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Anexo A. Material Suplementario
Cuidados Generales en el Manejo del
Traumatismo Encefalocraneano Grave: Consenso Latinoamericano

Recomendaciones
A. Cuidados Generales
Posicion de la Cabeza

En pacientes con traumatismo craneoencefalico grave (TECg), sugerimos colocar la cabeza a 30° de la
horizontal, en posicién neutra (no extendida, no flexionada), con el propdsito de disminuir la presion
intracraneal (PIC). (Recomendacidn débil, bajo nivel de evidencia).

Fundamentacion

Hipertensidn intracraneal (HIC) es la via final comdn a multiples injurias cerebrales agudas®*® 2, Es un
mecanismo reconocido de lesién secundaria 5% 20, Siguiendo los postulados de Monro-Kellie, la PIC es la
resultante de la suma de las presiones ejercidas por cada componente de la cavidad craneana® 20, Sj
un componente aumenta otro debe disminuir para compensar, de esa manera la PIC se mantiene
normal, principio delineado en la curva presién-volumen cldsica>%2°, Uno de los mecanismos que
contribuyen a mantener este equilibrio es el desplazamiento del liquido cefalorraquideo (LCR) y la
sangre contenida en el sistema venoso desde el espacio intracraneano al espinal por accién de la
gravedad® %2, Dichas razones fundamentan posicionar la cabeza “neutra y a 30 grados de la
horizontal”’>1% 20, Adicionalmente se facilita el inicio temprano de la nutricién enteral y se reduce la
probabilidad de reflujo gastroesofagico con lo cual la posibilidad de micro aspiraciones y neumonia
asociada a los cuidados de la salud decrece?!.

Resumen de la Evidencia

La evidencia clinica disponible de la posicién de la cabeza a 30 grados de la horizontal en el manejo de
HIC, muestra ausencia de datos consistentes??33, En general, desciende la PIC, pero los efectos sobre la
PPC son impredecibles??33, No hay datos con respecto al impacto sobre los resultados finales®3. Con
respecto a la disminucién de la probabilidad de neumonias asociadas a los cuidados de salud es un
hecho que debe interpretarse con cautela debido a que la evidencia es limitada??.

Empleo del collar cervical

En pacientes con TECg durante el periodo inicial de evaluacién, sugerimos inmovilizacién cervical hasta
la realizacion de métodos complementarios que confirmen o descarten lesiones espinales.
(Recomendacidn débil, bajo nivel de evidencia).

Fundamentacion

Alrededor del 5% de las victimas de TECg presentaran concomitantemente lesidn de la cuerda espinal,
siendo la localizacidn cervical la mas frecuente3* 3%, 3 a 25% de las lesiones espinales ocurren como
consecuencia de manejo inadecuado3* 35, Cladsicamente el abordaje inicial se enfoca en restringir el
movimiento con collares o respaldos3*3. Esta medida no esta exenta de riesgos, pudiendo
comprometer la ventilacion (hipoxemia, hipercapnia) y la dindmica intracraneal (alteracion PICy PPC),
factores de dafio secundario evitables3542,
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Resumen de la evidencia

La inmovilizacién cervical es de importancia, desde el punto de vista tedrico, aunque hay poca evidencia
sobre su beneficio. Las guias actuales de la asociacion americana de neurocirujanos (AANS/CNS) y el
soporte de vida avanzado del trauma (ATLS), recomiendan con nivel de evidencia Il, inmovilizar el cuello,
en individuos con TEC cuando se encuentren inconscientes o bajo los efectos de tdxicos, de preferencia
con la combinacién de tabla, collar cervical, bloques de soporte y cinta de sujecidn (nivel Il1) 3435, La
utilizacion del collar cervical se asocia a incrementos de la PIC y al desarrollo de hipoxemia e
hipercapnia, sobre todo si el manejo de la via aérea y ventilacién no es el adecuado*. La utilizacién de
collar cervical incrementa la mortalidad en pacientes con TECg3*. Efectos adversos adicionales son las

3442 Elincremento de la PIC fue establecido en una

ulceras por decubito, discomfort, dolor, estrés
reciente revisién sisteméatica y metanalisis*®. Revisidn sistematica sefialo evidencia a favor de realizar
tomografia computada (Tc) cervical para descartar lesiones cervicales®’. Un estudio observacional,
retrospectivo no hallo asociacién entre lesién espinal y falta de inmovilizacién**, mientras que otros han

encontrado baja incidencia de lesiones espinales pero sin poder establecer causalidad*® 4.
Higiene de la cavidad oral

En pacientes con TECg en ventilacion mecanica (VM), sugerimos higiene periddica oral con clorhexidina
con el propdsito de reducir la incidencia de neumonia asociada. (Recomendacién débil, alta calidad de
la evidencia)

Fundamentacion

El individuo con patologia cerebral aguda es particularmente susceptible al desarrollo de complicaciones
respiratorias. Al trastorno de la consciencia y la perdida de reflejos que mantienen permeable la via
aérea se suma la necesidad de intubacién orotraqueal, todo lo cual contribuye a alterar las barreras
naturales de defensa. Tanto sistémicamente como en la cavidad bucal, la inmunidad se altera, se
producen lesiones mecanicas (micro traumas) y decrece el flujo de saliva, con lo cual aumentan las
probabilidades de sequedad bucal*’. Por todo esto, la ecologia bacteriana de la orofaringe sufre
sustancial modificacion?”- 8, Ademas se evidencia la formacidn de una placa dental, la cual se acumula
rapidamente, y a medida que aumenta su tamafio, es colonizada por patégenos microbianos®’. Esto
puede predisponer al desarrollo de neumonia asociada a la VM (NAV), otras infecciones, y muerte?”>1,
La colonizacién de la placa dental se exacerba en ausencia de higiene adecuada. Por dicho motivo y en
un intento de reducir la incidencia de estas complicaciones, se proponen diversas formas de profilaxis
antibidtica o el uso de tdpicos orofaringeos*” %> %, La higiene de la cavidad oral disminuye la carga
bacteriana al mismo tiempo que estimula el flujo de saliva y sanguineo con lo cual se refuerzan los
mecanismos de defensa locales?”.

Resumen de la evidencia

Higiene de cavidad oral desciende un 24% la probabilidad de desarrollar NAV, sin embargo no modifica
los dias en ventilacién mecénica o en UCI ni tampoco influencia la mortalidad*’. Los métodos empleados
para higiene oral son variados y ninguno ha mostrado beneficio adicional con respecto a otro, de ahi
gue el método mas efectivo permanece por elucidar®’->%. Se ha demostrado que la placa dental puede
ser removida solamente mediante el cepillado suave debido a que remueve las bacterias que albergan la
placa dental, sin embargo, existen reservorios de bacterias dentro de la boca que no son removidas solo
con la utilizacidn de cepillo®->1. La clorhexidina disminuye la incidencia de NAV¥. Clorhexidina mas
cepillado no es superior a clorhexidina solo’. Se desconoce la dosis ideal y la frecuencia de utilizacidn
dptima. Soluciones con iodo-povidona son més eficaces que la solucidn fisioldgica®®>!
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Dos revisiones sistematicas han encontrado disminucién de la incidencia de neumonia asociada a la
ventilacién mecénica (NAV), aunque una de ellas solo en los pacientes sometidos a cirugia cardiaca®® .
Ninguno de los estudios mencionados, hayo diferencias en la mortalidad, dias de VM o estadia en UCI*®
50 Una revisidn sistematica, que incluyo estudios en los cuales la mortalidad no fue el resultado

primario, evidencio aumento significativo de la misma en solo uno de los estudios que la componen®.
Cuidados de la via aérea artificial
a. Monitoreo de la presién del balén del tubo endotraqueal.

En pacientes con TECg bajo VM, recomendamos el control rutinario del inflado y presién del balén del
tubo endotraqueal (20-30 cm de H20) con el propdsito de prevenir lesiones isquémicas traqueales y
micro-aspiraciones. (Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia).

Fundamentacion

La intubacion orotraqueal es un procedimiento terapéutico que se aplica para la insuficiencia
respiratoria, las obstrucciones de las vias respiratorias superiores y las afecciones neuroldgicas
debilitantes®. Las complicaciones de la intubacidn orotraqueal son infrecuentes, pero pueden ser
potencialmente mortales. Una de las complicaciones es la microaspiracion de las secreciones
orofaringeas contaminadas y del contenido gdstrico, factor clave en la patogenia de la NAVM®3. Otro
efecto indeseable es el dafio laringeo (edema, estenosis, ulceraciones) temporal o permanente®. Por
estos motivos se considera imprescindible el monitoreo de la presion del balén del tubo endotraqueal

Resumen de la evidencia

El inflado del manguito deberia mantener una presién de entre 20 y 30 cm de H20%°. Estos valores
proporcionan ventilacién adecuada sin fugas, taponando los contornos del tubo orotraqueal de manera
tal que decrece la probabilidad de microaspiracién®>. La evidencia disponible en relacién a la asociacién
de presion del manguito y la presencia de lesiones traqueales, no permite llegar a conclusiones
definitivas®? S,

b. Manejo de las secreciones respiratorias

Recomendamos la aspiracidn de secreciones por el tubo endotraqueal solo cuando es necesario, con el
propdsito de mantener las vias aéreas permeables (Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia).

Fundamentacion

Los pacientes intubados pueden ser incapaces de eliminar secreciones bronquiales en forma
adecuada®. La aspiracion endotraqueal es un procedimiento que busca mantener las vias aéreas
permeables, removiendo, de forma mecénica, secreciones pulmonares acumuladas®” 8. La aspiracién
endotraqueal es, por lo tanto, importante para reducir el riesgo de consolidacion de secreciones y
atelectasias. Cabe destacar que dicho procedimiento puede asociarse a complicaciones y riesgos, los
cuales incluyen sangrado, infeccién, atelectasia, hipoxemia, inestabilidad cardiovascular, elevacién de
PICy lesiones de la mucosa traqueal®”. Considerando la complejidad e invasividad de la maniobra,
resulta indispensable evaluar su indicacion.
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Resumen de la evidencia

Tradicionalmente, la aspiracion endotraqueal se realizaba de forma rutinaria cada 1 a 2 h para asegurar
la eliminacion de las secreciones, prevenir la oclusion del tubo y la posibilidad neumonia. Debido al
considerable riesgo y los efectos adversos que implica una maniobra de aspiracién, se recomienda que
la misma se realice solo cuando sea necesario®’. Un estudio prospectivo aleatorizado demostré que la
aspiracidon segun necesidad se asocié con menos eventos adversos relacionados con la maniobray al
menos fue igual en términos de duracidn de la intubacién, mortalidad e incidencia de infeccién
pulmonar en comparacién con la aspiracidn de rutina®. Una serie pequefia tampoco encontré
diferencias entre los métodos®. Una revisién sistematica reciente concluye que es preferible realizar
aspiracion solo segtin necesidad®.

c. Sistemas de Aspiracion: abiertos o cerrados

No recomendamos un sistema en favor del otro con el objetivo de remover las secreciones bronquiales
y a su vez evitar la NAVM. Si, recomendamos utilizar el sistema cerrado en favor del sistema abierto en
aquellos casos donde es necesario preservar el volumen pulmonar de fin de espiracién.
(Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia).

Fundamentacion

Existen 2 métodos de aspiracién endotraqueal basados en la seleccién del catéter: abierto y cerrado. La
técnica de aspiracion abierta requiere desconectar al paciente del ventilador. En la década de 1980, el
sistema cerrado se introdujo en la practica clinica para reducir algunas de las complicaciones asociadas
con el procedimiento de aspiracidn abierta, incluida la contaminacion ambiental, la infeccion cruzada,
hipoxemia y colapso alveolar®? %3, Dicha técnica implica la conexién de un catéter de succién en linea,
estéril y cerrado, que permita el paso de un catéter sin desconectar al paciente del ventilador, lo que
minimiza la disminucion en el volumen pulmonar causada por la presidn positiva final de espiracion
(PEEP) *’. El uso de aspiracién cerrada también se ha propuesto como parte de un programa para la
prevencién de NAVM, basado en el menor riesgo de contaminacion y la menor exposicion de los
operadores a los microorganismos respiratorios, sin embargo, el catéter de aspiracién del sistema
cerrado puede colonizarse por microorganismos del paciente®? ®3, Una revisién sisteméatica propone el
uso de sistemas cerrados cuando el requerimiento de FIO2 o PEEP es elevado o ante el riesgo elevado
de colapso alveolar®. A la fecha, |a técnica de aspiracién ideal no esta definida.

Resumen de la evidencia

Segun la evidencia, ambos sistemas de aspiracién cerrados o abiertos son recomendados y ninguno es
superior al otro en términos de ocasionar hipoxemia, inestabilidad cardiovascular, eliminacién de
secreciones, incidencia de NAVM, contaminacion ambiental y costo. Estudios y revisidn sistematica han
evaluado el uso de sistemas cerrados en pacientes con sindrome de distress respiratorio agudo (SDRA)
62:64 El volumen de fin de espiracién (VEE) se preserva mejor con sistemas cerrados®.

Proteccién Ocular

Recomendamos la valoracidn y el cuidado habitual de los ojos con el objetivo de evidenciar probables
lesiones de la superficie ocular (Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia).

Fundamentacion

La superficie ocular estd protegida habitualmente por mecanismos naturales, como el efecto bactericida
de la pelicula lagrimal, el parpadeo y el cierre adecuado de los parpados®7°. La depresidn de la
conciencia, el uso de relajantes musculares y la sedacion profunda, contribuyen a alterar dichas
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defensas®®7°. Edema y sangrado conjuntival son factores de riesgo adicionales al igual que la ventilacién
mecanica prona o con niveles de PEEP mayores a 10 cmH208¢7°, Por lo tanto, la insuficiencia de los
mecanismos de proteccidn y la constante exposicién de la superficie ocular a los agentes patégenos del
medio ambiente, ponen al paciente critico en alto riesgo de desarrollar ulceras, queratitis microbiana,
otras queratopatias e inclusive perdida de la vision®®7°. Por lo expuesto, en pacientes con TECg,
intubados y bajo ventilacion mecanica, el cuidado de los ojos es considerado una parte importante de su
atencion’.

Resumen de la evidencia

Cerca del 20% al 42% de los pacientes criticos desarrollan queratopatias durante su internacién®7°, En
general, los cuidados oculares se limitan a valorar el estado de lubricaciéon o humedad, presencia de
lagoftalmos, hemorragias, irritacién o quemosis®’. Los cuidados oculares incluyen lubricantes
(unglientos, gotas, irrigacion del ojo con salina normal), cdmaras (cobertores de polietileno, antiparras
de natacidn, parches) o cierre del ojo (tapar los ojos con cinta transparente, tarsorrafia) %67°.

B. Homeostasis Fisiologica

Uno de los pilares en los que se asienta la terapia del TECg es evitar, detectar y prontamente
corregir insultos secundarios. Para ello, es crucial la creacién de un microambiente adecuado
que proteja al encéfalo durante la injuria'®®” 8, Una manera practica y sencilla de lograr la
meta es la normalizacion de pardmetros fisioldgicos basicos'® 8”8, Para dicha situacién, hemos
acufiado el término “neuroproteccion fisiolégica™® & 8. Figura 1.Anexo

Fluidoterapia

a. En el contexto de TECg, recomendamos durante las fases iniciales de resucitacion y
mantenimiento el empleo de solucidn salina fisioldgica sobre los coloides, con el objetivo de
restaurar y mantener volumen intravascular y PPC adecuadas. (Recomendacion fuerte, bajo
nivel de evidencia).

b. Norecomendamos el empleo de soluciones hipotdnicas como fluidos de mantenimiento ni
durante fase reanimacién. (Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia).

Fundamentacion

Un aspecto transcendental para lograr PPC y lujo sanguineo cerebral adecuado es el mantenimiento de
volemia vy cifras tensionales optimas® 1 20, Hipotensién arterial es el insulto secundario de mayor
impacto negativo sobre mortalidad en el TECg® 1© 2, Las guias actuales, recomiendan mantener niveles
de tensidn arterial sistdlicas mayor o igual a 110 mmHg!® 773, El paso inicial para resucitar y lograr
metas hemodindmicas deseadas es la fluidoterapia® 74. A la fecha, la evidencia sélida disponible en
torno a este topico es nula, sin embargo la experiencia es extensa como para establecer ciertas pautas
para alcanzar el objetivo planteado®® 7477, Es muy dificil definir “volemia normal”. La mejor manera de
monitorizar dicha situacién no ha sido establecida’®. El desplazamiento de agua entre los
compartimentos intra y extracelular cerebrales se encuentra determinado entre otras variables, por los
gradientes de presién hidrostatica, osmética y oncdtica a nivel sistémico. Dado el pequefio tamafio de
los poros y la relativa impermeabilidad de la barrera hematoencefalica (BHE) en situacidn fisioldgica,
ésta no permite el paso de macromoléculas como las proteinas e impide el libre flujo de micromoléculas
como el sodio' 7 75, La osmolaridad plasmética normal es de 285 mOsm/kg y se encuentra
practicamente determinada por las micromoléculas o iones!™ 7> 7981 | as moléculas oncéticamente
activas (como las proteinas plasmaticas) dan cuenta de solo 1 mOsm/kg. Por esta razén, una reduccion
en la presién oncdtica tiene poco efecto sobre la osmolalidad total, mientras que un descenso de
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osmolaridad en torno a 4-5 mOsm/kg, generard mayor movilizacién de agua, fomentando o agravando
el edema cerebral® 7> 7982,

Resumen de la evidencia

No existen estudios de buena calidad metodolégica en TECg, que hayan comparado diferentes tipos de
fluidos o su estrategia de administracion® 8. Los coloides no son superiores a los cristaloides en la
poblacién general de pacientes criticos'® %385, E| estudio SAFE aleatorizé cerca de 7.000 pacientes
criticos a recibir albumina al 4% o solucidon salina al 0,9% como fluido de reanimacion, sin encontrar
diferencias en la mortalidad a los 28 dias®®. No obstante, un andlisis post hoc de pacientes con TECg
incluidos en el estudio original documentd un incremento significativo de la mortalidad a 24 meses en
quienes recibieron albumina al 4%%. Una evaluacién del subgrupo que fueron sometidos a
monitorizacion de la PIC, demostré un incremento significativo de la misma asociado al uso de albumina
al 4%%. Un aspecto importante a considerar es que la osmolalidad de la albumina al 4% usada en el
estudio SAFE es de 266 mOsm/kg, es decir se trata de un fluido hipoosmolar’® 8, Un estudio
aleatorizado multicentrico que incluyd 7.000 pacientes, de los cuales menos del 1% tenian TECg,
compard un almidén al 6% con solucion salina al 0,9%. Los autores encontraron que una proporciéon
significativamente mayor del grupo almiddn, requirieron terapia de reemplazo renal®. No existen
estudios aleatorizados que hayan demostrado la eficacia o seguridad del uso de gelatinas en pacientes
con TECg. Se ha documentado que algunas de las gelatinas comercialmente disponibles son hipo-
osmolares®%°, Otro estudio con muestreo pequefio evidencio que la solucidn ringer lactato tradicional
se asocia a descensos importantes de la osmolaridad y niveles de sodio. Las soluciones electroliticas
balanceadas disminuyen los niveles de Cloro, sin embargo, estos como los estudios sefialados con
anterioridad, carecen de evaluacidon del impacto de utilizaciéon de dichas soluciones sobre medidas
robustas de resultados como lo son sobrevida o estado funcional®®. En TECg, balance hidrico negativo ha

sido asociado a un incremento de las probabilidades de un desenlace desfavorable® 9093,

Optimizacién Tensién arterial sistémica

a. Sugerimos la pesquisa sistematica de la causa de hipotensién arterial. (Recomendacidn débil,
bajo nivel de evidencia).

b. Sugerimos la utilizacién de Noradrenalina en comparacidon con Dopamina para mantener
niveles deseados de tension arterial sistdlica, sin ocasionar cambios significativos en la PIC.
(Recomendacion débil, bajo nivel de evidencia).

c. Encaso de hipotensién arterial asociada a compromiso de la contractilidad miocardica,
sugerimos preferentemente dobutamina como agente inotrépico. (Recomendacién débil, bajo
nivel de evidencia).

Fundamentacion

El flujo sanguineo cerebral (FSC) estd determinado basicamente por la PPCy el fenédmeno
autorregulatorio (AR) de la vasculatura cerebral6, 16. Mediante autorregulacion, los vasos sanguineos
cerebrales de resistencia, mantienen constante el FSC a pesar de fluctuaciones en las cifras tensionales
mediante constriccién o dilatacion®% 2%, En casi la mitad de los individuos que sufren TEC severo, este
fenédmeno sufre alteraciones de distinta indole y magnitud®>. En ciertas ocasiones el cerebro injuriado
desplaza el limite inferior de la curva de AR a la derecha, lo que significa necesidad de mayores niveles
de TA para no caer en rango de isquemia; mientras que en otras situaciones, el FSC es absolutamente
dependiente de los niveles de TA>1% 2% Hipotensidn arterial es un predictor de mal pronéstico en el
TECg, por ello, evitar y tratarla es uno de los paradigmas terapéuticos por excelencia®1%2°, Es
importante, el razonamiento fisiopatologico con la finalidad de determinar la causa de hipotension
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arterial y su terapia dirigida. Tabla 1. Anexo. No infrecuentemente, los fluidos no resultan suficientes
para asegurar la PPC necesaria, en dichos casos habitualmente debe recurrirse al empleo de farmacos
vasoactivos y/o inotrépicos.

Resumen de la evidencia

El gran pool de datos que avalan el uso de agentes vasoactivos, provienen principalmente de la
experimentacién animal. Estudios en humanos son escasos y fisioldgicos. No hay estudios clinicos a
gran escala. Noradrenalina (NA), dopamina y fenilefrina elevan la TAy el FSC regional y global, sin
embargo, NA tiene la respuesta mas predecible®%. Fenilefrina puede asociarse a elevaciones de la PIC,
mientras que dopamina puede agravar o desencadenar edema cerebral, inhibir el eje hipotalamo-
hipofisario anterior ademas de comprometer el metabolismo y la oxigenacién cerebral112-116. NA no
solo no eleva la PIC sino que mejora oxigenacidn cerebral®8, Vasopresina es segura para elevar la TA,
sin embargo, los estudios son escasos para extraer conclusiones certeras® 1%, En situaciones de
compromiso miocardico, dobutamina es la droga mas estudiada, utilizada y validada® 0%-103,

Manejo de la temperatura corporal

Recomendamos el descenso de la temperatura corporal cuando la misma, registrada a nivel central >
37,5° C. (Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia)

Fundamentacion

Hipertermia es altamente prevalente en el TECg'%1%, Inicialmente la elevacién de la temperatura es
atribuida a la respuesta inflamatoria, hiperactividad simpatica y dafio directo de los centros
termorreguladores hipotaldmicos®*1%, Temperatura central es la empleada para definir hipertermia,
por ello es importante recordar que “el cerebro es mds caliente’” que el resto del cuerpo, pudiendo
alcanzar los 22C de diferencial® 1%, No hay acuerdo undnime en cdmo definir hipertermia; mientras
algunos la consideran cuando supera los 382C, otros, cuando se objetivan consecutivamente dos o mads
registros superiores a 38,32C1%+19° Desde el punto de vista fisiopatologico, hipertermia incrementa los
niveles de aminodcidos excitatorios y radicales libres de oxigeno, inhibe enzimas proteoliticas, dafia la
barrera hematoencefalica y favorece injuria isquémica en regiones vulnerables®+1%, Adicionalmente
provoca vasodilatacidn cerebral e incrementa el metabolismo cerebral pudiendo ocasionar hipertension
endocraneana e hipoxia tisular al mismo tiempo que desciende significativamente el umbral
convulsivo!%1%, Hipertermia es un insulto secundario modificable y un marcador de gravedad de la
lesién104-109,

Resumen de la evidencia

Ensayos cinicos han evidenciado una estrecha asociacion entre hipertermia durante las iniciales 48 horas
y severidad del evento. Predice en forma independiente malos resultados'®1%, No hay evidencia de
cual es el nivel 6ptimo de temperatura en el contexto del TEC severo ni cual es el método de eleccion
para su monitoreo. Se ha demostrado asociacién entre hipertermia, HIC y mayor estadia en UCI'10-113,
Revisidn sistematica ha evidenciado que en pacientes con lesion neuroldgica, hipertermia se asocia a
incremento de la morbimortalidad!!*. Hipertermia puede controlarse con la utilizacién de métodos
fisicos como los de enfriamiento externo (hielo, mantas térmicas), internos (dispositivos de enfriamiento
intravasculares) o farmacoldgicos (paracetamol, ibuprofeno, metamizol y aspirina) %41, A |a fecha, no
existen evidencias solidas en TEC grave acerca de cudl es el mejor método a emplear en la disminucién
de la temperatura, ni tampoco cual es el beneficio real de evitar o tratar hipertermia®*%°, Normotermia
controlada es una técnica en auge que ha mostrado resultados promisorios en casos de refractariedad a
la terapia convencional pero que aun requiere testeo y validacién a gran escala'®.
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Control de los niveles séricos de glucosa

a. Recomendamos mantener niveles de glucemia > 110y < 180 mg/dL (Recomendacién fuerte,
bajo nivel de evidencia)

b. No recomendamos el control de la glucemia a través de la terapia insulinica intensiva (80-110
mg/dL). (Recomendacidn fuerte, bajo nivel de evidencia)

Fundamentacion

La glucosa es una de las principales fuentes de energia del cerebro, el cual incrementa notablemente sus
demandas y susceptibilidad a su déficit cuando esta injuriado!612°, El cerebro no tolera descensos
profundos y prolongados de glucemia®*®1?, Sj ello ocurre, se comprometen severamente la reactividad
y autorregulacion de los vasos sanguineos cerebrales, al mismo tiempo que se desencadenan cascadas
neurotoxicas, disfuncién mitocondrial y activacion de vias apoptoticas'®?°, Hiperglucemia promueve
inflamacion, trombosis de la microcirculacion, degradaciéon de la barrera hematoencefalica, edema
cerebral, depresion inmunoldgica con mayor propensién a desarrollar sepsis y disfuncidn
multiorgdnical®12°, Variaciones en mdas o en menos de los niveles de glucemia constituyen insultos
secundarios detrimentales que deben prevenirse y/o corregirse de manera inmediata®!6-12,

Resumen de la evidencia

A la fecha no existen evidencias solidas que puedan establecer niveles dptimos de glucemia en el
TECg!!6120, Existen multiples estudios clinicos y experimentales que asocian fuertemente hipoglucemia e
hiperglucemia con malos resultados?*'%>. Hiperglucemia es altamente prevalente en TECg!®!?>, Varios
modelos prondsticos incluyen a hiperglucemia como uno de sus componentes!?®. Hipoglucemia debe
evitarse rigurosamente!*®2>_ Es importante considerar el concepto de crisis metabolica, la que
representa un estado de reduccion severa del metabolismo oxidativo con alteracién del metabolismo y
consumo de la glucosa por parte del tejido cerebral*'” 127-12% Estudios con microdidlisis han establecido
que el cerebro injuriado comienza a manifestar dichas crisis cuando los niveles de glucemia descienden
los 110 mg/dL, estableciendo de esa manera un umbral fisiopatologico inferior para niveles de glucemia
a mantener?”12°_En el otro extremo no se ha podido establecer con certeza el punto a partir del cual
comienzan a influir los mecanismos de dafio atribuidos a hiperglucemia*®*?°, En TEC grave, el punto de

cohorte en estudios clinicos que relacionan hiperglucemia con malos resultados varia entre 150 y 200
mg/dL118-125'

Por sus propiedades neuroprotectoras, antinflamatorias, antitromboticos y antioxidante, insulina
regular es el firmaco de eleccidn para el control de glucemia®'®1%, L3 terapia insulina intensiva no tiene
cabida durante el TEC severo® % 130-134,

Nivel de Hemoglobina

Sugerimos la transfusién de glébulos rojos cuando el nivel de hemoglobina (Hgb) es menora 7 gr/dl, a
excepcion de aquellos pacientes que presenten compromiso de su reserva cardiaca (Recomendacion
débil, bajo nivel de evidencia)

Fundamentacion

El metabolismo cerebral esencialmente es aerébico!3>%°, Esto significa que para producir energia y
llevar a cabo los distintos mecanismos fisioldgicos que sustentan la viabilidad neuronal se necesita
oxigeno, el cual es transportado en casi su totalidad por Hgb'3>1%°, No solo es importante la cantidad en
términos absolutos, sino también su calidad ya que distintos tipos de Hgb (carboxihemoglobina,
metahemoglobina, hemoglobina fetal, etc) tienen diferente capacidad de transportar oxigeno3>-140, Al
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mismo tiempo, deben considerarse otros factores, como ser: saturacion (relacién entre la capacidad de
transporte con lo que realmente transporta) y la posicion de la curva de disociacion entre oxigeno y
Hgb®3>1%0, Anemia es altamente prevalente en el paciente critico. Casi la totalidad de los mismos
evidenciara, niveles de Hgb subnormales al tercer dia de ingreso'®’. Anemia es un insulto secundario que
puede empeorar el resultado?3® 139141 Nijveles de Hgb superiores a 9 g/d| se asociaron con mejores
resultados??.

Resumen de la evidencia

Anemia es frecuente y multifactorial en el paciente critico. En este contexto, definirla es un asunto
pendiente y controvertido, al igual que el momento adecuado para transfundir'*®. Anemia es un factor
de riesgo independiente de mal pronéstico y marcador de severidad de la enfermedad?3® 137, 144-146,
Transfundir no es inocuo¥. Severas y variadas complicaciones se asocian a dicha modalidad
terapeutica’¥’. El estudio canadiense (TRICC) marco un antes y un después en la practica transfusional
de pacientes criticos, evidenciando que la estrategia restrictiva, esto es, solo transfundir con niveles de
Hgb < 7 gr/dl, tuvo al menos igual resultado que la estrategia liberal consistente en mantener umbrales
minimos de Hgb de 10 o mas gr/dI**. Coincidiendo con estos resultados, |a revisién Cochrane, sefialo
que la estrategia restrictiva se asocia a menor nimero de transfusiones, menos volimen de liquido
infundido, reduccién de la incidencia de infecciones sin comprometer morbimortalidad'#®. Un
metanalisis reciente, sefiala que la transfusion de sangre almacenada se asocia a incremento de la
mortalidad®>®. La sangre para ser eficaz, debe poder mantener el 75% del paquete celular transfundido
mas de 24 horas en el torrente sanguineo con un indice de hemolisis no mayor al 1%*°°. Dichas
caracteristicas se pierden con sangre almacenada por un periodo mayor a 6 semanas, sin embargo, a las
3 semanas, ya comienzan a observarse distintos fendmenos que sefialan la denominada “lesién por
almacenamiento”’*°, Anemia presentan més de la mitad de los individuos con TEC severo, pero no estd
claro auin cudl es su impacto real!36 137,140,141 gj hian hay estudios que sefialan que se asocia a pobres
resultados, cuando se efectian analisis multivariados, no parece que anemia se asocie a malos
resultados salvo valores extremos en poblaciones afiosas o de riesgo cardiovascular!®>1>2, Lo contrario
parece ocurrir con la transfusion de sangre'¥’. La estrategia liberal empeora el prondstico del enfermo
critico cualquiera fuera la patologia asociada®*® 14, Estudios retrospectivos con transfusiones de al
menos 1 unidad de gldbulos rojos, cuando los niveles de Hgb eran < a 8 gr/dl, evidenciaron que la
terapia restrictiva es segural® 149,

Leal-Noval estudio el efecto transfusional siguiendo parametros fisiolégicos hemodindmicos y de
oxigenacién cerebral®®®. La transfusidn de células rojas estuvo asociada a incrementos variables y
prolongados de la oxigenacién cerebral (ptiO2); beneficio mayor en individuos con hipoxia'>*. Un andlisis
multivariado en TECg, determino que solo la transfusion predice de manera independiente mayor
mortalidad®>®. Estudio reciente en TECg y lesiones hemorrégicas asociadas, evidencio que niveles de Hgb
de 10 g/dl o mas en la fase aguda, no se asocia a ningln beneficio clinico, con el adicional de
incrementar el riesgo de progresién hemorragica, estancia en UCl y peor resultado a los 6 meses del
evento®!. Gupta mostro la relacidn existente entre marcadores de isquemia o disfuncién mitocondrial y
la transfusion de glébulos rojos, evidenciando que la transfusién es solo beneficiosa en aquellos
individuos que tenian hipoxia tisular'>3, Recientemente fue publicado un estudio prospectivo con
seguimiento a largo plazo en pacientes con TECg y transfusién de gldbulos rojos'>®. EI 53% de la
poblacién fue transfundida al menos 1 vez!>8. Al evaluar el resultado funcional, la transfusion estuvo
estadisticamente asociada con peores resultados al afio del trauma®®%. Guias de practica clinica en
pacientes criticos o trauma en adultos estan en sintonia con las recomendaciones esbozadas*>®.
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Mantenimiento del Sodio sérico

Sugerimos mantener sodio plasmatico entre 135 y 145 mEq/L, dado que tanto la hiponatremia como la
hipernatremia aumentan la mortalidad (Recomendacién débil, bajo nivel de evidencia).

Fundamentacion

El cerebro es muy vulnerable a las alteraciones del medio interno®® 161, Desordenes del metabolismo
del sodio y agua son comunes en pacientes neuroldgicos!®® 11, El sodio es el principal catidon extracelular
ademas de ser el mayor determinante de la osmolaridad y tonicidad plasmatica. Su concentracién en
dicho espacio, depende fundamentalmente del correcto funcionamiento de la bomba Na+/K+ ATPasa y
su contenido total es regulado finamente por el rifidn. Desequilibrios en el metabolismo sédico traen
aparejados consigo alteraciones en la osmolaridad y distribucion del contenido acuoso, los que originan
profundos cambios en el volumen cerebral®% 162,

Resumen de la Evidencia

No hay estudios disponibles que respondan el interrogante de que niveles de sodio son deseables de
mantener, no obstante ello, hiponatremia (Na+ sérico < 135 mEq/l), en el TECg, tiene una incidencia que
promedia el 15- 20%, incrementando la probabilidad de resultados desfavorables®®1%, La poblacién
anosa es mas susceptible a este trastorno. Las causas que la provocan son variadas, siendo el sindrome
de secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SSIHA) y el derrame cerebral de sal, las mas
comunes. Cada una tiene caracteristicas distintivas que le son propias, y su terapia es diferente, por ello
su reconocimiento y diferenciacidn resulta esencialt% 161,165,

Hipernatremia se define con niveles de Na+ > 145 mEq/I*®® 1, Su incidencia esta alrededor del 10%,
siendo considerado por algunos autores como un marcador de severidad de la injuria!6® 161, 166,167
Fehacientemente ha sido demostrado su poder predictivo negativo'’>. Destacamos entre sus causas, la
iatrogénica secundaria al aumento del aporte de sodio o a la excesiva perdida de agua secundaria a
osmoterapia con soluciones salinas hipertdnicas o manitol respectivamente?6® 161, 165170 pigpetes

insipida es otro de los trastornos que debe pesquisarse obligadamente!6% 165170,

Sedacion y Analgesia

a. Recomendamos sedacién y analgesia en pacientes ventilados mecanicamente.
(Recomendacion fuerte, moderado nivel de evidencia)

b. En pacientes con TECg en VM, estables hemodindmicamente y funcion renal normal, sugerimos
analgesia con opioides sintéticos (fentanilo, remifentanilo) por sobre morfina (Recomendacién
débil, bajo nivel de evidencia).

c. Sugerimos en fase aguda, sedacion profunda (RAS -4,-5) mediante el empleo de propofol o
midazolam, ya que ambos mejoran las variables intracraneales (PIC, PPC) en comparacion con
el basal, sin haber pruebas convincentes de que un agente sea mas eficaz que el otro
(Recomendacion débil, bajo nivel de evidencia).

d. Sugerencia opcional en pacientes ventilados, normocapnicos con inestabilidad hemodinamica
es el empleo de ketamina.(Recomendacion débil, bajo nivel de evidencia)

e. Sugerimos no efectuar test del despertar en pacientes inestables clinica o neurolégicamente.
(Recomendacion débil, bajo nivel de evidencia)



Document downloaded from http://www.elsevier.es, day 09/02/2026. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.

Fundamentacion

La sedacién y la analgesia son una parte integral del manejo de pacientes criticos bajo ventilacién
Mecanica (VM) y es utilizada habitualmente hasta que el paciente pueda recuperar la ventilacion
espontdnea’’’. El objetivo de la sedoanalgesia es ofrecer a los pacientes el maximo confort con
seguridad, reduciendo la ansiedad, facilitando el suefio y asegurando un control adecuado del dolor,
ademds de modular la respuesta metabdlico-hormonal e inflamatoria a la injurial’?>*7*. Por otro lado, en
los pacientes neurocriticos, se adicionan algunas indicaciones especificas como son, el manejo de la
temperatura, la elevacién de la PIC, el estado epiléptico refractario y la hiperactividad simpatica
paroxistical’®. Cabe destacar que el uso de sedantes en pacientes con TEC no es inocuo, pudiendo
producir hipotensién arterial, dificultar el examen neuroldgico y prolongar la VM y los dias de
internacién en UCI*®, Tanto el dolor, como la sedacién excesiva y el delirio han sido asociados con un
aumento de la morbilidad y la mortalidad*’®.

Resumen de la evidencia

La combinacién de farmacos ideal en pacientes con TEC aun no ha sido determinada'’?*’>, La lesién
neuroldgica aguda generalmente ha sido excluida de los ensayos aleatorios sobre sedacién y, por lo
tanto, el nivel de evidencia para guiar la eleccidn de agentes es bajo'’2. Una revisidn sistemética de
moderada calidad en pacientes bajo VM encontrd que un régimen de sedacion a base de
Dexmedetomidina o Propofol, pueden reducir la estadia en la UCl y la duracién de la VM*””. En TECg,
solo una revisidn sistematica y otra narrativa han evaluado sedoanalgesial’> 76, La Unica revisién
sistematica que evalla drogas sedantes y analgésicas en TECg es de calidad moderada y concluye que no
hay pruebas convincentes de que un agente sea mas eficaz que otro para mejorar los resultados, sobre
todo sus efectos sobre PIC o PPC%, La mayoria de los agentes sedantes disponibles mejoran la PICy la
PPCY8, Dosis altas en bolo de opioides, tienen efectos potencialmente perjudiciales sobre la PICy la
PPCY%. En otra revisidn narrativa, en TECg que requieren sedacién profunda no se han evidenciado
diferencias entre midazolam y propofol, con ventajas y desventajas de cada una de ellas acorde al
escenario clinico presente (manejo de la PIC, estabilidad hemodinamica, dias de ventilacion mecanica),
recomendando que si se requiere un estado profundo de sedacién/analgesia para controlar la PIC, son
preferibles los opioides en asociacidn con los midazolam o propofol*’2. Algunos estudios intentan
establecer los posibles usos de Ketamina y Dexmedetomidina en TECg, no permitiendo aun sacar
conclusiones definitivas. Una revisién y un estudio controlado randomizado sobre el uso de Ketamina en
pacientes con TECg, muestran beneficios potenciales, aunque los mismos no son concluyentes!’®17° En
relacién a dexmedetomidina, 2 estudios, 1 controlado y uno observacional encuentran resultados
dispares!®-183,

No existen estudios con calidad de evidencia firme que determinen el nivel 6ptimo de sedacidn a lograr
ni cual es el momento ideal para suspender sedoanalgesia o efectuar un test del despertar, sin embargo
este Ultimo puede ser peligroso sobre todo en fase aguda y en individuos inestables clinica o
neuroldgicamentel?2172, 184191

Profilaxis del sangrado digestivo

Recomendamos el empleo de inhibidores de la bomba de protones en relacidn a bloqueantes de los
receptores H2 como profilaxis del sangrado digestivo. (Recomendacion fuerte, alto nivel de evidencia).

Fundamentacion

La Ulcera gastroduodenal y la hemorragia digestiva alta (HDA) relacionadas con el estrés es comun en
pacientes criticos. La incidencia oscila entre el 0,1% y el 4%, pudiendo llegar hasta el 15% entre los
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pacientes que no recibieron profilaxis®2. El TECg es un factor de riesgo establecido y reconocido'®3. Se
ha demostrado que la lesion neurolégica, combinada con estrés fisioldgico severo y enfermedad critica,
aumenta la morbilidad y la mortalidad asociadas con la HDA relacionada con el estrés!®% % En TECg el
riesgo de sangrado digestivo se correlaciona con la gravedad de la lesién®3. Por lo tanto, se consideran
que los pacientes neurocriticos merecen una atencién especial a este problema en la practica, pero el
nivel de evidencia que soporta la profilaxis de sangrado al igual que la terapéutica a utilizar ha variado y

su administracién es controvertida®®? 193 1%,

Resumen de la evidencia

En pacientes criticos, la evidencia no ha confirmado que la profilaxis con drogas antidcidas otorgue
beneficios!®% 19319, Una revisidn sistematica con andlisis secuencial que incluyé 20 estudios no
demostré superioridad de los antidcidos en relacion a placebo o no tratamiento'®>. Al analizar la
poblacidn neurocritica, los resultados obtenidos han sefialado que la profilaxis del sangrado digestivo,
ya sea con anti-H2 o inhibidores de la bomba de protones (IPP) es mas efectiva que el placebo o no
profilaxis para reducir la probabilidad de sangrado y la mortalidad por todas las causas, sin aumentar el
riesgo de neumonia nosocomial'®. En adicidn, 3 revisiones sisteméticas han encontrado que IPP en
comparacioén con anti-H2 reducen significativamente el riesgo de hemorragia gastrointestinal

clinicamente importante sin influir en el riesgo de neumonia nosocomial, estadia en UCI o mortalidad*®”
199

Manejo Inicial de Ventilacion y oxigenacion

a. EnTECg, GCS (< 8), recomendamos intubacion orotraqueal y soporte ventilatorio mecanico.
(Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia)

b. Recomendamos normalizar oxigenacién y ventilacidn (Sa02 > 92%, paO2 > 70 mmHg, pH de
7.35-7,45 and paCO2 35-40 mmHg). (Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia)

c. Recomendamos rutinariamente evitar hipercapnia, hipocapnia e hiperoxia. (Recomendacion
fuerte, bajo nivel de evidencia)

Fundamentacion

Por regla general, todo paciente con TECg en coma (GCS < 8 puntos), deberia intubarse y ser sometido a
soporte ventilatorio®10290-215 - A sy vez, dichos individuos son susceptibles al compromiso del sistema
respiratorio por mdltiples y diferentes razones?®-2%y |3 incapacidad para mantener la via aérea
permeable y ventilar en forma adecuada para lograr niveles de intercambio gaseoso en rango fisioldgico
es una situacién extremadamente comin?%%-2%, Los insultos secundarios asociados a hipoxemia y
alteracién en el diéxido de carbono (CO2) deberian ser evitados®!°. Hipoxemia es uno de los factores de
mayor impacto negativo en el resultado final, mientras que los trastornos en la CO2 también tienen
efectos desfavorables.®1° Por tal razén, las metas a alcanzar en los pacientes con TECg es lograr una
oxigenacién adecuada y un valor adecuado de CO2%°,

Resumen de la Evidencia

La evidencia clinica se limita a estudios que establecen que la poblacidn de enfermos neurocriticos
requieren soporte ventilatorio mecanico con mayor frecuencia que otras poblaciones?®®. Otras series
pequefias analizan distintos modos de ventilacién, complicaciones etc2%>21°, Una revisidn sistematica de
la literatura al respecto pone en relieve las controversias, variabilidad y heterogeneidad existentes en el
manejo respiratorio de este tipo de pacientes?!!.
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Aspectos nutricionales

a. Recomendamos alimentacidn enteral y precoz (24-48 hs) una vez cumplida la fase de
resucitacion y lograda estabilizacion clinica. (Recomendacion fuerte, bajo nivel de evidencia)

b. Recomendamos alimentacion gastrica. En caso de intolerancia o alto riesgo de aspiracion
emplear proquineticos y/o cambiar a alimentacion naso-yeyunal continua.(Recomendacion
fuerte, bajo nivel de evidencia)

c. Sugerimos alimentacién enteral independientemente de la presencia de signos clinicos de
actividad intestinal contractil. (Recomendacion débil, bajo nivel de evidencia)

d. Sugerimos el no empleo del volumen de residuos gastricos para evaluar
tolerancia.(Recomendacion débil, bajo nivel de evidencia)

e. Sugerimos no suspender alimentacién en presencia de diarrea. Buscar la causa.
(Recomendacion débil, bajo nivel de evidencia)

f.  Sugerimos iniciar alimentacidn a razon de 25-30 kcal/dia con aporte de 1,2-2 gr/kg de
proteinas.(Recomendacion débil, bajo nivel de evidencia)

Fundamentacion

El trauma de por si es un estado de incremento global de las demandas metabolicas e
hipercatabolismo?1%-220, Particularmente, el cerebro eleva sus requerimientos durante la injuria por lo
tanto necesita del aporte constante de sustrato energético. Por su parte, el tubo digestivo es un érgano
de defensa, fundamental como inmunomodulador razén por la cual no debe perder su trofismo?16-220,
Cambios en la integridad estructural o funcional del tracto gastrointestinal (Gl) pueden desencadenar
disfuncidon multiorganica, particularmente el incremento de la permeabilidad de las paredes del
mismo?® 220, E| aporte nutricional debe convertirse en uno de los pilares de la terapéutica. Los pacientes
malnutridos estan mas propensos al desarrollo de complicaciones fundamentalmente infecciosas,
escaras, hemorragia digestiva las cuales estan invariablemente asociadas a pobres resultados
funcionales?'220_ E| aporte nutricional debe adaptarse a cada situacién en particular, pero, en la medida
de lo posible, debe perseguir ciertas premisas?6-220;

Precoz.

De preferencia utilizar via enteral.

No debe interferir con medicacién utilizada.

Debe colaborar en el mantenimiento de niveles adecuados de glucemia.
Debe potenciar el rol inmunoldgico del tubo digestivo.

No alterar la motilidad intestinal.

Monitorizar grado de catabolismo y estado nutricional

Nouhkwne

Resumen de la evidencia

La evidencia disponible es escasa. Notablemente y a pesar de ser un tépico de soporte basico, no existen
suficientes estudios de elevada calidad metodoldgica. Por otra parte la mayoria de los estudios incluyen
pacientes criticos quirurgicos y no especificamente poblacion de TECg. No obstante estas dificultades,
las recomendaciones del consenso se basan en el exhaustivo analisis de los ensayos clinicos y

metanalisis que componen las guias de préctica clinica vigentes tanto espafiola como americana?'® 220,
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Nutricion enteral (NE) debe instaurarse precozmente (24-48 horas), una vez lograda la estabilizacidn
clinica?'®22°, Mientras que la NE puede suministrarse en individuos con dosis bajas, estables y de largo
plazo de vasopresores, es recomendable suspenderla cuando la hemodinamia es inestable, ya sea por
hipotensién arterial severa y/o necesidad de altas dosis de vasopresores?'® 220,

6 metanalisis que comparan NE con parenteral aun evidenciado disminucion significativa de
complicaciones infecciosas con NE?%°,

Alimentacién gastrica es mas facil de implementar técnicamente y acorta los tiempos para el inicio de
NE2%. E|l estudio prospectivo, randomizado que incluyo mayor niimero de pacientes, no observo
diferencias entre alimentacion gastrica y alimentacion transpilorica a la hora de evaluar facilidad de
administracién de nutrientes, estadia hospitalaria, incidencia de Neumonias y mortalidad??°. Mientras
que 12 estudios evidenciaron disminucién del riesgo de Neumonias con alimentacion postpilorica, la
mortalidad permanecié invariable??°,

La disfuncién del tracto Gl es prevalente y multifactorial en el paciente critico, oscilando entre el 30-
70%. La presencia de ruidos hidro aéreos son indicativos de actividad intestinal contractil, pero no se
relacionan con integridad de la mucosa, funcidn de barrera o capacidad absortiva®?’. Dichas razones
sustentan el argumento de que iniciar NE precoz es posible y segura, independientemente de la
presencia de ruidos hidroaereos??.

La valoracién de residuos gastricos, independientemente de su volumen de cohorte (150 vs, 500 ml), no
se relaciona con riesgo de regurgitacion, aspiracion o neumonia, por lo tanto no debe emplearse como
variable para suspender NE?'* 220, En general la presencia de diarrea durante la evolucién del TECg es
frecuente y multifactorial?> 22°, Al mismo tiempo no es severa y auto limitada. La presencia de diarrea
no es razon para interrumpir soporte nutricional, por el contrario, es deseable implementar protocolos

destinados a dilucidar su causa®!® 220,

Con la finalidad de mejorar el control glucémico en la fase aguda administramos diariamente no mds de

30 calorias/kg; 25% de las cuales en forma de lipidos debiendo evitarse el aporte excesivo de

carbohidratos. Utilizar sin restricciones insulina de acuerdo a las necesidades?6-220,
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Figura 1. Anexo. Neuroproteccion fisiolégica. TAS: tensidn arterial sistélica
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Tabla 1 Anexo. Causas de hipotensidn arterial a pesquisar en el TEC grave

Causas de Hipotension arterial en el contexto de TEC grave ‘

1. Sangrado Activo (shock traumatico-hemorragico: toracico,
abdominal, pelviano)

Drogas (opioides, benzodiacepinas)

Resucitacién inadecuada

Hipotermia

Ventilacion Mecanica-PEEP inadecuada

Hipertension intrabdominal

Reaccidn transfusional (sangre, plasma, plaquetas)
Insuficiencia suprarrenal aguda

Pan hipopituitarismo

Hipotensidn neurogenica

. Trauma Raquimedular asociado (Shock medular, shock
neurogenico)

Disfunciéon Miocardica (contusion pulmonar, miocardiopatia de
estrés)
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