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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS LA INFRASCRITA SECRETARIA DEL COMITE DE TRABAJO DE GRADUACION, DE LA
OECCATENILA CARRERA DE MEDICO Y CIRUJANO, DEL CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS, DE
oY, LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, CERTIFICA: LOS PUNTOS: PRIMERO,
SEGUNDO, TERCERO, CUARTO, QUINTO, SEXTO Y SEPTIMO DEL ACTA No. 011-2025, LOS
QUE LITERALMENTE DICEN:

CENTRO UNIVERSITARIO

Py g ACTA No. 11-2025

Guatemala, Centroamérica

En la ciudad de San Marcos, siendo las trece horas, del dia viernes siete de marzo del afio dos
mil veinticinco, reunidos en el salén Pérgolas del Restaurante Cotzic de la Ciudad de San
Marcos, para llevar a cabo la actividad académica de Presentacion de Seminario 2 convocada
por la Comision de Trabajos de Graduacién -COTRAG- de la Carrera de Médico y Cirujano, del
Centro Universitario de San Marcos, de la Universidad de San Carlos de Guatemala, integrados
de la siguiente manera: Ing. Agr. Juan José Aguilar Sanchez, PRESIDENTE e integrante de la
terna de evaluacion y quién suscribe Ing. Genner Alexander Orozco Gonzalez, SECRETARIO,
que de ahora en adelante se le denominara COTRAG; ademas, integrantes de la terna
evaluadora: Dra. Maria Elena Solorzano, Dr. Manglio Alejandro Ruano y Dr. Miguel Angel
Velasquez; el estudiante LUIS ARTURO MORALES GODINEZ, quien se identifica con el
numero de carnet dos mil quince, cuarenta mil quinientos dieciocho (201540518), para motivos
de la presente se le denominara SUSTENTANTE; Dr. Angel Mario Lépez Santos que actia
como ASESOR y Dr. Manglio Alejandro Ruano Ruiz, que actia como REVISOR del Trabajo de
Graduacién, respectivamente. Con el objeto de dejar constancia de lo siguiente: PRIMERO:
Establecido el quorum y la presencia de las partes involucradas en el proceso de la presentacion
del protocolo de Seminario 2 del SUSTENTANTE LUIS ARTURO MORALES GODINEZ, previo
a autorizar el Informe Final del Trabajo de Graduacion, denominado: “HALLAZGOS
TOMOGRAFICOS COMUNES EN PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO”
SEGUNDO: APERTURA: El presidente de la COTRAG procedié a dar la bienvenida a los
presentes y explica los motivos de la reunién y los lineamientos generales del Seminario 2 al
SUSTENTANTE y entrega a los miembros de la terna evaluadora la guia de calificacion.
TERCERO: La SUSTENTANTE presenta el titulo del Trabajo de Graduacién: “HALLAZGOS
TOMOGRAFICOS COMUNES EN PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO”:
presenta la hoja de vida de su ASESOR y REVISOR y explica las razones de como elaboré el
titulo el titulo de su trabajo de graduacién, el video de aproximacién al problema, arbol de
problemas, causas directas e indirectas, efectos y sub-efectos del problema, objetivos, célculo
de muestra, explica de manera general el marco teérico que respalda su investigacion,
interpretacion de graficas, metodologia del trabajo, variables, criterios de inclusion y exclusion,
presentacion de resultados, conclusiones, recomendaciones, referencias bibliograficas y
anexos. Cada uno de los aspectos fue presentado de manera ordenada y coherente. CUARTO:
Luego de escuchar al SUSTENTANTE, EIl PRESIDENTE de la COTRAG, sugiere a los
integrantes de la terna evaluadora someter a interrogatorio a la SUSTENTANTE; Dra. Maria
Elena Solérzano de Ledn, felicita al SUSTENTANTE, y sugiere que debe enumerar y mejorar
algunas conclusiones. El Ing. Genner Alexander Orozco, felicita al SUSTENTANTE por su
presentacién y dominio del tema y sugiere algunos cambios que fueron detallados en el
ejemplar. EI ASESOR felicita al SUSTENTANTE sobre todo por el manejo y preparacion en el
tema estudio; el REVISOR felicita al SUSTENTANTE e indica de la importancia de la
investigacion. EI PRESIDENTE, manifiesta que deben de hacerse correcciones sugeridas por
la terna de COTRAG. QUINTO: El PRESIDENTE de la COTRAG, solicita a los miembros de la
terna evaluadora la boleta de evaluacion para verificar la calificacién obtenida en el Seminario
2 del SUSTENTANTE para trasladar la nota final y asi poder deliberar sobre la APROBACION
O REPROBACION del Informe Final de Seminario 2 de Graduacion del SUSTENTANTE. En



ese momento, los miembros de la TERNA DE EVALUACION anotan las correcciones sugeridas
en los ejemplares presentados y son entregadas al SUSTENTANTE para que proceda a hacer
los cambios. SEXTO: Se informa al SUSTENTANTE, ASESOR y REVISOR del Trabajo de
Graduacion gque la calificacion asignada es de OCHENTA 'Y CINCO PUNTOS (85). Por lo tanto,
se da por APROBADO el Seminario 2. Sin embargo, se les comunica a las partes que previo a
la autorizacién del informe final, debera hacer los cambios respectivos, que deben ser
discutidos, revisados, presentados y autorizados por el ASESOR y REVISOR del Trabajo de
Graduacion y comunicarselo inmediatamente a la COTRAG. EL ASESOR y REVISOR hacen
las anotaciones correspondientes y agradecen por los aportes realizados al estudio por parte
de la TERNA EVALUADORA Yy felicitan a la SUSTENTANTE por el resultado obtenido.
SEPTIMO: En base al articulo 56 del Normativo para la Elaboracién de Trabajo de Graduacion
de la Carrera de Médico y Cirujano del Centro Universitario de San Marcos, el PRESIDENTE
de la COTRAG le indica al estudiante que fue APROBADO EL SEMINARIO 2 de LUIS
ARTURO MORALES GODINEZ, titulado “HALLAZGOS TOMOGRAFICOS COMUNES EN
PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO”. Por lo cual, se AUTORIZA realizar los
tramites correspondientes para la aprobacién de la orden de impresion del informe final de
graduacion y tramites de graduacion, previamente debera realizar los cambios sugeridos.
Concluyé la reunién en el mismo lugar y fecha, una hora después de su inicio, previa lectura
que se hizo a lo escrito y enterados de su contenido y efectos legales, aceptamos, ratificamos
y firmamos. DAMOS FE.

(FS) ilegibles Luis Arturo Morales Godinez, Dr. Angel Mario Lépez Santos, Dr. Manglio Alejandro
Ruano Ruiz, Dra. Maria Elena Solérzano de Leén, Dr. Miguel Angel Velasquez Orozco, Ing. Juan José
Aguilar Sanchez e Ing. Genner Alexander Orozco Gonzalez.

A SOLICITUD DEL INTERESADO SE EXTIENDE, FIRMA Y SELLA LA PRESENTE
CERTIFICACION DE ACTA, EN UNA HOJA DE PAPEL MEMBRETADO DEL CENTRO
UNIVERSITARIO, EN LA CIUDAD DE SAN MARCOS, A ONCE DIAS DEL MES DE MARZO DEL
ANO DOS MIL VEINTICINCO.

“ID Y ENSENAD A TODOS”
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Universidad de San Carlos de Guatemala 13 de marzo 2025
Centro Universitario de San Marcos | OUSAM

COORDINACION ACADEMICA

ESTUDIANTE: LUIS ARTURO MORALES GODINEZ
CARRERA: MEDICO Y CIRUJANO.
CUSAM, Edificio.

Atentamente transcribo a usted el Punto QUINTO: ASUNTOS ACADEMICOS, inciso a)
subinciso a.19) del Acta No. 005-2025, de sesion ordinaria celebrada por la Coordinacién
Académica, el 12 de marzo de 2025, que dice:

“QUINTO: ASUNTOS ACADEMICOS: a) ORDENES DE IMPRESION. CARRERA:
MEDICO Y CIRUJANO. a.19) La Coordinacién Académica conocié Providencia No.
CMCUSAM-17-2025, de fecha 11 marzo de 2025, suscrita por el Dr. Byron Geovany Garcia
Orozco, Coordinador Carrera Médico Cirujano, a la que adjunta solicitud del estudiante:
LUIS ARTURO MORALES GODINEZ, Carné No. 201540518, en el sentido se le
AUTORICE IMPRESION DE LA TESIS HALLAZGOS TOMOGRAFICOS COMUNES EN
PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO, previo a conferirsele el Titulo de
MEDICO Y CIRUJANO. La Coordinacién Académica en base a la opinién favorable del
Asesor, Comision de Revision y Coordinador de Carrera, ACORDO: AUTORIZAR
IMPRESION DE LA TESIS HALLAZGOS TOMOGRAFICOS COMUNES EN PACIENTES
CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO, al estudiante: LUIS ARTURO MORALES
GODINEZ, Camé No. 201540518, previo a conferirsele el Titulo de MEDICO Y
CIRUJANO.”

Atentamente,
IDY ENSENAD A TOD
. z . %72,
PhD. Robert Enri Orézco anchez\
Coordinagor Académyfco
c.c. Archivo
REOS/ejle

Escaneado con CamScanner
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1. TITULO DE INVESTIGACION

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS MAS COMUNES EN PACIENTES CON
TRAUMA CRANEOENCEFALICO

SUBTITULO

ESTUDIO DESCRIPTIVO RETROSPECTIVO Y PROSPECTIVO EN
PACIENTES DE 15 A 24 ANOS INGRESADOS EN EL AREA DE EMERGENCIAS DEL
HOSPITAL NACIONAL DE MALACATAN, SAN MARCOS, 2023-2024.



2. RESUMEN

El trauma craneoencefalico (TCE) se identifica como una de las causas
primordiales de morbimortalidad en la poblacién juvenil, ejerciendo un impacto
considerable en la calidad de vida de los pacientes y en los sistemas sanitarios. En
Guatemala, las principales causas de TCE son los accidentes de transito, caidas,
agresiones y accidentes laborales. Esto subraya la necesidad de optimizar el diagndstico

precoz y la gestién adecuada de estos casos en hospitales con recursos limitados.

El propdsito de este estudio fue identificar los hallazgos tomograficos mas comunes en
pacientes con Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCE) de 15 a 24 afos que fueron
admitidos en el departamento de emergencias del Hospital Nacional de Malacatan, San
Marcos, durante el periodo 2023- 2024. Se llevé a cabo una investigacion descriptiva
retrospectiva y prospectiva, fundamentada en la evaluacion de tomografias
computarizadas de pacientes que satisfacian los criterios de inclusion, con el objetivo de
identificar patrones habituales de lesion y su repercusion en la toma de decisiones

clinicas.

Los hallazgos de la tomografia evidenciaron que los hallazgos mas frecuentemente
observados fueron hemorragia subaracnoidea, hematomas epidurales y subdurales,
fracturas craneales y edema cerebral. Se constaté que la gravedad del traumatismo
cervical estaba directamente vinculada al mecanismo de lesion, con los accidentes de
transito constituyendo la causa predominante. Ademas, se detectaron discrepancias
notables en la administracién de los pacientes en funcion de la clasificacion tomografica

de las lesiones.

La investigacién subraya la relevancia de la tomografia computarizada como instrumento
de diagnostico primordial en la valoracion inicial de pacientes con Trauma craneo
encefalico (TCE), dado que facilita la clasificaciéon de la severidad del trauma y la
orientacion rapida y eficaz de las decisiones terapéuticas. Se sugiere robustecer los

protocolos de gestion de traumatismos craneales en el Hospital Nacional de Malacatan,



instruir al médico personal en la interpretaciéon de estudios tomograficos y fomentar
estrategias de prevencidon para disminuir la prevalencia de este tipo de lesion en la

poblacion juvenil.



3. ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) is identified as one of the primary causes of morbidity
and mortality in the youth population, exerting a considerable impact on the quality of life
of patients and on healthcare systems. In Guatemala, the main causes of TBI are traffic
accidents, falls, assaults, and workplace accidents. This underscores the need to optimize
early diagnosis and proper management of these cases in hospitals with limited

resources.

The purpose of this study was to identify the most common tomographic findings
in patients with Eating Disorders (ED) aged 15 to 24 who were admitted to the emergency
department of the National Hospital of Malacatan, San Marcos, during the period 2023-
2024. A descriptive retrospective and prospective study was conducted, based on the
evaluation of computed tomography scans of patients who met the inclusion criteria, with

the aim of identifying common injury patterns and their impact on clinical decision-making.

The CT findings revealed that the most frequently observed findings were
subarachnoid hemorrhage, epidural and subdural hematomas, skull fractures, and
cerebral edema. It was found that the severity of cervical trauma was directly linked to the
mechanism of injury, with traffic accidents being the predominant cause. Additionally,
notable discrepancies were detected in the management of patients based on the

tomographic classification of the injuries.

The research underscores the relevance of computed tomography as a primary
diagnostic tool in the initial assessment of patients with Traumatic Brain Injury (TBI), as it
facilitates the classification of trauma severity and the quick and effective guidance of
therapeutic decisions. It is suggested to strengthen the protocols for managing head
injuries at the National Hospital of Malacatan, train medical staff in the interpretation of
tomographic studies, and promote prevention strategies to reduce the prevalence of this

type of injury in the youth population.



4. INTRODUCCION

La salud de los jévenes de 15 a 24 aios es crucial para el bienestar de cualquier
sociedad. Sin embargo, en este grupo demografico, el trauma craneal encefélico se
presenta como una preocupacion, con efectos potencialmente devastadores en la calidad
de vida y el futuro de los afectados. La investigacion actual examina los hallazgos

tomograficos mas comunes en jévenes que han sufrido trauma encefalico.

El traumatismo craneoencefalico es una condicion médica compleja y multifacética
que requiere una comprension profunda para garantizar un diagndstico preciso y un
tratamiento efectivo. A pesar de los avances en tecnologia médica como la tomografia
computarizada, todavia se requiere investigacion mas profunda sobre los hallazgos

tomograficos particulares relacionados con el trauma encefalico en jovenes.

Por lo tanto, con el objetivo de mejorar la comprension clinica y optimizar la
atencion médica, esta investigacion se centra en analizar y describir los hallazgos
tomograficos mas comunes en esta poblacién. Se espera que este estudio ayude a
desarrollar métodos de diagndstico y tratamiento mas efectivos y decisiones clinicas para
mejorar la recuperacion clinica y la calidad de vida de los pacientes que sufrieron trauma
craneoencefalico al identificar los patrones mas comunes de lesiones cerebrales en

jévenes con trauma craneoencefalico.

Esta tesis busca llenar una brecha en el conocimiento médico actual
proporcionando datos concretos y relevantes sobre los hallazgos tomograficos en trauma
encefalico en jovenes a través de una investigacion rigurosa y exhaustiva. Se espera que
los hallazgos de este estudio sirvan como base para investigaciones futuras en el campo
y contribuyan a la creacién de politicas y practicas clinicas que mejoren la atencién

meédica de esta poblacién vulnerable.

En resumen, esta investigacion es crucial para abordar un importante problema de
salud y mejorar la atencion médica de los jovenes afectados por trauma craneo-
encefalico. Podemos avanzar significativamente en nuestra comprensién de los hallazgos
tomograficos relacionados con esta condicién para mejorar los resultados clinicos y la
calidad de vida de los pacientes que son atendidos en el area demografica mencionada

y su poblacion en general.



5. MARCO CONCEPTUAL
5.1NOMBRE DEL PROBLEMA

Trauma craneoencefalico en jévenes
5.2ARBOL DE PROBLEMAS

Figura 1. Arbol de problemas informe final de investigacion.
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5.3PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El trauma craneo encefalico es la tercera causa de ingresos hospitalario a nivel de
Guatemala solo por detras de los problemas cardiovasculares y el cancer. 'Se hace
evidente que en el municipio de Malacatan, San Marcos, se han evidenciado gran
cantidad de pacientes que ha sufrido trauma craneo cefalico, el cual puede ser de varias
etiologias, entre ellos accidentes vehiculares, accidentes del hogar o lugar de trabajo y

provocados por animales.

En personas menores de 45 afnos, las lesiones traumaticas son la principal causa
de muerte, siendo el trauma craneoencefalico el mas relacionado con las tasas de
mortalidad. Investigaciones epidemioldgicas recientes indican que aproximadamente 200

casos de este tipo de lesiones ocurren cada afio por cada 100,000 personas..?

Debido a que los efectos a corto y mediano plazo del trauma craneo encefalico
sobre la personalidad y el estado mental pueden ser devastadores para el paciente y su
familia, es crucial conocer los hallazgos tomograficos para determinar una conducta
adecuada dependiendo de la gravedad del estado clinico del paciente. Segun la gravedad
del estado clinico, se puede tomar una decision clinica sobre el manejo del paciente y/o

referirse a un centro.’

El trauma encefalico es una causa importante de morbilidad y mortalidad en los
jovenes, con efectos devastadores que pueden afectar su calidad de vida a largo plazo.
La identificacidn precisa de lesiones cerebrales mediante tomografia computarizada (TC)
es fundamental en el diagndstico y manejo de estos pacientes en emergencias médicas.
Es esencial adquirir una mejor comprension de los patrones y la frecuencia de hallazgos
tomograficos, especialmente en entornos hospitalarios con recursos limitados como el
Hospital Nacional de Malacatan, donde la compresién adecuada determinara si el

paciente se mantiene en el centro o se dirige a un nivel superior de tratamiento.

En el Hospital Nacional de Malacatan, esta brecha en el conocimiento plantea
desafios significativos en la atencion y el manejo 6ptimos de los jovenes con trauma

encefalico. Esta investigacion proporcionara datos importantes que pueden informar y



mejorar las practicas clinicas para mejorar la atencidén y los resultados para esta

poblacion vulnerable que vive en un hospital con recursos limitados. 3

Ademas, la implementacién de protocolos basados en evidencia podria disminuir
significativamente las complicaciones y mejorar el pronédstico de los pacientes. Para
mantener estandares elevados de atencion, el personal médico debe recibir capacitacion
continua en el uso de tomografia computarizada. La colaboracion interinstitucional puede
ser una buena manera de mejorar la capacidad diagnéstica y terapéutica de un hospital.
Finalmente, se puede reducir la frecuencia de estos traumatismos al aumentar la

conciencia de la comunidad sobre las medidas preventivas.

¢, Como se pueden caracterizar y utilizar los hallazgos tomograficos para mejorar
el diagndstico y tratamiento del trauma craneoencefalico en jovenes, y qué relacién existe

entre estos hallazgos y el mecanismo de la lesion?



5.4 DEFINICION DEL PROBLEMA.

El trauma craneoencefalico (TCE) en jovenes es una condicién médica critica que
requiere una evaluacion rapida y precisa para mejorar los resultados clinicos y reducir la
mortalidad y las secuelas a largo plazo. En el Hospital Nacional de Malacatan, San
Marcos, se ha observado una alta incidencia de casos de TCE en jovenes de 15 a 24
afos debido a diversos factores como accidentes de trafico, accidentes laborales y
violencia doméstica. Sin embargo, la falta de estudios especificos sobre los hallazgos
tomograficos en esta poblacion dificulta el desarrollo de protocolos diagndsticos y

terapéuticos eficientes.

Para abordar esta brecha en el conocimiento, se plantean las siguientes preguntas

de investigacion:

1. ¢Cuales son los hallazgos tomograficos mas comunes en jovenes que ingresan a la

emergencia del Hospital Nacional de Malacatan con trauma encefalico?

2. ¢Como varian los patrones de lesién observados en las tomografias en funcion del

mecanismo y etiologia de lesion?

3. ¢Qué tipos de lesiones encefalicas son mas prevalentes entre los pacientes jovenes

con trauma encefalico atendidos en el Hospital Nacional de Malacatan?

4. ;Como se correlacionan los hallazgos tomograficos iniciales con los resultados del

tratamiento clinico al momento de la admision hospitalaria?

5. ¢En qué medida influyen los hallazgos tomograficos en las decisiones de manejo
clinico de los pacientes jovenes con trauma encefalico en el Hospital Nacional de

Malacatan?



5.5 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION.

Durante la formacion de los estudiantes de la carrera de Médico y Cirujano, se ha
observado que los pacientes ingresados en distintos centros hospitalarios con trauma
craneoencefalico representan una problematica recurrente. En el Hospital Nacional de
Malacatan, se registra una alta frecuencia de consultas por accidentes automovilisticos,
incidentes con animales y accidentes laborales, los cuales derivan en trauma
craneoencefalico. Esta situacion resalta la importancia de investigar este problema, con
el fin de proponer estrategias de intervencion rapida segun la gravedad del paciente al
ingreso

En cumplimiento con las normativas establecidas para la carrera de Médico y
Cirujano en la elaboracion de tesis y trabajos académicos, se ha optado por llevar a cabo
una investigaciéon bajo un protocolo retrospectivo-prospectivo. Este enfoque permite
analizar datos histéricos y actuales para comprender mejor la frecuencia y la naturaleza
de los hallazgos tomograficos en la poblacion estudiada. La informacién obtenida sera
fundamental para mejorar la deteccion temprana, el diagnéstico y el tratamiento de
lesiones cerebrales, especialmente en hospitales con acceso limitado a tecnologia

avanzada y recursos médicos.

La necesidad de esta investigacion se ve reforzada por la escasez de estudios que
aborden especificamente la caracterizacion de los hallazgos tomograficos en pacientes
jévenes con trauma craneoencefalico. Aunque la literatura médica ha documentado
ampliamente este tema, pocos estudios se centran exclusivamente en esta franja etaria
y en un contexto especifico como el Hospital Nacional de Malacatan. Por lo tanto, este
estudio contribuira a cerrar una brecha en el conocimiento cientifico y proporcionara datos

relevantes para mejorar la atencién médica en esta poblacion.

La identificacion de patrones especificos de lesién asociados con una mayor
gravedad del trauma permitira a los profesionales de la salud anticipar posibles
complicaciones y adaptar de manera eficiente el manejo clinico. Esto podria traducirse
en una reduccién de la morbimortalidad en la poblacién joven afectada por trauma

craneoencefalico en la region. Ademas, los hallazgos tomograficos desempenan un papel
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esencial en la evaluacién inicial y el seguimiento de estos pacientes, lo que permite
mejorar la precision diagnostica y la eficacia del tratamiento, optimizando el uso de
recursos medicos y reduciendo costos asociados a hospitalizaciones prolongadas y

complicaciones.*

Finalmente, esta investigacion tiene un potencial significativo para impactar
positivamente la salud publica, al proporcionar datos epidemiologicos actualizados sobre
el trauma craneoencefalico en joévenes. A través de la generacion de informacion
relevante para politicas de prevencion, educacion en salud y estrategias de atencion
meédica, este estudio podria contribuir a mejorar los resultados clinicos de los pacientes

y reducir la carga global del trauma craneoencefalico en esta poblacidén vulnerable.

11



5.6 DELIMITACION DEL PROBLEMA

5.6.1 TEORICA

Esta investigacion analizé la relacion entre la radiologia diagnéstica y la
neurocirugia para determinar como la tomografia mejord el diagnéstico y el tratamiento
del trauma cerebroespinal (CRT) en las personas jévenes. El estudio tuvo como objetivo
mejorar el abordaje mediante la combinacién de conocimientos sobre la anatomia del
cerebro y los mecanismos de lesiones. Este enfoque interdisciplinario vinculo los
hallazgos de la tomografia computarizada con los sintomas clinicos para un manejo mas
eficaz y preciso, contribuyendo asi al avance del tratamiento de lesiones cerebrales

traumaticas en la poblacion joven.

5.6.2 ESPACIAL

La delimitacion geografica del estudio en el area de emergencias del Hospital
Nacional de Malacatan, en San Marcos, permiti6 enfocar la investigacion en una
poblacion especifica, asegurando un analisis detallado de los datos demograficos y
clinicos. Esta ubicacion fue clave para identificar los patrones de lesion predominantes y
evaluar las practicas de diagnostico en un entorno con caracteristicas epidemioldgicas
particulares. Ademas, el estudio reflej6 las condiciones de atencion médica y las
limitaciones en recursos disponibles en hospitales de similar nivel en la region,
proporcionando informacién valiosa para la optimizacién de protocolos de manejo del

trauma.

5.6.3 TEMPORAL

La investigacion abarco el periodo comprendido entre 2023, 2024 y 2025 lo que
permitié un analisis concentrado de los incidentes ocurridos y facilitéo la comparabilidad

temporal de los datos.
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6. MARCO TEORICO
6.1 MARCO CONCEPTUAL.

6.1.1 EPIDEMIOLOGIA.

Segun las estimaciones de los Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
de Estados Unidos, alrededor de 1,5 millones de personas sufren un traumatismo craneal
al aio, lo que resulta en alrededor de 230 000 hospitalizaciones y 50 000 muertes. En
Iberoamérica, la tasa de incidencia oscila entre 200 y 400 por cada 100 000 habitantes,
siendo mas comun entre las personas de 15 a 24 afios.%.El manejo inicial del paciente
con traumatismo craneoencefalico es vital para la sobrevida y reduccion de la
discapacidad permanente en sobrevivientes. Este manejo se centra en los principios de
reanimacion cardio-cerebro-pulmonar con énfasis en reducir la hipertensién intracraneal

y mejorar la presion de perfusion cerebral. °

El traumatismo cerebral grave es la causa mas frecuente de muerte en los
traumatismos cerrados, y también es una causa importante de discapacidad y mortalidad
en todo el mundo. En general, ha aumentado debido a la introduccion de vehiculos de
motor. Segun la Organizacion Mundial de la Salud, para el afio 2020, los traumatismos

cerebrales se convertiran en la tercera causa de muerte.b

Se encuentra con una frecuencia de 200 a 400 por cada 100 000 personas y se
encuentra con mayor frecuencia en personas de 15 a 24 anos. Afecta a la poblacion joven
econdmicamente activa y disminuye después de esta edad para volver a aumentar entre
los 60 y 65 afios. Es mas frecuente en hombres que en mujeres, con una relacion

aproximada de 2.8:1. Se asocia con una tasa de mortalidad global del 30 al 70 %.”

6.1.2 FACTORES DE RIESGO.
6.1.2.1 Consumo de alcohol y trafico.

Las lesiones cerebrales (TBI), causadas principalmente por accidentes de trafico ,
pero a menudo por accidentes laborales y otras causas, son un evento catastrofico
incluso en los paises desarrollados . En la Uniébn Europea, se estima que hay
aproximadamente 235 hospitalizaciones por cada 100.000 habitantes al afio. causa de

muerte y discapacidad, especialmente entre los individuos jovenes.
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Medidas, paraddjicamente, muy impopulares, como el permiso de conduccion por
puntos o los controles de velocidad y alcohol, han conseguido reducir el numero de
victimas mortales en carretera en casi un 50%, demostrando la posibilidad de una lucha
eficaz contra esta plaga.® El Traumatismo Craneoencefalico (TCE) es responsable del
fallecimiento en el 75% de los incidentes automovilisticos. Constituye unicamente el 1%
de todas las causas de muerte, pero es la principal entre los jévenes, afectando al 20%

de ellos.®

6.1.2.2 Nivel socioeconémico

El nivel socioecondmico (NSE) mas bajo en las ciudades de Estados Unidos se
asocia con una mayor probabilidad de sufrir lesiones, principalmente debido a la
prevalencia de ocupaciones de alto riesgo, violencia interpersonal, automoviles mas
antiguos y condiciones de vida deficientes. Ademas, las comunidades caracterizadas por
niveles socioecondmicos bajos experimentan una mayor prevalencia de lesiones

resultantes de accidentes de trafico.

La desventaja socioecondmica esta relacionada tanto con los rasgos raciales
como con la vida en zonas rurales. Las comunidades minoritarias urbanas tienden a tener
niveles mas bajos de estatus socioeconémico (NSE) y una mayor probabilidad de sufrir
lesiones. Los afroamericanos presentan una mayor incidencia de encefalopatia
traumatica cronica (CTE) y experimentan tasas de mortalidad mas altas relacionadas con

esta afeccidén en comparacion con otros grupos étnicos.®

6.1.2.3 Violencia

El 11% de las Encefalopatias Traumaticas Cronicas (ETC) se atribuyen a lesiones
provocadas por la violencia. Las encefalopatias traumaticas crénicas (ETC) inducidas
por la violencia pueden resultar del uso de armas, equipos cortantes, objetos punzantes
o ataques fisicos como empujones o palizas. Las lesiones relacionadas con armas de

fuego son la principal causa de mortalidad.

De todas Los TCE asociadas con armas de fuego, el 74,2% son causadas por
los propios individuos, el 22,2% son causadas por ataques deliberados y el 3,6% son
accidentales. Ciento cinco personas que visitan el departamento de emergencias debido

a una lesién relacionada con la violencia son mas propensas a ser jovenes, solteros,

14



hombres y pertenecer a comunidades minoritarias. Ademas, es mas probable que tengan

antecedentes de consumo de alcohol.

6.1.2.4 Factores Psicosociales

Los actos violentos causan una octava parte de todas las lesiones traumaticas
cronicas. 606. Las armas de fuego, los dispositivos cortantes, los objetos punzantes y los
ataques como empujones o palizas pueden ser causas potenciales de TCE asociadas

con la violencia.

Las investigaciones han demostrado que las lesiones causadas por armas son la
principal causa de mortalidad Si bien el 74,2% de las lesiones cerebrales traumaticas
que involucran armas de fuego son causadas por la propia victima, el 22,2% son el
resultado de ataques intencionados y el 3,6% son el resultado de agresiones
involuntarias. Quienes sufren una EBT debido a un acto de violencia. Las lesiones
relacionadas con lesiones tienen mas probabilidades de ser jovenes, solteros, hombres
y miembros de grupos minoritarios, ademas de tener antecedentes de consumo de

alcohol.?

6.1.2.5 Factores demograficos

Segun datos globales, las naciones con ingresos pobres y medios tienen una
mayor cantidad de factores de riesgo asociados con el ejército que contribuyen a la
encefalopatia traumatica crénica (CTE). Hay una variedad de variables de riesgo que
difieren de una nacion a otra y pueden depender de la prevalencia de factores como un
mal disefio de las carreteras, automoviles de peor calidad, mayores tasas de violencia

asociada con los conflictos y menos esfuerzos preventivos

Paises con ingresos bajos y moderados también tienen sistemas de salud que no
son competentes para abordar el tratamiento asociado a la encefalopatia traumatica
cronica (ETC).Cuando se trata de la demografia y las causas de las ETC en estas
naciones, es una tarea muy desafiante obtener la informacion correcta. A pesar de que
hay escasez de informacion, es obvio que la carga de las CTE esta presente en todo el

mundo.?2
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6.1.3 ETIOLOGIA

Los accidentes de trafico o laborales, las caidas, los intentos de suicidio o las
agresiones son algunas de las causas de TCE graves en la vida civil. Obviamente, la
gravedad de una caida esta determinada por su altura, que ya es significativa a partir de
cinco escalones (1 m). Es poco comun sufrir heridas causadas por armas de fuego o

metralla, excepto en areas con alta criminalidad, conflictos bélicos o actividad terrorista.’®

Hay una variedad de variables de riesgo que difieren de una nacion a otra y pueden
depender de la prevalencia de factores como mal disefio de las carreteras, automoviles
de peor calidad, mayores tasas de violencia asociada a los conflictos y menores
esfuerzos preventivos. Paises con ingresos bajos y moderados también cuentan con
sistemas de salud que no son competentes para atender la atenciéon asociada al TCE.
Cuando se trata de la demografia y las causas de las TCE en estos paises, adquirir
informacion correcta es una tarea extremadamente desafiante. Es muy evidente que el

peso de las CTE se ve en todas partes, a pesar de que falta informacion.®

6.1.4 ANATOMIA.
6.1.4.1 Cuero Cabelludo y Craneo.

Cinco capas de tejido forman el cuero cabelludo. Los huesos frontal, etmoides,
esfenoides y occipital, junto con dos huesos parietales y dos temporales, componen el
craneo. Cada hueso consta de distintas capas compactas internas y externas, asi como
una capa de tejido poroso conocida como diploe. En los adultos, el grosor medio de los
huesos del craneo oscila entre 2 y 6 mm, siendo la zona temporal la que suele tener los
huesos mas delgados. Los huesos del craneo crean una superficie exterior caracterizada

por muchas protuberancias y fisuras.

Las lesiones cerebrales, como las contusiones, se desarrollan en el lado opuesto
al impacto craneal (accidente cerebrovascular) cuando el cerebro se desplaza hacia el
lado no afectado y choca con las superficies dseas internas irregulares. Después de los
primeros meses de vida, los huesos del craneo inician el proceso de fusion, lo que

finalmente resulta en la formacion de una estructura craneal inflexible y no expandible.

Las lesiones cerebrales, como las contusiones, se desarrollan en el lado opuesto

al impacto craneal (accidente cerebrovascular) cuando el cerebro se desplaza hacia el
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lado no afectado y choca con las superficies dseas internas irregulares. Después de los
primeros meses de vida, los huesos del craneo inician el proceso de fusion, lo que

finalmente resulta en la formacion de una estructura craneal inflexible y no expandible.

El borde exterior curvado de este pliegue dural juega un papel importante en el
desarrollo de los sindromes de hernia transestentorial. Las dos capas de la duramadre

se dividen en los bordes, creando enormes estructuras venosas conocidas como senos

Figura 2. Distintas proyecciones del craneo
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venosos durales. Una morbilidad y muerte significativas se asocian con dafo dural de la

mama, lo que potencialmente resulta en sangrado incontrolable.

6.1.4.2 Craneo

El craneo esta formado por ocho huesos del craneo y catorce huesos de la cara.
Los huesos del craneo y las meninges que lo rodean proporcionan una barrera protectora
para el cerebro. El periostio, también conocido como pericraneo y endocraneo, es el tejido
que cubre las numerosas superficies del craneo, incluidas las superficies exterior e
interior. El periostio es completamente continuo a lo largo de las suturas del craneo. Entre
los huesos que componen el craneo se encuentra un hueso parecido a una esponja,
"comparado” entre dos capas de hueso. Aqui hay una lista de los huesos que forman el

craneo.

El hueso frontal. El hueso frontal erguido se encuentra debajo de la frente, el techo de
la 6rbita y una protuberancia media lisa conocida como glabela. El hueso parietal. Pares
de huesos parietales componen las caras superior y lateral del craneo.El hueso occipital.
El hueso occipital encierra el agujero occipital, también conocido como agujero magno. A

través de este orificio circulan la médula espinal y las arterias vertebrales.'?

El hueso del esfenoides. Hay un cuerpo que conforma el hueso esfenoides. Este
cuerpo se encarga de albergar el seno esfenoidal, las alas grandes y pequenas y la
apofisis pterigoidea. Los etmoides de hueso. Los componentes que forman el hueso
etmoidal, situado en el periodo entre las orbitas, son la placa cribiforme, la placa

perpendicular y las células aéreas etmoidales.'?

6.1.4.3 Suturas.

Las articulaciones fibrosas inmadviles que unen los huesos del craneo se conocen
como suturas del craneo. Estas suturas son cruciales para la estructura y la integridad
del craneo. La sutura coronal, la sutura sagital, la sutura escamosa y la sutura lambdoidea

son las principales suturas del craneo.
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El hueso frontal y los dos huesos parietales estan conectados por sutura coronal
que sigue una trayectoria en el plano coronal. Sin embargo, la sutura sagital se extiende
en el plano sagital y conecta los huesos parietales pares. El hueso parietal y el hueso
temporal estan conectados por sutura escamosa. Finalmente, los huesos parietales se

unen al hueso occipital mediante sutura lambdoidea.?

El pterion, la unién de los huesos frontal, parietal y temporal en la cara lateral del
craneo, es un punto notable en la anatomia del craneo. Debido a su proximidad con la

arteria meningea media, esta area es clinicamente significativa.

Justo por debajo del pterion en la superficie interna del craneo, se encuentra la
divisidon anterior de la arteria meningea media. Un hematoma epidural, también conocido
como hematoma extradural, es una acumulacién de sangre entre la duramadre y el
craneo que puede ser causado por un golpe en el pterion. Debido a que las suturas limitan
la expansion de un hematoma epidural en los sitios donde la duramadre peridstica esta
mas firmemente fijada al craneo, el hematoma aparece como una forma convexa en una

radiografia.

Como resultado, los hematomas epidurales tienden a expandirse hacia adentro,
presionando el cerebro, en lugar de extenderse a lo largo del craneo, como ocurre con
los hematomas subdurales. Dado que el sangrado diseca un espacio amplio separando
la duramadre de la superficie interna del craneo, el sangrado puede causar pérdida de

conciencia y muerte.?

6.1.4.4 Fosas Craneales.
Las fosas craneales anterior, media y posterior se encuentran en la base del craneo,

que es el suelo en el que se encuentra el cerebro.

e Lafosa Craneal. Anterior: Los I6bulos frontales del cerebro estan alojados en la fosa
craneal anterior, que también contiene numerosos puntos de referencia 6seos
importantes. Los nervios olfatorios (CN |) se mueven a través de la placa cribiforme
desde la cavidad nasal hacia los bulbos olfatorios. La crista galli se proyecta en

direccién superior desde la placa cribiforme y sirve como base para la hoz del cerebro.
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Las fosas craneales anterior y media estan separadas por un reborde en el ala menor

del hueso esfenoides.

La fosa cervical media:La fosa craneal media es mas profunda que la fosa craneal
anterior y se separa de la fosa craneal posterior por el clivus. Contiene varias
estructuras importantes y apoya los Iébulos temporales del cerebro. La depresion
central profunda en el hueso esfenoides que aloja la glandula hipdfisis se conoce
como silla turca. El nervio 6ptico (CN Il) y la arteria oftalmica pasan por el canal 6ptico.

Varios nervios y venas atraviesan la fisura orbitaria superior longitudinal.

El canal carotideo, que esta acompafado por el plexo carotideo de los nervios
simpaticos, es una via de paso para la arteria carétida interna que se extiende desde
el cuello hasta el craneo. El nervio maxilar (CN V-2) pasa a la fosa pterigopalatina a
través del agujero redondo mayor. El nervio mandibular (CN V-3) pasa por el agujero
oval. La arteria meningea media pasa desde la arteria maxilar a la fosa infratemporal
a través del agujero espinoso. En un craneo seco, el agujero rasgado anterior es
permeable. Sin embargo, in vivo, el cartilago oclue el agujero, lo que permite el paso

del nervio petroso mayor.

La fosa posterior del craneo:La fosa craneal posterior es la mas baja y profunda de
las fosas craneales, donde se encuentran el cerebelo, la protuberancia anular
(conocida como puente de Varolio) y el bulbo raquideo (conocido como médula
oblongada). Hay muchas estructuras importantes en él. El nervio facial (CN VII) y el
nervio vestibulococlear (CN VIII) pasan junto con la arteria del laberinto por el meato
acustico (auditivo) interno. La vena yugular interna, asi como los nervios glosofaringeo
(CN 1X), vago (CN X) y accesorio espinal (CN XI) pasan por el agujero yugular. El
nervio hipogloso (CN Xll) pasa por el canal hipogloso. El agujero occipital, el mas
grande del craneo, permite el paso de las arterias vertebrales y el bulbo raquideo. Una
rama de la arteria occipital que riega la duramadre y la vena emisaria mastoidea pasa

por el agujero mastoideo.
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Agujeros en la parte inferior del craneo: La abertura del nervio cuerda del timpano,
una rama del CN VII, se encuentra en la fisura petrotimpanica, que se encuentra en
la posicién posterior a la fosa mandibular. El nervio facial propio (CN VII) puede inervar
los musculos de la expresion facial al pasar por el agujero estilomastoideo, que es
una abertura en el hueso temporal entre las apdfisis estiloides y mastoides. El nervio,
la arteria y la vena nasopalatinos cruzan el canal incisivo en la posicion anterior del
paladar duro. Los nervios, las arterias y las venas del paladar mayor y menor se
cruzan por los canales del paladar mayor y menor, que se encuentran en la posicion

posterior del paladar duro.'?

6.1.4.5 Encéfalo.

El encéfalo es una estructura semisdlida de unos 1.400 g de peso y ocupa alrededor
del 80% de la béveda craneal, y el espacio restante lo ocupan principalmente la
vasculatura y el liquido cefalorraquideo (LCR). El encéfalo esta cubierto por tres

membranas, la duramadre, la aracnoides y la piamadre."

Duramadre: La capa periéstica y la capa meningea componen la duramadre. El
periostio, que se fija firmemente a los huesos y las suturas del craneo, se conoce
como capa periostica. La capa meningea, también conocida como duramadre propia,
es continua con la duramadre de la médula espinal y estda compuesta de tejido
conectivo colagenoso denso. Ademas, la duramadre envuelve los nervios del craneo
como un manguito, que luego se fusiona con el epineuro de los nervios fuera del
craneo. Las dos capas de la duramadre estan unidas entre si. No obstante, las capas

se separan en muchos sitios para formar tabiques durales o senos venosos durales.

Tabiques rigidos: Cuatro tabiques duros limitan el desplazamiento del cerebro durante
los movimientos diarios, de manera similar a un cinturon de seguridad que protege a

un pasajero durante un accidente.

Hoz del cerebro: La capa de duramadre falciforme que separa los hemisferios del
cerebro se conoce como la hoz del cerebro. Esta fijado frente a la crista galli y detras

de la tienda del cerebelo. Los margenes superior e inferior estan formados por los
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senos sagitales superior e inferior, y el borde inferior de la hoz del cerebro se
encuentra en la superficie superior del cuerpo calloso.

Tienda o Tentorio del Cerebelo :Los I6bulos occipitales del cerebro se separan de la
tienda del cerebelo. Los senos petrosos superiores deben estar en posicién anterior
y los senos transversos deben estar en posicion posterior.

Hoz del cerebro :Una pequefia extensién triangular de la tienda del cerebelo que
contiene el seno occipital se conoce como hoz del cerebelo. Después de descender

hasta separar los I6bulos cerebelosos, llega al agujero occipital.

Diafragma Selar :El diafragma selar es un pliegue de duramadre horizontal y circular

que cubre la hipdfisis y forma un techo sobre la silla turca.

Senos venosos Durales: Los canales venosos entre las capas peridstica y meningea
de la duramadre se conocen como senos venosos durales. Aunque tienen sangre
venosa y estan revestidos con endotelio, carecen de valvulas y tunica media. Estos
senos reciben el liquido cefalorraquideo (CSF) drenado por las granulaciones
aracnoideas y sirven como receptaculos para la sangre que proviene de las venas
cerebral, diploica y emisaria. La mayoria de la sangre de los senos venosos durales

fluye hacia las venas yugulares internas.

6.1.4.6 Aracnoides

La aracnoides es una capa delgada y transparente que rodea el cerebro y la médula
espinal. Esta conectada a la piamadre mediante filamentos en forma de red, de ahi

su nombre "aracnoides”.

Espacio Subaracnoideo:El espacio entre la aracnoides y la piamadre es conocido
como el espacio subaracnoideo, y en él circula el liquido cefalorraquideo (CSF).
Muchos vasos cerebrales tienen su trayectoria alrededor de la superficie del cerebro
dentro de este espacio, proporcionando una via para la irrigacion y el drenaje del
cerebro.

Vellosidades (Granulaciones) Aracnoideas:Las vellosidades aracnoideas son
proyecciones altamente plegadas de la aracnoides que se extienden hacia el seno

sagital superior y las lagunas laterales (extensiones laterales del seno sagital
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superior). Estas vellosidades sirven como sitios donde el CSF se difunde hacia el seno
sagital superior, facilitando la reabsorcion del CSF en el sistema venoso. Ademas, las
vellosidades aracnoideas a menudo producen indentaciones en la superficie interna
de la boveda craneal debido a su proyeccién hacia los senos venosos.

e Hematoma Subdural: Entre la duramadre y la aracnoides normalmente no hay
espacio, pero un traumatismo encefalico puede distender y romper una vena puente
(cerebral), resultando en sangrado hacia el espacio subdural, formando un hematoma
subdural. Dado que el vaso dafiado es una vena, el incremento de la presidon
intracraneal y el efecto de la compresion del cerebro es mucho mas lento en
comparacién con un hematoma epidural, que es causado por la ruptura de una arteria.
Por lo tanto, un hematoma subdural puede formarse durante un periodo de dias o

incluso semanas.

El agrandamiento del espacio subdural aumenta el riesgo de un hematoma subdural.
A medida que el espacio subdural se agranda, las venas puente que cruzan este
espacio viajan una distancia mayor, lo que las hace mas vulnerables a desgarros. Los
lactantes, los ancianos (cuyo cerebro se atrofia con la edad) y los alcohdlicos (cuyo
cerebro se atrofia por el consumo de alcohol) tienen un riesgo aumentado de
presentar un hematoma subdural debido a la tension de los vasos que cruzan desde

el cerebro hacia el seno venoso dural.

Los hematomas subdurales se diseminan a lo largo de la superficie interna del craneo,
creando una forma concava que sigue la curva del cerebro. La diseminacion de sangre
se limita a un lado del cerebro debido a repliegues durales, como la tienda del cerebelo
y la hoz del cerebro. En contraste, la diseminacion de los hematomas epidurales esta

limitada por las suturas del craneo.'?

e Hemorragia Subaracnoidea: Una hemorragia subaracnoidea se define como
sangrado hacia el espacio subaracnoideo, generalmente debido a la rotura de una

arteria cerebral.’?

6.1.4.7 Piamadre
La piamadre es la mas interna y delicada de las meninges que rodean el cerebro

y la médula espinal. Esta membrana delgada forma una vaina alrededor de los vasos
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sanguineos a medida que estos se dirigen hacia las fisuras y los surcos, penetrando en
el cerebro. Ademas, la piamadre se une a las células ependimarias que revisten los
ventriculos del cerebro para formar los plexos coroideos, los cuales son responsables de

producir el liquido cefalorraquideo (CSF)."?

6.1.5 FISIOLOGIA
6.1.5.1 Produccién de LCR

El liquido cefalorraquideo (LCR) se produce principalmente en el plexo coroideo
de los ventriculos laterales, tercero y cuarto. Las células endoteliales y el liquido
producido por la actividad metabdlica también contribuyen un poco. El flujo hidrostatico
de salida desde los capilares hacia el espacio perivascular y su transporte activo hacia

los ventriculos conduce a la produccién de LCR.

La reabsorcion del LCR se lleva a cabo principalmente a través de las
granulaciones aracnoideas de los senos durales. El flujo transependimario permite que
una menor proporcién del LCR, que circula a lo largo de los nervios craneales y
periféricos, los trayectos perivasculares y los tractos de sustancia blanca, ingrese al

sistema venoso cerebral.

El organismo tiene un volumen total de aproximadamente 150 ml de LCR, y
produce en promedio 450 ml de LCR cada dia, lo que indica una renovacion significativa
del liquido cada dia. El ritmo circadiano también afecta la produccién de LCR, que

aumenta durante el suefio.'?

Mantener la homeostasis del LCR y el SNC depende de la barrera
hematoencefalica. Esta barrera, formada por el endotelio capilar, la membrana basal y
los pies de los astrocitos, regula el paso de moléculas desde la sangre al LCR y al cerebro
de manera selectiva. Otras sustancias mas pequefas pueden pasar, pero moléculas

grandes como la albumina no pueden ingresar al LCR.

El LCR también elimina los productos metabdlicos del sistema nervioso central
hacia la circulacion sanguinea, un proceso esencial para mantener la salud cerebral. La

funcién dinamica y esencial del LCR en la fisiologia del SNC se refleja en este "efecto de
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vertedero".El liquido cerebrolimbico (LCR) es un liquido esencial para que el sistema
nervioso central funcione correctamente. Su formacién, composicion y funciéon estan
controladas minuciosamente por procesos activos y pasivos, asi como por la barrera
hematoencefalica. Su investigacion sigue siendo crucial para comprender y tratar una

amplia gama de trastornos neuroldgicos. 4

6.1.5.2 Circulacién de LCR.

El LCR fluye de manera secuencial hacia el tercer ventriculo, el acueducto y el
cuarto ventriculo desde su sitio de formacion en el plexo coroideo de los ventriculos
laterales. Luego fluye a través de los orificios de Magendie (medial) y Luschka (lateral)
en la base del bulbo raquideo. A partir de alli, el LCR se dirige hacia las cisternas basal y
ambiental, los espacios subaracnoideos perimedular y periespinal alrededor del tronco
del cerebro, la abertura tentorial y las superficies lateral y superior de los hemisferios

cerebrales, donde se absorbe la mayor parte del liquido.™

e El flujo y la presion del LCR:La presidon del LCR es mas alta en los ventriculos y
luego disminuye en las vias subaracnoideas. El liquido se impulsa centrifugamente
desde el sistema ventricular a través de las pulsaciones arteriales de los plexos
coroideos. El LCR espinal esta en continuidad con el liquido de la base del cerebro y
su circulacion neta es cerebral, aunque también hay sitios de absorcién cerca de la
médula espinal.'

¢ Interacciones con flujos extracelulares :El liquido cerebral liquido (LCR) esta en
contacto con el liquido extracelular y la médula espinal, pero en condiciones normales,
solo un pequeno porcentaje del LCR fluye a través del parénquima cerebral. El tejido
periventricular proporciona una gran resistencia a la entrada del LCR. La via
ventriculo-orificios-subaracnoidea abierta dirige la mayor parte del flujo del LCR en
esta direccion, a pesar de que la diferencia de presién entre los ventriculos y los

espacios subaracnoideos sobre la convexidad de los hemisferios es mayor de cero.’

6.1.5.3 Composicion del LCR
El LCR deberia ser similar al agua debido a su bajo contenido de proteinas y la

ausencia de neutrodfilos y linfocitos. Los niveles de glucosa son dos tercios de los niveles
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sanguineos. Aunque el encéfalo produce cierta IgG, su cantidad es muy pequefia en
ausencia de una enfermedad inflamatoria (como la enfermedad de Méniére). El origen de
IgG en el LCR se determina utilizando el indice de IgG. Aunque la meningitis es la
enfermedad principal que solo se puede diagnosticar mediante la deteccion de células en
el LCR, otras enfermedades neuroldgicas pueden causar concentraciones de proteinas

anomalas.

Las bandas oligoclonales indican una evolucion mas prolongada de la enfermedad.
Los ataques agudos de EM provocan un aumento de la proteina basica de mielina, que
representa la degradacion de la mielina. 1IgG del LCR x albumina sérica/(IgG sérica x
albumina del LCR) es la formula para encontrar la proporcion de IgG en relacién con la
albumina. Se puede determinar si la IgG proviene de la sangre a través de una BHE
defectuosa, lo que resulta en una proporcién baja, o si proviene del encéfalo, lo que
resulta en un indice de IgG elevado. La sintesis intratecal de IgG suele estar indicada por

un indice de IgG superior a 0,6."°

6.1.5.4 Volumen y Presiéon de LCR

e La presion del LCR en diversas situaciones:La presion intracraneal (ICP) y la presion
del LCR en decubito son cercanas a 8 mm de hierro o 110 mm de diéxido de carbono
en condiciones normales (1 mm de hierro equivale a 13.7 mm de diéxido de carbono).
Los nifos tienen un limite superior normal mas alto que los adultos para la ICP. El
peso de la columna de LCR aumenta la presién en el espacio subaracnoideo lumbar
cuando la cabeza y el tronco se elevan, y la presién de la columna de LCR cae en
correspondencia, siendo casi cero en posicion vertical. La presion del LCR esta en
equilibrio con las presiones vasculares capilares y preventivas, que dependen
principalmente de los cambios circulatorios que cambian el tono arteriolar.

e Influencia de la presion arterial y venosa en el cuerpo humano:Debido a la
autorregulacion vascular cerebral, los aumentos de la presion arterial sistémica
aumentan poco o nada la presién capilar, por lo que hay poco aumento en la presion
arterial ICP y LCR hasta que se alcanzan niveles extremos de hipertension y la
autorregulacion falla. Si la presion arterial es demasiado baja, con una media de 40

mm Hg, no puede compensarse y, como resultado, la presion del LCR disminuye.
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Debido al aumento del volumen de sangre en las venas cerebrales, las vénulas y los
senos durales, el aumento de la presion venosa tiene un efecto casi inmediato en la
presion del LCR. Las valvulas venosas yugulares evitan que la presion del térax se
transfiera libremente a las venas craneales. Sin embargo, si las presiones venosas
centrales y yugulares se elevan demasiado, este umbral puede ser superado. La
presion intratoracica se eleva a través de la compresion de las venas yugulares, la
maniobra de Valsalva, la tos, los estornudos y el pujo. Luego se transmite a las venas
yugulares y luego a las cerebrales y raquideas, y también directamente al
compartimiento LCR a través de los orificios intervertebrales.

ElI CO2 tiene un impacto en la presiéon del LCR:La PCO2 sanguinea aumenta al inhalar
o retener CO2, lo que reduce el pH del LCR. Esta acidificacion del LCR aumenta el
flujo sanguineo y la volemia en el cerebro, lo que puede causar hipertension
intracraneal. Por el contrario, la hiperventilacion reduce la PCO2, aumenta el pH y
aumenta la resistencia vascular cerebral, mientras que reduce la presién del LCR.
Esta maniobra se utiliza para tratar el aumento agudo de la ICP."#

La Ecuacion de la Presion del LCR: La resistencia a la absorcién (RORO0), que en
condiciones normales se aproxima a 2.5, se eleva cuando hay un bloqueo en la
circulacion del LCR. Por lo tanto, la ecuacién para la presion del LCR puede
expresarse como PLCR-PV=1f*xROPLCR-PV=IfxR0. Despejando para PLCRPLCR,

tenemos:
PLCR=PV+IfxROPLCR=PV+IfxR0

Como el producto de IfxR0OIf*R0 es solo de 0.8 mm Hg, se puede apreciar que la
contribucion principal a la presion del LCR, medida por puncion espinal, es la
presidn venosa (PVPV). Esto implica que la presidn intracraneal y la presion del
LCR provienen principalmente de las presiones vasculares transmitidas y no de la
resistencia al flujo del LCR. Sin embargo, en condiciones patolégicas como la
meningitis bacteriana y la hemorragia subaracnoidea, ROR0O puede elevarse a

niveles que impiden la circulacion del LCR y elevan la presion.'4

27



6.1.5.5 Funciones de LCR

El papel principal del LCR es proteger el cerebro dentro de su sdlida envoltura, lo
que le permite resistir los impactos externos, siempre que estos no sean demasiado
fuertes. En situaciones de fuertes impactos, es posible experimentar el fendmeno de
"contragolpe", en el que el LCR no puede transmitir el impacto a este nivel, lo que empuja
el cerebro y el craneo en la direccion del impacto. En contraste, el craneo se separa del

cerebro al moverse junto con el resto del craneo.

Durante este tiempo, el cerebro tarda mas en moverse debido a la inercia, lo que
crea un espacio vacio entre el craneo y el cerebro. Cuando el craneo deja de moverse,
el vacio se colapsa y el cerebro pierde su funcion amortiguadora del LCR. Esta es la
teoria clasica, también conocida como teoria de cavitacion o presion negativa. El liquido
cefalorraquideo, cuya densidad es de 1,04 kg/l, es donde flota el cerebro, segun otra
teoria mas moderna. Al frenar bruscamente el movimiento del craneo, el liquido
cefalorraquideo mas denso continua moviéndose hacia delante, desplazando al cerebro

menos denso en la direccidn opuesta, lo que provoca el contragolpe.

Los polos y la superficie interior de los lobulos frontales y temporales son
susceptibles a estas lesiones, ya que golpean contra las protuberancias éseas de la base
del cerebro, lo que resulta en contusiones cerebrales por contragolpe. Las contusiones

se llaman contusiones directas o por golpe si ocurren al mismo lado del golpe.'®

6.1.5.6 Barrera Hematoencefalica.

Un endotelio microvascular, astrocitos, lamina basal, pericitos y neuronas
componen la barrera hematoencefalica (BHE).Todos ellos forman parte de la unidad
neurovascular que funciona.Las células endoteliales microvasculares cerebrales (CEMC)
realizan tareas biolégicas importantes como la osmorregulacioén, la sefializacién mediada
por receptores y el transporte de nutrientes. Las CEMC tienen una cantidad minima de
vesiculas de endocitosis y no tienen fenestraciones, a diferencia del resto de las células

endoteliales.!”

Ademas, las CEMC expresan una variedad de transportadores ABC y uniones
estrechas, también conocidas como uniones estrechas (TJ), que impiden el paso

paracelular a los compuestos hidrofilicos. Esto crea una barrera homogénea que protege
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al cerebro y crea un entorno unico. Las CEMC yacen en el lado abluminal de la
microvasculatura cerebral sobre una lamina basal que esta cubierta al 99% por pies
astrocitarios y pericitos.Por lo tanto, aunque las células endoteliales forman la estructura

de la BHE, sus funciones estan controladas por las células glandulas salivales.era.

Los astrocitos son una de las células que componen la unidad neurovascular. Los
procesos astrocitarios sintetizan y secretan factores de crecimiento solubles necesarios
para que las células endoteliales desarrollen las caracteristicas de la BHE, asi como
protegen los capilares cerebrales y ayudan a mantener la integridad de la BHE. La
interaccion de los astrocitos con las CEMC no solo aumenta significativamente las TJ de
las células endoteliales, sino que también aumenta la densidad astrocitaria y sus factores
de crecimiento. Los pericitos y los astrocitos son células contractiles multifuncionales que
se encuentran cerca de las células endoteliales y comparten una membrana basal. Se
cree que mantienen la integridad estructural de la BHE e incluso controlan el diametro de

los capilares.'®

6.1.5.7 Hemodinamia Cerebral

El indice metabdlico del cerebro es muy alto, y es responsable de alrededor del
20% del consumo total de oxigeno del cuerpo y del 15% del gasto cardiaco total. El flujo
sanguineo cerebral (FSC) normalmente permanece estable. EI FSC regional ideal se
mantiene gracias a la capacidad de los vasos cerebrales para adaptarse a los cambios
fisioldgicos. Esta respuesta protege el cerebro al aumentar la liberacion de oxigeno a los
tejidos, mejorar la eliminacion de productos metabdlicos finales y permitir ajustes casi
instantaneos para satisfacer los cambios en las demandas metabdlicas. Mientras que la
hipotensién, la acidosis y la hipercapnia promueven la vasoconstriccion cerebral, la

hipertension, la alcalosis y la hipocapnia promueven la vasodilatacidon cerebral.

Ademas, los cambios en las presiones parciales de didéxido de carbono y oxigeno
(PCO 2 y PO 2) afectan significativamente la vasoactividad cerebral. Entre los valores de
20 y 60 mmHg, la respuesta a los cambios en la PCO 2 es casi lineal. Durante este
periodo, la disminucién de la PCO 2 en solo 1 mmHg reduce el diametro de los vasos

cerebrales en un 2-3%. Este porcentaje corresponde a un cambio global de 1,1 ml/100 g
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de tejido por minuto. Este es el fundamento fisioldgico de la hiperventilacion intencional

en un contexto de aumentos rapidos y pronunciados de la PIC.

La hiperventilacion provoca una disminucién de la PCO 2, lo que provoca una
vasoconstriccion cerebral. Sin embargo, esta recomendacion ya no se hace como un
método para disminuir la PIC. Los vasos sanguineos del cerebro también se ven
afectados por los cambios en la PO 2. Los vasos cerebrales se dilatan a medida que esta
disminuye para garantizar una liberacién adecuada de oxigeno al cerebro. La lesion
cerebral aumenta el FSC, la dilatacién vascular y la alteracion de la BHE y puede
aumentar el PIC. Por lo tanto, la prevencion o reversion de la hipoxia es crucial en la

atencion de los pacientes con dafio cerebral.

El FSC también depende de la presion de perfusion cerebral (PPC), que es el
gradiente de presion del flujo sanguineo hacia el cerebro. Cuando la PPC es de entre 50
y 160 mmHg, el FSC se mantiene bastante constante. La autorregulacion ocurre con una
presion arterial media (PAM) de 60-150 mmHg. La PAM, la resistencia al FSC producida
por la presion venosa sistémica media y la PIC son los factores determinantes de la PPC.
Debido a que la PIC es mayor que la presion venosa sistémica media, sus efectos

predominan, y el valor de PPC se puede calcular utilizando la siguiente férmula:
PPC = PAM + PIC

Si la PPC esta por debajo de 40 mmHg, la autorregulacién se pierde y el FSC
disminuye, lo que resulta en isquemia tisular y alteracion del metabolismo celular. La
prevencion de la hipotension o la elevacién de la PIC en pacientes con lesiones craneales

ayuda a mantener la PPC.

El objetivo recomendado de PPC es de 60 a 70 mmHg. En cualquier caso, es
posible considerar los riesgos asociados con los intentos agresivos de mantener la PPC
por encina de 70 mmHg con liquidos y vasopresores, incluido el riesgo de desarrollar

insuficiencia respiratoria en adultos.™

6.1.5.8 Ley de Monro Kelly
La hipdtesis de Monroe-Kellie es esencial para comprender el equilibrio de los

liquidos cerebrales, los procesos fisioldgicos anormales y el tratamiento de pacientes con

30



edema. Esta idea establece la boveda craneal (calvaria) como una estructura inmutable
con un volumen constante. Tres componentes constituyen el volumen total dentro del
craneo: parénquima cerebral (1250 a 1500 ml), liquido cefalorraquideo (125 a 150 ml) y
sangre (125 a 150 ml).

Segun el concepto de Monroe-Kellie, si alguno de los tres componentes crece, los
demas componentes disminuiran en consecuencia. En situaciones edematosas, la
acumulacion de liquido en el interior del tejido cerebral (edema) hace que su volumen se
expanda. Esta expansion conduce a una disminucion del volumen tanto de sangre
cerebral como de liquido cefalorraquideo. Por lo tanto, el crecimiento proporcional del
tamarno del cerebro resultante del edema cerebral puede provocar una disminucion del
volumen sanguineo y el consiguiente dafio al cerebro debido a un suministro sanguineo

insuficiente o una hernia cerebral.’®

Segun otro conceptio menciona que el compartimento intracraneal es un volumen
que se encuentra dentro de los limites del craneo y, por tanto, permanece constante. La
materia cerebral, el liquido cefalorraquideo (LCR), el volumen sanguineo cerebral y las
lesiones masivas son todos los componentes que componen este compartimento. En
este contexto, las lesiones masivas consisten en contusiones cerebrales, infartos
traumaticos y muchas otras hemorragias intraaxiales y extraaxiales que son el resultado

de un dafio traumatico.

El tratamiento que se centra en modificar cualquiera de estas caracteristicas puede
afectar significativamente la presion intracraneal (PIC). Un simple ajuste de la postura del
paciente puede optimizar la presion intracraneal (PIC) de acuerdo con esta filosofia. Al
aumentar el retorno venoso cerebral, podemos reducir el volumen total de sangre
cerebral. Para ello, levante la cabeza manteniendo una postura neutra para la columna
cervical. Si existe riesgo de lesion de la columna cervical, puede lograrlo adoptando la

postura de Trendelenburg invertida.

Es posible evaluar la presion intracraneal (PIC) y extraer liquido cefalorraquideo
(LCR) para reducir la PIC con la colocacion de un catéter de drenaje ventricular externo.
Cuando la atencion no quirurgica no logra reducir la presion intracraneal, el tratamiento

quirurgico de eleccidn es la evacuacion directa de la hemorragia cerebral traumatica. Esto
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es particularmente cierto en situaciones en las que el tratamiento no quirurgico ha

fracasado.'®

Otra interpretacion cree que esta encerrado dentro de una caja rigida. Como
resultado, la PPC neta es la diferencia entre la resistencia a la PIC y la presion de la
sangre que entra en el espacio intracraneal. La presion arterial media [PAM] es la medida
de esta diferencia. En resumen, PPC = PAM - PIC. El tejido cerebral, el liquido intersticial,
la sangre intracraneal, el liquido cefalorraquideo (LCR) y cualquier masa (tumores,
hematomas, etc.) son factores que contribuyen a la PIC. Para optimizar la PPC, se
pueden ajustar estos parametros, como el drenaje de LCR, las sustancias osméticas y la
evacuacion quirurgica. La PPC ideal, que se deriva principalmente de la literatura

traumatologica, es de 50 a 70 mmHg.?°

En resumen, la hipétesis de Monro-Kellie proporciona un marco fundamental para
entender como el volumen constante dentro del craneo influye en la presion intracraneal
y como diversas intervenciones pueden ser utilizadas para manejar condiciones que

afectan este equilibrio.

6.1.6 Fisiopatologia.
6.1.6.1 Presion intracraneal aumentada

La presién del LCR superior a 15 mmHg (o 195 mmHg 2 O) se conoce como PIC
aumentada y con frecuencia es el resultado de una LCT grave. El LCR inicialmente se
traslada de la boveda craneal al conducto vertebral a medida que aumenta la PIC como
resultado de la lesion de masa traumatica o el edema. Esto compensa el aumento de la
sangre o el volumen cerebral. Las propiedades elasticas de la sustancia cerebral
permiten la compresion tisular para amortiguar la presion creciente cuando este

mecanismo compensatorio se sobrepasa.

Los mecanismos compensatorios intracraneales permiten acomodar un volumen
aumentado de 50 a 100 ml, dependiendo de la localizacién y el ritmo de la expansién de
la masa y la formaciéon de edema. Por encima de este intervalo, la PIC se eleva incluso
con cambios menores en las relaciones intracraneales, como dilatacién, obstruccion del
LCR o areas de edema focal. Se registra vasoparalisis y la autorregulacion se deteriora

si la PIC aumenta hasta el punto en que la PPC se ve afectada. A continuacion de la PAM
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sistémica, el FSC depende directamente de ella. La falta de autorregulacion resulta en

una gran vasodilatacion cerebral.

La PIC superior a 22 mmHg esta relacionada con una mayor tasa de mortalidad,
por lo que es necesario intervenir y tratar. La hernia, que provoca la compresioén del tronco
del encéfalo y la parada cardiorrespiratoria, ocurre si la PIC no se controla. Las técnicas
simples para reducir la PIC incluyen elevar la cabecera de la cama en 30 grados y

mantener el cuello en posicién neutra.

El uso de farmacos osmdticos y diuréticos, como manitol o solucion salina
hipertdnica (SSHT), y el drenaje del LCR son tratamientos frecuentes. La hiperventilacion
terapéutica, que antes era utilizada casi en todo el mundo, es potencialmente dafina y
solo se recomienda como una medida temporal para pacientes seleccionados en los que

otras opciones no estan disponibles o han fracasado."

e Reflejo de Cushing: La hipertension progresiva asociada a bradicardia y esfuerzo
respiratorio disminuido es una respuesta especifica a los aumentos agudos de la
presion intracraneal (PIC). Esta respuesta se conoce como el reflejo o fendbmeno de
Cushing y es un indicio de que la PIC ha alcanzado niveles potencialmente mortales.

e Triada de Cushing Hipertension: Aumento progresivo de la presion arterial.
Bradicardia: Disminucién de la frecuencia cardiaca e lIrregularidad Respiratoria:
Esfuerzo respiratorio disminuido o patrones respiratorios anormales.

e Prevalencia del Fenbmeno de Cushing: Aunque el fendmeno de Cushing es un signo
critico de hipertension intracraneal severa, solo un tercio de los casos de PIC
aumentada potencialmente mortal presentan la triada completa de hipertension,
bradicardia e irregularidad respiratoria. Esto significa que la presencia de solo uno o
dos de estos sintomas no descarta una situacion de emergencia, y la atencion meédica

inmediata sigue siendo crucial.

6.1.6.2 Mecanismo de lesion

Las fuerzas estéaticas (compresivas) y dinamicas (de inercia) estan involucradas
en el desarrollo de las lesiones causadas por TCE. Ambos tipos de fuerzas pueden causar
deformaciones y movimientos en varios tipos de estructuras encefalicas. Cuando una

fuerza se aplica a un cuerpo animado, generalmente se deforma y acelera
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proporcionalmente al area de contacto y a la energia aplicada, lo que provoca una serie
de respuestas mecanicas y fisioldgicas. Los fendmenos de aceleracién y desaceleracion,
asi como los movimientos craneo-cervicales, se afiaden al mecanismo de impacto y sus
fendmenos de contacto asociados (contusiones craneales, fracturas, etc.). Estos

fendmenos generan una serie bien definida de lesiones.

6.1.6.3 Tipos de Lesiones en TCE

Los enfermos neurotraumaticos son un grupo diverso de pacientes que pueden
experimentar una variedad de lesiones cerebrales. Tradicionalmente se ha distinguido
entre lesiones primarias o complicaciones de lesiones secundarias desde un punto de

vista etiopatogénico.

e Lesiones Primarias:Las lesiones primarias, que incluyen fracturas, contusiones,
laceraciones y lesion axonal difusa, son causadas por el impacto y los mecanismos
de aceleracion-desaceleracion. Estas lesiones ocurren inmediatamente tras el
traumatismo y no son controlables por el profesional de la salud. Dentro de su
etiopatogenia el traumatismo craneoencefalico se presenta como:

e Estatico: cuando la energia del traumatismo es aplicada de manera directa en el
craneo, se asocia con un mecanismo de traumatismo abierto o expuesto y a
mortalidad de hasta 88%.

¢ Dinamico: cuando la energia no es aplicada directamente sobre el craneo, pero es
absorbida por éste y su contenido como son los mecanismos de aceleracion,
desaceleracion y rotacion, se asocia con un mecanismo de traumatismo cerrado o
abrigado y a mortalidad de 32%.2"

e Lesiones Secundarias: Las lesiones secundarias, como hematomas y hemorragias
intracraneales, congestion vascular cerebral (swelling), edema y lesiones isquémicas
e infecciosas, aunque se inician en el momento del impacto, se manifiestan
clinicamente mas tarde. Estas lesiones son potencialmente evitables y tratables de
forma precoz.

e La pérdida de la capacidad de controlar el flujo sanguineo, el edema y la isquemia en
el cerebro causa lesiones cerebrales secundarias. La reduccion de la perfusion

cerebral, ya sea por disminucion de la presion arterial media por debajo de 60 mmHg
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o por aumento de la presion intracerebral, contribuye a alteraciones sistémicas como
hipoxemia, hipercapnia, fiebre, alteraciones en la homeostasis del sodio, hipo o
hiperglicemia, acidosis, hematomas, hemorragia parenquimatosa u obstruccion del

flujo de LCR. El factor mas importante es la reduccion de la perfusion?®

El edema cerebral mencionado anteriormente es una lesidn secundaria que,
independientemente de la causa subyacente, provoca una cascada de eventos que
comienzan a nivel molecular y conducen a la acumulacion de liquido dentro y fuera
de las células. '

Por tanto las lesiones secundarias hablando netamente de edema se dividen en 5

tipos:

Edema Vasogenico.En este caso, la liberacion de diferentes sustancias como la
histamina, acido glutamico, serotonina, altera los sistemas de transporte endoteliales
que permiten la salida hacia el espacio intersticial de liquidos y soluto.?? El fluido
proviene de los vasos sanguineos que rodean las células, como resultado del
aumento de la presién capilar o de la rotura de dichos capilares. Los capilares se ven
afectados por los ataques de proteasas y radicales libres a las uniones estrechas o

estrechas entre las células endoteliales cerebrales y la estructura de la lamina basal.

El traumatismo craneoencefdlico, los tumores, la isquemia y las condiciones
inflamatorias, como la meningitis, pueden causar edema vasogénico y pérdida capilar.
Los sindromes por encefalopatia hipertensiva, como la encefalopatia posterior
reversible, la encefalopatia hepatica o el sindrome HELLP, son otras condiciones en
las que aparece.

La barrera hematoencefalica se rompe cuando el capilar se dafa y las proteinas y los
productos de la sangre entran en el parénquima cerebral. Los neutréfilos presentes
en esta sangre tienen la capacidad de desencadenar cascadas inflamatorias que
causan dano celular permanente. Ademas, el gradiente osmotico cerebral puede ser
alterado por esta entrada de proteinas, lo que aumenta el movimiento de agua libre
hacia los espacios intersticiales. Normalmente, solo la sustancia blanca es afectada

por el edema vasogénico. El edema vasogénico puede responder muy bien a la
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osmoterapia y a los esteroides porque la estructura celular generalmente se

mantiene.®

Edema Citotoxico: Cada célula (incluidas las neuronas, la glia y las células
endoteliales) esta llena de liquido. EI edema no tiene predominio en la sustancia
blanca y ocurre un movimiento de agua del compartimiento extracelular al intracelular,

lo que resulta en un efecto de masa relativamente bajo.?®

La falla energética celular de la bomba idnica se interrumpe por un metabolismo
anaerdbico causado por hipoxia o isquemia. La bomba Na-K-ATP falla durante la
isquemia cerebral cuando el flujo sanguineo se detiene por completo o parcialmente.
La falla ocurre en segundos cuando el flujo sanguineo disminuye a menos de 20
ml/min/100 g y los iones de Na+ se acumulan en el compartimento intracelular,
seguidos de agua. Adicionalmente, los iones Ca+, H+ y iones de bicarbonato fluyen
al interior de los iones Na+, asi como al exterior de los iones K+.

Estos cambios son reversibles si el flujo sanguineo se recupera rapidamente dentro
de tres a cuatro minutos, pero si la isquemia dura mas de seis minutos, la lesion sera
irreversible. La formacion de un nucleo isquémico ocurre como resultado de una lesion
cerebral traumatica, que esta rodeada por la zona de penumbra donde fluye la sangre.
El tejido es potencialmente salvable si se recupera dentro de un periodo de tiempo
determinado (3 horas), por lo que las intervenciones se enfocan en salvar este area.
Sin embargo, cuando no se realizan intervenciones terapéuticas, esta zona se
convierte en una zona isquémica con lesiones que no pueden ser reparadas.

El glutamato, un neurotransmisor excitatorio, se coloca normalmente en la hendidura
sinaptica para la transmisidon neuronal y luego se elimina de inmediato por captacién
de energia.

Durante la isquemia/hipoxia dependiente de energia, cuando estos mecanismos
fallan, se acumula glutamato a niveles peligrosos, lo que provoca una oleada neuronal
anormal. Ademas, en condiciones normales, la actividad de los receptores N-metil-D-
aspartato (NMDA) y acido a-amino-3-hidroxi-5-metilo-4-isoxazolpropionico (AMPA)
juega un papel importante en la entrada de Ca2 al citoplasma. Sin embargo, la lesion

cerebral traumatica provoca un exceso de Ca2+ intracelular, lo que provoca edema
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en la membrana celular y alteraciones estructurales a nivel mitocondrial, o que activa

vias de autolisis celular como la necrosis y la apoptosis celular neuronal.?’

Edema Intesticial o Hidrocelfalico Es un edema extracelular causado por el flujo de
CSF transependimario. EI aumento de la presion del CSF causa el movimiento
transependimario. La dilatacién ventricular, también conocida como hidrocefalia,
puede ocurrir como resultado de la obstruccion del flujo normal de CSF. El edema
transependimario se encuentra en la sustancia blanca periventricular que rodea los
ventriculos dilatados y se puede ver mediante radiografias.??

Los beneficios del tratamiento médico para este tipo de edema son cuestionables. Los
diuréticos, como la acetazolamida y la furosemida, pueden disminuir la produccion de
liquido cefalorraquideo, pero su efecto sobre la presion intracraneal y su prondstico
son inciertos y carecen de evidencia. El tratamiento mas apropiado para este tipo de
edema cerebral es la colocacién de un drenaje intraventricular.’®

Edema Hidrostatico;Es intersticial y se debe a la salida transependimaria del LCR
debido a la hipertensién intraventricular. Para hidrocefalias. Este tipo de edema se
facilita por la rotura del epéndimo, que inicialmente forma una linea que sigue el
contorno de los ventriculos y se extiende por la sustancia blanca. En la RM-T2 o
FLAIR, aparece hipodenso y hiperintenso en la TC.?*

Edema Osmotico:Si hay dafio concurrente de la BHE, el edema osmdético se
desarrolla mas facilmente. Afecta tanto a los materiales blancos como a los grises. La
tomografia computarizada muestra una hinchazon generalizada en el cerebro. 24 Un
ejemplo de aparicion es la lesion cerebral traumatica (LCT), en la que el tejido
necrotico del cerebro contusionado es hiperosmolal y el edema osmético empeora si
la reperfusion se realiza con liquido isoténico. En estas circunstancias, el liquido de
edema contiene una gran cantidad de electrolitos.?’

Isquemia Cerebral y Lesiones Secundarias: La isquemia cerebral es la lesién
secundaria mas prevalente en los TCE graves que resultan en la muerte. Puede ser
causada por hipertensién intracraneal (HTIC), reduccion en la presion de perfusion
cerebral (PPC) o problemas sistémicos prehospitalarios (hipoxia, hipotension o
anemia). Las lesiones isquémicas desencadenan cascadas bioquimicas dafinas,

como la liberacion de aminoacidos excitotdxicos, entrada masiva de calcio en las
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células, produccion de radicales libres y activacidon de la cascada del acido
araquidonico. Estas cascadas son extremadamente daiinas para las células del

sistema nervioso central (SNC).

Las lesiones isquémicas provocan una serie de cascadas bioquimicas significativas,
incluyendo la liberacion de aminoacidos excitotdxicos, la entrada significativa de calcio
en la célula, la generacion de radicales libres derivados del oxigeno y la activacion de
la cascada del acido araquidénico. Estas cascadas son extremadamente dafinas para
las células del sistema nervioso central y se ha demostrado que tienen un papel

importante en la fisiopatologia de la enfermedad de Alzheimer.25

6.1.6.4 Lesion cerebral terciaria .

Se caracteriza por muerte neuronal derivada de las cascadas bioquimicas que tien

en como punto de partida la liberacién de neurotransmisores como el acido glutamico o el

aspartato.

Especies reactivas de oxigeno e isquemia/reperfusion: La lesion por reperfusion
ocurre cuando el flujo sanguineo cerebral se restablece. La enzima
xantinodeshidrogenasa se convierte en xantinooxidasa en condiciones de
isquemia/reperfusion. En condiciones de isquemia, el aumento del consumo de ATP
provoca la acumulacién de los catabolitos purinicos xantina e hipoxantina, que
requieren oxigeno como sustancia base. En el momento de la reperfusion y con el
aumento de la disponibilidad de oxigeno, la xantinooxidasa metaboliza estos
catabolitos y los transforma en superdxido. Este ultimo, por accidon de la superéxido-
dismutasa en presencia de hierro (Fe+2,3), se convierte en perdxido de hidrégeno.

El ciclo de oxido-reduccion del hierro y la enzima NADPH oxidasa son otras uentes
de produccién de especies reactivas de oxigeno durante la reperfusion, aunque su
funcién es menor que la de la xantinodeshidrogenasa. La membrana celular es
destruida por los radicales libres a través de la peroxidacion lipidica. Sin embargo,
alteran el funcionamiento de ciertas enzimas, incluida la sintetasa de glutamina, que

transforma el glutamato en glutamina.?®
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6.1.6.5 Clasificacion Morfolégica de las Lesiones en TCE

Podemos dividir las lesiones causadas por una TC en focales y difusas desde un
punto de vista morfoldgico y en funcion de los hallazgos de la tomografia computarizada

cerebral.

e Lesiones Focales:Incluyen contusiones cerebrales, hematomas intracraneales
(epidurales, subdurales e intraparenquimatosos) y las alteraciones cerebrales
secundarias a su efecto expansivo, aumento de la PIC y desplazamiento y distorsion
del parénquima encefalico. Estas lesiones resultan del contacto directo del craneo con
el objeto lesivo y del encéfalo con ciertas estructuras anatomicas intracraneales, y
suelen requerir tratamiento quirtrgico.?®

e Lesiones Difusas:Incluyen alteraciones axonales y/o vasculares difusas, lesiones
cerebrales hipodxicas y swelling cerebral. En los TCE graves, se sospecha una lesion
difusa cuando la victima presenta coma desde el momento del impacto y enla TC
cerebral no aparecen lesiones ocupantes de espacio. La lesién axonal difusa,
predominante en estos casos, se origina por fendmenos de aceleracién y
desaceleracion.

e Los fendmenos de aceleracion y desaceleracion causan la lesidon axonal difusa, que
es la lesion predominante en estos pacientes en coma sin lesiones ocupantes de
espacio. A pesar de esta separacion, ambos tipos de lesiones a menudo coexisten.
Actualmente se cree que las lesiones focales en muchos pacientes en coma desde el

impacto pueden ser sintomas de una lesion axonal difusa de gravedad variable. 2°

6.1.6.6 Patogenia

El traumatismo dana rapidamente las estructuras craneales y cerebrales. Son las
principales lesiones mecanicas causadas por el trauma. Una serie de mecanismos
bioquimicos, celulares y tisulares son activados por estas lesiones primarias, que, junto
con otras complicaciones (hematomas, edema cerebral, hipotensién, hipoxia, etc.), dan
lugar a lesiones secundarias y agravan el dafo inicial. Estas lesiones secundarias

podrian ser prevenibles y tratables en parte. Por lo tanto, el impacto final del traumatismo
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sera determinado por la combinacién de las lesiones primarias y secundarias. Después

de la fase aguda, comienza la recuperacion, que puede ser completa o solo parcial.

Ademas, las complicaciones posteriores, como la epilepsia o la demencia, pueden
surgir. Todo esto hace que un TCE sea un proceso y no un suceso desde el punto de

vista clinico.

Las heridas primarias pueden ser localizadas o difusas. El tipo de lesion primaria
resultante se determina por los diversos mecanismos de produccion del traumatismo, asi
como por la mayor o menor energia asociada a este. El impacto de una masa grande
sobre una superficie amplia o la cabeza en movimiento contra una superficie dura y roma
puede no causar lesiones cutaneas, pero puede causar lesiones intracraneales graves,
tanto focales (las contusiones cerebrales causadas por el choque del cerebro contra el

craneo) como difusas. 8

Los objetos que golpean la cabeza con una superficie de impacto pequefia (como
un martillo, una arista o un objeto punzante en una caida) suelen causar lesiones focales
en el lugar del impacto (hundimientos craneales con o sin herida del cuero cabelludo por
encima y con o sin rotura dural acompanante), con escasa afectacion difusa porque la
mayor parte de la energia se disipa en el lugar del impacto. La velocidad del proyectil es
directamente proporcional a la cantidad de energia que los proyectiles de armas de fuego
transmiten a las estructuras craneoencefdlicas. Provocan ondas de presion
extremadamente altas en el interior del craneo, causando lesiones tanto en el camino

como a distancia. 8

Aparte de las lesiones focales, causadas por la absorcion directa de la energia del
traumatismo en la zona de impacto, existen otras lesiones primarias causadas por los
movimientos de aceleracién-deceleracion que experimenta la cabeza después de
impactos directos o por sacudidas-bamboleos. Dado que el dafno axonal puede tener
otras causas no traumaticas, se conoce como lesiéon axonal difusa o lesién axonal
traumatica (LAT). En un principio, se describio esta enfermedad en pacientes jévenes
que, después de experimentar un traumatismo, entraban en un coma profundo del que

no se recuperaban y permanecian en estado vegetativo permanente 8.
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La causa anatomopatoldgica principal de la afectacion de la consciencia después
de un TCE es la LAT. La unica distinciéon entre una conmocion cerebral simple y un coma
profundo inmediato seria la intensidad, pero el tipo de lesién seria similar. La variada
respuesta rotacional de las diferentes estructuras cerebrales a los movimientos de
aceleracion-deceleraciéon asociados con la mayoria de los traumatismos provoca LAT.
Una respuesta rotacional diferente causa fuerzas de cizallamiento entre las estructuras,

lo que causa dainos axonales.

Estos danos pueden incluir la fragmentacién de los axones (como bolas de
retraccion axonal en la neuropatologia) o simplemente su inflamacion (como hinchazén
axonal en la neuropatologia). Ademas, se producen petequias como resultado del

desgarro de capilares. 8

Figura 3. Lesiones de Golpe y Contragolpe

Fuente: Areitio 2024.

Las lesiones son multifocales y predominantemente en sustancias blancas (cuerpo
calloso, centro semioval, tronco, etc.). En situaciones graves, las lesiones hemorragicas

en el cuerpo calloso y el cuadrante dorsolateral del mesencéfalo son comunes.
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Después de un TCE cerrado, los focos de contusion cerebral ocurren en la region
subyacente al impacto (golpe) y, con mayor frecuencia, en los polos temporales y
frontales (contragolpe), que a menudo estan contralaterales al punto de impacto. Este
tipo de lesiones por golpe y contragolpe suelen causar traumatismos en la parte posterior

de la cabeza.?’

6.1.6.7 Anatomia Patolégica.

Las lesiones focales y difusas son las dos categorias principales de lesiones en
TCE cerrado. Las contusiones cerebrales, caracterizadas por zonas de necrosis
hemorragica en el area de impacto o en el lado opuesto, son las lesiones focales tipicas
en los traumatismos craneoencefalicos. Los polos temporales y la regién frontobasal
suelen verse afectados por contusiones. Estas contusiones pueden empeorar con el
tiempo, aumentando las areas hemorragicas y creando edema perilesional, lo que puede
resultar en una hipertension intracraneal secundaria. Ademas, este grupo incluye
laceraciones y desgarros de venas corticales relacionadas con el seno longitudinal

superior.

Sin embargo, el dafio axonal, la hipoxia-isquemia y las lesiones microvasculares
son ejemplos de lesiones difusas. Por ejemplo, la lesién axonal puede ser identificada
con mayor precision utilizando técnicas inmunohistoquimicas para el péptido amiloide.
Incluso en conmociones cerebrales leves, el desgarro de las fibras neuronales es un

sintoma de la lesion axonal traumatica (LAT).

El hematoma subdural agudo es una de las lesiones mas frecuentes en los
traumatismos craneoencefalicos graves, generalmente asociado con contusiones
corticales y una hipertension intracraneal severa. Sin embargo, el hematoma epidural es
el resultado de la ruptura de una arteria meningea como resultado de una fractura
craneal. Puede presentarse en varios tamafos y con o sin lesiones adicionales en el

tejido cerebral.

En los traumatismos penetrantes, se pueden identificar areas de contusion
hemorragica y desgarros, que son el resultado tanto del objeto penetrante como de los

fragmentos 6seos que se han creado por fracturas abiertas. 17
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Tabla 1. Clasificacion de las lesiones causadas por traumatismos craneoencefalicos cerrados..

Lesiones Difusas Lesiones Focales

Dafio axonal difuso Contusion

Hinchazdn generalizada (swelling) | Hematomas (extradural, subdural, intracerebral)

Hipoxia-isquemia Edema perilesional o localizado
Hemorragia subaracnoidea Infartos

Embolia grasa-aire Necrosis por conos de presion
Meningitis Abscesos

Fuente: Elaboracion propia, 2025.
6.1.7 INTRODUCCION AL TRAUMA CRANEO ENCEFALICO
Aunque el término "lesién cerebral traumatica" (LCT) se utiliza ampliamente, no
existe una definicion precisa. Algunos expertos prefieren el término "lesion cerebral
traumatica" (TBI). El término se define como la alteracion de la funcién cerebral normal

causada por un golpe en la cabeza, un impacto o un objeto intrusivo como un proyector.

Esta definicién excluye traumatismos menores y lesiones cutaneas que no tienen
impacto neuroldgico. El sintoma principal de una lesion cerebral traumatica es la
alteracion de la conciencia. Por lo tanto, la lesidon cerebral traumatica se clasifica como
leve (puntuacién de 13 a 15), moderada (puntuacion de 9 a 12) o grave (puntuacion de 3

a 8) segun la puntuacién de la escala de coma de Glasgow.

El traumatismo craneoencefalico requiere atencion en departamentos
especializados de reanimacion y neurocirugia, y los principios basicos de su diagnostico
y tratamiento forman parte de la formacion neurologica esencial. Ademas, los neurdlogos
suelen ocuparse de las secuelas de estos traumas y, en ocasiones, son llamados como

expertos en procedimientos legales relacionados.?®

6.1.8 CLASIFICACIONES PARA TCE.

Tradicionalmente el TCE se ha clasificado por el mecanismo (cerrado o
penetrante), por la gravedad clinica determinada por el grado de reactividad del paciente

o por el dano estructural presente en la primera TC craneal.
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6.1.9 CLASIFICACION SEGUN GRAVEDAD.

La escala de coma de Glasgow (GCS) es un método ampliamente utilizado para
evaluar el nivel de conciencia del paciente en funcién de sus respuestas oculares,
verbales y motoras a diversos estimulos de intensidad creciente Es simple para el
personal médico usar y muestra la gravedad y el pronostico del TCE, especialmente la
respuesta motora. Sus limitaciones incluyen evaluar a nifios, enfermos, intoxicados e

intubados.?®

En la mayoria de los casos, la evaluacion de esta exploracion se lleva a cabo
después de que el paciente se haya estabilizado (tanto en términos hemodinamicos como
respiratorios) durante la atencién inicial en ausencia de medicamentos que deprimen el
sistema nervioso. Sin embargo, la lesion extracraneal y la necesidad de sedoanalgesia
en la atencién prehospitalaria dificultan la interpretacion de la respuesta del paciente en
el contexto de los TCE por mecanismos de alta energia. En general, podemos clasificar

a los pacientes con TCE de acuerdo con la puntuacion total de la escala:

Tabla 2. Clasificacion del TCE segun IGSS

Puntuacion Clasificacion del TCE
14 a15 TCE leve
9a13 TCE moderado

3a8 TCE severo

Fuente: Elaboracion propia, 2025.

El traumatismo craneoencefalico (TCE) con una puntuacién de Glasgow de 13
puntos no se considera leve debido al alto porcentaje de lesiones que pueden estar
presentes. Se estima que entre el 35% y el 40% de los casos de TCE con esta puntuacion
tienen lesiones significativas. De este grupo, aproximadamente el 10% requerira
intervencion quirurgica. Por lo tanto, a pesar de que la puntuacion de Glasgow de 13
puntos sugiere una funcion cerebral relativamente conservada, existe un riesgo
igsssignificativo de complicaciones graves que justifican una evaluacién y manejo

cuidadosos por parte del equipo médico.’
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Tabla 3. Escala de Glasgow

Puntos Respuesta Motora Respuesta Verbal Respuesta Ocular

1 No hay respuesta No hay respuesta No hay respuesta

2 Extension anormal Sonidos Apertura ocular en respuesta al
(descerebracion) ininteligibles dolor

3 Flexion anormal (decorticacion) | Palabras Apertura ocular en respuesta a

inadecuadas la voz

4 Retirada ante el dolor Estado confuso Apertura ocular espontanea

5 Localiza el estimulo doloroso Bien orientado

6 Obedece o6rdenes

Fuente: IGSS, Guatemala 2016.

Existe una variedad de clasificaciones de estado de conciencia, pero la escala de

coma de Glasgow, descrita por Jennett y Teasdale en 1974, es la mas conocida y

especifica para la evaluacion del TCE. En 2014, Teasdale modificé esta escala

ofreciéndole un nuevo enfoque estructurado en su evaluacion para mejorar su

comunicacion, precision y confiabilidad.°

6.1.10 CLASIFICACION CLINICA.
6.1.10.1 EI TCE sin fractura craneal.

Mas comun y suele ser superficial, especialmente si no se presenta con pérdida de

conciencia transitoria ni cambios neurologicos durante la exploracion inicial.

6.1.10.2 TCE con fractura craneal:

Puede ser de dos tipos:

La fractura lineal: Se produce como resultado de una deformacion elastica en el
craneo. Representa el 80 % de las fracturas craneales. Aunque debe alertar al clinico
sobre la gravedad del traumatismo craneal, no requiere tratamiento especifico.

La fractura con hundimiento: Se presenta cuando un fragmento 6seo del grosor del

craneo se deprime. Se encuentra en dos grupos diferentes: simple o cerrado (cuando
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el cuero cabelludo que cubre la fractura permanece intacto) y compuesto o abierto
(cuando el cuero cabelludo se rompe).

Representa el 80 % de las fracturas que se producen con hundimiento. Se dividen en
perforantes, penetrantes, asociadas con fracturas lineales o conminutas segun su
causa y apariencia. Pueden causar laceraciones en la duramadre, lo que facilita la
infeccion. Requiere un desbridamiento rapido, reparacién de la integridad de la

duramadre y elevacién quirdrgica de fragmentos.?°

Tabla 4. Escala de Glasgow modificada en 2014 por Teasdale

Criterio Clasificacion | Puntuacion
Apertura de los ojos
Abre antes del estimulo Espontanea 4
Tras decir o gritar la orden Al sonido 3
Tras estimulo en la punta del dedo A la presion 2
No abre los ojos, no hay factor que interfiera Ninguna 1
Cerrados por un factor local No valorable No
valorable
Respuesta verbal
Dice correctamente su nombre, el lugar y la fecha Orientado 5
No esta orientado, pero se comunica coherentemente Confuso 4
Palabras sueltas inteligibles Palabras 3
Solo gemidos, quejidos Sonidos 2
No se oye respuesta, no hay factor que interfiera Ninguna 1
Existe factor que interfiere en la comunicacion No valorable No
valorable
Mejor respuesta motora
Obedece la orden con ambos lados Obedece 6
ordenes
Lleva la mano por encima de la clavicula al estimularle el cuello Localiza 5
Dobla el brazo sobre el codo rapidamente, pero las caracteristicas | Flexion normal t | 4
no son anormales
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Dobla el brazo sobre el codo, pero las caracteristicas son Flexion anormal | 3

predominantemente anormales %

Extiende el brazo Extension 2

No hay movimiento en los brazos ni en las piernas; no hay factor | Ninguna 1

que interfiera

Paralisis u otro factor limitante No valorable No
valorable

Fuente: Elaboracién propia, 2025.

6.1.11 Clasificacion segun la naturaleza de lesion.

Clasificaion de la OMS para el TCE segun su naturaleza.®°

Tabla 5. Clasificacion de TCE segun la OMS

Lesion intracraneal (sin fractura)

Fracturas de craneo

Conmocidn

Fracturas de la béveda

Laceracion cerebral y contusion

Fracturas de la base

Hemorragia subaracnoidea, subdural y

extradural

Fracturas de los huesos de la cara

Hemorragias intracraneales postraumaticas,

inespecificas

Otras y fracturas inclasificables

Lesion intracraneal de naturaleza inespecifica

Multiples fracturas que afectan el craneo o la cara

y otros huesos

Lesion intracraneal (sin fractura)

Fuente: Elaboracion propia, 2025

6.1.12 Clasificacion radiologica.

La evaluacion y el prondstico de los pacientes dependen de la clasificacion

radiologica de las lesiones traumaticas intracraneales y los signos indirectos de

hipertension intracraneal detectados por tomografia computarizada (TC). La clasificacion

de Marshall es la mas popular. Se basa en lesiones con efecto masa (> 25 cc),
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independientemente del tipo de lesion, desplazamiento de linea media superior a 5 mm

y/o compresion cisternal.

Tabla 6. Clasificacion de Marshall

masa > 25 cc

Tipo Caracteristicas
Lesion difusa tipo | Sin lesién visible en TC
Lesion difusa tipo I Cisternas patentes, desviacion de linea media < 5 mm, sin lesiones

sin lesiones masa > 25 cc

Lesion difusa tipo 1l Cisternas ausentes o comprimidas, desviacion de linea media < 5 mm,

Lesion difusa tipo IV Desviacion de linea media > 5 mm, sin lesiones masa > 25 cc
Lesidon masa evacuada Cualquier lesion masa evacuada
tipo V
Lesidbn masa no evacuada Con lesiones masa > 25 cc no evacuadas
tipo VI

Fuente: Castafo Ledn 2023

Aparte de la clasificacién de Marshall, existen otras escalas, como la clasificacion

de Rotterdam y la clasificacion de Helsinki, que diferencian las lesiones hemorragicas

segun su localizacion, lo que proporciona informacién prondstica adicional sobre la

evolucion del paciente.?®

Tabla 7. Clasificacién de Rotterdam

Categoria Caracteristicas Puntos
Cisternas basales Normales 0
Comprimidas 1
Ausentes 2
Desplazamiento de linea media <5mm 0
>5mm 1
Hematoma epidural con efecto masa Ausente 0
Presente 1
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Hemorragia subaracnoidea o intraventricular Ausente 0

Presente 1

Sumar +1 punto siempre

Fuente: Elaboracién propia, 2025.

Tabla 8. Clasificacion de Helsinki

Categoria Caracteristicas Puntos
Tipo lesion masa Hematoma subdural 2
Hematoma intracerebral 2
Hematoma epidural -3
Volumen lesién masa > 25cc 2
Hemorragia intraventricular Presente 3
Cisterna supraselar Normal 0
Comprimida 1
Ausente 5

Fuente: Elaboracion propia, 2025.

Las escalas radiolégicas han demostrado ser utiles para predecir el prondstico de
pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE), y los principales sistemas de
pronéstico, como IMPACT y CRASH, utilizan la escala de Marshall como variable
importante. Sin embargo, estas clasificaciones tienen limitaciones, como la falta de
evaluacion de la fosa posterior, la exclusién de lesiones no visibles macroscopicamente
en la tomografia computarizada y el comportamiento evolutivo de algunas lesiones

traumaticas.?®

6.1.12.1 Escalas de evaluacion (Glasgow Coma Scale, Marshall CT Classification,
Rotterdam CT Score)
Las lesiones cerebrales pueden clasificarse en tres categorias principales segun su

naturaleza patologica:

e Laconmocion cerebral: También conocida como conmocion cerebral, se caracteriza
por una breve pérdida de conciencia y amnesia, seguida de una recuperacion rapida

y completa sin signos neuroldgicos focales. Solo las lesiones por estiramiento de los
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tractos axonales de la sustancia blanca causan pérdida reversible de la funcion del
cerebro, lo que causa una pérdida de conciencia transitoria. No hay lesiones
estructurales macroscopicas en el cerebro.

e Contusion cerebral: cuando la superficie cerebral se toca con el interior del craneo,
se producen contusiones, principalmente en los polos frontales, occipitales y
temporales. Estas contusiones pueden variar desde una pequefia grieta en la cortical
hasta lesiones graves, con frecuencia hemorragicas, que afectan la sustancia blanca
y el mesencéfalo. Se manifiesta clinicamente por cambios en el estado de conciencia,
que van desde confusion, inquietud y delirio hasta grados variables de coma. Puede
causar deficiencias neurolégicas focales dependiendo de la region cerebral

contundida.°

6.1.13 Traumatismos craneales leves o moderados.

Estan producidos por agentes que actuan con menor intensidad: accidente de
trafico de baja velocidad, caida, agresiones.Los traumatismos moderados se definen por
una puntuacion de Glasgow de 9-13 y los traumatismos leves, por una puntuacién de 14-
15.

6.1.13.1 Traumatismos moderados:

La presencia de alteraciones de la conciencia constituye por si sola una indicacion
absoluta para efectuar una TC cerebral de urgencia, con mayor razén en presencia de
otros signos de gravedad (déficit neuroldgico, anisocoria, vomitos, sospecha de una
fractura con fragmento o de una herida craneoencefalica). Esto debe dar lugar, como
minimo, a solicitar una consulta con un neurocirujano y, en la mayoria de los casos, al

traslado a una unidad especializada.

Por lo general, se trata de lesiones focales situadas a la altura de la zona de impacto
y/o diametralmente opuestas a ésta (contragolpe). Las lesiones pueden ser

intracerebrales (contusion) o extracerebrales (hematoma extra o subdural agudo).

6.1.13.2 Hematoma extradural
En realidad, es bastante infrecuente. Su localizacion preferente es temporal, en
general como resultado de una lesion de la arteria meningea media, pero no de manera

exclusiva. También pueden encontrarse hematomas extradurales de origen venoso
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(lesion del seno sagital superior a la altura de la convexidad o del seno transverso en la

region occipital).

Habitualmente se trata de lesiones extracerebrales, la mayoria de las veces sin
lesion intracerebral. El riesgo es la constitucion de un enclavamiento, en la mayoria de
los casos temporal, y el desarrollo, en caso de tratamiento tardio, de lesiones
hemorragicas del tronco cerebral que ensombreceran terriblemente un prondstico que,

de otro modo, seria mas bien favorable.

Si el hematoma es sintomatico, la indicacién quirdrgica en la urgencia es absoluta.
El tratamiento consiste en una craniectomia amplia: en estos tiempos de la TC y del
transporte medicalizado, hacer trepanaciones exploradoras ya no tiene sentido, pues
resultan ineficaces debido a la elevada consistencia del hematoma, por lo que, en
definitiva, no representan mas que una pérdida de tiempo. El control simple se reserva a
los pequefios hematomas asintomaticos. La indicacion es patrimonio del neurocirujano y

debe formularse en un ambito neuroquirurgico.

6.1.14 Evaluacion Y Clasificacion De Los Hallazgos Tomograficos

La tomografia computarizada debe realizarse inmediatamente en los pacientes
que han sufrido traumatismos graves. Las radiografias de craneo basicas son utiles para
orientar a los pacientes con traumatismo leve, especialmente aquellos que reciben

atencién en hospitales comarcales. %8

La presencia de una linea de fractura en la béveda o en la base, un nivel liquido
en el seno esfenoidal o aire intracraneal (neumocéfalo) esta relacionada con un mayor
riesgo de complicaciones intracraneales, por lo que el paciente, aunque tenga GCS de
15, debe ser trasladado a un centro con tomografia computarizada y neurocirugia. En
cambio, si el traumatismo ha sido leve (sin inconsciencia), el paciente tiene un GCS de
15y las radiografias son normales, el riesgo de desarrollar una complicacién intracraneal

es tan bajo que puede ser dado de alta o vigilado en un hospital general.?®
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6.1.14.1 Clasificacion de las lesiones en la tomografia computarizada craneal

La prueba de diagndstico urgente mas crucial es la tomografia computarizada
craneal. La clasificacion de Rotterdam, que se introdujo recientemente, es muy simple y
tiene un valor numérico facil de comparar. La estimacion del prondstico se puede realizar

de manera mas efectiva con la escala de Rotterdam que con la escala de Marshall.

El estado de las cisternas basales, el desplazamiento de la linea media, la
presencia de lesiones epidurales y hemorragia ventricular son parametros individuales
que se valoran en la tomografia computarizada. Con esta escalada, la valoracién entre la

puntuacion y el riesgo de muerte es mejor que con la de Marshall.

La clasificacion de Marshall es la mas antigua y la mas utilizada. Orienta las
primeras actuaciones, tiene una conexion clara con los prondsticos (mortalidad) y
proporciona informacion intercambiable en los ensayos de tratamiento. Las lesiones de
los tipos Il y IV con focos de contusion, hemorragias y edema son susceptibles de
tratamiento quirurgico, mientras que la inflamacion generalizada con pequefios focos
parcheados hemorragicos en el cuerpo calloso, el tronco y la sustancia blanca
hemisférica, que indican una LAT siempre indican una situacion grave, pero no son

susceptibles de tratamiento quirurgico directo.

Tabla 9.Clasificacion de Marshall de las lesiones traumaticas en la TC

Tipos de lesion Cisternas Desviacion Lesiones focales | Mortalidad
perimesencefilicas de la linea media a los 6 meses
Lesiones difusas
Tipo | Visibles Ausente Ninguna 10%
Tipo Il Visibles Ausente 0 <5 mm Ninguna o < 25 13%
ml
Tipo lll (swelling) | Borradas Ausente 0 <5 mm Ninguna o < 25 33%
ml
Tipo IV Borradas Desviada >5 mm Ninguna o < 25 56%
ml
Lesiones focales
Evacuadas Variable Variable Una o varias 35%
No evacuadas Variable Variable Cualquiera>25 | 91%
ml

Fuente: Elaboracién propia, 2025.
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Las lesiones difusas de tipo Il tienen muchas formas diferentes, con casos leves y
otras raves. Las lesiones pueden ser evolutivas y cambiantes. Es necesario realizar una
segunda prueba de TC a las 6 horas y posteriormente en caso de que la evolucién no

sea favorable. En una segunda exploracién, hasta el 20% de los pacientes con una TC

Figura 4. Aspecto de un hematoma subdural agudo en la tomografia
computarizada
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inicial normal tienen lesiones nuevas, y entre el 25y el 45 % de los pacientes se expanden
las lesiones iniciales.

Aunque la tomografia computarizada de perfusion proporciona informacion

adicional, como areas de hipoperfusion o pérdida de autorregulacién, su papel en la toma

de decisiones terapéuticas es, por ahora, limitado.
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6.1.14.2 Hematoma subdural agudo:

Puede ser de causa arterial y producto de la lesion de una arteria cortical en un foco de
contusion cerebral. También puede producirse por arrancamiento de una vena tendida
«en puente» entre la corteza y la duramadre. En la TC adopta un aspecto de medialuna

mas 0 menos gruesa, que en general abarca toda la superficie del hemisferio cerebral

En caso de traumatismo violento se observan a menudo lesiones encefalicas
difusas. El hematoma suele ser de poco grosor y no repercute de ningun modo sobre la
hipertension intracraneal y el estado clinico.Rara vez puede ser aislado y tener un
volumen suficiente para explicar la clinica y justificar la evacuacién quirurgica. En
particular, es lo que se observa en los pacientes de edad avanzada, alcohdlicos o que

presentan trastornos de la coagulacién (anticoagulantes, antiagregantes plaquetarios).
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Figura 5. Arbol de decisiones. Conducta préctica ante un traumatismo craneal
aparentemente simple

¢ Pérdida de conocimiento o amnesia?
|

No Si

v v v v

Exploracién normal Examen normal

Exploracion anémala:
— GCS < 15, déficit, anisocoria
— Cefaleas, vomitos
- Sospecha de fractura de la base
o de fractura con fragmento
Edad > 60 anos, trastornos de la coagulacion
Intoxicacion alcohdlica u otra

Alta energia
Y l A 4
Alta Tomografia computarizada cerebral de urgencia Hospitalizacion
hospitalaria + traslado a neurocirugia para control

Fuente: Castaro Ledn 2023

6.1.14.3 Contusion cerebral

En estas lesiones intraparenquimatosas se asocian lesiones hemorragicas, edema
y a veces necrosis. Excepto cuando su volumen causa una hipertensién intracraneal
arriesgada y/o signos de enclavamiento que justifican su evacuacion en la urgencia, la
mayoria de los equipos adopta una actitud conservadora, sobre todo si la lesidn afecta a

una zona funcional.

La abstencidén quirdrgica seria posible, siempre que se efectue un control clinico y
radiografico en un ambito especializado, ya que, igual que las lesiones mas difusas, éstas
pueden agravarse y producir un deterioro clinico a menudo intempestivo que exige una

intervencidn quirurgica ulterior. Los mecanismos de esta evolucion implican una cascada
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de fendbmenos de isquemia, liberacion de radicales libres y aminoacidos excitotdxicos vy,

en menor grado, inflamacion.

6.1.14.4 Fractura craneal con hundimiento
Se trata de fracturas complejas de la boveda craneal en las que se desprende un
fragmento 6seo que al hundirse puede causar lesiones meningeas y corticales. Las

lesiones cerebrales mas profundas son excepcionales.

Cuando la piel adyacente esta intacta (fractura cerrada), el problema es mas bien
de indole estética, ya que la responsabilidad del hundimiento 6seo en el desarrollo de

una epilepsia postraumatica es muy controvertida.

En cambio, la fractura abierta (lesion de la piel adyacente), constituye una urgencia
neuroquirurgica, ya que la posibilidad de que se haya producido una lesion meningea
subyacente expone al riesgo de comunicacidon entre el medio externo y los espacios
subaracnoideos, asi como al peligro de complicaciones infecciosas gravisimas. Un
derrame por la herida, es decir, la salida de liquido cefalorraquideo (LCR), certificaria el

diagndstico, pero es un caso raro.

La fractura abierta puede considerarse como el equivalente minimo de una lesion
craneoencefalica. Ya se trate de traumatismos por proyectiles, auto o heteroinfligidos, o
de otros agentes penetrantes (arma blanca, herramientas), el cuadro neurolégico inicial
no siempre es grave. Aunque rara vez las lesiones cerebrales justifican un tratamiento
quirurgico por si mismas, la importancia del riesgo infeccioso obliga a realizar de urgencia

un desbridamiento de la herida y reparar el revestimiento cutaneo.

6.1.14.5 Traumatismos craneales leves

Si no hay signos de agravamiento inmediato, la conducta practica depende de dos
factores principales: pérdida de conocimiento inicial (PCl) y estado clinico del paciente
en el momento del ingreso La PCl no es mas que un estado de estupor provocado por el
traumatismo y no es indicio de ninguna lesién organica. Su presencia es a veces dificil
de afirmar en ausencia de un signo fiable; por otra parte, una amnesia del episodio tiene

el mismo valor.
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En la exploracion neuroldgica se pone un énfasis especial en buscar algun signo
de focalizacién, pero también hay que estar atento a cualquier otro signo «menory:
cefaleas difusas de agravamiento progresivo, vomitos, somnolencia, confusion o
desorientacion, incluso de baja intensidad.abra.En asociacién con una pérdida de
conocimiento, cada uno de estos signos representa una indicacion para la TC cerebral

de urgencia.

Igual sucede en caso de intoxicacion alcohdlica o consumo de otros toxicos, una
edad superior a 60 afos, una coagulopatia y, para algunos, la alta energia del
traumatismo (peatdén atropellado, pasajero expulsado de un vehiculo). También hacen
necesaria la indicacion de una TC cerebral la presencia de rinorrea, otorragia, equimosis
periorbitaria bilateral (posibilidad de fractura de la base del craneo), signos clinicos de
fractura con fragmento y lesion penetrante del craneo. Las radiografias de craneo no

tienen ninguna indicacion.

Solo la ausencia segura de una PCI, ademas de una exploracién neuroldgica
absolutamente normal, permiten autorizar el alta del paciente si hay quien lo cuide en el
domicilio, con la recomendacion por escrito de volver de inmediato al servicio de
urgencias ante el menor problema.La presencia de una PCI requiere una hospitalizacion
para el control clinico estricto, dirigido a detectar cualquier signo de agravamiento. La
duracion del control varia segun los equipos. La practica de un electroencefalograma

antes del alta carece de interés.

Cualquier deterioro secundario del sistema nervioso, incluso minimo, en el
transcurso de este control (intervalo libre), es una indicaciéon de TC cerebral vy, si es
necesario, de traslado a neurocirugia. Este intervalo libre hace pensar de manera tipica
en un hematoma extradural, pero también puede observarse en caso de hematoma
subdural agudo o de contusion cerebral. La clasica triada «trastorno de conciencia-
midriasis-déficit motor» es la expresion clinica de una complicacion en curso, es decir, un
enclavamiento temporal ya constituido que impone un tratamiento quirdrgico en las horas
siguientes, para no correr el riesgo de que se desarrollen lesiones definitivas del tronco

cerebral.®
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Los signos clinicos del enclavamiento temporal, una complicacion gravisima, son
la midriasis homolateral, la hemiparesia contralateral y las alteraciones de la conciencia
tras un intervalo libre.Debe prestarse atencion a cualquier cambio clinico, por minimo que

sea, que se produzca durante un periodo de vigilancia estricta del paciente.

e Traumatismos de la base del craneo

e Compartimento anterior de la base del craneo

El diagnéstico de un traumatismo del compartimento anterior se desprende del
mecanismo de la lesion y del sitio de impacto y/o puede sospecharse por la presencia de
una equimosis periorbitaria bilateral. A esta forma puede asociarse una lesiéon osteodural

a la altura del etmoides, de la pared del seno frontal o del esfenoides.

La seccion de los ramos olfatorios que atraviesan la lamina cribosa del etmoides
puede provocar anosmia y ageusia; se sefala el hecho de que a veces podria tener
consecuencias profesionales (cocineros, endlogos, perfumistas). Sin embargo, el riesgo
principal se relaciona con el desarrollo, a veces tardio, de una meningitis potencialmente

gravisima, incluso mortal.

El derrame nasal uni o bilateral de LCR (rinorrea) certifica el diagndstico, si bien al
principio puede faltar (relleno de la brecha por una tumefaccién cerebral local o por
coagulos) o pasar inadvertido al ser deglutido por el enfermo en posicidén horizontal.
Puede ser transitorio, intermitente o tardio, situaciobn que a veces conduce a
desconocerlo. La existencia de este derrame debe buscarse en la anamnesis y en la
exploracion fisica (con maniobras de Valsalva o elevacion de la cabeza). Hay que prevenir
al paciente acerca de la necesidad de consultar de inmediato ante la aparicion tardia de

este derrame.

La TC con cortes finos y ventanas 6seas del compartimento anterior de la base del
craneo, asi como la RM, suelen bastar para confirmar el diagnéstico y localizar la lesion.
En pocos casos, puede ser necesario recurrir a una TC con inyeccién intratecal de medio

de contraste. De modo muy excepcional se efectua un transito isotopico del LCR.

Ante una lesidén osteodural demostrada o con alto indice de sospecha se impone

una intervencion quirurgica exploradora y reparadora. Esta cirugia se practica, la mayoria
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de las veces, por via endonasal. La via endocraneal se usa mas raramente, en general

en caso de reconstruccion frontoorbitaria 4

La vacunacién antineumocacica es la regla. La profilaxis antibiética dirigida contra
los gérmenes de origen otorrinolaringolégico se prescribe habitualmente en la fase
aguda, aunque no haya dado pruebas de eficacia. La profilaxis antibidtica prolongada en

caso de duda (paciente dificil, recidivas) es inutil.

e Fracturas del pefasco: Dado que son principalmente responsables de complicaciones
funcionales (paralisis facial, sordera), necesitan una opinion especializada en los
plazos mas breves. Su presencia debe senalarse en el momento de su constatacion
inicial. También pueden acompanarse de derrame de LCR por el oido (otorrea) o por
la nariz (a través de las celdillas mastoideas y la trompa de Eustaquio). El riesgo de
complicacion infecciosa es igualmente considerable; a veces es necesario recurrir a
punciones lumbares evacuantes o a una derivacion lumbar externa.?’

¢ Hematoma subdural crénico: Esta favorecido por la atrofia cerebral; habitualmente
sobreviene en un paciente mayor y/o que padece alcoholismo cronico. Uno de los
principales factores de riesgo es la coexistencia de un tratamiento anticoagulante o

antiagregante plaquetario.?®

Se produce por la rotura de venas corticodurales fragilizadas por la atrofia en un
traumatismo inicial minimo, de una simple conmocion tras una caida o de un episodio de
deshidratacion. Si no se reabsorbe espontaneamente, el hematoma inicial, cuya
expresion clinica se limita habitualmente a algunas cefaleas, se organiza y se rodea de
una cubierta que, de forma secundaria, ha de ser colonizada por neovasos, los cuales,
asociados a trastornos de la fibrinogénesis local, son responsables de un aumento
progresivo del tamafo del hematoma a causa de hemorragias repetidas. La teoria
alternativa de un aumento de tamafo debido a un proceso osmoético es motivo de

controversia.

Dado que en estos pacientes la distensibilidad intracraneal se incrementa, el
aumento de tamarfo del hematoma tendra manifestaciones clinicas al cabo de varias
semanas o meses y de maneras muy diversas: alteraciones de la conciencia, déficit,

epilepsia, deterioro intelectual. Teniendo en cuenta este polimorfismo clinico, aun en
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ausencia de traumatismo causal, las indicaciones de la TC cerebral deben ser muy
amplias en los pacientes de riesgo. El aspecto radiografico tipico es el de una imagen
liquida subdural hipo o isodensa, a veces con signos de nueva hemorragia reciente,

responsable de un efecto de masa de intensidad variable.*

Figura 6. hematoma subdural cronico en la tomografia computarizada

Fuente: Castafio Ledn 2023%°

Rara vez se observa en la fase aguda; la mayoria de las veces se desarrolla a
distancia del traumatismo. Suele ser secundaria a una obstruccién parcial de los espacios
de resorcion del LCR. Habitualmente se trata de una hidrocefalia comunicante cuya
expresion clinica es un deterioro secundario o una inflexion de los progresos alcanzados
cuando el paciente ya se encuentra en la fase de rehabilitacién. El tratamiento se

fundamenta en la colocacion de una derivacion ventriculoauricular o peritoneal.
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6.1.14.6 Traumatismos craneales graves

La recuperacion de los traumatismos craneales graves es muy lenta y sélo puede
ser parcial. En las formas mas graves, el coma inicial da paso a un estado vegetativo
persistente 0 a un trastorno de comportamiento a modo de mutismo acinético. Son muy
pocos los centros de salud especializados en este tipo de enfermos, por lo que muchos
de ellos reciben una atencidn por debajo del nivel 6ptimo en servicios de neurocirugia,

de neurologia o de «rehabilitacion» no especializada.

Aun cuando el paciente recobra un estado de conciencia normal, las lesiones
cerebrales pueden provocar déficit que necesitan un largo tratamiento de rehabilitacion.
Esto parece evidente en caso de déficit motor o de trastorno del lenguaje, pero una
evaluacion demasiado breve y optimista de una aparente «buena» recuperacion expone
al peligro de pasar por alto trastornos de las funciones superiores. Es capital que se valore
y trate a los pacientes lo antes posible en unidades especiales de rehabilitacion, en las
que, ademas de este aspecto, se brinda una atencién mas global: ergonémica, ortofénica,

neuropsicoldgica y socioprofesional.

e Sindrome posconmocional

e Se refiere a un problema frecuente que puede aparecer tras un traumatismo leve o
moderado. Asocia, de forma variable, cefaleas, sensaciones vertiginosas, trastornos
de la memoria, dificultades de atencion y alteraciones del suefio, que provocan o se
asocian a ansiedad o a signos de depresion. La existencia de un tercero responsable
o0 un contexto de accidente laboral no son constantes pero desempefan un papel
favorecedor o, al menos, de mantenimiento. Aunque no corresponden a una lesion
anatémica, estas manifestaciones, si no se tratan con rapidez, pueden dificultar la
reanudaciéon de una vida normal. Los pacientes y sus allegados deben ser informados
acerca de la posibilidad de un cuadro de este tipo y de la falta de gravedad del mismo,
para lo cual puede resultar util un folleto informativo. Los equipos médicos encargados
de estos pacientes deben conocer toda la informacion relativa a esta problematica.>!

e Epilepsia postraumatica

e La prevencion de las crisis de epilepsia precoces (antes del séptimo dia) forma parte

de los estandares terapéuticos de los pacientes con traumatismos graves, sobre todo
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en presencia de lesiones consideradas de alto riesgo epileptégeno (contusion
cerebral, hematoma extra o subdural agudo, fractura con fragmento). En cambio, el
tratamiento antiepiléptico para la prevencion de las crisis tardias no ha demostrado
ser util | menos aun si se tiene en cuenta que los farmacos antiepilépticos no
carecen de efectos secundarios, principalmente en el aspecto cognitivo. En caso de
epilepsia tardia, el tratamiento se apoya en los medicamentos con mejor relacion

eficacia/tolerancia (valproato de sodio, levetiracetam).

6.1.15 Tomografia

El traumatismo craneoencefalico sigue siendo la primera causa de muerte de la
poblacién en edad pediatrica y de adultos jovenes en el mundo desarrollado. Aunque no
hay cifras exactas, se estima que en EE. UU. cada afo precisan atencion médica a causa
de un traumatismo craneoencefalico 715 personas por cada 100.000 habitantes, de las
cuales necesitan ingreso hospitalario 91. La tasa de fallecimientos a causa de
traumatismos craneoencefalicos es de 17 muertes por cada 100.000 habitantes y afio. El
mayor numero de fallecidos suele corresponder a pacientes menores de 10 afios o

mayores de 65 afos.?

El Grupo de Investigacion para el Traumatismo en Andalucia encontré que, en esta
comunidad, las causas mas importantes de traumatismo craneoencefalico eran los
accidentes de trafico, con un 67,4% (automdéviles, 32,6%; motocicletas, 28,4%, vy
bicicletas, 3,2%), con un progresivo incremento en los ultimos afios de accidentes
laborales y deportivos. La ratio varon/mujer en esta poblacion era de 3,5/1, con

predominio de adultos jévenes, con una media de edad de menos de 40 anos.

El curso clinico y fisiopatolégico del traumatismo craneoencefalico viene
condicionado por multiples factores, como el mecanismo de agresion craneal, la edad del
traumatizado y el tipo de atencion médica que recibio el paciente. La lesion primaria es
la que se relaciona con el dafio cerebral directo causado por la energia cinética liberada
sobre el cerebro y que se produce en el momento del impacto o en los minutos posteriores

a este.

Desde el punto de vista de la biomecanica, los traumatismos craneoencefalicos

se dividen en estaticos (el craneo y el cerebro permanecen inmdviles y es un elemento
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externo el que lo golpea con una alta energia cinética) y dinamicos (el craneo y el cerebro
son proyectados y se golpean contra una estructura estatica). Las lesiones primarias
carecen de tratamiento especifico, de manera que unicamente se puede actuar sobre

ellas mediante la prevencién de los accidentes generadores del traumatismo.'?

Los mecanismos de dafio cerebral secundario son los que acontecen después del
traumatismo (desde minutos hasta semanas después del mismo), y entre ellos se
encuentran hipotension arterial, hipoxemia, hipertermia prolongada y otros, los cuales
actuan como factores independientes de gravedad en el resultado clinico. Otros factores
que se consideran importantes en la génesis de la lesion cerebral secundaria son
hipercapnia, anemia, hipernatremia, hiponatremia, hiperglucemia, hipoglucemia, acidosis

y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.3?

Ademas de los anteriores, hay factores intracraneales con efecto negativo sobre
el cerebro, el mas conocido de los cuales es la hipertension intracraneal. Ademas de ello,
la hipoxia cerebral también se considera un factor prondstico relevante en pacientes con
traumatismo craneoencefalico. Alteraciones de determinadas variables clinicas, como el
descenso de la presion de perfusion o la hipoxia cerebral, son también factores que

inciden en la evolucion del paciente con traumatismo craneoencefalico grave.

6.1.15.1 Tomografia axial computarizada en el traumatismo craneoencefalico

El desarrollo de los estudios de imagen del cerebro supuso el auténtico nacimiento
del neurointensivismo tal como ahora es concebido. La posibilidad de visualizar el dafio
de las estructuras intracraneales y la influencia de dichas lesiones sobre el resto de
estructuras encefalicas supuso un cambio radical del abordaje diagndstico y terapéutico

del paciente con traumatismo craneoencefalico.

Dado que las diferentes estructuras cerebrales presentan un grado de absorcion
de radiacion que se situa en una gama que va desde +25 hasta +50 unidades Hounsfield
(UH) y que los coagulos y hematomas recientes se presentan como imagenes
hiperdensas que se situan con valores por encima de +70 UH, la ventana de UH
recomendada en el estudio del paciente con traumatismo craneoencefalico es de +90
UH. Con esa ventana se podra también identificar el liquido cefalorraquideo (LCR) (+4

UH) y la posible existencia de zonas hipodensas cerebrales (menores de +25 UH). El gris
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medio debe situarse en torno a +40 UH. El plano axial, con inclinacién cantomeatal, es el
mas recomendable para la exploraciéon de urgencia en un paciente con traumatismo

craneoencefalico.®

La lectura de la tomografia axial computarizada cerebral tras un traumatismo
craneoencefalico debe tener no solo una perspectiva diagndstica, sino también
fisiopatoldgica, e incluso prondstica. Igualmente, debe servir para apoyar la indicacion de

técnicas de monitorizacion, como la monitorizacion de la presion intracraneal.

El hematoma epidural presenta una morfologia de lente biconvexa de
aproximadamente 50-70 UH de valores de atenuacidn, con limites bien definidos y
habitualmente adyacente a una linea de fractura. Su localizacion mas frecuente es la
region temporoparietal (un 75% de los hematomas epidurales supratentoriales ocurren
en la regién escamosa del hueso temporal), y en la mayoria de las ocasiones esta
producido por la rotura de un vaso meningeo. A diferencia del hematoma subdural, el
hematoma epidural puede extenderse atravesando lineas de sutura, e igualmente puede
extenderse a ambos lados del tentorio. La asociacion del hematoma epidural con lesiones

intraaxiales significativas es inferior al 15%. 18

El hematoma subdural agudo se debe habitualmente a la rotura de pequefias
venas cerebrales superficiales que cruzan el espacio subaracnoideo (también
denominadas «venas puente») hacia los grandes senos venosos. Con menor frecuencia,
los hematomas subdurales se deben a una contusién directa del espacio cerebral
subyacente, que se abre paso a través del espacio piamadre-aracnoides. Los hematomas
subdurales agudos se presentan como lesiones hiperdensas yuxtadseas, con forma de
lente concava-convexa, homogéneas, con alta atenuacién en la tomografia axial

computarizada, que presentan bordes menos nitidos que el hematoma epidural.

Los hematomas subdurales agudos se localizan con mayor frecuencia sobre la
convexidad, especialmente en la region parietal. En mas del 80% de las ocasiones, el
hematoma subdural se asocia a lesiones parenquimatosas cerebrales graves, con
frecuencia subyacentes; por ello, su prondstico habitualmente es mas grave que el del

hematoma epidural.
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Figura 7. Traumatismo craneoencefalico y hematoma subdural parietal derecho y
hematoma subdural interhemisférico

Fuente: Castafio Ledn 20232°

La contusidon hemorragica cerebral es la lesion mas a menudo observada en
pacientes tras un traumatismo craneoencefalico. Se presenta como una mezcla de
imagenes hipo- e hiperdensas intracerebrales debido a multiples lesiones dispersas en
el area lesionada asociadas con areas de edema y necrosis tisular. Las areas
anteroinferiores de la regién frontal y de los I6bulos temporales son las regiones con
mayor frecuencia afectadas en pacientes con traumatismo craneoencefalico. El
hematoma intraparenquimatoso cerebral se define por un area hiperdensa, intracerebral,

de limites bien definidos, y con una atenuacion entre +70 y +90 UH.
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Figura 8. Contusion hemorragica temporoparietal derecha y de la punta del I6bulo
temporal izquierdo

Fuente: Castafio Leon 20232°

Aunque la TC es la técnica de imagen mas util para el diagnéstico en fase aguda
del paciente con traumatismo craneoencefalico, la resonancia magnética debe tenerse
en cuenta, especialmente cuando se estan analizando lesiones axonales difusas. Estas
lesiones, descritas por Gennarelli pueden asociarse (especialmente cuando afectan a
determinadas localizaciones cerebrales) a severas discapacidades a pesar de no

acompanarse en la mayor parte de los casos de hipertensién intracraneal.

Desde los estudios de Gentry y Zimmerman se reconoce que la resonancia

magnética es la técnica diagndstica mas adecuada para el diagnostico de lesiones
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axonales difusas, las cuales se localizan con mayor frecuencia en las zonas
corticosubcorticales, los nucleos de la base, el esplenio del cuerpo calloso y el tronco del

encéfalo.

6.1.15.2 Clasificaciéon del Traumatic Coma Data Bank en la evaluacién de la TC.
La clasificacion radiolégica mas difundida para lesiones cerebrales tras un
traumatismo craneoencefalico es la elaborada por L. F. Marshall para el Traumatic Coma
Data Bank. En ella se incluyen dos grupos de lesiones, las difusas (clasificadas del | al
IV) y las focales (que incluyen lesiones-masa de gran volumen [> 25 cm 3 ] evacuables o

no evacuables).

La clasificacion pretende incluir el universo de todos los pacientes con traumatismo
craneoencefalico cerrado y clasificarlos de acuerdo tanto con caracteristicas pronésticas
como con orientaciones terapéuticas. La justificacion inicial para el desarrollo de la escala
fue doble: 1) intentar establecer subgrupos de pacientes con traumatismo
craneoencefalico que tuviesen un riesgo similar de deterioro neuroldgico, y 2) identificar
grupos de pacientes traumatizados con prediccidon homogénea de evolucion clinica a
medio y largo plazo. La escala se desarroll6é exclusivamente para traumatismos cerrados
(excluyendo las lesiones originadas por armas de fuego), y se implementé inicialmente

solo para pacientes con traumatismo craneoencefalico grave.

La clasificacién del Traumatic Coma Data Bank incluye, como se mencioné antes,
seis categorias diagnésticas, cuatro correspondientes a lesiones predominantemente
difusas y dos a lesiones con predominio focal. Las lesiones difusas (tipo | a IV) pueden
incluir lesiones-masa de bajo volumen (considerando el limite para ello los 25 cm 3 de
volumen), aunque con lesion difusa del encéfalo como predominante. Ademas del
volumen de las lesiones-masa, también se tienen en cuenta para esta clasificacion la
desviacién de la linea media (mayor o menor de 5 mm) y la compresion de las cisternas

de la base del craneo.3?

. Por otra parte, las distintas categorias se asocian a distintos porcentajes de
mortalidad, hecho en el que probablemente esta implicada la presencia de hipertension
intracraneal. Asi, la mortalidad se incrementa progresivamente en las distintas categorias

de lesién difusa, llegando hasta una mortalidad del 56% en las lesiones difusas de tipo
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IV, equiparable a la mortalidad de los pacientes con lesiones-masa no evacuadas (53%).
En los grados Il y IV de lesion difusa, el predictor mas importante de la evolucion es la
cifra de presion intracraneal; en cambio, en los restantes grupos, la edad, la escala de

Glasgow vy la reactividad pupilar predicen mejor el pronéstico.

Una de las criticas a la clasificacion del Traumatic Coma Data Bank es no tener en
consideracion algunas lesiones traumaticas cerebrales de gran relevancia clinica y, sobre
todo, de gran relevancia pronostica. Este es el caso de la hemorragia subaracnoidea
traumatica, a la que actualmente se le reconoce un importante papel pronéstico (no

incluida en la clasificacion del Traumatic Coma Data Bank), o de la lesién axonal difusa.

6.1.15.3 Presion intracraneal y autorregulacién cerebral

Si se superan los limites compensadores, se inicia una elevaciéon de la PIC de
acuerdo con la curva de distensibilidad descrita por Landfitt. + En ella, incrementos de
volumen en zonas de alta distensibilidad se acompafan de minimos cambios de la
presion intracraneal, mientras que, en el area de mala distensibilidad, pequefios
aumentos de volumen generan significativos aumentos de presién. El valor normal de la
PIC en equilibrio es de 10 mmHg; la adicién de volumenes intracraneales desencadena
inicialmente mecanismos compensatorios y, una vez alcanzado el punto critico de la
curva de Landfitt, la adicion de pequefios volumenes se asocia a incrementos de la PIC

con significacion clinica y fisiopatolégica.

La posibilidad de mantener un flujo sanguineo cerebral constante a pesar de
modificaciones de la presién arterial y de la presion de perfusion cerebral es un fenébmeno
conocido como autorregulacion cerebral. Esta regulacién del flujo es posible gracias a la
modificacion de las resistencias cerebrovasculares. En condiciones fisioldgicas, en un
adulto sano, un rango de presion de perfusion cerebral entre 50 y 150 mmHg y presion
arterial media entre 60 y 160 mmHg asegura el mantenimiento de un flujo sanguineo

cerebral constante.

La autorregulacion cerebral es una respuesta vascular que genera
vasoconstriccion cuando la presion arterial tiende a incrementarse (a fin de proteger el
cerebro de ese incremento de presion) y vasodilatacion cuando la presion arterial

disminuye, a fin de intentar mantener un flujo sanguineo cerebral suficiente.
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La hipocapnia y la hipoxemia generan una respuesta vasodilatadora cerebral, y es
mas potente la respuesta a la hipercapnia que a la hipoxemia. La presion critica de
oxigeno en la sangre a partir de la cual el flujo sanguineo cerebral se duplica es de 30
mmHg. Sin embargo, la hiperoxemia no produce cambios significativos en el flujo
sanguineo cerebral. Los cambios en las concentraciones del anhidrido carbénico en la
sangre suelen incrementar un 2-3% el flujo sanguineo cerebral por cada mmHg en un
rango entre 20 y 80 mmHg. Por debajo de 20 mmHg, la vasoconstriccion puede conducir

a la isquemia, desencadenando vasodilatacion paralitica.®*

El desarrollo de lesiones ocupantes de espacio o lesiones cerebrales difusas
debidas a un traumatismo puede asociarse a un deterioro de la autorregulacion cerebral,
con desplazamiento a la derecha del punto inferior de autorregulacion. Dado que por
debajo del punto inferior de autorregulacion existe una relacién lineal entre presion arterial
media y flujo sanguineo cerebral, para mantener este es necesario mantener presiones
arteriales medias mas elevadas de lo habitual si el punto inferior se ha desplazado hacia

la derecha.

El analisis de la curva de pulso de la presion intracraneal contiene aspectos
relevantes que pueden aportar datos al conocimiento de la fisiopatologia de la PIC. En
condiciones fisiologicas, la curva de pulso presenta una primera onda (P1 o «de
percusiony) que traduce la pulsacién del pulso en los plexos coroideos. La segunda onda,
o P2, transmite la pulsacion de las grandes arterias de la base del craneo y, por ultimo,
esta la denominada onda dicrética, o P3. En condiciones fisiologicas, la P1 es la mas
prominente, pero, cuando disminuye la distensibilidad cerebral aumenta la P2, lo cual
suele deberse a vasodilatacion arterial compensadora. En los casos en que no solo existe
baja distensibilidad, sino que también aumenta la presion intracraneal, el segundo vy el
tercer componentes aumentan de forma simultdnea y se elevan sobre el primer

componente de las ondas cerebrales.

Otra forma de analisis de la PIC es a través del registro de las fluctuaciones de
valores de PIC a lo largo del tiempo, las cuales fueron descritas por Lundberg. 5 Este
autor describié las denominadas ondas plateau u ondas A de Lundberg, que son

incrementos de la PIC hasta 50-80 mmHg que pueden mantenerse entre 5 y 20 min,
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descendiendo rapidamente. Las ondas A se deben a la dilatacion de los vasos cerebrales
y la posterior constriccion de los mismos generadas ante factores desencadenantes
(aspiraciones traqueales, hipotension arterial, etc.), aunque también se pueden presentar

de forma espontanea.

Las ondas A se acompanan con frecuencia de descensos en la oxigenacion
cerebral y descenso de la velocidad media y diastolica del registro del Doppler
transcraneal. Las ondas B de Lundberg se manifiestan como incrementos de presion de
entre 20 y 40 mmHg, con una frecuencia de uno o dos por minuto. Las ondas B pueden
ser precursoras de las ondas A. Las ondas B suelen asociarse a una vasodilatacion e
hiperaflujo cerebral. Por ultimo, hay una tercera clase de ondas, denominada C, que
corresponden a variaciones ciclicas del diametro vascular, generadas por la contraccién
de la musculatura lisa arteriolar y respiratoria en relacién con el sistema nervioso

simpatico denominadas ondas de Traube-Hering-Mayer.?’

6.1.15.4 Hipertensién intracraneal en el paciente con traumatismo
craneoencefalico.

La hipertension intracraneal es uno de los fendmenos mas frecuentes y relevantes
que acompafian al traumatismo craneoencefalico grave. Desde que L. F. Marshall, en
1979, 7 aportd los datos obtenidos en el tratamiento intensivo de 100 pacientes de forma
consecutiva, todas las guias de tratamiento del paciente traumatizado grave proponen la
monitorizacion de la PIC en pacientes con GCS baja, lesiones-masa significativas o
aumento del volumen cerebral. Existe un consenso general sobre el hecho de que la
monitorizacion de la PIC y el tratamiento de la hipertensién intracraneal se asocian a un

mejor prondstico de los pacientes con dafio cerebral agudo.

La Brain Trauma Foundation recomienda la monitorizacion de la PIC en los
pacientes con traumatismo craneoencefalico grave (GCS de referencia entre 3 y 8
puntos) con TC anormal, y en los pacientes con traumatismo craneoencefalico grave con
TC normal que presenten al ingreso uno o mas de los siguientes factores: edad superior
a 40 anos, postura motora andmala unilateral o bilateral, y/o presion arterial sistolica
menor de 90 mmHg. No se monitorizara de modo rutinario la PIC, aunque es una medida

opcional, en pacientes con traumatismo craneoencefalico moderado. Aunque la TC ayuda
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a predecir la existencia de hipertension intracraneal, no es una técnica sustitutiva de la
monitorizacion de la PIC, ya que hay hasta un 13% de pacientes con hipertensién
intracraneal en los que la TC no presenta hallazgos sugestivos de esta. Por ello, la
monitorizacion de la PIC es el unico método que pone de manifiesto la existencia de
hipertension intracraneal, ademas de servir para cuantificarla, y de ser util para la

valoracion de las respuestas terapéuticas a su tratamiento.

Cuando se monitoriza a pacientes con lesiones-masa intracraneales, es
aconsejable insertar el catéter homolateral a la lesidn predominante, a fin de identificar
las cufas de presién y el posible compromiso de la perfusion cerebral. En los pacientes
con lesién difusa, el emplazamiento mas recomendado es el hemisferio derecho por su

menor elocuencia, evitandose la afectacion funcional en caso de complicacion.

Existen diversos dispositivos para la monitorizacién de la PIC, y los mas usados
son los de fibra optica (intraparenquimatosos o intraventriculares) y los acoplados a
liquidos (intraventriculares). Entre las ventajas de los dispositivos intraparenquimatosos
estan su facilidad de insercién y la casi nula incidencia de infeccidén. La principal
desventaja es la no deteccion de las cuias de presion en compartimentos distintos a

aquellos donde se ubica el sensor. '8

Los dispositivos intraventriculares acoplados a liquidos tienen una mayor
incidencia de infecciones y precisan frecuentes recalibraciones al desplazarse el valor
«cero» por los cambios de posicion del paciente; por el contrario, tienen la ventaja de
reflejar mejor las presiones intracraneales promedio, asi como la posibilidad de poder
drenar liquido cefalorraquideo y contribuir, en caso necesario, al tratamiento de la
hipertension intracraneal. Los sistemas de medicion de la PIC mediante tornillos

subdurales o sensores epidurales se utilizan cada vez menos.33

Aunque son varios los fendmenos deletéreos asociados al incremento de la PIC
en el paciente traumatizado craneal, uno de los mas importantes es el descenso de la
presion de perfusion cerebral, que, como se menciond anteriormente, puede conllevar
fendbmenos de isquemia-hipoxia cerebral, lo que se asocia a malos resultados funcionales

si la hipertensién intracraneal se prolonga, e incluso puede llevar a la muerte del paciente.
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Otra de las consecuencias de la hipertension intracraneal grave es la herniacion
cerebral por el desarrollo de cuiias de presidn transcompartimentales. Asi, el desarrollo
de masas supratentoriales de alto volumen puede provocar herniacion ipsilateral
del uncus hipocampal y del gyrus parahipocampal sobre el tentorio, originando
compresion del Il par y midriasis, lo que constituye un complejo clinico ominoso y la
emergencia neurolégica mas frecuente en pacientes con traumatismo

craneoencefalico.3?

6.1.15.5 Tratamiento Habituales de TCE

e ABCD de la reanimacién cardiocerebropulmonar.

e Cabecera elevada: este solo factor puede disminuir la PIC en 6 mmHg.

e Oxigenoterapia: mejora la disponibilidad de oxigeno por la cantidad de Hb disponible.

e Fluidoterapia hiperosmolar.

e Manejo quirurgico de las lesiones evacuables tales como hematomas subdurales y
epidurales, derivacion del LCR en hidrocefalia o reseccion de lesiones tumorales y
abscesos.

e Hiperventilacion: solo en casos de emergencia, cuando el paciente presenta signos
de herniacién inminente o si sera llevado a cirugia de inmediato.

e Hipotermia: Se han obtenido cifras de mejoria de la PIC con una hipotermia controlada
en unidad de cuidados intensivos.

e Coma barbiturico, se reserva para algunos casos especiales donde las demas
medidas no han dado los resultados esperados.

e Esta demostrado que con el uso de esteroides no se obtiene ningun beneficio en

cuanto a pronostico se refiere.?!

En el manejo se incluye la terapia hiperosmolar con manitol o solucién salina
hipertonica para reducir edema cerebral, la hiperventilacion medida por cinografia
(vasoconstriccion cerebral) y, en algunos casos, el bloqueo neuromuscular. Las terapias
de tercer nivel, como la craniectomia descompresiva, la hipotermia terapéutica y el coma
barbiturico, son controversiales. EI mantenimiento de la presion de perfusion cerebral
(PPC) (PPC = PAM — PIC) se ha convertido en una piedra angular de la terapia en

pacientes con TCE.
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A través de la autorregulacion, la vasculatura cerebral normal mantiene un flujo

sanguineo adecuado de presiones cerebrales. La autorregulacion cerebral, sin embargo,

es a menudo anormal en pacientes con TCE severo. Con una pérdida de autorregulacion

y un aumento en la presion sistémica puede aumentar la presion de perfusion cerebral y

la hipotension puede causar hipoperfusion e isquemia. El objetivo estandar de la PPC es

de 60—70 mmHg, segun la capacidad del paciente.

6.1.15.6 Craniectomia descompresiva:

No se recomienda el uso de craniectomia descompresiva (CD) bifrontal para mejorar
los resultados medidos por la puntuacion de la escala de resultados de Glasgow
(ECG), menor de 6. Se ha demostrado que las craniectomias temporales
amplias reducen la PIC y minimizan los dias en la unidad de cuidados intensivos
(UCI). En otro estudio se demostro que el manejo médico era suficiente. Sin embargo,
en la revision de la fundacion de trauma cerebral refieren grandes cirugias temporales
con buen nivel de evidencia y disminuyendo las cirugias frontales.

Hipotermia terapéutica: La hipotermia se puede administrar temprano después de la
lesion y antes de la elevacién de la presion intracraneal o como un tratamiento en la
elevacion de la presidn refractaria intracraneana, generalmente denominada
“terapéutica”. La hipotermia ha sido sometida a escrutinio en estudios que han
reportado resultados contradictorios de una relevancia incierta para la lesion cerebral
traumatica del adulto.10

Se sugiere un recalentamiento gradual puede mitigar el riesgo inherente de rebote de
la elevacién de la presion intracranealy efectos secundarios sistémicos. Aibiki, en un
estudio, refiere que disminuye la mortalidad en hipotermia13 vs normotermia y define
una mortalidad menor a los 6 meses con resultados de 80% vs 36.4%. Sin embargo,
hace énfasis en el recalentamiento del paciente por las alteraciones electroliticas de
la hiperkalemia. Ademas de descubrir que la hipotermia puede reducir la produccion
de prostanoides después de un TCE, también informaron que las puntuaciones ECG
son mejores a los 6 meses después de la lesion.

Terapia hiperosmolar: En la actualidad, la infusiéon de bolos de manitol representa el
primer tratamiento recomendado para la disminucién del edema cerebral en pacientes

con trauma craneoencefalico severo, ya que su eficacia ha sido demostrada hace
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varios afnos. El manejo del TCE severo con hipertensién intracraneana (HIC), segun
las guias de la “Brain Trauma Foundation” es asi: 2 ml/kg en bolo inicial de manitol al
20% en pacientes con signos de herniacion inminente y rapido deterioro neurologico
previa monitorizacion. El manitol actua sobre la PIC a través de dos mecanismos
diferentes, reduciendo la viscosidad sanguinea con lo que se logra la reduccion del
volumen sanguineo cerebral y de la PIC. Esto ocurre como resultado de la
autorregulacion del flujo sanguineo cerebral (FSC).

La vasoconstriccidn refleja mantiene el nivel del FSC, a pesar de la reduccion de la
viscosidad,15 sin embargo la diuresis osmoética que acompaia la administracion
del manitol puede conllevar a hipotensién, sobre todo en pacientes susceptibles a la
hipovolemia como en los extremos de la vida. Aunque aun es tema de controversia,
se afirma que la acumulaciéon de manitol en el tejido cerebral puede llevar a un efecto
rebote e incremento de la presion intracraneana. Dentro de los efectos indeseables
del uso del manitol esta la hiponatremia inicial, asociada a hipovolemia, la acidosis
metabdlica y, paraddjicamente, la presencia de hiperkalemia con dosis elevadas
de manitol (2 ml/kg de manitol al 20%).

Con esto se logra la reduccidn del volumen sanguineo cerebral y de la PIC, por lo que
en algunos estudios se hace énfasis en el mejor uso de la solucién salina hipertonica
(SSH) que ha sido introducida en el tratamiento del edema cerebral.

La justificacion principal tedrica para usar SSH se deriva del hecho de que la barrera
hematoencefalica (BHE) intacta es menos permeable a la solucién salina que
al manitol, siendo ésta una apreciacion muy contradictoria. Por lo tanto, la SSH
deberia ser un agente mas eficaz y mas duradero osmaéticamente hablando. En los
informes clinicos de hipertension intracraneal, se ha demostrado la utilidad de SSH
para manejar eficazmente la HIC en casos de refraccion al manitol.

La SSH administrada en bolos muestra la misma respuesta bifasica que el manitol y
se considera que actua de la imsma forma: primero reholégicamente y luego
osmoticamente. Su mecanismo de accion se debe principal y fundamentalmente al
incremento de la concentracién de sodio y aumento de la osmolaridad al infundir el

suero hipertonico en el espacio extracelular (compartimento vascular).
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Asi pues, el primer efecto de las soluciones hiperténicas seria el aumento de volumen
vascular. El aclaramiento sanguineo depende de la funcién renal y la excrecion de
sodio, sin obtenerse un efecto diurético, como ocurre con el manitol. Las dosis mas
utilizadas de SSH son dos: al 7.5% en bolos de 30 ml cada 8 horas para el tratamiento
de la HIC y SSH al 3% cuya dosis oscila entre 0.1 y 1.0 ml/kg de peso corporal por
hora administrada en forma escalonada como infusién continua para la prevencion de
los picos de la HIC.

Se debe utilizar la dosis minima necesaria para mantener una PIC < 20 mmHg. Una
vez infundida la solucidon hipertonica, el equilibrio hidrosalino entre los distintos
compartimentos se produce de una forma progresiva y el efecto osmaético también va
desapareciendo de manera gradual. Uno de los efectos de la soluciéon hiperténica es
la produccion de hipernatremia (entre 155—160 mmol/l) y de hiperosmolaridad (310—
325 mOsm/l). Por ello, es importante determinar el volumen maximo de cloruro sodico

que se puede administrar, ya que el efecto sobre los 6rganos parece deberse a la

carga sodica

Tabla 10. Comparacion de Manitol vs SSH

Ventajas Manitol

Ventajas Solucién Salina

Hipertonica

Reduce la elastancia cerebral y aumenta la viscosidad
sanguinea.

Produce deshidratacion del tejido
cerebral de manera mas sostenida.

Deshidratacion del tejido cerebral e incremento de la
tonicidad plasmatica de manera mas inmediata.

Reduce la viscosidad sanguinea.

Provoca vasoconstriccion cerebral.

Provoca incremento de la tonicidad
plasmatica.

Modifica las caracteristicas reoldgicas de la sangre, por
hemodiluciéon y aumento en la deformabilidad eritrocitaria,
es decir que disminuye la viscosidad sanguinea.

Produce incremento regional de la
perfusion del tejido cerebral.

Marcado efecto reoldégico sanguineo. Aumenta la

deformabilidad del eritrocito y de los leucocitos circulantes.

Incrementa el gasto cardiaco y la
presion arterial media.

Aumenta el volumen intravascular circulante inicialmente y
por consecuencia la presion arterial media, el gasto
cardiaco, cerebral y la presion de perfusién cerebral.

Disminuye la respuesta inflamatoria a la
lesion cerebral (modelos animales).
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Efectos adversos Efectos adversos

Hipertensiéon endocraneana por mecanismo de rebote, Hipernatremia.
cuando se utiliza por tiempos prolongados y se retira de
forma rapida.

puede provocar dafo renal.

La osmolaridad sanguinea por encima de 320 mOsm/L Mielinolisis pontina en infusién rapida.

de la macromolécula.

Puede desencadenar edema pulmonar por atrapamiento Desbalances de liquidos y electrolitos.

Hipo o hiperkalemia dosis dependiente. Daio renal con osmolaridad de 360
mOsmj/L.

Desbalances de liquidos y electrolitos Hipokalemia

Acidosis Acidosis hiperclorémica

Administracion preferente por via central o periférica de Flebitis en vena periférica. Se

calibre grueso pues puede provocar flebitis quimica. recomienda aplicarla en vena central si

la concentracion es mayor al 2%.

Fuente: Lopez GAG, Rodriguez MM, Ramirez 2022.

6.1.15.7 Drenaje de liquido cefalorraquideo

El uso del drenaje del LCR esta asociado con una menor mortalidad. La evidencia,
sin embargo, sigue siendo incierta, ya que la calidad de la evidencia fue baja y consistio
en un solo estudio con baja precision. El unico estudio incluido que respaldd la
recomendacion de nivel |ll de que el LCR puede considerarse para pacientes con
calificacién en la escala de Glasgow < 6, recomendd que pero debe evitarse en pacientes
que la tienen > 6 debido a tasas de mortalidad potencialmente mas altas. Se recomienda
en fistulas de liquidos cefalorraquideo '
6.1.15.8 Ventilacién mecanica

La ventilacion normal es actualmente el objetivo para los pacientes con TCE grave
en ausencia de hernia cerebral y la presién parcial normal de diéxido de carbono en la
sangre arterial (PaCO2) varia de 35 a 45 mmHg. El flujo sanguineo cerebral es importante
para satisfacer las demandas metabdlicas del cerebro. Por lo tanto, un bajo nivel de

PaCO:2 produce un bajo nivel de flujo sanguineo cerebral y puede resultar en isquemia
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cerebral, mientras que los niveles altos de PaCO:2 pueden resultar en hiperemia cerebral
y alta presion intracraneal (PIC). La recomendacion, por lo tanto, es mantener un

PCO:2 dentro de parametros aceptables

6.1.16 MANEJO INICIAL

La evaluacion y estabilizacion del paciente con TCE inicia en el sitio del accidente.
Las medidas incluyen el manejo de la via aérea con proteccidén cervical, reanimacion
hidrica, identificaciéon y estabilizacion de lesiones extracraneales. Debe obtenerse
informacion confiable del mecanismo de lesidén y proporcionar traslado rapido y seguro

hacia un hospital con capacidad de resolucion médica y quirurgica.

La Brain Trauma Foundation (2003) cita cinco factores prondésticos como los mas
potentes predictores de dano cerebral desde que se produce la lesion hasta que el
paciente es reanimado: su edad, el resultado de la tomografia axial computarizada (TAC),
la reactividad pupilar, la escala de Glasgow y la presencia o no de hipotension arterial.
Este ultimo es el unico factor que depende de la actuacién médica temprana, dado que

la hipotension tras un TCE severo contribuye a aumentar el dafio cerebral secundario.

e Ventilacion: Lahipoxia es observada frecuentemente en pacientes con TCE y se le
relaciona conmal prondstico. La oxigenacién adecuada mejora el prondstico del
paciente con lesion cerebral postraumatica, por lo que todo sujeto con TCE severo
amerita intubacion endotraqueal. La intubacion con induccidn de secuencia rapida
surgié como un procedimiento rapido y seguro para el manejo de la via aérea. Las
ventajas de este procedimiento incluyen sedacion y relajacion farmacoldgicas
inmediatas reduciendo el riesgo de broncoaspiracién sin provocar inestabilidad
cardiovascular y sin elevar la presion intracraneal.®

e Ventilacion con mascarilla y flujo de O2 al 100% durante 3 a 5 minutos, con volumenes
de ventilacion normal para desnitrogenar la capacidad residual funcional (en casos
urgentes se realizan tres ventilaciones profundas antes de la intubacion endotraqueal)

e Expansion de volumen: La hipotensién arterial es un factor de riesgo agregado de
morbilidad y mortalidad posterior a un TCE severo y se relaciona con hipovolemia,
como parte de un choque neurdégeno o de sindrome de respuesta inflamatoria

sistémica, o ambos. La mayoria de los pacientes con hipotension arterial y trauma
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multiple tienen una pérdida significativa de volumen y ameritan una reanimacion
hidrica agresiva. El tipo de solucidn es controversial, sin embargo administrar en
forma inicial solucion salina al 0.9% es el protocolo mas utilizado.

e La administracion de solucion salina hiperténica o infusiones de coloides (incluyendo
solucion con albumina) para la reanimacion hidrica inicial de estos pacientes ha sido
propuesta en publicaciones. Estas soluciones reducen la presiéon intracraneal, sin
alterar el estado hemodinamico del paciente; teéricamente también reducen la
produccion de neurotransmisores excitadores y la inmunodepresion por trauma. Horn
y colaboradores administraron solucion salina al 7.5% a dosis de 2 ml/kg de peso en
infusion de 20 ml/min. El objetivo es alcanzar una presion venosa central de 10 cm de
agua o si el paciente esta monitorizado con catéter de Swan-Ganz, la presion en cufia
pulmonar se recomienda mantenerla en 12 a 14 mmHg.

e Siposterior a asegurar un adecuado volumen intravascular, la presion arterial sistélica
es menor a 90 mmHg o la presion arterial media continua por debajo de 70 mmHg,
deben agregarse al tratamiento aminas vasoactivas a dosis-respuesta. La
noradrenalina parece ser la mejor opcién para mejorar la PPC en pacientes con lesion
cerebral que no alcanzan una perfusidon cerebral adecuada a pesar de contar con

reanimacion hidrica3®

6.1.17 Manejo Quirurgico

Se consideran en pacientes con edema cerebral grave, unilateral o bilateral difuso,
cuando la hipertension intracraneal esta fuera de control farmacolégico. El clinico debe
iniciar el manejo médico oportuno y escalonado a fin de determinar de forma temprana la
necesidad de tratamiento quirurgico.
6.1.17.1 Hematoma epidural

Independientemente del puntaje en la escala del coma de Glasgow, pacientes con
alguno de los siguientes criterios, deben someterse necesariamente en forma inmediata

a cirugia.

e Mas de 30 ml de volumen
e Grosor del hematoma >15 mm
e Desviacion de la linea media >5 mm

e Deterioro neurolégico rapido >2 puntos de Glasgow en 30 a 60 minutos
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e Presion intracraneal >20 mmHg

e Hemorragia parenquimatosa

Los hematomas que no cumplan estos criterios deben ser evacuados
quirurgicamente, si el paciente tiene <9 puntos en la escala del coma de Glasgow. En
especial, el hematoma epidural puede evolucionar rapidamente, poniendo en peligro la
vida del enfermo por la compresién encefalica que ocasiona y si se realiza oportunamente
la trepanacion y el drenaje sanguineo, es una medida heroica que salvara la vida del

paciente.®

6.1.17.2 Hematoma subdural

Suele ser consecuencia de lesiones por aceleracion-desaceleracion, y se presenta
mas frecuentemente en accidentes automovilisticos o caidas sobre superficies duras. Es
mas frecuente que el hematoma epidural y los pacientes que cumplan alguno de los

siguientes criterios deben ingresar a quiréfano.

e Grosor del hematoma 10 mm

e Desviacién de la linea media 5 mm

¢ Puntaje de Glasgow <9 puntos

e Deterioro neurolégico rapido >2 puntos de Glasgow

e Presion intracraneal >20 mmHg

6.1.18 HEMORRAGIA PARENQUIMATOSA
Existe controversia entre los expertos sobre cuando se debe operar una
hemorragia intraparenquimatosa en general consideran los siguientes criterios:3¢
e Volumen sanguineo >50 ml
e Lesiones de menor volumen asociadas a:
o Compresion cisternal
o Desviacion de la linea media >5 mm

o Hipertensidn intracraneal fuera de control
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6.1.18.1 Medias Generales

En todos los pacientes con traumatismo craneoencefalico se instauraran las
medidas generales de reanimacion aplicables a pacientes traumatizados graves,
incluyendo medidas genéricas de reanimacién con volumen y/o aminas a fin de
normalizar la presién arterial. EI mantenimiento de la oxigenacion y la ventilacion debe
ser también optimizado, por lo cual, en todo paciente con un traumatismo
craneoencefalico grave (GCS < 9 puntos), debe realizarse intubacién orotraqueal y

soporte ventilatorio a fin de normalizar las concentraciones sanguineas de O .y CO ..

Aunque no se recomienda el uso genérico, la hiperventilacion es una medida
terapéutica que debe tomarse en consideracion para uso transitorio, durante episodios
de emergencias neuroldgicas como la herniacion uncal, o como terapéutica previa a la

evacuacion quirurgica de lesiones intracraneales.

De acuerdo con las guias de la Brain Trauma Fundation, '+ el tratamiento de la
hipertension intracraneal debe realizarse de acuerdo con una serie de medidas
escalonadas. Si existe hipertensiéon intracraneal, se proponen inicialmente medidas
consideradas de primer nivel por la Brain Trauma Foundation, que incluyen

hiperventilacion, terapia osmolar, drenaje ventricular, etc.

La hiperventilacién consigue, a través de la vasoconstriccion cerebral, una
disminucién del volumen sanguineo cerebral (y del flujo sanguineo cerebral), con lo que
es posible reducir la presién intracraneal. No se recomienda el establecimiento de una
hiperventilacién profilactica mantenida en pacientes con traumatismo craneoencefalico.
Debe tenerse en cuenta que el efecto positivo de la hiperventilacion puede ser
contrarrestado por un efecto negativo derivado de la disminucion del flujo sanguineo

cerebral, que puede llevar hasta niveles de isquemia.3?

Por otra parte, la hiperventilacion desplaza la curva de disociacion de la
hemoglobina hacia la izquierda, con lo que disminuye la extractividad de oxigeno desde
la molécula de hemoglobina con riesgo de hipoxia tisular. No existe un valor estandar de
CO : recomendado en pacientes con traumatismo craneoencefalico; no obstante, la Brain
Trauma Foundation aconseja evitar la hiperventilacion durante las primeras 24 h tras el

traumatismo. En caso de usarse hiperventilacion, los valores de la PCO . recomendados
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son de 30-35 mmHg, y no recomienda disminuir estos valores por debajo de 25 mmHg.
Igualmente, se aconseja en todos los casos en los que se utiliza la hiperventilacion usar
la presion tisular cerebral de oxigeno o la saturacién yugular de oxigeno para monitorizar

los valores de oxigenacion cerebral.34

Otra medida que debe adoptarse en los primeros dias de tratamiento del paciente
con traumatismo craneoencefalico, siempre que no presente hipotension arterial, es el
posicionamiento de la cabeza a 30-40° sobre la horizontal. Se evitaran también
elementos que compriman el cuello y las flexiones laterales de la cabeza a fin de

favorecer el drenaje venoso cerebral.

Los farmacos analgésicos y sedantes deben emplearse con precaucion en
pacientes con traumatismo craneoencefalico, y deben usarse los que tengan un menor
efecto negativo sobre el flujo sanguineo cerebral y el consumo cerebral de oxigeno. Entre
los sedantes, los mas recomendados son el midazolam (dosis de perfusion continua a
0,03-0,2 mg/kg/h) y el propofol (dosis de 0,3-4 mg/kg/h), aunque este ultimo debe
reservarse para los pacientes en los que se estima que el flujo sanguineo es alto o en la
fase de retirada de la sedacién. Entre los analgésicos se recomienda el fentanilo (1-5

Ma/kg/h) con preferencia sobre el cloruro morfico.

La terapia osmatica para el tratamiento de la hipertension intracraneal es otro de
los pilares basicos entre las medidas iniciales en pacientes con traumatismo
craneoencefalico grave en los que se sospecha hipertension intracraneal o en los
pacientes con cuadros agudos de empeoramiento neuroldgico. Los agentes osmoéticos
mas utilizados son el manitol y la solucion salina hipertdnica. Son varios los mecanismos
de accion del manitol en estos pacientes, entre los que se encuentran aumento transitorio
del flujo sanguineo cerebral, hemodilucion y disminucion de la viscosidad sanguinea con

expansioén del volumen circulante.

Secundariamente a sus efectos circulatorios, se produciria una vasoconstriccion
refleja de los vasos cerebrales con descenso del volumen sanguineo cerebral y, por tanto,
de la PIC. El manitol en dosis elevadas también incrementa la absorcion del LCR y reduce
la produccion de este. El uso de manitol puede entrafiar riesgos cuando la barrera

hematoencefalica se encuentra dafada al invertir el gradiente osmoético. La dosis habitual
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de manitol es de 0,25 a 1 g/kg y no debera emplearse en los casos de hipotensién arterial
concomitante. En todos los casos se debera realizar una reposicion cuidadosa del

volumen perdido por la diuresis osmética generada por el farmaco.?’

El empleo de suero salino hiperténico en el tratamiento de pacientes con
traumatismo craneoencefalico es una estrategia terapéutica que, a pesar de haber
generado una amplia controversia, cada vez se usa mas. La osmolaridad de la solucién
salina al 3% es de 1.026 mOsm/I (aproximadamente similar a la del 20% de manitol [1.375

mOsm/l]) y considerablemente menor que la de la solucién salina al 7,5% (2.565 mOsm/l).

Entre las ventajas del empleo del suero salino hipertonico se encuentran:
deshidratacion del tejido cerebral de manera mas sostenida que la producida por el
manitol, reduccion de la viscosidad sanguinea, incremento regional de la perfusién del
tejido cerebral, y aumento de la presion arterial media y del gasto cardiaco. Su empleo
es cada vez mas frecuente y en algunos estudios se considera mas util que el de manitol,
en dosis equimolares, en el tratamiento de la hipertension intracraneal en pacientes con
traumatismo craneoencefalico. Actualmente, una clara indicacién del suero salino
hiperténico es el tratamiento de la hipertensién intracraneal en pacientes en los que es

preciso restaurar la normalidad hemodinamica sistémica.?’

El drenaje de liquido cefalorraquideo mediante ventriculostomia externa ha sido
considerado por la Brain Trauma Foundation como una medida de primer nivel en el
tratamiento de la hipertensién intracraneal. Los valores establecidos usualmente para el
tratamiento son de 15 a 20 mmHg, con drenaje del LCR hasta controlar la PIC. No
obstante, en los ultimos afos, algunas escuelas médicas cuestionan esta medida en
valores tan bajos de PIC, o al menos hasta que no se hayan convertido en refractarios a
otras medidas de primer nivel. Algunos de los inconvenientes de esta medida terapéutica
son el efecto negativo que pueden tener estructuras centroencefalicas cuando hay

lesiones-masa no evacuadas, el riesgo de infecciones.

En los casos en que la PIC sea refractaria a las medidas de primer nivel, la Brain
Trauma Foundation recomienda pasar a tratamiento con las denominadas medidas de
segundo nivel, que incluyen dosis elevadas de barbituricos, craniectomias

descompresivas o hipotermia.
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Los barbituricos en altas dosis pueden ser considerados como parte de la
terapéutica de pacientes con traumatismo craneoencefalico grave en casos de
hipertension refractaria a medidas de tratamiento médico de primer nivel y siempre que
sean pacientes hemodinamicamente estables. * EI descenso de la PIC en estos
pacientes esta mediado por varios mecanismos: alteraciones del tono vascular,
disminucién de la actividad metabdlica, inhibicién de la peroxidacion lipidica e inhibicion
de la excitotoxicidad presentes en situaciones de agresion cerebral. El efecto 6ptimo de
los barbituricos se consigue si a los efectos anteriores se asocia una disminucion de la
perfusién cerebral (y, por tanto, del volumen sanguineo cerebral) proporcional a la
disminucién de la actividad metabdlica del cerebro. Entre todos los barbituricos utilizados

para este fin, el pentobarbital ha sido el mas utilizado.%”

El uso profilactico de barbituricos en altas dosis fue rechazado tras la realizacion
de algunos estudios dirigidos a este efecto. El uso terapéutico de barbituricos en altas
dosis no ha encontrado evidencias irrefutables; no obstante, pudo observarse que, en los
pacientes que respondian a la terapia barbiturica, la mortalidad era menor que en los que

no respondian.

La dosis recomendada de pentobarbital es de 1 mg/kg/h (previa dosis de carga de
10 mg/kg en 30 min seguida de 3 dosis de 5 mg/kg/h). Dado que los barbituricos en altas
dosis tienen como efecto deseado la disminucion del flujo sanguineo cerebral, debe
evitarse su empleo en pacientes en los que se sospecha un flujo sanguineo cerebral bajo
y, por el contrario, ser considerado su uso en pacientes en los que la hiperemia cerebral

esta presente.

Otra medida que se debe emplear en pacientes con hipertension intracraneal
refractaria a las medidas de primer nivel es la hipotermia. El uso de hipotermia moderada
(considerada como temperatura central de 33-34 °C) se acompafia de una reduccién de
la PIC. Sin embargo, no existe evidencia de que la hipotermia sea beneficiosa en el
tratamiento del paciente con traumatismo craneoencefalico. Solo en algunos estudios con
bajo grado de evidencia se ha podido asociar la hipotermia a reduccion de la mortalidad

y a mejores resultados.
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Los estudios de mayor relevancia no han evidenciado disminucién en la
probabilidad de muerte en los pacientes tratados con hipotermia. Por otra parte, algunos
estudios han asociado la hipotermia a incremento de complicaciones como neumonia,
leucopenia, trombocitopenia, hiponatremia, hipopotasemia e hiperamilasemia, asi como,
en algunos subgrupos de pacientes, a elevacion rapida de la PIC durante el proceso de

recalentamiento.

Aunque algunos estudios han intentado sustentar la idea de que la craniectomia
descompresiva no era beneficiosa para mejorar el prondstico de los pacientes con
traumatismo craneoencefalico grave, hay una progresiva aceptaciéon de esta técnica
como elemento util en el arsenal terapéutico de pacientes con traumatismo
craneoencefalico grave e hipertension intracraneal refractaria a medidas de primer nivel.
La craniectomia descompresiva 7 debe ser considerada como un ultimo eslaboén en la
cadena de tratamiento de la hipertension intracraneal, pero debe tenerse en cuenta, ya
que existen datos que sugieren que esta técnica quirurgica se asocia a una mejoria de

los resultados mediada por la reduccién de la presion intracraneal.

e Otras estrategias para la prevencion y el control de la hipertension intracraneal

e Existe un consenso mayoritario sobre el efecto negativo que la hipertension
intracraneal tiene sobre el pronodstico del paciente con traumatismo craneoencefalico.
Aunque los valores fisiologicos de presion intracraneal se situan entre 0 y 10 mmHg,
también existe un acuerdo general en que la cifra para establecer un tratamiento
especifico de la hipertension intracraneal en pacientes con traumatismo

craneoencefalico debe ser de 15-20 mmHg.

6.1.18.2 Terapia de Rosner

La terapia de Rosner ® se basa en la hipotesis de que la presién de perfusion
cerebral es el principal estimulo en el que se fundamenta la respuesta autorregulatoria
de la vasculatura cerebral. De acuerdo con esta teoria, en los pacientes con lesiones
cerebrales existe un desplazamiento de la curva de autorregulacion hacia la derecha (a
veces con estrechamiento de la misma), por lo que, para mantener estable el flujo
sanguineo cerebral en estos pacientes, es necesario conseguir una presion de perfusion

cerebral por encima de los rangos de normalidad.
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De acuerdo con esta estrategia terapéutica, para el control de la presion de
perfusidon cerebral se empleara. Mantener la euvolemia durante toda la fase aguda del
traumatismo craneoencefalico. Rosner propugnaba para ello alcanzar una presion de
enclavamiento pulmonar en torno a 12-15 mmHg, equivalentes a una presion venosa
central de 8-10 mmHg, administracion de albumina al 25% o, si fuese preciso, administrar

concentrados de hematies para mantener la volemia y el hematocrito normales.3”

Fenilefrina (hasta una dosis maxima de 4 pg/kg/min) o noradrenalina (0,2-0,4
Mag/kg/min) para mantener una presion arterial suficiente a fin de lograr una presion de
perfusiéon cerebral por encima de 70 mmHg. En todos los casos se debe intentar reducir
tempranamente la perfusién de estos farmacos para evitar los efectos sistémicos de los

mismos.

La estrategia dirigida al mantenimiento de la presion de perfusion cerebral como
principal diana terapéutica (o estrategia de Rosner) es probablemente la estrategia
terapéutica mas aceptada actualmente en las unidades de cuidados intensivos. Evitar la
hipotension arterial se convierte en uno de los principales objetivos para la prevencion de
la hipertension intracraneal. No obstante, para el manejo 6ptimo de esta estrategia se
aconseja una monitorizacion estricta de la presion de perfusion cerebral, asi como la
identificaciéon del punto inferior de la curva de autorregulacién, por debajo del cual la
perfusién arterial y la oxigenacion cerebral se convierten en dependientes de la presion

arterial.

Para la identificacion de dicho punto pueden emplearse el Doppler transcraneal o
la presién tisular cerebral de oxigeno. Hay que tener en cuenta que el empleo de
tratamiento vasoactivo, que tiene la finalidad de generar una respuesta vasoconstrictora
cerebral, puede asociarse a fracasos terapéuticos y no seguirse del control de la presion
intracraneal en los casos en que la autorregulacién se encuentre abolida. Por otra parte,
la heterogeneidad de las estructuras anatomicas cerebrales tras un traumatismo
craneoencefalico grave, con coexistencia de zonas contundidas, hemorragias o zonas
con trastornos de la barrera hematoencefadlica, hace que, en ocasiones, pueda

convertirse en una estrategia deletérea
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6.1.18.3 Terapia de Lund

Los principios fisiopatoldgicos de la estrategia terapéutica de Lund para el manejo
del paciente con traumatismo craneoencefalico se fundamentaron en el hecho de que los
mecanismos principales de accion de dos elementos terapéuticos de demostrada eficacia
en el tratamiento de la hipertensién intracraneal (hiperventilacién y barbituricos) basaban
su eficacia en la disminucion del volumen sanguineo cerebral. Los esquemas
terapéuticos de los anos setenta incluian la hiperventilacion (vasoconstriccion
hipocapnica) y la administracion de barbituricos en altas dosis (vasoconstriccion

hipometabdlica) como dos pilares fundamentales del tratamiento.’

Aunque las primeras hipoétesis sobre la génesis del edema cerebral postraumatico
consideraban que este tenia fundamentalmente una ubicacion intracelular y que se
encontraba mediado por mecanismos isquémicos de la membrana, Grande et al.
plantearon posteriormente la hipdtesis de que gran parte del edema cerebral
postraumatico es extracelular, y que este edema esta causado por trastornos en la
regulacion del volumen cerebral. La normal regulacién de este depende de la existencia
de una barrera hematoencefalica semipermeable, la cual permite el paso de liquidos,

pero no de solutos.

En condiciones de cerebro no dafado, el flujo de liquidos es controlado por la
diferencia de presion coloidosmatica. Después de un traumatismo craneoencefalico, se
produce una alteracion de la barrera hematoencefalica; por tanto, las fuerzas de
transferencia de liquidos en el capilar empiezan a relacionarse tanto con la presién
hidrostatica como con la presién coloidosmatica, dependiendo del grado de apertura de
la barrera hematoencefalica. La hipotesis de la escuela de Lund fundamenta su
terapéutica en el hecho de que una reduccion de la presion hidrostatica y una
normalizacion de la presion coloidosmotica deberian ser las bases para el tratamiento del

edema cerebral tras un traumatismo craneoencefalico.

Reduccion del volumen cerebral mediante el uso de farmacos dirigidos a generar
vasoconstriccion cerebral tanto capilar como venosa; para disminuir el volumen de los
vasos en el compartimento arterial se emplean la dihidroergotamina y el tiopental; para

disminuir el volumen en el compartimento venoso, la dihidroergotamina; esta se utiliza en
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dosis decrecientes (0,6 pg/kg/h el primer dia, y se disminuye hasta 0,1 upg/kg/h en el
quinto dia). No se prolonga su utilizacion mas de 5 dias para evitar efectos secundarios

de compromiso de la circulacién periférica.?’

Reduccion de la presion hidrostatica capilar hasta situar la presion arterial del
paciente en sus niveles fisioldgicos de acuerdo con su edad y antecedentes individuales;
las propuestas terapéuticas son el empleo de un [3 1-antagonista, el metoprolol (0,2-0,3
mg/kg/24 h i.v.), y un a:-agonista, la clonidina. Antes de la administracion de estos
farmacos se requiere la normalizacion de la volemia con valores normales tanto de
presion venosa central como de hemoglobina. A efectos de conseguir una disminucion
de la presién hidrostatica, también se administran tiopental y dihidroergotamina, ya que
ambos, ademas de su efecto de disminucién del volumen sanguineo cerebral mediado
por la constriccibn vascular, disminuyen la presion hidrostatica por su efecto

vasoconstrictor precapilar.

Reduccion de la respuesta al estrés y del metabolismo cerebral mediante el
empleo de sedantes (benzodiacepinas) y analgésicos (opioides). Con dichos fines
también se pueden emplear barbituricos en bajas dosis (tiopental 0,5-3 mg/kg/h), o

metoprolo o clonidina en las dosis antes referidas.

Mantenimiento de la presion coloidosmética y del balance de liquidos. Por ello,
debe ser un objetivo terapéutico el mantenimiento de unos valores normales de
hemoglobina (para lo cual se transfundiran concentrados de hematies si fuese preciso) y
de presion coloidosmotica. Para esto ultimo se aportaran infusiones de albumina

concentrada.

Cuando se analiza la aplicabilidad de la terapéutica de Lund en pacientes con
traumatismo craneoencefalico, el empleo de farmacos antihipertensivos choca con la
realidad de la tendencia a la hipotensién de muchos de estos pacientes, e incluso con la
frecuente necesidad de emplear aminas para elevar la presion arterial. Ademas de ello,
la constatacion de la existencia de fendmenos que disminuyen el flujo sanguineo cerebral
asociados a isquemia encefalica hace que su aplicabilidad en estas situaciones sea

conceptualmente inaceptable. Neuroproteccion farmacoldgica
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En los ultimos anos, como consecuencia del avance en el conocimiento de los
mecanismos celulares implicados en el dafio cerebral postraumatico, se han llevado a
cabo una serie de ensayos clinicos con farmacos dirigidos a la prevencion del dafo

neuronal o a la limitacidon del mismo.

Entre estos se incluyen estudios con agentes antagonistas competitivos de los
receptores de N -metil- d -aspartato (NMDA), como selfotel, D-CPP-ene, sulfato de
magnesio y aptiganel HCI, todos ellos con resultados clinicos negativos. El efecto de los
bloqueadores de los canales del calcio tampoco pudo ser demostrado. Igualmente, el
potencial efecto protector de los corticoides a través del estudio CRASH tampoco mostro

evidencia de utilidad.

6.1.18.4 Otros elementos terapéuticos.

El sindrome de hiperactividad paroxistica simpatica se presenta en alrededor del
10% de los pacientes con traumatismo craneoencefalico grave, y se encuentra vinculado,
entre otros factores, a una disfuncidon diencefalica postraumatica. 2 El sindrome clinico
incluye fiebre, habitualmente acompafada de intensa diaforesis, taquicardia, taquipnea,
posturas de extension en los miembros y dilatacion pupilar. No existe un tratamiento
especifico para el mismo, y su abordaje terapéutico es principalmente fisiopatoldgico y
sintomatico. Los elementos terapéuticos mas empleados en el tratamiento de este
sindrome son [B-bloqueantes como el propanol, agonistas dopaminérgicos como la

bromocriptina, o el baclofeno).?!

La mayor parte de los estudios no apoya el uso de farmacos anticonvulsivos para
prevenir las convulsiones postraumaticas tardias. Para la prevencion de las convulsiones
postraumaticas tempranas (en la primera semana), algunos estudios sugieren el empleo
de fenitoina. Esta profilaxis podria estar recomendada en los grupos de pacientes con
mayor riesgo de desarrollar convulsiones (fracturas craneales deprimidas, heridas
craneales penetrantes, hematoma epidural, subdural o intracerebral, etc.). En cualquier
caso, la aparicion de convulsiones tempranas no se asocia a peor pronoéstico para el

paciente.?!
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6.1.18.5 Tratamiento ortopédico y rehabilitacion en la fase aguda

La neurorrehabilitacion debe tener un papel importante en el manejo de la fase
aguda del paciente con traumatismo craneoencefalico, ya que, con frecuencia, la
evaluacion del médico neurorrehabilitador y la pauta estratégica establecida por este
seran una parte relevante del tratamiento integral del paciente con traumatismo
craneoencefalico tras la salida de la UCI. En la fase inicial, durante su estancia en la UCI,
se estableceran pautas terapéuticas dirigidas a la prevencién de complicaciones, como
las contracturas musculares, las ulceras por presidn y las osificaciones heteropicas. El
mantenimiento de un adecuado tratamiento postural, junto con una fisioterapia pasiva

desde la fase aguda, puede evitar complicaciones ortopédicas.

Los trastornos del tono muscular son otros de los principales problemas de los
pacientes con traumatismo craneoencefalico, principalmente la espasticidad y la
hipertonia. Se debera plantear pronto un programa de fisioterapia con ejercicios de
estiramiento con movilizaciones de las articulaciones en sus maximos rangos. No suele
ser necesario el empleo de férulas en la fase temprana, aunque deberan ser
consideradas si se prolonga la estancia en la UCI. En ocasiones hay que iniciar un
tratamiento farmacoldgico contra la espasticidad en esta fase aguda. Otras técnicas
terapéuticas, como las infiltraciones con toxina botulinica, suelen estar indicadas en

etapas posteriores de la evolucion de estos pacientes.

Las osificaciones heterotopicas son otras de las complicaciones que deben
prevenirse, e incluso tratarse precozmente. Consisten en el desarrollo de tejido 6seo en
localizaciones andmalas, y las mas frecuentes (en pacientes con traumatismo
craneoencefalico) son las que se localizan en caderas y codos. En fases tempranas, el
tratamiento con etidronato en dosis de 20 mg/kg al dia puede ser de utilidad. En caso de
desarrollarse, la instauracion de terapia fisica para mejorar los rangos de movimiento de
la articulacion, asi como la administracién de indometacina, pueden ayudar a controlar el

proceso.

La instauracion de medidas de prevencion de la trombosis venosa profunda debe

ser también precoz, no solamente por limitar la aparicion de complicaciones como el
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tromboembolismo pulmonar, sino también porque, si se desarrollan, la estancia

hospitalaria y el riesgo de otras morbilidades se incrementan significativamente.

Tras el alta de la UCI, la instauracion de un programa de rehabilitacion dirigido al
tratamiento de los déficits motores y sensitivos, el tono muscular, las alteraciones del
lenguaje, los trastornos de la deglucion, y la afectacién cognitiva y conductual del
paciente, cobra una relevancia crucial para mejorar las capacidades funcionales y

cognitivas del paciente y minimizar los grados de dependencia del mismo.?’
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6.2MARCO CONTEXTUAL

6.2.1 DEPARTAMENTO DE SAN MARCOS

El departamento de San Marcos, ubicado en la region suroccidental de Guatemala,
es una zona de notable diversidad geografica y cultural. Con una extension territorial de
3.791 kildbmetros cuadrados, San Marcos limita al norte con Huehuetenango, al sur con
el océano Pacifico y Retalhuleu, al este con Quetzaltenango, y al oeste con el estado de
Chiapas en México. Esta ubicacion estratégica ha influido en su historia rica y compleja,

ademas de su desarrollo socioeconémico.38

Histéricamente, San Marcos ha sido escenario de importantes eventos, incluyendo
la erupcion del Volcan Santa Maria en 1902 y el terremoto de 2012, que causé dafos
significativos en la region. En el plano politico, San Marcos fue un centro de revueltas
durante la crisis econdémica de finales del siglo XIX, evidenciando el caracter resiliente de

sus habitantes.?

El departamento se destaca por su rica biodiversidad, con areas protegidas como
la Reserva Biolégica Manchon Guamuchal y el Volcan Tajumulco, el pico mas alto de
Centroamérica. Estos sitios son esenciales para la conservacién de la flora y fauna
locales y atraen turismo ecoldgico que contribuye a la economia regional. San Marcos es
también un importante productor de café, principal producto de exportacion del

departamento, lo que subraya la relevancia de la agricultura en su economia.

La hidrografia de San Marcos es igualmente destacable con rios como el Suchiate
y el Cuilco, fundamentales para la agricultura y la vida cotidiana de las comunidades
locales. Ademas, el departamento posee una variedad de climas, desde templados hasta
frios en las zonas altas, lo que permite una diversidad de cultivos y actividades

agropecuarias.

En términos de infraestructura, San Marcos cuenta con buenas conexiones viales
que incluyen la Carretera Interamericana, facilitando asi el acceso y la comunicacion con
otras regiones y la frontera mexicana. Este acceso promueve el intercambio comercial y

cultural, fortaleciendo la economia local y ofreciendo oportunidades de desarrollo.*°
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Culturalmente, San Marcos conserva una rica herencia indigena y mestiza,
manifestada en sus tradiciones, gastronomia y festividades que reflejan la identidad unica
del departamento. Estos aspectos culturales no solo enriquecen la vida social de sus
habitantes sino que también atraen a visitantes nacionales e internacionales,
promoviendo un turismo cultural que beneficia a diversas comunidades dentro del

departamento.

6.2.2 MUNICIPIO DE MALACATAN

El municipio de Malacatan, ubicado en el departamento de San Marcos,
Guatemala, se encuentra a 390.63 metros sobre el nivel del mar y cuenta con una
extension territorial de aproximadamente 204 kildmetros cuadrados. Este municipio limita
al norte con Tajumulco, al este con San Pablo, San José El Rodeo y Catarina, al sur con
Tecun Uman, y al oeste con el estado de Chiapas, México. Dicha ubicacion estratégica
lo convierte en un punto clave para el flujo de turistas provenientes de América del Norte

y facilita un intercambio cultural y econdmico significativo con México.

El clima en Malacatan es calido humedo, con temperaturas que oscilan entre los
23 y 31 grados centigrados, lo cual influye en la biodiversidad y en las actividades
agricolas de la regién. Este clima favorece el cultivo de diversos productos agricolas,
siendo una zona eminentemente agricola y comercial. La economia local se sustenta en
la agricultura, el comercio y, en menor medida, en el turismo, aprovechando su cercania

con la frontera mexicana.

La poblacion de Malacatan, que asciende a aproximadamente 105,178 habitantes
segun el ultimo censo, es predominantemente mestiza con una pequefia proporcion de
la etnia mam. Esta diversidad cultural enriquece el tejido social y econdémico del
municipio, donde se mezclan tradiciones indigenas con influencias externas. Ademas, la
posicion geografica y el dinamismo econdmico de Malacatan lo posicionan como un
centro neuralgico en el departamento de San Marcos, atrayendo inversiones y desarrollo

regional.

En el contexto de servicios de salud, el Hospital Nacional de Malacatan "Profesor
Eberto José Velasco" desempefia un papel fundamental en la atencién médica del

municipio y areas circundantes. Su fundacion y desarrollo han sido clave para mejorar la
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accesibilidad y la calidad de los servicios médicos en la region, lo cual es crucial para una
poblacion que depende en gran medida de la agricultura y que requiere soporte médico

robusto para enfrentar los desafios de salud publica que surgen de las condiciones

laborales y ambientales locales.
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6.3MARCO DEMOGRAFICO

El municipio de Malacatan, situado en el departamento de San Marcos de
Guatemala, alberga una poblacién multifacética y vibrante. La poblacién de la regién era
de aproximadamente 105.476 en 2018 y se prevé que alcance alrededor de 109.318
personas a finales de 2021, lo que indica un patrén de crecimiento consistente. El
municipio de San Marcos tiene una densidad de poblacién de alrededor de 536 habitantes
por kilbmetro cuadrado. Se distribuye predominantemente en las regiones rurales (91%)
y en menor medida en las zonas urbanas (9%). Con una superficie de 204 km2, es uno

de los municipios mas grandes de San Marcos.*!

En términos de composicion étnica, la mayoria de la poblacion se compone de
Mestizos, que representan el 95%, mientras que el 5% restante pertenece al grupo étnico
Mam. El municipio esta idealmente situado en el punto donde se encuentran los rios

Cabuz y Petacalapa, a unos 13 kildbmetros de la frontera con México.

La investigacion demografica indicé una distribucién equilibrada de hombres y
mujeres en la poblacion de Malacatan. Ademas, existe una distribucion de edad variada,
caracterizada por un porcentaje sustancial de personas en su juventud y personas en los
primeros afos de su vida laboral. La distribucion demografica de la poblacion en el
municipio tiene un impacto significativo en su dinamica social y econdmica. Esta
distribucion desempeina un papel crucial en la determinacion de la disponibilidad y la

demanda de servicios, asi como de las oportunidades de trabajo y educacion.

El empleo y la migracion desempenan un papel importante en la composicion
demografica de Malacatan. La economia local presenta una variedad de actividades, que
abarcan la agricultura, el comercio, la industria y los servicios. La mayoria de la poblacion
activa se ocupa principalmente de la industria agricola, con el comercio y los servicios
como sectores subsiguientes de participacion. No obstante, el municipio tiene obstaculos
para lograr un desarrollo econdmico sostenible debido a su diversidad econdmica limitada

y a su insuficiente capacidad empresarial.

La economia de Malacatan depende principalmente de la agricultura de

subsistencia, centrandose en el cultivo de cultivos como el café, el maiz, los platanos y
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las frutas tropicales. No obstante, la falta de diversidad y la dependencia de los cultivos
convencionales son obstaculos tanto para la seguridad alimentaria como para el
crecimiento econdmico. La zona esta experimentando un crecimiento en los sectores
industrial y comercial, con el establecimiento de tiendas de reparacion de automoviles,
carpinterias, panaderias y un comercio local que mantiene una importante asociacién

comercial con México.

Los residentes de Malacatan frecuentemente se dedican a la migracion laboral,
persiguiendo activamente perspectivas de empleo en los principales centros urbanos
dentro de Guatemala, asi como a lo largo de la frontera sur de México y en los Estados
Unidos. El fendmeno de la migracion de la mano de obra tiene una influencia sustancial
en la economia local, ya que las contribuciones financieras enviadas por los trabajadores
migrantes a sus familias sirven como fuente de ingresos para numerosos hogares. El
dinero se asigna para satisfacer necesidades esenciales como la vivienda, la educacién
y la salud, al tiempo que también estimula el gasto de los hogares e inversiones en

empresas econdmicas.

El foco principal del desarrollo productivo en Malacatan es la agricultura de
subsistencia, principalmente centrada en cultivos como el café, el maiz, los platanos y las
frutas tropicales. Sin embargo, la seguridad alimentaria y el crecimiento econémico del
municipio estan obstaculizados por la falta de diversificacion y la dependencia de los
cultivos convencionales. Se necesitan esfuerzos para fomentar la educacion técnica y
empresarial, junto con facilitar el acceso a los servicios de crédito y financieros, a fin de

aumentar la eficiencia y la competitividad de los agricultores de la zona.

Los sectores industrial y comercial de Malacatan estan experimentando
crecimiento, con el establecimiento de mecanicos de automaviles, carpinteria, talleres de
panaderia y otros negocios similares. La economia del municipio depende
significativamente del comercio local y los contactos comerciales con México. Sin
embargo, estas actividades econdmicas se enfrentan a obstaculos como los procesos
aduaneros y el contrabando. La construccion de mercados y la expansion del comercio

informal demuestran la vitalidad del sector empresarial en Malacatan.
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La presencia de servicios financieros, como los bancos y las cooperativas de
crédito, promueve el crecimiento econdmico local al permitir a las personas obtener
capital para empresas productivas. Ademas, la industria turistica local se beneficia de la
existencia de instalaciones recreativas y del encanto paisajistico de la zona. Sin embargo,
se necesitan esfuerzos adicionales para fomentar el turismo sostenible y aprovechar

plenamente sus oportunidades economicas.

96



6.4MARCO INSITUCIONAL

6.4.1 HOSPITAL NACIONAL DE MALACATAN

El Hospital Nacional de Malacatan "Profesor Eberto José Velasco", situado en la
aldea La Montafiita, a 268 km de la carretera CA-02 y a 3 km de la cabecera municipal
de Malacatan, es una institucion clave para la atencion sanitaria en la region occidental
del departamento de San Marcos y sus comunidades circundantes. Fundado el 9 de
agosto de 1991, el hospital ha evolucionado significativamente para responder a las
necesidades de una poblacion diversa, incluyendo las comunidades de Tacana, Sibinal,

Tajumulco, Catarina, San Pablo, San José El Rodeo, El Tumbador y Ayutla.*!

Desde su inauguracion, el hospital ha ampliado sus servicios y capacidades,
ofreciendo especialidades como medicina interna, pediatria, ginecologia y cirugia.
Ademas, proporciona servicios criticos como emergencias generales, maternidad y
traumatologia, adaptandose continuamente a la creciente demanda de atencién médica.
La infraestructura del hospital ha sido expandida y modernizada, permitiendo la

implementacién de tecnologias avanzadas y la mejora de la calidad del servicio. 3

La creacion del hospital fue motivada por la necesidad de mejorar la accesibilidad
y calidad de los servicios de salud en la region, lo que se formalizé a través del Acuerdo
Ministerial No. SP-M-1991. Este decreto enfatizé la importancia de establecer servicios
de salud adecuados tanto en zonas metropolitanas como rurales para proporcionar una
mejor atencién a la comunidad. Segun este marco legal, se reconoce la importancia de
la salud publica y se establecen las bases para un centro que no solo atiende
emergencias sino que también funciona como un punto de referencia para la salud
preventiva y especializada.

6.4.2 UNIVERSIDAD SAN CARLOS DE GUATEMALA, CENTRO UNIVERSITARIO

DE SAN MARCOS.

El Centro Universitario de San Marcos de la Universidad San Carlos de
Guatemala, activo desde 2013, juega un papel esencial en la formacion de futuros
médicos y profesionales de la salud. Este centro académico no solo sigue un pensum
riguroso aprobado por el Consejo Superior Universitario, sino que también respalda y

facilita la coordinacion con la Comisidn de Trabajo de Graduacion, conocida por sus siglas
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COTRAG. Su objetivo principal es capacitar médicos generales altamente cualificados,
con un enfoque en investigacién, docencia y servicio comunitario, preparandolos para

abordar eficazmente los desafios de salud en la comunidad guatemalteca.

La sinergia entre el Centro Universitario de San Marcos y el Hospital Nacional de
Malacatan enriquece tanto la formaciéon académica como la practica clinica, integrando
conocimientos avanzados y técnicas meédicas en el curriculo. Esta colaboracion
estratégica no solo mejora las capacidades del hospital sino que también proporciona
una plataforma fundamental para la experiencia practica de los estudiantes. Este entorno
combinado de teoria y practica facilita la investigacion y el desarrollo de nuevas practicas
y tratamientos meédicos, esenciales para el avance continuo de la medicina y la mejora

de los estandares de salud en la region.

En conjunto, el marco institucional entre el Hospital Nacional de Malacatan y la
Universidad San Carlos de Guatemala refleja una colaboracion dinamica y robusta que
beneficia tanto a la comunidad médica como a la poblacién general. Este modelo
integrado asegura no solo una atencion médica inmediata y eficaz, sino también la

formacion de recursos humanos calificados y el desarrollo sostenible de la salud publica
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6.5MARCO LEGAL

El marco legal de la investigacion sobre "Hallazgos Tomograficos Mas Comunes
en Pacientes con Trauma Craneoencefalico" se fundamenta en las regulaciones
nacionales de Guatemala que rigen la investigacion clinica y el manejo de datos
personales. Conforme al Codigo de Salud y las directrices del Ministerio de Salud Publica

y Asistencia Social.

Es crucial también proteger los datos personales de los participantes, en linea con
la Ley de Acceso a la Informacién Publica de Guatemala, que prescribe las obligaciones
del investigador respecto a la seguridad y confidencialidad de los datos, con sanciones
legales aplicables en caso de incumplimiento. Antes de comenzar la recoleccion de datos,
es necesario obtener las autorizaciones institucionales pertinentes. Para ello, se

presentara una solicitud detallada al director del Hospital Nacional de Malacatan.

Ademas, este estudio de campo estara avalado y autorizado por la Coordinacion
de Trabajos de Graduacion- COTRAG, de la Universidad San Carlos de Guatemala, del
Centro Universitario San Marcos, lo cual afade una capa adicional de supervision
académica y ética. Este respaldo institucional refuerza la validez y la integridad

metodoldgica de la investigacion.

En definitiva, el investigador debe adherirse estrictamente a todas las normativas
hospitalarias y nacionales relevantes durante la investigacion. Es fundamental mantener
una comunicacion continua con el comité de ética y la administracién del hospital para
cualquier cambio o actualizacion en el protocolo de investigacion, asegurando asi que

todas las actividades se desarrollen dentro de un marco legal y ético riguroso
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7. MARCO METODOLOGICO

7.1OBJETIVOS

711

71.2

GENERAL
Describir los hallazgos mas frecuentes a nivel tomografico en pacientes de 15 a
24 anos de edad que sufren trauma craneo encefalico ingresados en el area de

emergencia del Hospital Nacional de Malacatan.

ESPECIFICOS

. Identificar los patrones morfolégicos mas frecuentes de lesiones cerebrales

detectadas por tomografia computarizada en la poblacién estudiada.

. Examinar la relacién entre el mecanismo del trauma y los patrones de lesién

observados en las tomografias.

Clasificar los diferentes tipos de lesiones encefdlicas observadas a nivel
tomografico segun los resultados de TC al momento de ingreso al servicio de
emergencia.

Determinar la relacion entre la escala de Glasgow al ingreso y los hallazgos

tomograficos en pacientes con trauma craneoencefalico.
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7.2VARIABLE

7.21 Cuantitativas

e Numero de casos anuales

o Edad de los pacientes

e Escala de Coma de Glasgow al ingreso

e Tipo ide lesiones identificadas en la tomografia

e Duracion de la estancia hospitalaria

7.2.2 Cualitativas

e Clasificacion de la gravedad del trauma segun criterios clinicos.(Leve, Moderado,
Grave)

e Tipo de lesion cerebral identificada en tomografias

e Mecanismo de lesion

e Etiologia de la lesion

e Localizacion de la lesidon dentro del cerebro

7.2.3 Dependientes
e Mecanismo de lesion
e Etiologia

e Edad del paciente

7.2.4 Independientes
e Hallazgos tomograficos
e Resultados del tratamiento clinico

e Duracion de la estancia hospitalaria

7.2.5 Confusién
o Estado de salud previo del paciente

e Tiempo entre el trauma craneoencefalico y la realizacién de la tomografia.
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7.30PERALIZACION DE LA HIPOTESIS

Tabla 11. Operalizacion de la Hipotesis

Concepto Variable indices Sub- Indicadores Instrumentos
indices de
Investigacion
Gravedad Tipo de lesion | Hemorragia, Localizacio | Tipo Tomografia
de cerebral contusioén, nde la especifico de | computarizad
hallazgos identificada fractura lesion hemorragiao | a
tomografico | en contusion,
s tomografias fractura de
craneo
Volumen de Volumen en - Volumen Software de
lesion cm? medido de las | anélisis de
cerebral lesiones imagen,
cerebrales tomografia
computarizada
Gravedad Escala de Puntuacién Cambios en | Puntuacién Evaluaciones
clinica del Coma de de 3-15 la inicial, neuroldgicas,
trauma Glasgow al puntuacion | seguimiento a | registros
ingreso 24 hrs, 48 hrs, | médicos
etc.
Cambios en la | Mejora, sin Cambios en | Cambios en la | Evaluaciones
puntuacién en | cambio, la puntuacién neurolégicas,
la escala de deterioro puntuacién | durante la registros
Coma de estancia médicos
Glasgow hospitalaria
Numero de Cantidad de Tipo de Numero y tipo | Registros
procedimiento | intervencione | cirugia de quirurgicos,
s quirdrgicos s realizada intervenciones | historial
realizados quirtrgicas médico
Duracion de Numero de - Total de dias Sistema de
la estancia dias desde la informacién
hospitalaria admisién hasta | hospitalaria
el alta
Costo total del | En QTZ - Costo Registro
tratamiento acumulado de | hospitalario
por paciente hospitalizacion, | de pruebas
procedimientos | realizadas
,y tratamientos | fuera del
hospital
Influencia Decision de Conservador, | - Decision Registros
en el manejo clinico | quirdrgico, tomada en médicos,
manejo basada en combinado base a los decisiones de
clinico hallazgos hallazgos tratamiento
tomograficos tomograficos
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Tipo de
tratamiento
recibido

Conservador,
quirdrgico,
combinado

Tipo de
tratamiento
aplicado
segun
protocolo
hospitalario

Registros
médicos,
decisiones de
tratamiento

Fuente: Elaboracién propia, 2025.
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7.4UNIDAD DE ANALISIS

Cada paciente que sufre de trauma craneoencefalico y que es atendido en la
emergencia del Hospital Nacional de Malacatan durante el periodo de estudio
establecido. Se examinaran datos especificos de cada paciente, principalmente sus
imagenes tomograficas, motivo de consulta, puntuacién de Glasgow, etiologia y

morfologia de la lesion.
7.5POBLACION Y MUESTRA

7.5.1 Poblacién

Todos los pacientes de entre 15y 24 afios que ingresan en el area de emergencias
del Hospital Nacional de Malacatan con diagnéstico de trauma craneoencefalico durante
el periodo del 2024.

7.6 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

7.6.1 Inclusién

e Edad entre 15y 24 anos.

e Diagnostico confirmado de trauma craneoencefalico mediante evaluacion clinica y
tomografia computarizada.

e Ingreso a través del servicio de emergencia durante el periodo de estudio.

e Primer episodio de trauma craneoencefalico (sin traumas previos).

¢ Residente en el area geografica atendida por el Hospital Nacional de Malacatan.

e Disponibilidad de datos clinicos y tomograficos completos.

7.6.2 Exclusion

e Menores de 15 afios o mayores de 24 afios.

e Historial previo de enfermedades neurolégicas como tumores cerebrales o
enfermedades neurodegenerativas.

e Antecedentes de trauma craneoencefalico antes del estudio.

e Incapacidad para realizar seguimientos o evaluaciones adicionales necesarias.

e Lesiones multiples o concurrentes que puedan interferir con la evaluacion de los

efectos del trauma craneoencefalicas.
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7.7PARADIGMAS, ENFOQUES, DISENO Y TIPO DE INVESTIGACION APLICADOS
A LA INVESTIGACION

7.71 Paradigma
Positivista

7.7.2 Enfoque Metodoldgico General

Cualitativo / Cuantitativo

7.7.3 Caracter General

Descriptivo

7.7.4 Tipo

Observacional

7.7.5 Sub-Tipo

Correlacion

7.7.6 Método Especifico

Combinacion de métodos inductivo

7.7.7 Tiempo
Retro prospectivo.
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7.8RECURSOS

7.8.1 MATERIALES

Hojas y Lapiceros: Para tomar notas durante las entrevistas y reuniones.
Marcadores y Cafonera: Para presentaciones y discusiones de grupo durante las
sesiones de planificacion y analisis de resultados.

Computadora: Para el procesamiento y analisis de datos, y redaccion de informes.
Fotocopiadora e Impresora: Para la produccion de documentos necesarios vy

distribucidon de material informativo.

7.8.2 HERRAMIENTAS

Software: Microsoft Office (Word, PowerPoint, Excel) para redaccién de documentos,
presentaciones y analisis estadisticos basicos, SPSS, End Note, Mendeley
Fichas Bibliograficas, Revistas, Articulos y Libros: Para revision de literatura y

referencias durante todas las etapas del estudio.

7.8.3 INSTITUCIONALES

Hospital Nacional de Malacatan.

Universidad San Carlos de Guatemala, Centro Universitario San Marcos.

7.84 HUMANOS

COTRAG (Comité de Trabajo de Graduacién), Asesor y Revisora: Para supervision
académica y asesoramiento metodologico.

Estudiante Tesista: Responsable de la ejecucion diaria y coordinacién del estudio.
Pacientes y Familiares: Como participantes en el estudio.

Médicos, y Personal de Enfermeria: Para la recoleccion de datos y soporte técnico.

7.8.5 FINANCIEROS

Costos de Analisis y Recopilacion de Datos: Seran cubiertos por el Estudiante de la
Carrera Médico y Cirujano. Se incluiran gastos como impresiones, material de oficina,

y posiblemente, pequefias compensaciones para los participantes del estudio
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7.9 Metodologia De La Investigacion.

7.9.1 OBSERVACION

Se realizo una observacion sistematica de los hallazgos tomograficos en pacientes
con traumatismo craneoencefalico atendidos en el area de emergencias del Hospital
Nacional de Malacatan. Dado que el estudio es de caracter descriptivo y retrospectivo-
prospectivo , el analisis se centrara exclusivamente en los informes de tomografia
computarizada (TAC) y sus correlaciones con los datos clinicos registrados en los

expedientes medicos.

e El proceso de observacion incluyo:

e Revision de imagenes y reportes tomograficos: Analisis de los estudios de TAC
disponibles en los registros hospitalarios, identificando los tipos de lesiones mas
frecuentes, su localizacion y severidad.

¢ Andlisis de patrones de lesion: Evaluacion de la distribucion de los hallazgos
tomograficos en funcion del mecanismo de trauma, con el objetivo de establecer
correlaciones entre la etiologia de la lesion y los hallazgos radiolégicos.

e Documentacién del proceso diagnoéstico: Registro del protocolo utilizado en la
evaluacion de los pacientes con trauma craneoencefalico, incluyendo criterios de
indicacion de TAC y su impacto en la toma de decisiones clinicas.

e Dado que no se interactuara directamente con los pacientes, el estudio se enfocara
en la recopilacién y analisis de datos ya existentes en los registros clinicos e imagenes
diagndsticas, garantizando un abordaje basado en la evidencia para la caracterizacion

de los hallazgos tomograficos en esta poblacion.

7.9.2 ANALISIS DE DOCUMENTOS
Se analizaran documentos tanto internos del hospital como literatura cientifica

relevante para complementar la observacion directa:

e Documentos Hospitalarios: Revision de historiales clinicos, registros de tomografias y

documentacion de tratamientos aplicados.
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Literatura Cientifica: Analisis de articulos, estudios y revistas sobre trauma
craneoencefalico, particularmente aquellos que discuten hallazgos tomograficos y sus
implicaciones clinicas.

Elaboracion de Fichas: Creacion de fichas bibliograficas que resuman y citen los

textos relevantes para apoyar la interpretacion de los datos recogidos.

7.9.3 DEDUCCION

A partir de los datos observados y los documentos analizados, se deduciran

relaciones y patrones:

Correlacién Clinica-Tomografica: ldentificacion de patrones entre los hallazgos
tomograficos y las manifestaciones clinicas de severidad, evaluando cémo estos
influyen en las decisiones de manejo y los resultados de los pacientes.

Implicaciones del Manejo: Evaluacion de como las decisiones basadas en los
hallazgos tomograficos afectan los resultados clinicos, incluyendo recuperacion y

complicaciones.

7.9.4 INDUCCION

Utilizando la informacién recabada, se inducirdn generalizaciones sobre la

efectividad del diagnéstico y tratamiento basados en tomografia:

Incidencia y Severidad: Estimacién de la prevalencia y severidad de los tipos de
lesiones identificadas, basada en datos del estudio.

Estas metodologias permitieron un analisis exhaustivo de los casos de trauma
craneoencefalico en el hospital, facilitando una comprension profunda de las
dinamicas de diagnéstico, tratamiento y resultados, y podran contribuir a mejorar las

practicas médicas y los protocolos hospitalarios.
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710

7.101

7.11

7111

7.11.2

TECNICA DE INVESTIGACION

TECNICAS DE INVESTIGACION DOCUMENTAL

Lectura: Lectura exhaustiva de literatura relevante para obtener una comprension
profunda del tema.

Notas al Margen: Anotaciones criticas en los margenes de los documentos para destacar
ideas clave o preguntas emergentes.

Subrayado: Identificacion visual de la informacion mas importante en textos y articulos.
Resumenes: Elaboracion de resumenes de los documentos para consolidar la
informacion y facilitar la revision y el estudio.

TECNICAS DE INVESTIGACION DE CAMPO

Observacion: Monitoreo directo y sistematico de las interacciones vy
procedimientos clinicos en el entorno hospitalario.

Fichaje: Registro detallado de observaciones y datos en fichas de campo

especificas para cada paciente o evento.
INTRUMENTOS DE INVESTIGACION DOCUMENTAL Y DE CAMPO

DOCUMENTAL/ BIBLIOGRAFICO

Fichas Bibliograficas: Tarjetas o documentos digitales que resumen la
informacion esencial de cada referencia.

Cuadros Estadisticos: Inclusion de graficas como barras, histogramas y pasteles

para visualizar datos y tendencias.

CAMPO

Ficha de Campo: Documentos disefiados para registrar sistematicamente datos
y observaciones durante las visitas de campo.

Libreta de Campo: Libreta personal utilizada por los investigadores para
anotaciones rapidas y detalles observacionales.

Equipos de Grabacién: Uso de camaras, celulares y otros dispositivos digitales

para registrar entrevistas y procedimientos clinicos.
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8. MARCO OPERATIVO

8.1 Analisis De Resultados

Grafica 2. Genero del paciente

Porcentaje

Femenino Masculino

Género del paciente

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.

En la muestra analizada de 117 pacientes con trauma craneoencefalico (TCE), 88
casos (75,2%) correspondieron a pacientes de género masculino , mientras que 29 casos
(24,8%) fueron mujeres . Estos resultados reflejan una clara predominancia del TCE en
la poblacion masculina, lo que es consistente con estudios previos que han reportado una

relacion 3:1 entre hombres y mujeres en la incidencia de TCE

Discusion y Contextualizacién:

e Estudios epidemioldgicos recientes han sefalado que la incidencia de TCE varia
significativamente segun el género. Se ha documentado que los hombres tienen entre
dos y cuatro veces mas probabilidades de sufrir TCE en comparacién con las mujeres
debido a una mayor participacion en actividades de riesgo, como accidentes de
transito y agresiones fisicas. Segun Nguyen et al., la incidencia del TCE en hombres
jévenes es particularmente alta en paises con altos indices de siniestralidad vial y en

entornos urbanos donde predominan actividades laborales de alto riesgo 42
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Maas et al. identificaron que, aunque los hombres sufren mas casos de TCE, las
mujeres pueden presentar peores desenlaces clinicos y mayor mortalidad en
comparacién con los varones con TCE de igual severidad. Factores hormonales,
diferencias en la respuesta inflamatoria y alteraciones en la regeneraciéon neuronal
podrian explicar esta diferencia (2). Un estudio realizado en pacientes con TCE leve
encontré que las mujeres reportaron mayor incidencia de sintomas postraumaticos
persistentes , como cefalea, fatiga crénica y alteraciones en la memoria, en
comparacion con los hombres 43

Ademas, investigaciones recientes han indicado que la respuesta inmune y la
neuroinflamacién pueden diferir entre géneros , afectando la recuperacion post-TCE.
Un metaanalisis publicado en Nature Reviews Neurology sugiere que los hombres
pueden recibir mas de terapias neuroprotectoras en comparacion con las mujeres, en
quienes los efectos de la lesion tienden a prolongarse y presentar un mayor impacto
en la calidad de vida a largo plazo** 4

Otro factor relevante en la incidencia del TCE segun el género es el acceso a los
servicios de salud y la percepcién del riesgo . Estudios en paises de ingresos medios
han documentado que los hombres tienen menos probabilidades de buscar atencion
médica inmediata tras un TCE leve o moderado, lo que puede llevar a un subregistro
de casos en la poblaciéon masculina 46

En este sentido, la diferencia en la incidencia de TCE entre hombres y mujeres tiene
importantes implicaciones en politicas de salud publica y estrategias de prevencion .
Las campafias de educacion vial dirigidas a jovenes adultos, el uso de equipos de
proteccion en deportes de contacto y la implementacion de normativas mas estrictas
en el ambito laboral podrian contribuir a reducir la incidencia de TCE, especialmente

en la poblaciéon masculina .4’
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Grafica 4. Edad de Paciente con TCE

£

Porcentaje
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Edad del paciente

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.

La distribucion de edad en los 117 pacientes muestra que la mayor cantidad de
casos se concentrd en pacientes de 24 anos (28 casos, 23,9%) , seguido de 23 afios (19
casos, 16,2%) y 18 afios (13 casos, 11,1%) . La menor frecuencia de TCE se observa16

y 21 afos (6 casos, 5,1%) .

Estos datos sugieren que la incidencia del TCE aumenta progresivamente en la
medida que los pacientes se acercan a los 24 afios, posiblemente debido a una mayor

exposicién a actividades de riesgo , como accidentes de transito, violencia y lesiones

laborales.

Discusiéon y Contextualizacion.
e La epidemiologia del TCE ha demostrado que los adultos jovenes (18-24 afios)
constituyen una de las poblaciones mas vulnerables a este tipo de lesiones. Estudios

recientes indican que el grupo de 18 a 25 afos tiene la mayor incidencia de
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hospitalizaciones por TCE , lo cual coincide con los datos obtenidos en esta
investigacion 48

Uno de los principales factores de riesgo en este grupo es el incremento en la
movilidad y el acceso a vehiculos motorizados . Segun Maas et al., la mayor
proporcion de accidentes de transito con TCE se observa en adultos jovenes , ya que
presentan mayor propension a conductas de riesgo, como el exceso de velocidad y la
conduccién bajo efectos del alcohol 4° Ademas, la falta de medidas de seguridad
adecuadas , como el uso de casco en motociclistas y cinturones de seguridad en
automovilistas, contribuye significativamente a la gravedad de los TCE en este grupo
etario %°

Otro aspecto importante es la diferencia en el prondstico del TCE segun la edad .
Estudios han demostrado que los pacientes mas jovenes tienen una mejor capacidad
de recuperacién neurolégica debido a una mayor plasticidad cerebral, en comparacion
con adultos mayores, donde la evolucion clinica suele ser mas desfavorable %' Sin
embargo, una TCE grave en la juventud puede tener un impacto prolongado en la
calidad de vida, afectando el desempefio académico y laboral.

Los datos obtenidos resaltan la necesidad de camparias de prevencién dirigidas a la
poblacion de 18 a 24 anos , promoviendo el uso de equipos de proteccion y

concientizacién sobre los peligros del consumo de alcohol y drogas en la conduccion
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Grafica 6. Grado de TCE al momento de ingreso.

Fuente: Elaboracién Propia 2025

Analisis de los datos obtenidos.

La clasificacion del trauma craneoencefalico (TCE) en los 117 pacientes evaluados
revela que la mayoria de los casos correspondieron a TCE leve (82 casos, 70,1%) ,
seguido de TCE moderado (19 casos, 16,2%) y TCE grave (16 casos, 13,7%) .

Este hallazgo indica que la mayoria de los pacientes ingresaron con un
compromiso neurolégico leve , lo que sugiere que, en términos generales, la poblacién
evaluada no presentd un riesgo inmediato de complicaciones graves . Sin embargo, la
proporcion de pacientes con TCE moderado y grave (29.9% en conjunto) sigue siendo
significativa, representando un grupo que requiere atencibn médica especializada vy

monitoreo hospitalario mas estricto .

Discusion y Contextualizacion.
e El trauma craneoencefélico (TCE) es una de las principales causas de morbilidad y

mortalidad en adultos jévenes , siendo los accidentes de transito y caidas las causas
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mas frecuentes. Su clasificacion en leve, moderado y grave se basa en la Escala de
Coma de Glasgow (ECG) , que evalua la respuesta motora, verbal y ocular del
paciente tras el trauma.

El 70.1% de los pacientes presentaron un nivel de TCE (Glasgow 13-15) , lo que es
consistente con estudios recientes que indican que entre el 70-80% de los casos de
TCE en servicios de emergencia son de baja gravedad 485’

Aunque el TCE leve es menos probable que cause complicaciones inmediatas ,
diversos estudios han demostrado que puede asociarse con sindrome
postconmocional en hasta el 30% de los casos , lo que incluye sintomas persistentes
como cefalea, mareo, alteraciones del suefio y problemas de memoria ®>' Ademas, se
ha descrito que los pacientes con TCE leve recurrente (como los atletas y trabajadores
industriales) tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedades neurodegenerativas a
largo plazo, incluyendo encefalopatia traumatica cronica (ETC) 4

En este estudio, el 16,2% de los pacientes presentaron TCE moderado (Glasgow 9-
12) y el 13,7% TCE grave (Glasgow < 8) . Estas cifras son preocupantes, ya que los
pacientes con TCE moderado pueden deteriorarse rapidamente , requiriendo
hospitalizacion y monitoreo neuroquirtrgico 4°

El TCE grave , por otro lado, tiene una alta mortalidad y secuelas neurolégicas . Se
ha reportado que hasta el 50% de los pacientes con TCE grave fallecen o quedan con
discapacidad severa en los primeros seis meses tras el trauma si no reciben
intervencion neuroquirtrgica adecuada 52

Un estudio reciente publicado en Lancet Neurology destacoé que los pacientes con
TCE grave tienen un alto riesgo de desarrollar hipertensién intracraneal (HIC), que
puede desencadenar herniacion cerebral y muerte si no se controla de manera
oportuna con monitoreo de presion intracraneal y tratamiento con manitol o solucion
hipertonica %3

La clasificacién del TCE no solo es util para determinar el pronéstico del paciente ,
sino también para guiar las estrategias de manejo clinico. Estudios recientes han
enfatizado la necesidad de utilizar criterios adicionales, como neuroimagen avanzada
y biomarcadores séricos , para mejorar la estratificacion del riesgo en pacientes con

TCE moderado y grave 5
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e Ademas, se ha recomendado que los pacientes con TCE moderado-grave sean
ingresados en unidades de cuidados intensivos (UCI) para monitoreo continuo de
presion intracraneal, especialmente aquellos con evidencia de lesiones hemorragicas
en tomografia computarizada (TAC) %

e Dado que el TCE grave tiene una alta mortalidad y el TCE moderado puede
deteriorarse rapidamente, las estrategias de prevencion son fundamentales . Estudios
han demostrado que el uso de cascos en motociclistas reduce en un 60% el riesgo de
lesiones graves en la cabeza , mientras que el uso de cinturon de seguridad en

automoviles disminuye en un 45% el riesgo de TCE moderado o grave 56
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Grafica 8. Puntaje de la escala de coma de Glasgow

Porcentaje

Puntaje de la escala de coma de Glasgow
Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.

El andlisis de los 117 pacientes con trauma craneoencefalico (TCE) segun su
puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow (ECG) debepuntajes altos, indicando TCE
leve. El 37,6% de los pacientes (44 casos) present6 un puntaje de 15, el valor maximo
en el ECG; El 32,5% de los pacientes (38 casos) tuvo un puntaje de 14 ,El 6,8% de los
pacientes (8 casos) presentd un puntaje de 9, correspondiente a TCE moderado .Los
puntajes de 3 a 8 (TCE grave) representaron el 13.7% de los casos . Estos resultados
sugieren que la mayoria de los pacientes ingresaron con un nivel de conciencia

conservado , pero con un porcentaje importante.

Discusion y Contextualizacion.
e EITCE es una de las principales causas de discapacidad y muerte en adultos jovenes
, 'Y su impacto6 depende en gran medida de la gravedad del trauma al ingreso . La

Escala de Coma de Glasgow (ECG) sigue siendo la herramienta mas utilizada a nivel
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mundial para clasificar la severidad del TCE, ya que permite evaluar de manera rapida
y objetiva el estado neurolégico del paciente.

El hallazgo de que el 70.1% de los pacientes en este estudio presentaron nivel de
TCE (Glasgow 14-15) es consistente con estudios epidemiolégicos previos, los cuales
reportan que entre el 70-80% de los casos de TCE en servicios de emergencia
corresponden a nivel de trauma “® Sin embargo, el hecho de que una ECT sea
clasificada como leve no significa que no tenga consecuencias a largo plazo .

Un estudio publicado en JAMA Neurology indicé que los pacientes con TCE leve
recurrente (por ejemplo, en atletas o trabajadores industriales) tienen un mayor riesgo
de deterioro cognitivo progresivo y enfermedad neurodegenerativa en la edad adulta
50 Por esta razon, es fundamental realizar un seguimiento neuroldgico en pacientes
con antecedentes de TCE leve , incluso si presentan recuperaciéon completa en la fase
aguda.

En el presente estudio, el 16,2% de los pacientes presentaron TCE moderado
(Glasgow 9-12) y el 13,7% TCE grave (Glasgow < 8) . La importancia de esta
clasificacion radica en que los pacientes con puntajes mas bajos en el ECG tienen
una mayor tasa de mortalidad y discapacidad severa .

Un analisis de datos de mas de 20,000 pacientes con TCE moderado-grave en el
estudio CENTER-TBI revel6 que el 35% de los pacientes con TCE moderado y el 50%
de los pacientes con TCE grave murieron o quedaron con secuelas neurolégicas
graves en los primeros 6 meses tras la lesion %2 Ademas, estudios han demostrado
que pacientes con Glasgow < 8 tienen una probabilidad superior al 50% de desarrollar
hipertension intracraneal , lo que puede empeorar aun mas el prondstico si no se inicia
un tratamiento adecuado con monitoreo de presion intracraneal (PIC) y ventilacion
mecanica 53

En este sentido, diversos ensayos clinicos han explorado el uso de biomarcadores de
dafio neuronal como la proteina S100B y la cadena ligera de neurofilamento (NfL) ,
los cuales han demostrado ser indicadores sensibles de deterioro neuroldgico en

pacientes con TCE grave , complementando la evaluacién con ECG y TAC cerebral

(6).
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Se ha establecido que el Escala de Glasgow tiene limitaciones cuando se utiliza de
forma aislada , ya que no puede detectar dafio cerebral microscépico ni predecir con
exactitud la evolucidén neuroldgica a largo plazo. Por esta razén, la evaluacién seriada
es clave en el manejo de pacientes con TCE, especialmente en aquellos con Glasgow
<12, ya que pequefas variaciones en la puntuacién pueden indicar empeoramiento
clinico significativo*

Los protocolos actuales recomiendan que pacientes con TCE moderado y grave sean
evaluados con TAC seriadas y monitoreo de presion intracraneal (PIC) para prevenir
complicaciones como el edema cerebral progresivo y la hernia cerebral. Ademas, el
uso de escalas complementarias, como el FOUR Score , ha demostrado mejorar la

precision en la prediccion de desenlaces neuroldgicos en pacientes con Glasgow < 8
53
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Grafica 10 Etiologia de la lesion
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Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.

En la evaluacién de la etiologia de la lesidén en los 117 pacientes con TCE , los

principales factores causales fueron:

Accidentes en motocicleta en 34 casos (29.1%) , representando la principal causa
de TCE en la muestra analizada.Accidentes en automovil en 22 casos (18,8%) y
accidentes en via publica en 21 pacientes (17,9%), lo que confirma que los traumatismos
por movilidad representan el grupo mas frecuente de lesiones.Agresion fisica como causa

de TCE en 17 pacientes (14,5%) , lo que subraya el impacto de la violencia interpersonal.

Accidentes laborales en 15 pacientes (12,8%) , lo que refleja la necesidad de
mayores medidas de seguridad en entornos de trabajo.Violencia de género en 5 casos
(4,3%) , una causa preocupante que requiere atencion especializada.Accidentes en el
hogar en 3 casos (2,6%) , siendo la causa menos frecuente en esta cohorte.Estos datos
destacan que los accidentes de transito representan la principal causa de TCE , con un

predominio claro de los accidentes en motocicleta.
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Discusion y Contextualizacion.

El trauma craneoencefalico (TCE) es una de las principales causas de
discapacidad y muerte en adultos jévenes, y su etiologia varia en funcion de factores

sociodemograficos y ocupacionales .

Accidentes de transito: Principal causa de TCE en la poblacion estudiada. Los
datos obtenidos indican que el 65.8% de los casos de TCE fueron provocados por
accidentes de transito (motocicleta, automovil y via publica) , lo que es consistente con
estudios previos que han identificado la conduccion a alta velocidad y la falta de uso de

casco y cinturon de seguridad como factores de riesgo clave 49

Accidentes en motocicleta: Representaron la principal causa de TCE (29.1%) en
este estudio. Esto concuerda con datos recientes que muestran que el riesgo de sufrir
TCE en un motociclista sin casco es 3 veces mayor que en conductores que utilizan
proteccion adecuada (2). Accidentes en automdvil y via publica: Sumando el 36.7% de
los casos , estos accidentes se relacionan con distraccion al volante, conduccion bajo

efectos del alcohol y fallas en el uso de medidas de seguridad %

Impacto de la movilidad urbana: Un estudio realizado en América Latina encontro
que la reduccién del uso del casco y el cinturdon de seguridad se asocia con un aumento
del 40% en la incidencia de TCE severa en comparacion con poblaciones con normativas
de seguridad vial estrictas %6

La violencia interpersonal representé un 18.8% de los casos de TCE en este
estudio, con agresiones fisicas (14.5%) y violencia de género (4.3%) como principales
causas. La relacion entre violencia urbana y trauma craneoencefalico ha sido
ampliamente documentada. Se ha encontrado que el TCE por agresion es mas comun
en hombres jovenes , especialmente en contextos de conflicto interpersonal y consumo

de alcohol ¥/

Violencia de género: Aunque menos frecuente en esta muestra (4.3%), la violencia
de género como causa de TCE es un problema grave, especialmente en mujeres

expuestas a violencia doméstica recurrente . Estudios han demostrado que las mujeres
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que sufren multiples episodios de TCE leve tienen mayor riesgo de trastornos cognitivos

y neuropsiquiatricos a largo plazo %8
Accidentes laborales y en el hogar: Factores subestimados pero relevantes

Los accidentes laborales representaron el 12.8% de los casos , lo que indica que
las condiciones de trabajo inadecuadas y la falta de medidas de seguridad siguen siendo
un problema importante .Estudios han encontrado que los trabajadores en la industria de
la construccion y manufactura pesada tienen mayor riesgo de sufrir TCE debido a caidas,

impacto con objetos pesados y accidentes con maquinaria *°

El uso de casco de seguridad en estos sectores reduce hasta en un 50% el riesgo
de lesiones craneoencefalicas severas , lo que resalta la importancia de las regulaciones

de seguridad ocupacional %*

Por otro lado, los accidentes en el hogar representaron solo el 2.6% de los casos
lo que es esperado, ya que las lesiones en este contexto suelen ser menos graves y con
menor necesidad de hospitalizacidén . Sin embargo, en grupos vulnerables como adultos
mayores y nifios, el TCE doméstico puede tener consecuencias graves si no se toman
medidas de seguridad adecuadas, como la instalacién de barandales y el uso de

superficies antideslizantes ©°
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Grafica 12 Mecanismo de Lesion
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Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.

El analisis de los mecanismos de lesion en los 117 pacientes con TCE revela que:
77 pacientes (65,8%) sufrieron un trauma contuso de alta velocidad , lo que indica que la
mayoria de los traumatismos fueron generados por impactos de gran energia. 40
pacientes (34,2%) presentaron un trauma contuso de baja velocidad , lo que sugiere que

estos casos fueron producto de golpes de menor intensidad.
Discusion y Contextualizacion.

Los mecanismos de lesion en el trauma craneoencefalico (TCE) se dividen en
contusos de alta y baja velocidad , dependiendo de la cantidad de energia transferida al

craneo en el momento del impacto.

Traumas de alta velocidad: Asociacion con lesiones graves y mayor mortalidad.
Los traumas contusos de alta velocidad representaron el 65.8% de los casos en este

estudio , lo que indica que la mayoria de los pacientes sufrieron lesiones por impactos de
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gran energia , como: Accidentes de transito (motocicletas y automoviles) . Caidas desde

gran altura, Golpes con objetos pesados a alta velocidad .

Estos mecanismos estdan asociados con mayor probabilidad de lesiones
intracraneales severas , incluyendo: Hematomas epidurales y subdurales, Hemorragia

intracerebral , Fracturas craneales con hundimiento, Hipertension intracraneal progresiva

Un estudio reciente publicado en Lancet Neurology informé que los TCE causados
por traumas de alta velocidad tienen hasta un 40% de mortalidad en los primeros seis
meses , especialmente si hay lesiones secundarias como edema cerebral °. Ademas, la
energia del impacto puede causar dafno axonal difuso (DAD) , un tipo de lesion en la que
las conexiones neuronales se rompen debido a fuerzas de aceleracion-desaceleracion.
Se ha documentado que el DAD es la principal causa de coma prolongado en pacientes

con TCE severo , con tasas de recuperacion neuroldgica bajas °'

Los traumas contusos de baja velocidad (34.2%) generalmente ocurren en: Caidas
desde la propia altura (frecuente en adultos mayores), Golpes accidentales contra
superficies duras, Lesiones deportivas o laborales de bajo impacto .Aunque este tipo de
trauma suele asociarse con menor gravedad , estudios recientes han encontrado que los
TCE leves y moderados pueden generar sintomas persistentes , incluyendo: Sindrome
postconmocional (cefalea cronica, insomnio, ansiedad), Déficits neurocognitivos leves a
largo plazo, Mayor susceptibilidad a nuevos episodios de TCE Investigaciones han
demostrado que hasta el 30% de los pacientes con TCE leve pueden desarrollar sintomas

neurolégicos prolongados , especialmente si hay antecedentes de trauma repetitivo €°

Diferentes estudios han demostrado que la gravedad del trauma esta directamente
relacionada con la energia del impacto . Un metaanalisis reciente encontré que los
pacientes con trauma de alta velocidad tienen una probabilidad 3 veces mayor de
desarrollar lesiones intracraneales complejas en comparacién con aquellos con trauma

de baja velocidad 8

Ademas, la velocidad del impacto influye en la decisién de manejo clinico , ya que

los pacientes con trauma de alta velocidad requieren evaluacidn neuroquirdrgica mas
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frecuente , mientras que los de baja velocidad pueden ser manejados con observacion

ambulatoria en casos leves .
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Grafica 14. Hallazgos tomogréaficos anomalos.

B TAC Mormal
W TAC Anormal

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.

En la evaluacion tomografica de los 117 pacientes con TCE , se identifico que la

mayoria presento hallazgos anormales en la tomografia computarizada (TAC) .

e 92 pacientes (78,6%) presentaron TAC anormal , lo que indica la presencia de
lesiones estructurales en el cerebro.
e 25 pacientes (21,4%) tuvieron una TAC normal , lo que sugiere que, a pesar del

trauma, no hubo evidencia de lesiones visibles en la neuroimagen inicial.

Estos resultados reflejan la importancia de la TAC como una herramienta esencial
en la evaluacion del TCE, especialmente en aquellos casos con alteraciones neuroldgicas

o factores de riesgo para hemorragias intracraneales .
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Discusion y Contextualizacion.

La TAC es el estandar de oro en la evaluacion del trauma craneoencefalico , ya
que permite detectar hemorragias, fracturas, edema cerebral y otras lesiones
intracraneales. Segun estudios recientes, entre el 70-80% de los pacientes con TCE leve
presentan TAC normal , mientras que en pacientes con TCE moderado o grave, el

porcentaje de hallazgos anormales supera el 85% 5

El hecho de que casi el 80% de los pacientes en este estudio presentaron TAC
anormal indica que la mayoria de los casos correspondieron a TCE moderado-grave o

que existian criterios clinicos suficientes para solicitar neuroimagen en TCE leve .
TAC anormal y su impacto en el pronéstico

La presencia de hallazgos anormales en el TAC se asocia con un mayor riesgo de
deterioro neuroldgico, necesidad de cirugia y mortalidad . Un estudio reciente encontrd
que los pacientes con TCE y TAC anormal tienen hasta 4 veces mas probabilidades de

requerir intervencién neuroquirdrgica en comparacion con aquellos con TAC normal 48

e Los hallazgos tomograficos mas comunes en el TCE con TAC anormal incluyen:
e Hematomas intracraneales (epidural y subdural)

e Hemorragia subaracnoidea traumatica

e Contusiones cerebrales

e Fracturas de craneo

Un metaanalisis reciente demostrd que la presencia de hemorragia subaracnoidea
traumatica en TAC inicial aumenta el riesgo de mortalidad en un 20-30% si no se maneja

adecuadamente con monitoreo neuroldgico y control de la presién intracraneal 2

Casos de TAC normales y limitaciones en la deteccion de lesiones. El 21.4% de
los pacientes con TCE tuvieron un TAC normal , lo que sugiere que no hubo evidencia de
hemorragias o fracturas. Sin embargo, diversos estudios han demostrado que un TAC
inicial normal no descarta dafio cerebral , especialmente en casos de TCE leve con

sintomas persistentes .
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Se ha documentado que hasta el 15% de los pacientes con TCE nivel y TAC normal
pueden desarrollar sintomas postraumaticos prolongados, como cefalea, alteraciones en
la memoria y trastornos emocionales , debido a lesiones microscopicas no detectables
en el TAC convencional ®'. En estos casos, la resonancia magnética (RM) puede ser util

para detectar dafio axonal difuso o microhnemorragias.

Criterios de indicacion de TAC en pacientes con TCE: Dado que la exposicion a la
radiacion en el TAC no es trivial, se han establecido criterios clinicos para su uso en
pacientes con nivel de TCE . La Regla Canadiense para TAC en TCE recomienda realizar

neuroimagen solo en pacientes con:

e Glasgow < 13 al ingreso

e Pérdida de conciencia o amnesia postraumatica = 30 minutos

¢ Signos de fractura de craneo

e Vomitos persistentes o deterioro neurolégico 62

e Edad mayor de 65 afios o uso de anticoagulantes

e Estos criterios han demostrado reducir el uso innecesario de TAC y TCE leve sin

aumentar el riesgo de omitir lesiones graves .
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Grafica 16. Hallazgos en TAC segtn su morfologia

M Sin Fractura
M Fractura del Craneo-Bobeda

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.
En la evaluacién tomografica de los 117 pacientes con TCE , se identificd que:

e 63 pacientes (53,8%) presentaron fractura de craneo en la béveda , lo que representa
la mayoria de los casos con TAC anormal.

e 25 pacientes (21,4%) no presentaron fracturas , a pesar de haber sido diagnosticados
con TCE.

e 29 pacientes (24,8%) no contaban con datos disponibles en la base de TAC ,

posiblemente por falta de acceso a neuroimagen o problemas en el registro clinico.

Estos hallazgos refuerzan la importancia de la TAC como herramienta clave para
la deteccién de fracturas craneales , ya que mas de la mitad de los pacientes con TCE
presenté evidencia de fractura 6sea, lo que puede aumentar el riesgo de complicaciones

neurologicas..
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Discusion y Contextualizacion.

Las fracturas craneales representan uno de los hallazgos mas importantes en la
evaluacion por TAC en pacientes con TCE , ya que pueden indicar un mayor riesgo de
hemorragias intracraneales y lesiones cerebrales secundarias . En este estudio, el 53.8%
de los pacientes con TAC anormal presentaron fractura de la boveda craneal , lo que es
consistente con estudios previos que han reportado tasas similares en pacientes con TCE

moderado y grave®?
Fracturas de craneo y su asociacion con complicaciones intracraneales

Las fracturas de craneo pueden dividirse en fracturas lineales simples, fracturas
deprimidas y fracturas basilares . Dentro de estas, las fracturas en la béveda craneal, que
fueron las mas frecuentes en este estudio, se asocian con un mayor riesgo de hemorragia

epidural, subdural o contusiones cerebrales .

Estudios recientes han demostrado que los pacientes con fracturas de craneo y
Glasgow < 12 tienen hasta un 40% mas de probabilidad de desarrollar hipertension
intracraneal y requieren intervencién neuroquirdrgica en comparacion con aquellos sin

fracturas 5261

Ademas, se ha identificado que la presencia de fractura en el TAC aumenta
significativamente la probabilidad de mortalidad o discapacidad neuroldgica . Un analisis
realizado en un centro de trauma en Europa informé que el 75% de los pacientes con
fractura de craneo y hematoma epidural requirieron craneotomia urgente para evitar

deterioro neuroldgico severo 63
Casos sin fracturas y su relevancia clinica

El 21,4% de los pacientes no presenté fracturas en el TAC , lo que indica que,
aunque sufrieron un impacto craneal, no hubo alteraciones éseas detectables. Sin
embargo, los estudios han demostrado que la ausencia de fracturas no descarta lesiones

cerebrales .

Investigaciones recientes han reportado que hasta el 20% de los pacientes con

TAC sin fracturas pueden desarrollar edema cerebral o hemorragias secundarias horas
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después del trauma. Por esta razén, se recomienda que los pacientes con TCE
moderado-grave sean reevaluados con neuroimagen en las primeras 24 horas , incluso

si el TAC inicial es normal 50.62

Pacientes sin registro de TAC y su implicacién en la calidad de atencion. El hecho
de que 29 pacientes (24,8%) no cuentan con datos disponibles sugiere que hubo
limitaciones en el acceso a neuroimagen o fallos en el registro clinico. Esto es un
problema relevante, ya que el acceso oportuno a la TAC es crucial para la toma de
decisiones meédicas en TCE , permitiendo determinar si un paciente requiere

hospitalizacion, observacion o intervencion quirdrgica 62

131



Grafica 18. Hallazgos en TAC Segun el Tipo de Lesion en Pacientes con Trauma
Craneoencefalico

M Lesion Difusa

M Lesion Mixta-Focal y Difusa
M sin Lesion

M Lesion Focal

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.
En la evaluacién tomografica de los 117 pacientes con TCE, se encontré que:

e 66 pacientes (56.4%) presentaron lesiones focales, lo que representa la mayoria de
los casos con alteraciones en la neuroimagen.

e 42 pacientes (35.9%) no presentaron lesiones evidentes en la TAC, a pesar de haber
sufrido un TCE.

e 7 pacientes (6.0%) tuvieron lesiones mixtas (focales y difusas), lo que sugiere un dafio
cerebral mas complejo.

e 2 pacientes (1.7%) presentaron unicamente lesiones difusas, lo que indica dano

generalizado sin un punto especifico de impacto.

Estos resultados muestran que las lesiones focales son el tipo mas comun de dafo

cerebral en el TCE, seguido de la ausencia de hallazgos evidentes en la TAC.
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Discusion y Contextualizacion.

Las lesiones cerebrales en el TCE pueden clasificarse en lesiones focales y
difusas, dependiendo de la naturaleza del impacto y la distribucién del dafio. La distincidon
entre estos tipos de lesion es crucial para determinar el prondstico y el manejo clinico del

paciente.

Lesiones focales: El hallazgo mas frecuente y su impacto clinico: Las lesiones
focales (56.4% de los casos) incluyen contusiones cerebrales, hematomas epidurales,
subdurales e intraparenquimatosos. Estas lesiones ocurren debido a un impacto directo

en el craneo, generando dafio localizado en areas especificas del cerebro.

Estudios recientes han demostrado que las lesiones focales tienen mayor riesgo
de requerir intervencion neuroquirurgica, especialmente si hay hematomas en expansion
o signos de hipertension intracraneal. Un analisis de pacientes con TCE moderado-grave
encontré que el 70% de los casos con hematoma epidural y Glasgow < 12 requerian

cirugia urgente®

Las lesiones focales pueden causar déficits neuroldgicos especificos dependiendo

de su ubicacion:

e Loébulo frontal: Alteraciones en la conducta y toma de decisiones®®
e Loébulo temporal: Trastornos del lenguaje y memoria®®
e Loébulo parietal: Déficits sensoriales y motores®’

e Pacientes sin lesiones visibles en la TAC: Relevancia clinica

El 35.9% de los pacientes no presentd lesiones evidentes en la TAC, lo que es
consistente con estudios previos que indican que hasta el 30-40% de los casos de TCE
leve tienen TAC normal®®. Sin embargo, esto no significa que el dafio cerebral esté

ausente.

Investigaciones recientes han demostrado que hasta el 20% de los pacientes con
TAC normal pueden desarrollar sintomas postraumaticos persistentes, como cefalea

cronica, mareos y alteraciones del suefio. En estos casos, la resonancia magnética (RM)
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es mas sensible para detectar dano axonal difuso, que no es visible en la TAC

convencional®®
Lesiones difusas y mixtas: Indicadores de dafo cerebral severo

Las lesiones mixtas (6.0%) y difusas (1.7%) indican dafio cerebral mas extenso.
Las lesiones difusas incluyen el dafo axonal difuso (DAD), una condicion que ocurre en

traumas de alta energia, como accidentes de transito a gran velocidad’®.

ElI DAD esta asociado con un alto riesgo de discapacidad neurologica permanente,
ya que afecta la conectividad neuronal y puede llevar a un estado de coma prolongado.
Un metaanalisis reciente encontré que los pacientes con DAD severo tienen una tasa de

mortalidad del 30-50% y un 40% de probabilidad de secuelas cognitivas severas "

Implicaciones prondsticas de los hallazgos en TAC

e Pacientes con lesion focal: Mayor riesgo de deterioro neurolégico progresivo si hay
edema cerebral.

e Pacientes sin lesion visible: Pueden desarrollar sintomas persistentes, especialmente
si hay dafno axonal.

e Pacientes con lesiones difusas: Mayor riesgo de discapacidad a largo plazo y coma

prolongado’

134



Grafica 20. Hallazgos Especificos en TAC en Pacientes con Trauma
Craneoencefalico

B Edema Perilesional

M Fractura Cigomatica

W Fracura Occipital

M Fractura Temporal

B Hemorragia Subaracnoidea
B Hematoma Epidural

M Hematoma Intracraneal

B Hemorragia Intracersbral

Fuente: Elaboracién Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.

En la evaluacién de los 92 pacientes con hallazgos anormales en el TAC , los

principales hallazgos fueron:

e Hemorragia intracerebral en 43 pacientes (46,7%) , representando el hallazgo mas
frecuente.

e Hematoma intracraneal en 10 pacientes (10,9%) , lo que indica acumulacién de
sangre en el tejido cerebral.

e Hematoma epidural y hemorragia subaracnoidea en 9 casos cada uno (9,8%) ,
lesiones que pueden comprometer el prondstico del paciente.

e Fractura temporal en 7 casos (7,6%) y fractura occipital en 6 pacientes (6,5%), lo que

evidencia un alto nimero de lesiones dseas asociadas.

135



e Edema perilesional y fractura cigomatica en 4 pacientes cada una (4.3%) , encuentra

menos comunes pero clinicamente relevantes.

Estos resultados sugieren que la hemorragia intracerebral y los hematomas
representan las lesiones mas comunes y severas en el TCE , con un alto riesgo de

deterioro neurologico.
Discusion y Contextualizacion.

El anadlisis de los hallazgos tomograficos especificos en pacientes con trauma
craneoencefalico (TCE) permite identificar patrones de lesiones asociadas con distintos
mecanismos de trauma, lo que facilita la toma de decisiones clinicas y la planificacion del
manejo terapéutico. En este estudio, se encontrd que la hemorragia intracerebral (36.8%)
fue el hallazgo mas frecuente, seguido por hematoma intracraneal (8.5%) , hematoma
epidural (7.7%) y hemorragia subaracnoidea (7.7%) , mientras que las fracturas craneales

representaron una proporcion menor de los casos.%®

La hemorragia intracerebral fue el hallazgo predominante en la TAC, lo que indica
que una gran parte de los pacientes con TCE en este estudio presentd dano vascular
severo con extravasacion de sangre dentro del parénquima cerebral. Este tipo de lesion
se asocia con un peor pronostico, ya que puede generar efecto de masa, hipertension
intracraneal y deterioro neurolégico progresivo . La presencia de hemorragias
intracerebrales requiere monitorizacion estricta y, en algunos casos, puede indicar la
necesidad de manejo neuroquirurgico para reducir la presion intracraneal y evitar el

compromiso de estructuras vitales.66.68

El hematoma intracraneal (8,5%) y el hematoma epidural (7,7%) fueron hallazgos
relevantes en este estudio. Los hematomas epidurales generalmente resultan de la
ruptura de arterias meningeas , especialmente tras fracturas del hueso temporal, y
pueden llevar a una descompensacion neuroldgica rapida si no se drenan a tiempo. La
deteccion temprana mediante TAC es fundamental, ya que estos hematomas pueden

evolucionar a herniacion cerebral si no se manejan adecuadamente.®’
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La presencia de hemorragia subaracnoidea (HSA) en el TAC es un hallazgo
preocupante, ya que indica la ruptura de vasos cerebrales y se asocia con vasoespasmo
cerebral y alto riesgo de isquemia secundaria . Aunque la HSA traumatica suele ser
menos grave que la espontanea (por aneurisma), su presencia en el contexto de TCE
puede indicar una lesion mas extensa y justificar la realizacion de estudios adicionales

para descartar dafio vascular subyacente.®'

Las fracturas 6seas fueron menos frecuentes que las hemorragias, pero siguen
siendo hallazgos clinicamente significativos. En este estudio se identifican fracturas del
hueso temporal (6.0%) , occipital (5.1%) y cigomaticas (3.4%) , que pueden estar
relacionadas con lesiones subyacentes en estructuras cerebrales. Las fracturas
temporales son particularmente importantes debido a su cercania con la arteria meningea

media, aumentando el riesgo de hematoma epidural.”

El edema perilesional representa un signo indirecto de lesion cerebral,
generalmente asociado con contusiones o hemorragias focales. Su presencia indica una
respuesta inflamatoria local y puede llevar a un aumento de la presion intracraneal, lo que
requiere tratamiento con medidas para controlar el edema, como el uso de manitol o

soluciones hipertdnicas en casos severos.

Es importante destacar que 25 casos (21,4%) no hay registros disponibles en el
sistema , lo que limita el analisis completo de la muestra. Esta falta de informacién puede
deberse a fallos en el registro de datos, estudios incompletos o dificultades técnicas en
la adquisicion de imagenes. Para mejorar la calidad del analisis epidemiolégico, seria
recomendable implementar un sistema de registro estandarizado y digitalizado que

garantice la documentacién precisa de los hallazgos tomograficos en todos los casos.
Contextualizacion y discusion de resultados.

Las lesiones intracraneales en el TCE pueden clasificarse en hematomas,
hemorragias y fracturas éseas , cada una con diferentes implicaciones clinicas y

terapéuticas.®’

Hemorragia intracerebral: La lesion mas frecuente y su impacto clinico
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La hemorragia intracerebral fue el hallazgo mas comun (46,7%) , lo que es
consistente con estudios previos que indican que esta lesion ocurre en hasta el 50% de
los casos de TCE moderado-grave %* Este tipo de hemorragia suele ser consecuencia de
la ruptura de pequefios vasos sanguineos , generando un aumento de la presion

intracraneal y edema cerebral.

Estudios han demostrado que los pacientes con hemorragia intracerebral tienen
un alto riesgo de deterioro neuroldgico y mortalidad , especialmente si el volumen de la
hemorragia supera los 30 ml . Un metaanalisis reciente encontré que los pacientes con
hemorragias extensas tienen un 70% de probabilidad de requerir manejo en UCI y un

40% de riesgo de discapacidad severa a largo plazo 4’
Hematomas epidurales e intracraneales: Indicadores de trauma severo

Los hematomas intracraneales (10,9%) y epidurales (9,8%) fueron encontrados
frecuentes en este estudio, lo que indica que una proporcion significativa de los pacientes

sufrieron un impacto de alta energia en la cabeza .

El hematoma epidural , que ocurre por el sangrado entre el craneo y la duramadre,
es una lesion de alto riesgo, ya que puede evolucionar rapidamente a hernia cerebral y
muerte si no se trata con una evacuacion quirurgica inmediata . Estudios han demostrado
que hasta el 80% de los pacientes con hematoma epidural y Glasgow < 8 requieren

cirugia en las primeras 24 horas 7
Hemorragia subaracnoidea traumatica: un factor de mal prondstico

La hemorragia subaracnoidea (9,8%) es otro hallazgo importante, ya que esta
relacionada con mayor riesgo de vasoespasmo Yy dafo neuronal progresivo
Investigaciones recientes han demostrado que los pacientes con hemorragia
subaracnoidea traumatica tienen una probabilidad tres veces mayor de desarrollar
convulsiones postraumaticas y deterioro cognitivo en comparacion con aquellos sin esta

lesion 4°

Fracturas Gseas y su relacion con lesiones intracraneales
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Las fracturas craneales estuvieron presentes en una proporcion considerable de
pacientes, destacandose las fracturas temporales (7,6%) y occipitales (6,5%) . Estas se
asocian con un mayor riesgo de lesiones vasculares y fracturas nerviosas , especialmente

si comprometen la base del craneo.

Las fracturas temporales , en particular, pueden afectar la arteria meningea media
y aumentar el riesgo de hematoma epidural , mientras que las fracturas occipitales
pueden estar relacionadas con lesién del tronco encefélico y un peor prondstico

neurolégico 7°
Edema perilesional: Indicador de dafio secundario

El edema perilesional (4.3%) es un hallazgo menos comun pero clinicamente
relevante, ya que indica respuesta inflamatoria y alteraciones de Ila barrera
hematoencefalica tras el trauma. Se ha documentado que el edema perilesional puede
empeorar la evolucion del paciente si no se maneja con control estricto de presién

intracraneal y osmoterapia 7
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Grafica 22. Estancia Hospitalaria en Pacientes con Trauma Craneoencefélico

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.

Analisis de los datos obtenidos.

La estancia hospitalaria es un indicador crucial en la gravedad del trauma, la
eficiencia del manejo clinico y los recursos hospitalarios utilizados en la atencién de
pacientes con trauma craneoencefalico (TCE) . En este estudio, se supervisa que la
duracion de hospitalizacion varié desde cero hasta 14 dias , con una mayor concentracion
de casos en hospitalizaciones cortas (<3 dias) , lo que refleja que la mayoria de los

pacientes fueron manejados de manera ambulatoria o con estancias breves.
Predominio de Estancias Cortas (<3 dias: 55,6%)

Mas de la mitad de los pacientes ( 55,6% ) tuvieron una estancia hospitalaria de
tres dias o0 menos , con un 23,1% que no requirié hospitalizacién (alta inmediata) y un
21,4% que permanecio solo un dia en el hospital . Esto sugiere que una gran proporcién

de los casos correspondié a niveles de TCE , sin hallazgos clinicos o tomograficos que
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justificaron una observacion prolongada. En estos pacientes, la evaluacion inicial
probablemente no mostré deterioro neurolégico significativo, lo que permitié su manejo

con recomendaciones ambulatorias y seguimiento.
Pacientes con Estancia Moderada (4-7 dias: 15,4%)

Un 15,4% de los pacientes permanecieron en el hospital entre 4 y 7 dias , lo que
sugiere la presencia de complicaciones leves a moderadas, como hematomas
intracraneales pequenos, contusiones cerebrales sin efecto de masa, o la necesidad de
monitorizacion neuroldgica sin requerir intervencidn quirdrgica inmediata. Este grupo
probablemente incluyé pacientes con TCE moderado , quienes necesitaron observacion

por riesgo de deterioro neuroldgico progresivo.
Casos con Estancia Prolongada (>7 dias: 6,8%)

Pacientes con hospitalizacion mayor a 7 dias (6.8%) probablemente presentaron
TCE grave , requiriendo manejo en unidades de cuidados intensivos, monitorizaciéon
neuroldgica estricta y en algunos casos, procedimientos quirurgicos como la evacuacion
de hematomas o la colocacién de dispositivos de monitoreo de presion intracraneal .
Estas estancias prolongadas pueden estar asociadas con la necesidad de rehabilitacion

neuroldgica, infecciones nosocomiales o complicaciones derivadas del trauma .
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8.2 Aspectos Eticos De La Investigacion.

Esta investigacion se realiz6 en conformidad con los principios bioéticos
esenciales, que abarcan la autonomia, beneficencia, no maleficencia y justicia. Se
asegurara la confidencialidad y el anonimato de los pacientes participantes en la
investigacion, cumpliendo con las regulaciones de proteccion de datos y garantizando
que la informacion recopilada se empleara exclusivamente para propoésitos cientificos y

académicos.

Se logro la aprobacion del correspondiente comité de ética, y se adhirieron a las
directrices nacionales e internacionales referentes a las investigaciones en seres
humanos. La naturaleza observacional retrospectiva y prospectiva de este estudio impide
la implementacién de intervenciones que puedan modificar la progresion clinica de los
pacientes. Ademas, la recoleccion de datos se realizd utilizando registros clinicos
preexistentes, con el objetivo de minimizar cualquier riesgo para los participantes del

estudio.

Finalmente, los hallazgos de este estudio se expondran de forma transparente y
exenta de sesgos, garantizando la veracidad de la informacion. Se procuraran prevenir
conflictos de intereses y se reconocera de manera adecuada la aportacién de todos los
participantes involucrados en la elaboracién del estudio. La divulgaciéon de los
descubrimientos se llevara a cabo con el objetivo de enriquecer el corpus cientifico y

optimizar la atencion sanitaria en pacientes con trauma craneoencefalico.
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8.3CONCLUSIONES

1. Se observé un predominio del trauma craneoencefalico (TCE) en pacientes
masculinos (75.2%), lo que confirma la tendencia global de mayor riesgo en
hombres jévenes debido a su exposicion a actividades de alto impacto como la
conduccion de motocicletas, trabajos de riesgo y agresiones fisicas.

2. Aunque la incidencia es menor en mujeres (24.8%), estudios previos han
reportado que pueden presentar peores desenlaces clinicos, con una mayor
probabilidad de sintomas postraumaticos persistentes y recuperacion mas
prolongada.

3. La edad mas frecuente de los pacientes con TCE fue 24 afios (23.9%), seguida de
23 afnos (16.2%) y 18 afios (11.1%), lo que indica que los adultos jévenes son el
grupo mas vulnerable, probablemente por su alta movilidad y mayor exposicién a
factores de riesgo como accidentes de transito.

4. La menor incidencia de TCE en adolescentes de 15 y 16 anos sugiere que la falta
de acceso a vehiculos 0 menor autonomia en la movilidad podria actuar como un
factor protector en este grupo etario.

5. EI 70.1% de los pacientes fueron trasladados por cuerpos de socorro (Bomberos),
reflejando la importancia de una respuesta prehospitalaria adecuada en la
estabilizacién de pacientes con TCE.

6. Un porcentaje considerable de pacientes fue trasladado por familiares (14.5%) o
empleadores (4.3%), lo que podria retrasar la atencién médica y comprometer el
prondstico clinico en casos de trauma severo.

7. La mayoria de los pacientes presentaron TCE leve (70.1%), lo que concuerda con
la tendencia epidemiolégica global donde los casos leves predominan en servicios
de emergencia.

8. Sin embargo, 29.9% de los pacientes presentaron TCE moderado o grave, lo que
subraya la necesidad de un manejo hospitalario estructurado y un monitoreo

continuo en casos de mayor severidad.
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9. Los accidentes en motocicleta (29.1%) y en automovil (18.8%) fueron las
principales causas del TCE, lo que refuerza la necesidad de campafas de
educacion vial y medidas estrictas de seguridad como el uso obligatorio del casco
y cinturén de seguridad.

10.Un 14.5% de los casos fueron causados por agresion fisica, lo que evidencia la
influencia de la violencia interpersonal en la incidencia del TCE y la necesidad de
estrategias de prevencion en seguridad ciudadana.

11.El 65.8% de los pacientes sufrieron trauma contuso de alta velocidad, lo que
sugiere una correlacion directa entre la velocidad del impacto y la severidad del
dafno cerebral.

12.Aunque el trauma de baja velocidad representd el 34.2% de los casos, es
importante destacar que estos pacientes también pueden desarrollar
complicaciones neuroldgicas tardias, como sindrome postconmocional.

13.Un 78.6% de los pacientes presentaron hallazgos anormales en la TAC, lo que
reafirma la importancia de la neuroimagen como herramienta diagndstica clave en
la evaluacion inicial del TCE.

14.Aunque 21.4% de los pacientes tuvieron TAC normal, esto no descarta la
presencia de dafio cerebral microscopico no detectable en estudios
convencionales, lo que justifica la necesidad de seguimiento clinico en ciertos
casos.

15.Las lesiones focales (56.4%) fueron las mas comunes en pacientes con TCE, lo
que sugiere que la mayoria de los casos presentaron contusiones cerebrales o
hematomas intracraneales bien localizados.

16.Un 35.9% de los pacientes no presentd lesiones visibles en la TAC, lo que indica
que algunos casos de TCE pueden cursar sin alteraciones estructurales evidentes
en estudios iniciales.

17.La hemorragia intracerebral (46.7%) fue el hallazgo mas frecuente, lo que la
posiciona como la principal lesidn cerebral secundaria al TCE en la muestra

analizada.
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18.0Otras lesiones como hematoma epidural (7.7%) y hemorragia subaracnoidea
(7.7%) requieren un monitoreo mas estricto debido a su potencial impacto en la
hipertension intracraneal y el deterioro neuroldgico progresivo.

19.La mayoria de los pacientes (55.6%) fueron dados de alta en <3 dias, lo que indica
que una gran parte de los casos fueron manejados de manera ambulatoria o con
observacion breve.

20.Un 6.8% de los pacientes requirid hospitalizacion prolongada (>7 dias), lo que
evidencia la importancia de contar con estrategias de manejo intensivo para

pacientes con TCE severo y mayor riesgo de complicaciones.
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8.4CUADRO COMPARATIVO OBJETIVOS Y CONCLUSIONES.

Tabla 12. Comparacion de objetivos y conclusiones.

OBJETIVO

CONCLUSION.

Describir los hallazgos mas frecuentes a
nivel tomografico en pacientes de 15 a 24
afios de edad que sufren trauma craneo
area de
de

encefalico ingresados en el

emergencia del Hospital Nacional

Malacatan.

Se identifico que el 78.6% de los
pacientes con trauma craneoencefalico
(TCE) presentaron hallazgos anormales
en la tomografia computarizada (TAC) ,
lo que resalta la importancia de este
de

diagnostico clave. Entre los hallazgos

estudio como herramienta

mas frecuentes, la  hemorragia
(46,7%) fue la
predominante, seguida por hematoma
(7,7%) 'y

subaracnoidea (7,7%)

intracerebral lesion

epidural hemorragia
. Ademas, el
56,4% de los casos presentd lesiones
focales , como contusiones cerebrales o
hematomas localizados, mientras que
un 35,9% de los pacientes no mostraron

alteraciones evidentes en el TAC inicial

Estos resultados enfatizan la
necesidad de un protocolo de
neuroimagen adecuado para una

deteccion temprana vy clasificacion
adecuada de los pacientes con TCE,

optimizando su manejo clinico.

Identificar los patrones morfolégicos mas
de

detectadas por tomografia computarizada en

frecuentes lesiones cerebrales

la poblacion estudiada.

de

evidencio

El  andlisis los  hallazgos

tomograficos que los
patrones morfolégicos mas frecuentes

de lesiones cerebrales en pacientes con

146




trauma craneoencefalico (TCE) fueron
las lesiones focales (56.4%)
destacando la hemorragia intracerebral
(46.7%) como el hallazgo mas comun,
seguida de hematoma epidural (7.7%) y
hemorragia subaracnoidea (7.7%)

Asimismo, el 53.8% de los pacientes
con TAC anormal presentaron fracturas
en la boveda craneal , lo que indica una
alta asociacion entre el impacto
traumatico y la presencia de lesiones
estructurales en el encéfalo. En
contraste, un 35.9% de los pacientes no
mostré evidencia de lesiéon en el TAC
inicial , lo que resalta la posibilidad de
dafio axonal difuso o contusién leve no
detectable por este método. Estos
resultados subrayan la importancia del
uso de TAC en la evaluacién inicial del
TCE para clasificar de manera precisa

el tipo y gravedad de las lesiones.

Examinar la relacion entre el mecanismo del
trauma y los patrones de lesion observados

en las tomografias.

El analisis de los datos revel6o una
relacion significativa entre el
mecanismo del trauma y los patrones
de lesion observados en la tomografia
computarizada (TAC) . Se encontraron
que los traumas contusos de alta
velocidad (65.8%) , como los
ocasionados por accidentes en
motocicleta (29.1%) vy accidentes

automovilisticos (18.8%), estuvieron
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fuertemente asociados con fracturas
craneales (53.8%) y lesiones
intracraneales graves, como
hemorragia intracerebral (46.7%) vy
hematomas epidurales (7.7%) .

En contraste, los traumas de baja
velocidad (34.2%) , como caidas y
agresiones fisicas, presentaron una
menor incidencia de fracturas, pero en
algunos casos se observaron
hemorragias subaracnoideas y
contusiones cerebrales. Estos
hallazgos evidencian que la energia del
impacto y el mecanismo de lesion
influyen directamente en la morfologia y
severidad del dano cerebral
reforzando la necesidad de una
evaluacion inmediata con TAC en
pacientes con antecedentes de traumas

de alta velocidad.

Clasificar los diferentes tipos de lesiones
encefalicas observadas a nivel tomografico
segun los resultados de TC al momento de

ingreso al servicio de emergencia.

Los hallazgos tomograficos en
pacientes con trauma craneoencefalico
(TCE) permitieron clasificar las lesiones
encefalicas en lesiones focales (56,4%),
lesiones mixtas (6,0%) y ausencia de
lesiones visibles en TAC (35,9%)

Dentro de las lesiones focales, la
hemorragia intracerebral (46,7%) fue la
mas frecuente, seguida por hematoma
epidural (7,7%) y hemorragia

subaracnoidea (7,7%) . Ademas, se
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identificd que el 53.8% de los pacientes
con TAC anormal presentaron fracturas
craneales , lo que sugiere una alta
tension entre el impacto traumatico y la

presencia de dafo estructural cerebral.

Por otro lado, un 35,9% de los pacientes
no presento alteraciones evidentes en
el TAC inicial , lo que podria indicar la
presencia de conmocion cerebral o
dafo axonal difuso no detectable en
estudios convencionales. Estos
resultados resaltan la importancia de la
tomografia computarizada como
herramienta fundamental para la
clasificaciéon y manejo inicial del TCE,
permitiendo una adecuada toma de
decisiones clinicas en funcion de la

gravedad de las lesiones identificadas.

Determinar la relacion entre la escala de
Glasgow al ingreso y los hallazgos
tomograficos en pacientes con trauma

craneoencefalico.

El analisis de los datos evidencié una
relacion directa entre la escala de
Glasgow al ingreso y los hallazgos
tomograficos en pacientes con trauma
craneoencefalico (TCE) . Se observaron
que los pacientes con TCE leve
(Glasgow 13-15) representaron el
70,1% de los casos y, en su mayoria,
presentaron TAC normales o lesiones
menores como contusiones leves sin

hematomas significativos .

149




Por otro lado, los pacientes con TCE
moderado (Glasgow 9-12, 16,2%) y
TCE grave (Glasgow <8, 13,7%)
tuvieron una mayor incidencia de
hallazgos tomograficos anormales
(78,6%) , con predominio de hemorragia
intracerebral (46,7%), hematoma
epidural (7,7%) y hemorragia

subaracnoidea (7,7%) .

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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8.5RECOMENDACIONES

1. Fortalecimiento de la vial seguridad.
Se recomienda al Ministerio de Gobernacion y la Direccidon General de Transito
reforzar la fiscalizacion del uso del casco en motociclistas y el cinturéon de seguridad
en automovilistas, implementando sanciones mas estrictas y promoviendo campanas
de concientizacion sobre la prevencion del trauma craneoencefalico.

2. Mejoras en la infraestructura hospitalaria.
Se sugiere al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social (MSPAS) ampliar el
acceso a servicios de neuroimagen en hospitales regionales, garantizando una
deteccion temprana de lesiones intracraneales y reduciendo la necesidad de traslados
a centros de mayor complejidad.

3. Capacitacion del personal de emergencia.
Se recomienda a los hospitales publicos y privados, asi como a cuerpos de socorro
(Bomberos Voluntarios y Municipales) capacitar periodicamente a su personal en la
evaluacion y manejo inicial del trauma craneoencefalico, priorizando el
reconocimiento de signos de gravedad y la referencia oportuna.

4. Optimizacion del triaje neurolégico en emergencias.
Se sugiere a los hospitales departamentales y centros de salud de referencia
implementar protocolos de triaje neurologico estandarizados, asegurando una
clasificacion eficiente de los pacientes segun la severidad del TCE y optimizando los
recursos hospitalarios.

5. Promocidn de la investigacion epidemiologica
Se recomienda a las universidades y al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social
(MSPAS) incentivar estudios sobre el trauma craneoencefalico en Guatemala, con el
fin de generar datos mas precisos que orienten politicas de prevencion y atencién
médica basadas en evidencia.

6. Rehabilitacion neuroldgica para pacientes con TCE grave.
Se sugiere al Ministerio de Salud ya instituciones de rehabilitacion desarrollar planos
accesibles de rehabilitacion neurolégica para pacientes con secuelas de trauma

craneoencefalico, favoreciendo su reinsercion social y laboral.
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7. Implementacion de un sistema de registro y seguimiento de pacientes con TCE.
Se recomienda a los hospitales y unidades de emergencias establecer un sistema
digitalizado de registro y seguimiento de pacientes con TCE, evaluar permitiendo la
efectividad de los tratamientos, identificar complicaciones y mejorar la calidad de la

atencion médica a largo plazo.
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8.6 Presupuesto

Tabla 13. Presupuesto de Actividades del Protocolo de Investigacion

No. | Actividad Cantidad | Unidad | Precio Subtotal
Unitario (Q) (Q)

1 Papel Bond 10 Resma | 80.00 800.00

2 Impresiones y Fotocopias 2000 Pagina | 0.50 1,000.00

3 Transporte local | 50 Viaje 20.00 1,000.00
(investigacion)

4 Hospedaje 10 Noche | 100.00 1,000.00

5 Comida durante viajes 40 Dia 45.00 1,800.00

6 Material de archivo (Folders) | 50 Unidad | 5.00 250.00

7 Compra de Dbibliotecas | 1 Compra | 1,552.00 1,552.00
virtuales

8 Licencia de EndNote 1 Licencia | 1,132.50 1,132.50

9 Licencia de SPSS para|1 Licencia | 779.92 779.92
estudiantes

10 | Licencia de Microsoft 365 | 1 Licencia | 669.99 669.99
Personal

11 | Impresién y encuadernacion | 1 Trabajo | 150.00 150.00
de la tesis

12 |Fondo de contingencia | - - 1,210.55 1,210.55
(12.5%)
Total 9,894.96

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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Notas:

1.

Compra de bibliotecas virtuales: El costo fue de $199.00. Al tipo de cambio de Q.
7.80 por ddlar, el monto es Q. 1,552.00.

Licencia de EndNote: La licencia para estudiantes tiene un costo de 1,510.00
coronas suecas (SEK). Al tipo de cambio de Q. 0.75 por corona sueca, el monto es Q.
1,132.50.

Licencia de SPSS para estudiantes: El precio de la licencia de SPSS para
estudiantes varia segun la institucion y la region. Por ejemplo, en Amazon, la licencia
SPSS IBM Statistics Grad Pack Base V27.0 para 6 meses tiene un precio de $99.99.
Al tipo de cambio de Q. 7.80 por dolar, el monto es Q. 779.92.

. Licencia de Microsoft 365 Personal: Segun el sitio oficial de Microsoft en

Guatemala, el precio es de Q. 669.99 por una suscripcion anual.
Fondo de contingencia: Se ha calculado un 12.5% del subtotal para cubrir posibles

imprevistos o gastos adicionales no contemplados.
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8.7 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Tabla 14. Cronograma de Actividades Protocolo Medico.

ANO 2023 ANO 2024

w
L

=
Semana

Actividades

Eleccion del tema
Elaboracion de punto
de tesis

Presentacion de punto
de tesis a asesor

= IDICIEMBRE
= [ENERO

" [FEBRERO
= IMARZO

= |ABRIL

N

w

iy
IMAYo

= bunio
JuLIo

Presentacion de
Punto de tesis a la
COTRAG
Aprobacioén de punto
de tesis

Asignacion de Revisor
de Tesis

Elaboracion protocolo
de investigacion

Seminario |

Trabajo de Campo
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Trabajo de Campo

Elaboracion y
presentacion de informe
final

Seminario 2

ANO 2024 ANO 2025
& & o
o S & S 5 o
n = ) s o o
= 2 b7 o 2 =) & o S
mana 1 2 3 1 1 1 2 1 1 1
Actividades

Entrega de Informe
Final

Graduacion

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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10. ANEXOS

Figura 9. Hospital Nacional de Malacatan

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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Figura 10. Localizacion del Hospital Nacional de Malacatan, Sistema de Posicionamiento
Global GPS, Malacatan, San Marcos.

Fuente: Pagina web, Google Maps 2024

167



Figura 11. Tomografia Computarizada, con hemorragia subaracnoidea
Supratentorial

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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Figura 12. Tomografia Computarizada, Normal, Realizada como conducta
debido al deterioro en escala de Glasgow de un paciente con historia de TCE
secundario a un golpe en la cabeza.
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Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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Figura 13.. Paciente que consulta por trauma de craneo.
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Fuente: Elaboracién Propia, 2025
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Figura 14. Fotografia Clinica. Paciente de 18 afios quien sufre
accidente en motocicleta, segtin escala de Glasgow TCE Leve.

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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Figura 15.. Fotografia accidente en motocicleta, etiologia comin de TCE

Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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Figura 16. Codigo Qr con Acceso a diferentes
videos de TC Digitales.

Fuente: Elaboracién Propia, 2025.
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Figura 17. Recoleccién de Datos en HNSM
T ‘| 4
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Fuente: Elaboracion Propia, 2025.
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Figura 18. Ingreso de datos a SPSS
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Figura19.. Costos de End Note
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Figura Costo de Microsoft 365
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Figura 21. Boleta de recoleccion de datos.
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USAC

HTRICENTENARIA

Universidad de San Carios de Guatemaia
Centro Universitano de San Marcos

San Marcos, 4 de Diciembre de 2,024

PhD. Dr. Ing. Juan José Aguilar Sanchez

Coordinador, e

Integrantes de la Comision de Trabajos de Graduacion
Carrera: Medico y Cirujano

Centro Universitario de San Marcos

San Marcos.

Por este medio, y en mi calidad de Director del Hospital Nacional de
Malacatan, hago constar que el estudiante Luis Arturo Morales Godinez, con
carné numero 201540518, ha concluido satisfactoriamente el periodo de cinco
meses de trabajo de campo requerido por el normativo vigente de la Universidad
de San Carlos de Guatemala (USAC), en el marco de la carrera de Medico y
Cirujano del Centro Universitario de San Marcos.

El trabajo de campo fue realizado en cumplimiento del cronograma aprobado
en Seminario | y supervisado de manera presencial, conforme a las disposiciones
del Comision de Trabajos de Graduacion (COTRAG). Este proceso incluyo
actividades relacionadas con el tema de investigacion titulado: Hallazgos
Tomograficos Comunes en pacientes de 15 a 24 anos de Edad que sufren
Traumatismo Craneoencefalico, llevado a cabo en las instalaciones del hospital.

Durante este periodo, se efectuaron las actividades previstas en el
cronograma, incluidas visitas de campo, cuya evidencia se adjunta mediante una
galeria fotografica. Asimismo, el estudiante cumplié con las observaciones y ajustes
planteados durante las revisiones correspondientes, completando
satisfactoriamente esta fase del proceso investigativo.

En virtud de lo anterior, se certifica la culminacion del trabajo de campo,
dejando constancia de que el estudiante esta habilitado para continuar con las
siguientes etapas de su proyecto de tesis, incluyendo la elaboracién del informe final
y su tramite en Seminario Il.

Para los fines que se estimen convenientes, se extiende la presente
constancia en Malacatan, a los cuatro dias del mes de diciembre de 2024.

Dr. Juan Pablo Bonilla

Médico y Cirujano.

Especialista en Cirugia General

Director Hospital Nacional de Malacatan.
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Universidad de San Carlos de Guatemala
Centro Universitario de San Marcos

OF. 0054-2024 SECOTRAG
San Marcos, 27 de agosto del 2024.

Estudiante:

Luis Arturo Morales Godinez

Carrera de Médico y Cirujano

Centro Universitario de San Marcos
Universidad de San Carlos de Guatemala

De manera atenta y cordial me dirijo a usted, deseandole éxitos en sus labores diarias, oportunidad
que aprovechamos para manifestarle lo siguiente:

Queremos hacer de su conocimiento que la Comisién de Trabajos de Graduacién COTRAG de esta
carrera, APRUEBA el Seminario | del PROTOCOLO DE INVESTIGACION denominado:
“HALLAZGOS TOMOGRAFICOS COMUNES EN PACIENTES CON TRAUMA
CRANEOENCEFALICO”, por lo que se le AUTORIZA la realizacién del trabajo de campo
respectivo, seglin consta en el acta No. 058-2024 de fecha veintiuno de junio del afio dos mil
veinticuatro, por cual queda formalmente NOTIFICADO.

Sin otro en particular, nos suscribimos.

Atentamente,

“ID Y ENSENAD A TODOS”

Secretaria COTRAG

cc. Archivo COTRAG
MEEM/accr
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o EL INFRASCRITO COORDINADOR DE LA CARRERA DE MEDICO
‘ US Ac Y CIRUJANO DEL CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS,
¢ TRICENTENARIA  DELA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA.

o Universidad de San Carlos de
Centro Universitario da San Marcos | GUSAM

CARRERA. MEDICO Y CIRUJIAND

CERTIFICA:
Haber tenido a la vista ef expediente del estudiante con Numero de Carné: 201540518 y Nombre:
LUIS ARTURO MORALES GODINEZ, en donde consta que estuvo inscrito el afio correspondiente a
su ultimo ciclo lectivo y en el cual aprobé el Gltimo curso necesario del pensum de estudio
correspondiente a la carrera Médico y Cirujano en la fecha 31/01/2024 y esta solvente de

procesos administrativos a {a fecha en la que se extiende el documento.

Para los usos legales que al interesado convengan se extiende, firma y sella la presente
CERTIFICACION DE CIERRE, en la ciudad de San Marcos a seis dias del mes de mayo del afio dos

mil veinticuatro.
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Formato aprobado por Consejo Directivo segun punto TERCERO, Inciso 3.9, ACTA NO. 11-2022 DE FECHA 20-04-2022. LA PRESENTE CERTIFICACION TIENE VIGENCIA DURANTE EL ANO DE EMISION

&% USAC CENTRO UNIVERSITARIO SAN MARCOS

A\ ulmikm}ﬂg ENTENARIA LA OFICINA DE CONTROL ACADEMICO DEL CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS DE LA
Cont Sarshai do St | Cuma UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
CERTIFICA

QUE HA TENIDO A LA VISTA EL EXPEDIENTE DEL ESTUDIANTE UNIVERSITARIO

MORALES GODINEZ LUIS ARTURO
CARNE No. 201540518
EN EL CUAL CONSTA QUE HA CURSADO Y APROBADO LOS SIGUIENTES CURSOS DE LA CARRERA

Medico y Cirujano No. CUSAM - 6619 | Pagina 1 de 1
CODIGO NOMBRE DEL CURSO CALIFICACION FECHA
400 QUIMICA 81.46 21/10/2015
401 FISICA 66.00 23/10/2015
439 INVESTIGACION | 90.47 28/10/2015
431 PSICOLOGIA 78.90 28/10/2015
436 PROPEDEUTICA MEDICA 73.59 28/10/2015
403 BIOLOGIA 67.59 28/10/2015
440 MEDICINA BIOLOGICA 65.00 30/10/2015
432 SALUD PUBLICA | 77.79 30/10/2015
402 ESTADISTICA 81.52 30/10/2015
407 ANATOMIA 61.05 18/10/2016
408 HISTOLOGIA 66.35 19/10/2016
409 BIOQUIMICA 70.22 20/10/2016
433 SALUD PUBLICA I 84.00 24/10/2016
410 FISIOLOGIA 80.43 23/10/2017
411 CIENCIAS CLINICAS 75.92 27/10/2017
429 SEMIOLOGIA 66.79 23/10/2018
434 SALUD PUBLICA III 62.70 09/11/2018
435 INMUNOLQOGIA ¥ MICROBIOLOGIA MEDICA 65.24 31/10/2019
417 FARMACOLOGIA 61.13 09/11/2020
415 PATOLOGIA 61.05 20/01/2021
418 MEDICINA INTERNA 85.90 24/05/2021
419 CIRUGIA 67.15 2770972021
247 MEDICINA FAMILIAR 92.00 24/01/2022
438 SALUD MENTAL Y PSIQUIATRIA 84.00 30/05/2022
437 TRAUMATOLOGIA Y ORTOPEDIA 68.00 31/05/2022
238 ELECTIVO 100.00 31/05/2022
248 PEDIATRIA 85.20 30/09/2022
249 GINECO-OBSTETRICIA 69.00 30/01/2023
426 EPS RURAL 73.00 31/07/2023
425 EPS HOSPITALARIO 73.73 31/01/2024
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A PARTIR DEL SEGUNDO SEMESTRE DEL ANO 2005 LA NOTA MINIMA DE PROMOCION PARA APROBAR UNA ASIGNATURA ES DE SESENTA Y UNO (61) EN UNA ESCALA DE CERO (0) A CIEN (100), SEGUN CAPITULO *v* ARTICULO No. 20 DEL
REGLAMENTO GENERAL DE EVALUACION Y PROMOCION DEL ESTUDIANTE DE LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA ESTA CERTIFICACION NO CONVALIDA NINGUNA DE LAS MATERIAS QUE EL ALUMNO HUBIERA CURSADO Y
APROBADO SIN AJUSTARSE A LOS REQUISITOS ESTABLECIDOS EN EL PENSUM DE ESTUDIOS DEL CENTRO.
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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS
CARRERA DE MEDICO Y CIRUJANO

SOLVENCIA CARRERA DE MEDICO Y CIRUJANO

Segun los registros y Libro de Actas de la Carrera de Médico vy
Cirvjano, se hace constar que los estudiantes:

NO. NOMBRE Cameé
] katheryn Odeth Penagos de Ledn 2016401 74
2 Roelsi Briseldo Miranda veldsguez 201546297
3 Over Doddnim Lopez Péerez 201544194
4 Katva Miche! Gomez Osofio 201445353
5 Rudy Fernando Chilel Chdvez 201643057
& Melissd Irene Solis Ovalle 201541 593
7 GLENDY ELOIDA PEREZ LOPEZ 201445459
8 Ligia Graciela Hemdndez Aragdn 201542443
9 Eunise Madal Gomez Canel 201445681
10 Elmer Josue Miranda Veldsquez 201547824
11 Ericka Melissa Fuentes de Ledn 201542248
12 Yorgui Fernando Ramirez Bautista 201548835
13 Eclgar Osvaldo Ramirez Escalante 201741 752
14 | Santos Neftaly Félix Aguildn 201345687
15 Luis Arfuro Morales Godinez 201540518
16 Aleida Mima Victoria Orozco de Ledn 20144171
17 Mauro Alfonso Pérez Roblero 20144571
18 Maria José Fuentes Lopez 201644463
19 Laura Cedcilic Barrios Sanchez 201542184
20 Juain Luis Judrez Maldonado 201542002
21 Hugo Estesven Guzmdn Ramaos 201645637
22 Lucia del Rosario Barrios Estrada 201541 940
23 Katheryn Odeth Penagos de Ledn 201640174

Se encuentran SOLVENTES de equipo, instrumentos, insumos de la

carreray fondos coordinados con la AEM.
San Marcos, 24/02/2023
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