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RESUMEN

NIVEL DE CONOCIMIENTO DEL PERSONAL DE ENFERMERIA SOBRE
TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO. SERVICIO DE EMERGENCIA DEL
HOSPITAL REGIONAL HONORIO DELGADO. AREQUIPA, 2018

LEVEL OF KNOWLEDGE OF NURSING PERSONNEL ABOUT CRANIAL
BRAIN TRAUMATISM. EMERGENCY ROOM OF HONORIO REGIONAL
HOSPITAL DELGADO. AREQUIPA, 2018

La presente investigacion tiene como objetivo: Precisar el nivel de conocimiento
gue poseen las enfermeras que atienden a pacientes con Traumatismo Encéfalo
Craneano. Metodologia. El estudio es descriptivo - prospectivo, y univariable.
Como instrumento se uso la Encuesta aplicada a 30 enfermeras. La informacion
obtenida se proces6 estadisticamente en frecuencias y porcentajes. En cuanto a
las caracteristicas sociodemograficas se evidencio que el 53.3% de personal de
enfermeria investigados tiene de 46 a 50 afios; el género predominante es el
femenino con 93.3%; el 60% tiene mas de 11 afios de servicio y el 80.0% del
profesional de enfermeria que labora en el servicio de emergencia tiene grado de
formacion de especialista en Emergencia. Conclusiones: El nivel de
conocimiento que poseen las enfermeras que atienden a pacientes sobre
Traumatismo Encéfalo Craneano en el servicio de emergencia del Hospital
Regional Honorio Delgado de Arequipa es medio (53.3%).

Palabras clave: Traumatismo Encéfalo Craneano — Emergencia.

ABSTRACT

The present investigation has as objective: Precise the level of knowledge that
nurses who take care of patients with Cranial Brain Traumatism have.
Methodology. The study is descriptive - prospective, and univariable. As an
instrument, the Survey was applied to 30 nurses. The information obtained was
statistically processed in frequencies and percentages. Regarding
sociodemographic characteristics, it was evidenced that 53.3% of the nursing
personnel investigated are from 46 to 50 years old; the predominant gender is
female with 93.3%; 60% have more than 11 years of experience and 80.0% of the
nurses who work in the emergency room has training as an Emergency Specialist.
Conclusions: The level of knowledge held by nurses who care for patients with
Cranial Brain Injury in the emergency room of the Honorio Delgado Regional
Hospital in Arequipa is medium (53.3%).

Key words: Cranial Brain Injury - Emergency.
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INTRODUCCION

El traumatismo encéfalo craneano es un problema de salud en el Peri y en
otras latitudes del mundo, segun el Instituto Nacional de Salud del Peru las
muertes por causa violenta representan el mayor porcentaje de la
mortalidad nacional; dentro del grupo de muerte violenta, los accidentes en
sus diversas formas constituyen el mayor numero, siendo los traumatismo
encéfalo craneanos quienes se hallan implicados en un porcentaje mayor,
atribuyéndoles responsabilidad de la tercera parte de la mortalidad por

trauma (1).

Dentro del manejo terapéutico que brindan el personal de Enfermeria al
paciente que es atendido en el Servicio de Emergencia del Hospital
Regional Honorio Delgado de Arequipa, se evidencia el proceso progresivo
de la adaptacién a nuevos procedimientos fisioldgicos, asi como a la
atencion que brindan, a través de estandares que proporcionan los
instrumentos clinicos y los recursos que lo ayudan a llevar a la practica, la

teoria aprendida en sus afios de formacion y su quehacer diario.

Por lo que el estar en continua capacitacion, ayudara al Profesional de
Enfermeria, ha estar a la vanguardia de nuevos conocimientos y avances
de la ciencia, que nos brinda la oportunidad de seguir aprendiendo y de
responder mejor ante estas situaciones de emergencia, donde acuden
pacientes con traumatismo encéfalo craneano, que pueden ser leves,
moderado y graves, para lo que hay que estar preparadas para preservar

la vida ante cualquier eventualidad.
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Se aplicé un instrumento para medir el nivel de conocimiento a las
profesionales de Enfermeria, que actualmente laboran en el Servicio de

Emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado de Arequipa.

La presente investigacion ha sido organizada en tres capitulos: el primero,
Planteamiento Teorico; el segundo, el Planteamiento Operacional; el
tercero, Resultados, para finalmente presentar conclusiones,

recomendaciones, referencias bibliograficas y sus anexos.
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CAPITULO |
PLANTEAMIENTO TEORICO

1. PROBLEMA DE INVESTIGACION
1.1. Enunciado

NIVEL DE CONOCIMIENTO DEL PERSONAL DE ENFERMERIA
SOBRE TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO EN EL
SERVICIO DE EMERGENCIA DEL HOSPITAL REGIONAL
HONORIO DELGADO. AREQUIPA, 2018

1.2. Descripcioén del Problema

1.2.1. Area del Conocimiento

Campo . Ciencias de la Salud
Area . Enfermeria en Emergencia
Linea : Traumatismo Encéfalo Craneano.
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1.2.2. Analisis y Operacionalizacion de Variables

VARIABLE INDICADOR SUBINDICADORES
Edad
Caracteristicas . G'énero N
Sociodemograficas - Tiempo de Servicio

Grado de estudios

1. Fisiopatologia del T.E.C. 1.1. Definicién de Trauma

1.2. Componentes de Volumen
intracraneal

1.3. Escala de Glasgow

1.4. Signos de Focalizaciéon

2. Presion de perfusion cerebral |2.1.Valores normales de PPC
(PPC) 2.2.Variable que determinas la
PPC
2.3.Flujo Sanguineo Cerebral
(FSC)
2.4.Presion Arterial Media

3. Presion intracraneana (presién| 3.1.Fisiologia de la presién
intracraneana) intracraneana

3.2. Componentes
intracraneales

3.3.Valores normales de la
presion intracraneana.

3.4.Centro respiratorio

3.5. Reflejos protectores de la
via aérea

V. Unica
Nivel de Conocimiento
del Personal de
Enfermeria sobre
Trautamismo Encefalo
Craneano

4. Trastornos electroliticos 4.1.Patrén respiratorio

5. Hipertension endocraneana | 5.1.Signos de Hipertension
Endocraneana

5.2. Triada del fenémeno de
Cushing

6. Edema cerebral 6.1. Clases de edema cerebral
6.2. Clasificacion del edema
cerebral

7. Complicaciones en el TEC 7.1.Alteraciones
hidroelectroliticas
7.2.Complicaciones en TEC

grave
Alto . 16-20
Nivel de Conocimiento Medio : 11-15
Bajo : 0-10
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1.2.3. Interrogantes Béasicas

A. ¢Qué nivel de conocimientos tienen las enfermeras sobre
Traumatismo Encéfalo Craneano en el servicio de
emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado de

Arequipa?

1.2.2. Tipo y Nivel del Problema

Tipo: De campo

Nivel: Descriptivo y prospectivo.

1.3. Justificacion

Es un estudio de importancia, considerando que el Traumatismo
Encéfalo Craneano es una de las diez primeras causas de
morbilidad en el Servicio de Emergencia del Hospital Regional
Honorio Delgado de la ciudad de Arequipa, asi tenemos que el 4.4%
son pacientes atendidos en el Servicio son pacientes con

traumatismos encéfalo craneano (2).

Es un tema de actualidad, debido a que en los ultimos afios se ha
evidenciado un creciente incremento de esta patologia, que se ha
presentado en los servicios de emergencia, producto de accidentes
de transito, o personales, siendo la tercera enfermedad que se
presenta con mayor frecuencia siendo su tasa de 0.18 x 1000

habitantes (3).

Es pertinente de ser estudiado, tomando en consideracion lo

afirmado por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), que refiere
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que los accidentes de transito, son los que originan la mayoria de
traumatismos, ya que a nivel mundial se da 1.8 millones de muertes,
ademas de que existen mas de 5 millones de personas que quedan

con discapacidad permanente (4).

Posee relevancia cientifica, ya que la literatura sobre el tema se
ha centrado basicamente en aspectos como identificacion de nivel
de conocimientos tedricos sobre el manejo de pacientes con

traumatismo encéfalo craneano.

La ocurrencia del traumatismo encéfalo craneano, no sélo afecta a
la persona que la padece, sino también a todo su entorno familiar,
afectando el aspecto emocional, necesitando el apoyo de la

enfermera, por lo que se considera que posee relevancia social.

La motivacion profesional se enfoca en el deseo de obtener el
Titulo Profesional de Segunda Especialidad en Emergencia y

Desastres.
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2. MARCO CONCEPTUAL

2.1. BASES TEORICAS DEL CONOCIMIENTO

2.1.1. Conceptos Generales

"El conocimiento es la capacidad de cambiar la informacién y los
datos en actividades atrayentes". Segun la Organizaciéon Mundial
de la Salud, "el conocimiento es el aprendizaje logrado a través de
la participacion, la percepcion o el estudio de determinado tema”

(6).
2.1.2. Tipos de Conocimiento

a. Conocimiento cientifico: es el hecho encontrado a través del
procedimiento de investigacion, en vista de cada una de esas
confirmaciones nos llevan a preguntarnos en la realidad para
adquirir un contexto con seguridad. Se logra a través de la

investigacion en las diferentes ciencias.

b. Conocimiento empirico: Es toda informacion que el ser humano
logra a través de experiencias sustentadas en la vida cotidiana,
gue se va dando a lo largo de su existencia y que se obtiene a

través de hechos reales concretos.

c. Conocimiento vulgar: También llamado aprendizaje inexperto,
la adquisicién se da por método directo, a veces se da de forma
superficial y se obtiene mediante el contacto coordinado con
cosas o individuos que nos rodean. “El hombre debe aprender de
su propio medio, y todo el conocimiento adquirido debe pasar de
generacion a generacion” (6).

2.1.3. Origen del Conocimiento

El conocimiento tiene su origen en las siguientes corrientes

filosoéficas:
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a. Racionalismo: Es la conveniencia filoséfica que sostiene que
el directo impulsor de la informacion reside en el pensamiento,
en la sabiduria. Afirma que una averiguacién es ampliamente
extrema, cuando posee una necesidad perspicaz y una
legalidad absoluta. Platén pronuncia que el aprendizaje legitimo
debe ser examinado por la participacion de las notas de la
necesidad sensible y de la legitimidad comprensiva. El
materialismo esta gobernado por el movimiento decidido, por la
informacion adecuada, mientras que la experiencia emprende

en verdades convicciones.

b. Empirismo: Ante la teoria del realismo, la investigacion
mantiene que el pensamiento, la razon, es la guia principal de
la informacion, la experimentacion confia en que la principal
fuente de aprendizaje humano es la cooperacién. Asi tenemos
que, en el empirismo, solo se puede evidenciar mediante la
observacion sistematica.

c. Apriorismo: Es el periodo de ejercicio de intermediacion entre
el realismo y la experimentacion: un priorismo. Que considera
gue el resultado del aprendizaje es la razon y la experiencia. De
otro lado se puede variar el intelectualismo, que esta basado en
la conexidn entre la cognicion y la practica, hacia una via inversa
al de él. En la ideologia preliminar, se conserva que nuestro
discernimiento proviene de los mecanismos preliminares que
son independientes de la practica. "El intelectualismo enmarca
sus ideas de experiencia; el apriorismo contradice tal
terminacion e implanta, hasta el punto de que el factor intrinseco

se ocasiona en la sabiduria y no en un hecho" (6).
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2.1.4. Evaluacion del Conocimiento

La evaluacion "es un proceso eficiente, permanente vy
sistematico, agrupado en los arreglos de conducta y ejecucion a
través de los cuales verificamos los logros conseguidos por los
objetivos propuestos" (7). La evaluacion hace comprensible el

cambio de la diligencia instructiva.

Otra caracteristica de la evaluacién puede definirse "como el
proceso para mostrar el beneficio del aprendizaje, para valorar,
para registrar o para suponer el beneficio de algo. En esta linea,
mas que exactitud, lo que la definicibn busca es construir un
sistema cuantitativo o enfoque subjetivo: caracterizar una
estima, un juicio, sobre algo o alguien, dependiendo de una
razén especifica, recopilar datos, influir en un juicio con ella

desde un examen y, posteriormente, establecer una eleccion "

(7).
Mas técnicamente se define como:

= "La fase del procedimiento instructivo que intenta ratificar,
sistematicamente, hasta qué punto los objetivos propuestos
con anticipacion se han logrado, entendiendo la capacitacion
como un medio deliberado, para lograr cambios perpetuos y
efectivos en la direccién de los dependientes, sistematizados
a la luz de los puestos especializados de una manera solida,
exacta, social e independiente digna" (7).

= "Evaluacion es la exposicion que reside en expresar un juicio
de expertos, a la luz de una disposicién de datos sobre el
avance o los efectos posteriores de un individuo, para

instaurar una alternativa" (7).
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2.2. TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

2.2.1. BASES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS DEL TRAUMA
CRANEOENCEFALICO

Para establecer la magnitud del dafio neuroldgico, asi como la
evolucion y el pronoéstico de los pacientes después del trauma es
importante conocer las estructuras anatdbmicas que participan en la
génesis de las manifestaciones clinicas en el traumatismo
craneoencefalico que son de trascendente importancia. Asi
podemos conocer, que el sindrome central de deterioro
rostrocaudal se muestra en las etapas iniciales con alteraciones de
la conducta, por lo que a quienes lo padecen se les dificulta
concentrarse y tienden a perder los detalles ordenados de hechos
nuevos. Asi tenemos que algunos de ellos estan agitados y otros
comienzan a ponerse somnolientos hasta llegar a la etapa bulbar,
una etapa terminal donde la respiracion es lenta e irregular en
profundidad, el pulso es variable y la presion arterial se reduce, por
lo que la muerte es inevitable. La otra parte importante es el
conocimiento de las funciones, el metabolismo, la circulacion y la
dinamica intracraneal como parte integral del tratamiento de estos

pacientes (8).
A. CRANEO

Los huesos frontales, etmoides, esfenoides, occipital, los parietales
y los temporales forman la caja craneal, la cual presenta dos

regiones:

1. Una region superior, conocida como bdéveda.

2. Una regioén inferior, conocida como base.
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La bdéveda craneal forma la mayor parte del ovoide craneal, es
relativamente superficial y esta unicamente cubierta por el cuero
cabelludo y la aponeurosis epicraneal, a excepcion de las partes

laterales, sobre las que se extiende el musculo temporal.

La base de craneo esta formada por el etmoides, el esfenoides, el
temporal y el occipital. Es irregularmente plana, estd atravesada
por numerosos agujeros por donde pasan los 6rganos, nervios en
su mayoria, que van de la cavidad del craneo a las regiones de la

caray el cuello (8).
B. CORTEZA CEREBRAL

La corteza o cortex cerebral es la sustancia gris que cubre la
superficie de los hemisferios cerebrales. A la corteza se le
reconocen tres componentes principales: el Arquicértex, el
Paleocortex y el Neocortex. Las células de las columnas
individuales estan ligadas no solo ortogonalmente, sino que a
través de la corteza hay una organizacion en la cual las diversas
columnas adyacentes parecen estar ligadas en unidades

funcionales por neuronas de circuitos locales.

El dafo cerebral extenso produce en forma aguda cambios
fisioldgicos que se extienden mas alld de la pérdida de las
funciones especificas reguladas por la region lesionada. El dafio en
un area cerebral produce depresion fisioloégica y metabdlica en

regiones lejanas a la lesion (8).
C. FISIOLOGIA NORMAL CEREBRAL

En los seres humanos que normalmente presentan las fontanelas

cerradas el contenido intracraneal, representado por el cerebro, la
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sangre y el liquido cefalorraquideo, esta dentro de una cavidad
rigida (craneo). En promedio, un hombre adulto contiene dentro del
craneo un volumen aproximado de 1 450 cm?, de los cuales cerca
de 1 300 cm3 corresponden al cerebro, 65 cm?® al liquido

cefalorraquideo y 110 cm? a la sangre (9).

La doctrina de Monro—Kellie dicta que el volumen de la béveda
craneal es inamovible y que cualquier proceso que incremente el
volumen de este sistema debera desplazar el volumen de los otros

componentes.

El cerebro es un solido viscoelastico que puede ser desplazado de
manera moderada para compensar la presencia de una masa
expansiva. Las masas expansivas con crecimiento lento pueden
alcanzar tamafios considerables antes de producir sintomatologia.
El cerebro se convierte asi en un proveedor de elasticidad

intracraneal.

Mientras que la matriz glucoproteolipidica produce su integridad
estructural y propiedades elasticas, el 80% restante del cerebro
constituye agua en dos compartimentos. ElI compartimento
extracelular representa cerca de 15% del agua cerebral y se
encuentra en comunicacion con el liquido cefalorraquideo liquido
cefalorraquideo, mientras que el espacio intracelular comprende el

85% restante.

El liquido cefalorraquideo mantiene flotando al cerebro y lo
amortigua. La mayor parte de su produccion (80 a 90%) ocurre en
los plexos coroideos, con el resto a nivel de los capilares cerebrales
como fluido intersticial cerebral. En general se producen vy

reabsorben 500 cm?® cada dia. La reabsorcion ocurre en las
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vellosidades aracnoideas hacia los senos venosos a través de un

mecanismo (10).

La velocidad a la que el liquido cefalorraquideo es reabsorbido esta
intimamente relacionada con la presion intracraneana; la
reabsorcion no es posible con una presion intracraneana menor de
6 a 8 mmHg y lineal por encima de ella. Es por ello que la
sobreproduccién de liquido cefalorraquideo rara vez es una causa

de incremento en la presion intracraneana.

La obstruccion venosa produce un incremento en la presion venosa
y en la presion subaracnoidea, lo cual ocasiona de esta manera un

incremento en la presion intracraneana.

En contraste, con el cerebro, el liquido cefalorraquideo es
facilmente desplazable del compartimento intracraneal a traves del
foramen magno hacia la cisterna lumbar en compensacion al
incremento de volumen. La compensacion de la presion

intracraneana se ve muy comprometida si se bloquea esta ruta.

La regulacion del flujo sanguineo arterial cerebral en el cerebro esta
acompafada de ajustes en el calibre de las arteriolas; las arterias
y arteriolas estrechas admiten menos sangre. El calibre arterial se
ajusta espontaneamente en respuesta a varios parametros, como
la presion arterial sistémica, la presion parcial de oxigeno (PO2) y
la presion parcial de diéxido de carbono (PCOz2), entre otros. Con
una presion arterial media (PAM) fija el FSC varia casi linealmente
con valores de PCO:2 entre 20 y 80 mmHg. Con una caida de la POz
por debajo de 50 mmHg el FSC se incrementa rapidamente. Las
respuestas a la POz y la PCO:2 son independientes de la presion

intracraneana (10).
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Se piensa que la evacuacion de los senos venosos durales y
cerebrales representa otro mecanismo compensatorio a las
desviaciones de presion y volumen, similar al del liquido
cefalorraquideo. La derivacion de sangre venosa puede
representar el segundo mecanismo compensatorio para la presion
intracraneana elevada, por lo que queda claro que el drenaje
venoso no debe ser obstruido en pacientes con una dinamica

intracraneal alterada.

a. Sindromes clinicos en el trauma craneoencefalico y su

correlacion anatoémica

Los pacientes con traumatismo craneoencefalico, dependiendo del
sitio y de la gravedad de la lesion, pueden presentar
manifestaciones clinicas o sindromes neurolégicos que hacen
sospechar de la presencia de una lesién neurolégica focal o difusa.
Existen algunos parametros de mayor utilidad para este efecto,
entre los que se cuentan la respuesta y el tamafo pupilar, los

movimientos de las extremidades y el patron respiratorio.
Pupilas

La forma, el tamafio y la respuesta al estimulo luminoso proveen
informacion importante acerca de la funcionalidad del tallo
cerebral y del Ill nervio craneal. Los reflejos pupilares al
estimulo luminico son muy resistentes a la disfuncién
metabdlica. Las alteraciones de estos reflejos, particularmente
cuando son unilaterales, indican lesiones estructurales del

mesencéfalo o del nervio oculomotor.
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Disfuncién dienceféalica bilateral o suefo. Esta acompafada

de pupilas pequefias, pero con buena reaccion a la luz.

Hipotalamo. Las lesiones unilaterales del hipotalamo inducen

miosis y anhidrosis ipsilateral a la lesion.

Mesencéfalo. Las lesiones del mesencéfalo que producen
coma presentan alteraciones pupilares distintas. Las lesiones
tectales o pretectales que afectan la comisura posterior impiden
los reflejos pupilares al estimulo luminoso, pero las pupilas
permanecen en tamafio normal o discretamente mayor, con
oscilaciones en su tamafio y con respuesta al estimulo doloroso
en el cuello (reflejo cilioespinal). Las lesiones tegmentales, que
generalmente afectan al Ill nervio craneal, presentan una pupila
en forma de pera o desplazamiento de la misma hacia algun

lado (corectopia mesencefalica).

Puente. Las lesiones del tegmento producen pupilas pequenias,
lo cual se asocia con interrupcion de las fibras simpaticas
descendentes. Son conocidas como pupilas puntiformes o

pontinas y presentan respuesta al estimulo luminico.

Bulbo raquideo. Las lesiones de la porcion lateral del bulbo
raquideo o de la porcion ventrolateral de la médula espinal

cervical producen un sindrome de Horner ipsilateral.

Nervio oculomotor. La compresion y elongacion por herniacion
del uncus o del I6bulo temporal afectan la funcion pupilar de
manera mas temprana y mas notable que los musculos

extrinsecos de los ojos. La respuesta a la luz puede estar
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disminuida o abolida; la pupila se encuentra ampliamente
dilatada debido a la compresion de la funcién parasimpaticay a

la preservacion de las vias simpaticas (pupilas de Hutchinson)

b. Actividad motora del cuerpo y de las extremidades

La observacion de los movimientos, del tono y de los reflejos en
las extremidades aporta informacion menos clara que los mismos
datos en un paciente alerta. EI coma metabdlico rara vez se
acompafia de hemiparesia. En el coma en sus etapas iniciales la
respuesta motora en general puede oscilar entre estar totalmente
guieto y tener una agitacion importante. Las respuestas

asimétricas representan un déficit en las vias sensitivas o motoras.

Cuando el nivel de conciencia empeora o una lesion estructural
afecta los hemisferios cerebrales y el diencéfalo aparece la rigidez
de decorticacion; esta rigidez es contralateral al sitio de la lesion.
La rigidez de decorticacién se caracteriza por aduccién del hombro
y del brazo, flexion del codo y pronacion y flexién de la mufieca;

las piernas permanecen extendidas.

Las lesiones del tallo cerebral, por debajo del nucleo rojo y por
arriba de los nucleos vestibulares, dan origen a la rigidez de
descerebracion, que se caracteriza por extension y pronacion de
las extremidades superiores y extension de los miembros
inferiores. Algunos pacientes pueden presentar diferente postura

en cada lado del cuerpo.

La extensiéon anormal de los brazos con discreta flexion de las

piernas usualmente indica lesién del tegmento pontino. Las
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lesiones que implican el bulbo raquideo producen una flacidez total

(9).
c. Patrones respiratorios

El patron respiratorio es de mucha ayuda; sin embargo, las
alteraciones metabolicas también afectan los centros respiratorios,
por lo que es muy importante la evaluacion del estado metabdlico

para una mejor interpretacién de los patrones respiratorios.

El centro respiratorio se localiza de manera bilateral en el puente
y el bulbo raquideo. El grupo respiratorio dorsal se encuentra en
dicha zona, en la médula oblonga, y se encarga de controlar la
inspiracion. Es el principal centro respiratorio y permite una

inhalacion continua sin interrupciones.

El grupo respiratorio ventral se encuentra en sentido ventrolateral
en la médula oblonga, en el nacleo ambiguo y retroambiguo, y
controla la inspiracion y la espiracién. No se encuentra activo
durante la respiracion normal, pero contribuye con grandes
esfuerzos ventilatorios de la musculatura abdominal en la

exhalacién y la inhalacion profundas.

El centro neumotdxico se encuentra en los nucleos
parabraquiales, en los puentes superior y dorsal. Controla la
velocidad y el patron ventilatorio. Aporta impulsos continuos al
area inspiratoria para desactivarla y acortar la inspiracién para
iniciar la espiracion. Un incremento en el estimulo produce una
respiracion rapida y una disminucién en el mismo produce una

respiracion lenta y larga (10).
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Reflejo de Hering—Breuer

Es estimulado por los receptores de distension en los bronquios y
los bronquiolos. Las fibras aferentes viajan a través del nervio vago
para inhibir el ntcleo respiratorio dorsal y detener asi la etapa de
inspiracion si el pulmén se encuentra sobredistendido. Este reflejo
no se dispara hasta que el volumen tidal es > 1.5 L (funcién

protectora).

Apnea posterior a la hiperventilacion. Esta condicion refleja una
disfuncién hemisférica bilateral leve. Para producir este fenébmeno
se le pide al paciente que haga cinco respiraciones profundas.
Esta maniobra disminuye cerca de 10 mmHg; en los pacientes
sanos es seguida por un periodo breve de apnea (< 10 seg).
Cuando existe disfuncion hemisférica bilateral la apnea posterior a

la hiperventilacién dura entre 20 y 30 seg (10).

Respiracion de Cheyne—Stokes. Consiste en periodos breves de
hiperpnea con alternacion con periodos aun mas breves de apnea.
Después de la apnea la amplitud de los movimientos respiratorios
se incrementa de manera gradual. Este patrén respiratorio
aparece después de lesiones corticales amplias bilaterales,
aungue es mas frecuente que se deba a disfuncion hipotalamica
bilateral (8).

d. Lesiones que producen sindromes neurolégicos en el trauma

craneoencefalico

Hematomas epidurales

Se localizan por fuera de la duramadre, pero dentro del craneo.

Son mas frecuentes en la region temporal o temporoparietal y
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tienen su origen en la ruptura y la lesién de la arteria meningea
media. El prondstico esta directamente relacionado con el
estado del paciente previo a la cirugia. En los pacientes que no
estan en coma la mortalidad se acerca a 0%, mientras que en
los pacientes obnubilados es de 9% y en los pacientes en coma
es de 20%. Generalmente se asocian con fracturas del hueso

temporal o del pterion (9).

Hematomas subdurales

Son mucho mas comunes que los hematomas epidurales.
Aparecen debido a lesion de las venas puente entre la corteza
cerebral y los senos venosos, y en los hematomas subagudos y
cronicos. En los casos de hematomas subdurales agudos la
lesion generalmente se asienta en la corteza y en los vasos
corticales. Puede haber o no fracturas. La mortalidad en los
hematomas subdurales agudos puede disminuir con una pronta

intervencién quirdrgica.

Contusiones y hematomas parenquimatosos cerebrales

Son muy comunes y casi siempre se asocian con hematomas
subdurales; sin embargo, pueden aparecer sin éstos. La mayoria
se originan en los Iébulos frontales y temporales. La diferencia
entre contusiones y hematomas intracerebrales ain no esta
definida; sin embargo, desde el punto de vista imagenoldgico se
entiende que las lesiones con patron “en sal y pimienta”
corresponden a contusiones, mientras que los hematomas
tienen una apariencia mas homogénea. Se recomienda una
rapida evacuacion de estos ultimos cuando existe un importante

efecto de masa (generalmente mayor de 5 mm) (9).
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Lesiones difusas

Son producidas por un mecanismo de aceleracion—
desaceleracion, con rotacion axial combinada en el cerebro. En
su forma mas pura la lesion cerebral difusa es el tipo mas comun

de afeccion.

La concusioén cerebral es el estado postraumético que resulta en
una pérdida transitoria del estado de alerta, casi siempre
acompafiada de algun grado de amnesia retrograda. La mayoria
de estos pacientes no presentan mayor secuela que la amnesia
relacionada con el evento traumético; en algunos tiene una

mayor duracién, pero con recuperacion ad integrum.

Lesion axonal difusa es el término utilizado para describir la
pérdida de la conciencia durante un lapso prolongado —mas de
seis horas. Los pacientes permanecen en un estado de coma
continuo o por periodos prolongados. Son frecuentes las
posturas de decorticacién o descerebracion y los que sobreviven
guedan severamente incapacitados. Estos pacientes presentan
con frecuencia alteraciones autonémicas, como hipertension,

hiperhidrosis e hiperpirexia (9).
2.2.2. DEFINICION DEL TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

Los traumatismos de craneo o craneoencefalicos son las lesiones
fisicas producidas sobre el tejido cerebral que alteran de forma

temporal o permanente la funcion cerebral (11).

El traumatismo encéfalo craneano se consideran como lesiones
graves, ya que pueden generar una inflamacién en la zona afectada

junto a un aumento de la presion dentro del craneo, apareciendo
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graves sintomas que van desde el compromiso de conciencia o una
hemorragia intracraneana, la que puede tener secuelas invalidantes

o incluso llevar a la muerte.

Los cambios estructurales por una lesién en el craneo pueden ser
macro 0 microscopicos, segun el mecanismo y las fuerzas
implicadas. Los pacientes con lesiones menos graves pueden no
tener alteraciones estructurales macroscaopicas. Las
manifestaciones clinicas varian notablemente en gravedad y
consecuencias. Las lesiones suelen dividirse en abiertas o

cerradas.

Las lesiones abiertas implican penetracion del cuero cabelludo vy el
craneo. En ellas estan implicados tipicamente proyectiles u objetos
afilados, aunque la fractura de craneo con una laceracion
suprayacente por un golpe romo grave también se considera una

lesion abierta.

En general, las lesiones cerradas se producen cuando se golpea la
cabeza, ésta impacta contra un objeto o es agitada de forma
violenta, con la consiguiente aceleracion y desaceleracion rapida
del cerebro. La aceleracion o desaceleracién pueden producir
lesiones en el tejido en el lugar del impacto (golpe) o en su polo
opuesto (contragolpe) o producir dafios difusos; los I6bulos frontales
y temporales muestran una vulnerabilidad especial a este tipo de
lesion. Los axones y los vasos sanguineos pueden desgarrarse o
romperse, lo que provoca una lesién axénica difusa. Los vasos
sanguineos rotos filtran sangre y producen contusiones,
hemorragias intracerebrales o0 subaracnoideas y hematomas

epidurales o subdurales (11).
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2.2.3. CAUSAS DEL TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

Las principales causas incluyen:
- Accidentes vehiculares (50%).
- Caidas y personas en los extremos de la vida.
- Violencia interpersonal (20% por armas de fuego).

- Deportes y recreacion (8).
2.2.4. ESCALA DE COMA DE GLASGOW
Puntuacion

a. Apertura ocular:
- Espontanea:
- Al estimulo verbal:
- Ante un estimulo doloroso:

R N W D

- Sin respuesta:

b. Respuesta verbal:
- Orientado:
- Confuso:
- Palabras inapropiadas:
- Sonidos incomprensibles:

R N W b~ O

- Sin respuesta

c. Respuesta motora
- Localiza el dolor:
- Retiro ante el dolor:
- Flexiébn anormal (decorticacion):
- Extension (descerebracion):
- Sin respuesta:
Total: 1

o B D W b~ O

puntos (8)
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2.2.5. CLASIFICACION DEL TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO
A. Traumatismo craneoencefalico leve (grado |)

En esta categoria se encuentran los pacientes despiertos, con una
calificacion de Glasgow de 14 o 15 a su ingreso al Servicio de
Emergencia de un hospital, quienes pueden presentar amnesia,
confusion e incluso antecedentes de pérdida del estado de alerta.
Puede haber o no lesion estructural del craneo o dentro del mismo.
Estos pacientes generalmente presentan secuelas minimas, como
cefalea, mareo, etc. y que tienden a desaparecer con el transcurso

del tiempo.
B. Traumatismo craneoencefalico moderado (grado II)

Los pacientes de esta condicién tienen la capacidad para seguir
ordenes verbales simples, pero usualmente se encuentran
confusos o somnolientos; algunos presentan déficits neuroldgicos
focales, como hemiparesia, y un muy alto porcentaje presentan
lesiones intracraneales —observadas en las imagenes de
tomografia— que requieren manejo quirdrgico. Al ingreso al
Servicio de Emergencia de un hospital presentan una calificacion
de Glasgow de 9 a 13 puntos. Estos pacientes suelen presentar
secuelas a largo plazo, con incapacidad parcial por déficit motor,
cefaleas, crisis convulsivas, alteraciones de los sentidos, vértigo,

etc., su recuperacion se da en un periodo largo.
C. Traumatismo craneoencefalico grave (grado lll)

Estos pacientes ingresan al hospital en estado de coma, con una
puntuacion de Glasgow de 3 a 8. Aqui se incluyen los pacientes

con un alto riesgo de morbilidad y mortalidad (8).
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Cuadro
Grado Mortalidad Secuelas
| (Glasgow de 13 a 15) 0% 10%
Il (Glasgow de 9 a 12) 7% 66%
[l (Glasgow de 3 a 8) 36% 100%
Fuente: Carrillo R.; Guinto G.; Castelazo J. Traumatismo Craneano

2010. México.

El grado Il es frecuente en 80% de los casos. Los factores de mal

prondstico incluyen:

- Edad avanzada.

- Progresion clinica rapida.

- Anormalidades pupilares.

- Hipertension intracraneal.

- Escala de coma de Glasgow de baja puntuacion durante la

admision.

El deterioro neurolégico incluye:

1. Una disminucion espontanea en la escala de Glasgow motora
de 2 puntos o mas desde el examen previo.

2. Una disminucion en la reactividad pupilar.

3. El desarrollo de asimetria pupilar mayor de 1 mm.

4. El suficiente deterioro del estado neuroldgico como para requerir

intervencién médica o quirdrgica inmediata (8).

El riesgo de experimentar deterioro neuroldgico es superior en los
pacientes mayores de 40 afos de edad. La presencia de cisternas
comprimidas o ausentes y la desviacion de la linea media en la TAC
se asocian con un incremento en el riesgo de deterioro neurolégico.

La presion intracraneana inicial es el méas poderoso factor
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prondstico, con un riesgo de deterioro neuroldgico tres veces mayor
gue el promedio si la presion intracraneana inicial es superior a los

20 mmHg.

2.2.6. FISIOPATOLOGIA DEL TRAUMATISMO ENCEFALO
CRANEANO

A. Cambios en el Parénquima Encefalico

En el traumatismo encéfalo craneano se presenta tanto edema
cerebral como hipertensién endocraneal; si bien son términos que
en ocasiones se emplean indistintamente y con frecuencia coinciden
en el traumatismo encéfalo craneano, tienen diferencias
conceptuales precisas. El edema cerebral se caracteriza por una
alteracion en la distribucion de los liquidos en el encéfalo, mientras
gue la hipertension endocraneal se refiere a un incremento en la

presion de los compartimentos dentro del craneo.

Igual que ocurre en otros tejidos, en el encéfalo existe una
distribucién heterogénea de los liquidos titulares en dos espacios
primordiales: el intracelular y el extracelular; este ultimo se divide a
Su vez en espacios intersticial e intravascular. Se denomina edema
cerebral cuando existe una mayor concentracion de liquidos en
alguno de estos espacios, lo cual condiciona una alteracién en el
funcionamiento celular. Como se sabe, el comun denominador del
traumatismo encéfalo craneano es la escasa disponibilidad de
oxigeno, que disminuye la reserva energética en forma de ATP. Ello,
mediante procesos ya analizados, ocasiona un incremento en el
contenido de agua dentro de las neuronas, por lo que el edema
inicial en el traumatismo encéfalo craneano es intracelular (o

citotoxico). Sin embargo, en fases avanzadas, y en especial en un
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paciente traumatizado que no responde al manejo médico, tiende a
acumularse también liquido en los espacios extracelulares, lo que

altera aun mas las funciones del encéfalo y dificulta su control.

De acuerdo con la denominada teoria de Monro— Kellie, son tres los
factores que determinan la presion dentro del craneo: la presién
arterial, el parénquima cerebral y el liquido cefalorraquideo, los
cuales se encuentran conectados en serie, por lo que el incremento
de cualquiera de ellos equivale a un aumento de la presién
intracraneal resultante. Sin embargo, el cerebro tiene cierta
capacidad para permitir incrementos en esta presion sin que se vea
afectado en sus funciones (distensibilidad); esta capacidad se pierde
cuando se altera la distribucion de los liquidos en el encéfalo por la
presencia de una masa en expansion (hematoma) o por una

alteracion en la circulacion del liquido cefalorraquideo.

La presion arterial genera un vector de presion encefalica resultante
de la diferencia entre la sistole y la diastole para superar la presiéon
intracraneana (presiéon de perfusiéon), que produce un flujo
sanguineo cerebral habitualmente constante, de alrededor de 50 mL
por cada 100 g de tejido enceféalico. El solo estrés del traumatismo
encéfalo craneano puede ocasionar un aumento en la liberacién de
catecolaminas, que ocasionara un aumento de la presion arterial vy,
por ende, un incremento en la presion dentro del craneo. Por otro
lado, la hipoxia postraumatica se acompafa de un incremento en la
concentracion de CO:2 en los tejidos, el cual es un conocido factor
gue ocasiona vasodilatacion cerebral, en un intento por optimizar la
escasa disponibilidad de oxigeno. Esta vasodilatacion aumenta el
flujo sanguineo cerebral, incrementando también la presion

intracraneana.
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El parénquima cerebral tiene una consistencia uniforme, la cual esta
predominantemente determinada por las células en si y por la
distribucién de los liquidos en los espacios mencionados. La
alteracion en la distribucién de estos liquidos puede incrementar
también la presion intracraneana. Es por ello que si bien, como se
menciond al inicio de esta seccion, el edema cerebral no es lo mismo
gue la hipertension endocraneal, el edema generalmente se
acompafa de un aumento de la presién dentro del craneo porque

afecta el factor parénquima, segun la ley de Monro—Kellie.

El liquido cefalorraquideo se produce principalmente en los plexos
coroides de los ventriculos cerebrales, sobre todo en los ventriculos
laterales, a razon de 0.35 mL/min aproximadamente y se reabsorbe
en las granulaciones aracnoideas, drenando hacia los senos
venosos durales, en especial el seno sagital superior. Diariamente
se producen alrededor de 200 mL de liquido cefalorraquideo, por lo
gue éste se recambia por completo entre dos y tres veces en 24 h.
El liquido cefalorraquideo se encuentra en el interior del sistema
ventricular y también en el espacio subaracnoideo, un espacio
localizado entre la piamadre y la aracnoides que recubre casi la
totalidad de la superficie encefalica. Una alteracion en la circulacion
de este liquido también puede incrementar la presién dentro del
craneo. Una de las causas mas comunes de aumento de la presién
intracraneana secundaria a una alteracion en la circulacion del
liguido cefalorraquideo es la hidrocefalia, la cual se define por el
incremento de liquido cefalorraquideo dentro del sistema ventricular.
Existen dos tipos principales de hidrocefalia: la comunicante y la no
comunicante. La hidrocefalia comunicante se caracteriza porque

existe una alteracion en la reabsorcién del liquido cefalorraquideo,
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gue puede ocurrir en el espacio subaracnoideo (generalmente en las
cisternas de la base) o a nivel de las granulaciones aracnoideas; la
hidrocefalia no comunicante se trata de un bloqueo de la circulacion
de este liquido a nivel del sistema ventricular, que generalmente
ocurre en los sitios mas estrechos (agujero de Monro y acueducto
de Silvio). El tipo de hidrocefalia que se presenta con mayor
frecuencia en el traumatismo encefalo craneano es la comunicante,
gue en general es secundaria a hemorragia subaracnoidea, en
especial cuando la sangre llena las cisternas de la base o los orificios
de evacuacion de liquido cefalorraquideo del cuarto ventriculo
(Luschka y Magendie). Sin embargo, en ocasiones el traumatismo
encefalo craneano puede ocasionar hemorragia intraventricular vy,
como la sangre tiene una mayor densidad que el liquido
cefalorraquideo, puede acumularse en alguno de los orificios de
comunicacion interventricular, siendo también causa de hidrocefalia
de la variedad no comunicante. El traumatismo encéfalo craneano
puede generar también una ruptura de la aracnoides, causando con
ello fuga del liquido cefalorraquideo, el cual puede acumularse en el
espacio que se encuentra entre la aracnoides y la duramadre (que
normalmente es virtual), y formar lo que se denomina higroma. En
ocasiones estos higromas pueden tener un fenémeno de valvula,
permitiendo el ingreso de liquido cefalorraquideo pero no su salida,
por lo que pueden ejercer un efecto compresivo en el parénquima

cerebral que requiere manejo quirargico.

En los traumatismos cuyo mecanismo se basa en la cinematica de
aceleracion—desaceleracion, en especial cuando existe un
componente de desaceleracion prolongada, se produce el

fendmeno conocido como dafio axonal difuso. Este se caracteriza
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por una lesidn generalizada que afecta predominantemente a los
axones del tallo cerebral, la sustancia blanca parasagital, el cuerpo
calloso y las uniones entre la sustancia blanca y la sustancia gris en
la corteza cerebral, y es responsable de un severo dafio neuroldgico
asociado a estudios de imagen iniciales dentro de limites normales.
En estos casos el tratamiento médico—quirdrgico casi siempre es
ineficaz para lograr un completo restablecimiento del paciente, quien
finalmente presentara alguna secuela que le impedira
reincorporarse a sus actividades habituales. Evitar la propagacion
del dafio axonal mediante medidas de proteccion cerebral y
fisioterapia temprana son las principales herramientas terapéuticas

en estos casos.
B. Efectos de la Hipertension Endocraneal

Uno de los efectos iniciales que ocasiona la hipertension endocraneal
sostenida es la denominada triada de Cushing, que se caracteriza por
hipertension arterial, bradicardia e irregularidades en la respiracion;
estos factores se generan por una alteracion en los centros
automaticos reguladores a nivel del hipotalamo y el tallo cerebral. La
hipertension arterial y la bradicardia se presentan en un intento del

encéfalo por mantener el flujo sanguineo cerebral en forma constante.

El edema cerebral y en especial la hipertension endocraneal no
controlados ocasionan cambios en el encéfalo que pueden poner en
serio peligro la vida y la funcion neurolégica del paciente. El craneo
es una cavidad cerrada practicamente en su totalidad, pero presenta
una serie de orificios en su base que permiten la entrada y salida de
elementos neurovasculares. EI mas grande de ellos es el agujero

magno. Cuando existe un aumento desmedido de la presion
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intracraneana el parénquima encefalico tiende a salir de la cavidad
craneana a través de este orificio, sobre todo las amigdalas
cerebelosas, ya que normalmente se encuentran abocadas a él. La
migracion de estas amigdalas (hernia de amigdalas) ocasiona una
compresion en el bulbo raquideo, lo cual puede afectar centros vitales
(neumotaxico y cardiogénico), poniendo en serio peligro la vida del

paciente.

La duramadre craneana presenta una serie de accidentes anatémicos
cuyo objetivo es mantener esta cavidad dividida en ciertos
compartimentos; las estructuras durales mas importantes dentro del
craneo son la tienda del cerebelo y la hoz del cerebro. Estas
membranas presentan un borde adherente, que se inserta en la
superficie interior de los huesos, y un borde libre, contra el cual puede
también lesionarse el parénquima encefalico. Al haber un aumento de
la presion intracraneana, en especial en forma asimétrica, la porcién
mas medial y anterior del l6bulo temporal o uncus puede migrar a
través del borde libre de la tienda del cerebelo, ocasionando una
compresion en el pedunculo cerebral ipsilateral, lo cual clinicamente
se traduce en una hemiparesia contralateral que, debido a la
compresion que generalmente existe en el tercer nervio craneal del
mismo lado, con frecuencia se acompafia de midriasis con ptosis
palpebral ipsilateral o sin ella. La persistencia de esta compresién
puede ocasionar una lesion en los centros suplementarios del control
automatico de la ventilacion y latido cardiaco, que puede poner en
peligro la vida del enfermo. En otras situaciones puede suceder que
la hernia de uncus ocasione una compresion del mesencéfalo hacia
el borde libre contralateral de la tienda del cerebelo, generando una

lesion del pedunculo cerebral del otro lado, por lo que el paciente
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tendra ahora una hemiparesia del mismo lado donde se encuentra la
lesion que ocasiond dicha hernia; en este caso la compresion del
tercer nervio craneal sigue siendo en el lado del uncus herniado, por
lo que la midriasis y la ptosis palpebral seran también del mismo lado
de la lesiéon y la hemiparesia; este fendbmeno se denomina hernia
paraddjica (de Kernohan). Otra de las estructuras cerebrales que
también pueden sufrir una migracion y una lesién en alguno de los
bordes de la duramadre es el giro del cingulo, el cual se hernia a
través del borde libre de la hoz del cerebro. Si bien esta variedad de
hernia no pone directamente en peligro la vida del paciente, si es un
signo de hipertension endocraneal sostenida que, si no se corrige,
puede tener efectos deletéreos debido a los mecanismos

mencionados.

Otro de los sitios donde se puede reflejar clinicamente la hipertension
endocraneal es a nivel del nervio 6ptico. El segundo nervio craneal
tiene la peculiaridad de estar envuelto por membranas meningeas y
el espacio subaracnoideo. Es por ello que cualquier incremento
sostenido de la presion intracraneana se transmite hacia este nervio,
ocasionando que el flujo axénico se lentifique, lo cual genera una
alteracion en la distribucion del liquido a nivel de la papila Optica,
mismo que clinicamente se manifiesta por una “hinchazén” o edema
de ésta que es visible en la fundoscopia. Sin embargo, para que este
fendmeno se presente es necesario que este incremento de la presién
intracraneana sea persistente, por lo que es extraordinariamente raro
encontrarlo en el paciente politraumatizado que es evaluado en forma

inicial.

La hipertensién endocraneal puede ocasionar también alteraciones en

el funcionamiento del eje hipotalamo-hipdfisis, lo cual puede
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traducirse tanto en diabetes insipida como en secrecién inapropiada
de hormona antidiurética. Estas entidades ocasionan un grave
desequilibrio hidroelectrolitico que perpetia el edema cerebral y
dificulta su control; esta entidad puede acompafarse de otros signos
y sintomas endocrinos, asi como de fluctuaciones en la presion
arterial, sudoracién, cambios en la presion arterial o fiebre. Esta Ultima
se denomina “fiebre de origen central”, pero es muy rara, por lo que
en cualquier paciente politraumatizado que presente alzas térmicas
hay que pensar en la posibilidad de un proceso infeccioso (meningitis,
neumonia, etc.), antes de afirmar que se trata de una “fiebre de origen
central”. También existe el denominado sindrome cerebral natriurético
(o perdedor de sal), que es secundario a una elevada produccién de
una sustancia conocida como polipéptido natriurético por parte del
hipotalamo, que ocasiona una pérdida primaria del sodio urinario pero
se acompafa de un volumen y osmolaridad sanguineos normales o
bajos. Otro de los efectos de la hipertension endocraneal es el llamado
edema pulmonar neurogénico agudo, que se cree que es secundario
a una sobrecarga de catecolaminas, por lo que su manejo, mas que
enfocarse en tratar las consecuencias pulmonares, se debe dirigir al

control del efecto adrenérgico.

La hipertensiéon endocraneal puede superar la presion de perfusion
cerebral, con lo que se reduce el flujo sanguineo cerebral y se originan
zonas isquémicas; la falta de correccion de éstas puede progresar
hasta generar infartos, en especial del territorio vascular carotideo. La
hemorragia subaracnoidea, sobre todo cuando se acumula en las
cisternas de la base, puede originar vasoespasmo como otra posible
causa de las alteraciones isquémicas que se llegan a presentar en

estos pacientes.
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C. Otros efectos del traumatismo craneoencefalico

Ademas de los hematomas (epidurales, subdurales o
parenquimatosos) que se originan por el traumatismo encefalo
craneano, el cerebro puede verse afectado por una serie de eventos
cuya fisiopatologia suele ser multiple y en ocasiones no muy clara,
pero que afectan la evolucion clinica de los pacientes. La cefalea es
uno de los sintomas méas comunes del traumatismo encefalo
craneano y su causa obedece a multiples mecanismos: el solo estrés
del accidente puede ser una causa de ella, pero también puede
deberse a una alteraciobn en las estructuras con terminaciones
nerviosas sensibles al dolor, en especial las membranas durales, los
vasos sanguineos epicraneales o la aponeurosis, que pueden ser
secundarias a una lesion directa por el accidente, la presencia de
hidrocefalia, higromas o hematomas, o bien como resultado de la
hipertension endocraneal. Por otro lado, la superficie cortical de los
pacientes politraumatizados se vuelve mas sensible, en especial
cuando se presentan heridas penetrantes o hematomas subpiales,
por lo que la aparicion de crisis convulsivas no es un evento que

ocurra en raras ocasiones.

Las fracturas de la base del craneo pueden ocasionar soluciones de
continuidad en la barrera meningea, por lo que los pacientes
presentaran fuga de liquido cefalorraquideo a través de estos
defectos. El sitio mas comun de fistula del liquido cefalorraquideo es
a nivel de la lamina cribosa del etmoides, el cual no necesariamente
es secundario a una fractura en este nivel, sino que puede generarse
por el fendbmeno de aceleracion—desaceleracion que ocurre durante el
accidente, que ocasiona que los filetes del nervio olfatorio se

seccionen, por lo que la fuga de liquido cefalorraquideo en general se
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acompafia de una pérdida de la funcion olfatoria. Otro de los sitios
donde con frecuencia se presenta fuga de liquido cefalorraquideo es
a nivel del piso medio de la base del craneo, donde se exterioriza por
el conducto auditivo externo; cabe aclarar que, si la membrana
timpanica se encuentra integra, la fuga de liquido cefalorraquideo no
se exterioriza en el conducto auditivo externo, sino que migra a través
de la trompa de Eustaquio hacia la rinofaringe, ocasionando
rinorraquia. La presencia de estas fistulas también puede
acompafiarse de la introduccién de aire dentro del encéfalo, que en
ocasiones también pueden fungir como valvula, ocasionando
compresiones sostenidas en el parénquima que también pueden
poner en peligro la vida de los pacientes. Finalmente, la comunicacién
persistente del sistema nervioso con el medio externo a través de
estas fracturas incrementa el riesgo de la aparicion de infecciones,
tales como meningitis, empiema, absceso cerebral y, aunque mas
raras, encefalitis y ependimitis, por lo que la deteccion oportuna de

estas fistulas es prioritaria.

2.2.7. MONITOREO DE LA PRESION INTRACRANEAL

Generalmente los pacientes son hospitalizados debido a lesiones
cerebrales por trauma craneoencefalico, enfermedad vascular
cerebral, tumores cerebrales y procesos infecciosos. El incremento
de la presion intracraneal esta involucrado con estos eventos y afecta

la recuperacion.

Los cambios de la presion intracraneana que tienen una
significatividad clinica no suceden de forma aislada, sino que se
relacionan con alteraciones de la perfusion cerebral, del metabolismo

cerebral y de la anatomia patoldgica, por lo que la presion
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intracraneana es parte del monitoreo neurofisiolégico, que incluye
EEG, potenciales evocados, electromiografia, velocidades de
conduccién de nervios craneales, flujo sanguineo cerebral (FSC),
PO2, oximetria venosa yugular (SvyO2), PCO2, pH, temperatura del
tejido cerebral, presion arterial media y monitoreo de relajacion

muscular.
A. Fisiopatologia del Incremento de la presién intracraneana

La elevacion de la presion intracraneana es el resultado de un
incremento en el volumen del contenido intracraneal. Los diferentes
mecanismos homeostaticos mantienen este volumen en un nivel fijo
donde se consideran tres componentes basicos dentro de una caja
rigida; si se toma en cuenta la fisiopatologia se debe incluir un cuarto
componente, que son las masas ocupativas. Cada alteracion del
volumen del contenido cerebral altera el equilibrio de la presion
intracraneana, cuyos cambios dependeran de la magnitud del
intercambio de volumen y de la distensibilidad de cada

compartimento.

El compartimento intracraneal de los pacientes sin patologia consiste
en tejido cerebral (83%), liquido cefalorraquideo (11%) y sangre
(6%); los dos componentes principales de la presion intracraneana
son el flujo cerebroespinal y el flujo cerebrovascular. El primero se
deriva de la circulacion del liquido cefalorraquideo y es responsable
de mantener el estado basal de la presion intracraneana; si es
alterado en estados patolégicos causa un incremento de la presion
intracraneana, debido a la resistencia al flujo del liquido
cefalorraquideo en el compartimento intracerebral secundario a

edema cerebral o expansion de lesiones ocupativas intracraneales o
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porque la salida del liquido cefalorraquideo es obstruida, como
ocurre en la hidrocefalia. EI componente vascular de la presién
intracraneana se relaciona con fluctuaciones continuas del volumen
sanguineo cerebral; su incremento puede ser causado por
hipercapnia, metabolismo cerebral aumentado e hiperemia cerebral.
La contribucion del flujo cerebroespinal a la elevacion de la presion
intracraneana es de aproximadamente 30% Yy la mayoria de las veces

es atribuible a los factores vasculares.

Un incremento en el volumen de uno de los componentes de la
cavidad intracraneal requiere una reduccion compensatoria en otro
de sus componentes para mantener una presion constante; este
fendmeno es conocido como compensacion espacial, donde el
liguido cefalorraquideo tiene una funcion esencial, porque puede
salir de la cavidad intracraneal a un reservorio de la teca espinal. Por
otro lado, la regulacion del volumen del parénquima cerebral esta
determinada principalmente por mecanismos que controlan el
cambio de fluidos hacia los capilares. La relacion entre la presion
intracraneana y volumen intracraneal se resume en la curva de

presion—volumen.

Los mecanismos de regulacién fisiolégica diferencian al cerebro de
otros o6rganos, gracias a una funcion de membrana capilar
semipermeable sofisticada, llamada barrera hematoencefalica
(BHE); ésta constituye el mas importante regulador del volumen

cerebral.

Junto a la regulacién del volumen por parte del parénquima cerebral
la regulacion del liquido cefalorraquideo y el FSC determinan la

dinamia de la presién intracraneana. Segun Starling, un incremento
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de la presion intracraneana causa un aumento de la presion venosa
cerebral, lo cual conlleva a una reduccion de la presién de perfusién
cerebral y del FSC; ulteriormente los mecanismos de autorregulaciéon
provocan vasodilatacién con un consecuente aumento del volumen
sanguineo cerebral y, por lo tanto, una elevacion de la presion
intracraneana; las alteraciones del flujo arterial cerebral son
compensadas rapidamente con modificaciones en el flujo venoso

cerebral.

Después del trauma craneoencefalico el incremento de la presién
intracraneana esta relacionado con lesiones ocupativas, congestion
vascular y edema cerebral, siendo el dltimo, y no el incremento del
volumen vascular, el responsable de la hinchazén del cerebro
después del traumatismo encefalo craneano. EI edema cerebral
vasogénico que compromete a la BHE ha sido considerado
clasicamente como prevalente después del traumatismo encefalo
craneano, pero en la actualidad los estudios con la ayuda de
imagenes obtenidas por resonancia magnética nuclear sefialan que
el edema citotoxico es también causal de la hinchazén cerebral, ya
gue aparece rapidamente y persiste mientras la integridad de la BHE
es restaurada; ello implica que en el tratamiento del traumatismo
encefalo craneano el edema vasogénico y el edema citotéxico se
deben considerar como dos entidades que pueden actuar de forma

simultanea o independiente.

Cuando los mecanismos de autorregulacion fallan o estan ausentes
la elevacion de la presion arterial desencadena un incremento en el
volumen sanguineo cerebral y, por lo tanto, en la presion
intracraneana; esta elevacion del volumen sanguineo cerebral y la

presion intracraneana también pueden ocurrir con los cambios en la
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PaCOg, en la saturacion de O: del tejido cerebral, en la presion
abdominal intratoracica, en la temperatura, en las convulsiones, en
la tos o en los procesos patoldégicos, como edema cerebral

secundario a falla hepatica.

Determinantes normales y patolégicos de la presion

intracraneana

La medicion de la presion intracraneana es esencial para el
monitoreo fisioldégico cerebral y permite estimar la presion de
perfusion cerebral (PPC), que es ideal en valores de 50 a 60 mmHg,
donde la PPC es la diferencia entre presion arterial media (PAM) y la
presion intracraneana: PPC = PAM — presion intracraneana. Esto
provee informacién respecto a la autorregulacién del FSC y la

distensibilidad del flujo cerebroespinal.

Los valores de la presion intracraneana pueden modificarse con la

posicién del cuerpo, la edad o la condicién clinica.

Los valores normales en posicion supina van de 7 a 15 mmHg en los
adultos, de 3 a 7 mmHg en los nifios y de 1.5 a 6 mmHg en los recién
nacidos a término. Los umbrales para determinar la hipertension
intracraneal varian segun la patologia y la edad del paciente; asi, en
la hidrocefalia se inicia el tratamiento con valores superiores a 15
mmHg, mientras que en el traumatismo encefalo craneano el
tratamiento se inicia cuando en los adultos la presion intracraneana
sobrepasa valores de 20 a 25 mmHg, en los adolescentes de 20
mmHg, en los nifios de hasta 8 afios de edad de 18 mmHg y en los

recién nacidos de 15 mmHg.

La presion intracraneana no esta distribuida uniformemente en los
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estados patolégicos, porque el FSC no circula libremente y el
volumen del liquido cefalorraquideo intracraneal puede estar bajo por
hinchazén cerebral, por lo que la medicibn de la presion
intracraneana intraparenquimatosa podria no ser indicativa de una
presion intracraneana real. En la lesion cerebral puede haber un
gradiente de presion entre los compartimentos supratentorial e
infratentorial; el monitoreo bilateral de los hemisferios cerebrales ha
demostrado presiones diferentes en la presencia de hematomas y

masas ocupativas del cerebro.

La elevacion de la presion intracraneana causa una disminucion
critica de la PPC y el FSC, ocasionando una lesién cerebral
secundaria a isquemia cerebral. La hipertension intracraneal esta
relacionada con una mala recuperacion, sobre todo si la elevacién de
la presion intracraneana es prolongada. El incremento de la presion
intracraneana puede provocar la herniacion del cerebro a través del
foramen magno y ulteriormente comprimir el tallo cerebral, causando
bradicardia e hipertension (reflejo de Cushing); si no es tratada,
pueden sobrevenir depresion respiratoria y muerte. Las herniaciones
clasicas descritas incluyen la subfalcina, la uncal, la transtentorial y
la cerebelar tonsilar; cada sindrome herniario se asocia con

hallazgos y patrones especificos de dafio patolégico.

2.2.8. EDEMA CEREBRAL

El edema cerebral es la acumulacion de liquido en el cerebro que
provoca un aumento de la presion intracraneana. Puede
manifestarse a través de dolor de cabeza intenso, alteraciones
oculares, convulsiones y llegar hasta el coma. También se le define

como la acumulacién de liquido en los espacios intracelulares o
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extracelulares del cerebro, lo que provoca el aumento de la presiéon
dentro del craneo. No constituye una enfermedad, sino mas bien una

manifestacion secundaria a una causa (12).
A. Tipos de edemas cerebrales

El edema cerebral se clasifica en 3 tipos teniendo en cuenta el
mecanismo por el cual se produce: vasogénico, citotoxico e

intersticial.
a. Edema cerebral vasogénico
Este tipo de edema cerebral se puede producir por:

— Tumores cerebrales.

— Traumatismos craneoencefalicos.
— Inflamacion.

— Procesos infecciosos.

— Trastornos téxicos de los vasos sanguineos.

Al tener lugar cualquiera de las causas mencionadas
anteriormente, se dafian algunas células, y como resultado de
este dafo liberan sustancias que comprometen la
funcionalidad de la barrera que se encuentra entre los vasos
sanguineos y el sistema nervioso central, la barrera

hematoencefalica.

El dafio a la barrera hematoencefalica permite el paso de
proteinas desde la sangre, lo que provoca el aumento de la
permeabilidad en las estructuras que permiten el intercambio
de sustancias entre la sangre y las sustancias que se

encuentran alrededor de ella (endotelios capilares),
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propiciando la salida de plasma al espacio extracelular.
Préacticamente se limita a la sustancia blanca.
b. Edema cerebral citotéxico

Conocido también como edema celular, se origina en
condiciones de hipoxia, isquemia cerebral, en el sindrome de
Reye, disminucion severa de la temperatura corporal, ciertas
encefalopatias, infarto de miocardio, epilepsia, algunos
tumores e intoxicaciones por drogas o farmacos como el

dinitrofenol, trietiltin, hexaclorofeno e isoniazida.

En este tipo de edema cerebral, la barrera hematoencefalica

permanece intacta y el liquido extracelular reducido.

Se produce al disminuir la concentracion de oxigeno, motivo
gue provoca un funcionamiento anormal de la bomba sodio-

potasio en la membrana de las células cerebrales.

Esto trae como resultado la acumulacion primeramente de
sodio dentro de la célula y luego le sigue el agua por un

mecanismo de dsmosis.

El proceso se ve de manifiesto especialmente en la sustancia
gris, donde la demanda metabdlica es mayor, con células

hinchadas y vacuolizadas.

En algunos casos se puede manifestar un edema cerebral
mixto, dado por la combinacion de los edemas descritos

anteriormente.
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c. Edema cerebral intersticial

Se observa en condiciones que aumentan la presién dentro de
los ventriculos cerebrales, por los cuales circula el liquido
cefalorraquideo. Este es el edema caracteristico de la

hidrocefalia.

Ocurre por trasudacién de liquido a través del sistema

ventricular (compuesto por los ventriculos cerebrales).

La eliminacién del exceso de liquido depende en gran parte
del liquido cefalorraquideo. La barrera hematoencefalica es la

responsable de controlar el movimiento de los liquidos.

Cuando este control falla, el liquido cefalorraquideo penetra el
cerebro y se esparce. La diferencia principal entre este tipo de
edema y el vasogénico radica en que el liquido de este casi

no contiene proteinas.
B. Sintomas y signos

Los sintomas y signos son principalmente el resultado del
aumento de la presion dentro del craneo. Es muy frecuente la
manifestacion de dolores de cabeza intensos. Ademas, puede
presentarse convulsiones y/o diferentes niveles de deterioro de la
conciencia, desde letargia hasta coma. También se encontrara, a
través de un estudio llamado fondo de ojo, hinchazén o
tumefaccion en la papila 6ptica, la cual esta situada en el fondo
del ojo y es el lugar por el cual el nervio 6ptico sale del globo
ocular y comienza su recorrido hasta el cerebro. Esta hinchazén

se conoce en términos médicos como edema papilar.
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Es posible que no se presenten sintomas al comienzo del mismo,
pero termina produciendo disminucion de la vision, por el dafio
gue causa a las fibras nerviosas del nervio éptico, las cuales son

responsables de transmitir la informacion visual.

Por el mismo motivo de la aparicion del papiledema, habra
aumento de la presion que ejercen los liquidos oculares contra la

pared del ojo (presién intraocular) y dilatacién fija de papilas.

El paciente presentara poliuria, o sea, emisién de un volumen de
orina superior al normal (volumen superior a 3 litros en un periodo

de 24 horas), constituyendo un gasto urinario excesivo.

Ademas, el paciente puede presentar cifras de presion arterial
superiores a 139mmHg en la sistélica y 89mmHg en la diastdlica
(hipertension arterial), pulso arterial por debajo de 60 latidos por
minuto (bradicardia), fiebre sin foco séptico (sin presencia de

infeccién) y vomitos.
C. Tratamiento

Todo paciente con edema cerebral debe guardar una posicion
intermedia de Fowler de 30 grados, es decir elevar la cabecera
de la cama hasta 30 grados. Se debe tratar la hipercapnia y la
hipoventilacién, aplicando ventilacion mecanica si fuera
necesario, se recomienda en estos casos hiperventilacion con
PCO2 de 25-28 mmHg, para inducir vasoconstriccion y

disminucién del retorno venoso.

A estos pacientes se les hace una restriccion moderada de

liguido, pero siempre se debe tener en cuenta que el flujo
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sanguineo cerebral no puede ser restablecido o mantenido sin un
gasto cardiaco efectivo, lo cual tiene prioridad. Ademas, se

aconseja el uso de soluciones isotonicas.

En cuanto a la medicacion, se recomienda la administracién de
manitol un diurético osmotico. Puede utilizarse como
complemento del manitol, y nunca de forma aislada, furosemida,
teniendo en cuenta que su uso excesivo puede conducir a

deshidratacion, hipovolemia, hiponatremia e hipopotasemia.

También se sugiere en algunos casos el uso de dexametasona,
un esteroide. En los casos de procesos infecciosos, se
recomienda que la primera dosis se administre previo al inicio del

tratamiento antimicrobiano (12).

2.29. COMPLICACIONES EN EL TRAUMATISMO ENCEFALO
CRANEANO

A. Complicaciones Cardiovasculares

Esta demostrado que los pacientes con traumatismo encefalo
craneano presentan un estado hiperdindmico secundario a la
actividad incrementada del sistema nervioso simpatico y liberacion
de citocinas proinflamatorias, manifestando datos clinicos y de
laboratorio de respuesta inflamatoria sistémica (fiebre, taquicardia,
taquipnea y leucocitosis), que muchas veces pueden ser
confundidos con infeccion, delirio hiperactivo postraumatico,

embolismo pulmonar, etc.

La respuesta inflamatoria sistémica puede desencadenar disfuncion

organica multiple (funcién organica alterada en forma aguda en la

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPOSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM DE SANTA MARIA

gue la homeostasis no puede ser mantenida sin intervencion); los
pacientes con trauma craneal severo representan una poblacién
criticamente enferma en los que se puede presentar esta

complicacion.

Las causas de disfuncién organica no neuroldgica en este grupo de
pacientes incluyen disfuncion miocardica neurogénica y edema
pulmonar agudo neurogénico, siendo la liberacion exagerada de
catecolaminas y la liberacion excesiva de citocinas proinflamatorias

las teorias sobre la fisiopatogenia mas aceptadas.

Ademas, tenemos que la realidad de activacion excesiva del sistema
nervioso simpatico en el contexto clinico de hemorragia
subaracnoidea, se evidencia por las manifestaciones clinicas mas
frecuentes que son: hipertensidbn neurogénica y bradicardia
(respuesta de Cushing) o taquicardia, asociadas con la

hiperactividad del sistema nervioso simpatico.

El edema pulmonar agudo neurogénico se observa en casos de
hemorragia subaracnoidea, estado epiléptico, hemorragia
parenquimatosa y traumatismo craneoencefdlico. Se puede
presentar durante los primeros 14 dias del evento patolégico y es
resultado del incremento en la presion hidrostatica con aumento en

la permeabilidad vascular pulmonar.

La activacion de receptores y aumenta la agregabilidad plaquetaria
con microembolismo capilar secundario, lesion endotelial, aumento
de la permeabilidad vascular pulmonar e hipertensiéon capilar

pulmonar, los cuales culminan en edema pulmonar no cardiogénico.

Hasta el momento no existen estudios clase | para el tratamiento de

esta hiperactividad del sistema nervioso. Los expertos sugieren que
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el uso de betabloqueadores podria ser de utilidad en el manejo de

estos pacientes.
B. Complicaciones pulmonares
Tromboembolismo venoso

La enfermedad tromboembodlica venosa (ETV) es una

complicacion frecuente en los pacientes con trauma.

Factores de riesgo independientes para desarrollar trombosis

venosa profunda en pacientes traumatizados:

1. Edad mayor de 40 afios.

2. Fractura en extremidades inferiores.

3. Trauma craneal severo.

4. Ventilacibn mecénica por tres dias o mas.
5. Lesién vascular venosa.

6. Cirugia mayor.

Otros factores de riesgo agregados incluyen lesibn medular

severa, estado de choque y fractura pélvica.

La enoxaparina continda siendo un topico controversial y en
ocasiones frustrante. El alto indice de trombosis venosa (la
mayoria oculta) con las consecuencias potencialmente fatales de
embolismo pulmonar obliga al inicio temprano de tromboprofilaxis
mediante medidas mecénicas y farmacoldgicas. Se recomienda
el inicio inmediato de medidas mecanicas seguido de la
administracion de heparina de bajo peso molecular 72 h después
del evento, siempre y cuando no exista evidencia de sangrado

intracraneal activo.
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Hipoxemia

Parece que la hipoxemia resulta de un desequilibrio en la relacién
ventilacion perfusiéon (V/Q) o por aumento en los cortocircuitos
intrapulmonares, aungque hay que tomar en cuenta algunas otras
circunstancias, como la contusion pulmonar, el edema pulmonar
neurogénico, la neumonia nosocomial o incluso los casos de

embolismo graso en los sujetos con fractura de huesos largos.

Sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto

El sindrome de insuficiencia respiratoria como consecuencia del
trauma no es una afeccién infrecuente y requiere para su control
medidas de ventilacion mecénica, que incluyen las relacionadas
con la proteccion alveolar, como son el volumen corriente bajo (6
a 8 mL/kg), la presion positiva al final de la espiracion de al menos
8 cm de agua, asi como el mantenimiento de una presion meseta
(plateau) menor de 30 cmH20, tratando de mantener una
saturacion de oxigeno mayor de 88% con una fraccion inspirada

de oxigeno de 60 o0 menos.

C. Complicaciones infecciosas

Neumonia nosocomial

La neumonia nosocomial es la segunda causa de infeccion
hospitalaria y el principal proceso infeccioso adquirido en las
unidades de cuidados intensivos, ademas de que es la
complicacion médica que genera la mayor mortalidad en los

pacientes neurocriticos.

La neumonia ocurre cuando los patdgenos respiratorios superan

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPOSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM DE SANTA MARIA

las defensas pulmonares en virtud de su cantidad, virulencia y
caracteristicas propias del huésped. Existen cuatro vias
mediante las cuales las bacterias alcanzan el tracto respiratorio
inferior: aspiracion de microorganismos que colonizan la
orofaringe, inhalaciébn de aerosoles infecciosos, diseminacion
hematdégena e inoculacion directa. La aspiracion de material
orofaringeo es el mecanismo principal a través del cual se

infectan los pulmones.

La neumonia en pacientes con trauma craneal generalmente
tiene alguna de las siguientes presentaciones clinicas: neumonia

por aspiracion o neumonia asociada a ventilacion mecanica.

Neumonia asociada a ventilacion mecanica

En una revisién sistematica que incluyé 48 000 pacientes con
intubacion endotraqueal se reporté una incidencia de 10 a 20%.
La mortalidad en los pacientes intubados fue del doble, en
comparacién con los pacientes no ventilados mecanicamente.
Por otro lado, los dias de estancia hospitalaria y los costos de

internamiento se incrementaron de manera significativa.

En la mayoria de los pacientes de la UCI, incluidos los que tienen
trauma craneal severo, la neumonia ocurre en la primera semana
posterior a la intubacion. El Staphylococcus aureus es el
microorganismo que mas se ha observado en los pacientes
comatosos, neuroquirdrgicos, con traumatismo craneoencefalico

severo, medicados con esteroides y politraumatizados.

El examen fisico y la radiografia de térax inicial tienen un valor
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limitado para el diagnostico de neumonia, ya que, si bien tienen
una gran sensibilidad, también poseen una escasa especificidad,
lo cual sobreestima la incidencia de neumonia al existir procesos

no infecciosos que mimetizan radiolégicamente esta patologia.

Por otro lado, la fiebre, la taquicardia y la leucocitosis son signos
inespecificos de respuesta inflamatoria sistémica causados
también por procesos no infecciosos (trauma, tromboembolia

pulmonar y cirugia reciente).

Considerando lo anterior, se sugiere complementar con
procedimientos que permitan identificar el patdgeno responsable
mediante el cultivo de secreciones del tracto respiratorio inferior
obtenido por aspiracién a través de la canula endotraqueal o bien
mediante broncoscopia con lavado broncoalveolar con cepillo

protegido.

La ATS recomienda los siguientes puntos para el inicio de la

terapia antimicrobiana:

1. El manejo antimicrobiano empirico no se debe retrasar.

2. La eleccion del antimicrobiano se basa en enfermedades
concomitantes, factores de riesgo para infeccion por
gérmenes  multirresistentes, patréon de resistencia
antimicrobiana local, administracion previa de antibiéticos,
tiempo de estancia hospitalaria y tiempo con ventilacion

mecanica.

Definitivamente, siempre es mejor prevenir que lamentar, por lo

gue es obligatorio mantener al enfermo en una posicién entre 30
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y 45, y tratar de realizar la aspiracion subglética y quiza la

descontaminacioén selectiva bucal.

Neumonitis y neumonia por aspiracion

En la neumonitis el contenido gastrico es aspirado dentro de los
pulmones, con la consecuente respuesta inflamatoria local y
sistémica, mientras que la neumonia se debe a la aspiracion de
microorganismos de la orofaringe con un proceso infeccioso

secundario.

La aspiracion de &cido gastrico resulta en una neumonitis
guimica de gravedad variable. Un volumen aspirado > 0.3 mL/kg
es suficiente para presentar manifestaciones clinicas que se
caracterizan por tos, broncoespasmo, taquipnea y en casos
severos falla respiratoria con disnea progresiva y cianosis. La
radiografia de torax muestra infiltrado alveolar en el segmento
posterior del lobulo superior (principalmente derecho) si la
broncoaspiracion se produce estando el paciente en posicion de

decubito dorsal.

En caso de pacientes con mala higiene bucal los

microorganismos que se aspiran son generalmente anaerobios.

El manejo de la neumonitis es conservador; si la infeccion se
sospecha o se confirma, se agrega antibiético, el cual puede
incluir cefalosporina de tercera generacién mas metronidazol o
guinolona respiratoria mas carbapenem, o piperacilina mas

tazobactam.
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Infecciones de las vias urinarias

La mayoria de las infecciones en pacientes con traumatismo
encefalo craneano severo ocurren en el sistema urinario. Las
bacterias son introducidas en la vejiga por arrastre durante la
insercion de la sonda, por reflujo de orina contaminada a través
del catéter o bien por migracion retrégrada en el espacio que
existe entre la sonda y la mucosa uretral. Este ultimo es el

mecanismo mas frecuente de infeccion.

Otros factores de predisposicion son: Colocacion de sonda
urinaria, Edad, sexo femenino, gravedad de la enfermedad y

duracion de la cateterizacion uretral.

La Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus sp.,
las levaduras y otros microorganismos gramnegativos son
aislados con frecuencia en los pacientes que tienen menos de 30
dias con sonda vesical, mientras que Proteus sp., E. coli y P.
aeruginosa se aislan con frecuencia en pacientes con mas de un

mes de sondeo vesical permanente.

El tratamiento incluye la administracion de un antibiotico con
sensibilidad especifica, ademas del retiro de la sonda vesical si

es posible.
Coagulopatias

Las alteraciones en la coagulacion se presentan hasta en 46%
de los casos de lesion cerebral grave, 41% con coagulopatia leve
y 5% con franca coagulacion intravascular diseminada. En 80%

de los pacientes con traumatismo encéfalo craneano severo se
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observa coagulopatia si la puntuacion de Glasgow es menor de
6 y se reporta de hasta 100% en puntuaciones de Glasgow de 3

a4.

La hipotesis prevalente sugiere que el trauma local cerebral
favorecido por la hiperactividad del sistema nervioso simpéatico y
la liberacion de citocinas secundarias provocan liberacion de
tromboplastina cerebral a la circulacion sistémica, activacion del
factor VII, lesion endotelial extensa, supresion del factor inhibidor
del plasmindgeno, altos niveles de elastasa, estimulacion en la
activacion y agregacion plaquetaria. Las consecuencias incluyen

oclusién trombotica y hemorragias.

El enfoque terapéutico consiste en la administracién de plasma
fresco congelado, plaquetas, paquetes globulares vy
crioprecipitados, en caso necesario. El manejo agresivo inicial de

esta complicacion reduce el riesgo de progresion.

Osificacion heterotdpica

La asociacion de osificacion heterotopica en pacientes con
traumatismo encefalo craneano tiene una incidencia de 11 a
76%. Las articulaciones més afectadas incluyen las del hombro,

el codo, la cadera y las rodillas.

Las opciones terapéuticas van desde el manejo conservador con
rehabilitacion y analgésicos antiinflamatorios hasta cirugias de

reseccion que no siempre dan los resultados esperados.
D. Gastrointestinal

Una de las complicaciones mas frecuentes a este nivel son las
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Ulceras de estrés; asimismo, al parecer existe una relacioén entre la
gravedad del trauma y la generacion de hemorragia secundaria a
gastritis erosiva y elevada acidez gastrica; es factible que el
tratamiento mas apropiado para prevenir esta complicacién consista
en el uso de bloqueadores H2 de histamina, aunque hay que tener
en mente el mayor riesgo de colonizacién, dada la alcalinizacion del
pH y la subsecuente infeccidn, por lo que una alternativa puede ser
el uso de sucralfato. En los casos en que persista la hemorragia a
pesar de la administracion de bloqueadores H2 se recomienda el uso
de inhibidores de la bomba de protones, aunque no existen estudios

gue demuestren contundentemente una superioridad.

Liquidos y electrodlitos

Entre los problemas mas comunes que se deben tener en cuenta en
los pacientes con trauma grave de craneo estan la diabetes insipida,
el sindrome de cerebro perdedor de sal y la secrecion inapropiada

de hormona antidiurética.

Diabetes insipida

En la diabetes insipida central el mecanismo es la pérdida de agua,
porque el rifién es incapaz de concentrar la orina por déficit parcial o

total de hormona antidiurética.

Sindrome de cerebro perdedor de sal

La diferencia aqui consiste en la hipovolemia, la diuresis excesiva y
la natriuresis importante, donde existe HAD normal, que en
ocasiones puede ser confundido con sindrome de secrecién
inapropiado de hormona antidiurética, porque ambos cursan con
hiponatremia; aunque se desconoce con certeza el mecanismo

fisiopatogénico, se piensa que esta relacionado con un efecto
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aumentado del péptido natriurético auricular o con disfuncién

simpatica.

Sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética

En este sindrome existe una liberacion continua de hormona
antidiurética (HAD) debido a una osmolalidad plasmatica baja, pero
sin ningun estimulo fisiolégico para que se libere HAD, como pueden
ser la deshidratacion, la hipovolemia o la hipotensién; el diagnéstico
se fundamenta en hiponatremia, hipoosmolalidad, pérdida continua
del sodio por la orina con osmolalidad urinaria elevada, falta de
disminucién del volumen sanguineo y funcion renal y suprarrenal

normales.

Es importante realizar la diferenciacion, dado que la diabetes
insipida amerita la sustitucion de la pérdida de agua y el reemplazo
de hormona antidiurética, mientras que el sindrome de cerebro

perdedor de sal amerita la reposicion de liquido y sodio.

2.3. SOPORTE VITAL AVANZADO EN TRAUMA (DEL INGLES
ADVANCED TRAUMA LIFE SUPPORT O ATLS)

Es un programa de entrenamiento para el manejo agudo del paciente
con trauma grave orientado a médicos cuyo objetivo es ensefiar un

método de abordaje estandarizado (13).

El ATLS enfatiza la importancia que tienen la evaluacién y tratamiento
inicial del paciente traumatizado durante la primera hora, comenzando
en el momento mismo en que ocurrid el accidente y continuando

durante la evaluacion inicial, la reanimaciéon, la reevaluacion, la
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estabilizacion y, cuando el caso asi lo requiere, el traslado a un centro

de trauma (14).
2.3.1. Objetivos del ATLS

1. Evaluar la condicién de un paciente con rapidez y precision.

2. Reanimar y estabilizar a los pacientes segun su prioridad.

3. Determinar si las necesidades de un paciente exceden los
recursos de una instalacion y / o la capacidad de un proveedor.

4. Organizar adecuadamente para la transferencia de
interhospitalaria o intrahospitalaria de un paciente.

5. Asegurar la realizacion de una atencion 6ptima y que el nivel de
atencion no se deteriora en cualquier punto durante la evaluacion,

la reanimacién, o proceso de transferencia (13).
2.3.2. Distribucion Trimodal de Muerte en Trauma

La muerte del paciente lesionado puede ocurrir en uno de los

siguientes tres periodos de tiempo.

En la primera etapa, la muerte sobreviene en los primeros
segundos a minutos después del accidente, y generalmente es
causada por apnea debida a lesiones cerebrales graves, del tronco
cerebral o de la médula espinal alta, a lesiones cardiacas, ruptura
de aorta y de los grandes vasos. Muy poco de estos pacientes
pueden ser salvados debido a la gravedad de las lesiones.
Unicamente la prevencion puede reducir en forma significativa el

namero de muertes que ocurre en esta etapa (14).
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La segunda etapa de muerte ocurre entre los primeros minutos y
algunas horas después de producido el traumatismo. La muerte
sobreviene como consecuencias de un hematoma subdural o
epidural, hemoneumotérax, ruptura del bazo, laceracién hepatica,
fracturas de la pelvis o lesiones multiples asociadas con hemorragia
grave. La atencion de un traumatizado durante la “primera hora” de
ocurrido el accidente debe caracterizarse por una evaluacion y
reanimacion rapidas, que son los principios fundamentales del

Programa ATLS (14).

En la tercera etapa la muerte sobreviene varios dias o semanas
después del traumatismo, y suele ser secundaria o sepsis o a falla
organica multiple. La calidad de atencion dada durante cada una de
las etapas previas tiene influencia en el pronéstico final y en esta
altima fase. Por esta razon, la primera persona que evalla y trata a
un paciente traumatizado y cada una de las siguientes tienen en sus
manos la posibilidad de influir positivamente en el resultado final

(14).
2.3.3. Evaluacioén y Tratamiento Iniciales

El tratamiento del paciente traumatizado grave requiere de una
evaluacion rapida de las lesiones y establecer el tratamiento que
salve la vida del paciente. Debido a que el tiempo es esencial, es
recomendable establecer un abordaje sistematico facil de revisar y
de aplicar. A este procedimiento se le denomina “evaluacion inicial”,
e incluye: La preparacion, el triage, revision primaria (ABCDE),
reanimacion, auxiliares para la revision primaria y reanimacion,

revision secundaria (revision de cabeza a pies e historia), auxiliares
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para la revision secundaria, reevaluacion y monitoreo continuos

después de la reanimacion, cuidados definitivos (14).

La preparacion para la atencion del paciente politraumatizado se
realiza en dos escenarios clinicos diferentes. Primeramente, la fase
prehospitalaria: todas las acciones deben ser coordinadas con los
médicos que se encuentran en el hospital que recibira al paciente. El
segundo, durante la fase de hospitalaria: se deben realizar
preparaciones para facilitar la reanimacion rapida del paciente

traumatizado.
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alortar al equipo de trauma tomica
PASQO2 i » Térax inestable = Paralisis de extremidades
| = Doso mas fracturas proximales de huesos  « Fracturas pélvicas
largos * Combinacion de trauma v quemaduras
* Amputacion proximal a mufieca o tobille  » Quemaduras mayores
= Todo trauma penelrante a cabeza, coello, tor-
=0y extremidades proximal a codo v rodilla
» Fractura de cranen expuesta y deprimida
(1 ¥
51, llevar a centro de trauma; NO, evaluar mecanismo de lesion y
alertar al equipo de trauma evidencia de impacto de alta energla
: L] (] o
PASO 3 ; :
= Eyeceidn desde el auto = Tiempo de rescate = 20 min
= Muerte del pasajero en el mismo com- = Caida de altura > 20 pies (6 m)
partimento = Volcamiento
* Peatdn expelido o atropellado « Impacto automdvil-peaton a velocidad
= Colision de automdvil a alta velocidad = 53 mph (8 kph)
= Velocidad injcial = 40 mph (64 kph) = Colisisn de motocicleta = 20 mph (32
« Deformidad del avtomavil = 20 pulga- kph) o con separacion del conductor y
das (50 cm) la motocicleta
« [ntrusion al compartimento del pasa- © Pasajero sin dispositivo de seguridad
jera > 12 pulgadas (30 cm)
¥ S ¥
Si, contactar control médico; consi- MNO
derar traslado a centro de trauma;
eventual alerta al equipo de trauma
1 1
FASO 4 d v
s Idad <5 a =55 anos = Cardiopatia; enfermedades respiratorias
= [mbarazo = Diabaético insulinodependiente, cirrosis,
= Paciente inmunosuprimido obesidad marbida, coagulopatia
¥ L =

Si, contactar control médico; considerar traslado a

; MO, reevaluar con control madico
centro de trauma; eventual alerta al equipo de trauma

iEn caso de duda, llevar a un centro de trauma!

Fuente: Comité de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos. Programa Avanzado de
apoyo vital en trauma para médicos ATLS. Manual del Curso. Septima ed.
Espafia: American College of Surgeons; 2016
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Mecanismos del Traumatismo y Tipos de Lesiones a sospechar

MECANISMO DEL TRAUMATISMO

TIPFO DE LESION A SOSPECHAR

Impacto frontal
# Deformacion del volante
« Huella de la rodilla en el tablero

& m = & B & ®

Frachura de columna cervical
Torax inestable anterior
Contusion miocardica

» Estallido radiado del parabrisas (en ojo de Neumotdrax
buey) Ruptura traumdtica de aorta
Ruptura de higado o bazo

Fractura/ luxacion posterior de cadera y/o
redilla

Impacto lateral del automavil

Esguince cervical contralatéral

Fractura de columna cervical

Tiirax inestable lateral

Meumotorax

Ruptura de la aorta

Ruptuora del diafragma

Ruptura del higado o bazo {dependiendo
del lado del impacto)

Fractura de pelvis o del acetabulo

Colisitn con impacto posterior

Lesion de columna cervical
Lesidin de tejidos blandos en cuello

Eyeccion fuera del vehiculo

La eveccion fuera del vehiculo impide la
prediceidn del tipo de lesiones, pero le con-
tiere al paciente un riesgo mayor, pues lo
expone a sufrir todo tipe de mecanismos
traumiticos

Impacto vehicu lar con peaton

Trauma cranecencefalicn

Ruptura traumatica de la aorta
Lesitm de visceras abdominales
Fracturas de extremidades inferiores

Fuente: Comité de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos. Programa
Avanzado de apoyo vital en trauma para médicos ATLS. Manual del Curso. Septima
ed. Espafia: American College of Surgeons; 2016

Con el proposito de claridad y para facilitar la discusion, la evaluacion

y el tratamiento estan divididos en las fases sefialadas. En situaciones

reales, las revisiones, reanimacion y tratamientos, las reevaluaciones

y los diagndsticos, ocurren simultdneamente, pero las prioridades no

cambian.

A. Revision Primaria, Evaluacion del ABCDE

Respiracion y ventilacion

P wDN PR

Via aérea con control de la columna cervical

Circulacion con control de hemorragia externa

Déficit neuroldgico: Evaluacion neurologica somera
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5. Exposicion/Ambiente: Desvestir completamente al paciente,
tratando de evitar hipotermia.

B. Reanimacion

1. Oxigenacion y ventilacion

2. Manejo del estado de choque, lineas intravenosas, solucion de
Ringer lactado.

3. Se continua con el tratamiento de las lesiones que ponen en
peligro la vida identificadas durante la revisién primaria

C. Complementos de la revision primaria y la reanimacion

1. Monitoreo
a. Analisis de gases en sangre arterial y frecuencia
respiratoria.
b. Bioxido de carbono al final de la expiracion.
c. Electrocardiograma
d. Oximetria de pulso
e

. Presion arterial
2. Sondas urinaria y gastrica

3. Estudios diagndsticos y de rayos X
a. Torax
b. Pelvis
c. Columna cervical
d. Lavado peritoneal diagnéstico o ultrasonografia abdominal
focalizada (14).

D. Revisidon Secundaria, revision completa del paciente: Examen
Fisico
1. Cabezay craneo
2. Maxilofacial
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Cuello

Torax

Abdomen (incluyendo dorso)
Periné/recto/vagina
Musculo-esquelético

Examen neurolégico

© ©® N o 0 k& w

Tubos y dedos en cada orificio (14)

E. Complementos de la Revisidon Secundaria

Los estudios diagnosticos especializados que se utilizan para
confirmar las lesiones que se sospechan se deben realizar
después de que las lesiones potencialmente letales se han
identificado y tratado y el paciente se encuentra con un estado

hemodinamico y ventilatorio normal.

Tomografia computarizada
Estudios radiograficos de contraste
Radiografias de extremidades

=

Endoscopia y ultrasonografia (14)

F. Fase de Cuidados Definitivos

Después de haber identificado las lesiones del paciente, de haber
manejado las condiciones potencialmente letales y de haber
realizado estudios especiales, se inicia la fase de tratamiento
médico definitivo (14).

G. Traslado

Si las lesiones del paciente exceden las capacidades de
tratamiento de una institucion, debe iniciarse el proceso de
traslado del paciente lo més rapido posible. La demora en trasladar
a un paciente a una institucion mas especializada aumenta
significativamente el riesgo de muerte (14).
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2.3. CUIDADO DE ENFERMERIA EN EL PACIENTE CON traumatismo
encefalo craneano Y LA PREVENCION DE COMPLICACIONES EN
SHOCK TRAUMA

Rua (15), define al Cuidado de Enfermeria, como: “parte fundamental
de la practica de enfermeria; la interaccion y adaptacién entre el
profesional de enfermeria y el ser humano, individuo o paciente
cuando se ejerce la accion de cuidar; a la visién de totalidad o
integralidad que implica el cuidado cuando este se da en el continuo
salud-enfermedad y al cuidado que da enfermeria como un proceso

sistematizado y dirigido hacia un fin”.

Doenges (16), afirma que “el Cuidado de Enfermeria es el conjunto
de recomendaciones desarrolladas de forma sistematica para ayudar
a profesionales y a pacientes a tomar decisiones sobre la atencién
sanitaria apropiada, y a seleccionar las opciones diagndsticas o
terapéuticas adecuadas a la hora de abordar un problema de salud o

una condicion clinica especifica”.

El traumatismo craneoencefalico es cualquier lesion en la region
craneal y facial debida a un impacto violento. Para precisar su
gravedad la clasificacion mas utilizada es la que se basa en la

puntuacion de la escala de coma de Glasgow (GCS).

Segun la puntuacién obtenida el paciente presenta:
- TEC leve si es de 14-15 puntos
-  TEC moderado con 9-13 puntos

- TEC grave si 17 es menor o igual a 8 puntos.

Cuando al traumatismo encefalo craneano se le suma la hipoxia y la

hipotensién arterial posee persistentemente un deficiente prondstico
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de recuperacion.

En un traumatismo encéfalo craneano es necesario valorar la
aparicion de los signos de hipertension intracraneal (HTIC). Estos
son cefalea, somnolencia, vomitos, descenso en la puntuacion de
GCS de dos o mas puntos, pupila unilateral lenta o arreactiva,
hemiplejia o hemiparesia, triada de Cushing (hipertension,
bradicardia y bradipnea). Si aparecen es preciso aplicar las medidas
anti edema cerebral con dos escalones terapéuticos: Medidas de
primer nivel: con drenaje ventricular, hiperventilacion moderada
(manteniendo la PaCO:2 entre 30-35 mmHg) y la administracion de
manitol 0,5-1g/kg en 5 minutos. Medidas de segundo nivel: con la
administracion de barbitaricos (contraindicados si hay hipotensién
arterial), hiperventilacién (manteniendo la PaCO2 por debajo de 30-
35 mmHg), cirugia inmediata con craniectomia descompresiva y el

mantenimiento del paciente en hipotermia controlada (17).

La Escala de coma de Glasgow, para hacer una aproximacion al nivel
de conciencia de los pacientes que han sufrido un traumatismo
craneoencefalico, se utiliza la escala de coma de Glasgow (GCS) que
valora tres parametros clinicos (apertura de ojos, respuesta motora y
respuesta verbal) puntuando entre un minimo de 3 y un maximo de
15.

El nivel de conciencia valorado segun la puntuacién de esta escala,
es el principal factor pronostico en el traumatismo encéfalo craneano.
Se define como traumatismo encéfalo craneano leve el que tiene una
puntuacion de 14 o 15; traumatismo encéfalo craneano moderado
aquel que puntta entre 9 y 13; una puntuacion total menor o igual a

8 indica traumatismo encéfalo craneano grave, de mal prondstico, Un
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descenso de 3 0 mas puntos se define alta posibilidad de lesién
grave. Ademas, debe realizarse una exploracién completa en busca
de signos de focalidad neuroldgica. En pacientes inconscientes, son
de gran valor el tamafio pupilar (la asimetria pupilar es un signo de,
pero no el edema de papila) y los reflejos tronco encefalicos (corneal

oculocefalicos, oculovestibular, nauseoso, tusigeno, etc.) (17)

El Paciente Adulto, comprende a un organismo con una edad tal que
ha alcanzado su pleno desarrollo organico, incluyendo la capacidad
de reproducirse. Puede ser definida en términos fisiolégicos,
psicolégicos, legales, de caracter personal, o de 18 posicion social.
Esta comprendida desde los 18-40 afios, adultez media, de los 40-

65 afos y la adultez tardia, de los 65 afios en adelante (18).

La Atencion de Emergencia de pacientes con traumatismo encefalo
craneano, debemos valorar y tratar en primer lugar las urgencias
vitales. Hay que asegurar la via aérea, control respiratorio y
circulatorio (ABC). La primera evaluacién esta enfocada a identificar
y tratar rapidamente aquellas lesiones que constituyen una amenaza
vital, consiste en una rapida valoracion del paciente y de esta
valoracion puede depender la vida del paciente por lo que se realiza

de forma ordenada y sistematica.

En el Mantenimiento de la Via aérea y con control cervical en todo
paciente con traumatismo encéfalo craneano se debe sospechar
lesion de la columna cervical, la permeabilidad y estabilidad de la via
aérea es el primer punto a valorar, en primer lugar, para valorar la via
aérea hay que llamar al paciente, si éste contesta con voz normal y
con coherencia significa que la via aérea esta expedita y la perfusién

cerebral es adecuada, en un individuo inconsciente hay que
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comprobar su via aérea, en el sujeto que tiene disminuido su nivel de
conciencia puede ocurrirle la caida de la lengua hacia atras y / o una
bronco aspiracion, la cabeza y el cuello no deben ser hiperextendidos
en un poli traumatizado; la utilizacion de la traccion del mentén con
control cervical, es la maniobra de eleccion para la apertura de la via
aérea. Debe sospecharse obstruccion de la via aérea en: Paciente
inconsciente, estridor, gorgoteo, ronquido, movimientos respiratorios
minimos o ausentes, signos de gran trabajo respiratorio, si la via
aérea no fuese permeable se deben extraer los objetos que la
obstruyan, se debe valorar también la intubacién orotraqueal si fuese

necesario, y la canula del mayo.

En la Respiracion el objetivo inicial es valorar la existencia de una
lesion toracica vital como el neumotdrax a tension, el neumotorax
abierto, el torax inestable y el hemotérax masivo, hay que valorar la
correcta ventilacion y el adecuado aporte de oxigeno, después de
buscar y descartar las supuestas lesiones toracicas que
comprometen la ventilacion se valorara le necesidad de soporte
ventilatorio, ya sea con mascara, valvula, bolsa mascara laringea o
intubacion endotraqueal, es primordial la correcta técnica de
ventilacion bajo mascara (técnica de la C y E); si este no es
necesario, se administra siempre oxigeno suplementario mediante
mascara con reservorio y a la mayor fraccion inspirada de oxigeno
posible (10 a 15 I/min.); todo paciente politraumatizado requiere
siempre oxigeno, generalmente existe algun grado de hipoxia por
afectacion de la via aérea en el traumatismo toracico, hipoventilacién
en el traumatismo craneoencefalico o hipovolemia, de ahi que la

administracion de oxigeno sea esencial.
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En la Circulacion y Control de Hemorragias, es la hemorragia la
principal causa de muerte tras un traumatismo, son cinco los puntos
a valorar: nivel de conciencia, coloracién de la piel, frecuencia
cardiaca, presion arterial, pulso, y hemorragias visibles. Se deben
canalizar una o dos vias periféricas de grueso calibre para poder
administrar gran cantidad de fluidos en poco tiempo, las mejores vias

de acceso venoso periférico en el adulto son:
- Vena del brazo

- Venas del antebrazo, si no es posible el acceso periférico, advertir
la necesidad de acceso venoso central, una vez canalizada la via
venosa se inicia la administracion de soluciones cristaloides (por
excelencia suero fisiolégico) para mantener el equilibrio de
liquidos, tener presente que en estaciones frias es recomendable
calentar los sueros a 37° C, recordar que las soluciones

glucosadas son deletéreas para el sistema neurolégicas.

En la Evaluacion neurolégica se tiene como obijetivo valorar el estado
de conciencia y necesidad de iniciar medidas anti edema cerebral
para ello se valora la escala de Glasgow y la semiologia pupilar
(simetria, tamafio y reaccion a la luz de las pupilas), el resto del

examen neuroldgico corresponde a la valoracion secundaria (19).

Las Complicaciones como la hipertension intracraneal provocara una
compresion cerebral, que solo puede ser compensada minimamente
por la disminucion del volumen del liquido cefalorraquideo. Asi pues,
en el traumatismo craneoencefalico puede haber multiples causas
gue aumenten la presion intracraneal. Es conocido que el flujo
sanguineo cerebral (FSC) puede caer por debajo de los niveles de

isquemia en las regiones periféricas a las contusiones y hematomas
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postraumaticos, a su vez, estas zonas experimentan aumento de las
demandas metabdlicas y, consecuentemente, mayor utilizacion de
glucosa, que, de no ser adecuadamente corregidas, provocan edema

de los astrocitos perilesionales (20).

Nuevamente, este fendbmeno acabara originando elevacion de la
(Presion Intracraneana) presion intracraneana, y €sta, nueva
reduccién en el FSC, cerrando asi el circulo vicioso. Puede ocurrir en

casos de choque hipovolémico, falla circulatoria, etc.

Hipercapnia: provoca vasodilatacion, congestion cerebral y aumento
de la presion intracraneal. La hipocapnia provoca vasoconstriccion,

gue ocasiona isquemia cerebral.

Hipertermia: Empeora los efectos de la isquemia cerebral. Las
alteraciones de la glucemia se consideran negativas tanto la
hipoglicemia como la hiperglicemia. Su presencia aumenta el riesgo
de morbimortalidad, probablemente por un aumento de la produccién
de radicales libres, edema cerebral, liberacion de aminoacidos

excitatorios y acidosis cerebral.

La hiponatremia es una complicacion comun de la enfermedad
intracraneal y esta asociada a una variedad de trastornos que
incluyen al traumatismo encéfalo craneano, los tumores cerebrales y
las infecciones. Por ello el edema cerebral viene a ser otro tipo de
complicaciéon causante del aumento del parénquima cerebral a
expensas del agua, localizado a nivel intersticial o intracelular; ambos
producen un aumento de la presion intracraneal por desequilibrio
continente-contenido. La hiponatremia produce edema cerebral, con

el consecuente incremento de presion intracraneal (21)
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La complicacién pulmonar, es causada por la hipoxia, obstruccién de
la via aérea, traumatismo toracico, depresion del centro respiratorio,
broncoaspiracién, neumonias, etc.; se traduce en una eliminacion
excesiva 0 un cumulo de CO2. Ambos extremos son negativos para
el cerebro. La hipoxemia es una disminucién anormal de la presion
parcial de oxigeno en la sangre arterial por debajo de 80 mmHg.
También se puede definir como una saturacién de oxigeno menor de
92%. La Respiracion Cheyne Stokes es un tipo de respiracion que se
caracteriza por la existencia de oscilaciones periédicas en la amplitud
de la ventilacién, que crece y decrece de forma periddica,
produciéndose periodos intermedios de apnea de segundos de
duracién. Respiraciéon Biot mantiene el ritmo, pero es interrumpida
por periodos de apnea. Hiperventilacion es una respiracion rapida o
profunda (22).

El servicio de emergencia es la unidad organica o funcional en
hospitales de baja complejidad, encargada de brindar atencion
médico — quirdrgica de emergencia en forma oportuna y permanente
durante las 24 horas del dia a todas las personas cuya vida y/o salud
se encuentre en situacién de emergencia. De acuerdo a su nivel de

complejidad pueden resolver diferentes categorias de dafios (23).
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3. ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS

3.1. Internacionales

Bustos M. y Cortez A. Ecuador (2012). Manejo de enfermeria
en paciente con trauma craneoencefalico atendido en el servicio
de emergencia del Hospital Marco Vinicio Iza, durante el periodo
marzo — julio del 2012. Conclusién: Se determindé que el
manejo del personal de enfermeria al paciente con traumatismo
encefalo craneano es bajo en conocimientos, lo cual es
alarmante ya que existe un promedio de 34 pacientes atendidos
mensualmente, en un total de 171 pacientes durante el tiempo

establecido de la investigacion (24).

3.2. Nacionales

Puma J. Lazo R. Lima (2017). Relacion entre el nivel de
conocimiento y practicas de enfermeria sobre traumatismo
encéfalo craneano grave de la Unidad de Cuidados Intensivos de
la Clinica Javier Prado, 2017. Conclusion: Los resultados
permitirdn obtener un mayor y actualizado conocimiento acerca
de la atencion a pacientes con traumatismo encéfalo craneano
grave, ademas, permitird obtener, sistematizar y ordenar
informacion de acuerdo a estos resultados, implementar un
protocolo para la atencion en pacientes con TEC grave para

evitar complicaciones y mal manejo en dichos pacientes (25).

3.3. Locales

Yana B. Arequipa (2018). Factores Asociados a la Mortalidad por

Traumatismo Craneoencefalico Grave — Hospital Regional
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Honorio Delgado, Arequipa 2017. Conclusion: Se encontrd, que
la mortalidad por traumatismo craneoencefalico grave en el
Hospital Regional Honorio Delgado durante el periodo 2017 es
de 38%, siendo los factores asociados y de riesgo a la misma son
la hipotension, la midriasis bilateral mayor a 4mm, el INR>1,4 y
el ingreso del paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos
posterior a 1 dia (p 1), y como factores no asociados pero si de

riesgo el TPT>33seg, y la hipoxemia al ingreso (OR>1) (26).

4. OBJETIVOS

A. Precisar el nivel de conocimiento que poseen las enfermeras que
atienden a pacientes sobre Traumatismo Encéfalo Craneano en el
servicio de emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado de

Arequipa.

5. HIPOTESIS

Por ser un trabajo descriptivo, no se ha planteado hipétesis.
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CAPITULO Il
PLANTEAMIENTO OPERACIONAL

1. TECNICA, INSTRUMENTOS Y MATERIALES DE VERIFICACION

1.1. Técnica

La técnica utilizada fue el Cuestionario

1.2.Instrumento
Se utilizara como instrumento la Encuesta, la cual fue validada por

Puma Saldafa J. y Lazo Llamoca, R. (2017).

La presente encuesta se divide en dos partes:

- Enla primera parte, se recolect6 los datos sociodemograficos

- Enlasegunda parte, se recolecto el nivel de conocimiento de las
Enfermeras sobre el manejo del paciente con trauma

encefalocraneano grave
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2. CAMPO DE VERIFICACION

2.1.Ubicacioén Espacial
El estudio se llevara en el Servicio de Emergencia del Hospital
Regional Honorio Delgado de Arequipa, ubicado en la Av. Daniel
Alcides Carredn 505, nosocomio que atiende a la poblacién de la
ciudad de Arequipa, de sus distritos y de otras regiones del sur.
Siendo el servicio de emergencia, la que reciben mayor cantidad de

urgencias médicas y quirurgicas.

2.2.Ubicacién Temporal
Es un estudio coyuntural que se realizara en los meses de agosto
del 2018 a mayo del 2019.

2.3.Unidades de Estudio
Las unidades de estudio la constituyen todos los enfermeros del
Servicio de Emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado de

Arequipa.

2.3.1. Universo

Estara conformado por los enfermeros que actualmente
laboran en el Servicio de Emergencia del Hospital Regional

Honorio Delgado.

SERVICIO DE ENFERMERIA EN EMERGENCIA

CARGO ESTRUCTURAL TOTAL
Supervisor de Programa Sectorial | 1
Enfermera 1] 3
Enfermera Il 2 30
Enfermera | 25
Técnico en Enfermeria 1] 2
Técnico en Enfermeria I 18
Auxiliar de Enfermeria I 3
TOTAL UNIDAD ORGANICA 54

Fuente: Cuadro de Asignacion de Personal del HRHD-Arequipa, 2013
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Criterios de inclusion
- Enfermeros de ambos sexos
- Enfermeros que laboren en el servicio de Emergencia

- Enfermeros que firmen el consentimiento informado

Criterios de exclusion
- Enfermeros en etapa vacacional o de licenciada por

enfermedad o maternidad.

La muestra quedo6 conformada por 30 enfermeras que laboran

en el Servicio de Emergencia.
3. ESTRATEGIA DE RECOLECCION DE DATOS

3.1. Organizacion
Solicitud emitida por la Decana de la Facultad de Enfermeria de
la UCSM dirigida al Director del Hospital Regional Honorio
Delgado de Arequipa, para obtener el permiso correspondiente
para realizar el estudio de investigacion.
Seleccion de las unidades de estudio.

Aplicacion del Instrumento a las unidades de estudio.
3.2. Validacion del Instrumento

Instrumento validado por: Puma Saldafia J. y Lazo Llamocca R.
En su estudio: Relacién entre el nivel de conocimiento y practicas
de enfermeria sobre traumatismo encéfalo craneano grave de la
Unidad de Cuidados Intensivos de la Clinica Javier Prado; Lima,
2017. Universidad Peruana Unién. Escuela de Posgrado. Unidad

de Posgrado de Ciencias de la Salud.
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Confiabilidad de instrumentos
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Validez del instrumento

Intervalos de conhanza 99%

Concepro V de Aiken :

Min Max
Congruencia 0.91 .58 (1,98
Claridad 0.1 0,58 .98
Tendenciosidad 0,00 0,00 0,00

Segun el Coeficiente de V de Aiken, el instrumento es congruente
y claro para ser aplicado (0.97)

Calificacion
Alto 16 a 20 puntos
Medio 11 a 15 puntos
Bajo 0 a 10 puntos
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3.3. Recursos

A. Humanos

Investigadora: Belinia Crusinta Solis

B. Institucionales
Hospital Regional Honorio Delgado de Arequipa, area de

Emergencia.

C. Material y Financiamiento
El material obtenido por la investigadora se financiara con

recursos propios.

4. ESTRATEGIA PARA MANEJAR RESULTADOS

4.1. Plan de procesamiento

a) Tipo de procesamiento: En el presente trabajo de
investigacibn optara por un procesamiento  mixto
(procesamiento electronico y procesamiento manual)

b) Operaciones de la Sistematizacion: Se realizara un plan
de tabulacion y un plan de codificacion.

4.2. Plan de Andlisis Estadistico: Con el fin de obtener con mayor
precision, velocidad, consumo de recursos y tiempo, los datos
seran procesados y analizados en programas de computacion
como son Word y Excel, posteriormente se presentaran en tablas
y graficas para obtener una mejor comprensioén de los resultados
obtenidos.
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CAPITULO llI:
RESULTADOS
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1. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS

TABLA 1

PERSONAL DE ENFERMERIA SEGUN EDAD

Edad Fr. %
25 a 30 afos 4 13.3
31 a 35 afos 6 20.0
36 a 40 afos 4 13.3
46 a mas anos 16 53.4

Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En la presente tabla, podemos observar que el 53.4% del personal de
Enfermeria investigadas poseen edades comprendidas en el rango de 46 a
mas afios, el 20.0% de 31 a 35 afios, el 13.3% de 25 a 30 afios y de 36 a

40 afos respectivamente.

Por lo que podemos deducir, que mas de la mitad de la poblacion en estudio

tienen de 46 a mas afos.

En su estudio Puma (25), tuvo como participantes de su investigacion a
enfermeras de 25 a 55 afios, edades similares a nuestra poblacién

seleccionada, siendo su edad promedio de 28 afos.
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GRAFICO 1
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TABLA 2

PERSONAL DE ENFERMERIA SEGUN GENERO

Género Fr. %
Femenino 28 93.3
Masculino 2 6.7

Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En la presente tabla, podemos observar que el 93.3% del personal de
Enfermeria investigadas pertenecen al sexo femenino y el 6.7% al sexo

masculino.

Por lo que podemos deducir, que casi la totalidad del personal de
Enfermeria que labora en el Servicio de Emergencia del HRHD de Arequipa

son mujeres.
GRAFICO 2
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TABLA 3

PERSONAL DE ENFERMERIA SEGUN TIEMPO DE SERVICIO

Tiempo de Servicio Fr. %
De 1 a5 afos 6 20.0
De 6 a 10 afios 6 20.0
Méas de 11 afos 18 60.0

Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En la presente tabla, podemos observar que el 60.0% del personal de
Enfermeria investigadas tienen mas de 11 afios de tiempo de servicio y

20.0% tienen de 1 a 5 afios y de 6 a 10 afos respectivamente.

Por lo que podemos deducir, que mas de la mitad del personal vienen

laborando mas de 11 afios en el hospital.

Bustos, M.y Cortez, A. (24), en su estudio evidenciaron que mas de la mitad

del personal investigado solo tiene de 0 a 5 afios de tiempo de servicio.
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TABLA 4

PERSONAL DE ENFERMERIA SEGUN GRADO DE FORMACION

ACADEMICA
Grado de Formacion Fr. %
Licenciada y Especialista 24 80.0
Licenciada y Magister 2 6.7
Licenciada, Especialista y Magister 4 13.3
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En la presente tabla, podemos observar que el 80.0% del personal de
Enfermeria que labora en el servicio de emergencia tiene grado de
formacion de Licenciada y de Especialista en area de Emergencia; el 13.3%
son Licenciadas, Especialistas y Magister; y el 6.7% son Licenciadas y

Magister.

Por lo que podemos deducir, que mas de las tres cuartas partes de la
poblacion investigadas posee estudios de Especialidad en el area de

Emergencia.

La capacitacién y especializacion, son pilares fundamentales para el logro
del desarrollo profesional, técnico y moral de los profesionales en
Enfermeria, por lo que es muy positivo el haber evidenciado que un gran
porcentaje de la poblacion en estudio posee especializacién en el area
donde labora.
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TABLAS

NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE FISIOPATOLOGIA DEL
TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

Nivel de Conocimiento segun

Fisiopatologia del Traumatismo Frecuencia Porcentaje
Encéfalo Craneano
Bajo 9 30.0
Medio 18 60.0
Alto 3 10.0
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En cuanto al nivel de conocimiento sobre fisiopatologia del Traumatismo
Encéfalo Craneano, podemos observar que un 60.0% presento un nivel
medio, el 30.0% un nivel bajo y el 10.0% un nivel alto.

Por lo que podemos deducir, que mas de la mitad de la poblacion
investigada posee un nivel medio de conocimientos sobre la fisiopatologia
del Traumatismo Encéfalo Craneano.
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TABLA 6

NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE PRESION DE PERFUSION
CEREBRAL (PPC)

Nivel de Conocimiento segun Frecuencia Porcentaje
PPC
Bajo 15 50.0
Medio 14 47.0
Alto 1 3.0
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En cuando al nivel de conocimiento sobre Presién de Perfusion Cerebral
(PPC), se tiene que el 50.0 present6 un nivel bajo, el 47.0% un nivel medio

y el 3.0%un nivel alto.

Por lo que podemos deducir, que mas de la mitad de la poblacion
investigada posee un nivel bajo de conocimientos sobre la Presion
Perfusion Cerebral (PPC).
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TABLA 7

NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE PRESION INTRACRANEANA
(presion intracraneana)

Nivel de Conocimiento Frecuencia Porcentaje
segun presion intracraneana
Bajo 12 40.0
Medio 16 53.0
Alto 2 7.0
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En cuando al nivel de conocimiento sobre Presion Intracraneana (presion
intracraneana), el conocimiento fue medio en un 53.0%, nivel bajo en un
40.0% vy alto en un 7.0%.

Por lo que podemos deducir, que mas de la mitad de la poblacion
investigada posee un nivel medio de conocimientos sobre la Presion
Intracraneana (presion intracraneana).

GRAFICO 7

NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE PRESION INTRACRANEANA
(presion intracraneana)

50 40

Porcentaje
N w
o o

=
o

o

Bajo Medio Alto

Presion Intracraneana (PIC)

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




REPOSITORIO DE UNIVERSIDAD

CATOLICA
TESIS UCSM @  DE SANTA MARIA

TABLA 8
NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE TRANSTORNOS
ELECTROLITICOS
Transtornos Electroliticos
Bajo 5 17.0
Medio 22 73.0
Alto 3 10.0
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En cuanto al conocimiento sobre trastornos electroliticos, el 73.0% tiene
un nivel de conocimiento medio, el 17.0% un nivel bajo y el 10.0% un nivel
alto.

Por lo que podemos deducir, que cerca de las tres cuartas partes de la
poblacion investigada posee un nivel medio de conocimientos sobre
Trastornos Electroliticos.
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TABLA9
NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE HIPERTENSION
ENDOCRANEANA
Nivel de Conocimiento segun Frecuencia Porcentaje
Hipertension Endocraneana
Bajo 2 7.0
Medio 26 86.0
Alto 2 7.0
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En cuanto a nivel de conocimiento sobre Hipertension endocraneana, el
86.0% poseen un conocimiento medio, el 7.0% presentoé un conocimiento
bajo y alto respectivamente.

Por lo que podemos deducir, que mas de las tres cuartas partes de la
poblacion investigada posee un nivel medio de conocimientos sobre
Hipertension endocraneana.
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TABLA 10
NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE EDEMA CEREBRAL

Edema Cerebral
Bajo 21 70.0
Medio 7 23.0
Alto 2 7.0
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En cuanto al nivel de conocimiento sobre Edema cerebral, se presentd
conocimiento bajo en un 70.0%, un nivel medio el 23.0% y un nivel alto el
7.0%.

Por lo que podemos deducir, que menos de las tres cuartas partes de la
poblacion investigada posee un nivel bajo de conocimientos sobre Edema

cerebral.
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TABLA 11

NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE COMPLICACIONES EN EL
TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

Nivel de Conocimiento segun

Complicaciones en el Traumatismo Frecuencia  Porcentaje
Encéfalo Craneano
Bajo 19 63.0
Medio 9 30.0
Alto 2 7.0
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En cuanto al nivel de conocimiento sobre Complicaciones en el
Traumatismo Encéfalo Craneano, el 63.0% presento un nivel de
conocimiento bajo, el 30.0% un nivel de conocimiento medio y el 7.0% un

nivel alto.

Por lo que podemos deducir, que mas de la mitad de la poblacion
investigada posee un nivel bajo de conocimientos sobre Complicaciones

en el Traumatismo Encéfalo Craneano.
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TABLA 12

PERSONAL DE ENFERMERIA SEGUN NIVEL DE CONOCIMIENTO
SOBRE TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

Nivel de Conocimiento Frecuencia Porcentaje
Bajo 12 40.0
Medio 16 53.3
Alto 2 6.7
Total 30 100.0

Fuente: Instrumento aplicado a la investigadora

En la tabla 12, podemos observar que el 53.3% del personal de enfermeria
investigada presenté un nivel medio de conocimiento sobre Traumatismo
Encéfalo Craneano, el 40.0% un nivel bajo y el 6.7% un nivel alto.

Lo que nos permite deducir, que mas de la mitad de la poblacion en estudio
posee un nivel de conocimiento medio sobre Traumatismo Encéfalo
Craneano.
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CONCLUSION

PRIMERA . Las enfermeras que laboran en el servicio de
emergencia del Hospital Regional Honorio Delgado de
Arequipa, poseen un nivel medio de conocimientos
(53.3%) sobre el manejo del paciente con trauma

craneoenceféalico grave.
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RECOMENDACION

1. A la Jefa de Enfermeria del Servicio de Emergencia del Hospital
Regional Honorio Delgado de Arequipa, se le sugiere que, en
coordinacion con la Jefe de la Oficina de Capacitacion, se programe,
implemente y ejecute la realizacion de una “Intervencién educativa
sobre trauma craneoencefélico para profesionales de la atencién
primaria de salud”, y Seminario Taller de “Experiencia acumulada sobre
la recepcion de pacientes con Traumatismo Craneo Encefalico en el
Servicio de Emergencia”, lo que permitira identificar diferentes factores
gue intervienen en la atencion del paciente, dentro de ellos, el nivel de
conocimientos sobre el Traumatismo Craneo Encefélico, lo que se
debe considerar de gran importancia; no solo para garantizar el
tratamiento adecuado, sino para desarrollar actividades de promocién

y prevencion dirigida a disminuir la incidencia los factores de riesgo.
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ANEXOS N° 1
INSTRUMENTO
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CUESTIONARIO

Instrumento validado por: Puma Saldafia J. y Lazo
Llamocca R. Universidad Peruana Union. Escuela de
Posgrado. Unidad de Posgrado de Ciencias de la
Salud. 2017.

Instructivo: Esta encuesta esta dividida en dos partes, la primera son datos
sociodemograficos, la segunda parte son 20 preguntas de conocimiento acerca
del T.E.C. leay seleccione con X la respuesta correcta.

I. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICOS:

Edad:

-25a30 «C )
-31a35 ()
- 36 a40 ( )
-41a45 ( )
- 46 a 50 C )
Sexo:

- Femenino «C )
- Masculino ( )

Tiempo de Servicio
- De 1 a 5 afios

- De 6 a 10 afios

- Mas de 11 afios

—~
N N N

Grado de formacion

- Licenciada en enfermeria ()
- Licenciada especialista ()
- Magister )

l. NIVEL DE CONOCIMIENTOS SOBRE EL MANEJO DEL PACIENTE CON
TRAUMA CRANEOENCEFALICO GRAVE.

1. ¢Qué es el Trauma craneoencefélico grave?

a) Es la lesion directa de estructuras craneales, encefalicas y/o
meningeas, como consecuencia de un intercambio brusco de
energia mecénica provocada por un agente fisico externo y que
origina deterioro funcional.

b) Es la alteracion parcial de la funcion cerebral causada por una
patologia de fondo.

c¢) Es un tipo de hemorragia intracraneal en la cual el sangrado se
produce entre los surcos y cisuras del cerebro.

d) Esaquel golpe en la cabeza que produce una pérdida de conocimiento
de breve duracion y que lleva a consultar con un buen estado de
conciencia (Glasgow entre 14 y 15 puntos).
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2. ¢Cudles son los tres componentes del volumen intracraneal?
a) Cerebro, cerebelo y cisura de Rolando.
b) LCR, vasos sanguineos, cisuras.
c) Sangre, liquido cefalorraquideo y Cerebro.
d) Ventriculo, liquido cefalorraquideo y Sangre.

3. ¢Cuadl es el puntaje del Trauma craneoencefélico grave segun Escala
de Glasgow?
a) 15 puntos
b) 13 - 12 puntos
¢) 11 - 9 puntos
d) 8 - 3 puntos

4. Los signos de Focalizacién son:
a) Respiracion de Biot, Miosis unilateral.
b) Pupilas miéticas, rigidez.
¢) Taquicardia, disminucion del estado de conciencia.
d) Midriasis unilateral, Hemiparesia.

5. ¢Cuales son los valores normales de la Presion Perfusion Cerebral?
a) 80 - 100 mmHg
b) 50 - 70 mmHg
¢) 30 - 50 mmgh
d) 100 - 120mmgh

6. ¢Por qué variable esta determinada la Presion Perfusion Cerebral?
a) PPC = PAM — presion intracraneana
b) PPC = liquido cefalorraquideo PAM
¢) PPC= presion intracraneana — CO2
d) PPC = PCO2P0O2

7. El Flujo sanguineo Cerebral (FSC) normalmente es de:
a) 25ml/ 100gr/min.
b) 10ml/ 100gr/min.
c) 50ml/ 100gr/min
d) 100ml/ 100gr/min.

8. ¢Cual es la Presion Arterial Media se debe mantener a un usuario
con Trauma craneoencefalico grave?
a) 90 — 120 mmHg
b) 70 — 90 mmHg
¢) 120 — 140 mmHg
d) 60 — 80 mmHg

9. La capacidad de "tolerancia" que tiene el sistema craneoespinal que
le permite no sufrir grandes aumentos en la presion.
a) Hematoma
b) Isquemia
c¢) Vasoespasmo
d) Compliance
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

“Cualquier cambio en el volumen de estos tres componentes
intracraneales tiene que ser compensado por un cambio reciproco de
los otros dos si la presion intracraneana permanece constante”,
pertenece a:

a) Teoria de Laplace

b) Teoria de Fran Starling

c) Teoria de MonroKellie

d) Definicion de la Presion de la Perfusion Cerebral

¢, Cudles son los valores normales de la Presion Intracraneana?
a) 20 — 40 mmHg
b) 15 - 20 mmHg
¢) 15 - 50 mmHg
d) 10 — 20 mmHg

¢,Cual es el centro respiratorio?
a) Ventriculos

b) Bulbo raquideo

c¢) Cerebelo

d) Cerebro

Los reflejos protectores de la via aérea son:

a) Reflejo tusigeno, Reflejo de deglucion, Reflejo de succion
b) Reflejo corneal, reflejo tusigeno, reflejo de Moro

c¢) Reflejo deglucion, reflejo tusigeno, reflejo babinki

d) Reflejo tusigeno, reflejo vagal, reflejo de succion

¢, Qué tipo de patrén respiratorio presenta un paciente con T.E.C.
grave si el resultado de Gases arteriales manifiesta acidosis
respiratoria?

a) Kussmaul

b) Cheyne stokes

c) Biot

d) Bradipnea

¢,Cudles son los signos de Hipertension Endocraneana?

a) Bradipnea, Glasgow 15, nauseas.

b) Nauseas, diarreas, somnolencia.

¢) Taquicardia, nauseas, lucidez.

d) Disminucion del nivel de conciencia, vémitos explosivos,
agitacion.

¢Cual es triada del fendbmeno de Cushing?

a) Hipotension arterial, bradipnea y bradicardia.

b) Taquicardia, bradipnea, somnolencia.

c) Hipertension arterial, Bradicardia y Bradipnea.
d) Hipotension arterial, taquicardia, polipnea
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17. ¢ Cuantas clases de edema cerebral encontramos en un usuario con
T.E.C. grave?
a) Edema vasogenico, citotoxico e intersticial
b) Edema vasogenico, celular y extracelular
c) Edema citotoxico, vascular y ventricular
d) Edema ventricular, extracelular e intersticial

18. El edema es aquel estado patologico, cuyo evento
esencial es la injuria a los vasos cerebrales, que produce un aumento
en la permeabilidad vascular y permite el escape de constituyente
sérico, al espacio extracelular circundante.

a) Vasogenico
b) Citotoxico
¢) Ventricular
d) Intersticial

19. (Qué alteraciones hidroelectroliticas se producen en el TEC grave?
a) Diabetes insipida e hipercloremia
b) Hipercloremia e hipermagnesemia
c) Hiponatremia e hipokalemia
d) Hipokalemia e hipercalcemia

20. ¢ Cudles son algunas de las complicaciones en un usuario con T.E.C.
grave?
a) Taquiarritmias, infecciones y edema vasogenico.
b) Hipoxia, Infecciones del LCR, Convulsiones.
¢) Neumonias, vomitos, taquicardias.
d) Infecciones, contusién cerebral, sindrome de Cushing.

Valor asignado segun las respuestas correctas e incorrectas

Indicador Calificativo
16 - 20 Alto
11-15 Medio
0-10 Bajo
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ANEXOS N° 2
CONSENTIMIENTO INFORMADO
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo: estoy de

acuerdo participar en la investigacion titulada: NIVEL DE CONOCIMIENTO DEL
PERSONAL DE ENFERMERIA SOBRE TRAUMATISMO ENCEFALO
CRANEANO EN EL SERVICIO DE EMERGENCIA DEL HOSPITAL REGIONAL

HONORIO DELGADO. AREQUIPA, 2018.

Que, si en algin momento veo que se vulnera la ética profesional del mismo,

puedo dejar de participar en el estudio.

Mi participacion es voluntaria por lo cual y para que asi conste firmo este

consentimiento informado junto al profesional que me brindo la informacién.

Alos dias del mes de del afio

Firma del participante:

Nombre del profesional participante:
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Gobierns Replonal Haospital Regional "Honorio Delgade” Arequipa
Areguipa Direccidn General

“AN0 DE LA LUCHA CONTRA LA CORRUPCION ¥ LA IMPUNIDAD"

CONSTANCIA

El servicio de Emergencla - Area de Enfermeria deja Constancia que:
LA LIC. BELINIA CRUSINTA SOLIS

Ha ejecutado v apficado el Cuestionario al personal profesional de Enfermeda del servicio de
Emergencia- Area de Enfermeria comespondiente al Trabajo de Investigacién  “NIVEL  DE
CONOCIMIENTO DEL PERSONAL DE ENFERMERIA SOBRE TRAUMATISMO ENCEFALO
CRANEANO, SERVICIO DE EMERGENCIA DEL HOSPITAL REGIONAL HONORIO DELGADO en el
aiio 2018.

Se expide &l presente a solicitud de la Universidad Caldlica Santa Maria
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=== AREDUIFA« PERL

INFORME N° 0327 -CB- 2019

A :  Doctora JOSEFINA SONIA NUREZ CHAVEZ

DECANA DE LA FACULTAD DE ENFERMERIA

De CENTRO DE INFORMACION ¥ BIBLIOTECAS. SECCION PROCESOS TECNICOS

Asunto : Evaluacion de la Produccion Intelectual

Expediente . 2018-0327

Fecha : 22 de mayo de 2019

De acuerdo a lo dispuesto, informo a usted que |a tesis:

NIVEL DE CONOCIMIENTO DEL PERSONAL DE ENFERMERIA SOBRE TRAUMATISMO ENCEFALO
CRANEAND. SERVICIO DE EMERGENCIA DEL HOSPITAL REGIONAL HONORIO DELGADO. AREQUIPA,

2018

Autor(es):

CRUSINTA SOLIS BELINIA
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