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Definicion

Intercambio brusco de energia mecdnica causado
por una fuerza externa que tiene como resultado
una alferacion a nivel anatdmico y/o funcional del
encéfalo y sus envolfuras, en forma precoz o
tardia, permanente o fransitoria.

« Compromiso de conciencia

-  Amnesia postraumatica

« Sd vertiginoso

* Mareos persistentes

- Cefalea holocranea persistente y progresiva (vomitos)
« Palidez asociada a inmovilidad (lactantes)



Clasificacion
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Epidemiologia

Causa mas frecuente de mortalidad en edad escolar.

Incidencia 200/100.000 ninos al ano

[ 81% TEC leve ]

[ 14% TEC moderado ] >  2-3% mortalidad

| 5% TEC severo | > 30% mortalidad

Glasgow 3 2> 97%
mortalidad o estado
vegetativo persistente



Etiologia

7 .

50% domesticos

26% espacios
OUbIlicos

5% accidentes transito




Particularidades del nino

Tamano cabeza z

Debilidad musculos
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Fisiopatologia

TEC cerrado mas frecuente:

O Hemorragicas focales y lesiones no
hemorragicas que comprometen la
sustancia gris cortical

B Dano axonal difuso

O Dano secundario causado por edema y
colecciones ocupantes de espacio.



Tipo de lesidon

e Disrupcion directa del parenquima cerebral inmediatamente
producido el trauma

e /ONas de penumbra
* Imposible de revertir

|

* Eventos infracerebrales y/o extracerebrales como la hipoxia y/o
la hipotension
e Eventos potencialmente manejables

e Dano neuronal inicial > alteraciones anatomicas, celulares y
moleculares que perpetuan la injuria.



Lesiones Lesiones

Primarias Secundarias
INEVITABLES EVITABLES
Fracturas Hematomas
Contusiones Edema cerebral
Laceraciones Hipertensién intracraneal
Lesion axonal difusa Lesiones hipoxico-isquémicas

—

Lesiones



Lesion secundario

. Disrupcion de la microvasculatura

« Ruptura BHE por inflamacion de los podocitos
astrocitarios

. Proliferacion de astrocitos

> Captacion reversa de glutamato > depolorlzomon neuronal
(mecanismos de exitotoxicidad y alteracion del influjo de calcio
intracelular) > cascadas moleculares = disfuncion y/o muerte
neuronal y desconexion neuronal tardia.

Glutamato = activacion de los receptores NMDA y AMPA >
influjo de Ca - exitotoxicidad, stress oxidativo, dleUﬂClon
mitocondrial con falla en los mecanismos de generamon de
energia y modificaciones de los receptores post sinapticos



Lesion secundario

Células inflamatorias tambien mediaran el dano en la injuria
secundaria a fraves de aumentar citoquinas proinflamatorias
que confribuyen a la activacion de cascadas de muerte
celular/apoptosis o modificaciones de receptores
postsinapticos.

Regeneracion cicatricial y edema cerebral, con la
consiguiente isquemia e HTE vy, finalmente, necrosis y
apoptosis celular.
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Fisiologia cerebral

FSC =PPC /RVC

PPC = PAM - PIC

40mmHg 0-5 anos
50 mmHg 6-17 anos

PPC <40 mmHg - se asocia consistentemente con una
mortalidad elevada, independiente de la edad.



Fisiologia cerebral

[ Metabolismo cerebral ]

FSC =2 15-25% GC
O 3/4 sustancia gris — 1/4 sustancia blanca

FSC se ha estimado mediante DTC

O Midiendo velocidad del flujo sanguineo en las arterias cerebrales.
O RN - baja VFS (24 cm/s)
O Peakentrelos 6y 9 anos

V .cnCM/S V., cm/s
Edad Ninos Ninas Ambos Ninos Ninas Ambos
0-10d 24+ 7
11-90d === === 42 +10
3-11,9m 74+ 14
1-2,9a 85+ 10 51+£6
3-59a 92 +13 99 + 11 94 £ 10 61+ 9 70+£10 58 +6
6-99a 97+ 9 58+9
10-16,9 a 75+ 16 89+ 16 81 +11 51+12 50+ 11 46 £ 8

V.,m: velocidad de flujo arteria cerebral media; V,,: velocidad de flujo arteria basilar. Adaptado de: Udomphorn Y, Armstead W, Vavilala
M. Cerebral Blood Flow and Autoregulation After Pediatric Traumatic Brain Injury. Pediatr Neurol 2008; 38: 225-34.



Age-related changes in mean flow velocity of middle cerebral artery
(VMCA) in both genders, cerebral blood flow (CBF), cerebral

metabolic rate of glucose (CMRglu)

= ==WMCA from both genders (cm/sec) = # =CBF(ml100g/min) =k =CMRglu(pmolM00g/min)
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Fisiologia cerebral

Volumen
infracraneadl

En ninos la PIC normal oscilaria entre 3y 7 mm Hg y en recien
nacidos y lactantes entre 1,5 y 6 mmHQg.

HTEC - valores de PIC superan los valores normales para la edad
O Recomendacion general es iniciar fratamiento con PIC =20 mmHg

O 15 mmHg en lactantes

O 18 mmHg en< 8 anos

O 20mmHgen>15



Fisiologia cerebral
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Fisiologia cerebral

Por sobre los valores normales, leves aumentos
del VI provocara grandes cambios de PIC

Mas marcado dependiendo de la cronicidad del
aumento de VI
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Volumen Intracraneal



Fisiologia cerebral

[ Circulacion cerebral ]




Fisiologia cerebral

PaCO2 - Potente vasodilatador

O Porcada ImmHg de aumento, aumenta FSC en 2-4%
O PostTEC: Deterioro de la vasorreactividad al CO2 que luego se recupera

(iesgo de isquemia o hiperemia)

PaO2 - Influencia + lenta y menor sobre el FSC.

100| Flujo Sanguineo

Cerebral
(ml/100g/min)

S0

0 225 45 67.5 90
Pcos Arterial (mmHg)

100

50

Flujo Sanguineo Cerebral
(ml /100mg / min)

45 90 135 180
Pos Arterial (mmHg)




Alteraciones hemodindmicas

En el TEC se
describe un
pafron
estereotipado
de
alteraciones
hemodinamic
as

Hipoxia cerebral oligohemica o Perfusion limite

Perfusion de lujo o hiperperfusion cerebral relativa

Vasoespasmo

De recuperacion




Alteraciones hemodindmicas

1.- Hipoxia cerebral oligohemica o Perfusion limite

Primeras 6 a 12 horas post TEC
Puede llegar a niveles isquemicos en alrededor del 13% de los pacientes

Desacoplamiento entre el CMRO2 y el FSC siendo este ultimo menor a las
necesidades metabolicas del cerebro.

O Elorigen de esfg pareciera ser el aumento de la resistencia vascular distal
(microcirculacion).

En condiciones de baja entrega de oxigeno el cerebro respondera
compensatoriamente aumenfando la CEO2 con caida de la Sat BYO?2.

O isquemiairreversible e infarto cerebral.

Prevenir la isquemia = corregir anemia, hipotension, hipoxemia, hipocapnia
y/o disminuir la CMRO2 (controlar agitacion, convulsiones, temperatura, etc.).



Alteraciones hemodindmicas

[2.— Perfusion de lujo o hiperperfusion cerebral relativa ]

Menos frecuente de lo que se pensaba en la poblacion
pediatrica

Enfre las 24 a 96 horas de producido el TEC (peak 48-72 horas)

FSC aumentara por hiperemia cerebral reactiva > edema
cerebral y aumento de la PIC

Por generacion de metabolitos vasodilatadores (acido lactico,
neuropeptidos y adenosina) post dano cerebral, ademas de la
disfuncion del musculo liso vascular (vasoparalisis)

Sat BYO2 sera elevada (> 70%) y la CEO2 baja

La terapia debera dirigirse a disminuir el volumen sanguineo
cerebral.



Alteraciones hemodindmicas

[3.— Vasoespasmo ]

Posterior a la fase hiperemica y hasta el dia 14 de la injuria.

Mala perfusion por caida del FSC y se correlacionaria con un
mal outcome si alcanza niveles isquemicos.

Baja incidencia en la poblacion pediatrica

[4.— Recuperacion

« Comenzaria alas 2 a 3 semanas de
frauma durando semanas a meses.



Alteraciones hemodindmicas

[Au’rorregulccién cerebral ]

Modificacion de la RVC

(vasoconstriccion/vasodilatacion) en forma proporcional al
valor de PAM, para mantener FSC constante.

Requiere PPC entre 50-150 mmHg y PAM entre 60-160 mmHg.

Sobre o bajo estos valores la RVC se torna dependiente de |a
PAM.

Recuperacion de la autorregulacion ocurre hasta la segunda
semana post fec.



Autorregulacion del FSC
(Regulacion de Ia Resistencia Vascular Cerebral)
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Cascada Vasodilatadora

Espontanea
v PAM Hipovolemia
| Cardiogénico
4 Edema Farmacolégica
4LCR ¥ PPC \
. APIC A Vasodllataclén_l
dvsc J :c.nnno%d \
scosida
HipoXia

Hipercapnia

Cascada
Vasodilatadora de
Rosner

Cascada Vasoconstrictora

Espontanea
Farmacologica

APAM
Volumen vascular

-

¥ Edema Respuesta isquémica
Retiro de LCR 17" C \
. ¥PIC #Vasoconstriccion—,
v vsc'/ +CMRO2
¥Viscosidad
Hiperoxia

Hipocapnia




FEdema cerebral

Vasogénico:

* Primeras 48-72 horas

« Aumento P° hidrostatica del endotelio vascular.
- Pérdida autorregulacion FSC y ruptura BHE*

Citotoxico:

* Fallo del sistema frasporte ATP dependiente de la
membrana celular y mitocondrias.

- Muerte celular y no modificable con la terapéutica.

Osmolar:
- Debido al aumento de la presion hidrostatica del LCR.

- Se debe a un déficit de absorcion del LCR,
produciendo hidrocefalia



‘ INJURIA PRIMARIA [
(Dafo inmediato a Trauma)

INJURIA SECUNDARIA
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ABC

Historia bbreve y precisa T

Examen fisico y neurologico |

Clasificacion segun severidad |




Manejo segun gravedad

TEC leve
I TEC moderado
1 TEC severo




TEC moderado -

severo




Manejo secuencial

. . > Manejo prehospitalario

' > Manejo en UEI

Manejo en UCIP




Manejo prehospitalario

Reanimacion adecuada

Estabilizacion en centro cercano, rapida derivacion
a centro con capacidad de manejo TEC grave.

Historia clinica

— Grado inicial de compromiso heurologico
— Presion arterial, frecuencia cardiaca

— Historia de convulsiones

— Sospecha de uso de drogas o alcohol

— Mecanismo del trauma

— Signos de sospecha de lesion medular (respuesta motora
sugerente, mecanismo de la lesion)

— Presencia de signos precoces de shock
— GCS segun edad
— Pupilas: Tamano, simetria y reflejos



Manejo prehospitalario

Prevencidon y /o manejo de la lesidn
secundaria

Hipotension
Hipoxio



Manejo hospitalario

D 4 Y )
Medidas Medidas
generales especificas

YV € y € v

Monitorizacion




Monitorizacion

PA continua mediante una Linea arterial

Presion Venosa Central (PVC) mediante una Via venosa central

Medicion continua de diuresis mediante Cateter urinario
permanente

Medicion continua de CO2 espirado mediante Capnografia

Medicion pupilar seriada




Monitorizacion

O La eleccion del tipo de monitorizacion debe ser determinada
por el NC segun el tipo de lesion al TAC, la disponibilidad de
recursos y los requerimientos especificos de manejo de la
lesion intracraneal.



Monitorizacion

Intra-ventricular (dve)
Intra-parenquimatoso

Subdural, subaracnoideo y epidurales

Catéter Transductor
parenquimatoso epidural

Catéter 2

intraventricular



Monitorizacion

[ Curvas de ]
PIC

Onda de Presion Normal

P1 (percusidn) representa| prsis
la pulsacion arterial

Criinco con buena Distensibilidad

P, (rebote o tidal) refleja
la distensibilidad
intfracraneal

Onda de Alta Presion
Crineo con Baja Distensibilidad

P, (dicrota) representa la
pulsacion venosa.

Presion

>
Tiempo

P, = Percusidn (Arterial) P, = Tidal (Rebote Craneal) Py = Dierético (Venoso)

Figura 4. Ondas de Presion Intracraneal.



Monitorizacion

[ Curvas de PIC ] Los ciclos de ondas de PIC son tfambién
pulsatiles, reflejando los ciclos respiratorios.

PIC
mmilg '1

Pulso
Respiratorio

10

"

Pulso

Vascular
—

F 3

M M
10 20
TIEMPO
Segundos

Eiritira & "iclne Aa Ondze Aa DIC



Monitorizacion

[Curvc:s de PIC]

- Compliance 0t
intracraneal
disminuida

» Patfron de ascenso ([mw
progresivo. 2

« PIC >50, Persisten ) b Baia Compliance
por 5-20 min. ‘ P,

- Asociadas a | ] J
disminucion de Shmclansedels

- Riesgo de 2 ! 6 §
herniacion. " Segundos

P, = Percusidn (Arterial) P, = Tidal (Rebote Craneal) Py = Dicrético (Venoso)

Figura 6. Ondas A.



Monitorizacion

Medicion de Saturacion Bulbo-Yugular de O2 cerebral

O No ex,is’re en la actualidad una recomendacion en la poblacion
pediatrica
O 55y 75%.

» Medicion de la saturacion de
Hb en la sangre recogida en el
bulbo de una de las venas
yugulares internas, de forma
continua o intermitente.

» En las venas yugulares internas
se recoge la mayor parte de/
flujo sanguineo cerebral, con 5™
la salvedad de la sangre Voo
cerebral que drena hacia venas
yugulares externas o venas Vena subclava =
vertebrales que representan un
flujo minimo.

Vena yugular
mternaul"lil

— Vena cava supenor



Monitorizacion

Evaluacion imagenologica

O TAC cerebral de control 24 horas posterior a la admision en
UCIly como seguimiento no estaria indicado en ausencia
de deterioro neurologico o aumento de la PIC

Excepcion lesiones de fosa posterior, en donde la PIC no
es un buen reflejo de HTIC.



Medidas generales

0 PaO2 > 60 mmHg, Sat O2 > 90% y PaCO2 normal (en primera
instancia).

O El uso de PEEP inadecuados puede causar sobredistension o
desrreclutamiento pulmonar, provocando hipoxemia,
aumento de la paCO?2, vasodilatacion cerebral y aumento
de la PIC

O Incidencia de SDRA en TEC grave varia entre 20 — 25%

O Estrategia de ventilacion pulmonar protectora.



Medidas generales

0 30 - 45° de inclinacion, en linea media, evitando la rotacion y
la flexo-extension del cuello

O Mejorar retorno venoso a traves de las venas yugulares.

» Esto incluye que las acciones del
personal se realicen en formao
coordinada.




Medidas generales

O Tanto la agitacion psicomotora como el dolor son capaces
de generar HTIC.

0 Pacientes hemodinamicamente inestables
O Fentanyl y/o Midazolam.

O Tiopental en dosis unica puede considerarse para control de
HTIC como sedante (bolos de 1 -5 mg/k ev) (efecto
hipotensor).

O Blogueo neuromuscular

O Util en facilitar el acople a la VMI, ademas de su efecto en la
disminucion de la PIC.



Medidas generales

O La hipertermia (T° > 38°C) pp’rencio Procesos pg’roldgicos
infracraneanos y deterioraria outcome neurologico.

O Manejo activo de la fiebre con paracetamol o AINEs

O No recalentar activamente al ingreso



Medidas generales

O Hiperglicemia aumenta morbilidad pues exacerbaria la injuria
secundaria.

O H|pergl|cem|o precozy persistente se ha asociado a peor
pronostico en ninos.



Medidas generales

[ Manejo de Convulsiones ]

Riesgo de Desarrollar Crisis
O /0% de los que desarrollan epilepsia lo hacen antes de 2 anos
O Riego persiste elevado hasta 5 anos post TEC

O Sobre el 80% quienes presentan una crisis fardia desarrollan una
segunda crisis y por ende: epilepsia

O Herida penetrante: 50% de riesgo de crisis tardias

Sin crisis precoces: 10% de crisis
tardias

Con crisis precoces: 36% de crisis
tardias



Medidas generales

O Los procedimientos que claramente se asocian a aumentos
de PIC son la succion tragueal y voltear al paciente en la

cama.

0 Las maniobras de KTR no se asociarian a aumentos
significativos de la PIC.

IRecomendacion actual es iniciar el
tratamiento de HTIC con PIC 2 20 mm Hg.



PIC = 20 mmHg
MEDIDAS PRIMER NIVEL

1° Valorar la profundidad de la sedacion/analgesia
2° Drenaje ventricular (si es portador de catéter intraventricular)
3? Relajantes musculares

4% Terapia hiperosmolar:
SSH 3% 6,5-10 ml/kg en bolo (no si osm =360 mmos/L)

9% Hiperventilacion moderada (FaCO-2 30-35 mmHg aconsejable

v

PIC = 20 mmHg
Considerar repetir TC craneal

control 5)0-)

MEDIDAS DE SEGUNDO NIVEL
- Hiperventilacion intensa (PaCO- <30 mmHg) (Control de

5)02)
- Coma barbitarico

- Craniectomia descompresiva con duroplastia



Medidas especificas

0 PPC debe determinarse de manera estandar.

O Mantener PAM gque determine PPC adecuada (40-50 mmHg).
O PPC <40 mm Hg - > mortalidad, independiente de la edad

O PPC > 70 mmHg no tendria mayores ventajas, pudiendo incluso
provocar mayor morbilidad.

0 Debe asegurarse la euvolemia y la hipotension debe ser
identificada y corregida agresivamente - fluidos y/o DVA.

O Norepinefrina asociada o no a un inotropo segun la condicion
hemodinamica del paciente (Dobutamina, Epinefrina).



Medidas especificas

[ Evacuacion de LCR ]

Catéter IV

Drenagje lumbar

O Exiraccion estéril 2 -10 ml de LCR ( no mds de 20 ml en
adolescentes, hasta que PIC disminuya a la normalidad)

O Drenaje continuo, con catéter IV a 20 cm del agujero de Monro,
hasta que disminuya PIC

Estudios evidenciaron 87% control de PIC



Medidas especificas

O Infusion continua: 1200 cc/m2sc/dia
O 6-10mi/kg/dosis en 10 minutos cada 2-6 horas

O Se ufilizard la dosis mas baja para lograr PIC < 20 mmHg
O Mantener osm <360 mOsm/L y Na+ < 160meq/It

O Beneficios=> Restaura volumen celular y potenciales de
membrana, estimula liberacion de PNA, inhibe inflamacion y
mejora GC.

O No existen estudios de manitol en ninos con suficiente evidencia
para recomendarlo - deshidratacion, natriuresis, efecto
osmootico reverso que podria aumentar PIC



Medidas especificas

Persiste con HTIC

!

TAC ENCEFALO
CONTROL

!

[ Manejo No

quirdrgico




Medidas especificas

[ Hiperventilacion Intensa ]

PaCO2 < 30mmHg

O HTIC refractario, sin isquemia cerebral

O Neuromonitorizacion avanzada:; saturacion con catéter en
bulbo de la yugular (§jO2)



Medidas especificas

[ Coma barbiturico ]

Se recomienda en ninos hemodindmicamente
estables con HTIC refractaria, a pesar de medidas
MAaximas meédicas y quirdrgicas

O Suprimen metabolismo y alteran tono vascular
O Inhibicion de radicales libres de oxigeno y excitotoxicidad

O 2° >Disminucion de PA y gasto cardiaco, disminucion de la
PPC e hipoxia tisular cerebral. 91% requiere dopaminay
82% desarrolla hipotension

Coma barbitdrico
Tiopental (Pentotal®): bolo inicial 5-10 mg/kg ¥y mantenimiento 3-5 mgfkalh.
Pentobarbital (Nembutal®): bolo inicial 10 mg/kg en 30 min, continuando con 3

dosis de 5 mg/kg/h, seguido de infusion continua a 1-2 mg/kg/h.



Medidas especificas

[ Hipotermia ]

32-34°C

Después de las 8 hrs y por 48 horas

Recalentamiento lento 0,5 °c hora - Riesgo de arritmias

Mantas de enfriamiento

Resultados contradictorios respecto a mortalidad y/o resultados heurologicos en el TEC.

Considerar si es que las medidas de primera linea no han sido efectivas.

AtenUa aumento en la permeabilidad de la BHE

Disminuye mecanismos proinflamatorios

Disminuye metabolismo

Disminucion exitotoxicidad

Cambio en el FSC. Dependiente de T°

Cambios en las senales intfracelulares dependientes de calcio
Modula la muerte celular programada




Medidas especificas

Nutricion }

TEC grave conlleva un aumento significativo de la tasa
metabolica por lo que el apoyo nutricional debiera comenzar
precozmente (antes de las 72h), recomendandose
reemplazar un 130 a un 160% del gasto metabolico en reposo
segun peso corporal. Alcanzar el aporte calorico completo
dentro de los primeros 7 dias mejoraria resultados.

Junto con prevenir hipotension e hipoxia apoyar la nutricion
seria una de las pocas intervenciones terapeuticas que
podrian afectar directamente los resultados en el TEC.



Medidas especificas

O Efectivos en reducir PIC, pero no hay evidencia que esto se
asocie a una disminucion en la mortalidad o a una mejoria en
los resultados.

0 Efectos hemodinamicos (depresion miocardica, disminucion
de la resistencia vascular) con el riesgo de disminuir la PPC.

O Pacientes con TEC grave que se encuentren
hemodinamicamente es’rc:bles y desorrollen HTIC, refractaria
a medidas medicas y quirurgicas moximas.

O EEG: patron de estallido-supresion



Medidas especificas

O EI LCR gue se encuentra presente en los ventriculos cerebrales
es accesible mediante un drenqgje ventricular externo (DVE) y
el presente en el espacio subaracnoideo y en las cisternas
puede serlo a traves de un drenagje lumbar. Basado en este
precepto, es que estudios utilizando un drengje lumbar
controlado han mostrado una efectiva disminucion de la PIC
cuando otfras medidas han fallado, con resultados
neurologicos aceptables.

O Actualmente, se recomienda considerar el Drenaje Lumbar
Confrolado cuando la HTIC es refractaria a otras medidas,
siempre y cuando exista un DVE funcional, cisternas basales
permeables y no exista evidencia de masa o desviacion en
las imagenes.



Medidas especificas

O Pacientes pediatricos con TEC grave debiera considerarse la
craniectomia descompresiva con duroplastia y colgajo oseo
en aquellos ninos que presenten deterioro neurologico,
herniacion cerebral o desarrollo de HTIC refractaria a manejo
medico en etapas precoces de su tratamiento.

O Podria plantearse en forma mas tardia frente al desarrollo de
con edema cerebral tardio.



Medidas especificas

Oftras medidas
Sin evidencia significativa

Corticoides : 1

* No mejora outcome ni disminuye PIC
e Supresion de eje, aumenta riesgo de neumonia

Antibioticos profilacticos

» Se sugiere en ninos con lesiones penetrantes

» Algunos recomiendan con catéter de PIC o drenaje ventricular
externo (Cefalosporina de | generacion o Vancomicina)

Lidocaina previa aspiracion tubo endotraqueal

* Sin evidencia en ninos



GCS =8

* Medidas generales

Monitorizacion Invasiva (FC, PAI, PVC, diuresis,
Saturometria, Capnografia)

Medicién pupilas seriada

Cabeza linea media 30°

Aislamiento de ruidos y minima estimulacién
Sedoanalgesia 6ptima

Asegurar Oxigenacion (paO, >60mmHg) y
Ventilacién (paCO, 35 — 40 mmHg)

Asegurar Normovolemia

Asegurar adecuada PPC (> 50 — 60 mmHg):
uso de vasopresores en caso necesario
Asegurar Normotermia (temperatura central)
Asegurar Normoglicemia (glicemia capilar
seriada)

Asegurar Natremia > 140 mEq/!

Profilaxis con Fenitoina (12 eleccion)

Asegurar nutricién dentro de las 72 hrs post TEC

(en paciente reanimado
adecuadamente)

v

Evacuar
Lesion
Neuroquirdrgica
si corresponde

v

Instalar
Monitorizacion
de PIC

—

PIC < 20 mmHg

O,

Mantener terapia

Si posee un DVE:
drenar LCR

Chequear Medidas
generales*
Optimizar

Bolo de NaCl 3% +
Infusién continua

sedoanalgesia

v

PIC <20 mmHg

©

>
>

3!
>

|

Mantener terapia

Bolo NaClI3% sin
sobrepasar 360
mOsm/|

Bolo de
Paralizante,
Considerar BIC

Considerar uso de

/

—

PIC <20 mmHg

©

Mantener terapia

Hiperventilacién

Saturacién BY y/o PtiO,

controlada (paCO;: 30
— 35 mmHg)

PIC <20 mmHg

©)

Y
>

[

@e

Avisar a Neurocirujano
para
TAC de control

v

3
>

Mantener terapia

|

Lesidn difusa o focal
con cisternas
estrechas

Lesién difusa o
focal con cisternas
abiertas

Lesion focal /
hidrocefalia de
indicacién quirurgica

Considerar Considerar inicio Considerar
Craniectomia de coma Hipotermia
Descompresiva** barbitarico Moderada

Considerar Drenaje
Lumbar controlado si
existe DVE

Evaluar cirugia
que corresponda

** La CD queda a criterio de Neurocirujano segtin evaluacion clinica e imagenoldgica




