transito son una de las primeras causas de mortalidad en la Region,
sobre todo el trauma craneo encefalico grave, en el grupo de 25 a 44
afos, responsable anual de 142.252 muertos y un ndmero estimado de
lesionados de mas de 5 millones, alcanzando una tasa ajuntada de
mortalidad de 15,8 por 100.000 habitantes. (Franco, 2010; Yugsi y Crespo,
2013)

Se estima que en Estados Unidos de América un millon de casos son
tratados anualmente, muchos pacientes con TEC grave muren antes de
llegar al hospital y por lo menos el 90% de las muertes pre hospitalarias
relacionadas con el trauma involucran al TEC. Se reporta un promedio
anual de 224, 000 consultas, 290. 000 hospitalizaciones y 51,000 muertes
por TEC y de 70,000 a 90,000 quedan con discapacidades neurolégicas
que afectan su trabajo y su actividad social. La mayoria de pacientes con
TEC que requieren hospitalizacion estan entre los 15 y 44 afios y casi los
dos tercios son varones adultos jévenes que se encuentran en edad
productiva y son los que potencialmente pueden fallecer o quedar
inhabilitados de por vida. El costo del TEC se estima en 6,5 billones de
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dolares y las pérdidas de ingresos se estiman en 23 billones de ddlares
por afio (Hernandez, 2004; Colegio Americano de Cirujanos, 2009)

La severidad del trauma se traduce en el grado de disfuncién cerebral, la
alteracion de conciencia es pues la mejor variable para evaluar la
severidad del trauma. Siguiendo este razonamiento, Teasdale y cols
(1974) propusieron la Escala de Coma de Glasgow par evaluar
clinicamente la alteracion de la conciencia (Marion y Carlier, 1994).

El Trauma Craneo Encefalico grave constituye la cuarta causa de muerte,
con una tasa bruta de mortalidad de 47.4 x 100 000 habitantes durante el
afio 2010, pero representa la primera causa de muerte en las personas
menores de 40 afios. Se ha estimado que mas de un tercio de los
pacientes con trauma craneo encefalico grave experimentan una o mas
formas de lesion cerebral secundaria durante su periodo postraumatico,
correlacionandose estos eventos con una duplicacion de la mortalidad y
un gran aumento de la morbilidad siendo la hipotension y la hipoxia los
determinantes mas poderosos de la futura evolucion de los mismos.
(Gamal, 2010; Yugsi y Crespo, 2013)

Los pacientes que han sufrido un TEC grave presentan una elevada
mortalidad pues en adultos oscila entre 10 y 35 por cada 100.000
habitantes y pacientes con TEC grave oscila entre un 40 y un 60 %,
produciéndose la mitad de estas defunciones en el lugar del accidente,
Mientras que en los que ingresan a un hospital oscila entre el 20 y el 50%.
(Patel, 2005; Tagliaferri, 2006; Corral, 2009)

La importancia del trauma radica en las repercusiones econémicas y
sociales no solo en la victima inmediata, sino también en la familia y en la
sociedad. Al sufrir un trauma, la persona padece dolor, pone en peligro su
vida y cuando sobrevive puede quedar con limitaciones que ameritan un
proceso de rehabilitacion, cuyos costos economicos directos e indirectos

muy elevados. Ademas, las repercusiones a nivel familiar y social son
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altas, tanto en el aspecto econdémico como en la dindmica familiar. (OPS,
2007; Delgado, 2010).

El manejo terapéutico de pacientes con TEC en los establecimientos de
salud ha experimentado en la ultima década un proceso progresivo de
adaptacién a nuevos procedimientos, con tecnologia que exige cada vez
mas a enfermeria, una preparacion acorde a las nuevas tendencias en
salud, con el fin de incrementar la eficacia y eficiencia de los cuidados que
brinda. Para ello asume el compromiso de usar su capacidad en la
actualizacion de conocimientos tedrico-practico que le permitan la
direccionalidad de su préactica profesional, abarcando en esa formacién los
cuidados inmediatos a brindar en los diversos servicios de un hospital a fin
de ofrecer calidad de atencion de enfermeria libre de riesgos, 6ptima y
segura la atencion al usuario con traumatismo craneo encefélico severo.
(Castro, 2006)
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CAPITULO Il
2.- MARCO DE REFERENCIA DE LA INVESTIGACION
2.1 MARCO FILOSOFICO-ANTROPOLOGICO

2.1.1. Enfoque Integral al Manejo del Trauma
Craneoencefalico en Adulto Mayor desde la relacion

ciencia- tecnologia y sociedad.

El TCE es la primera causa de morbimortalidad microquirargica, lo cual
constituye un problema de salud con tendencia a incrementarse. Un
programa de salud debe encaminarse a la prevencién de las causas que

originan.

Los accidentes en general, son la causa mas frecuente de TCE. El
comportamiento de los accidentes de transito esta determinado por
factores sociales y tecnolégicos. La tecnologia dota a la sociedad de autos
cada vez mas modernos y veloces y aunque se perfeccionan los medios
de seguridad para los conductores; los peatones siguen siendo los mas
vulnerables y dentro de ellos los ancianos son los mas susceptibles por el
deterioro de todas las funciones y capacidades que acompafian al

envejecimiento fisioldgico.

El TCE tiene su origen en la sociedad la cual sufre sus consecuencias: los
sintomas postrauméticos prolongados que inciden desfavorablemente en
la calidad de vida y aumentan el costo social, las secuelas incapacitantes
frecuentes en aquellos que sobreviven a un TCE grave, y los fallecidos
gue ademas de significar la pérdida fisica de un ser querido produce un

deterioro del acervo historico cultural de la sociedad.
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2.1.2. Traumatismo encefalocraneano

Se entiende por TEC a la lesion del encéfalo y/o sus envolturas provocada
por una descarga de energia directa o secundaria a la inercia. La lesion se

puede manifestar de forma clinica y/o por imagenes.

En 1978 Miller propuso una clasificacion de TEC que dividia la lesion en
primaria y secundaria. La lesidén primaria representa el dafio producido en
forma inmediata e irreversible por efecto de la disipacion de la energia en
el cerebro. La lesion secundaria se inicia inmediatamente a continuacion
de la anterior y corresponde a una compleja cascada de eventos que
aumentan la lesion primaria y en algunos casos generan nuevas lesiones.
Si bien es cierto esta clasificacion ha perdido importancia en el tiempo,
sigue siendo util desde el punto de vista tedrico para entender el concepto
de TEC.

Los mecanismos de lesion primaria corresponden a las lesiones de cuero
cabelludo, fracturas de craneo, heridas perforantes 0 penetrantes
encefalocraneales, lesiones cerebrales focales y lesiones cerebrales
difusas. Los mecanismos de lesion secundaria se dividen en sistémicos e
intracraneanos; son sistémicos la hipotensién arterial, hipoxemia,
hipercapnia, anemia, hiponatremia, hipertermia, hiper e hipoglucemia,
acidosis y el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Los
mecanismos secundarios intracraneanos son la hipertension intracraneal,
vaso espasmo, convulsiones, edema cerebral, hiperemia, hematoma
cerebral tardio, diseccion carotidea y la alteracion de la autorregulacion
cerebral.
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2.1.3. Apuntes histéricos de la cirugia en el trauma

Se entiende por trauma (palabra que deriva del griego y que significa
herida) a la lesion organica y psiquica causada por situaciones de
alteracion del entorno de un individuo. En general, ocurre cuando hay una
disrupcién subita de la relacién estable entre ese individuo y su medio,
donde intervienen fuerzas violentas de indole fisica, quimica o psiquica, y
todas estas intervenciones tienen como consecuencia efectos tanto fisicos

como psiquicos.

Aquella persona que sufre dos o mas traumatismos al unisono, que
pueden alterar las funciones vitales del organismo de manera que ponen

en peligro la vida, se denomina poli traumatizado.

El desarrollo de la historia de la atencion médica al trauma esta ligado
indisolublemente a situaciones bélicas. Esta historia se enmarca en
diferentes épocas: la prehistoria comienza cuando aparece el ser humano
en la Tierra; las civilizaciones tempranas se extienden del 3000 a.C. hasta
fines del siglo 1V, incluyendo a los egipcios, griegos y romanos; la Edad
Media abarca el periodo de los afios 400 a 1500; el Renacimiento, que
comenzé en ltalia en el siglo XIV y se generalizé al resto de Europa
durante los siglos XV y XVI; la época de la anestesia inhalada, en 1800,
con el descubrimiento del 6xido nitroso; la época de la anestesia regional,
en 1884, con la administracion oftalmica de cocaina; el periodo de la
anestesia endovenosa, y la era antibidtica en el manejo del trauma en
1934. La era de la fluido terapia en el trauma comenz6 en 1950 con la
administracion de soluciones cristaloides. En 1986, se inici6 la etapa de la
precision en la monitorizacion y reanimacion anestésica en el trauma.

Actualmente nos encontramos en la época de los servicios médicos de
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emergencia, la que tuvo sus inicios en dos diferentes momentos: primero
en la década del 50 y, posteriormente, en los afios 70, del pasado siglo
XX.

Sin embargo, otros autores resumen las diferentes épocas por la que ha
atravesado la atencion al trauma en albores, que abarca la prehistoria,
civilizaciones tempranas, Edad Media; Edad Moderna (incluyendo el
Renacimiento) y Edad Contemporanea, que se extiende a través de los
siglos XIX'y XX.
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2.1.4 EPOCA DE LA PREHISTORIA

En Egipto, a principios del afio 6000, los cirujanos realizaban curaciones
de heridas, amputaciones y extraian cuerpos extrafios. La presencia de
multiples fracturas asistidas que muestran restos esqueléticos de
personas prehistéricas evidencia la naturaleza violenta de esta sociedad,
asi como los cuidados que brindaban a las lesiones de los miembros.
Stetten |, resto esquelético que data de 34 000 afos atras, mostrd
evidencia de un trauma espinal (lumbar) asistido. Por tanto, entre las
primeras acciones terapéuticas que aplicaron los hombres primitivos se
encontraban la atencion de las heridas y las fracturas. El trauma, desde el
inicio de la humanidad fue otra causa por la cual se requeria la presencia
de los médicos-magos que seguramente eran los encargados de practicar
las trepanaciones y en la mayoria de los craneos trepanados se han
encontrado evidencias de que fueron practicadas en personas vivas,

algunas de las cuales sobrevivieron por algun tiempo a la intervencion.

El crdneo con evidencia de trepanaciones mas antiguo que se ha
descubierto, fue encontrado en 1966 en un sitio de entierro en Esiheim,
Alsacia y fue estudiado por Alt y colaboradores quienes con estudios con

Carbono 14 determinaron que fue intervenido entre 5100 y 4900 afios a.C.

Se trataba de una persona de 50 afios de edad a quién le practicaron dos
trepanaciones y se pudo demostrar que sobrevivié a la cirugia, porque
presentaba evidencia de cicatrizacidbn 0sea. Lo que para quienes lo
estudiaron representa que la persona quien practicO la cirugia tenia

habilidad y conocimiento de la técnica quirdrgica.
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2.2 ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

2.2.1 Segun el Papiro Edwin Smith.

Atribuido al 1650-1550 a.C, hace referencia a diferentes tipos de lesion
cerebral y sus sintomas. Médicos de la antigua Grecia, incluido
Hipocrates, intuyeron que el cerebro era el centro del pensamiento,
probablemente debido a su experiencia con el traumatismo

craneoencefalico (TCE).

En Estados Unidos, y también en el resto de Europa, la rehabilitacion del
TCE no se desarroll6 hasta después de la Il Guerra Mundial. Sin embargo,
la principal aportacion de los programas de rehabilitacion en el dafio
cerebral en esta etapa de posguerra fue la introduccién de la intervencion
multidisciplinar, con el desarrollo de ramas profesionales como la medicina
fisica y rehabilitacion, la fisioterapia, la terapia ocupacional, la
neuropsicologia y la logopedia. A partir de la década de los 70 se
experimentd un rapido incremento del interés por el TCE debido al
importante aumento de su incidencia a consecuencia de los accidentes de
trafico, de modo que fue reconocido como un problema de salud publica.
Fue a partir de entonces cuando Janet y Teasdale (1981) empezaron a
preocuparse por la definicion de los diferentes grados de gravedad y los
factores prondsticos de discapacidad a largo plazo. Por lo tanto, en
Estados Unidos, en la década de los 90, se produjo el mayor auge en la

protocolizacién y estandarizacién del tratamiento rehabilitador del TCE.

La mision de la unidad fue la estandarizacion del tratamiento rehabilitador
del dafio cerebral con el reconocimiento, desde un principio, del papel
fundamental de la alteracién de las funciones cognitivas o conductuales en

la discapacidad resultante. Eso motivé la protocolizacion de una detallada
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evaluacion neuropsicoldgica que permitiese objetivar todos y cada uno de
los problemas para poder realizar una aproximacion terapéutica adecuada.
Del mismo modo, otro de los cambios fundamentales que se introdujeron
fue la inclusion de la familia como objetivo de tratamiento, considerando el
tandem paciente-familia como el centro de actuacion del equipo

multidisciplinar.

2.2.2.- En un estudio revela un antecedente de traumatismo
craneoencefalico grave podria aumentar el riesgo de demencia afios

mas tarde.

Un traumatismo craneoencefalico (TCE) grave, sobre todo en la mediana
edad, podria aumentar de forma dréastica el riesgo de desarrollar demencia

mas adelante, sugiere una nueva investigacion desarrollada en Finlandia.

El estudio incluyé a 19.936 personas de 18-65 afios que habian sufrido un
TCE moderado-grave y otras 20.703 con un antecedente de TCE leve. Las
lesiones ocurrieron entre 1987 y 2014, y los investigadores siguieron a los
participantes durante un periodo de 11 afios. Los pacientes con un TCE
habian sido hospitalizados durante menos de un dia y no habian
experimentado un hematoma, inflamacion, hemorragia o coagulo
sanguineo en el cerebro. Los sujetos con un TCE moderado-grave fueron
hospitalizados al menos durante tres dias y habian sufrido alguna forma
de lesion cerebral seria. No hubo diferencias significativas entre ambos

grupos en cuando a edad, nivel educativo o nivel socioeconémico.

Aunque se observé un riesgo de demencia superior a la media en los dos
grupos, los pacientes con TCE moderado-grave se enfrentaban a un
riesgo significativamente mas elevado. El aumento de riesgo mas
marcado, casi el triple, se observo en los que habian sufrido una lesion
cerebral traumatica entre los 41-50 afos, y las probabilidades de
demencia se duplicaron entre los 51-60 afios. Mas personas en el grupo

de TCE moderado-grave también terminaron con demencia antes de los
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65 afios, en comparacién con las del grupo de TCE leve (40% frente a
26%, respectivamente).

El estudio mostré que un 3,5% de las personas con un TCE moderado-
grave y un 1,6% de los sujetos con un TCE leve acabaron recibiendo el
diagnéstico de una enfermedad neurodegenerativa como la demencia mas
adelante en la vida, porcentajes sustancialmente mas altos en
comparacion con los pares de la misma edad sin antecedentes de lesion
cerebral. El estudio no hallé una vinculacién entre un TCE y un riesgo mas

alto de desarrollar enfermedad de Parkinson o esclerosis lateral amiotrofia.
(Tesis de la universidad de cuenca péag. 22)

La incidencia es mayor entre los hombres con una relacion hombre/mujer
de 3 a 1 sobre afecta a pacientes entre 15 y 25 afos, pero hay otros dos
picos importantes en la infancia y en los mayores de 65 afos. Las causas
mas frecuentes son entre accidentes de transito seguidos de las caidas.

(guia practica clinica de traumatismo craneoencefalico).
Segun Lépez, 2004.

Historicamente el manejo del TCE ha pasado por varias etapas una de
ellas por el manejo neuroquirurgico convencional en el cual los pacientes
eran tratados fuera de las unidades de cuidados intensivos, sin emplear
ninguna técnica de neuromonitoreo y aparte de la década de los 70 la
atencion de estos enfermos se da en unidades de cuidados, intensivos, en
esta misma etapa se introduce en la practica clinica el monitoreo de la

presién intracraneana y posteriormente otras técnicas de monitoreo.
(Universidad nacional autbnoma de honduras del valle de sula)

Para el afio 2016, re realizo un estudio sobre el indice de trauma
pediatrico y mortalidad en hospital Mario Catarino Rivas en el periodo de

junio de 2015-2016 por Lazo Calderén B.X. encontrando una predicciéon
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por el género masculino siendo el grupo etario mas frecuente el de 8 a 11
afnos (26.5%) y el traumatismo craneoencefalico se presento el (53.0%) de
los casos el mecanismo de causa fue el atropellamiento y el lugar mas

frecuente en la calle.

2.3 MARCO TEORICO
2.3.1.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL TCE.

Es la alteracion en la funcién neuroldgica u otra evidencia de patologia
cerebral a causa de una fuerza traumatica que ocasiona un dafio fisico en
el encéfalo. El traumatismo craneoencefélico representa un grave
problema de salud y es la causa masa comun de muerte y discapacidad
en la gente joven, sin contar las grandes repercusiones econdmicas

relacionadas.

También puede definirse como la lesion directa de las estructuras
craneales, encefélicas 0 meningeas que se presentan como consecuencia
de un agente mecénico externo y puede originar un deterioro funcional del

contenido craneal.
2.3.2 (Segun la OMS.)

El traumatismo craneoencefalico es cualquier lesion fisica o deterioro
funcional del contenido craneal secundario a un intercambio brusco de
energia mecéanica. Esta definicion incluye a todas aquellas causas
externas que pueden provocar conmocion, contusion, hemorragia o
laceracion del cerebro, cerebelo y tallo encefalico hasta el nivel de la
primera vértebra cervical la alteracion de la funcion vertebral se define

como uno de los siguientes signos clinicos:

e Cualquier periodo de pérdida o disminucién del nivel de conciencia.
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e Perdida de la memoria de eventos inmediatamente anteriores,
amnesia retrograda o inmediatamente posteriores del traumatismo
amnesia anterograda.

e Déficits neurologicos (astenia, pérdida del equilibrio, trastornos
visuales, dispraxiaparecia/plejia, pérdida sensitiva, afasia etc.)

e Cualquier alteracion del esta do mental al momento del traumatismo
(confusion, desorientacion, pensamiento ralentizado, etc.)

e Otra evidencia de patologia cerebral puede incluir evidencia visual,
neorirradiologica, o confirmaciéon del dafio cerebral por pruebas de

laboratorio.
2.3.2.1 Las fuerzas externas implicadas pueden ser de tipo:

e La cabeza es golpeada por un objeto.

e La cabeza golpea un objeto.

e EI cerebro es sometido a un movimiento aceleracion o
desaceleracién sin un trauma directo sobre la cabeza.

e Un cuerpo extrafio penetra el craneo.

e Fuerzas generadas por una explosion.

2.3.3 EPIDEMIOLOGIA.

El TCE es una alteracidon que se presenta con mayor incidencia entre el
grupo de edad activa de 15 a 35 afios siendo mas frecuente en hombres
razon hombres mujeres de (3 a4) segun investigaciones realizadas por el
grupo de investigaciones muestra que las incidencia del traumatismo
craneoencefalico es de 250-300 casos por cada 100, 000, segun estos
datos de morbilidad, la morbilidad es muy importante y variada pudiendo
dejar secuelas seberas, haciendo en ocasiones imposibles de reinserciéon
socio familiar del paciente, cabe anotar que la mortalidad y el grado de
morbilidad tiende hacer mayo en pacientes de edad avanzada. La lesion
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provocada por el trauma del encéfalo constituye un problema frecuente
llegando hacer la cuarta causa de muerte en nuestro pais mas aun en
jovenes de 20 a 25 afios., se presenta como la principal causa de
mortalidad. En un estudio realizado en quito en el afio 2007 en los
pacientes por muerte violenta se demuestra que el 64.45% son debidos a

traumatismos craneoencefalico.

2.3.4 (Traumatismo craneoencefélico publicado el 10 de
marzo del 2017)

En México es la tercera causa de muerte con un indice de 38.8% por cada
1000 000 habitantes y con mayor incidencia en hombres de 15 a 45 afios.

El traumatismo craneoencefélico (TCE), es una de las condiciones de
traumatismo mas frecuentes y delicadas en lo que refiere a la atencién pre
hospitalaria y hospitalaria. Actualmente, se considera un problema de
salud a nivel mundial con una incidencia aproximada en la poblacién en
general de 500 millones por afio. Este problema ' tiene una alta relacién
con la presencia de traumatismos asociados a accidentes en la edad
pediatrica. Se estima que las lesiones craneoencefalicas tienen relacién
en un 75% con los ingresos por trauma y ocurren en el 50% de los nifios

con politraumatismo

2.3.5 ETIOLOGIA.

Causa del TCE.

2.3.5.1 Accidentes de transito: es el que ocurre sobre la via y se
presenta subita e inesperadamente, determinado por condiciones y actos
irresponsables potencialmente previsibles, atribuidos a factores humanos,

vinculos preponderantemente automotores condiciones climatolégicas
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sefializaciones y caminos, los cuales ocasionan perdida prematura de
vidas humanas y/o lesiones craneales severas, asi como secuelas fisicas

0 psicologicas, perjuicios materiales y dafios terceros.

2.3.5.2 Caidas: las caidas se definen como acontecimientos involuntarios
que hacen perder el equilibrio y dar con el cuerpo en tierra u otra
superficie firme que lo detenga las lesiones relacionas con las caidas
pueden ser mortales, aunque la mayoria de ellas no lo son sin embargo

pueden dejar secuelas neurolégicas o invalidantes.

2.3.5.3 Agresiones violentas: es aquella lesion fisica de cualquier tipo
infringida por una persona a otra cuyo objetivo es causar dafio sea
mediante golpes o0 agresiones con objetos corto punzantes o cualquier

otro medio que sea susceptible de causar lesiones.

2.3.5.4 Mecanismo de produccién del trauma del cerebro: es un
organo de fragil consistencia contenido en una estructura rigida como es
el craneo del cual estda separado por LCR (espacio subaracnoideo)
guedando susceptible a afectarse por los traumatismos de la cabeza a

varias circunstancias.

2.3.5.5 Golpe directo: se suelen producir por objetos contundentes,
agudos u obtusos. los obtusos producen un ahonda de choque que se
expande desde el crdneo hasta el cerebro, pudiendo alcanzar estructuras
profundas como el tallo cerebral. Los objetos agudos producen, ademas,

lesiones en el cuero cabelludo y craneo pudiendo producir fracturas.

2.3.5.6 Contragolpe: se produce un golpe en lado inicial del cerebro
puede hacerlo rebotar contra el craneo del lado opuesto, produciendo una

contusién o un hematoma contralateral .

2.3.5.7 Desaceleracion: cuando una persona viaja a una determinada
velocidad choca y la cabeza se impacta contra una estructura solida el

craneo se suele detener, pero el cerebro en su interior sigue con la

39



velocidad inicial debido a la inercia, por lo que este se produce un golpe
contra las paredes del craneo.

2.3.5.8 Perforacién: producida por un objeto agudo, rdpido contra la
cabeza o vise versa. En el caso de los dafios producidos por un proyectil
suele ser diferente segun sea su velocidad. Algunas balas pueden
atravesar completamente el craneo, produciendo una lesion destructiva a
su paso cuya severidad dependera de las estructuras que toquen. Otras
con menos velocidad rebotara dentro del craneo, provocando lesiones
multiples en el encéfalo. Los proyecties mas blandos se pueden
fragmentar en el crdneo proyectandose en el interior de la masa

encefalica.

2.3.5.9 Aplastamiento: Es descrito como un hecho raro, y ocurre cuando
un objeto comprime la cabeza al estar apoyada en una superficie

destruyendo el craneo y sus contenidos.

2.3.5.10 Herida por bala: Algunos proyectiles pueden atravesar
completamente el craneo y el encéfalo produciendo una lesién destructiva
en su trayecto cuya gravedad dependera de las estructuras que afecte el
tejido cerebral, arterial y venas.

2.4 Anatomia y fisiologia de SNC

Sistema nervioso: constituye el sistema de control mas importante del
organismo y junto con el sistema endocrino, desempefia la mayoria de la
funciébn de regulacién en general, el sistema nervioso controla las
actividades rapidas del cuerpo como las contracciones musculares los
fendbmenos viscerales que evolucionan raposamente e incluso las
secreciones de algunas glandulas endocrinas en cambio el sistema

endocrino regula principalmente las funciones metabdlicas del organismo.
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Clasificacion del sistema nervioso central.

Sistema nervioso periférico: constituye tejido nervioso que se encuentra

fuera del sistema nervioso central representado fundamentalmente por los

nervios periféricos que inervan los musculos y los érganos.

Sistema nervioso autbnomo y vegetativo: el sistema nervioso autumno

regula los sistemas del organismo con objeto de mantener el equilibrio

fisioloégico. Controla la mayor parte de la actividad involuntaria de los

organos y glandulas tales como el ritmo cardiaco, la digestion, o la

secrecion de hormonas.

2.4.1 Se clasifican en,

e Sistema nervioso simpatico.

e Sistema nervioso parasimpatico

2.4.2 Anatomia del sistema nervioso central. (SNC)

e Encéfalo anterior que se divide en dos partes.

» Hemisferio cerebral.

» Diencefalo (talamo e hipotalamo)

e Tronco encefélico

>
>
>
>

Encéfalo
Mesencéfalo
Protuberancia
Bulborraquideo

e Cerebelo

e Medula espinal

Todo el neroeje esta protegido por estructuras 6seas (craneo y columna

vertebral) y por tres membranas denominas meninges las meninges

envuelven por completo el neuroeje interponiéndose entre este y las
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paredes 6Oseas y se dividen en encefélicas y espinales de afuera asia

adentro las meninges se denominan duramadre aracnoides y piamadres.

2.4.3 Duramadre: la duramadre es dura fibrosa y brillante., envuelven
completamente el neuroeje desde la boveda del craneo hasta el conducto

sacro se distinguen dos partes:

2.4.4 Duramadre craneal: estd adherida a los huesos del craneo
emitiendo prolongaciones que mantiene en su lugar a las distintas partes
del encéfalo y contiene los senos venosos donde se recoge la sangre
venosa del cerebro, los tabiques que envian hacia la cavidad craneana
dividen esta en diferentes celdas.

2.4.5 Duramadre espinal: encierra por completo la medula espinal por
arriba se adhiere al agujero occipital y por debajo termina a nivel de las
vértebras sacras formando un embolo, el cono dural. Esta separada de las
paredes del conducto vertebral por el espacio epidural, que esté lleno de

grasa y recorrido por arteriolas y plexos venos.

2.4.6 Aracnoides: es una membrana transparente que cobre el encéfalo
laxamente y no se introduce en las circunvoluciones cerebrales. Esta
separada de la dura madre por un espacio virtual (6sea inexistente)

llamado espacio subdural.

2.4.7 Piamadre: membrana delgada, adherida al neuroeje que contiene
gran cantidad de pequefios vasos sanguineos vy linfaticos y esta unidad
intimamente a la superficie cerebral en su porcién espinal forman tabiques
dentados dispuestos en festén, llamados ligamento dentados entre la
aracnoides y la piamadre se encuentra en el espacio subaracnoideo que
contiene el liquido cefalorraquideo y que aparece atravesado por un gran

numero de finas trabéculas.
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2.5 Anatomia del encéfalo

Desde el exterior, el encéfalo aparece dividido en tres partes distintas

pero conectadas:

e Cerebro: la mayor parte del encéfalo
e Cerebelo

e Tronco del encéfalo

El termino tronco o tallo del cerebro se refiere a todas las estructuras que
hay entre el cerebro y la medula espinal, esto es el mesencéfalo o cerebro

medio, el puente o protuberancia y el bulbo raquideo o medula oblongada.

Cerebro, constituye la masa principal del encéfalo y es lugar donde llegan
las sefiales procedentes de los oOrganos de los sentidos, de las
terminaciones nerviosas nociceptivas y propioceptivas. Se desarrolla a
partir del encéfalo. El cerebro procesa toda la informacion procedente del
exterior y del interior del cuerpo y las almacena como recuerdos. Aunque
el cerebro solo supone un 2% del peso del cuerpo, su actividad metabdlica
es tan elevada que consume el 20% del oxigeno. Se divide en dos
hemisferios cerebrales, separados por una profunda fisura, pero unidas
por su parte inferior por una as de fibras nerviosas de un 10 cm llamado
cuerpo calloso que permite la comunicacion entre ambos. Los hemisferios
suponen cerca del 85% del peso cerebral y su gran superficie y su
complejo desarrollo justifican el nivel superior de inteligencia del hombre si
se compara con el de otros animales. Los ventriculos son dos espacios
bien definidos y llenos de liquidos que se encuentran en cada uno de los
dos hemisferios los ventriculos laterales se conectan con tercer ventriculo
localizado entre ambos hemisferios, a través de pequefios orificios que
constituyen los agujeros de Monroe o Foramenes interventriculares. El
tercer ventriculo desemboca en el cuarto ventriculo, a través de un canal

fino llamado acueducto de Silvio. El liquido cefalorraquideo que circula en
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el interior de estos ventriculos y ademas rodea al sistema nerviosos
central que sirve para proteger la parte interna del cerebro de cambio

bruscos de presion y para transportar sustancias quimicas.

Este liquido cefalorraquideo se forma en los ventriculos laterales, en unos
entramados vasculares que constituyen los plexos coroideos en cada

hemisferio se distinguen:

2.5.1 La corteza cerebral o sustancia gris, de unos dos o tres mm de

espesor, formada por capas de células mieliticas (sin vaina de mielina que

las recubra).

Debido a los numerosos pliegues que presenta la superficie cerebral es
unas treinta veces, mayor que la superficie del craneo. Estos pliegues
forman las circunvoluciones cerebrales, curos y fisuras y delimitan areas
con funciones determinadas, divididas en cinco lobulos, cuatro de los
I6bulos se denominan frontal, parietal, temporal y occipital. ElI quinto
I6bulo, la insula no es visible desde fuera del cerebro y esta localizado en
el fondo de la cisura de Silvio. Los I6bulos frontal y parietal estan situados
delante y tras, respectivamente de la cisura de rolando.

La cisura parieto occipital separa el I6bulo parietal del occipital y el 16bulo

temporal se encuentra por debajo de la cisura de Silvio.

2.5.2 La Sustancia blanca, mas interna constituida sobre todo por fibras

nerviosas amieltiticas que llegan a la corteza.

Desde el cuerpo calloso, miles de fibras se ramifican por dentro de las
sustancias blancas se interrumpen los hemisferios se vuelven

independientes.

2,5.3 El diencéfalo origina el tAlamo y el hipotalamo:
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Talamo: esta parte del di encéfalo consiste en dos masas esféricas
de tejido gris situadas dentro de la zona media del cerebro, entre
los dos hemisferios cerebrales. Es un centro de integracion de gran
importancia que reciben las sefiales sensoriales y donde las
sefales motoras de salida pasan hacia y desde la corteza cerebral.
Todas las entradas sensoriales el cerebro, excepto las olfativas se
asocian con nucleos individuales (grupos de células nerviosas) del
talamo.

Hipotalamo: esta situado debajo del talamo en la linea media en la
base del crdneo. Estd formado por distintas regiones y nucleos
hipotalamicos encargados de la regulacion de los impulsos
fundamentales y de las condiciones del estado interno de
organismo (homeostasis, nivel de nutrientes, temperatura). El
hipotdlamo también esta implicado en la elaboracion de las
emociones y en las sensaciones de dolor y placer. En la mujer,
controla el ciclo menstrual. ElI hipotadlamo actia también como
enlace entre el sistema nervioso central el sistema endocrino. En
efecto, tanto el nucleo supra éptico como el nucleo para ventricular
y la eminencia mediana estan constituidos por células
neurosecretoras que producen hormonas que son transportadas
hasta las neurohipofisis a lo largo de los axones del tracto
hipotalamo- hipofisario. Alli se acumulan para ser excretadas en la
sangre o para estimular células endocrinas de la hipofisis.

2.5.4 Arquitectura interna del cerebro

La parte interna del cerebro estd formada por los ndcleos grises
centrales rodeados de sustancia blancas, las formaciones
conmisérales que conectan ambos hemisferios y las cavidades

ventriculares.
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2.5.5 Nucleos grises del cerebro

Son formaciones de sustancia gris situadas en la proximidad de la
base del cerebro representan relevos en el curso de las vias que
van a la corteza cerebral y de las que, desde la corteza descienden
a otros segmentos del neroeje (sobre todo a los nucleos del
encéfalo). Para cada hemisferio, los nlcleos se dividen en: talamo
optico, nucleo caudado, putamen, pallidum (los dos ultimos
constituyen juntos el nucleo lenticular) y antemuro o claustrum.
Entre estos nucleos se encuentran interpuestas dos laminas de
sustancia blancas, llamada capsula interna y capsula externa; una
tercera lamina la capsula interna esta interpuesta entre el antemuro

y la corteza cerebral del I6bulo de la insula.

2.5.6 El tdlamo éptico

Es un grueso nucleo de sustancia gris con forma ovoide situado al
lado del Il ventriculo su polo anterior tiene por encima de la cabeza
del ndcleo caudado y esta en relacion con el pilar anterior del
trigono; delimita, con este ultimo, el agujero de Monrue, que pone
en comunicacion el Il ventriculo con el ventriculo lateral. El polo
posterior, mas voluminoso corresponde a la encrucijada del
ventriculo lateral. La cara interna constituye la parte lateral del
tercer ventriculo. La cara externa esta rodeada por la capsula
interna. La cara superior forma, por su mitad anterior el suelo del
ventriculo lateral, mientras que la mitad posterior esta en relacion
con el trigono. La cara inferior descansa sobre el hipotalamo. En la
zona en que la cara inferior se continta con la posterior, existen dos
salientes, llamados cuerpos geniculados, externo e interno. Estos
salientes estan unidos a los tubérculos cuadrigeminos del mismo
lado mediante dos cordones, llamados brazos conjuntivales o

cuadrigeminos.
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El tAlamo esta formado por varios ndcleos secundarios, que pueden
dividirse en cuatro grupos: anterior, posterior, ventral y dorsal,
ademas de los cuerpos geniculados. Estos nucleos, en relacién con
sus conexiones pueden agruparse en tres sistemas fundamentales:

e El sistema de los nucleos de proyeccion especifica, al que llegan
los haces nerviosos que transportan las sensibilidades generales
(es decir, la sensibilidad tactil. Térmica, dolorosa y profunda) y las
sensibilidades especificas (0 sea, la sensibilidad olfatoria y visual);
estos nacleos parten fibras que se irradian a las correspondientes
zonas porticales, formando la radiacién talamoportical.

e EIl sistema de los nudcleos de proyeccion inespecifica, que no
reciben fibras de la periferia, si no que las envia a las zonas
asociativas de los I6bulos frontal y parietal.

e EIl sistema de los nucleos de asociacion directa suportical, que

envian fibras a los ndcleos hipotalamico, pero no la corteza.

2.6 Clasificacion del traumatismo craneoencefalico

2.6.1 Traumatismo craneal leve: clasicamente es considerada
‘portador de TCE leve al paciente que sufre golpe en la cabeza y
presenta pérdida de conocimiento y amnesia postraumatica de breve
duracion y con un puntaje en escala Glasgow de 13 a 15 al momento
del examen clinico. Es subgrupo que presenta una escala de Glasgow
de 13 tiene un alto indice de tomografia anormal (casi 40%) y de
lesiones que requieren cirugia (10%) motivo por el cual dicho subgrupo

tiende a incluirse como TCE moderado y no leve.

2.6.2 Traumatismo craneal moderado: en el trauma craneal

moderado el periodo total de amnesia es superior a una hora pudiendo
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persistir durante todo el dia del accidente, durante de estancia
hospitalaria ha desaparecido la fase inicial de flacidez y se ha
recuperado el tono y algunos reflejos basales: existe aun el riesgo de
asfixia después del vomito y debe prestarse constante atencion al
estado de las vias aéreas, todos los pacientes que estan en ese grupo
se recuperan, pero pueden desarrollarse complicaciones que, de no

ser atendidas, son a menudo fatales.

2.6.3 Traumatismo encefélico grave: Se considera que un paciente
presenta traumatismo craneoencefalico severo o grave cuando cumple

uno de los siguientes requisitos clinicos:

e TCE con escala de Glasgow 8 puntos o inferior dentro de las
primeras 24 horas del trauma después de las maniobras
apropiadas de reanimaciébn no quirdrgica (circulacion,
respiracion etc.).

e Deterioro progresivo del nivel de conciencia.

e Sindrome de hipertension endocraneana aguda progresiva en
presencia de las siguientes condiciones.

v Anisocoria
v' Defecto motor focal de origen neurolégico
v' Bradicardia

v Cefalea y vomito tipo progresivo

2.7 Fisiopatologia

El impacto mecanico sobre las estructuras encefalicas provoca la
lesion del tejido nervioso mediante dos mecanismos basicos,
complejos y estrechamente interrelacionados, que describimos de

forma sumaria.
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2.7.1 Lesion primaria:

Es responsable de todas las lesiones nerviosas y basculares que
aparecen inmediatamente después de la agresion mecanica. El modelo

de impacto puede ser de dos tipos:

Estatico, cuyo ejemplo mas caracteristico podria ser la clasica
pedrada, o dinamico, cuyo paradigma es el accidente de trafico. En el
modelo de impacto estatico, la importancia viene dada por la magnitud
de la energia cinética aplicada por el agente externo al craneo o bien
por este mismo cuando coalicionan con otra estructura. siendo la
energia cinética proporcional a la masa ya cuadrado de la velocidad,
seran estos ultimos los determinantes de la intensidad de las lesiones
resultantes. En general este tipo de impacto e responsable de fracturas
de crdneo y hematomas extra durales y subdurales.

En la préactica clinica, sin embargo, el modelo de impacto mas
frecuente y de mayor trascendencia es el dinamico. En este modelo, el
movimiento generado por el impacto es de dos tipos: de tencién, que
provoca elongacion y detencién corte, que conlleva una distorsion

angular.

En el modelo dinAmico ademés de la energia absorbida por el cuero
cabelludo y el craneo, que sufre deformacién y/o fracturas, el impacto
origina dos efectos mecanicos sobre el cerebro movimiento de
traslacion que causa el desplazamiento de la masa encefélica en
respecto al craneo y a otras estructuras endocraneales, como la
duramadre e induce, ademas ,cambios en la PIC y un movimiento de
rotacion , en la que el cerebro se retarda con relacion al craneo,
creando fuerzas de inercia sobre las conexiones del cerebro con el
craneo y la duramadre (venas de anclaje ) y sobre el propio tejido
cerebral). Las lesiones anatomias que resultan de este tipo de

impactos son la degeneracion axonal difusa, paradigma y su trato
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fundamental del coma postraumatico, las contusiones laceraciones y

hematomas intracerebrales.
2.7.2 Lesiones secundarias:

Genéricamente se entiende por tal las lesiones cerebrales provocadas
por una serie de insultos sistémicos o intracraneales que aparecen en
los minutos, horas, e incluso primeros dias postraumaticos dado que la
lesion primaria carece en la actualidad de tratamiento especifico la
reduccion de la mortalidad y secuelas del TCE, constatado en los

ultimos afios, obedece al mejor control de la leccién secundaria.

Producida por pérdida de la capacidad de regulacion vasomotora
cerebral, con redistribucion del flujo sanguineo, edema e isquemia. El
factor mas importante es la reduccién de la perfusion cerebral, ya sea
por disminucion de la presion arterial media o por aumento de la
presion intracerebral, contribuyendo para su aparicion alteraciones
sistémicas, como hipoxemia (<60mm Hg), hipercapnia, fiebre,
alteraciones en la homeostasis del sodio, hipo o hiperglicemia,
acidosis, hematomas, hemorragia parenquimatosa u obstruccién del
flujo de LCR.  El hallazgo de necropsia mas coman  es la lesion
axonal difusa, que puede reconocerse mediante la TAC y en sus
distintos grados constituye la base de la clasificacion de los TCE segun
hallazgos en la TAC.

2.8 Signos y sintomas

Los sintomas dependen del tipo de traumatismo craneoencefélico
(difuso o focal) y la parte del cerebro que esta afectada. La pérdida del
conocimiento tiende a duras mas en las personas con lesiones en el

lado izquierdo del cerebro que para aquellos con lesiones en el
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derecho los sintomas también dependen de la gravedad de la lesion.

Con un TCE leve el paciente puede permanecer consiente o puede

perder el conocimiento durante unos segundo 0 minutos.

2.8.1 Sintomas leves:

2.8.2 Persona con TCE moderado o grave.

Dolor de cabeza.

Vomito.

Nauseas.

Falta de coordinacion motora.
Mareos.

Dificultad del equilibrio.
Vision borrosa.

Ojos cansados.

Acufenos.

Mal sabor de boca.

Fatiga.

Letargo.

Cambios en los patrones del suefio.
Cambios del comportamiento.
Estado de &nimo.

Confusion.

Problema de memoria.
Concentracion.

Atencion.

Razonamiento.

Dolor de cabeza que no desaparece.

Vomitos repetidos.
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e Nauseas.

e Convulsiones.

e Incapacidad para despertar.

¢ Dilatacion de una o ambas pupilas.

¢ Dificultad para hablar.

e Afasia.

e Disartria. (debilidad muscular que causa trastorno del habla)
e Debilidad o entumecimiento de las extremidades.

e Perdida de coordinacion.

e Confusion

¢ Inquietud o agitacion.

Cundo la presion intracraneal se eleva demasiado puede ser mortal los
signos de aumento de la presion PIC incluyen disminucién del nivel de

conciencia debilidad en un lado del cuerpo y pupilas dilatadas que no se

contraen a la luz o son lentas para hacerlo.
2.9 Valoracion y diagnostico

2.9.1 Diagnéstico clinico

La valoracion clinica del paciente con el TCE debera ser una sintesis de
toda la informacion significativa englobando antecedentes hallazgos
clinicos, el aporte de algunos examenes y ponderacion precisa del perfil

evolutivo y los siguientes:

e Noxa traumatica: naturaleza, intensidad lugar y direccion (fecha-
hora).
e Efecto del cuero cabelludo, craneo y encéfalo.

e Expresioén clinica de lo anterior.
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e : Lesiones asociadas; condiciones hemodinamicas y respiratorias.
Esto suele ser anticipado cuando se define la condicion de

politraumatisado.

2.9.2 ElI diagnéstico clinico del paciente con TCE

comprende en si lo siguientes parametros de valoracion:

e Nivel de conciencia: se refiere al compromiso cuantitativo de
conciencia (o nivel de alerta) y la capacidad de ubicarse u
orientarse (capacidad de identificarse asi mismo, orientacion en el
tiempo, respecto al lugar en donde est4, reconocimiento de
personas).

e Capacidad de orientarse: para evaluar esta capacidad se investiga
aspectos como los siguientes:

» orientacion respecto a si mismo: ¢como se llama? ¢Qué
edad tiene? ¢En qué trabaja? ¢,con quién vive?

» Orientacién en el tiempo: ¢en qué fecha estamos? ¢en qué
mes? ¢en qué afo? ¢Qué dia de la semana es hoy?

» Orientacion en el espacio: ¢Ddénde se encuentra usted?
¢esta en un hospital? ¢ en su casa? ¢ qué hospital es?

» Orientacidn respecto a personas: ¢,quién soy yo? ¢ qué labor
desarrollo? Si esta presente un familiar ¢Quién es esa

persona?

El saber el nombre y aspectos muy personales de si mismo, es de la
ultimas cosas que se pierde. En todo caso, estos conjuntos de preguntas
permiten formarse una idea de lo lucido o desorientado (confuso) que

pueda estar el paciente.
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2.9.3 Compromiso cuantitativo de conciencia.

Se evalla el grado de lucidez o el compromiso cuantitativo de conciencia,
especialmente en lo referente a la dificultad para despertar y dar

respuestas ante estimulos externos.

La diferencia de los distintos niveles se va determinando segun el tipo de
estimulo que es necesario aplicar y la calidad de las respuestas que se
obtienen. Los estimulos van desde hablarle a la persona (con vos normal
o mas fuerte), producir un ruido, tocarlo o remecerlo, hasta estimulos
capases de producir un dolor (no susceptivos) pero sin dafiarlo. Estos
altimos pueden ser un pellizco en la region infra clavicular, presionar con
los nudillos el esternén, presionar un lecho uncial o aplicar precio sobre

uno de los posesos mastoideos.

De acuerdo a los resultados obtenidos se pueden determinar los niveles

de compromiso de conciencia:

Lucidez: estado de plena alerta. Corresponde a la persona normal
gque es capaz de mantener una conversacion y dar respuestas
atingentes a las preguntas que se le formulan.

e Somnolencia: el paciente impresiona durmiendo, pero al llamarlo
por su nombre o hablarle en voz mas fuerte abre los ojos, mira al
examinador, responde preguntas y luego nuevamente sigue
durmiendo.

e Obnubilacion: ya es necesario tocar o agitar al paciente, como
tratando de despertarlo. Ante esto, abre los ojos, mira al
examinador, pero responde lentamente y esta algo desorientado
(confuso). No muestra interés en el medio ambiente.

e Sopor: es una etapa mas avanzada de compromiso cuantitativo de

conciencia. Para obtener respuesta es necesario aplicar estimulos
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dolorosos. Las respuestas verbales son lentas, incluso, ausentes.
No tiene conciencia de si mismo ni del ambiente.

e Coma: es el nivel mas avanzado de compromiso cuantitativo de
conciencia. En esta etapa no es posible obtener respuestas ni
siquiera aplicando estimulos dolorosos. Algunas reacciones que se
pueden presentar, son, en realidad, reflejos (por ejemplo,

reacciones desebracion). Los signos vitales se mantienen.

2.10 Evaluacion del lenguaje.

Se conversa con el paciente y se evalla como es la comunicacién que se
logra. Si se aprecia un trastorno, podria ser necesario ir a un nivel mas
basico, con preguntas u ordenes simples, como: “saque la lengua”,
“levante las manos”, “cierre los 0jos”, etc. Si el paciente responde en forma
adecuada, significa que es capaz de comprender la orden y entregar una

respuesta atingente, aspectos que no siempre van de la mano.
2.10.1 Lenguaje.
Al evaluar el lenguaje se aprecia si la persona es capaz de:

e Entender preguntas.

e Responder preguntas en forma atingente.
e Entender textos escritos.

e Escribir una idea.

e Nombras objetos que se le muestran.

2.10.2 Los hallazgos dependeran del trastorno que exista.
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2.10.2.1 Escala Glasgow: la escala de Glasgow es una valoracion del
nivel de conciencia consistente en la evaluacion de tres criterios de
observacion clinica: la respuesta ocular, la respuesta verbal y la respuesta
motora. Cada uno de estos criterios se evalian mediante una sub escala,
cada respuesta se puntda con un numero, siendo cada una de las sub
escalas evaluadas independientemente. En esta escala el estado de
conciencia se determina sumando los numeros que corresponden a la

respuesta del paciente en cada sub escala.
2.10.2.2 Apertura ocular:

e [Espontanea: 4 puntos.
e Alavos: 3 puntos.
e Al dolor: 2 puntos.

e Sin apertura ocular: 1 punto.
2.10.2.3 Respuesta verbal:

e Orientado: 5 puntos.
e Confuso: 4 puntos

e Palabras: 3 puntos.
e Sonidos: 2 puntos.

e Sin respuesta verbal: 1 punto.
2.10.2.4 Respuesta motora:

e Obedece 6rdenes: 6 puntos.

e Localiza estimulos: 5 puntos.

¢ Retira anti anti estimulos: 4 puntos.
e Respuesta en flexion: 3 puntos.

e Respuesta en extension: 2 puntos.

¢ Sinrespuesta motora: 1 punto.
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2.11 Se debe seguir un orden protocolizado para el abordaje y

diagnostico de todo paciente con TCE, de la siguiente manera:

2.11.1 Evaluacién clinica: La valoracion clinica de pacientes con TCE
y la vigilancia cuidadosa del estado de conciencia es muy importante, y
en muchos casos, es el indicado para proceder a la intervencion
quirurgica, sobre todo en los casos en que los estudios radiologicos no

son contundentes.

2.11.2 Historia clinica: En la confeccién de la historia clinica los datos
son utiles en forma general, aprovechar la presencia de testigos que
recogieron o trasladaron al accidentado para conocer la hora o las
circunstancias del accidente. Se debe de preguntar si el paciente pudo
hablar en algdn momento. Se debe anotar la hora en que ocurrié el
accidente, y tiempo transcurrido al momento de llegar a la emergencia.
Se debe averiguar si recibié atencion médica previa, los datos de esta
atencion, los procedimientos y la medicacion recibida, si es posible

ponerse en contacto con el médico encargado de la atencion inicial.

2.11.3 Anamnesis: Es fundamental investigar los siguientes hechos:
¢Fue un accidente o consecuencia de un sincope, crisis convulsiva u
otras causas de pérdida de la conciencia? ¢Hubo pérdida de la
conciencia? ¢Se desperto tras el golpe o es capaz de relatar todos los
hechos? (forma en que ocurrié el accidente, quién lo recogio, traslado
a urgencias, etc.). ¢ Cuanto tiempo estuvo inconsciente? ¢Ha vomitado,

tiene cefalea? ¢ Ha tomado algin medicamento o alcohol?
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2.12 Signos vitales:

La hipercapnia es una posible causa de vasodilatacion cerebral
intensa que origina hipertensiéon intracraneal. El patron respiratorio de
Cheyne-Stokes es debido a un proceso cortical difuso y puede ser
signo de herniacién transtensorial. Los episodios de apnea son signos
de disfuncion del tronco cerebral. La taquipnea puede presentarse
debido a compromiso del tronco cerebral (hiperventilacién central
neurogénica) o causada por hipoxia. El aumento de la presion sistolica
arterial refleja el incremento de la presion intracraneal y forma parte del
reflejo de Cushing (hipertension, bradicardia, dificultad respiratoria). La
hipotensién puede presentarse cuando se produce una hemorragia
masiva del cuero cabelludo o cara, shock espinal, herniacion y

compresion del tronco cerebral.
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2.12.1 Valoracion neuroldgica: Se inspecciona la cabeza en busca
de desgarros del cuero cabelludo, fracturas compuestas de craneo o
signos de fractura de base de craneo (signo del «mapache», equimosis
periorbitaria , en sospecha de fractura de la fracciobn petrosa del
temporal cuando se encuentra sangre o LCR por detrds de la
membrana del timpano o aparece el signo de Battle, con equimosis de
la apofisis mastoides), también se sospecha en fractura de la base
craneal cuando se identifica un nivel hidroaéreo en la radiografia

lateral, en los senos frontal, esfenoidal o mastoide.

Determinacion del nivel de conciencia: La evaluacion del estado mental
seguido a trauma cerrado de craneo esta dentro del rango de
confusiébn leve a coma. La severidad de lesion cerebral puede
establecerse prontamente mediante la evaluacion del nivel de
conciencia, funcién pupilar y déficit motor de extremidades a través de

la escala de coma de Glasgow (Cuadro II).

2.12.1.1 De acuerdo a esta escala los traumatismos craneanos

pueden ser clasificados en:

e Leve: Glasgow entre 14 a 15
e Moderado: Glasgow entre 9 a 13

e Severo: Glasgow entre 3 a 8

2.12.2 Esta valoracion pierde validez en el paciente que ha

ingerido alcohol o que esta bajo el efecto de drogas (Cuadro IlI).

2.12.2.1 Evaluacion pupilar: Se evalta simetria, calidad y respuesta
al estimulo luminoso. Cualquier asimetria mayor de 1 mm sera
atribuida a lesion intracraneal. La falta de respuesta pupilar unilateral o

bilateral es generalmente un signo de prondstico desfavorable en
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adultos con lesion cerebral severa. Lesiones oculares obvias, asimetria
pupilar y irreflexiva, pueden traducir hemorragia de vitreo como
resultado de presion intracraneal aumentada o lesion directa vitral-
retina o transicion de los nervios opticos intracraneales asociados a
fractura basilar. El examen de fondo de ojo es usualmente normal en
los momentos siguientes al trauma craneal, los signos de papi edema

pueden aparecer luego de varias horas, generalmente 10a 12 horas.

2.12.2.2 Trastornos motores: En pacientes que pueden cooperar se
observa asimetria en el movimiento en respuesta al estimulo doloroso.
Otros hallazgos posibles son la ausencia del reflejo corneal, lo cual
puede indicar disfuncién o lesion de los nervios craneales V y VII, en el
reflejo oculocefalico la respuesta es dependiente de la integridad de las
conexiones entre el aparato vestibular, puente y nacleos cerebrales del
[ll'y VI nervio. Posturas de corticacion y descerebracion indican lesion
hemisférica o de cerebro medio respectivamente. En la hernia existira
hemiparesia contralateral progresiva, midriasis de la pupila ipsilateral,

seguida por potosis y limitacion del movimiento del ojo del mismo lado.

2.13 Tratamiento médico

2.13.1 En el Servicio de Urgencias:
» Evaluacion general: Via aérea, ventilacion.
* Evaluacion hemodinamica (ABC del ATLS).
* Evaluacion neurolégica: Escala de Glasgow.
» Radiografias de columna cervical.
* TAC cerebral.
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2.14 Pacientes con TCE «Leve». Se recomienda: TAC

cerebral.

En los siguientes casos: Trauma leve con pérdida de conciencia con
Glasgow 14-15 (el 18% presentan anormalidades en el TAC y 5%
presentan lesiones que requieren cirugia). Sin pérdida de la conciencia
con o sin lesion de via aérea, si se tiene evidencia o sospecha de fractura
de base de craneo (otorragia, signo de Batlle, signo del Mapache, etc.),
sospecha o evidencia de fractura deprimida del craneo, especialmente si
es abierta, politraumatismo severo, evidencia de ingesta de alcohol,

deterioro del estado neuroldgico.

Consulta de neurocirugia: Pacientes con trauma leve que requieran
TAC, y si ésta es anormal. Pacientes con Glasgow 13 y 14, trauma leve y
trauma cervical, trauma leve y Glasgow 15 que el médico de urgencias
crea necesario, niflos con trauma leve y Glasgow 15 cuyos padres lo
soliciten, trauma leve y Glasgow 15 con sospecha de fractura de base de
craneo, lesion en TAC o sospecha de lesion neuroldgica, fistula de liquido
cefalorraquideo o de fractura deprimida o abierta del craneo.14 El
tratamiento de estos pacientes, si se ha demostrado que tienen TAC
normal, es observacién por 24 horas, que se efectuara en el hospital o en
la casa segun el paciente, el sitio del trauma y si hay o no lesiones
asociadas (heridas faciales). Si la TAC es anormal, el tratamiento debe ser

el especifico de la lesiébn encontrada.

2.15 Complicaciones

A veces, surgen complicaciones de salud en el periodo inmediatamente
posterior a un traumatismo cerebral. Estas complicaciones no son tipos de
traumatismo cerebral, sino que son problemas médicos distintos que

surgen a raiz de la lesion.
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Aunqgue las complicaciones son poco comunes, el riesgo aumenta segun
la gravedad del trauma. Las complicaciones del traumatismo cerebral
incluyen convulsiones inmediatas, hidrocefalia o engrandecimiento
ventricular post-traumatico, derrames de fluido cerebro espinal,
infecciones, lesiones vasculares, lesiones del nervio craneal, dolor, Ulceras
por presion, disfuncion, falla organica multiple en pacientes inconscientes,

y poli trauma (trauma a otras partes del cuerpo ademas del cerebro).

Alrededor del 25 por ciento de los pacientes con contusiones cerebrales o
hematomas y alrededor del 50 por ciento de los pacientes con lesiones
con penetracion de la cabeza desarrollan convulsiones inmediatas, las que
ocurren dentro de las primeras 24 horas de la lesion. Estas convulsiones
inmediatas aumentan el riesgo de convulsiones precoces — definidas
como convulsiones que ocurren dentro del plazo de una semana después
de la lesibn — pero que no parecen estar ligados al desarrollo de la
epilepsia post-traumatica (convulsiones recurrentes que aparecen mas de
una semana después del trauma inicial). Generalmente, los profesionales
médicos usan medicamentos anticonvulsivos para tratar las convulsiones

en pacientes de traumatismo cerebral s6lo si estas convulsiones persisten.

2.15.1 El hidrocéfalo o dilatacion, ventricular post-traumatica ocurre
cuando en el cerebro se acumula fluido cerebroespinal, lo que resulta en
una dilatacion de los ventriculos cerebrales (cavidades en el cerebro
llenas de fluido cerebroespinal) y un aumento en la presién intracraneal.
Esta condicién puede desarrollarse durante la etapa aguda que tiene lugar
dentro del primer afio después de un traumatismo cerebral o es posible
gue no aparezca hasta mas tarde. Generalmente, ocurre dentro del primer
afio de la lesion y se caracteriza por un empeoramiento del desarrollo
neuroldgico, conciencia impedida, cambios en la conducta, ataxia (falta de
coordinaciéon o de equilibrio), incontinencia, o signos de una presién
intracraneal elevada. Esta condicién puede desarrollarse a causa de una
meningitis, hemorragia subaracnoidea, hematoma intracraneal, u otras
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lesiones. El tratamiento incluye la colocacion de una valvula de derivacion
o “shunting” y drenaje del fluido cerebroespinal, ademas de cualquier otro

tratamiento apropiado para la causa primaria de la condicion.

Las fracturas craneales pueden rajar las membranas que cubren el
cerebro, conduciendo a derrames del fluido cerebroespinal. Una rotura
entre la dura y las membranas aracnoides, llamada, una fistula de fluido
cerebroespinal, puede ocasionar que el fluido cerebroespinal se filtra fuera
del espacio subarcnoide penetrando en el espacio subdural; a esto se le

llama un higroma subdural.

2.15.2 El fluido cerebroespinal, también puede filtrarse por la nariz y el
oido. Estas roturas que permiten que el fluido cerebroespinal se filtre fuera
de la cavidad cerebral también permiten que el aire y las bacterias entren
dentro de la cavidad, posiblemente causando infecciones, tal como la
meningitis. El neumoencéfalo ocurre cuando el aire entra a la cavidad

intracraneal y queda atrapado dentro del espacio subaracnoideo.

2.15.3 Las infecciones dentro del espacio intracraneal son una
complicacion peligrosa del traumatismo cerebral. Pueden ocurrir fuera de
la dura, debajo de la dura, debajo de la aracnoide (meningitis), o dentro
del espacio del cerebro mismo (absceso). La mayoria de estas lesiones se
desarrollan dentro de las primeras semanas del trauma inicial y son el
resultado de fracturas del craneo o de lesiones penetrantes. El tratamiento
estandar incluye el uso de antibidticos y a veces cirugia para remover el
tejido infectado. La meningitis puede ser especialmente peligrosa, con el

potencial de repartirse al resto del cerebro y del sistema nervioso.

Cualquier dafio a la cabeza o al cerebro usualmente resulta en algo de
dafio al sistema vascular, que es el que provee de sangre a las células del
cerebro. El sistema inmunoldgico del cuerpo puede reparar el dafio a los
pequefios vasos sanguineos, pero el dafio a los vasos mayores puede

resultar en complicaciones graves. El dafio a una de las principales
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arterias que conducen al cerebro puede causar un ataque cerebral, a
causa de una hemorragia de la arteria (ataque cerebral hemorragico) o a
través de la formacion de un coagulo en el lugar de la lesion, llamado un
trombo, o trombosis, que bloquea el flujo sanguineo al cerebro (ataque
cerebral isquémico). Los coagulos sanguineos también pueden
desarrollarse en otras partes de la cabeza. Los sintomas incluyen dolor de
cabeza, vomitos, convulsiones, paralisis de un lado del cuerpo y un estado
de semi- conciencia que se desarrolla dentro de algunos dias de la lesion
a la cabeza, lo que puede estar causado por un coagulo sanguineo que se
forma en el tejido de alguno de los senos paranasales (sinuses), 0 en
cavidades adyacentes al cerebro. Los ataques isquémicos trombocitos son
tratados con anticoagulantes, mientras que la cirugia es el tratamiento de
preferencia para los ataques hemorragicos. Otros tipos de lesiones

vasculares incluyen el espasmo vascular y la formacion de aneurismas.

Las fracturas del craneo sobre todo las que ocurren en la base del craneo,
pueden causar lesiones de los nervios del craneo que conducen a
neuropatias craneales compresivas. Todos menos tres de los 12 nervios
craneales irradian del tronco cerebral hacia la cabeza y el rostro. El
séptimo nervio craneal, el llamado nervio facial, es el nervio craneal que
mas frecuentemente es lesionado en un traumatismo cerebral, lo que

puede conducir a una paralisis de los musculos faciales.

2.15.4 El dolor, es un sintoma comun del traumatismo cerebral y este
dolor puede ser una complicacion importante para pacientes que estan
conscientes durante el periodo inmediatamente posterior a un traumatismo
cerebral. El dolor de cabeza es el dolor mas comun que sienten los
pacientes con traumatismo cerebral, pero otras formas de dolor también
pueden ser problematicas. Las complicaciones graves para pacientes que
estan inconscientes, o en un estado de coma, o en un estado vegetativo

incluyen las lesiones de decubito u otras lesiones de la piel producidas por
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presion, infecciones de la vejiga, neumonia u otras infecciones que ponen

en peligro la vida y el dafio multiple de 6rganos progresivo.

(CUIDADOS DE ENFERMERIA AL PACIENTE CON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO Y APLICACION DE LAS MEDIDAS
GENERALES DE TRATAMIENTO) CRISTINA GIL SANCHEZ.

2.16 Cuidados de enfermeria al paciente con TCE.

El paciente con traumatismo craneoencefalico (TCE) es un paciente critico
gue requiere ser tratado y cuidado en una unidad de cuidados intensivos
(UCI) para poder recibir una atencién constante por parte médica y de
enfermeria. Es un paciente complejo, que no sélo requiere los cuidados
basicos de enfermeria que se aplican a todo paciente critico, sino que
ademas precisa de otros cuidados mas especificos como son la aplicacion
de las medidas generales de tratamiento al TCE. Los cuidados de
enfermeria en UCI deberan ir encaminados al control y vigilancia de
signos de alarma, a la prevencion, tanto de complicaciones neurolégicas

como sistémicas, y a la administracion de tratamientos prescritos
2.16.1 Aplicaciones de las medidas generales de tratamiento al TCE

El principal objetivo de las medidas generales de tratamiento del TCE es
evitar el agravamiento de la lesién cerebral inicial y la aparicion de
lesiones secundarias. Por este motivo, dichas medidas deben aplicarse

siempre a todos los pacientes que presenten un TCE.
2.16.1.1 Posicién del paciente:

El paciente debe presentar una correcta alineacién corporal y permanecer
siempre con la cabeza en posicion neutra, evitando la rotacion de la
misma, la hiperflexion o el hiperextension de la columna cervical,
posiciones que aumentan la PIC por alteraciones en el drenaje venoso

cerebral. Para evitar la rotacién cervical utilizaremos, por ejemplo, rulos de
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toallas colocados a ambos lados de la cabeza. Para evitar el
hiperextension/hiperflexion, colocaremos una almohada de tamafio

apropiado o la retiraremos si es necesario.

La cabecera de la cama estara incorporada a 20-30°, siempre y cuando se
hayan descartado posibles lesiones en la columna vertebral. En el caso de
que éstas existan, se debe bascular la cama un méaximo de 20° con el fin

de elevar la cabeza sin flexionar la columna vertebral.

Si, ademas, nuestro paciente presenta un traumatismo en la columna
cervical y es portador de collarin cervical, conviene aflojarlo e incluso
retirarlo (siempre que el paciente esta correctamente sedoanalgesiado y
tras consensuarlo con su médico) evitando asi la compresion de las venas

yugulares.

Nos aseguraremos que los pies del paciente no ejerzan presion contra el
pie de la cama o el dispositivo antiequino, ya que, del mismo modo que los
ejercicios isométricos o las maniobras de Valsalva, esta presion puede

elevar la presion intraabdominal y en consecuencia la PIC.

Durante nuestra jornada laboral hemos de controlar frecuentemente que la
incorporacion de la cama sea la correcta y la posicién del paciente la
adecuada, ya que son muchos los momentos del dia donde éstas pueden
verse modificadas, como ejemplo, durante las movilizaciones, tras la

realizacion de pruebas diagnésticas, traslados, etc.

En todos los casos, el transductor para medir la tension arterial debera
localizarse a la altura del agujero de Monro (aproximadamente a nivel del
conducto auditivo externo) para calcular de forma mas fiable la presion de
perfusiéon cerebral (PPC). Por este motivo, no se debe medir la PVC con el

transductor de la tensién arterial, sino utilizando otro sistema.
2.16.1.2 Estabilidad hemodindamica: Noradrenalina
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El objetivo es mantener al paciente hemodinAmicamente estable
consiguiendo una tension arterial media (TAM) adecuada que permita

mantener una correcta presion de perfusion cerebral (PPC).

En el caso de que se requiera el uso una droga vaso activa, en el paciente
con TCEG la droga de eleccion es la noradrenalina.

La noradrenalina es un farmaco que no esta exento de riesgos a la hora
de manejarlo. En nuestra unidad, teniendo en cuenta los principios de
seguridad clinica, disminuimos algunos riesgos de la administracion de
dicho farmaco aplicando algunas medidas protocolizadas que pasamos a

describir.

Cuando a un paciente se le prescribe noradrenalina, se debe tener

disponible una luz exclusiva de via central para su administracion.

A la hora de preparar la perfusion endovenosa de noradrenalina,
tendremos en cuenta la concentracion del farmaco. Siempre utilizaremos
suero glucosado al 5% para su disolucion y etiquetaremos correctamente

la preparacion.

Evitaremos la interrupcion no deseada de la administracion de
noradrenalina, controlando el buen funcionamiento de la bomba de
perfusién continua. En el paciente, vigilaremos signos de vasoconstriccion
periférica como la coloraciéon y temperatura de la piel, sobretodo en

extremidades.

Una vez se retire la perfusion, tras aspirar previamente un volumen entre
5-10 cm de la luz utilizada, se realizara lentamente un lavado con suero
fisiolégico, ya que, si no se podria producir un aumento brusco de la
tensién arterial y bradicardia, que en algunos casos puede ser grave. Si no
se puede aspirar o la via estd obstruida, se sefalara la via con un

adhesivo indicando que aun existen restos de noradrenalina en esa luz.
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2.16.1.3 Normotermia

Los pacientes con TCEG deben mantenerse en normotermia, tratando de
forma agresiva y precoz cualquier elevacion de la temperatura axilar por

encima de los 37°C.

Existen diversos estudios que demuestran que la hipertermia aumenta la
mortalidad del paciente critico en general y en particular, puede provocar

aumentos de la PIC en pacientes con TCE.

La hipertermia puede ser de origen central o deberse a una situacion de
sepsis. Si se sospecha que la causa es una posible infeccion, se
procedera a realizar cultivos, radiografias de torax, y analiticas con
formula leucocitaria. También se iniciara la administracion de antibioticos

segun pauta médica.

Combatiremos la hipertermia mediante la aplicaciéon de medidas fisicas
como destapar al paciente, enfriar el entorno mediante aire acondicionado,
administrando soluciones endovenosas frias, bolsas de hielo aplicadas en
las zonas de mayor intercambio de calor (axilas, ingles...) y realizando la
higiene del paciente con agua fria, evitando siempre la aparicion de
temblores y escalofrios que pueden aumentar la PIC al aumentan el
metabolismo para generar calor. Para evitarlos, el paciente debe estar

correctamente sedoanalgesiado y si es preciso, relajado.

También utilizaremos farmacos antipiréticos como el paracetamol o el
metamizol. No se recomienda el uso de ibuprofeno en pacientes con
lesiones hemorragicas intra o0 extra cerebrales y en pacientes con

trastorno de la coagulacion.

Si el paciente con TCEG presenta hipotermia, el aumento de la
temperatura corporal debe hacerse de forma paulatina (nunca de forma
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brusca), ya que, de lo contrario, el metabolismo cerebral se puede ver
aumentado y, en consecuencia, pueden empeorar las lesiones cerebrales.
Existe evidencia cientifica que recomienda no realizar un calentamiento

activo (usando métodos como mantas de aire caliente, etc.)

2.16.1.4 Normo-glucemia

La hiperglicemia contribuye a empeorar la lesion cerebral en el TCEG y
aumenta la morbimortalidad. Por ello, la glucemia deberia oscilar entre los
80-140 mg/dl y se tratara por encima de 140mg/dl.

Para el tratamiento de las hiperglucemias inicialmente, se utiliza la insulina
rapida administrada via subcutanea, pasando a via endovenosa si es

superior a 200 mg/dl (segun el protocolo de la nuestra unidad).

En la actualidad existen diferentes estudios en pro y en contra del control
estricto de la glucemia con insulina endovenosa en el paciente con TCE,
ya que dicho control puede generar problemas como la hipoglucemia. Se
ha confirmado, mediante estudios de microdialisis cerebral, que en
pequefios periodos de hipoglucemia se produce un incremento de la
relacion lactato/piruvatol2, aumentando la predisposicibn a presentar
nuevas lesiones isquémicas a nivel cerebral. Se han de intentar evitar las
hipoglicemias, sobre todo aquellas por debajo de 40mg/dl, ya que existen
estudios que demuestran el aumento de la mortalidad en pacientes con

hipoglicemias severas.

Enfermeria serd la encargada de realizar determinaciones de glicemia

cada 6 horas. Durante el periodo de tratamiento con insulina endovenosa
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se realizaran controles de glucemia con mayor frecuencia para ajustar la
dosis. También se realizard una vigilancia estricta de la velocidad de

perfusion de las bombas de insulina y de NPT.
2.16.1.5 Nutricién precoz

Los TCEG presentan hipermetabolismo, un gasto energético alto y
aumento de las pérdidas de proteinas.

Un apoyo nutricional correcto puede prevenir la pérdida de competencia
inmune, disminuir la morbilidad y la mortalidad, asi como reducir la

estancia hospitalaria de dichos pacientes.

Siempre que sea posible, los requerimientos nutricionales de estos
pacientes deben ser medidos por calorimetria indirecta. Si esto no es
posible, se puede utilizar una cantidad caldrica fija, que oscilara entre 20-
30 Kcal/Kg/dia, debiendo ser el aporte proteico superior al 20% de las
calorias totales.

La nutricibn temprana esta asociada a menos infecciones y a una
tendencia a mejores resultados. Un amplio estudio en pacientes con TCE
demostré que un déficit energético acumulado los primeros 5 dias de
evolucién se relaciona con un incremento de la mortalidad. En nuestra
unidad, el inicio de la nutricion se realiza durante las primeras 24-48 horas

de evolucion.

La via de administracion preferente es la enteral, concretamente a través
de sonda nasogastrica (SNG)14. La nutricién enteral (NE) temprana puede
prevenir la desnutricion, la atrofia de la mucosa intestinal y la preservacion
de la flora intestinal. La NE enteral temprana también ha demostrado
reducir las complicaciones sépticas. La complicacion mas frecuente es el
aumento de residuo gastrico. Por ello, se recomienda el uso de sonda
nasoyeyunal, para mejorar la tolerancia y disminuir el riesgo de neumonia

tardia.
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Los cuidados de enfermeria irAn encaminados a favorecer la nutricion de

nuestro paciente y a la prevencion de la bronca aspiracion.

2.16.1.6 Cuidados de enfermeria en la nutricion del TCE y en la

prevencién de la bronca aspiracion.
+ Control diario del peso del paciente y medicion de altura a su ingreso.

* Colocacion y mantenimiento de SNG segun protocolo (sonda oro gastrica

en pacientes con fractura de base de craneo).
» Comprobacioén radiografia de torax tras colocacion SNG.
* Control del residuo gastrico cada 6 h.

* Realizacién de analiticas en sangre y en orina de 24 h. para control

nutricional.
 Control de glicemia cada 6h.

» Posicion de la cabecera del paciente a 30° (si tolera y no existe

contraindicacion).
» Cambio de equipo NE /NPT segun protocolo
2.16.1.7 Profilaxis de la Trombosis Venosa Profunda (TVP)

El paciente con TCEG es un paciente de alto riesgo a la hora de presentar
TVP.

Enfermeria debe controlar, mediante la observacién del paciente, la
posible aparicion de signos de TVP, como edema, aumento de la
temperatura en la extremidad afectada, cambio de coloracion de la piel y

dilatacion de las venas superficiales.
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Las ultimas guias de préactica clinica recomiendan el uso de medias de
compresion gradual y / o dispositivos mecénicos de comprension
neumatica intermitente, junto a la profilaxis farmacoldgica con heparina de

bajo peso molecular (HBPM).

En nuestra UCI, a todo paciente sedoanalgesiado se le colocan
dispositivos de compresion mecanica desde su ingreso hasta su alta de la

unidad.

Enfermeria es la encargada de comprobar el correcto funcionamiento de
estos dispositivos, y otros aspectos como la eleccibn del tamafio
adecuado de las medias, asi como valorar el retirar el dispositivo
temporalmente si observamos entumecimiento en la extremidad o

formacion de Ulceras en la piel por el roce del mismo.

Las medias de compresion gradual no son de uso habitual en nuestros
pacientes, ya que frecuentemente presentan traumatismos en
extremidades inferiores y son mas dificiles de colocar que los dispositivos

de compresidén neumatica.

2.16.1.8 Eliminacioén fecal

El estrefiimiento, en el paciente critico, se relaciona con un retraso en el
proceso de destete, con estancias prolongadas en el hospital y con una
mayor mortalidad.

En particular, el paciente con TCEG tiene mayor tendencia a presentar
estrefiimiento. Dicho estrefiimiento provoca en él un aumento de la presiéon

intraabdominal, pudiendo repercutir de forma negativa sobre la PIC.
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En nuestra unidad, frecuentemente se retrasa el inicio del tratamiento
evacuador por diversas causas, aumentando la incidencia de

estrefiimiento en nuestros pacientes.

Recientemente, hemos puesto en marcha un protocolo evacuador en el
gue se describe la pauta de laxantes recomendados, aspectos a tener en
cuenta a la hora de administrarlos y en qué casos no se deben
administrar. Dicho protocolo recomienda la administracion de laxantes a
partir del 4° dia desde el ingreso del paciente, si no se ha evidenciado

deposicion hasta ese momento.

Respecto al estrefiimiento en el TCEG, en su fase aguda se recomienda
no realizar tactos rectales ni masajes abdominales enérgicos, ya que

dichas maniobras pueden aumentar la PIC.

2.16.2 CUIDADOS BASICOS DE ENFERMERIA

Como hemos visto hasta ahora, para prevenir la aparicion de
complicaciones neurologicas es muy importante que el paciente con
TCEG reciba unos cuidados especificos mediante la aplicacion de las
medidas generales de tratamiento.

Pero, ademas, por el hecho de ser un paciente critico, no nos podemos
olvidar de todos aquellos cuidados de enfermeria basicos, dirigidos a
prevenir complicaciones sistémicas como las infecciones nosocomiales,
las Ulceras por presibn o las complicaciones relacionadas con la

inmovilidad o la movilizacién del paciente.

2.16.2.1 Infeccién Nosocomial
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La infeccibn nosocomial, en las unidades de cuidados intensivos,
representa un grave problema de seguridad, ya que se asocia a un

aumento de la morbimortalidad y de la estancia del paciente.

En el estudio Nacional de Vigilancia de Infecciébn en Unidades de
Cuidados Intensivos (ENVINUCI) 2011 se evidencidé que las infecciones
mas frecuentes son las neumonias asociadas a ventilacibn mecanica,
seguidas de las bacteriemias por catéter y las infecciones urinarias. Los
gérmenes mas frecuentes causantes de infecciones nosocomiales son la

pseudomona aeruginosa, la escherichia colli y el staphylococus aureos.

Reducir las tasas de infeccibn nosocomial pasa por mejorar el
conocimiento de las infecciones nosocomiales en nuestras unidades y

desarrollar estrategias preventivas para reducirlas.
2.16.2.2 Medidas de prevencion:

» El lavado de manos sigue siendo la medida mas importante contra la

infeccion nosocomial.
» Uso correcto de bioalcoholes.

+ Correcto cuidado de los catéteres. Durante la colocacién de los mismos
se seguird el protocolo bacteriemia zero, y para su mantenimiento, el

protocolo de curas de la unidad.
* Correcto cuidado de las heridas, segun protocolo.

» Respecto a la sonda urinaria, se seguiran los protocolos de colocacion y

de mantenimiento del sistema cerrado.

* Respecto a los aislamientos, se instauraran de forma temprana y se

realizara un buen seguimiento de las medidas de aislamiento.
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+ Limpieza ambiental: mejorar la limpieza de objetos y superficies
ambientales, sobretodo antes del ingreso del paciente.

» Se debe evitar la sobrecarga de trabajo en el equipo de enfermeria, ya

gue se asocia a un aumento de las infecciones cruzadas19.

2.16.2.3 Ulceras por presion (UPP)

Las UPP son consideradas una de las complicaciones mas importantes en
UCl.

La no aparicion de estas lesiones es un indicador de calidad de los
cuidados prestados.

La mejor intervencion de enfermeria ante las UPP siempre es la

prevencion.

Medidas de prevencion:
* Valoracion diaria de la escala de riesgo de UPP.

* Protocolizar cuidados preventivos (higiene diaria, colchén aire alterno de
alto riesgo, movilizaciones cada 6 horas siempre y cuando el paciente las
tolere, proteccién zonas de presion, uso de aceites hiperoxigenados y
cremas hidratantes, valoracion diaria de la tolerancia a la NE, retencion

gastrica, proteinas en sangre, etc.

* Minimizar al maximo otras causas de aparicion de UPP como la
inmovilizacion del paciente, la presion por dispositivos, fijaciones de

sondas, drenajes y catéteres.
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* Una vez aparecida la UPP, poner todo nuestro esfuerzo en la curacion

precoz.

2.16.2.4 Problemas relacionados con la inmovilidad y la movilizacion

del paciente

No debemos olvidar los dafios producidos al paciente por la inmovilizacion
prolongada a la que estd sometido en la UCI, pudiendo producirse
contracturas, heridas en la piel, pie equino, etc. Para evitarlo, se realizaran
movilizaciones cada 6 horas, siempre y cuando el paciente las tolere. Se
mantendra una posicion correcta del paciente. Se colocaran almohadas
bajo los antebrazos para disminuir el edemay en los pies para evitar el pie
equino. El servicio de rehabilitacion, junto con el fisioterapeuta, iniciara de

forma precoz movilizaciones pasivas

Saber movilizar a nuestros pacientes de manera adecuada es fundamental
para disminuir los riesgos de una movilizacién incorrecta como son la
aparicion de lesiones iatrogénicas, la desconexion de dispositivos o su
retirada accidental (entubaciones, pérdida de vias, drenajes). El aseo es
un momento complicado para el paciente critico. En un estudio2l se
observo que en el 48% de los aseos en UCI aparecia un evento adverso.
Los eventos adversos que aparecieron con mayor frecuencia fueron: HTA
(21%), desaturacion del paciente (18%) desadaptacion a la ventilacion
mecénica (11%), hipotension arterial (11%).La hipertension intracraneal
aparecio en el 42% de los aseos a pacientes portadores de sensor de PIC.
Un 9% de ellos, continuaba con valores elevados una hora después de

concluir el aseo
Medidas de prevencion:

* Aumento de sedacién-analgesia y administracion de relajantes cuando

sea preciso, por ejemplo, durante la higiene o la movilizacion.

* Minimizar el tiempo de movilizacion.
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» Importancia de la monitorizacién continda del paciente durante el aseo.

No retirar electrodos ni pulsioximetros.

* Es cometido de enfermeria valorar qué numero de profesionales es
suficiente para realizar la movilizacion de cada paciente, dependiendo de
las caracteristicas corporales, la patologia y el estado del paciente en

cada momento.
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2.17 MARCO CONCEPTUAL

AFASIA: Alteracion del lenguaje/comunicacién oral. ElI paciente no
entiende lo que se le dice, no puede expresarse correctamente o
ambas cosas. En los casos graves el paciente es incapaz por completo
de comunicarse. En casos leves, puede manifestarse como una
dificultad para encontrar las palabras adecuadas en cada momento y/o

comprender expresiones complejas.

AGRAFIA: Incapacidad para escribir correctamente (en personas que

previamente saben escribir)

ALEXIA: Incapacidad para leer correctamente (en personas que

previamente saben leer).

ANGIOGRAFIA: Exploracion complementaria que consiste en un
contraste en el arbol arterial con fin de visualizarlo. Para ello se
introduce un catéter por las arterias de la ingle (a veces por las arterias
del brazo) y llevarlo (por el interior del arbol vascular) hasta los vasos

cerebrales.

Una vez alli se inyecta el contraste que al extenderse por las arterias

permite su visualizacion.

ANGIORRESONANCIA: Es una técnica para la visualizacion de las
arterias, basada en la resonancia magnética. No es necesario

introducir catéteres.

ANTIAGREGANTE PLAQUETARIO: Farmaco/medicamento que al
dificultar la agregacion de las plaquetas (células de la sangre que
intervienen en la coagulacién), disminuyen el riesgo de que se repitan

los ataques vasculares cerebrales isquémicos.
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ANTICOAGULANTE: Farmaco/medicamento que dificulta la
coagulacion sanguinea. Disminuye el riesgo de que se repitan las

embolias cerebrales.

ATAXIA: Sintoma neuroldgico que consiste en una incoordinacion
motora. Cuando afecta a las piernas produce dificultad para caminar, el
paciente camina “como si estuviera borracho”, con los pies mas
separados de lo normal. Cuando afecta a las extremidades superiores,

los movimientos son imprecisos e incontrolados.

EL HIDROCEFALO O DILATACION, ventricular post-traumatica
ocurre cuando en el cerebro se acumula fluido cerebroespinal, lo que
resulta en una dilatacion de los ventriculos cerebrales (cavidades en el
cerebro llenas de fluido cerebroespinal) y un aumento en la presion

intracraneal

LA SUSTANCIA BLANCA: Esta mas interna constituida sobre todo
por fibras nerviosas amieltiticas que llegan a la corteza. Desde el
cuerpo calloso, miles de fibras se ramifican por dentro de las
sustancias blancas se interrumpen los hemisferios se vuelven

independientes.

DESACELERACION: cuando una persona viaja a una determinada
velocidad choca y la cabeza se impacta contra una estructura soélida el
crdneo se suele detener, pero el cerebro en su interior sigue con la
velocidad inicial debido a la inercia, por lo que este se produce un

golpe contra las paredes del craneo.

APLASTAMIENTO: Es descrito como un hecho raro, y ocurre cuando
un objeto comprime la cabeza al estar apoyada en una superficie

destruyendo el craneo y sus contenidos.

HIPONATREMIA: Es el nivel balo de sodio en sangre, es una afeccion

en la cual la cantidad de sodio en la sangre es mas baja de lo normal.
79



HIPEREMIA: Es el exceso de sangre, ya sea considerada globalmente
0 en algun organo o parte del cuerpo. Se distingue por hiperemia activa
y pasiva. La segunda esta motivada por una dilatacion de las arteriolas;

la segunda, por una obstruccion de flujo sanguineo de retorno.

RALENTIZADO: realizar con la primera saliva, y no ralentizar es el
verbo que significa imprimir lentitud a alguna operacion o proceso,

disminuir su velocidad.

NOCICEPTIVAS: es un tipo de dolor que implique la detencién de
estimulos nocivos por nociceptors, que se lleva a través del sistema
nervioso central para que la carroceria responda y se proteja contra

dafnos

PROPIOCEPTIVAS: Sensacién que se capta en los musculos, los
tendones y las articulaciones. La sensacion propioceptiva permite
conocer la posicibn de las diferentes partes del cuerpo. Esta
informacion sirve para el control reflejo de la posicion y el equilibrio del

cuerpo.

ANISOCORIA: Es el tamafio desigual de las pupilas. La pupila es la

parte mas pequefia con la luz brillante.

DISRUPCION: Una disrupcién es una interrupcion o rompimiento con
la manera tradicional de ejecutar algo. La palabra viene del inglés

disruption que a su vez deriva del latin disruptio que significa fractura.
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