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PROLOGO
GUIAS DE PRACTICA CLINICA DEL IGSS

¢En qué consiste la Medicina Basada en Evidencia?

Podria resumirse, como la integracion de la experiencia
clinica individual de los profesionales de la salud con la mejor
evidencia proveniente de la investigacion cientifica, una vez
asegurada la revision critica y exhaustiva de esta. Sin la
experiencia clinica individual, la practica clinica rapidamente
se convertiria en una tirania, pero sin la investigacion
cientifica quedaria inmediatamente caduca. En esencia,
pretende aportar mas ciencia al arte de la medicina, y su
objetivo consiste en contar con la mejor informacion cientifica
disponible -la evidencia-, para aplicarla a la practica clinica.

El nivel de Evidencia clinica es un sistema jerarquizado que
valora la fortaleza o solidez de la evidencia asociada con
resultados obtenidos de una intervencion en salud y se aplica
a las pruebas o estudios de investigacion.

(Tabla No. 1)
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Tabla No. 1 Niveles de Evidencia:

Grado de Nivel de Fuente
Recomendacién Evidencia
A 1a Revision sistematica de ensayos
clinicos aleatorios.
1b Ensayo clinico aleatorio individual.
Eficacia demostrada por los estudios
1c de practica clinica y no por la
experimentacion. (All or none**)
B 2a Revisién sistematica de estudios de
cohortes.
2b Estudio de cohorte individual y
ensayos clinicos aleatorios de baja
calidad.
2c Investigacion de resultados en salud,
estudios ecoldgicos.
3a Revision sistémica de estudios
casocontrol, con homogeneidad.
3b Estudios de caso control individuales.
C 4 Series de casos, estudios de
cohortes y caso-control de
baja calidad.
D 5 Opinién de expertos sin valoracion
critica explicita.

* Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford.

**All or none (Todos o ninguno): Se cumple cuando todos los pacientes mueren antes
de que el medicamento esté disponible, pero algunos ahora sobreviven; o cuando algunos
pacientes mueren antes de que el medicamento esté disponible, pero ahora ninguno

muere con el medicamento.

Los grados de recomendacion son criterios que surgen de
la experiencia de expertos en conjunto con el nivel de

evidencia; y determinan la calidad de una intervencién y el
beneficio neto en las condiciones locales. (Tabla No. 2)




Tabla No.2
Significado de los Grados de Recomendacion

Grado de

Recomendacion Significado

A Extremadamente recomendable.

B Recomendable favorable.

C Recomendacion favorable, pero no concluyente.

D Corresponde a consenso de expertos, sin evidencia
J adecuada de investigacion.

Indica un consejo de Buena Practica clinica sobre
el cual el Grupo de Desarrollo acuerda.

Las GUIAS DE PRACTICA CLINICA BASADAS EN LA
EVIDENCIA, son los documentos en los cuales se plasman
las evidencias para ponerlas al alcance de todos los usuarios
(médicos, paramédicos, pacientes, etc.).

En ellas, el lector encontrard al margen izquierdo de los
contenidos, el Nivel de Evidencia'® (en numeros y letras
minusculas, sobre la base de la tabla del Centro de Medicina
Basada en la Evidencia de Oxford) de los resultados de los
estudios los cuales sustentan el grado de recomendacién
de buena practica clinica, que se anota en el lado derecho
del texto A (siempre en letras mayUsculas sobre la base de la
misma tabla del Centro de Medicina Basada en la Evidencia
de Oxford) sobre los aspectos evaluados.

Las Guias, desarrollan cada tematica seleccionada, con el
contenido de las mejores evidencias documentadas luego de
revisiones sistematicas exhaustivas en lo que concierne a

Instituto Guatemalteco
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estudios sanitarios, de diagnésticos y terapéuticas
farmacologicas y otras.

La GUIA DE BOLSILLO es una parte de la guia, que resume
lo mas relevante de la entidad con relacién a 4 aspectos: 1.
La definicion de la entidad, 2. Como se hace el diagnéstico, 3.
Terapéutica y 4. Recomendaciones de buenas practicas
clinicas fundamentales, originadas de la mejor evidencia.

En el formato de Guias de Bolsillo desarrolladas en el IGSS,
los diversos temas se editan, imprimen y socializan en un
ejemplar de pequefio tamafio, con la idea de tenerlo a mano
y revisar los temas incluidos en poco tiempo de lectura, para
ayudar en la resolucion rapida de los problemas que se
presentan durante la practica diaria.

Las Guias de Practica Clinica no pretenden describir un
protocolo de atencion donde todos los puntos deban estar
incorporados sino mostrar un ideal para referencia y
flexibilidad, establecido de acuerdo con la mejor evidencia
existente.

Las Guias de Practica Clinica Basada en Evidencia que se
revisaron para la elaboracion de esta guia, fueron analizadas
mediante el instrumento AGREE (por las siglas en inglés de
Appraisal of Guidelines, Research and Evaluation for Europe),
el cual evalua tanto la calidad de la informacién aportada en
el documento como la propiedad de algunos aspectos de las
recomendaciones, lo que permite ofrecer una valoracion de
los criterios de validez aceptados en lo que hoy es conocido




como “los elementos esenciales de las buenas guias”, o Guenatec
incluyendo credibilidad, aplicabilidad clinica, flexibilidad

clinica, claridad, multidisciplinariedad del proceso,
actualizacién programada y documentacion.

En el IGSS, el Programa de Elaboraciéon de Guias de
Practica Clinica es creado con el propésito de ser una
herramienta de ayuda a la hora de tomar decisiones
clinicas. En una Guia de Practica Clinica (GPC) no existen
respuestas para todas las cuestiones que se plantean en la
practica diaria. La decisidon final acerca de un particular
procedimiento clinico, diagnostico o de tratamiento dependera
de cada paciente en concreto y de las circunstancias y valores
que estén en juego. De ahi, la importancia del propio juicio
clinico.

Sin embargo, este programa también pretende disminuir la
variabilidad de la practica clinica y ofrecer, tanto a los
profesionales de los equipos de atencion primaria, como a los
del nivel especializado, un referente en su practica clinica con
el que poder compararse.

Para el desarrollo de cada tema se ha contado con el esfuerzo
de los profesionales -especialistas y médicos residentes- que
a diario realizan una labor tesonera en las diversas unidades
de atencion médica de esta instituciéon, bajo la coordinacién
de la Comision Central Para la Elaboraciéon de Guias de
Practica Clinica que pertenece a los proyectos educativos de
la Subgerencia de Prestaciones en Salud, con el invaluable
apoyo de las autoridades del Instituto.



La inversion de tiempo y recursos es considerable, pues
involucra muchas horas de investigacion y de trabajo, con el
fin de plasmar con sencillez y claridad los diversos conceptos,
evidencias y recomendaciones que se dejan disponibles en
cada uno de los ejemplares editados.

Este esfuerzo demuestra la filosofia de servicio de esta
institucion, que se fortalece al poner al alcance de los lectores
un producto elaborado con esmero y alta calidad cientifica,
siendo asi mismo aplicable, practica y de facil estudio.

El IGSS tiene el alto privilegio de poner al alcance de sus
profesionales, personal paramédico y de todos los servicios
de apoyo esta Guia, con el propésito de colaborar en los
procesos de atencién a nuestros pacientes, en la formacion
académica de nuevas generaciones y de contribuir a la
investigacion cientifica y docente que se desarrolla en el diario
vivir de esta noble Institucion.

Comisién Central para la Elaboracion de Guias de Practica Clinica,
IGSS, Guatemala, 2016.
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GUIA DE BOLSILLO )
“MANEJO DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO”

Fisiopatologia del TCE:

El cerebro puede ser lesionado por los efectos primarios
como el de una carga estatica (por compresion), o bien
por una carga dinamica (puede ser impulsiva o por
aceleracién o bien sin impacto directo como sucede en los
que se transmiten mediante la aceleracidon al craneo)
también se incluyen la desaceleracion o la penetracion
de objetos de diferente densidad y peso.

Entre los mecanismos secundarios de lesion cerebral se
destacan el edema cerebral (entendiendo que mediante el
trauma se activa el edema de origen vascular, a consecuencia
del aumento de la permeabilidad de los capilares, con ruptura
local de la barrera hematoencefélica (BHE), aumento del
liquido intersticial, y el edema citotéxico, que ocurre por dafio
isquémico de la célula nerviosa), isquemia local, glucoélisis
anaerobia, edema de los astrositos, activacién de cascadas
enzimaticas y de las endotelinas, por formacion vy liberacion
de radicales libres de oxigeno. (Florencio Pons Moscoso, 2009)

El cerebro tiene la capacidad de adaptar el flujo sanguineo en
la masa encefalica dependiendo del consumo de oxigeno,
esta capacidad fisiolégica se conoce como acoplamiento
flujo/consumo, que se puede ver seriamente alterada en
condiciones patolégicas como el TCE, entre otras.

Instituto Guatemalteco
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Figura No. 1 Fisiopatologia del Trauma Craneoencefalico

Trauma Craneoencefalico (dafio progresivo)

v
Lesion traumaética Dafio secundario

Lesion primaria Isquemia
Excitotoxicidad
Fallo energético
Edema cerebral
Inflamacién

Alteracion de los

Mecanismos de proteccion

Alteracién de la
Autorregulacidén
Desacoplamiento
fisiopatolégico:
oferta/consumo

Fuente: Fisiopatologfa del trauma craneo encefilico. Modificado 1GSS 2014




Diagnéstico:
Diagnéstico Clinico:

Trauma craneal leve:
El paciente conserva la conciencia.

No se manifiestan signos claros de déficit o irritacion
neurologica.

El paciente se presenta orientado, responde a &rdenes
complejas, aporta datos durante el interrogatorio del clinico.
No manifiesta amnesia.

Se clasifica en la Escala para coma de Glasgow (ECG) con
15 puntos (ver Escala de Glasgow).

El paciente refiere cefalea leve (no severa o progresiva) o
dolor en el area del trauma.

Puede ser que vomite restos alimenticios (la nausea y los
voémitos no son progresivos).

El paciente puede referir mareo, vértigo o inestabilidad
transitoria, especialmente al mover la cabeza en sentido
giratorio o al cambiar de posicidn de acostado a sentado, o de
sentado a estar de pie.

Puede presentar heridas del cuero cabelludo o el area craneo-
facial, a veces con lesiones importantes y hemorragia profusa
que puede causar inestabilidad hemodinamica y shock.

Instituto Guatemalteco
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Fracturas craneales:

Muchas veces no manifiestan un cuadro clinico caracteristico,
sino que dependen del grado de lesion de las estructuras
neurolégicas. Las fracturas de la bbéveda craneal se
diagnostican con relativa facilidad mediante los rayos X. Las
lesiones O6seas de la base del craneo pueden ser mas dificiles
de identificar con los Rayos X, el diagnéstico puede
sospecharse por los hallazgos clinicos

Pueden presentar hematomas peri-orbitarios unilaterales y/o
bilaterales, en forma de anteojos; signo de mapache (si es
bilateral, afectando las dos hemifosas anteriores), o de o0so
panda (si es unilateral, que afecta s6lo una hemifosa anterior).

Rinorragia o rinorraquia (uni o bilateral, dependiendo si se
afecta una hemifosa anterior, o ambas). El diagndstico
diferencial entre sangre o liquido cefalorraquideo se realiza
de manera sencilla, al dejar caer el goteo en un lienzo de color
claro o blanco o bien en un papel, los liquidos analizados se
separan, es decir, la sangre se separa del liquido
cefalorraquideo, lo que se ha descrito como el signo del
“salvavidas” o del “huevo frito”.

Puede existir anosmia (que se interpreta como lesion del
primer par craneal, y menos frecuentemente por lesion del
bulbo o del nervio olfatorio).

Puede existir alteracion de la movilidad de los musculos
faciales perioculares (asociado a lesiones de los pares
craneales llI-IV-VI).

Las lesiones del nervio optico (Il par craneal) que pueden
presentarse con defectos visuales como visién borrosa o




vision doble, por ejemplo Anisocoria periférica, o desigualdad
pupilar con midriasis unilateral, “seudo-anisocoria central” por
lesion de ramos del lll para o lesion del esfinter del iris,
aunque este signo también aparece ante la presencia de
hematomas intraorbitarios “extracraneales”, que compriman o
irriten al ganglio ciliar en el polo posterior del ojo.

e Lesiones de la fosa craneal media:

Los pacientes pueden referir sensacion de "oido ocupado” o
"liquido en el oido".

Hipoacusia.
Hemotimpano durante la otoscopia.
Otorragia u otorraquia.

Hematoma retroauricular, o pre-esternocleidomastoideo
generalmente visible después de transcurridas las primeras
24 horas post trauma (Signo de Batlle)

Mareo y vértigos por lesion del oido interno y de los conductos
semicirculares.

Paresia o paralisis facial periférica a consecuencia de
lesiones del nervio facial (mas frecuente en las fracturas
transversas).

e Fracturas de la fosa craneal posterior

Las fracturas de fosa posterior no tienen un cuadro clinico
bien definido, y pueden ser visualizadas mediante rayos X
aplicando la toma denominada de Towne.

Instituto Guatemalteco
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Conmocioén cerebral:

Corresponde a lesiones que ocasionan un dafo solamente
funcional, no anatémico.

Los pacientes pueden referir pérdida leve y transitoria de
conciencia, que se recupera totalmente después de un tiempo
no prolongado.

No hay signos clinicos que manifiesten déficit o lesion
neuroldgica importante.

Amnesia referida al momento del trauma (la persona puede
no recordar lo que sucedié en el momento del trauma).

Otros signos clinicos similares a los que se encuentran en el
cuadro de trauma craneal leve o simple.

Las manifestaciones patoldgicas son reversibles.
Contusion cerebral:

Se asocia a un dafo funcional y anatomico del tejido
encefalico.

Hay pérdida de la conciencia, que puede ser transitoria o
llegar al coma profundo irreversible o la muerte.

Si la pérdida de la conciencia es reversible, pueden dejar
secuelas como confusibn mental, desorientacion,
incoherencia, estupor, somnolencia, y Bradipsiquia.

Pueden existir signos de déficit neuroldgico (parresias o
pardlisis de miembros, paralisis facial central, anisocoria,
defectos sensitivos, trastornos pupilares o de la respiracion,
aparicion de reflejos anormales, apraxia, afasia o disfasia) o




signos de irritacion neuroldégica (convulsiones, excitacion
psicomotora, rigidez del cuello).

Otros signos y sintomas son cefalea y vomitos, que pueden
ser intensos y vértigos.

La evolucion clinica tiende a ser estable, y generalmente no
progresa.

Si la contusion afecta el area cerebelosa aparecen ataxia
estatica o dinamica, nistagmo, e hipotonia, muchas veces
enmascarados por la toma de conciencia concomitante, las
lesiones cerebelosas suelen ser raras.

Sindrome de compresion cerebral:

Se conoce asi a las lesiones caracterizadas por el
establecimiento de un “cono de presion” dentro del espacio
craneal postraumatico, estas lesiones ejercen efecto de masa
y progresan conforme aumenta la presion y sus efectos.

Se incluye:

e Hematomas epidurales,

e Hematomas subdurales,

e Hematomas intraparenquimatosos y focos contusivos
Severos.

Desde el punto de vista clinico, estas entidades que
conforman el sindrome de compresion cerebral suele ser
progresivo.

e Hematomas epidurales:

Signos neurologicos focales progresivos.

Instituto Guatemalteco
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Se trata de la degradacion céfalo-caudal por compresion
progresiva. Asi, los signos de aviso de su presencia, con la
consiguiente emergencia en el tratamiento serian:

Lesion diencefalica: Se evidencian las pupilas mioticas
y lentas. Respiracion normal o de Cheyne- Stokes.
Deterioro importante de la conciencia. Pueden
presentarse  posturas  conocidas como de
decorticacion.

Lesion mesocefalica: Se presenta con anisocoria, con
una pupila midridtica y sin respuesta a la luz,
respiracion normal o de Cheyne- Stokes. Signo de
Babinski contralateral (generalmente) a la lesion, asi
como hemiparesia. Reflejo corneo-mandibular de Von
Solder.

Lesion protuberancial: Se pueden observar las pupilas
intermedias fijas, respiracidbn con hiperventilacion
central, desaparece el reflejo Oculo-céfalo-giro normal,
(conocido también como ojos de mufeca).
desaparecen los reflejos vestibulo-oculares,
pueden aparecer posturas de descerebracion y el
paciente puede entrar en el coma profundo.

Lesion bulbar: Las pupilas se muestran midriaticas y
sin respuesta refleja a la luz, en ambos ojos,
respiracion ataxica o paro respiratorio. Bradicardia
intensa o arritmias, inicialmente hipertension arterial
(conocido también reflejo de Cushing) que luego se
convierte en hipotensién. El paciente puede entrar en
coma profundo sin respuesta ninguna a estimulos.




Hematomas subdurales: Se trata de hematomas
localizados entre la duramadre y el encéfalo.

Segun el tiempo de aparicion pueden clasificarse
como: Agudos (antes de las 48 h. del trauma),
subagudos (entre 48 h y 21 dias) o crénicos (mas de
21 dias).

o Los hematomas subdurales agudos: los
hallazgos clinicos pueden ser similares a los
hematomas epidurales. Con frecuencia se
asocia a contusiones cerebrales, podrian no
presentar un periodo de lucidez lo cual no es
frecuente. A consecuencia de las dificultades en
el diagnostico, su mortalidad es alta.

o Los hematomas subdurales cronicos: se
comportan fisiopatolégica y clinicamente de
manera diferente a los agudos y sub agudos.
Son mas frecuentes en ancianos o pacientes
alcohdlicos, que "presentan atrofia de la corteza
cerebral. Los sintomas suelen ser progresivos e
insidiosos. Otros sintomas pueden ser, cefalea,
progresiva, vomitos. Los pacientes pueden
recuperar cierto grado de conciencia de manera
progresiva. Pueden hallarse  déficits
neurolégicos focales y/ o trastornos de la
conducta. Asi mismo, trastornos para la marcha
y pérdida del control de los esfinteres urinarios.

Instituto Guatemalteco
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e Hematomas intraparenquimatosos: Se comportan
clinicamente de manera similar a las contusiones
cerebrales o los hematomas yuxtadurales, sus
manifestaciones neuroldgicas dependen de su
ubicacién dentro del encéfalo, de su tamario y tasa del
su aumento de volumen.

o Hemorragias interventriculares: Generalmente
concomitando con contusiones cerebrales,
suelen provocar coma profundo por la gran
hipertensiéon intracraneal y la compresién de
centros vitales que los acompafia.

o Hemorragias subaracnoidéas post-traumaticas:
Se ven con frecuencia acompafiando a las
fracturas de fosa posterior. Suele existir rigidez
en la nuca y signos meningeos. Cefalea intensa
generalizada y fotofobia. Si se acompanan de
vaso-espasmo, pueden producir defectos
neurologicos focales o toma de conciencia

Evaluacion integral del paciente traumatizado:

Se considera que la evaluacion integral del paciente
traumatizado es prioritaria sin embargo especificamente, en
cuanto al TCE deben considerarse los siguientes aspectos al
evaluar a su manejo en la sala de urgencias Y70 su ingreso a
alguna unidad de tratamiento:

1. Priorizar el “ABC” del abordaje del paciente
politraumatizado.

2. Considerar la severidad del edema facial.




3. Observar si existe presencia de ojos de mapache o signo o Gaaaeco
de uridad Social

de Batlle (Equimosis retro auricular secundaria a la lesion de
la fosa media del craneo)

3. Observar la calidad de la respiracion y el aliento

4. Considerar si existi6 la necesidad de colocacion
prehospitalaria de tubo orotraqueal. (-9

5. Aplicar la medicion del estado de conciencia mediante la
“Escala de Coma Glasgow”, en lo posible, indagar con el
personal médico y/o paramédico que atendi6 la urgencia de
manera preliminar, para establecer variaciones en la
conciencia del paciente a consecuencia del trauma. © 9

6. La naturaleza del traumatismo nos permite sospechar
sobre lesiones asociadas al TCE como lesiones cervicales o
bien lesiones en la unién de columna dorsal y lumbar es decir
las fracturas llamadas Chance o sea de la columna vertebral
que se localizan a nivel de las dos ultimas vertebras dorsales
y las primeras dos lumbares debiéndose a la transicién, el
tamafio y la forma de las facetas articulares, siendo mas
frecuente por el uso de cinturén de seguridad. © 4

1



Aplicacién clinica de la escala de coma Glasgow:

La escala de coma de Glasgow es una valoracién del nivel de
conciencia consistente en la evaluacién de tres criterios de
observacion clinica:

e larespuesta ocular,
e respuesta verbal y
e respuesta motora.

Tabla No. 1 Escala de coma de Glasgow para pacientes
adultos:

Respuestas Punteo
Respuesta ocular

Apertura espontanea

Apertura, estimulos verbales (ordenes)
Apertura al dolor

Ausencia de respuesta

_NWwHd

Respuesta Verbal

Orientado

Desorientado/lenguaje confuso
Incoherente/lenguaje inapropiado
Sonidos/ruidos incomprensibles
Ausencia de respuesta

“NWhO

Respuesta motora

Obedece ordenes/espontaneo
Localiza el dolor

Retirada (evade) el dolor

Flexién anormal/rigidez, decorticacion
Extensiéon anormal/descerebracion
Ausencia de respuesta

“NWwWhrOO®

Modificado IGSS-2014. Teasdale G, et al. Acta Neurochir (Wien) 1979; 28:13—16; Carroll LJ, et
al. J Rehabil Med 2004(43 Suppl):113-25.




Tabla No. 2 Interpretacion de la Escala de coma de .uwwasenseo

Glasgow segun punteo:

Interpretacion Punteo
Trauma de craneo leve 14 a 15 puntos
Trauma de craneo moderado 09 a 13 puntos
Trauma de craneo severo 03 a 08 puntos

Modificado IGSS-2014. Teasdale G, et al. Acta Neurochir (Wien) 1979; 28:13—16; Carroll LJ, et al.

J Rehabil Med 2004(43 Suppl):113-25.

Nota: El TCE con Glasgow 13 puntos no se toma como leve
por el alto porcentaje de lesiones que existen que va desde
un 35 a 40% y de estos un 10 % requeriran cirugia

La escala de coma de Glasgow no debe interpretarse de
manera aislada, se recomienda considerara otros sintomas y

signos clinicos tales como:

e Tamano y reaccion pupilar.
e Movimientos sin coordinacion
Frecuencia respiratoria y saturacion

Frecuencia cardiaca
Presion arterial
Temperatura corporal

Diagnéstico por imagenes:

de O2.

Comportamiento inusual del paciente
Informacion de personas cercanas al paciente

Todos los pacientes con politraumatismo o Trauma

Craneoencefalico deben completarse sus

estudios con Rx

Craneo y Columna Cervical y en el Caso de accidentes

de Seguridad Social
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automovilisticos con utilizacién de cinturén de seguridad los
Rx de columna Ilumbar anteroposterior y lateral. Se
consideran examenes de diagnostico complementarios los
siguientes: (“46)

14
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Tomografia Axial Computarizada (TAC): Se puede
decir que es actualmente el estudio ecografico mas
eficaz en el diagnostico de las lesiones intracraneales.
(Waskopf)

Radiografia simple de craneo: Idealmente se indican
tres vistas fundamentales: anteroposterior (A-P), lateral
y con vistas de Towne.

Radiografias de la columna cervical: anteroposteriores,
laterales y en tomas transorales: en pacientes que han
sufrido accidentes de transito con uso de cinturén de
seguridad deben descartarse lesiones cervicales como
las “fracturas de Chance”. Pueden también,
diagnosticarse “fracturas en gota” asi como lesiones
con ruptura de los elementos posteriores es decir
ligamento supra e interespinoso.”

Radiografias de la columna lumbar: anteroposteriores
y laterales, para descartar lesiones asociadas.

Estudio angiografico por via carotidea: Se trata de un
estudio invasivo con riesgos, que actualmente ha sido
desplazada por la tomografia axial computarizada
(TAC),




de Seguridad Social
Fractura del craneo,
Convulsién postraumatica,
Déficit neurolodgico focal,
Vomitos persistentes,
Caida en la escala de Glasgow,
Craneotomia previa,
Atropellamiento como peatén, en accidentes de
transito,
Historia de coagulopatia o consumo de
anticoagulantes.

Criterios a considerar para realizar TAC cerebral Insttuto Guatemakeco

VVVYVYVVYVYYY

A\

Tabla No. 3 Clasificacion de las lesiones encefalicas
detectadas por TAC

Tipo de lesién Hallazgo en la TAC
Lesion difusa tipo | No se visualiza lesion cerebral
Cisternas presentes,
desplazamiento de la linea media
Lesion difusa tipo Il <25mm. No presencia de lesiones
hiperdensas o mixtas
>25 ml.

Cisternas ausentes o comprimidas,
resto de hallazgos iguales al tipo Il
Desplazamiento de linea media
Lesion difusa tipo IV >5mm. Resto de hallazgos iguales
al tipo 1l

Cualquier lesion hiperdensa o mixta
> 25 mL de volumen.

Cualquier lesion evacuada
mediante cirugia

Lesion difusa tipo Il

Lesion de masa no evacuada

Lesion de masa evacuada

15
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Estudios de laboratorio:

Deberan indicarse los estudios de Ilaboratorio que se
considere pertinentes de acuerdo a la presencia de
comorbilidades y al criterio de los clinicos a cargo del manejo
de los casos, asi como a la capacidad de resolucion de cada
unidad.

Examenes de basicos laboratorio:
e Hematologia
e Glucosa
¢ Nitrogeno de Urea
e Creatinina
e Tiempos de coagulaciéon
e Pruebas de funcién hepatica
e Grupo sanguineo y Rh.
e Otros que sean necesarios de acuerdo a
comorbilidades.

Tratamiento del TCE:

El tratamiento del Trauma Craneoencefalico tiene dos
finalidades: evitar o disminuir las lesiones secundarias como
el dafio axonal difuso y evitar la muerte neuronal en las
llamadas zonas de penumbra.

Monitoreo de la presion intracraneana:

Consideraciones basicas:




Se fundamenta en la fisiologia, el equilibrio electrolitico y la
anatomia cerrada de la bbveda craneana y su contenido
cerebral.

Flujo sanguineo a nivel cerebral: Se define como la cantidad
necesaria de difusiébn de sangre capaz de mantener un
funcionamiento 6ptimo del cerebro es decir el oxigeno y
glucosa necesarios.

Los valores que se utilizan son:

e Presion de Perfusiéon Cerebral (PPC) que siempre
debe ser igual o mayor a 50mmhg

e Presion Intracraneana (PIC) menor de 20 mmHg

e Presion Arterial Media (PAM)

PPC=PAM-PIC

e Formulas a utilizar:
PAM=2xPD+PS/3

. .. 1 mmHg=1,36 cms H20
e Medidas de conversion:

1 cms H20=0.735 mmHg

e Osmoralidad al utilizar: Manitol

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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Criterios para medicion de la presion intracraneana:

e Glasgow de 8 puntos o0 menos

e Dos o0 mas factores de riesgo que se describen segun
la tabla 1, abajo descrita

e Glasgow menor de 9 puntos mas exceresis de lesion
ocupativa

e Monitoreo durante 48 a 72 horas después de
suspendido el tratamiento

o El catéter a utilizar es el intraventricular por ser el de
mejor funcionamiento y menos obstruccion ademas de
ser el mas econdémico.

Tratamiento médico:

Si se trata de pacientes adultos con fracturas lineales simples,
neurolégicamente  intactos, no requerirdan  ninguna
intervencion especifica, y eventualmente pueden darse de
alta si existe la seguridad de que puedan reportar algun
cambio en los dias siguientes. Igualmente en fracturas de la
base del craneo, siempre que se trate de fracturas lineales sin
complicaciones. Las fracturas del hueso temporal podran
tratarse de forma conservadora excepto si existe lesion de la
membrana timpanica.

Las lesiones abiertas contaminadas podrian requerir
tratamiento preventivo contra el tétanos (toxoide tetanico). Asi
mismo se decidira el tratamiento antibiético profilactico.




Otras medidas complementarias son las siguientes: Insttuto Guatemakeco

de Seguridad Social

Si se coloca SNG, cuidar de no pasar la SNG hacia adentro
del craneo. La SNG esta contraindicada ante la presencia de
rinorraquia.

Tratamiento quirargico:

El manejo quirurgico de las fracturas de craneo es limitado,
muchos cirujanos prefieren efectuar procedimientos de
levantamiento de la fractura si es que se presenta un

hu’ndimiento mayor a 08 mm, incluyendo la tabla interna del
craneo.

Las indicaciones para proceder de manera urgente, entre
otras, son las siguientes:

e Contaminacion en fracturas expuestas,

e Lesiones de la duramadre y
e Hematoma subyacente a la fractura.

19



llustracion de la Escala de coma de Glasgow:

Escala de Coma RespuestaMotora
de Glasgow T
Chedece A
ordenes g e | b
Respuesta Yerbal S
L i 7 -
: ocaliza |
Orientada 5 el ol ar {_ = . &
Confusa 4 :
Inapropiada 3 '
) Retirads
Incomprensible 2 al dolor : SO |
Mo respuesta 1 ~ =5
Flexidn R
anormal o o 3
Apertura de Qjos R i
Extensicn !
Ezporténes 4 i B
¢
A la orden 3 '
& dolor 2 Mo respuesta e )
—— - ' 1
Mo spertura 1 ] ~F

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




TAC, Hematoma temporal y parietal derecho: Institto Guateraeco

de Seguridad Social

)11:015 _
‘CTEOOHO
Fuente: Modificado IGSS 2014
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TAC, Hematoma subdural agudo frontal y temporal
derecho:

Fete: Modificado IGSS 2014




Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social

TAC, Hemorragia Intraparenquimatosa temporal:

Fuente: Modificado IGSS 2014
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TAC, Hematoma subdural crénico:

’”~ x4 -4: B

,.
PSR

Fuente: Modificado IGSS 2014




Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social

Huesos del craneo:

Sutura sagital

. Sutura coronal
Hueso parietal
Sutura metdpica del hueso
frantal (generalmente se
fusiona en el adulto)

Hueso frontal

Ala mayor Fisura arbital superior
del esfenoides
Foramen éptico

Hueso temporal Hueso nasal

Hueso etmoides Hueso palatin

Fisura orbital inferior
Hueso esfenoides

Concha superior del etmoides
Hueso lacrimal
Concha media del etmoides

Lamina perpendicular del

Huesa cigomatico hueso etmoid
UCs0 elmoides

Concha inferior-turbinada

Ramal de la mandibula Vémer

Cuerpo de la mandibula
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GUIA DE PRACTICA CLINICA BASADAEN  rtonic,
EVIDENCIA SOBRE MANEJO DEL
TRAUMA CRANEOENCEFALICO

1. INTRODUCCION:

En los ultimos anos se ha notado un franco incremento en la
incidencia de pacientes con traumatismos craneoencefalicos,
teniendo como explicacion a este fendmeno; el aumento de
los accidentes de transito asociados a la utilizacion de
vehiculos de dos ruedas asi como el aumento de otros
vehiculos automotores.

Se asocia a este fendbmeno, la ingestion de bebidas
alcoholicas y el consumo de otras drogas, esta conducta
social ha aumentado a consecuencia de varios factores, como
el facil acceso a las mismas, y el irrespeto a las leyes de
transito, como por ejemplo el uso de vehiculos sobrecargados
y conducir a altas velocidades, sobre todo en motocicletas. Es
lamentable que muchas de las reglamentaciones no se
acatan y no se respetan, y como consecuencia, las patologias
traumaticas aumentan.

En Guatemala, como pais en vias de desarrollo, la ciencia
médica afronta grandes retos en el tratamiento de los
pacientes con TCE, tomando en cuenta los adelantos de la
Neurocirugia de Urgencias, la Medicina Basada en Evidencia
asi como el constante progreso de la terapia intensiva. Los
médicos deberan hacer esfuerzos para adaptar los conceptos
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y tecnologias modernas, a nuestra realidad tanto
econdmica como de nuestra infraestructura hospitalaria.
Para los profesionales, es indispensable contar con
recursos que les permitan el andlisis logico de los
problemas y una buena formacién clinica 'y
administrativa para lograr la utilizacién 6ptima de los
recursos, con el solo proposito de mejorar la atencion del
paciente con TCE, columna vertebral y de otras
estructuras anatémicas, mediante la aplicacion de
tratamientos médicos y quirdrgicos idoneos en cada caso
con la intencién de favorecer el descenso estadistico en la
morbi mortalidad de los pacientes traumaticos.

La presente Guia de Practica Clinica Basada en
Evidencia pretende ser una herramienta de facil
aplicacién en el tratamiento del TCE, con la intenciéon de
evitar o disminuir las situaciones y conductas médicas que
sean contraproducentes en la salud neuronal en las areas
de penumbra cerebral, es decir las areas del cerebro que
pueden sufrir isquemia, edema o muerte neuronal en las
primeras 72 horas posteriores al TCE.

En relacion al paciente con TCE, se aconseja tomar en
consideracion al paciente y su estado general como un
todo, cuyos diferentes problemas a consecuencia de
politraumatismo, pueden influir en su evolucién neurolégica
y en su recuperacion integral después de sufrir una lesién
traumatica multiple.

Debe buscarse, sobre todo la reinsercion de los pacientes
a la sociedad con una calidad de vida que les permita
independencia y capacidad productiva, beneficiando asi a
su nucleo familiar y a la sociedad en general.




Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social

2.0BJETIVOS DE LA GUIA:

e Dar a conocer los conceptos basicos acerca del
Trauma de Craneoencefalico.

e Optimizar recursos para el diagnéstico correcto del
Trauma Craneoencefalico

e Optimizar los recursos para el tratamiento del Trauma
Craneoencefalico

e Brindar los conocimientos basicos para la referencia
oportuna de los pacientes con diagnéstico de TCE.
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3. METODOLOGIA:

Definicidon de Preguntas:

1. ¢En qué consiste la fisiopatologia del Trauma Craneo

encefalico (TCE)?

2. ¢Cuales son los mecanismos mas frecuentes de TCE?
3. ¢Cuales son los datos epidemiolégicos relacionados al

TCE?
4. ;Como se realiza el diagndstico del TCE?
5. ¢Cuales son las bases para el tratamiento del TCE?
6. ¢Cuales son las medidas preventivas del TCE?

Estrategias de Busqueda:

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social

Elaboracion de las preguntas con sus componentes del
sistema «PICO»

Seleccion de las guias o los estudios mas adecuados.

A4

Eleccion de las bases de datos en donde buscar.

Traslado de las preguntas al lenguaje de busqueda, palabras
clave.

Definicion de los limites a utilizar
fech licacion, edad, ti i

Ejecucion de la busqueda de informacion

A4

Evaluacion de los resultados
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Se procedié a localizar la informacién deseada mediante
consultas electrénicas a las siguientes referencias:
www.pubmed.com,

www.bjm.com,

www.cochrane.org,

www.clinicalevidence.com

www.hinary.org

www.googleacademico.com

Buscadores como Google, PubMed, Science, etc. Utilizando
como palabras claves: Craneo, trauma, craneoencefalico,
Escala de Glasgow.

Otras fuentes de informacion: revistas internacionales, libros
de texto, Guias de Practica Clinica actualizadas de manejo y
tratamiento relacionadas con este tema.

Se realizé la busqueda dirigida a Guias de Practica Clinica
sobre TCE.

Poblacion Diana:

Pacientes beneficiarios y derechohabientes que asisten al
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS),
con historia de TCE.

Usuarios:

Personal médico especializado o no especializado en todas
las ramas de la medicina, personal de enfermeria, personal
paramédico asi como todo el personal de salud que atiende
a pacientes con TCE, dentro y fuera del IGSS.




Fechas de elaboracion, revision y afio de publicacion de .oaeamico
esta gUia: de Seguridad Social
Elaboracion febrero a agosto del afio 2014

Revision septiembre a octubre del afio 2015

Publicacion afio 2016
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4. CONTEN IDO: Instituto Guatemalteco

de Seguridad Social

Introduccion:

El Traumatismo Craneo Encefalico (TCE) se define como la
lesion recibida por el craneo, sus cubiertas y el contenido
encefalico producto de la accidén que ejercen sobre él
fuerzas externas. (Florencio Pons Moscoso, 2009)

ElI TCE es la tercera causa del ingreso hospitalario solo detras

de los problemas cardiovasculares y cancer (F: Florencio Pons
Moscoso, 2009)

Los efectos a corto, mediano y largo plazo del TCE, sobre la

personalidad y estado mental pueden ser devastadores sobre
el sujeto y su familia. (Florencio Pons Moscoso, 2009), (EM)

El manejo integral y el tratamiento del TCE se basa en la
prevencion de la lesion primaria, la intervenciéon oportuna en
el momento adecuado de los especialistas asi como la
atencion apropiada durante el trasporte, en la sala de
urgencias mediante la estabilizacion del paciente, cuidados
intensivos, utilizacion precoz de cirugia cuando esta indicada
y el control de los mecanismos de lesion secundaria aplicando
los métodos clinicos y radiolégicos de diagndstico como la
Tomografia Axial Computarizada, entre otros. (P E- Alted Lopez)

Fisiopatologia del TCE:

El cerebro puede ser lesionado por los efectos primarios como
el de una carga estatica (por compresion), o bien por una
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carga dinamica (puede ser impulsiva o por aceleracion o bien
sin impacto directo como sucede en los que se transmiten
mediante l|a aceleracion al craneo) también se incluyen la
desaceleracion o la penetracidon de objetos de diferente
densidad y peso.

Entre los mecanismos secundarios de lesion cerebral se
destacan el edema cerebral (entendiendo que mediante el
trauma se activa el edema de origen vascular, a consecuencia
del aumento de la permeabilidad de los capilares, con ruptura
local de la barrera hematoencefalica (BHE), aumento del
liquido intersticial, y el edema citotéxico, que ocurre por dafio
isquémico de la célula nerviosa), isquemia local, glucélisis
anaerobia, edema de los astrositos, activacion de cascadas
enzimaticas y de las endotelinas, por formacion y liberaciéon
de radicales libres de oxigeno. (Florencio Pons Moscoso, 2009)

El cerebro tiene la capacidad de adaptar el flujo sanguineo en
la masa encefalica dependiendo del consumo de oxigeno,
esta capacidad fisiolégica se conoce como acoplamiento
flujo/consumo, que se puede ver seriamente alterada en
condiciones patologicas como el TCE, entre otras.




Figura No. 1 Fisiopatologia del Trauma Craneoencefalico .iuocusensicco

de Seguridad Social

Trauma Craneoencefalico (dafio progresivo)

Y
Lesion traumatica Dafio secundario Alteracion de los

Mecanismos de proteccion

Lesion primaria Isqu;rmia Alteracion de la
Excitotoxicidad Autorregulacion
Fallo energético Desacoplamiento
Edema cerebral fisiopatolégico:
Inflamacion oferta/consumo

Fuente: Fisiopatologia del trauma craneo encefalico. Modificado 1GSS 2014
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Diagnéstico:
Diagnéstico Clinico:

Trauma craneal leve:
El paciente conserva la conciencia.

No se manifiestan signos claros de déficit o irritacion
neurologica.

El paciente se presenta orientado, responde a o6rdenes
complejas, aporta datos durante el interrogatorio del clinico.
No manifiesta amnesia.

Se clasifica en la Escala para coma de Glasgow (ECG) con
15 puntos (ver Escala de Glasgow).

El paciente refiere cefalea leve (no severa o progresiva) o
dolor en el area del trauma.

Puede ser que vomite restos alimenticios (la nausea y los
vOmitos no son progresivos).

El paciente puede referir mareo, vértigo o inestabilidad
transitoria, especialmente al mover la cabeza en sentido
giratorio o al cambiar de posicion de acostado a sentado, o de
sentado a estar de pie.

Puede presentar heridas del cuero cabelludo o el area craneo-
facial, a veces con lesiones importantes y hemorragia profusa
que puede causar inestabilidad hemodinamica y shock.




Fracturas craneales:

Muchas veces no manifiestan un cuadro clinico caracteristico,
sino que dependen del grado de lesion de las estructuras
neuroldgicas. Las fracturas de la boveda craneal se
diagnostican con relativa facilidad mediante los Rayos X. Las
lesiones 6seas de la base del craneo pueden ser mas dificiles
de identificar con los Rayos X, el diagnostico puede
sospecharse por los hallazgos clinicos

Pueden presentar hematomas peri-orbitarios unilaterales y/o
bilaterales, en forma de anteojos; signo de mapache (si es
bilateral, afectando las dos hemifosas anteriores), o de oso
panda (si es unilateral, que afecta sélo una hemifosa anterior).

Rinorragia o rinorraquia (uni o bilateral, dependiendo si se
afecta una hemifosa anterior, o ambas). El diagnédstico
diferencial entre sangre o liquido cefalorraquideo se realiza
de manera sencilla, al dejar caer el goteo en un lienzo de color
claro o blanco o bien en un papel, los liquidos analizados se
separan, es decir, la sangre se separa del liquido
cefalorraquideo, lo que se ha descrito como el signo del
“salvavidas” o del “huevo frito”.

Puede existir anosmia (que se interpreta como lesion del
primer par craneal, y menos frecuentemente por lesion del
bulbo o del nervio olfatorio).

Puede existir alteracion de la movilidad de los musculos
faciales perioculares (asociado a lesiones de los pares
craneales llI-IV-VI).

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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Las lesiones del nervio éptico (Il par craneal) que pueden
presentarse con defectos visuales como visién borrosa o
vision doble, por ejemplo Anisocoria periférica, o desigualdad
pupilar con midriasis unilateral, “seudo-anisocoria central” por
lesién de ramos del Il para o lesion del esfinter del iris,
aunque este signo también aparece ante la presencia de
hematomas intraorbitarios “extracraneales”, que compriman o
irriten al ganglio ciliar en el polo posterior del ojo.

e Lesiones de la fosa craneal media:

Los pacientes pueden referir sensacion de "oido ocupado" o
"liquido en el oido".

Hipoacusia.
Hemotimpano durante la otoscopia.
Otorragia u otorraquia.

Hematoma retroauricular, o pre-esternocleidomastoideo
generalmente visible después de transcurridas las primeras
24 horas post trauma (Signo de Batlle)

Mareo y vértigos por lesion del oido interno y de los conductos
semicirculares.

Paresia o paralisis facial periférica a consecuencia de
lesiones del nervio facial (mas frecuente en las fracturas
transversas).

e Fracturas de la fosa craneal posterior

Las fracturas de fosa posterior no tienen un cuadro clinico
bien definido, y pueden ser visualizadas mediante rayos X
aplicando la toma denominada de Towne.




Conmocion cerebral:

Corresponde a lesiones que ocasionan un dafio solamente
funcional, no anatdmico.

Los pacientes pueden referir pérdida leve y transitoria de
conciencia, que se recupera totalmente después de un tiempo
no prolongado.

No hay signos clinicos que manifiesten déficit o lesion
neurologica importante.

Amnesia referida al momento del trauma (la persona puede
no recordar lo que sucedi6 en el momento del trauma).

Otros signos clinicos similares a los que se encuentran en el
cuadro de trauma craneal leve o simple.

Las manifestaciones patologicas son reversibles.
Contusion cerebral:

Se asocia a un daio funcional y anatomico del tejido
encefalico.

Hay pérdida de la conciencia, que puede ser transitoria o
llegar al coma profundo irreversible o la muerte.

Si la pérdida de la conciencia es reversible, pueden dejar
secuelas como confusibn  mental, desorientacion,
incoherencia, estupor, somnolencia, y Bradipsiquia.

Pueden existir signos de déficit neurologico (parresias o
paralisis de miembros, paralisis facial central, anisocoria,
defectos sensitivos, trastornos pupilares o de la respiracion,
aparicion de reflejos anormales, apraxia, afasia o disfasia) o

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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signos de irritacion neurolégica (convulsiones, excitacion
psicomotora, rigidez del cuello).

Otros signos y sintomas son cefalea y vomitos, que pueden
ser intensos y vértigos.

La evolucion clinica tiende a ser estable, y generalmente no
progresa.

Si la contusion afecta el area cerebelosa aparecen ataxia
estatica o dinamica, nistagmo, e hipotonia, muchas veces
enmascarados por la toma de conciencia concomitante, las
lesiones cerebelosas suelen ser raras.

Sindrome de compresion cerebral:

Se conoce asi a las lesiones caracterizadas por el
establecimiento de un “cono de presion” dentro del espacio
craneal postraumatico, estas lesiones ejercen efecto de masa
y progresan conforme aumenta la presion y sus efectos.

Se incluye:

e Hematomas epidurales,

e Hematomas subdurales,

e Hematomas intraparenquimatosos y focos contusivos
severos.

Desde el punto de vista clinico, estas entidades que
conforman el sindrome de compresion cerebral suele ser
progresivo.

e Hematomas epidurales:

Se trata de lesiones hemorragicas que interesan el espacio
virtual, entre la duramadre y el craneo, generalmente se




originan por sangrados arteriales y mas frecuentemente, por o Gensteo
lesiones traumaticas de la arteria meningea media.

Inicialmente pueden o no existir pérdidas iniciales de la
conciencia. Los pacientes podrian referir un intervalo
de lucidez, durante el cual se mantienen conscientes
mientras se va organizando la coleccibn hematica y
aumenta el efecto compresivo sobre la masa cerebral.
Todo el cuadro clinico puede tener variables en su
presentacidon que van desde el deterioro progresivo de la
conciencia hasta llegar al coma y la muerte, por lo que el
tratamiento adecuado es generalmente urgente.

Signos neurolégicos focales progresivos:

Se trata de la degradacién céfalo-caudal por compresion
progresiva. Asi, los signos de aviso de su presencia, con la
consiguiente emergencia en el tratamiento serian:

e Lesion diencefalica: Se evidencian las pupilas mioticas
y lentas. Respiracién normal o de Cheyne- Stokes.
Deterioro importante de la conciencia. Pueden
presentarse posturas  conocidas como de
decorticacion.

e Lesion mesocefalica: Se presenta con anisocoria, con
una pupila midriadtica y sin respuesta a la luz,
respiracion normal o de Cheyne- Stokes. Signo de
Babinski contralateral (generalmente) a la lesion, asi
como hemiparesia. Reflejo corneo-mandibular de Von
Solder.
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Lesion protuberancial: Se pueden observar las pupilas
intermedias fijas, respiracion con hiperventilacion
central, desaparece el reflejo Oculo-céfalo-giro normal,
(conocido también como ojos de mufieca).
desaparecen los reflejos vestibulo-oculares,
pueden aparecer posturas de
descerebracion y el paciente puede entrar en el coma
profundo.

Lesion bulbar: Las pupilas se muestran midriaticas y
sin respuesta refleja a la luz, en ambos ojos,
respiraciéon atadxica o paro respiratorio. Bradicardia
intensa o arritmias, inicialmente hipertension arterial
(conocido también reflejo de Cushing) que luego se
convierte en hipotensién. El paciente puede entrar en
coma profundo sin respuesta ninguna a estimulos.

Hematomas subdurales: Se trata de hematomas
localizados entre la duramadre y el encéfalo.

Segun el tiempo de aparicion pueden clasificarse
como: Agudos (antes de las 48 h. del trauma),
subagudos (entre 48 h y 21 dias) o crénicos (mas de
21 dias).

o Los hematomas subdurales agudos: los
hallazgos clinicos pueden ser similares a los
hematomas epidurales. Con frecuencia se
asocia a contusiones cerebrales, podrian no
presentar un periodo de lucidez lo cual no es




frecuente. A consecuencia de las dificultades en
el diagnostico, su mortalidad es alta.

o Los hematomas subdurales crénicos: se
comportan fisiopatolégica y clinicamente de
manera diferente a los agudos y sub agudos.
Son mas frecuentes en ancianos o pacientes
alcoholicos, que presentan atrofia de la corteza
cerebral. Los sintomas suelen ser progresivos e
insidiosos. Otros sintomas pueden ser, cefalea,
progresiva y vomitos. Los pacientes pueden
recuperar cierto grado de conciencia de manera
progresiva. Pueden hallarse  déficits
neurolégicos focales y/o trastornos de la
conducta. Asi mismo, trastornos para la marcha
y pérdida del control de los esfinteres urinarios.

Hematomas intraparenquimatosos: Se comportan
clinicamente de manera similar a las contusiones
cerebrales o los hematomas yuxtadurales, sus
manifestaciones neurolégicas dependen de su
ubicacion dentro del encéfalo, de su tamario y tasa del
su aumento de volumen.

o Hemorragias interventriculares: Generalmente
concomitando con contusiones cerebrales,
suelen provocar coma profundo por la gran
hipertension intracraneal y la compresién de
centros vitales que los acompafa.

o Hemorragias subaracnoidéas post-traumaticas:
Se ven con frecuencia acompafiando a las

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social

45



46

fracturas de fosa posterior. Suele existir rigidez en la
nuca y signos meningeos. Cefalea intensa
generalizada y fotofobia. Si se acompafian de vaso-
espasmo, pueden producir defectos neurolégicos
focales o toma de conciencia inadecuada.

Evaluacioén integral del paciente traumatizado:

Se considera que la evaluaciéon integral del paciente
traumatizado es prioritaria sin embargo especificamente, en
cuanto al TCE deben considerarse los siguientes aspectos al
evaluar a su manejo en la sala de urgencias y/o su ingreso a
alguna unidad de tratamiento:

1. Priorizar el “ABC” del abordaje del paciente
politraumatizado.

2. Considerar la severidad del edema facial.

3. Observar si existe presencia de ojos de mapache o signo
de Batlle (Equimosis retro auricular secundaria a la lesiéon de
la fosa media del craneo)

3. Observar la calidad de la respiracion y el aliento

4. Considerar si existi6 la necesidad de colocacion
prehospitalaria de tubo orotraqueal. (-6

5. Aplicar la medicion del estado de conciencia mediante la
“‘Escala de Coma Glasgow”, en lo posible, indagar con el
personal médico y/o paramédico que atendi6 la urgencia de
manera preliminar, para establecer variaciones en la
conciencia del paciente a consecuencia del trauma. “ %




6. La naturaleza del traumatismo nos permite sospechar o Gaaaeco
sobre lesiones asociadas al TCE como lesiones cervicales o
bien lesiones en la unién de columna dorsal y lumbar es decir
las fracturas llamadas "Chance" o sea de la columna vertebral
que se localizan a nivel de las dos ultimas vertebras dorsales y
las primeras dos lumbares debiéndose a la transicidn, el
tamafio y la forma de las facetas articulares, siendo mas

frecuente por el uso de cinturén de seguridad. ¢ 4
Aplicacion clinica de la escala de coma Glasgow:

La escala de coma de Glasgow es una valoracién del nivel de
conciencia consistente en la evaluaciéon de tres criterios de
observacion clinica:

e larespuesta ocular,
e respuesta verbal y
e respuesta motora.

Cada uno de estos criterios se evalla mediante una
subescala. Cada respuesta se puntia con un numero, siendo
cada una de las subescalas evaluadas independientemente.
En esta escala el estado de conciencia se determina sumando
los numeros que corresponden a las respuestas del paciente
en cada subescala. “7)
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Tabla No. 1 Escala de coma de Glasgow para pacientes
adultos:

Respuestas Punteo
Respuesta ocular

Apertura espontanea

Apertura, estimulos verbales (ordenes)
Apertura al dolor

Ausencia de respuesta

_Nwh

Respuesta Verbal

Orientado

Desorientado/lenguaje confuso
Incoherente/lenguaje inapropiado
Sonidos/ruidos incomprensibles
Ausencia de respuesta

_~NWpkhO

Respuesta motora

Obedece ordenes/espontaneo
Localiza el dolor

Retirada (evade) el dolor

Flexién anormal/rigidez, decorticacién
Extensién anormal/descerebracion
Ausencia de respuesta

_NOROOTO®

Modificado IGSS-2014. Teasdale G, et al. Acta Neurochir (Wien) 1979; 28:13-16;
Carroll LJ, et al. J Rehabil Med 2004(43 Suppl):113-25.




Tabla No. 2 Interpretacion de la Escala de coma de .woasemseo

Glasgow segun punteo:

Interpretacion Punteo
Trauma de craneo leve 14 a 15 puntos
Trauma de craneo moderado 09 a 13 puntos
Trauma de craneo severo 03 a 08 puntos

Modificado IGSS-2014. Teasdale G, et al. Acta Neurochir (Wien) 1979; 28:13—16; Carroll LJ, et al.

J Rehabil Med 2004(43 Suppl):113-25.

Nota: El TCE con Glasgow 13 puntos no se toma como leve
por el alto porcentaje de lesiones que existen que va desde
un 35 a 40% y de estos un 10 % requeriran cirugia

La escala de coma de Glasgow no debe interpretarse de
manera aislada, se recomienda considerara otros sintomas y

signos clinicos tales como:

e Tamano y reaccion pupilar.
e Movimientos sin coordinacion
Frecuencia respiratoria y saturacion

Frecuencia cardiaca
Presion arterial
Temperatura corporal

de O2.

Comportamiento inusual del paciente
Informacion de personas cercanas al paciente

de Seguridad Social
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Medicién de la condicién del paciente seguin la Escala de
gravedad:

Para medir el grado de gravedad de una lesiéon Intracraneana
se puede utilizar la “Clasificacion Clinica del Riesgo de Lesion
Intracraneana” que se resume a continuacion:

Riesgo Leve: El paciente se muestra asintomatico, con
cefalea leve puede referir mareos y mostrar uno o mas
hematomas en el cuero cabelludo.

Riesgo Moderado: Puede observarse alguna variacion
en la conciencia, por ejemplo: interrogando al personal
paramédico o basandose en la escala de Coma
Glasgow. Considerar si se han presentado
convulsiones, vomitos o si hay evidencias de
traumatismo facial severo asi como si hay signos de
fractura de base de Craneo

Riesgo Severo o Alto Riesgo: Anisocoria, Signos de
focalizacion, Deterioro de conciencia y alteraciones en
la Triada de Cushing, ante la presencia de herida
penetrante, alcoholismo o sobredosis, trastornos de la
coagulacion. La espera mientras se realiza la TAC
Cerebral debe ser minina y la Observacion debe ser
constante. (En nifios considerar la sospecha de
maltrato infantil, son de alto riesgo los menores de 2
afos)




Diagnéstico por imagenes: o Gaaaeco
Todos los pacientes con politraumatismo o Trauma
Craneoencefalico deben completarse sus estudios con Rx

Craneo y Columna Cervical y en el caso de accidentes
automovilisticos con utilizacién de cinturén de seguridad los

Rx de columna Ilumbar anteroposterior y lateral. Se
consideran examenes de diagnostico complementarios los
siguientes: (46)

n e Tomografia Axial Computarizada (TAC): Se puede

decir que es actualmente el estudio ecografico mas

eficaz en el diagndéstico de las lesiones intracraneales.

Se puede hacer diagnéstico con las imagenes de las

lesiones intracraneales, estimar su volumen vy

considerar su forma, asi como las estructuras que

afecta, TAC también nos permite ver las lesiones

indirectas, y obtener datos valiosos como el grado de

edema cerebral, sospechado en la evaluacion clinica.

Se ha determinado que hasta un 9% de las TAC de

craneo realizadas en TCE leve son patologicas siendo
quirargicas el 26%.(4. 6) (Waskopf)

e TAC cervical con cortes sagitales se solicitaran ante la
imposibilidad de observar toda la columna cervical; si
existiesen dudas razonables en el diagnéstico de las
lesiones cervicales, se debe realizar TAC de la union
craneo-cervical.
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.

Radiografia simple de craneo: Idealmente se indican
tres vistas fundamentales: anteroposterior (A-P), lateral
y con vistas de Towne. Las dos primeras nos permiten
apreciar lesiones Oseas en la bboveda craneal
(fracturas, presencia de cuerpos  extrafios
intracraneales, desplazamientos del area pineal
calcificada, diastasis de suturas 6seas). La vista de
Towne nos permite visualizar areas no visibles con las
radiografias simples tales como la fosa craneal
posterior, asi como vistas parciales de la proyeccion
posterior de los pefiascos del hueso temporal.

Radiografias de la columna cervical: anteroposteriores,
laterales y en tomas transorales: las fracturas de los
cuerpos vertebrales y las hernias post traumaticas
cervicales estan relacionadas con la hiper flexion del
cuello sobre todo en los golpes por inercia conocidos
como de latigazo, en pacientes que han sufrido
accidentes de transito con uso de cinturbn de
seguridad deben descartarse lesiones cervicales como
las “fracturas de Chance”. Pueden también,
diagnosticarse “fracturas en gota” asi como lesiones
con ruptura de los elementos posteriores es decir
ligamento supra e interespinoso. Contrario a lo anterior
los fenomenos de hiperextension del cuello pueden
producir ruptura del pediculo de las vértebras
cervicales y ruptura del ligamento longitudinal anterior.
En relacion a la proyeccion del trauma de craneo, si la
fuerza se proyecta de manera axial, por ejemplo las
personas que se golpean con el fondo de una piscina,




se solicitaran tomas especiales para descartar 1esiones  iiwocusenseco

como la “fractura de Jefferson”.

Radiografias de la columna lumbar: anteroposteriores
y laterales, para descartar lesiones asociadas.

Estudio angiografico por via carotidea: Se trata de un
estudio invasivo con riesgos, que actualmente ha sido
desplazada por la tomografia axial computarizada
(TAC), aunque puede aplicarse en centros con poca
capacidad de resoluciéon. Podemos visualizar la
existencia de desplazamientos de los patrones
vasculares normales debido a lesiones intracraneales
con efecto de masa (hematomas, higromas,
contusiones). Asi mismo, podemos apreciar zonas con
vasoespasmo, fistulas vasculares entre ofras.

Criterios a considerar para realizar TAC cerebral

Fractura del craneo,

Convulsién postraumatica,

Déficit neurolégico focal,

Vémitos persistentes,

Caida en la escala de Glasgow,

Craneotomia previa,

Atropellamiento como peatoén, en accidentes de
transito,

Historia de coagulopatia o consumo de
anticoagulantes.

YVVVYVYYVYY

A\
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Tabla No. 3 Clasificacion de las lesiones encefalicas
detectadas por TAC

Tipo de lesién Hallazgo en la TAC
Lesion difusa tipo | No se visualiza lesién cerebral
Cisternas presentes,
desplazamiento de la linea media
Lesion difusa tipo Il <25mm. No presencia de lesiones
hiperdensas o mixtas
>25 ml.

Cisternas ausentes o comprimidas,
resto de hallazgos iguales al tipo ||
Desplazamiento de linea media
Lesion difusa tipo IV >5mm. Resto de hallazgos iguales
al tipo 1.

Cualquier lesién hiperdensa o mixta
> 25 mL de volumen.

Cualquier lesion evacuada
mediante cirugia

Lesion difusa tipo 11l

Lesién de masa no evacuada

Lesion de masa evacuada

Esta clasificacion, ademas del valor diagnéstico y orientacion
en el tratamiento que brinda, tiene un valor prondstico,
demostrado mediante estudios con el Traumatic Coma Data
Bank. (46.48)

e Resonancia Magnética Nuclear (RMN): Las imagenes
obtenidas mediante este estudio resultan valiosas en
el diagndstico de lesiones encefélicas del traumatismo
craneoencefalico, sin embargo es un estudio que
requiere mayor tiempo e inversidbn de recursos
econdémicos, factores que determinan que soélo sea
empleado en ausencia de un tomoégrafo. Otra




desventaja del uso de RMN, es que el paciente con o Gaaaeco
TCE en estado de inconciencia, no puede aportar
informacién acerca de la posibilidad de que posea
implantes  metalicos  corporales que  estan
contraindicados en la realizacién adecuada de la RMN.

¢ Electroencefalograma (EEG): Este estudio tiene poco
valor en el diagnéstico inmediato del TCE. Se puede
utilizar en las secuelas post traumaticas como la
epilepsia o la muerte cerebral.

e Potenciales evocados multimodales [(Potenciales
Evocados Somatosensitivos (PESS), Potenciales
Evocados (PEV), Potenciales Evocados Auditivos del
tronco cerebral (PEATC)]: Estos estudios tienen mayor
aplicabilidad en el pronéstico del paciente con TCE por
lo que se podran indicar de acuerdo al criterio del
especialista en fases posteriores al trauma agudo.

Estudios de laboratorio:

Deberan indicarse los estudios de laboratorio que se
considere pertinentes de acuerdo a la presencia de
comorbilidades y al criterio de los clinicos a cargo del manejo
de los casos, asi como a la capacidad de resolucion de cada
unidad.
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Examenes de basicos laboratorio:
e Hematologia
e Glucosa
e Nitrégeno de Urea
e Creatinina
e Tiempos de coagulacion
e Pruebas de funcién hepatica
e Grupo sanguineo y Rh.
e Otros que sean necesarios de acuerdo a
comorbilidades.

Tratamiento del TCE:

El tratamiento del Trauma Craneoencefalico tiene dos
finalidades: evitar o disminuir las lesiones secundarias como
el dafio axonal difuso y evitar la muerte neuronal en las
llamadas zonas de penumbra mediante las medidas que
describen a continuacion.

Tratamiento segun nivel en la escala Glasgow:
Manejo basico del TCE leve:

Los pacientes clasificados con TCE leve pueden ser tratados e
de manera conservadora, por lo que no se considera
indispensable su referencia a unidades de tratamiento
especializado, (Hospital de Tercer Nivel segun clasificacion @
del Ministerio de Salud Publica).

Deberan recibir atencién cercana los pacientes con las
siguientes caracteristicas clinicas:




Si presentan factores de riesgo tales como intoxicacion s cuemateco

por alcohol o drogas, trastornos de la coagulacién, o
pacientes mayores de 60 afios

Considerar prioritario ordenar RX de Craneo y
Columna Cervical, y si es necesario considerar el
ingreso a una unidad de observacion durante las
siguientes 24 horas.

Dependiendo de la evolucion clinica con signos de
deterioro que se consideren como moderados o
severos esta indicado realizar TAC Cerebral

Recordar los siguientes signos de alarma y que pueden
sugerir deterioro clinico del paciente:

Anisocoria o asimetria pupilar.
Deterioro en Escala de Gravedad y/o de Glasgow
(Medicion en los aspectos de historia, y generalidades
en la clinica del paciente que nos permiten
identificarlos y estadificarlos en el grado de la gravedad
de la lesién tanto en el sitio del accidente como en el
Servicio de Emergencia).
Presencia de la Triada de Cushing que se basa en 3
aspectos:

1. Hipertension arterial,

2. Bradicardiay

3. Trastornos en la respiracion.

de Seguridad Social
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Manejo basico del TCE de Moderado a Severo:

58

Los principios fundamentales del manejo de pacientes
con diagnostico de TCE que va de moderado a severo
segun la escala de Glasgow, son los siguientes:

Evitar la administracion de elementos de cualquier
indole por via oral.

Idealmente no colocar sondas de aplicacion
nasogastrica, especialmente si existen indicios
clinicos de lesiones y/o fracturas de la base de craneo
anterior. (Clinicamente se sospecha ante la presencia
del signo de “ojos de mapache”, es decir equimosis
periorbitaria)

El paciente debe ingresarse para monitoreo y
tratamiento a las areas de cuidados intermedios o de
terapia intensiva.

Los pacientes en este rango deberan permanecer en
reposo absoluto y debera colocarse la cabeza
levantada de 30 a 45 grados para mejorar el drenaje
venoso y el flujo de LCR.

Vigilancia de la temperatura corporal por hipo o
hipertermia.

Vigilar estrictamente por hipertensién o hipotensién
arterial.

Vigilar los niveles séricos de glucosa evitando la
hiperglicemia o la hipoglucemia.

Asegurar una buena oxigenacion, evitar la hipoxia. Se
debe considerar la intubacion oro traqueal en pacientes
graves con Glasgow menor o igual a 08 puntos, asi




como la ventilacibn mecanica; bajo estas condiciones o Gaaaeco
se debe prevenir el reflejo de la tos y la lucha
inconsciente contra el ventilador.

e Tomar medidas preventivas contra las crisis
convulsivas.

Tratamiento farmacolégico aplicable en pacientes con
TCE:

Soluciones endovenosas:
e Se sugiere utilizar Solucion Salina Normal al 0.9% (A)
Utilizacion de anticonvulsivantes:

e Serecomienda utilizar anticonvulsivantes en pacientes
con las siguientes caracteristicas:

e Pacientes con TCE que han presentado convulsiones
ténico-clonicas durante las primeras 24 horas después
del TCE.

e En pacientes con lesiones cerebrales corticales,
especialmente en area fronto-temporal.

e En pacientes con lesiones penetrantes.

e De acuerdo a los recursos de cada unidad se
procedera a confirmar el foco epileptogeno por medio
de Electroencefalograma (EEG) y omitir los
medicamentos anticonvulsivos si el EEG se interpreta
como normal, no mas de 7 dias después de iniciado
el tratamiento.

59



Utilizacion de Ventilacion Mecanica:

e Considerar la intubacion orotraqueal y ventilacion
mecanica en pacientes con hallazgos clinicos de
disnea, apnea y/o cianosis.

e Debe aplicarse ante una medicion de gases arteriales
con PO2 menor de 60 mmHg.

Se recomiendan tubos oro-traqueales de 8 a 8.5

e En pacientes con riesgo de broncoaspiracion.

e En Pacientes que presentan una escala de Glasgow
a su ingreso, igual o menor a 08 puntos.

e En el periodo postoperatorio de cirugia de cerebral, es

n conveniente que los pacientes permanezcan bajos
sedacién al menos durante las primeras 24 horas con
manejo de asistencia ventilatoria. Posteriormente a ello
si las condiciones del paciente lo permiten, omitir la
sedacion y la ventilacién mecanica con el proposito de
disminuir posibles complicaciones pulmonares, asi
como para evaluar con mayor certeza, las secuelas
inmediatas del TCE. El propésito primordial sera
disminuir el esfuerzo respiratorio y los esfuerzos de
lucha contra la ventilacién. Se debe tratar de mantener
al paciente en reposo para disminuir situaciones que
aumenten la presién intracraneana y con ello el dafio
neuronal en las zonas de penumbra. ©)

e No es aconsejable la intubacion orotraqueal con
sistema de tubo en “T”.




Consideraciones basicas acerca de la Ventilacion Mecanica:

Mantener un volumen Tidal 10cc/kg.

Establecer una Frecuencia respiratoria  8-12
respiraciones por minuto segun los valores de PO2 y
PCO2.

Mantener PO2 mayor de 80 mm Hg

Mantener PaCO2 35-45 mm Hg.

Esta indicada la administracion de agentes protectores
gastricos para disminuir la apariciéon de ulceras por
stress o0 por el uso de medicamentos gastrolesivos.
(Blogqueadores H 2 y antiacidos).

Se recomienda la administracién de barbituricos para
mejorar el control de la hipertension intracraneana y del
edema cerebral.

Contraindicaciones de Ventilacibn mecanica:

» La hiperventilacién no se recomienda excepto
en casos muy extremos en los cuales, mediante
medicion de la presion intracraneana, se ha
documentado  hipertensién  refractaria  al
tratamiento; se utiliza en periodos breves.

» Después de completar estudios diagndsticos
especiales como TAC Cerebral.

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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Aplicacion de medicamentos para la sedacion y
analgesia:

Sedacion:
La mayoria de pacientes con TCE de moderado a severo
requieren sedantes en algun momento de su tratamiento
intensivo.

Idealmente se seleccionaran los medicamentos que ofrezcan
un inicio de accion rapida asi como una recuperaciéon pronta
al ser suspendido.

Los principales beneficios de la sedacion se relacionan con
reduccién del dolor, control de la temperatura, disminucién de
las catecolaminas, facilitar los cuidados generales en
pacientes graves, adaptacion a la ventilacibn mecanica,
evitando la hipertensioén intracraneana asi como contribuir a
la prevencion y tratamiento de las convulsiones.

Cuando se pretenden periodos cortos de sedacion (de 24 a
72 horas) se pueden utilizar medicamentos como el Propofol
y el Remifentanilo.

Para sedaciones mas prolongadas se pueden aplicar
perfusiones de opioides (cloruro morfico) o las
benzodiacepinas.

Relajantes musculares: Se aplicaran para mejorar la
adaptacion a la ventilacién, disminuir el consumo de oxigeno
y el control de la temperatura. Los farmacos mas utilizados
con este propédsito son los relajantes no despolarizantes que
no alteran la resistencia cerebrovascular como el Atracurio,
Cisatracurio, Vecuronio y Rocuronio.




Analgesia:

Puede considerarse el alivio del dolor mediante el uso de
Codeina, de 30 a 60 mgs via intramuscular en periodos
adecuados que permitan evaluar el estado de conciencia
(cada 4 o 6 horas).

Monitoreo de la presion intracraneana:
Consideraciones basicas:

Se fundamenta en la fisiologia, el equilibrio electrolitico y la
anatomia cerrada de la boveda craneana y su contenido
cerebral.

Flujo sanguineo a nivel cerebral: Se define como la cantidad
necesaria de difusiébn de sangre capaz de mantener un
funcionamiento 6ptimo del cerebro es decir el oxigeno y
glucosa necesarios.

Los valores que se utilizan son:

e Presion de Perfusion Cerebral (PPC) que siempre
debe ser igual o mayor a 50mmhg

e Presion Intracraneana (PIC) menor de 20 mmHg

e Presion Arterial Media (PAM)

PPC=PAM-PIC

Formulas a utilizar:
* PAM=2xPD+PS/3

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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. .. 1 mmHg=1,36 cms H20
e Medidas de conversion:

1 cms H20= 0.735 mmHg

e Osmoralidad al utilizar: Manitol
Criterios para medicion de la presion intracraneana:

e Glasgow de 8 puntos 0 menos

¢ Dos o mas factores de riesgo que se describen segun
la tabla 1, abajo descrita

e Glasgow menor de 9 puntos mas exceresis de lesion
ocupativa

e Monitoreo durante 48 a 72 horas después de
suspendido el tratamiento

e El catéter a utilizar es el intraventricular por ser el de
mejor funcionamiento y menos obstruccién ademas de
ser el mas econdémico.

Aplicacién de soluciones osmolares:

Los beneficios de las soluciones osmolares se fundamenta en
su efecto inicial aumentando el flujo sanguineo cerebral, asi
como del transporte de oxigeno, tardiamente hay un beneficio
por su efecto osmético mas tardio y duradero.

Manitol:

Se recomienda en casos de deterioro neurolégico agudo
debido a los siguientes beneficios:




Mantiene a los pacientes en condicibn euvolémica o o Gaaaeco
de uridad Social
ligeramente hipervolemica.

Dosis:
Manitol a 0,25: 1 g/kg de peso corporal,

Puede utilizarse un bolus intra venosos de 0.25 a 1 gr. de
Manitol durante 20 minutos seguido de uno cada 6 horas para
lograr una PIC menor de 20.

El uso del Manitol puede alternarse con diuréticos como
Furosemida 20 mg. IV cada 6 horas de acuerdo a la condicién
del paciente y al criterio de los clinicos.

Si persiste la hipertensién y la osmolaridad es menor de 320
MoM. puede utilizarse el Manitol hasta 1 g. por kg. de peso,
cada 6 horas

Cuando se encuentra la osmolaridad arriba de 320 MoM/L es
mandatorio interrumpir la terapia con soluciones osméticas.

Es aconsejable que al omitir la terapia con Manitol, se haga
de manera gradual para disminuir los riesgos de los efectos
de rebote.

Antibioticoterapia en pacientes con TCE:

controversial, sin embargo es aconsejable ante la presencia
de fistulas de Liquido Cefalorraquideo (LCR), en fracturas
expuestas y en heridas que comprometan la tabla externa del

El uso de antibidticos profilacticos rutinarios es aun
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craneo. Y es una medida profilactica usual en pacientes bajo
tratamiento con ventilacibn mecanica.

Quinolonas:

Especialistas en ORL recomiendan que se utilicen durante
10 dias, ante la presencia de fistulas de LCR.

Cefalosporinas:

Indicadas en fracturas expuestas de craneo a dosis de 1
gramo cada 12 horas Si existen reacciones alérgicas podra
elegirse dosis inicial de Vancomicina a 1 gr. y posteriormente
500 mgs. IV cada 6 horas.

Penicilina-Cloranfenicol:

Pueden utilizarse como antibiéticos de primera linea en
heridas que no comprometen tabla externa sino solamente
tejidos blandos.

Aplicacion de corticosteroides en TCE:

No se aconseja el uso de cortico esteroides ya que en el TCE
se produce principalmente, edema citotoxico sobre el cual no
hay mayor beneficio antiinflamatorio.

Los corticosteroides se asocian a complicaciones
medicamentosas como hemorragia gastrointestinal y Ulceras
gastricas, entre ofras.




Tratamiento no farmacolégico del TCE: Instituto Guaternalieco

de Seguridad Social

Tratamiento quirurgico:

No existen criterios estandar con suficiente evidencia
cientifica como para delimitar las conductas, sin embargo si
se puede asegurar que se prefieren los procedimientos
efectuados de manera precoz y fundamentados en un
diagnéstico claro, especialmente en los hematomas
epidurales y subdurales agudos, mientras que los
tratamientos en fase tardia se justifican en los casos con
lesiones hemorragicas Intraparenquimatosas complicadas.
La decisibn se tomara de acuerdo al criterio de los
especialistas basados en los datos obtenidos en cuanto al
tamano de las lesiones segun la TAC cerebral.

Tratamiento del hematoma epidural:

Ocasionados por hemorragias de origen arterial
especialmente en lesiones de la arteria meningea media, en
un alto porcentaje se acompafa de fracturas de craneo. Los
hematomas se localizan en el espacio virtual denominado
espacio epidural, es decir entre la superficie interna del
craneo y la duramadre.

Parecen ser mas frecuentes en personas jovenes
generalmente, econdmicamente activas.

Dependiendo del volumen del hematoma se puede estimar el
tratamiento mediante drenaje quirurgico o bien tratamiento
médico conservador y expectante mediante vigilancia clinica
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y radiolégica con controles periddicos de TAC cerebral (48
horas). La evolucién y respuesta se observaran en unidades
de Terapia Intensiva para estar alerta ante cualquier deterioro
de la conciencia asi como de otros signos clinicos.

Segun reportes, el tratamiento de drenaje temprano de los
hematomas epidurales, es el que tiene mejor prondstico ya
que frecuentemente no hay lesion cerebral posterior al trauma
a consecuencia del impacto.

Tratamiento del hematoma subdural:

La hemorragia se produce por desgarro de los vasos venosos
perforantes en la corteza cerebral, también pueden deberse a
desgarros de la corteza cerebral y la piaracnoides por lo que
algunos hematomas subdurales, puede tener un componente
intraparenquimatosos.

Se clasifican como agudos en los primeros 7 dias del trauma,
subagudos de los 7 a 15 dias y crénicos después de los 21
dias del trauma.

Son mas frecuentes en personas de la tercera edad y en
personas alcoholicas.

Estos hematomas recibiran tratamiento  quirdrgico
dependiendo de su tamano y del criterio de los clinicos a
cargo de cada caso. En su mayoria requieren tratamiento
quirurgica temprano y solo aquellos con un volumen > de 10
ml. y con desviacion de la linea media > de 5mm., podran ser
manejados en forma conservadora.




Tratamiento de la hemorragia Intraparenquimatosas: Insttuto Guatemalteco

de Seguridad Social

Estas lesiones se producen mediante trauma cerrado o
abierto del craneo. El mecanismo del trauma pueden ser por
desaceleracion, desgarro o por lesién directa del tejido
cerebral. El tratamiento quirurgico se indicara dependiendo
de los siguientes hallazgos basicos, entre otros:

e Tamaio del hematoma segun volumen calculado,

e Sise sospecha la presencia de herniacién subfalcina,

e La edad del paciente,

e Si el paciente es de sexo masculino,

e Si causa efecto de masa importante,

e Si hay presencia de hemorragia subaracnoidéa al
ingreso,

e Edad del paciente y

e Posible crecimiento de la contusion.

Las lesiones Intraparenquimatosas podran tratarse
tardiamente dependiendo del estado clinico de los pacientes
quienes suelen encontrarse en condicion clinica grave. n

Aplicaciones de la craniectomia descompresiva para el
manejo del edema cerebral y la HIC:

Esta indicada cuando se evidencia edema cerebral severo y
como ultimo recurso en trauma de craneo, si es que los
tratamientos conservadores y de primera linea, no han dado
los resultados deseados. Debera ser extensa, es decir, cerca
del 40 % del area craneal. Los estudios en pacientes adultos
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comprenden series de casos y controles o estudios de
cohortes con controles histéricos, los cuales han encontrado
que la craniectomia si reduce la hipertension intracraneana en
la mayoria de los casos (85%) asi como se ha demostrado
mejoria en la oxigenacion y el flujo sanguineo cerebral. (4s)

Uso de la hipotermia controlada:

Existe el posible beneficio de la hipotermia controlada en los
pacientes neurolégicamente comprometidos sin embargo los
resultados en cuanto a la recuperacioén y mortalidad parecen
ser conflictivos y discordantes por lo que su aplicaciéon en
nuestra institucién, quedara a criterio de la comparacién con
otras opciones como las que se han descrito con antelacion(46)

Fracturas del craneo:
Manejo de las fracturas del craneo:

El craneo es un hueso duro, pero con cierta elasticidad, que
provee proteccion al cerebro y un impacto o golpe severo
puede provocar que el craneo se fracture, las
fracturas pueden ir acompafiadas por lesiones cerebrales.

Los tipos de fractura de craneo mas frecuentes son, entre
otras:

e La fractura simple o ruptura en el hueso sin dafiar la
piel.




e« Las fracturas lineales o del contorno del cuero
cabelludo: es decir, fracturas del hueso craneal que se
asemeja a una linea delgada sin depresiones o
distorsién del hueso.

e Fracturas deprimidas: comprenden rupturas en un
hueso craneal (con una porcién "aplastada" del hueso
craneal) con depresion en direccion al tejido cerebral.

o Fracturas compuestas: son lesiones con pérdida de la
piel y esquirlas del hueso. Pueden presentarse,
asociadas a la fractura, una lesion cerebral, por
ejemplo, un hematoma subdural (con sangrado activo).

Tratamiento médico:

Si se trata de pacientes adultos con fracturas lineales simples,
neurolégicamente intactos, no requeriran  ninguna
intervencion especifica, y eventualmente pueden darse de
alta si existe la seguridad de que puedan reportar algun
cambio en los dias siguientes. Igualmente en fracturas de la
base del craneo, siempre que se trate de fracturas lineales sin
complicaciones. Las fracturas del hueso temporal podran
tratarse de forma conservadora excepto si existe lesioén de la
membrana timpanica.

Las lesiones abiertas contaminadas podrian requerir
tratamiento preventivo contra el tétanos (toxoide tetanico). Asi
mismo se decidira el tratamiento antibiotico profilactico.

Oras medidas complementarias son las siguientes:

Si se coloca SNG, cuidar de no pasar la SNG hacia adentro
del craneo. La SNG esta contraindicada ante la presencia de
rinorraquia.

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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Tratamiento quirdrgico:

El manejo quirurgico de las fracturas de craneo es limitado,
muchos cirujanos prefieren efectuar procedimientos de
levantamiento de la fractura si es que se presenta un

hundimiento mayor a 08 mm, incluyendo la tabla interna del
craneo.

Las indicaciones para proceder de manera urgente, entre
otras, son las siguientes:

e Contaminacion en fracturas expuestas,
e Lesiones de la duramadre y
e Hematoma subyacente a la fractura.

Tratamiento de las fracturas lineales del craneo:

En pacientes adultos con lesiones lineares que no se asocian
a pérdida de la consciencia al inicio del cuadro traumatico, asi
como ninguna otra complicacién, no requeriran tratamiento
especifico tampoco un seguimiento a largo plazo.

Tratamiento de fracturas de la base del craneo:
los pares craneales (lll, IV, VI, IX, X, Xl y XllI), el tratamiento

dependera de sus variables clinicas y del criterio de los
especialistas en equipo multidisciplinario. (Opinion grupo de desarrolio)

Generalmente se manifiesta con fistulas de LCR y lesiones de

e Indicaciones basicas para tratamiento
quirurgico, hallazgos clinicos:

» Otorraquia o rinorraquia
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» Hemotimpano o laceracion del conducto o Gaaaeco
auditivo

» Equimosis post auricular (signo de Battle).

Equimosis periorbitaria. (ojos de mapache).

Lesion de pares craneales. (VI u VIl par en

fosa media, | par en fosa anterior y del VI en

fracturas que atraviesan el clivus.

Y V

Tratamiento de fracturas con hundimiento:

Las complicaciones mas frecuentes en fracturas con
hundimiento son, entre otras, infecciones y convulsiones
especialmente en pacientes que han presentado pérdida del
conocimiento por mas de 2 horas en asociacion a lesiones de
la duramadre y en pacientes que manifiestan convulsiones en
la primera semana después del episodio traumatico.

La craniectomia se efectuara si se sospecha dafio cerebral,
bajo estas circunstancias, podra realizarse una craneoplastia
posteriormente.

e Indicaciones basicas para tratamiento
quirurgico, hallazgos clinicos:
» Fractura con hundimiento,
» Hundimiento de 8-10 mm o > que el grueso

de los huesos del craneo,

» Déficit neurolodgico evidente,

Pérdida de LCRy

» Fractura abierta con hundimiento (fractura
compuesta) con exposicion de masa
encefalica asociada.

A\
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Seguimiento de los pacientes con fracturas del craneo:

El seguimiento en pacientes adultos sin pérdida de la
conciencia al inicio de su tratamiento y que tampoco
presentan otras complicaciones, no requeriran seguimiento a
largo plazo.

Ante la presencia de contaminacién en fracturas expuestas,
podran requerir un seguimiento clinico y con TAC si es
necesario, al menos en los siguientes 2 a 3 meses, ante la
posibilidad de formacién de abscesos. Otras indicaciones de
seguimiento a largo plazo son los antecedentes de
convulsiones, infeccion y la remocioén de fragmentos de hueso
durante el tratamiento inicial.

Medidas preventivas del trauma craneo encefalico:

Las medidas de prevencibn se encaminan hacia
las causas del trauma. Algunas medidas comprenden
las campafas hacia la poblacion en cuanto a la prevencion
de accidentes especialmente a los relacionados al transito
de vehiculos y peatones. La poblaciébn es consciente
del riesgo del uso de alcohol en la conduccion y de
otras medidas de prevencion, pero no siempre se
consigue el objetivo y los efectos siguen siendo
trascendentes en la sociedad y las instituciones de salud.

Un problema importante es la falta de instruccion acerca
de las medidas que se deben tomar con los heridos en el
lugar del accidente y ahora con los avances
tecnoloégicos aplicados a la medicina muchos de los
pacientes sobreviven, debiendo entonces enfrentar las
consecuencias de una lesidn cerebral. (Discapnet)




Medidas de rehabilitacion del paciente con TCE:

La rehabilitacion debe iniciarse una vez superada la fase
critica y aguda con la participacibn de un equipo
multidisciplinario, en un centro especializado con el personal
minimo especializado que comprende.

e Fisioterapeuta,

e Terapia ocupacional,

e Psicélogo,

e Terapista del habla,

e Trabajo Social

e Oftros profesionales dependiendo de cada caso:
psiquiatra, personal de enfermeria, neurdlogos,
internistas, entre otros.

Los objetivos primordiales de la rehabilitacibn son
la recuperacion de la autonomia del paciente, en las
areas fisica, emocional y cognitiva. Debe prepararse al
paciente y su familia para el regreso al ambiente natural de
su casa y su entorno social. (Piscapnet)

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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5. ANEXOS:

Anexo I: llustracién de la Escala de coma de Glasgow:

Escala de Coma
de Glasgow

Respuesta Yerbal

Crientada

Confusa

5
4
Inapropiada 3
Incomprensible 2

1

Mo respuesta

Apertura de QOjos
Ezportanes 4
A & orden 3
Al dalor 2
Mo apertura 1

Respuesta Motora

Obedece e
ordenes e i

Localiza
el dolor

Retirada
al dolor

Flexidn i
anormal . ()

Extension

Mo respuesta

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

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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Anexo ll: TAC, Hematoma temporal y parietal derecho:

)11:015 _
‘CTEOOHO
Fuente: Modificado IGSS 2014




Anexo II: TAC, Hematoma subdural agudo frontal y iiocusensico
de Seguridad Social
temporal derecho:

Fete: Modificado IGSS 2014
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Anexo lll: TAC, Hemorragia Intraparenquimatosa
temporal:

Fuente: Modificado IGSS 2014




Instituto Guatemalteco

de Seguridad Social

Anexo IV: TAC, Hematoma subdural crénico:

P
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Fuente: Modificado IGSS 2014
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Anexo V: Huesos del craneo:

Sutura sagital

. Sutura coronal
Hueso parietal
Sutura metdpica del hueso
frontal (generalmente se
fusiona en el adulto)

Hueso frontal

Ala mayor Fisura orbital superior
del esfenoides
Faramen dptico

Hueso temperal Huesa nasal

Hueso etmoides Huesa palatino

Fisura orbital inferior
Hueso esfenoides

Concha superior del etmoides
Hueso lacrimal
Concha media del etmoides

Lamina perpendicular del

Huesa cigomatico hueso etmoide
ueso etmoides

Concha inferior-turbinada

Ramal de la mandibula Vémer

Cuerpo de la mandibula
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6. GLOSARIO:

Bradipsiquia

Bolus

Clivus

Decorticacion

Sintoma neurologico caracterizado
por la lentitud psiquica, mental o
del pensamiento.

Técnica de administracion
intravenosa de un medicamento a
una velocidad rapida pero
controlada

Parte de la base del craneo que
conecta el dorso selar y el agujero
magno, formado por la parte
posteroinferior de cuerpo del
esfenoides y la parte
anterosuperior del hueso occipital.
Inferiormente limitado por la
nasofaringe y lateralmente se
delimita por fisuras
petrooccipitales.

Es un signo de dafio cerebral
grave, comprende una postura
anormal en la cual una persona
estd rigida con los brazos
flexionados, los pufos cerrados y
las piernas rectas, los brazos estan
doblados hacia adentro y hacia el
cuerpo y las mufiecas y los dedos

Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social
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Edema cerebral

Edema citotéoxico

Edema vasogénico

Foco epileptégeno

Fractura de Jefferson

Fractura Chance

84

estan doblados y sostenidos sobre
el pecho.

Acumulo anormal de liquido en el
parénquima cerebral

Acumulacién de fluido dentro de la
célula como resultado de una
lesion.

Acumulacién de fluido alrededor
de las células

Foco irritativo que inestabiliza
eléctricamente las membranas
celulares neuronales proveniente
de los vasos sanguineos.

Fractura de la primera vértebra
cervical que compromete el arco
anterior y posterior aunque puede
presentarse en 2 o 3 partes.

Fractura de los cuerpos
vertebrales en la unién
toracolumbar, puede afectar desde
T11 a L2, suele asociarse con
lesiones toracoabdominal.




Osmolaridad

Manitol
mmHg
mOm

Presion intracraneana

PCO2.

Priorizar el “ABC”

Respiracion normal

Respiracion de
Cheyne-Stokes

Medida que se utiliza para medir o Gensteo
en osmoles la concentracion de
una sustancia en diluciones.

Farmaco diurético osmoético
Milimetros de mercurio
Miliosmoles

Presién que se genera dentro
del craneo

PCO2 de 35 a 45 mmHg Indica la
presion parcial del bioxido de
carbono (CO2) en la sangre.

Nemotécnico en inglés para
atencién emergencias por
prioridades: A = Via aérea, B =
Respiracion, C = Circulacién y/o
presion arterial

La frecuencia respiratoria normal
para un adulto en reposo es de 8
a 16 respiraciones por minuto.

Se caracteriza porque después de
apneas de 20 a 30 segundos de
duracioén, la amplitud de la
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Reflejo
Oculo-céfalo-giro

Reflejo
Corneomandibular
de Von Solder

respiracion va aumentando
progresivamente y, después  de
llegar a un maximo, disminuye
hasta llegar a un nuevo periodo de
apnea; esta secuencia  se
repite sucesivamente, se presenta
en algunas lesiones del sistema
nervioso central.

0 Reflejo 6culo-vestibular es un
reflejo de movimiento ocular que
estabiliza la imagen en la retina
durante el movimiento de la
cabeza, produciendo un
movimiento ocular en la direccion
opuesta al movimiento de Ila
cabeza, conservando la imagen en
el centro del campo visual.

Movimiento de la mandibula
inferior hacia el lado opuesto del
ojo cuya coOrnea se toca
ligeramente estando abierta la
boca.




Subfalcina

Signo de Babinski

TAC

Volumen Tidal

Volemia

Herniacién del cingulo o herniacion o custerateco

subfalcina son lesiones expansivas
en el hemisferio cerebral que
empujan la circunvolucion  del
cingulo por debajo de la hoz del
cerebro.

El signo de Babinski es la
extensién dorsal del dedo gordo
del pie y generalmente
acompanado de la apertura en
abanico de los demas dedos en
respuesta a la estimulacion
plantar del pie.

Tomografia Axial Computarizada

También llamado volumen
corriente, se refiere al volumen de
aire inspirado o espirado en cada
respiracion normal el cual es de
500 ml aproximadamente (10 cc
por Kg de peso)

volumen total de sangre circulante
de un individuo que va de 5 a 6
litros dependiendo de la talla.

de Seguridad Social

87



88




7. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS: Instituto Guatemalteco

de Seguridad Social

1. Thurman D, Kraus JF, Romer C: Standards for surveillance
of neurotrauma. World Health Organization safety
promotion and injury control. Division of emergency and
humanitarian action, Geneva, Switzer-land 1995; 1-41

2. Bullock M, Chesnut R, Clifton G, et al: Management and
prognosis of severe traumatic brain injury. Part I
Guidelines for the management of severe traumatic brain
injury. Brain trauma foundation 2000.

3. Peden M, et al: World Report on road traffic injury
prevention: summary World Health Organization 2004; 1-
53.

4. Kraus JF: Epidemiology of Head Injury. En Cooper PR ed:
Head Injury. Baltimore, 1993, Williams & Wilkins

5. Bulger EM, Nathens AB, Rivara FP, et al: Management of
severe head injury: institutional variations in care and
effect on outcome. Crit Care Med 2002; 30:1870-6

6. Gamal Hamdan Suleiman MD: Trauma Craneoencefalico
Severo.Revista de Medicina Interna. Afio 2005 Pag. 107-
148

7. Sabogal Ruben: Neurotrauma Fundamentos para un
Manejo Integral.  Universidad Cartagena Afio 2007

8. Shackford SR, Zhuang J, Schmoker J. Intravenous fluid
tonicity: effect on intracranial pressure, cerebral blood
flow, and cerebral oxygen delivery infocal brain injury. J
Neurosurg 1992; 76:91-98.

9. Suarez JI, Qureshi Al, Parekh PD, et al. Administration of
hypertonic(3%) sodium chloride/acetate in hyponatremic
patients with symptomaticvasospasm following
subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg Anesth
1999;11:178-184.

10. Nolla SJ, Balaguer ME, Carrasco GG, Llovet TJ, Solé LJ.

89



Neumoencéfalos: etiologia, significado patologico y
diagnéstico. A propdsito
de 13 observaciones. Neurologia 1986; 4(1):26-34.
11. Zasler ND. Posttraumatic tension pneumocephalus. J
Head TraumaRehabil 1999; 14(1):81-4.
12. Ubaid Abdulla, Pankaj Roy. Diffuse Cerebral
pneumocephalus. 2005Nepal Journal of Neuroscience 2:80.
13. Shuto T, Kitsuta Y,Yoshida T, et al: Clinical study on
intracranial air in the severe head injury. No To Shinkei
51:615-619, 1999.
14. Steudel WI, Hacker H: Prognosis, incidence and
management of acutetraumatic intracranial pneumochepalus.
A retrospective analysis of 49 cases.Acta Neurochir(Wien)
80:93-99, 1986
15. Sprague A, Poulgrain P. Tension pneumocephalus: a case
report andliterature review. J Clin Neurosci. 1999 Sep; 6
(5):418-424.
16. Webber-Jones JE. Tension pneumocephalus. J Neurosci
Nurs. 20050ct; 37(5):272-6.
17. Andersson, E.H., Bjorklund, R., Emanuelson, I,
Stalhammar, D.:Epidemiology of traumatic brain injury: a
population based study in westernSweden. Acta Neurol
Scand. 2003; 107: 256-259.
18. Finfer, S.R., Cohen, J.: Severe traumatic brain injury.
Resuscitation2001; 48: 77-90.30.
19. Pointillar VME. Wiart pharmacologycal therapy of spinal
cord injuryduring the acute phase spinal Cor. 2000; 38:71-76.
20. Nesathurai S. Steroids and spinal cord injury revising the
NASCIS IINASCIS Ill. J Trauma 1998;45:1008-1091
21. BRIDWELL K & DE WALD RL. The textbook of spinal
surgery, 2ndEd, Lippincott-Raven, Philadelphia, 1996, 2391 p.
22. Langham J, Goldfrad C, Teasdale G, Shaw D, Rowan K.
Calciumchannel blockers for acute traumatic brain injury. The

90



Cochrane Database ofSystematic Reviews 2003, Issue 4. Art. o cuotemateco
No.: CD000565. DOI:10.1002/14651858.CD000565. g
23. Alderson P, Roberts I. Corticosteroids for acute traumatic
brain injury.The Cochrane Database of Systematic Reviews
2005, Issue 1. Art. No.:CD000196. DOI:
10.1002/14651858.CD000196.

24. Roberts I. Aminosteroids for acute traumatic brain injury.
TheCochrane Dataase of Systematic Reviews 1999, Issue 3.
Art. No.:CD001527. DOI: 10.1002/14651858.CD001527

25. Acarin L et al. Neuronal, astroglial and microglial cytokine
expressionafter an excitotoxic lesion in the immature rat brain.
Eur J Neurosci 2000; 12:3505-3520.

26. Bartholdi D, Schwab ME. Expression of pro-inflammatory
cytokineand chemokine mRNA upon experimental spinal cord
injury in mouse: an insitu hybridization study. Eur J Neurosci
1997; 9: 14221438

27. Bethea JR et al. Traumatic spinal cord injury induces
nuclear factorkappaBactivation. J Neurosci 1998; 18: 3251—
3260.

28. Bethea JR et al. Systemically administrated interleukin-10
reducestumor necrosis factor-a production and significantly
improves functionalrecovery following traumatic spinal cord
injury in rats. J Neurotrauma 1999;16: 851-863.

29. Hayashi M et al. Sequential mRNA expression for
immediate earlygenes, cytokines, and neurotrophins in spinal
cord injury. J Neurotrauma2000; 17: 203—-218.

30. Klusman |, Schwab ME. Effects of pro-inflammatory
cytokines inexperimental spinal cord injury. Brain Res 1997,
762: 173-184.

31. Popovich PG et al. Cellular inflammatory response after
spinal cordinjury in Sprague—Dawley and Lewis rats. J Comp
Neurol 1997; 377: 443-464.

91



32. Schwab ME, Bartholdi D. Degeneration and regeneration
of axons inthe lesioned spinal cord. Physiol Rev 1996; 76:
319-370.

33. Schnell L et al. Acute inflammatory responses to
mechanical lesions inthe CNS: differences between brain and
spinal cord. Eur J Neurosci 1999a;11: 3648-3658.

34. Schnell L et al. Cytokine-induced acute inflammation in the
brain andspinal cord. J Neuropathol Exp Neurol 1999b; 55:
245-254,

35. Murillo Cabezas F, Mufioz Sanchez MA, Dominguez
Roldan JM, Santamaria Mifsut JL. Traumatismo
craneoencefalico. Med Intensiva 1996;20: 79- 87

36. Marruecos Sant L, Pérez Marquez M, Betbesé AJ, Rialp
G, Molet J,Net A. Traumatismo craneoencefalico del adulto:
aspectos clinicos yradiolégicos. Med Clin (Barc) 1996; 107:
405- 409.

37. Curso de atencién inicial al Traumatizado. Grupo de
trabajo en Traumade SEMES Andalucia 1998.

38. Montero Pérez FJ, Roig Garcia JJ, Jiménez Murillo L,
Donnay Brisa G.Traumatismo craneoencefalico. En:
Protocolos de actuacion en Medicina deUrgencias.
Mosby/Doyma Libros: 173182.

39. Kakarieka A, Braakman R, Schakel EH. Clasificacion del
traumatismocraneoencefalico en funcién de la tomografia
computerizada: su valorpronéstico. Neurologia 1995; 10: 159-
161.

40. QuayleKS. Lesion craneoencefalica menor. En: JafeeDM
(DirectorHuésped) Clinicas Pediatricas de Norteamérica
6/1999: Medicina deurgencias.

41. Curso de atencion inicial al Traumatizado. Grupo de
trabajo en Traumade SEMES Andalucia 1998.

42. Montero Pérez FJ, Roig Garcia JJ, Jiménez Murillo L,
Donnay Brisa G.Traumatismo craneoencefalico. En:

92



Protocolos de actuacion en Medicina deUrgencias. nswocuensiec
Mosby/Doyma Libros: 173182. eseomeaaSoce
43. Champion HR, Copes WS, Sacco WJ, Lawnick MM, Keast
SL, BainLW: The major trauma outcome study: Establishing
national norms fortrauma care. J trauma 1990; 30: 1356-65.
44, Fishman RA. Brain edema. N Engl J Med 1975; 293:706—
711,

45. Mcintosh BC, Strugar J, Narayan D. Traumatic frontal
bone fractureresulting in intracerebral pneumocephalus. J
Craniofac Surg. 2005 May;16(3):461-3.

46. Florencio Pons Moscoso, R. T. (2009). Guia de practica
clinica para el traumatismo. craneoencefalico MedSur, indet.
47. Escala de Glasgow:
www.eccpn.aibarra.org/temerio/seccion7/capitulo119/capitul
0119.htm

48. Evaluation of the traumatic coma data bank computed
tomography classification for severe head injury. Vos PE", van
Voskuilen AC, Beems T, Krabbe PF, Vogels OJ. Pub Med.
2001

49. Early Management of patients with head injury. A national
clinical Guideline, Scottish Intercollegiate Guidelines network.
50. Huesos del craneo:
http://www.energiacraneosacral.com/craneosacral/part
el1/craneosacral1.html

93



Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social

7a. Avenida 22-72 Zona 1
Centro Civico, Ciudad de Guatemala
Guatemala, Centroamérica
PBX: 2412-1224

www.igssgt.org

94




	C74
	BLANCO IZQUIERDA
	GPC-BE No. 69  90 NUMERADO



