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;QUE ES EL T.C.E?

UN TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO ES UNA LESION FiSICA PRODUCIDA SOBRE EL TEJIDO
CEREBRAL QUE ALTERA LA FUNCION CEREBRAL, TEMPORALMENTE O PERMANENTEMENTE,
DEPENDIENDO DEL TIPO DE TRAUMATISMO.

Este traumatismo, que afecta al cerebro, puede producir una disminucion del nivel de conciencia
y puede alterar las habilidades cognitivas, fisicas y emocionales de la persona.

CAUSAS

Caidas (especialmente en adultos

mayores y nifios pequenos).

e Accidentes automovilisticos y
otras causas relacionadas con los
medios de transporte (p. ej.,
accidentes de bicicleta, colisiones
con peatones).

e Agresiones.

e Actividades deportivas (p. ej.,

conmociones cerebrales

relacionadas con los deportes).

TIPOS

e Un traumatismo craneal
cerrado significa que usted
recibié un impacto fuerte en la
cabeza al golpear un objeto,
pero el objeto no penetrd el
craneo.

e Un traumatismo craneal
abierto o penetrante significa
que usted fue golpeado con un
objeto que rompio el craneo e
ingreso al cerebro.
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PATOLOGIA DE LA LESION CEREBRAL TRAUMATICA

Los cambios estructurales por una lesién en el craneo pueden ser macro o microscépicos,
segun el mecanismo y las fuerzas implicadas.

e La conmocidn se define como una alteracion e Los hematomas (colecciones de sangre dentro o

transitoria y reversible del estado mental tras
un traumatismo que dura de segundos a
minutos pero que de forma arbitraria se
define como < 6 h de duracion.

e Las contusiones (hematomas cerebrales)
pueden asociarse con las lesiones abiertas
(incluidas las penetrantes) o cerradas y
pueden alterar muchas funciones cerebrales
segun su tamafio y localizacion.

e El dafo axonal difuso se produce cuando la
desaceleracion rotatoria determina fuerzas
de cizallamiento que provocan una rotura
difusa y generalizada de las fibras axonales y
las vainas de mielina.

FISIOPATOLOGIA

La funcion cerebral puede alterarse de forma
inmediata por una lesion directa (p. ej., aplastamiento,
laceracion) del tejido cerebral. Las lesiones posteriores
pueden producirse al poco tiempo por una cascada de
acontecimientos que se inicia tras la lesion inicial.

Los traumatismos craneoencefalicos de cualquier tipo
pueden provocar edema cerebral y reducir la irrigaciéon
sanguinea al cerebro. La bdéveda craneana tiene un
tamano fijo (definido por el craneo) y esta llena casi
completamente de un liquido que no puede
comprimirse (liquido cefalorraquideo) y un tejido
cerebral minimamente compresible; en consecuencia,
cualquier tumefaccién por edema, hemorragia o
hematoma no dispone de lugar para expandirse y
produce un aumento de la presién intracraneal. El flujo
sanguineo cerebral es proporcional a la presion de
perfusion cerebral, que es la diferencia entre la
presion arterial media y la presion intracranealmedia.
Por lo tanto, a medida que aumenta la presion
intracraneal (o disminuye la presion arterial media), se
reduce la presion de perfusion cerebral.
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alrededor del encéfalo) pueden producirse en las
lesiones penetrantes o cerradas y pueden ser
-Epidural
-Intracerebral (intraparenquimatoso)
-Subdural

e Las lesiones penetrantes implican una fractura.

Las lesiones cerradas también pueden provocar
una fractura de craneo, que puede ser lineal,
deprimida o conminuta. La presencia de una
fractura indica que participd una fuerza

importante.

HEMATOMA EPIDURAL
Aparecen dentro de los minutos a horas después de la
lesion (el periodo sin sintomas se denomina intervalo
de lucidez) y consisten en

e Cefalea creciente

e Disminucion del nivel de consciencia

e Déficits neurolégicos focales (p. ej., hemiparesia)

La dilatacion de las pupilas con pérdida de la reaccién
hacia la luz en estos pacientes suele indicar herniacion.

HEMATOMAS SUBDURALES AGUDOS

se asocian con alteraciones en la orientacion, el nivel de

excitacion y/o la cognicion.

e (Cefalea

e Convulsiones

e Hemiparesia

e Sintomas del aumento de la presion intracraneal

e Asimetria pupilar, reflejos anormales del
encefdlico y coma por compresion del
encefalico debido a hernia uncal

HEMATOMAS INTRACEREBRALES Y
LAS CONTUSIONES

Pueden causar déficits neurolégicos focales como
hemiparesia, disminuciéon progresiva de la consciencia o
ambas.
La disfuncion auténoma por lesion del hipotalamo y otras
estructuras subcorticales vitales puede causar
e Hiperactividad simpatica con hipertensién y taquicardia
e Miocardiopatia neurogénica (Takotsubo) con cambios
isquémicos y disminucion de la funcién cardiaca
e Lesién renal aguda con deterioro de la funcion renal
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https://www.msdmanuals.com/es/professional/lesiones-y-envenenamientos/traumatismo-encefalocraneano/traumatismo-encefalocraneano#v9051567_es
https://www.msdmanuals.com/es/professional/geriatr%C3%ADa/ca%C3%ADdas-en-las-personas-mayores/ca%C3%ADdas-en-las-personas-mayores
https://www.msdmanuals.com/es/professional/lesiones-y-envenenamientos/traumatismo-encefalocraneano/conmociones-cerebrales-relacionadas-con-los-deportes
https://www.msdmanuals.com/es/professional/lesiones-y-envenenamientos/traumatismo-encefalocraneano/conmociones-cerebrales-relacionadas-con-los-deportes
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SIGNOS Y SINTOMAS '

AUMENTO DE LA PRESION INTRACRANEAL HERNIACION TRANSTENTORIAL

Provoca vomitos, pero este sintoma es inespecifico. Una Puede casar coma, pupilas midridticas uni o bilaterales y
presion intracraneal notablemente aumentada arreactivas, hemiplejia (en general en el lado opuesto a una
clasicamente se manifiesta como una combinacién de lo pupila midriatica unilateral) y triada de Cushing.

siguiente (llamada triada de Cushing):

e Hipertension (generalmente con aumento de la FRACTURA DE LA BASE DEL CRANEO

presion diferencial)

e Bradicardia

e Depresion respiratoria

e Las respiraciones suelen ser lentas e irregulares. La
lesion cerebral difusa grave o un aumento notable de
la presion intracraneal pueden causar una postura de
decorticacién o de descerebracion. Ambos son signos
de mal pronéstico.

e Pérdida de LCR desde la nariz o la garganta (rinorrea de
LCR) o hacia el oido medio (otorrea de LCR)

e Sangre detras de la membrana timpanica (hemotimpano)
o en el conducto auditivo externo si la membrana
timpanica se ha roto

e Equimosis detras del oido (signo de Battle) o emn el area
periorbitaria (ojos de mapache)

e Pérdida del olfato y la audicion, que suele ser inmediata,

HEMATOMAS SUBDURALES CRONICOS aunque estas pérdidas no se notaran hasta que el
paciente recupere la consciencia
Pueden manifestarse con cefaleas diurnas que se La funcién del nervio facial puede deteriorarse
intensifican, mareos fluctuantes o confusion (que puede inmediatamente o después de varios dias.

confundirse con una demencia en fase precoz), una
hemiparesia leve a moderada u otras deficiencias
neurolégicas focales y/o convulsiones.

SINTOMAS A LARGO PLAZO

La amnesia puede persistir y ser retrégrada o anterdgrada.
El sindrome posconmocion, que suele observarse tras una conmocién grave, incluye cefaleas
persistentes, vértigo, cansancio, dificultad para concentrarse, amnesia variable, depresién, apatia y
ansiedad. En general, se altera o se pierde el sentido del olfato (y por tanto, del gusto) y a veces la
audicion, y es menos frecuente que se pierda la vista.

Una serie de deficiencias cognitivas y neuropsiquiatricas pueden persistir tras
un traumatismo craneoencefalico grave, o moderado, o incluso leve, sobre
todo en presencia de lesiones estructurales significativas.

e Amnesia

e Cambios en el comportamiento (p. ej., agitacion, impulsividad,

desinhibicién, falta de motivacion)

e Labilidad emocional

e Trastornos del suefo

e Funcion intelectual disminuida

En un pequefio porcentaje de pacientes aparecen convulsiones tardias (> 7
dias después del traumatismo), pero incluso pueden ser semanas o afios
después. A veces también se producen alteraciones motoras de tipo espastico,
los trastornos de la marcha o el equilibrio, la ataxia y las pérdidas sensitivas.

ESCALA DE GLASGOW gz DIAGNOSTICO

La Escala del Coma de Glasgow es un sistema de e Examen neurolégico: El médico realiza una
puntuacion rapido y reproducible que puede interrogacion, observacion y exploracion fisica.
emplearse en el examen inicial para medir la gravedad

del traumatismo craneoencefdlico. Se basa en la e Pruebas de imagen: Se realiza una tomografia
apertura de los ojos y la mejor respuesta verbal y computarizada (TC) para obtener imagenes del
motora. cerebro y detectar sangrado, contusiones y otros
e 13 a 15 es una traumatismo craneoencefalico leve dafios. En algunos casos, se realiza una resonancia
e 9 a 12 es un traumatismo craneoencefalico magnética (MRI) para obtener imagenes mas

moderado detalladas.

e 3 a8 esuntraumatismo craneoencefalico grave

ESCALA DE COMO DE GLASGOW

e Escala de coma de Glasgow: Se utiliza para
determinar la gravedad de la lesion cerebral
traumatica, midiendo la capacidad de la persona
para abrir los ojos, hablar y moverse.

Parametros Respuesta observada Puntuacién
Espontanea q
Al estimulo verbal 3
Abertura ocular
Al estimulo doloroso 2
Ninguna 1
Orientada 5
Confusa 4
Respuesta verbal Palabras inadecuadas 3
Sonidos incomprensibles 2
Ninguna 1
Obedece érdenes 6
Localiza el dolor 5
Movimiento de retirada a
Respuesta motora
Flexion hipertdnica (decorticacion) 3
Extensién hiperténica (descerebracidn) 2
Ninguna 1
Trauma leve Trauma moderado Trauma grave
13-15 9-12 3-8



https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-neurol%C3%B3gicos/coma-y-deterioro-de-la-consciencia/herniaci%C3%B3n-encef%C3%A1lica#v43759873_es
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TRATAMIENTO

Una vez establecido el diagnéstico, proceda con el plan de tratamiento adecuado en funcion de la gravedad de la
lesion. El tratamiento de los traumatismos craneoencefalicos leves es minimo: observacién a corto plazo y
analgésicos de venta libre con seguimiento si los sintomas empeoran.
Sin embargo, la mayoria de los traumatismos craneoencefalicos cerrados de moderados a graves y los

traumatismos craneoencefalicos penetrantes requeriran cuidados adicionales.

MEDICACION

e Anticonvulsivos: para prevenir
las convulsiones;

e Relajantes musculares: para
reducir los espasmos
musculares;

e Anticoagulantes: para prevenir
los coagulos sanguineos;

e Farmacos inductores del coma:
para reducir el flujo de oxigeno
al cerebro;

e Diuréticos: para reducir la PIC
disminuyendo la cantidad de
liquido;

e Antidepresivos y ansioliticos:
para estabilizar el estado de

CIRUGIA

A menudo es necesaria la cirugia con
traumatismos craneoencefalicos
cerrados de moderados a graves o
un traumatismo craneoencefalico
penetrante. Entre las posibilidades
que puede encontrar se incluyen:

e Extraccion de hematomas,

e Desbridamiento de tejido muerto

o dafado,

e Reparacion de fracturas de
craneo,

e Aliviar la presioén en el craneo,

e Detener una hemorragia
cerebral.

REHABILITACION
Una vez que el paciente ha
superado el tratamiento inicial, la
mayoria de los que sufren
traumatismos craneoencefalicos
cerrados de moderados a graves o
traumatismos craneoencefalicos
penetrantes necesitaran algun tipo
de servicios de rehabilitaciéon. Es
posible que necesiten derivaciones
0 atencion ampliada de un:
e Fisioterapeuta,
e logopeda,
e terapeuta ocupacional,
e asesor psicologico,
e neuropsicélogo,

o fisiatra,

e trabajador social,

e enfermero de dafio cerebral
traumatico o de rehabilitacion.

animo y disminuir la sensacion
de panico.
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El manejo inicial de todo paciente con TCE grave debe estar orientado al ABCD de la reanimacion de
cualquier paciente traumatizado.
Se recomienda que los pacientes adultos con TCE grave Glasgow < 8, sean intubados por via oro-
traqueal, utilizando una secuencia de intubacion rapida, que incluya un medicamento inductor y un
medicamento relajante neuromuscular.

0 Fentanyl Dosis: 1 pg/Kg.

0 Midazolam Dosis: 0.1mg/Kg.

0 Succinilcolina Dosis: 1 mg/Kg.
Es importante identificar la funcionalidad de los oximetros de pulso para detectar episodios de
desaturacién, especialmente en condiciones con hipotension severa, extremidades frias vy
movimiento de extremidades.
Para el manejo de la circulacion es indispensable:

0 Utilizar soluciones salinas isoténicas como el suero salino 0.9%.

OEstablecer dos vias periféricas de grueso calibre (14-16 Fr).

0 Preferir venas de las extremidades superiores y evitar utilizar venas que crucen sitios lesionados.
En pacientes con trauma mayor usar un acceso intravenoso periférico o acceso intradseo, mientras
se tiene un acceso central.

Se recomienda el uso de electrocardiografia y monitorizacion invasiva de la presion arterial en
todos pacientes inestables.
Evaluar a todo paciente con la Escala de Coma de Glasgow antes de sedar al paciente con énfasis
en la respuesta motora.
La posicion de la cabeza se debe mantener de 15 a 30 grados de inclinacién en pacientes
hemodindmicamente estables, en linea media, evitando la rotacion y la flexo extensién del cuello
(estas medidas mejoran el retorno venoso a través de las venas yugulares).
Garantizar euvolemia con aporte de solucién salina al 0.9 % y/o componentes hematicos segun
necesidad, en caso de hipotension se podrian utilizar drogas vasoactivas y en caso de requerirse, el
farmaco de primera eleccion es la noradrenalina.
Para optimizar el aporte de oxigeno cerebral es necesario:

0 Mantener niveles de hemoglobina >10gr/dl.

0 Mantener SaO2 >95%.

0 Mantener normocapnia, evitar valores de PaCO2 “35 mm/Hg.
La profilaxis anticonvulsiva debe realizarse durante 7 dias con el proposito de prevenir
convulsiones tempranas. Entre las opciones estan la fenitoina y acido valproico.
Se recomienda que el paciente con TEC grave deba tener como monitorizacion lo siguiente:

0 Presién arterial continua mediante linea arterial,

0 Presion venosa central (PVC) mediante una via venosa central,

0 Medicién continua de diuresis mediante catéter urinario permanente,

0 Medicién continua de CO2 espirado mediante capnografia,

0 Medicién pupilar seriada.

0 Medicién de la presion intracraneana.

0 Medicién de gases arteriales.
Tanto la solucién salina hiperténica al 7.5% como el manitol al 20% pueden ser utilizados como
osmoterapia.
Se recomienda el uso de midazolam, propofol y tiopental para la sedacion.
Se sugiere el uso de la escala de Agitacion-Sedacion de Richmond (RASS) para la evaluacion y
control de la sedacién ya que es la escala validada mas ampliamente utilizada.
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EL SHOCK SEPTICO ES UNA ENFERMEDAD QUE SE PRODUCE CUANDO UNA INFECCION PROVOCA UNA
HIPOTENSION ARTERIAL PELIGROSA. ESTA AFECCION PUEDE PRODUCIRSE POR CUALQUIER TIPO DE
BACTERIA. EL CUERPO RESPONDE DE MANERA INFLAMATORIA A LAS TOXINAS LO QUE PUEDE

8 i PROVOCAR DANOS EN LOS ORGANOS.

CAUSAS

La mayoria de los casos de shock séptico son causados por bacilos gramnegativos o cocos

grampositivos intrahospitalarios y son frecuentes en pacientes inmunocomprometidos y en

aquellos con enfermedades crénicas y debilitantes. Rara vez es causada por Candida u otros

hongos. En pacientes con una cirugia reciente se debe sospechar una infeccion posoperatoria

como causa del shock séptico. Una forma poco frecuente de shock causado por toxinas

estafilococicas y estreptocécicas es el lamado sindrome de shock toxico. Q
o )
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El choque séptico es mas frecuente en neonatos, pacientes ancianos y mujeres
embarazadas. Los factores predisponentes incluyen

e Diabetes mellitus

e Cirrosis

e Leucopenia (especialmente la asociada con cancer o el tratamiento con fadrmacos citotoxicos)

e Dispositivos invasivos (incluidos tubos endotraqueales, catéteres vasculares o urinarios, tubos
de drenaje y otros materiales extrafios)

e Tratamiento previo con antibiéticos o corticosteroides

e Hospitalizacion reciente (especialmente en una unidad de cuidados intensivos)

e Los sitios de infeccion comunes son los pulmones y las vias urinarias, biliares y digestivas.

FISIOPATOLOGIA g e SIGNOS Y SINTOMAS

EL SHOCK SEPTICO PUEDE AFECTAR

Un estimulo inflamatorio (p. ej., una toxina bacteriana)

desencadena la  produccion de  mediadores CUALQUIER PARTE DEL CUERPO,
proinflamatorios, como el factor de necrosis tumoral INCLUSO EL CORAZéN EL CEREBRO
(TNF) y la interleuquina (IL)-1. Estas citocinas producen LOS RINONES. EL Hl,C"iADO Y LOS '

la adhesion de neutréfilos a células endoteliales, s
activan el mecanismo de coagulacién y generan INTESTINOS. LOS SINTOMAS PUEDEN
microtrombos. También liberan nuMerosos INCLUIR:

mediadores, incluidos leucotrienos, lipoxigenasa,
histamina, bradiquinina, serotonina e IL-2. A estos se
oponen los mediadores antiinflamatorios, como IL-4 e
IL-10, que  producen un  mecanismo de
retroalimentacién negativo.

Al comienzo, las arterias y arteriolas se dilatan y
disminuye la resistencia arterial periférica; el gasto
cardiaco aumenta. Esta etapa se denomina shock
caliente. Luego, el gasto cardiaco puede disminuir, la
tensién arterial cae (con aumento en la resistencia
periférica o sin este) y aparecen los signos
caracteristicos de hipoperfusion.

La reduccion de la perfusion produce disfuncién y a
veces insuficiencia en > 1 drganos, como rifiones,
pulmones, higado, cerebro y corazén.

Puede producirse una coagulopatia por coagulacion
intravascular con consumo de los principales factores
de coagulacion o fibrindlisis excesiva.

Brazos y piernas frios y palidos

Temperatura alta o muy baja, escalofrios
Sensacion de mareo

Disminucion o ausencia del gasto urinario
Presién arterial baja, en especial al estar parado
Palpitaciones

Taquicardia

Inquietud, agitacion, letargo o confusién
Dificultad para respirar

Erupciéon cutdnea o cambio de color de la piel
Disminucién en el estado mental y confusién



https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/007278.htm
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/diabetes-mellitus-y-trastornos-del-metabolismo-de-los-hidratos-de-carbono/diabetes-mellitus-dm
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-hep%C3%A1ticos-y-biliares/fibrosis-y-cirrosis/cirrosis
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/leucopenias/generalidades-sobre-las-leucopenias
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003147.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003212.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003202.htm
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/hemostasia/generalidades-sobre-la-hemostasia
https://www.msdmanuals.com/es/professional/enfermedades-infecciosas/cocos-grampositivos/s%C3%ADndrome-de-shock-t%C3%B3xico-tss
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¢ Anamnesis y examen fisico

e Tension arterial, frecuencia cardiaca y monitorizacion de oxigeno

e Hemograma completo (Cuenteo Sanguineo Completo, CSC) con
recuento diferencial, panel de electrolitos, creatinina y lactato

e Medicion de presidn venosa central invasiva (CVP), PaO2 (presion
parcial de oxigeno arterial), y saturacion venosa central de oxigeno
(ScvO?2)

e Hemocultivos, urocultivos y cultivos de otros sitios potenciales de
infeccion, incluso heridas en pacientes quirdrgicos

TRATAMIENTO

e Restaurar la perfusion con liquidos IV y a veces vasopresores

e Oxigeno de apoyo

e Antibidticos de amplio espectro

e Control de la fuente

e Aveces otras medidas de apoyo (p. ej., corticosteroides, insulina)

Los pacientes con shock séptico deben tratarse en una unidad de cuidados intensivos.
Lo siguiente debe controlarse con frecuencia (tan a menudo como cada hora):

e Estado del volumen con PVC (Presién venosa central), POAP (Presién de oclusién
de la arteria pulmonar), ecografia seriada y/o ScvO2 (Saturacion venosa central de
oxigeno)

e (Gases en sangre arterial

e Analisis en sangre de glucosa, lactato, y niveles de electrolitos

e Funcion renal
CUIDADOS DE ENFERMERIA

En las 6 primeras horas conseguir una 6ptima oxigenacion, restablecer presion arterial, ritmo de
diuresis, restablecer temperatura, adecuar hidratacion y nutricién, mantener glucemia, recuperar
nivel de conciencia, prevenir Ulceras por estrés, evitar sobreinfecciones y aliviar la ansiedad.
Para cumplir estos objetivos se derivan los siguientes cuidados:
e (Canalizar catéter arterial para control de TA y control analitico.
e Canalizar al menos 2 vias venosas periféricas de grueso calibre para administracion de
tratamiento.
e Administrar volumen para restablecer volemia y TA.
e Administrar antibiético de amplio espectro hasta recibir resultados de cultivos.
e Cuando la glucemia esta elevada se administrara insulina rapida, realizandose controles cada
162 horas.
Cuando el shock séptico se encuentra en los estadios mas avanzados podemos observar el fallo
de diferentes 6rganos, incluso pudiendo evolucionar hasta fallo multiorganico y muerte.

Insuficiencia Renal Aguda: es un indicador independiente del mal prondstico. El empeoramiento
de la funcién renal en las primeras 24h se asocia con una mayor mortalidad.

Insuficiencia hepatica: en funcién de la cantidad de masa celular hepatica afectada se puede
observar diferentes alteraciones, aumento de transaminasas, hipoglucemia, alteracién del nivel
de conciencia, acidosis lactica, coagulacion intravascular diseminada...

e Vigilancia de la aparicion de posibles hemorragias, principalmente digestivas.

e Si el paciente se encuentra consciente, se llevara a cabo una exhaustiva valoracion
neuroldgica para identificar una posible encefalopatia y el nivel de ésta; grado 1
(desorientado) grado 2 (comportamiento inapropiado), grado 3 (estuporoso) y grado 4 (coma).
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