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INTRODUCCION 

El tratamiento adecuado de la persona que ha sufrido un trauma era-

neoencefállco es de gran importancia para el futuro del individuo le-

slonado. La gran mayorfa de estos pacientes tienen una evolución 

favorable y se recuperan sin secuelas; sin embargo, con frecuenc la 

una lesión puede parecer leve y enmascarar el comienzo de compli-

' caciones como ruptura de vasos craneanos o meníngeos, seguidos 

por hemorragias y sfndrornes de Hipertensión intracraneana. A veces 

ocurre que el trauma inicial ha sido de tal magnitud que el curso f.2_ 

tal de la lesión queda definido desde el mom.ento mismo del impacto. 

En estos casos, y especialmente cuando hay traumatismos múltlples, 

los conocimientos y la hablll.dad de un· equipo de profesionales se 

. y 
ven sometidos a prueba. 

Naturalmente, el Ideal seda la ellm inaclón del traumu, pero las gu~ 

rras y las violencias parecen ser parte integral de la naturaleza hu-

mana. El ansia de velocidad, el progreso industrial, el abuso del 

alcohol y .drogas, que deprimen la reactl viciad y la capacidad de ju,! 

cio, contribuyen también a aumentar el problema. En 1971 los accl. 

dentes constltuyeron la cuarta causa de muerte en el mundo y la 

primera en personas entre 1 y 44 años de edad. 
y 

y Evans, Joseph,P.; Traumatismo cráneoencefállco, pp. 10-11. 

y Ibidem,, p. 12 



Frente a esta situación y a pesar de los factores adversos, es nece-

sario prestar adecuada atención a la profilaxis por medio de campañas 

contra accidentes craneoencefállcos. 

El presente trabajo está dirigido fundamentalmente al cuidado del pa-

ciente traumatizado, esto no contradice un enfoque preventivo, en e.§_ 

pecial si se quieren evitar lesiones secundarlas. Los accidentes se 

acompañan siempre de una atmósfera dramática que obscurece el sen­

tido común y hace que los testigos ocasionales no actúen correcta-

mente y por lo tanto, causen más daño. El tratamiento inadecuado 

del traumatizado en el sentido del percance, origina lo que se ha d~ 

nominado el segundo accidente, el cual puede ser de mayor gravedad 

que la lesión lnlcial. Pór ejemplo, al rescatar de un automóvil ac­

cidentado a un individuo que tiene una luxación cervical, que ha 

- pasado inadvertida, la movilización puede producir una cuadriplej[a.~/ 

Naturalmente, no es posible ofrecer a todo el mundo un curso de 

primeros auxilios; pero es obvia la lmportancla que tal entrenamlen. 

to tiene para el personal de ambulancias, con el fin· de prestar un 

mejor servicio a la comunidad. 

El equipo de salud y en especial la enfermera, puede usar un esqu~ 

ma como método de análisis frecuente a un caso determinado y sin-

y ~. p.12. 
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tetlzar al final sus hallazgos para adoptar una conducta terapéutica 

adecuada. Además, debe recordar que la presencia de cualquier trai¿_ 

ma corporal, de acuerdo al tipo de severidad, afecta bastante el prQ_ 

nóstico de traumatismo craneoencefálico. Es importante reconocer 

que en estos paciente la evolución slgue un curso eminentemente di­

námico, pues en muchas ocaslones su estado cambla con brusquedad, 

de minuto, hecho qúe la diferencia de otras entidades patológicas VII, 

tualmente estáticas, 

CAMPO DE INVESTIGACION 

El estudio se realiza en el segundo piso de Neurc Cirug{a del 

Hospital de Traumatologfa y Ortopedia del Centro Médico Na­

cional. 



I. MARCO TEORICO 

1.1 Anatomía y fisiología del cráneo y del Sistema Nervioso Central. 

La cabeza ósea está formada por 28 huesos de forma irregular, 22 

constituyen 11 pares de huesos, los restantes 6 son únicos. 

Los huesos de la cabeza ósea están unidos entre sí de manera que 

son inmóviles; sólo es móvil el maxilar Inferior. La cara ósea tie 

ne dos partes: cráneo y cara. 

La bóveda del cráneo está formada por frontal, parietal y occipital '· 

los lados por los temporales y las alas mayores del esfenoides. E~ 

tos mismos huesos, más la pequeña lámina cribosa del esfenoides, 

forman la porción Inferior del· cráneo llamada base del cráneo. 

1 Frontal 

2 Parietales 

2 Temporales 

1 OcClpital 

1 Esfenoides 

1 Etmo.lde 

'El hueso frontal es la armazón ósea de ·1a frente, posee espacios 

aéreos revestidos de mucosa, los senos frontales forman la porción 

superior de la órbita, Se unen hacia atrás con los parietales en 
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una artlculación inmóvil, formando la parte superlor de la bóveda era-

neal. 

Los huesos parietales dan forma a las prominencias laterales de la pa.!:_ 

te superior de la bóveda craneal; forman articulación inmóvil con va-

ríos huesos, la sutura lamboidea con la occipital, la sutura escamosa 

con el temporal y parte del esfenoides v la sutura coronal o frontopa­

rletal .Y 

Los temporales forman la parte baja de 10s lados del cráneo y parte 

del piso craneano, alojan las estructuras del oWo interno y poseen los 

senos mastoideos. 

El hueso occipital, constituye la armazón de la porción lnferior y pos-

terior del cráneo; forma articulación inmóvil con los tres huesos era-

neales adicionales: parietal, temporal, esfenoides y una articulación 

· móvil con la primera vértebra cervical. 

El esfenoides guarda semejanza con un murciélago con las alas exten- .. 

dldas y las patas hacia abajo y atrás forma el centro de la base del 

cráneo.· 

El etmoides, hueso irregular complicado, está situado por delante del 

i.J Catherine, Anthony; Anatom[a y fisiolo9ía, p. 62. 

..-,-
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esfenoides pero por atrás de los huesos propios de la nal"iZ. Forma 

parte anterior de la base del cráneo, pared interna de la órbita, par-

te superior del tabique nasal y las paredes laterales de la cavidad n.2_ 

sal y la parte del techo de la nariz perforada por pequeños orlflcios ,. 

por los cuales llegan al cerebro la rama del nervio olfatorio.§/ 

1.1.2 El encéfalo: 

Masa de tejido voluminoso y complejo del organismo, contenido en la 

cavidad craneana, que comprende las siguientes partes: cerebro, cer~ 

belo, tallo cerebral, médula oblongada, protuberancia y mesencéfalo. 

Cada división del cráneo está constituido par materia gris y sustancia 

blanca. &/ 

La sustancia blanca· subyacente a la corteza, consta de fibrns nervio.-

sas mieHnicas dispuestas en tres direcciones principales: 

1. Fibras de asociación que· transmiten impulsos de una parte de la 

corteza cerebral a otra dentro del mismo hemisferio. 

2. Fibras comlsurales, que trans.miten impulsos de un hemisferio a ~ 

otro. 

3. Fibras de proyección, que forman los tractos ascendentes y des-

§/ ~.p.67 

2/ Ibldem., p. 67 
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cendentes, los cuales transmiten impulsos del cerebro a otras 

partes del tallo cerebral y a la médula espinal. 

Los núcleos cerebrales son masas pares de sustamcia gris, localizadas 

profundamente en el tntei:ior de la sustancia blanca de los hemisferios 

cerebrales. Dos de los más Importantes núcleos cerebrales son el n.f!. 

cleo cauda_do y el núcleo lenticular o lentiforme. El núcleo lentiforme 

consta de dos porciones, el putamen y el globus pallldus. Los núcleos 

cerebrales están interconectados por numerosas fibras y concectados a 

la corteza cerebral y al tálamo e hipotálamo del tallo cerebral. El n(!_ 

cleo caudado y el putamen controlan los grandes movimientos lncons-

Cientes de los músculos esqueléticos. Por ejemplo: el balanceo de 

los brazos durante la marcha. Estos movimientos burdos también -se 

controlan conscientemente por la corteza cerebral. El globus pallidus 

. tiene que ver con la regulación del tono muscular requerido para los 

movimientos especriicos del cuerpo. 

La lesión de los núcleos producen movimientos corporales anormales, 

tales como estre.necirnlentos .incontrolables, llamados temblores y movi-

mlentos involuntarios de los músculos esqueléticos. La destrucción 

de una de las partes sustanciales del núcreo caudado, parallza casi 

. J.! totalmente la pa1te opuesta del cuerpo. 

Z/ Tórtora Anagnostakos: Anatomfa y fisiología, pp. 247-251. 



l. l. 3 Cisuras y circunvoluciones: 

El plegamlentoc de la corteza ··cerebral durante el desarrollo, da p::>r 

resultado la formac'lón de circunvoluciones cerebrales. Las cisuras 

son las hendiduras entre las clrcunvoluc!ones .. elevadas y los más su-

perficiales surcos. Las cisuras y los surcos son pliegues de sustan-

cla gris. Hay cinco clsura s Importantes que son: 

La cisura lnterhemlsférlca, longltudlnal o media se extiende de la pa_!: 

te posterior a la anterior del cerebro y lo divide por completo en dos 

hemisferios, que están unidos entre sí, en la Hnea medla, por una 

gruesa lámina de sustancia blanca más larga que ancha llamada cuer-

po callos.o. En la profundldad de ésta surge un repliegue longitudinal, 

de la duramadre se extiende hacla abajo y separa los dos hemlsferlos 

. cerebrales. Se llama hoz del cerebro a causa de que es delgada por 

delante y más ancha por atrás, por lo que semeja una hoz. 

La cisura transversal está sltuada entre el cerebro y el cerebelo. 

La cisura de Rolando o surco central. Separa el lóbulo frontal del 

lóbulo parietal. 

La cisura de SU vio o surco cerebral lateral. Separa el lóbulo frontal 

del t.em por al. 
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cisura perpendicular externa. Situada en la cara externa de los he­

misferios cerebrales ,Y 

1. 1. 4 Lóbulos del cerebro: 

Cada hemisferio está dividido en cuatro lóbulos que son: 

El lóbulo frontal: 

El lóbulo frontal prnsenta dos surcos, el surco frontal superior y el 

frontal inferior y el surco per:rolándico, estos surcos forman las si-

guientes circunvoluciones: primera, segunda, tercera y cuarta circu.!! 

volución llamada también per-rolándico o frontal ascendente. Es de e.~: 

pecial interés la tercera circunvolución o de broca, por estar localiza-

da en el lado izquierdo, el centro del lenguaje articulado. 

Lóbulo parietal: 

El lóbulo parietal está llmitado por detrás de la cisura de Rolando o 

el giro poscent·al, (áreas 3, l y 2). Las funciones de estas áreas 

son: 

Detectar las posiciones. del cuerpo en el espacio. 

Reconocer el tamaño, la forma, el peso, la temperatura y text.u.,-

ra de los objetos. 

y Catherl!:e, Anthony; op.cit., p. 89 
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Comparar los estfmulos en su intensidt1d y localización. 

Evaluar e integrar los estrm ulos. 

Lóbulo temporal: 

El lóbulo temporal está situado por debajo de la cisura de Sllvlo y 

por delante del lóbulo occipital. Se encuentra el área auditiva prima-

ria (41 y 42), y recibe impulsos procedentes de los oídos. 

Lóbulo occlpital: 

El lóbulo occipital está en parte posterior del cerebro y se relac_iona 

con el área visual primaria (área 17) área gustativa primaria (área 

43), se halla en base al glro pascentral y se relaciona oon las. sen• 

saciones gustativas .'1/ 

Lóbulo de la Insula: 

El lóbulo de la fnsula ocupa el fondo de la clsura de SUvio, tiene 

forma triangular y un surco obllcuo que lo dlvlde en dos lóbulos, an-. 

terlor y posterior, tiene tres circunvoluciones respectivamente. 

profundidad' la ínsula corresp~nde a •la cara externa. del núcleo lenú:. 

cular. 
.!.Q/ 

'j/ Tórtora Anagnostakos; op.c1t 1 , p. 25L 

.!.Q/ Lockhart, Hamilton: Anatomía humana¡ p. 411 
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l. l. 5 El sistema ventricular 

Son cavidades en el interior del encéfalo que se comunica entre s[. 

Los ventrfculos lateral-es están localizados en cada hemisferio cerebral 

debajo del cuerpo calloso. El tercer ventrfculo es una cavidad a ma­

nera de hendidura, entre el tálamo derecho e lzqulerdo y entre los ve!l 

trfculos laterales. Cada ventr[culo lateral se comunica con el tercer 

ventrículo por una abertura oval estrecha, el agujero interventricular. 

El cuarto ventr[culo tiene tres abe.turas y, a tra:vé s de ellas, el cua.!_ 

to ventr(culo se comunica con la cavidad aracnoidea del encéfalo y 

médula espinal. 

1.1.6 Tallo cerebral: 

Es la tercera porción prlnclpal del encéfalo que nos mantiene en vlgi-

Ha, y comprende: 

qu{de0 

dlencéfalo, mesencéfalo, protuberancia y bulbo ra-

El di encéfalo, es la parte del neuroeje, situada entre el cerebro y el 

mes encéfalo, constituido por muchas estructuras locallzfidas alrededor· 

· del tercer ventrfculo, las principales estructuras s.©n: tálamo, que se 

localiza encima del mesencéfalo que consta de sustancia grls y una 

capa de sustancia blanca. Esta estructura es un centro para lnterpr~ 

tación de ciertos lmpulsos y reconoclmlento consciente de las sensa­

ciones de dolor. El hipotálamo está compuesto de varios núcleos y 
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se localiza debajo del tálamo y controla muchas actividades. corpora-

les neurovegetativas, con el estado de conciencia, temperatura y di.!:!_ 

.!!/ 
res is, 

El mes encéfalo es una porción pequeña en comparación al encéfalo, 

pero la parte que une el puente y el cerebro con los hemisferios ce-

rebrales, consiste principalmente en sustancia blanca con algunos n.f!. 

cleos de sustancia gris alrededor de la cisura de Sll vio, Estructural 

mente el mes encéfalo consta de una cavidad interior, una porción do.!. 

sal tegmental y la porción ventral que contiene los pedúnculos cere-

brales, éstos están compuestos de fibras motoras que conducen impu!_ 

sos de la corteza cerebral al puente y a la médula espinal. La por-

ción dorsal del mesencéfalo tiene cuatro eminencias .redondeadas, ios 

colfculos superiores e inferiores (antes tubérculos cuadrigéminos), que 

están relacionados con los reflejos auditivos y visuales. 

El mesencéfalo contiene núcleos de algunos nervios craneales que son: 

El nervio oculomotor (motor ocular común 1m, . que interviene en 

los movimientos del bulbo del ojo en los cambios de tamáño de 

las pupilas. 

El nervio teclear (patético IV), que mueve el bulbo del· ojo • 

.!!/ Catherine, Anthony, op.cit,, p. 184 



13. 

frotuberancia o puente: yace directamente por enclma de la médula 

oblongada y por delante del cerebro. Una de las prlnclpales funciones 

es servir de conexión entre la médula espinal y el encéfalo, consta de 

fibras transversales y longitudinales . .!Y 

Las transversales llevan información de los movimientos de los múscu-

los esqueléticos de la corteza y transmiten impulsos a través de los 

pedúnculos cerebelosos al lado opuesto de este órgano. 

Las fibras longitudinales del puente pertenecen al tracto corticoespinal 

· que lleva impulsos motores de la corteza a la médula espinal. 

En el punte se encuentran núcleos de algunos pares creneanos que son: 

El nervio trigémino (V). que lleva impulsos para la masticación y 

sensación de la cabeza y cara . 

El abductor (VI), que participa en los movimientos oculares. 

E! nervio facial (VII), relacionado con el sabor, salivación y ex­

. presión. facial. 

El nervio vestlbuloclear o auditivo (VIII), que controla la audi­

ción y el equilibrio • 

.!Y Ibldem., p. 257 
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Bulbo raqufdeo o médula oblongada: 

Es una continuaclón de la porclón superior de la médula esplnal y fo!:_ 

ma parte del tallo cerebral, está situado por encima del agujero mag­

no del occipital, funclona como vfa de ronducción para impulsos sen­

sitivos y motores entre el encéfalo y la médula esplnal; también con­

tiene cuatro pares de nervios craneales, tres de los pares salen por 

la superficie lateral de la médula oblongada y son: 

El nervio glosofarfngeo (IX) , que transmite impulsos relacionados 

con el funclonamlento de las vísceras torácicas y abdominalés. 

El accesorio o espinal (XI). transmite impulsos relacionados con 

los" movimientos de la cabeza y hombro. 

El hipogloso (XII) , controla los movimientos de la lengua. !11 

En los .núcleos de la médula oblongada se encuentran localizadas tres 

áreas de reflejos vitales que son: 

Centro cardíaco, que regula la contracción card[aca. 

Centro respiratorio, que ajusta la velocidad y profundiclad de la· 

respiración. 

El· centro vasoconstrlctor, el cual regula el diámetro de los va­

sos sangu{neos. 

,W Tórtora Anagnostakosi op.clt., p. 255 
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Las lesiones pueden ldentlflcarse por el mal funclonam lento de los ne.f. 

vios craneáles del mismo lado del cuerpo con respecto al área leslon~ 

da. 

l. l. 7 Meninges:: 

Este término slgnlflca membrana y designa a la envoltura del sistema 

nervioso central. 

Tanto el encéI.alo como la médula espinal, .están protegidos por ellas • 

. En s{ntesis, las mening:es :comprenden dos membranas: 

1. La mening.e externa, o duramadre, corresponde a la envoltura 

. más. gruesa y resistente y se puede di vldlr en una porción era -

neal y una porción raquial o espinal. 

a. Duramadre raqu(dea, es un cilindro hueco situado en el · 

conducto raquídeo que se extiende hasta. el agujero occiPl 

tal. Se caracteriza por estar separada del periostio que 

recubre la cara interna del conducto raqufdeo por un aspa-

cio lleno de 'grasa fluida y de los senos venosos raqu(deos. 

b. La duramadre craneal, ocupa la totalldad de la c¡¡¡vtdad 

craneal a la cual se adh.!"Jre, no existiendo un espacio a 

su alrededor como la raqufdea y por lo tanto hace también 

de periostio. w 

W Gorostarzu: Neuro anatomra, p. 56l. 
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Esta superflcle exterior tiene adherencias variables según en los 

puntos que se le considaren. Es débil, sobre todo en la reg Ión 

tempoparletal. 

2. La piamadre. Es la más profunda de las hojas de la leptomenig_ 

ge, siendo celulovascular; corre por ella los vasos destinados 

al encéfalo y a la médula. 

Su superficie exterior está completamente bañada con el .líquido 

cefalorraqufdeo que la separa de la aracnoides . 

. 3. La aracnoides. Corresponde a la porción superficial de la lep­

tomenlnge. 

l. l. 8 Lfquldo cefalorraqu[deo: 

Es una secreción de los plexos coroides, se escapa del sistema ven­

tricular por los agujeros del cuarto ven~rfculo y penetra en las cister­

nas basales del espacio subaracnoideo. Pasa de alH a través de lq 

abertura de la tienda del cerebro y llega a cubrir la superficie de los 

hemisferios cerebrales. Abandona el espacio subaracnoideo por las 

vellosidades aracnoldeas, que penetran en las paredes de los senos 

de la duramadre y entrega el Hquido a la sangre venosa. ·La función 

más Importante de este fluido es probablemente la de proveer un le­

cho acuoso al cerebro y a la médula, pero es también un medio al 

que puede pasar desde los espacios peri vasculares del cerebro, cé­

lulas y sustancias disueltas. 
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Se caracteriza por ser un Hquido transparente, incoloro, salino, con 

una presión normal de 60 a lSO mm de agua.E 

Cuando se obtiene por punción lumbar, contiene hasta 5 linfocitos por 

cent!metro cúbico y su composición qulmica es la siguiente: 

Protefnas: .02 - 0.04% (20 a 40 mg. x 100 cm3) 

Glucosa: O.OS - 0.08% (SO a 80 mg x 100 cm3) 

Cloruros: 0.72 - 0.7S% (725 a 7SO mg x 100 crn3) 

De las prote{nas, el principal contribuyente es la albúmina, cuya pro­

porción es siempre superior a la globullna, aún cuando ambas se ha­

llan en exceso. Pueden producirse cambios en el Hquido y como re­

sultado de una secreció11 alterada, y por el añadido de sustancias en 

el e~pacio subaracnoideo. Además de estos cambios en su composi­

ción, su presión determinada por el manómetro durante la punció¡;¡, luí!!.., 

bar puede variar también, aumentada por la presión intracraneal. 

Es. decir.,. que la punción lumbar y el análisis del Hquido cefalorraquJ. 

deo debe ser una parte rutinaria del examen neurológico. En muchas 

circunstancias es posible el diagnóstico sin recurrir a este procedl-

mlmto, y en otras, el mismo no es capaz de aportar nuevos elemen­

tos sobre el caso cHnlco en consideración. Citaremos dos afecciones 

del sistema nervioso, la epilepsia y la esclerosis múltiple, la punción 

.!.§/ Walshe, Francls; Enfermedades del sistema nervioso¡ p. 56. 
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lumbar sólo rara vez es esencial para el diagnóstico. 
.!.§/ 

1.1.9 Circulación sanguínea del Sistema Nervioso Central: 

Las neuronas y la glla del cerebro requieren para su metabolismo µn 

aporte ininterrumpido de unos 150 g de glucosa y 725 de oxígeno ca-

da 24 horas. Puesto que el cerebro no alcanza estas sustancias, sQ. 

lo puede funcionar durante unos minutos, si se reducen por debajo 

de los ni veles críticos • .!1/ 

La sangre arterial proporciona estos y otros factores nutritlvos y la 

sangre venosa elimina los productos de desecho, principalmente co2 , 

metabolltos, ácidos y calor. 

Con cada contracción el corazón impele hacia la aorta ascendente 

70 ml.,.de sangre, de los cuales unos 10 a 15 mls., son destinados 

al cerebro. El cerebro adulto pesa 1.500 Kgs., y el flujo sanguíneo 

que se le asigna se encuentra entre 750 a l 000 ·mls., por minuto. 

De este total, unos 350 mls., pasan a través de cada arteria caróti-

da interna y aproximadamente 100 a 200 ml. pasan a través. del siste 

ma vertebrobacilar. 

Anatóm lcamente, cada hemisferio cerebral es irrigado por su propia 

arteria carótida interna que surge clel tronco carótideo; por detrás 

.!Y ~.,p. 56 

"J:1I Hoston, Merrit; Tratado de neurologfa, p, 125 •. 
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por detrás del ángulo de la mandíbula ascendente de la faringe para 

centrar en el cráneo a través del canal carotídeo. Las dos arterias 

carótidas internas pasan a través de los senos por detrás de la silla 

turca. Más adelante, cada seno emite una arteria oftálmica y en ton-

ces se divide en arterias cerebrales anteriores y media. Este sistema 

vascular irriga los nervios ópticos, la retina, los lóbulos centrales, 

parietales y parte del lóbulo temp'.)ral. 

Cada arterial vertebral cervical entra en el cráneo a través del aguje­

ro occipital, donde da lugar a las arterias espinales anteriores y me­

dia. En la unión portomedular se unen las dos arterias vertebrales 

para formar la arteria basilar, que tiene tres grupos: paramediano, 

circunferencial corto y circunferencial largo. La arteria basilar ter­

mina a nivel del cerebro medio, dividiéndose en dos arterias cerebré!_ 

les posteriores, que a su vez irrigan las porciones medias de los ló­

bulos temporales y el lóbulo occipital del cerebro.W 

El sistema vértebro basilar, irriga la porción cervical superior de la 

médula espinal, el tronco cerebral, el cerebro, el tálamo óptico y los 

aparatos auditivos y vestibular. 

En su conjunto, estas ricas redes anastomóticas protegen el cerebro y 

permiten otras v{as que pueden circunvalar obstrucciones en cualquiera 

de las arterias principales que irrigan el cerebro. 

lY ~.,p. 127. 
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Estas arterias y arteriolas más pequeñas, controlan el .flujo sangu[neo 

en el interior del cerebro. 

l. 2 °TlP0s de traumatismos craneoen·cefálicos. 

Es el efecto de los golpes en la cabeza. Pueden ser directos o lndJ. 

rectos. 

Los traumatismos de la cabeza se clasifican en: 

1. Romos 

2. Penetrantes 

3. Compresivos 

Traumatismos romos: 

Estos traumatismos, los más· comunes en la cabeza, ocurren de dos 

maneras: 

a. Cuando la. cabeza entra en contacto violento con un objeto fijo, 

como al caer sobre el pavimento en un accidente de tránsito. 

· b. Cuando la cabeza est.acionaria se acelera .de pronto en el espa :­

clo al recibir el golpe de un objeto romo en movimiento~ 

Como consecuencia de los traumatismos ·romos el cráneo se fractura 

en .el sitio del impacto.· La fractura puede ser llneal, deprimida o 
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l,W 
complicada, con peligro de infección.-

En el sitlo del impacto puede existir lesión encefálica aunque no haya 

fractura. Además, puede ocurrlr en la superficie del encéfalo que es-

tá en el lado opuesto al sitio del impacto. Esto se debe al movimie_!l 

to .. de la masa encefálica contra el lado contrario del cráneo. 

El movimiento del encéfalo dentro del cráneo quizás acarree lesión ne~ 

ronal difusa, con la resultante pérdida de la conciencia, o bien des-

garre de las fibras nervlosas intraencefállcas. Estas formas de lesión 

. suceden cuando la· cabeza se acelera o se desacelera de pronto. 

De esto último se desprende que en tales traumatismos la lesión en-

cefálica más ·grave no ocurre en el sitio del impacto, sino en el pu!!. 

to donde se reglstra el máximo movimiento de masa encefálica. 

Herida penetrante. Este tipo de traumatismo se ve con mucha fre-

cuencia en tiempos de guerra y producen lesión local a lo largo de 

la trayectoria del proyectll. No existe lesión neurológica difusa, y 

por lo tanto, muchas veces no hay pérdida de la conciencia. 

Traumatismos compre si vos. Se producen cuando la cabeza recibe un 

aplastamiento múltiple, a menudo sin pérdida de la conciencia. 

!2/ Cash, Juan E.; Neurología para flsioterapéuticas; p. 122 
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Todo traumatismo de la cabeza puede acarrear lesiones secundarías 

por: 

a. Hemorragia intracraneal y formación de hematomas. 

b. Infección intracraneal a través de una fractura compllcada. 

c. Tumefacclón encefálica causada por edema y congestión 

.Yenosa. 1Q/ 

d. Hipoxia por cualquiera de los factores precedentes, caída 

de la presión sangu{nea por shock y posible hemorragia en 

otras heridas coexistentes, o lesiones torácicas y depre­

sión del centro respiratorio, con la ventilación inadecuada. 

La tercera parte de los pacientes con traumatismos de la cabeza pre­

sentan otras lesiones traumáticas concomitantes que pueden ser algo 

menores o revestir gravedad y urgencia; entre ellas están: 

Luxación fracturada de la columna cervical, fracturas de los huesos 

largos, costillas, pelvis o cara, y lesiones pulmonares o de v{sce­

ras abdominales. A veces estas complicaciones graves exigen ciru­

g{a inmediata de por s( y también para evitar la lesión. encefállca 

adicional por la mala ventilación pulmonar o el profundo shock. 

W Ibldem., p. 122 
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La severidad del traumatismo de la cabeza se basa:. en la duración de 

la amnes la postra umática (APT) , que se define como lapso que tran s­

curre entre el traumatismo y el retorno de la memoria consciente. E~ 

te lapso comprende el tiempo posterior a la recuperación del conoci­

miento, cuando el paciente todavja está confuso y desorientado y su­

fre irritación, hasta el momento en que reconoce a sus familiares y 

adquiere conciencia del sitio en que está. 

De acuerdo con esta clasificación, los grados de traumatlsmo encef~ 

llco consistene.n: 

l. 2, l 

Traumatismo leve: APT menor de una hora 

Traumatismo moderado: APT de una a 24 horas 

Traumatismo severo: APT de uno 7 días 

Traumatismo muy severo: APT mayor de 7 días. 

Epidemiología: 

w 

La insuficiencia red carretera y ferroviaria del país, el consumo del 

alcohol y .drogas, que deprimen la reactlvldad y la capacidad de Jui­

cio en el individuo, por la pobre educación de la población ewgene:­

ral, aunado a vehCculos que han originado el aumento de morbl-mort'!_ 

lldad por accidentes de tránsito; hace lnsuflclente la aplicación de. 

programas de seguridad vial, elevando así la tasa en 1982 de un 

78.8% .por 100 000 ,habitantes. 

W Ibldem., p. 123 



La tragedia de los accldentes de tráfico afectan especialmente a los 

jóvenes de 15 a 30 años por ser el grupo más expuesto. Las muertes 

en este grupo no sólo representan una tragedia famlllar, slno también 

una grave pérdlda económlca para la colectlvldad, que no podrá bene-

fletarse de los conocimientos ni de la preparaclón de los desaparecl-

dos. 

l. 2 .? Flsiopatologla de fracturas frontoparletales. 

La gravedad de los traumatismos craneanos y su sintomatolog{a· depen­

de del grado de leslón del encéfalo y no de la mayor o menor lacera-

clón de las partes blandas y de los huesos. 

Se distinguen tres tlpos de lesión cerebral en los traumatismos era-

neanos: la conmoción o concusión cerebral, la contuslón y la lace­

raclón. 

El término de Conmoción Cerebral es más blen clínlco que anatomo-

patológico. En efecto, no se conocen las lesiones que sufre el en-

céfalo en estos casos, pues si el enfermo muere y se hace autopsia, 

no Se puede establecer este diagnóstlco de conmoclón cerebral 1 ya 

que es menester que el paciente se recupere y no le queden secuelas, 

en cuyo caso no se puede hacer autopsia y por lo mismo, no se pue-

de saber la alteración anatómica .sufrida. Desde el punto de vista 

cHnico el diagnóstico de conmoción es puramente retrospectiva: cua11. 
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do el paciente después del traumatismo sufrió pérdida momentánea de 

la conciencia, seguida de mareo, dolor de cabeza y posteriormente 

insomnlo e imposlbilldad ;Jara la concentración mental durante dfas, 

semanas o meses y más tarde recuperación completa sin dejar nlnguna 

secuela. Solamente cuando el enfermo se ha recuperado sin secuelas, 

es cuando podemos declr que no tuvo conmoción cerebral. 

Siendo la conmoción cerebral una leslón que no ocupa espacio, no hay 

aumento de la presión intracraneal. 
w 

Todavfa no se tiene una explicación satisfactoria de la pérdida del CQ. 

nocimiento, atribuyéndola algunos autores a la Interrupción de la acti-

vidad de la corteza par el llamado sistema actlvador reticular del hlpQ. 

tálamo y del tronco cerebral, aún cuando ¡a integridad de este sistema 

es esencial para el mantenimiento de un estado normal de conciencia, 

y las lesiones limitadas subcorticales pudieran provocar una alteración 

más o menos intensa de la actividad cortical. Además de estas tres 

categor(as de trauma cerebral, queda la posibilidad en los traumatls -

mos craneanos de la producción de la posibllidad en los traumatismos 

craneanos de la producción de hematomas extradurales, subdurales e 

intracerebrales. 

En el cerebro de una persona Ialleclda poco después de un tratamlento 

cerebral, se encuentra, especialmente en los polos frontales, tempo--

W · Confreras Rail'los; Neurolog[a, pslquiatria ·.y neurocirugla, p, 365 
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rales y occipital, magulladuras de la corteza que se profundizan en 

forma de cuña en la sustancia blanca subyacente. Estas lesiones son 

más numerosas debajo del sitio del traumatismo y en la reglón del con 

tragolpe. Sobre estas lesiones se observan pequeñas hemorragias SUQ 

aracnoldeas, siendo de mayor tama fb en la reglón del contragolpe. 

También puede haber pequeñas hemorragias puntiformes debajo de las 

paredes de los ventdculos y en el tronco cerebral. SI n embargo, pu~ 

·de haber ca sos fatales en los cuales no se descubren les iones a sil!!. 

ple vista. Exlste edema local en las reglones les tonadas, pero no 

hay edema generalizado. 

En personas que han sobrevivido mucho tiempo a tales traumatismos y 

mueren por otra causa se encuentran pequeñas áreas de atrofia cortL-

cal en la cúspide de. las circunvoluciones, con algo de desmlellniza-

ción de la sustancia blanca subyacente y vestlgios de pigmentos he-. w 
mátlcos, como residuo del magullamiento anterior .. 

En consecuencia, aún en los ca sos fatales, las lesiones son esen-

cialmente las mismas que en los rápidamente fatales. 

A estas lesiones pueden agregarse proliferación neurológica secunda~ 

rla y formación de cicatrices y de pequeños dlvert(culos. En clerta 

proporción de casos, estas leslones atróilcas se transforman en focos 

epileptógenos. 

W Walshe, Prancls Sri; op .clt. , ·p. 243. 
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Complicando estas lesiones puramente cerebrales se pueden encontrar 

hematomas extradurales, subdurales o intracerebrales y si ha y fractu-

ra del seno frontal o de la lámina cribosa, neumoencefalla y menlng!_ 

tls. La fractura de la pared del seno va seguida en ocasiones de 

ataques recurrentes de meningitis. 

Los s(ntomas agudos de los traumatismos craneanos se dividen en dos 

grupos: aquellos debido al trastorno general de la función cerebral y 

los ocasionados por el daño anatómico local. 

1. Síntomas del trastorno gene1al del cerebro: 

El resultado más constante e invariable de un traumatismo craneano es 

la alteración de la conciencia, puede variar desde un aturdim lento pa-

sajero seguida de una breve fase de automatismo en los traumas leves, 

al coma profundo y prolongado en los más graves. En estos casos 

también se hallan presentes las parálisis de los reflejos que ya se 

mencionaron. Entre los extremos se observan diversos grados de In-

conciencia de variable duración. El retorno del coma a la conciencia 

normal se produce generalmente a través de una serie de fases de 

w 
sensorio incompleto que son: estupor, excitación o delirio, confp-

sión y automatismo. Cuando la conciencia se recupera por completo, 

el paciente se halla bien orientado pero tiende, desde pocos minutos 

a una hora o más antes del traumatismo hasta el retorno de las Iun-

w ~ .. p. 243 
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; 
clones cerebrales conscientes; es decir, de aquellas por las cuales 

nos damos cuenta del ambiente que nos rodea y respondemos a él. 

El retorno del coma a la conciencia normal pasando por las etapas 

mencionadas, puede comprimirse en un lapso de menos de una hora, 

o puede prolongarse durante muchos días y detenerse en cualquiera de 

sus fases. Asf, un estado 'de semicoma o de estupor puede durar va-

rios dfas, lo mismo puede suceder con un estado de confusión en el 

cual el paciente puede desarrollar una actividad motora considerable 

y de mantener alguna conversaclón, pero permanece desorientado e 

Incapaz de expresarse o pensar en forma sostenida; probablemente se 

encuentren signos de daño local en ellos, la mejoría puede detenerse 

s!n llegar a la completa normalidad. 

En. estos casos la curación completa no siempre se produce, y más 

adelante se describirán las secuelas. Por regla general, la recuper~ 

ción es completa, y se puede deducir que el cerebro no ha sufrido 

lesiones anatómicas irreversibles. Cuando la restitución de la función 

normalmente no es completa, es diHcil correlacionar la sintomatolog{a 

persistente con las lesiones ya descritas que pueden existir sin que 

haya ningún sfntoma. Nada se· sabe con certeza de la fase Hs lea ·de 

los síntomas generales de la disfunción cerebral que _persiste d1:ispués 

de los tra umatlsmos craneanos, pero el hecho de que no se puede re­

' lacionar claramente con ellos ninguna lesión macroscópica o micros-
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cópica no s ignlfica que sean psicogénlco s. Sln embargo, es posible 

que en algunos casos los factores psicogénicos desempeñan un papel 

en los efectos posteriores persistentes. Esta serie de fases sucesi-

vas pueden verse resumidas en la tabla posterior. W 

En los traumatismos leves, hay aturdlmlento momentáneo y va seguido 

de un automatismo semejante el descrito en la epilepsia; el sujeto 

puede continuar sus actividades, luego al volver en sí, no recuerda 

nada de lo ocurrido hasta unos momentos antes del trauma. La amn~ 

sla y el automatLsmo son los elementos más notables de una lesión 

de este grado. 

Otra reacción en los casos leves sin pérdlda inicial de la conclencla 

es un colapso diferido después de varias horas. Puede presentarse 

vértigo intenso, confusión con o sin automatismo y pulso marcadame!!_ 

te lento (60 a 40 por minuto). Estas bradicardias pueden persistir d!!_ 

rante unas horas o varios d[as y luego desaparecer. Se ha atribuido 

a una contusión del bulbo. 

En los casos más graves, el paciente se halla profundamente comato-, 

so. El sistema nervioso entero puede estar paralizado par breves ffiQ. 

mentas con interrupción de los movim lentos card[acos y respiratorios. 

Estos se restablecen pronto, pero al princlplo el pulso es rápldo y 

W Ibidem., p. 244 
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débll, la resplraclón superflcial y acelerada y la temperatura subno.r. 

mal. 
w 

En los casos de evoluclón fatal la muerte ocurre dentro de las prlme-

ras cuarenta y ocho horas, pero en los casos que sobrevl ven, el pu.!_ 

so se recupera paulatinamente, la temperatura se eleva a la normal o 

un poco más de lo normal. Entonces dlsmlnuye gradualmente la pro-

fundldad del coma y comlenza la serle de fases que hemos descrlto. 

En estos casos graves, es en los que más probablemente se encuen-

tran slgnos de daño local y la me)orfa puede detenerse sin llegar a 

la completa normalidad. 

La punclón lumbar se practlca como un método de rutina para el dla~ 

nóstico y el tratamlento. Aún en casos considerados clínicamente C.Q. 

mo leves, no es frecuente que se halle un poco de sangre mezclada, 

y en los más graves la regla es encontrar sangre. La presión i:ntra-

craneal se halla con frncuencla moderadamente aumentada hasta 200 

mm de agua; en pocos casos, dicha presión no guarda una relación 

constante con el estado de conciencia. En traumatlsmos graves con 

hemorragia llbre en el espacio subaracnoideo puede haber slgnos clí-

nlcos de Lrrltaclón men(ngea: rigidez de nuca y signos de Kernig. 

W Ibidem., p. 244 
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2. Los sfntomas de daño anatómico local: 

Puede consistir en parálisis de nervios craneales, por lesión directa 

en el cráneo o en la vecindad de los orificios de salida. Asf puede 

haber anosmia por ruptura de los flletes olfatorlos a su paso a tra­

vés de la lámina cribosa del etmoides. Esto puede ocurrir en casos 

cHnicamente leves; cuando hay fractura de órblta puede sobrevenir 

un estrabismo y una diplopla transitoria por la lesión de los nervios 

motores oculares, u ocasionalmente ceguera unilateral. La sordera, 

cuando se produce, es debida a la lesión del o!do medio.W 

Las contusiones y laceraciones locales del cerebro, pueden producir 

sus sfntomas focales, pero en los traumatismos leves la· exploración 

cuidadosa en las fases Iniciales revelará slgnos objetl11os .anormales 

mfnimos, tales como alteraciones de los reflejos y ligeras pares las. 

La frecuencia con que se encuentra sangre en el Hquido cefalorra -

quídeo señala que hasta en los traumatismos aparentemente leves pu~ 

den ocurrir daños ffslcos locales dentro del· cráneo. 

3. Hematomas intracraneanos consecutivos a traumatismos de crá-

neo. 

El hematoma e:xtradural se halla asociado con la fractura de la esca -

ma temporal y la ruptura de una rama de la arterla menfngea media. 

E.J ~I p, 246 



Se producen signos generales de compresión (cefalea, vómito, agita-

clones o disminución progresiva del grado de conciencia) con dilata-

clón de la pupila del lado del trauma, cierto edema del cuero cabe-

!ludo, por encima de la fractura, y signos radiológicos de la m lsma. 

Generalmente se instalan rápidamente y exigen intervención de urgen-

cla. El hematoma agudo subdural puede también provocar estos slg-

nos, pero siendo por lo común bilateral, hay alteraciones bilaterales 

de los reflejos (signo de Babin ski bilateral). 

El hematoma intracerebral es menos frecuente que el extradural. Los 

signos se desarrollan menos .rápidamente que en las lesiones conslde-

radas más arriba, pero los signos de compresión y de hemlparesia que 

se desarrollan durante un ·lapso de varios d[as habituales, W 

Todas estas lesiones exigen un tratamiento quirúrgico. 

Las personas ancianas arterioesclerótlcas pueden quedar con defecto 

mental, que se expresa por déficit de la memoria y del Juicio, pérdJ:. 

da del centro emocional y cansancio fácil¡ tanto de la atención como 

al esfuerzo ffslco. Estos s[ntomas no presentan una relación estrecha 

con la gravedad cHnlca del traumatismo original. 

El s[ndrome residual mucho más frecuente, es el constituido por cefa- · 

lea, vértigo e inestabilidad emocional. Estos sfntomas puedan persi~ 

1ª/ Ibidem., p. 246 
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tlr durante varios meses o por uno o más años. Las cefaleas son p~ 

roxísticas y se describen como pulsátiles o como si fueran a provocar 

el estallido de la cabeza. Los accesos de vértigo provocados por los 

esfuerzos físicos o por los cambios de posturas, como por ejemplo el 

agacharse o al incorporarse. Los rasgos emocionales son irascibilidad 

y una reacción exagerada al ruido o a la luz fuerte. 

Este síndrome dura más tiempo en las personas de edad madura y an-

cianos; esto sugiere que se entremezclan a veces, factores físicos y 

psicológicos. Desgraciadamente los criterios clínicos que pudieran 

servir para distinguir los elementos psicogénicos de los físicos en 

esta sintomatologí9, no son tan claros como serían de desear. Cuan 

do el cuadro clfnico empieza a ser dominado por el elemento neurótl-

co, los s[ntomas que describe el sujeto comienzan a tener caracteres 

extrafios, y el paciente se queja que lo incapacitaron por comple)o. 

Así, las cefaleas se vuelven continuas y se describen con fantásticas 

alegorfas y ~lqueza de superlativos. m 

El paciente tiende a tornarse cada vez más apesadumbrado y quejum-

broso, involucra a toda la familia en la atmósfera desgraciada que 

crea en derredor suyo, pero es dudoso si esta situación surge de 

otras consideraciones que las referentes a la compensación económi-

ca. Cuando se trata de valorar el papel que desempeña en este srn:.. 

w ~.p. 248 
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drome los factores psicológicos es importante averiguar la historia an­

terior del paciente. 

El tratam lento inmediato; es difícil establecer un pronóstico· y un tra­

tamiento en las fases iniciales en las que pueden pasar Inadvertidas 

las complicaciones cuando es necesario emplear medidas adecuadas. 

La habilidad y la experiencia son de máxima importancia y se le de­

berán proporcionar al paciente lo antes posible, es decir, que salvo 

en los casos de mínima intensidad, concierne que se le traslade a 

un hospital. Sujetos a estas consideraciones se resumirán las medi­

das de urgencia: cuando el paciente se halla comatoso o en estado 

de shock, debe ser colocado en la cama y mantener la temperatura 

corporal, y después de e:ii:aminarlo no se moverá más que lo lndispe!l 

sable, por lo menos durante 24 horas. Puede ser necesario adminis­

trar suero fisiológico y estimulantes. Tiene de gran valor para el 

pronóstico registrar el pulso y la temperatura cada dos horas, hay que 

evitar la sobre di stenslón de la vejiga. 

Cuando ha pasado el shock, puede hacerse una exploraclón radiológi­

ca de cráneo y de la porción cervical del raquis. En la mayorta de 

los casos, sobre todo si el paciente continúa comatoso, la punción 

lul)'lbar es conveniente para saber si hubo hemorragia en el espacio 

subaracnideo y para medir la presión lntracraneal. Si pasa de 200 

mm de agua se puede dejar salir algo de Hquldo para reducir el valor 
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normal. Después, si es necesario, se le puede mantener dentro de 

los límites prudentes mediante nuevas extracclones de líquldo cefalo­

rraqu{deo .W 

Si el paciente está comatoso, se le debe colocar la cabeza de lado 

para evitar que trague sangre o secreciones. 

Cuando ha recuperádo el conocimiento, las cefaleas son intensas y 

persistentes, algunos prefieren el decÍlbito supino y otros la posición 

de fowler. La duración del reposo en cama depende de lo que dure 

el pedodo de coma inicial y de la persistencia de los cefaleas, pu­

diendo ser necesario en algunos casos hasta 4 ó 6 semanas. Otros 

paliativos de las cefaleas son las deshidrataciones por soluciones sa­

linas en inyecciones o enemas).!/ 

Contusión cerebral: 

Es una lesión macroscópica que ocasiona un foco do dislaceración y 

de ·necrosis hemorrágica al cual sobre añade el edema. Puede locali­

zarse enfrente del punto del impacto del traumatismo si hay un hundi­

m lento en la bóveda craneana o una herida craneocerebral, pero tam -

bién en casos en que la bóveda craneana presenta mfls que una Hnea 

de fractura. A veces la contusión cerebral resulta de un mecanismo 

éie contragolpe; entonces se localiza en .el lado opuesto del punto 

12/ Ibidem., p. 248. 

W. ~ .. p. 2so. 
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INTENSIDAD Dl.:L TRAUMATISMO 

Grave 

Paci1lisls transitoria 
del sistema nervio­
so. Shock Intonso 

Estupor profundo. 
Paciente mudo lnas_ 
ces!ble, lncontlne!!_ 
cla. 

Agltacl6n que pasa 
a resistencia y a 
veces a vlolencla. 
Puede responder a 
órdenes sencll!as. 
Por lo demás no 
coopera, 

Confusión comple­
ta, responde a ór­
denes y preguntas 
simples, No pue­
de pensar o hablar 
en forma sosteni­
da, 

Consciente de lo'. 
que le rodea, exal 
tado o Irritado. -
Capaz de alguna 

Moderado 

Flacidez y pérdida do 
refloJos 

Pérdida do conocimiento 
por varios m 1 nutos o rná s 
tiempo. Como el gravo 
pero menos profundo y 
más breve, 

Como en el grave poro 
menos marcado y más 
breve. 

Como en el grave pero 
menos marcado y más 
breve. 

Como en el grave pero 
probablemente más bre­
ve. 

Leve 

Pérdida pasajera de 
la conciencia. 

Breve fa se de estupor 
que pasa; 

Breve fase de exalta­
ciones y excitación. 
Fase de confusión muy 
breve,· 

Automatismo activo du­
rante unos m lnutos o 
cerca de una hora, 

Muy leve 

Aturdimiento 
momentáneo. 

Muy breve 
o falta. 

Automatismo 
de poca du­
ración. 



• 
Trastorno de 
Ja conciencia 

MEJO RIA 

Grave 

actividad de libe­
rado. 
Gran defecto de 
memoria y de Jul­
clo. 

Orientación com -
pi eta y correcta. 

Moderado Leve 

FUENTE: Waslche, Francls Sir; Enfermedades del sistema nervioso, p. 245. 

DESCRIPCION: 

f'ases del retorno del coma a la conciencia normal. 

Muy leve 

w 
..... 
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del impacto; en el hemisferio contralateral por un traumatismo late-

ral, en los polos occipitales para un traumatismo frontal, en los polos 

frontales y temporales para un traumatismo occipital. Estas lesiones 

de contusión son, a veces, discretas, pero pueden ser muy graves 

, , w 
por su extension o su localizacion en el tronco cerebral. 

En una contusión cerebral es preciso citar la presencia de signos ne!:!_ 

rológlcos, que pueden ser apurentes más que secundarios, aunque los 

trastornos de la conciencia que resultan de la conmoción cerebral se 

disipan. Sfndrome neurológico muy diversos pueden ser observados: 

hemiparesia, afasia, hem!anopsla, síndrome frontal, síndrome de Kor-

koff, signos que expresan una lesión del· tronco cerebral. En los ca-

sos de contusión cerebral .es habitual en el electroencefalograma, al 

lado de anamalfas difusas, muestren signos de sufrimiento cerebral, 

La presencia de signos de contusión no constituyen por ella misma 

una Indicación operatoria. 

Alguna contusión en particular el lóbulo temporal, puede ser el punto 

de partida en un edema focal importante y evolucionar hacia la cavi-

dad con signos de enclavamiento transtentorial; este cuadro que estl! 

próximamente clfnica y arteriográf!camente de un hematoma intracere-. 

bral, conduce habitualmente a practicar una exploración quirúrgica, 

W Cambier M., Masson; Manual de neurologfa; p, 409. 
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que perm !te precisar el diagnóstico, a veces aspirar el tej Ido necróll. 

co o plantear la Indicación de un tratamiento antledematoso. Una he­

morragia men(ngea es habitual cuando existen lesiones de contusión 

cerebral. Se traduce por cefaleas, rigidez en nuca, estado confusi.o­

nal que tiende a probngarse, a veces un edema papilar y una paráll-

sls un! o h!lateral de sexto nerv lo. Cuando este dlagnóstlco se sosr 

pecha no existe urgencia de practicar una punción lumbar. W 

ConmocLón cerebral: 

Resulta, en general, de un traumatismo lmportante que presenta o no 

lesiones cutáneas u óseas evidentes, por el estado aparece lnmediat.!:!_ 

mente como muy grave. 

La pérdida inicial del conocimiento es profunda y prolongada¡ la res-

piración estertorosa, irregular; el tono muscular está perturbado o sea 

bajo. la forma de una hlpotonta completa, sea bajo la forma de hiper-

ton{a en extensión, ambos trastornos pueden presentarse alternativa-

mente. Estos cuadros terminan con la muerte o pueden evolucionar 

hacia la curación. 

Las formas más graves se traducen por la importancia de las pertur­

baciones vegetativas; trastornos resplratorios, modlflcacione s tensl<2._ 

nales rápidas, elevación de la temperatura; el enfermo muere en al­

gunas horas en hipertermia y sin recuperar la conciencia. 

W Ibldem., p. 409. 



40. 

SI la evolución es favorable, el mejor signo es el retorno progresivo 

de la conciencia. El herido entra entonces en un per[odo de agita-

clón, trata de elevarse y no responde a ninguna orden. 

Las perturbaciones vegetativas son moderadas; el pulso, la presión 

arterial, la temperatura, tienden a regularizarse. En algunos dfas el 

traumatismo es capaz de responder, controlar sus esfínteres; pero 

persisten durante un tiempo variable amnesia de fijación. Cuanto más 

se prolonga la fase de inconsciencia, más probable serán las secuelas 

subjetivas ulteriores. 

Este estado corresponde en general, a una lesión cerebral difusa, a 

pequeños focos contusivos, el edema cerebral, pero· se ven igualmen-

. w 
te a las lesiones hlpotalárnicas anteriores. 

Se buscará la existencia de lesiones óseas de la base del cráneo, la 

lesión de nervios craneanos y la lesión localizada del cerebro. 

Las' lesiones óseas del piso anterior se acompañan de epistaxis pro-

longadas y las lesiones petrosas de otorragia (corriente serohemática 

por conduct'J auditivo externo). 

Las equimosis subcutáneas aparecen en los primeros días en relación 

con las fracturas (equimosis de la cara de la región mastoidea), La 

radiografCa craneal, no precisa la extendlón y el asiento de las leslo-

. W R!mbaud; Tratado de neurología; p. 253. 
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nes óseas. La lesión de los nervios craneanos deben ser buscados 

cuidadosamente: parálisis facial, fracturas transversales del peñasco 

lnteresan el acueducto de Falopio; anosmfa en las fracturas del piso 

anterior que interesa la órbita. 

Los signos oculares son de mayor lmportancia: estrabismo por paráll-

sis del motor ocular externo debido a una fractura de la punta del pe-

fiasco, trastornos de la fijación de la mirada, consecuencia de una 

disfunción del rnesencéfalo y midriasis unllateral (del mlsmo lado de la 

lesión). Como signos oculares de gravedad se debe anotar: el nistag_ 

mo horizontal lento y sobre todo la midriasls bllateral con arreflexia 

pupilar y edema papilar. ~ 

Laceración cerebral: 

Esto implica una destrucción tisular, con gran frecuencia esta lesión 

es cortical, superficial y al contrario de la contusión, su significado 

es esenc talmente anatómico. Puede ser el resultado de una lesión dJ. 

recta al encUalo con· 1 un objeto cortante, un proyectil o una esquirla 

ósea; b , f ' w d tam len aparece con uerza de rotaclon, que produce es-

garramiento e interrupción de la continuidad de las estructuras cere-

brales, incluyendo vasos sangufneos de pequeño calibre. 

W Ibidem., p. 253 

W Evans, Joseph P.;~., p. 60. 



42. 

Cuadro cHnlco: 

Desde que el paciente sufre un traumatismo y una pérdida de conclen-

cla; según el criterio de Slmmonds, en los traumatismos moderados 

con duración de la amnesia postraumátlca de una a 24 horas, pasa 

por las siguientes etapas: 

a. Primera etapa, neurovegetativa; es la fase inmediata que sobre-

viene al stress. Es decir, una fase de descarga reticular, ma-

nifestada par cambios de conclencla, de ritmos respiratorios, 

frecuencia cardíaca, temperatura, sudoración y diuresis, En es-

ta etapa el sujeto puede sobrevivir al accidente o por lo contra-

rio, puede llegar a la muerte. W 

Es Importante que el personal médico y paramédlco conozca las 

complicaciones·. que pueden surgir a partir de la etapa Inicial, 

los signos y sfntomas qué presentan y la forma en que pueden 

influir sobre la rehabilitación del paciente. 

En el ·momento de la internación del paciente, las principales 

manifestaciones pueden ser: 

l, · Complicaciones respiratorias 

2. Coma 

3. Lesiones concomitantes. 

W Charles Slr Slmonds; Cuncusión and lts Seguela; pp. l_l:S 
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La asistencia general cuando surjan dlflcultades respiratorias por cual­

quiera de los factores de: 

Obstrucción de la_ vía_ aérea. 

Depresión del centro respiratorio 

Lesiones concomitantes del tórax. 

Se tomarán medidas para mantener expedita la vía aérea y, si es necQ_ 

sarlo, proveer asistencia mecánica. 

El mantenimiento de la vfa aérea significa asegurar la llegada de oxt­

geno a los pulmones. 

Si el paciente carece de sufrimiento resplratorio y si el tracto resplr!!. 

torlo está despejado, sólo se le intubará para la aspiración de rutina, 

una vez cada dos horas, que se hace en decúbito ventral y semi ven­

tral para que no a splre secreclone s. 

Si requiere aspiración frecuente, asistida por respiratoria mecánica o 

anestesia inmediata, se introduce un tubo endotraqueal revestido con 

un manguito neumático y se Inflará éste. Puede hacerse aspiración y 

si se requiere respiración asistida, se conectará este tubo con el 

ventilador •. 

Si al cabo de 24 horas el paciente no e:xhlbe signos de recuperar los 

reflejos tusfgenos y de la deglución, o si requiere ventllación constan_ 
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te, convlene traqueostomlzarlo. La aspiración y la ventilación se ha-

rán entonces por el tubo de traqueostomfa. 

Si en cambio, no mantiene una ventilación sattsfactorla, se insuflan 

los pulmones con un ventilador mecánico, este produce presión pos lti.-

va intermitente para dilatar a los pulmones y la aspiración por retrae-

clón pasiva. 

El atre que provee el respirador debe humedecerse para sustituir la 

functón de las vías nasales. w 

b. Segunda etapa: 

Traumatismo severo de uno a 7 dfas o más (coma), En el ser huma-

no, la vlgllla y el mantenimtento del estado consctente está a cargo 

del sistema retLcular. Se llama así a determinados centros de la for-

mación reticular y sus correspcndlentes fibras de proyección pcr encé-

falo y en particular, las que van de la corteza cerebral. 

Este sistema puede lnactlvarse o deprimirse por tensiones de desgarro 

ejercidos sobre el tallo cerebral, lo que acarrea pérdida del conoci-

miento (coma que puede ser transitoria y de apenas contados minutos, 

o como mencionamos antes, de semanas, meses y hasta ai'los. 

1Y' Cash, Joan E., o_p.dt., p. 125. 
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La lesión del tallo cerebral quizás lnactlve por completo al sistema 

activador reticular, al centro respiratorlo y a otros centros vitales, en 

cuyo caso es lncompatlble con la vida. 

Sl el traumatismo encefálico es menos severo, y sólo produce un bre-

ve período de inconciencia (menos de una hora), puede que las man!-

!estaciones de disfunclón neurológica sean escasas o nulas. Sin em-

bargo, el paciente tal vez exhlba lo que a veces se describe como 

sfndrome posconcusional, que se caracteriza por cefalea, mareos, irri 

tab!lidad a los ruidos y falta de concentraci0n mental. 

Las manifestaciones cHnlcas que describimos, sólo se observan cuan-

do retorna la conciencia, pero en algunos casos de disfunción neurol§. 

gicq, en particular la espast!cidad, se evidencian mientras el paciente 

está en coma, y las manifestaciones sigulentes: 

1. · Trastornos de la función neuromuscular e inhibición deficiente. 

a. Aumento del tono muscular y liberación de los reflejos pri-

mitlvos y reacc!.ones infantiles. 
W 

b. Temblor • 

. e. Dism injlclón del tono muscular. 

d. Ataxia. 

e. Reacciones de enderezamiento y equilibrio perturbado. 

W Ibldem., p. 126 
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2. Trastornos sensoriales: 

a. Efecto sobre la función motora. 

b. Problemas de la percepción. 

3. Trastornos del lenguaje, la comunicación y la audición. 

4. Alteraciones de la personalidad y del control de las emociones, 

y deterioro del intelecto. 

5. Trastornos visuales. 

6. Epilepsia. 

7. Incontinencia. 

8. Complicaciones de la inmovilidad prolongada: 

a. Ulceras de decúbito 

b. Deformidades de las articulaciones 

c. Miositls osificante 

d. Reducción general del tono muscular y atrofia por desuso~ 

El enfoque terapéutico del traumatismo de cabeza, 

de casos: .iQ/ 

1. Traumatismo leve 

2. Traumatismo moderado y severo • 

.1Q/ Ibidem., p. 131 

plantea dos tipos 
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El traumatlsmo leve, es cuando el paciente recupera el conocimiento 

dentro de las 24 horas y no hay signos de complicación, el procedl­

miento usual consiste en atenderlo acostado en la cama hasta que de -

saparezcan todos los s!ntomas de cefalea. Lllego se le permite sen­

tarse, más adelante ponerse de pie y, por último, comenzar a deamb!!. 

lar e ir allmentando la actividad, siempre qtle ·la cefalea no aparezca. 

Algunos de estos pacientes tienen mareos y trastornos del equilibrio. 

En ellos será útil un plan terapéutico consistente en ejerciclos de ca­

beza y cuello, combinado con movimientos generales, como en el caso 

del vértlgo para que toleren mejor el mareo y lo superen. Se procur2_ 

rá avanzar con lentitud hacia las actlvidades normales. 

El traumatismo moderado y severo se rige, en especial, para los trau­

matismos de cabeza severos y muy severos y el tratamlento constante 

de las siguientes partes: 

Etapa aguda: 

Etapa s ubag uda: 

Atención del enfermo inconsciente. 

Atenclón del paciente que tiene conciencia pe ro 

que está incapacltado. 

Etapa de rehabilitación: se rehablllta al máximo al paciente dentro 

de los límites de la incapacidad residual. 

La asistencia general al paciente comatoso se debe atender en un ser­

viclo que disponga de terapla intensiva, que puede variar desde la unl 
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dad especializada hasta la sala de recuperación de un servlclo general 

o de ortopedla. w 

Por lo general, se atiende al paclente desnudo entre sábanas en decú-

bito . ventral y semlventral, para que no aspire secreciones y, cada dos 

horas se le da vuelta para evltar complicaciones torácicas y úlceras de 

decúbito. 

Si la lnconcienc!a persiste más de 24 horas, habrá que alimentarlo ca-

da seis horas con agua y dleta Hquida rlca en prote[nas, mediante 

sonda nasogástrica. Además de registrar temperatura, el pulso, la 

resplración y observar en forma constante otras funciones vitales. 

Desde el momento de la internación hasta que el paciente recobra el 

conocimiento por completo, se va tomando nota del nivel de concien-

cia y de la respuesta a los estfmµlos. 

c • Tercera etapa : 

De sopor o estupor. Es cuando la conciencia comienza a recuperarse, 

esta etapa tiene duración varlable. 

La asistencia general de la fase subaguda, es a medida que el nivel 

de conciencia del paciente va aumentando y que revela ciertas respue.é_ 

tas a los est[mulos, deberá aumentarse los manipuleos y la estlmula-

ción general. 

i!/ ~·, p. 138. 
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Si el estado general lo permite, se introducirán las posiciones de se!!. 

tado y de ple con sostén. Esto tiene la finalidad de acercarse el 

aporte sensorial y puede estimular el tono general. 
.w 

d. Cuarta etapa: 

Excitación psicomotrlz y automatlsmo. Es una etapa superficial que ; 

las dos anteriores e indican que el tallo cerebral se encuentra más 1J. 

berado y que los s{ntomas se deben a lesiones focales del cerebro. 

En fase más tard{a y al ceder la excltaclón, vlene el automatismo en 

la que el paciente ya se relaciona con el medio ambiente, pero persl~ 

te con afección de la memoria y afectividad. 

La actitud general ante el paciente deberá ser de constante aliento, 

con comprEJOión frente a los períodos de depresión ps[quica, tal vez 

frecuente si el paciente ha quedado inválldo y no podrá d.esarrollar 

el tipo de vlda que acostumbraba. 
w 

c. Quinta etapa: 

De recuperación. Es la fase en que el paciente va recuperando sus 

funciones mentales superiores. 

Es el pertodo comprendido entre la recuperación de la conclenéia y el 

· momento en gue ·se da el alta y el paciente regresa a su dom icllio o 

W Ibidem., p. 138 

W Simmos, Charles¡ op.cit., p. 39 
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se traslada a otro servicio. El enfoque general que se adopte con el 

enfermo deberá modificarse mucho, de acuerdo con el estado emocio-

nal, las dlflcultades para comunicarse y la adaptación de su incapa-

cidad. !W 

Hematomas extradural o epidural: 

En la mayada de los casos el hematoma extradural resulta de una la-

ceraclón de la arteria menlngea media, producida generalmente por la 

fractura del temporal en la vecindad del sitio en que la arteria (que 

constituye una rama terminal de la carótida externa), abandona el hue 

. w 
so para entrar a la duramadre" 

En este sitio el hueso es. muy delgado y se fractura con facilldad, de_! 

garrando la arteria. La hemorragia arterial ocasiona rápida separación 

entre la duramadre y la superflcie interna del cráneo, con la cual se 

rompen otros vasos y se forman coágulos de gran tamaño, tal como 

la menfngea anterior, la etmoidal anterior, puede ser el origen de la 

hemorragia. Algunas veces el desgarro de la arteria menfngea poste-

rlor ocas lona un hematoma de la fosa posterior, de dlffcll diagnósti- . 

co, con un cuadro clínico de coma que se profundiza en forma: gradual 

y sin mayor signo de localización. 

i1/ Cash, Toan E., op.clt., p. 139 • 

..1§1 Evans, Joseph P.; op.cit., p. 49 
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El trauma es capaz de producir una laceración de este vaso en la re 

glón temporal generalmente es lateral, ser de mínima Intensidad y ql!.!_ 

zá no produzca sino pérdida pasajera de conciencia, seguida por un 

intervalo lúcido. Como ya se ha dicho, el origen arterial de la he-

morragia le imprime una gran rapidez evolutiva. La cefalea, los vó-

mitos, la bradicardia y un moderado ascenso tenslonal, son signos 

precoces de hipertensión endocraneana, lo mismo la ingurgitación ve-

nosa, el borramiento papilar y el edema de papila, el cual puede ins -

talarse en una o dos horas, A medida que el coágulo se expande, 

comprime el cerebro subyacente, alterando su funcionamiento. Por 

esta razón, es posible que aparezca epilepsia focal o generalizada co-

mo sfntoma irritativo, cuando el hematoma alcanza a comprimir . la 

parte baja de las áreas motoras, las cuales tienen un umbral eplleptQ. 

geno bajo, La compresión producirá hemiparesla contralateral al heni.9_ 

toma, de predominio facto bronquial; simultáneamente el lóbulo tem-

peral es desplazado hacia adelante, herniándose el hipocampo sobre 

el borde del tentarlo, para prensar el tronco cerebral y el nervio ocu-

lar motor común, con aparición de midriasis oftalmoplejfa, hemlpare-

sia homolateral por la lesión del pedúnculo, progresiva obnubilación 

de .la conciencia por disfunción de la sustancia reticular y aparición 

de crlsis tónicas de descerebraclón por liberación de centros lnferio~ 
w 

res. 

§1 Ibidem., p. 50 
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La irrigación del tronco cerebral disminuye a medida que se produce la 

hemorragia transtentorial y aparecen focos de hemorragia en el mismo. 

El mecanismo de esta hemorragia parece ser el siguiente: 

Además de ser comprimido lateralmento, con lo cual se bloquea 

el retorno venoso, hay desplazamiento del tronco cerebral hacia 

abajo (a causa de la hipertensión supratentorial); éste es mayor 

que el de las arterias que nutren y provocan estiramiento, espa.2_ 

mo y, por último, ruptura de dichas arterias. 

La lncosciencia resultante de la compresión del tronco es posible que 

ocurra después que el accidentado se haya recuperado de los efectos 

iniciales del traumatismo craneoencefálico; puede estar precedida oca-

s ionalmente por pérd lela transitoria de la conciencla, seguida por un 

lapso de lucidez. En estos casos es fácil sospechar un engaste her-

niarlo. Otras veces sucede que por el trauma más. intenso, la incon-

ciencia inicial por concusión y contusión cerebrales se continúa, sln 

intervalos lúcidos. En estos casos sólo el examen y control de los 

pacientes (quienes mostraran un· empeoramiento neurológico de los signos 

vitales), permitirán presumir. esta compllcación.i.?/ 

· !J.! Ibidem., p. 50 
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Hlgromas o hidromas subdural: 

Es una colecclón excesiva de líquido encefalorraquídeo que se locall-

za en el espacio subdural y cuya presencla de Hquido cefalorraquídeo 

se debe a la ruptura de las membranas aracnoldea s. Se localizan fu!!_ 

damentalmente en las reglones. frontoparietales. Dandy enumera tres 

causas: 

· 1, La primera es la más frecuente por traumatismo craneal, con de~ 

garramiento de la aracnoides y paso del líquido cefalorraquídeo 

hacla el espaclo subdural, En esto, el líquido cefalorraquídeo 

casi siempre está mezclado con sangre debido a la ruptura con-

comitante de vasos sanguíneos. 

Los síntomas y Signos de hidroma subdura-1, producidas por una 

lesión craneal, presentan una característica y evolución apare-

cida a los de un hematoma. 

El diagnóstico, en el hematoma, sólo se puede hacer con segulj, 

dad si se practican orlflbios de trépano en el cráneo. El drene_ 

iª-1 Je del líquido proporciona un alivio de síntomas. 

Hemorragia extradural: 

Esta compllcaclón se produce después del traumatismo de tlpo cerrado 

W. Howston, Merrit; op.cit., p. 269 
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y con mayor frecuencla en las leslones de intensidad medla o mode­

rada. 

La hemorragla extradural procede de los vasos ducales y de los vasos 

dipolo le y se producen con mayor frecuencia en la reglón temporoparl~ 

tal, debido a que en esta reglón exlste mayor número de vasos que 

en cualquiera otra locallzaclón. El Impacto produce hundimiento y más 

tarde un abombamiento dá los huesos del cráneo, causa del despega­

miento de la duramadre en el interior del cráneo. Cuando se produce 

una fractura, el desgarro de los vasos es más grave en el punto en 

que cruzan las Hneas de fractura. W 

A medida que se acumula la sangre, se produce el comienzo de una 

compreslón local de la corteza subyacente, seguida por un desplaza­

miento más Intenso del cerebro. Los aspectos cHnicos de la hemorr2_ 

gla extradural son los resultados de la combinación de tm.s::; factores 

variables: 

El grado de traumatlsmo 

El lugar del Impacto 

La presencia de otras complicaciones intradurales. 

Cuando la lesión inicial es discreta, el cerebro relativamente poco le­

sionado, puede acomodarse a una abundante hemorragia extradural. 

W Hooper, Reglnald; Traumatismos craneales agudos; p. 79 
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Después del traumatismo grave, la tumefacción cerebral y la hemorra"­

gla cerebral e:xtradural puede produclrse antes de que sean evidentes 

lbs signos de compresión intensa, De esta forma~ la lesión cerebral 

primaria se añade a la variedad y a la rapldez del desarrollo cHnico. 

La rapidez de la alteración del estado de conciencla depende también 

de la velocidad de la hemorragia. Los hematomas procedentes del 

tronco princlpal de la arteria men{ngea medla se desarrollan rá¡:Hdamen_ 

te, mientras que las hemorragias procedentes de los conductos venosos 

evolucionan más lentamente. Transcurriendo en ocasiones varios dfas 

antes de que se manlfleste .. la compresión cerebral. .§..Q/ 

Los factores graves del traumatismo y rapidez de la hemorragia regu­

lan el cuadro cHnico de las alteraciones observadas en el estudio de 

conciencia . 

. Se definen cuatro tipos: 

l. El traumatismo discreto, sin pérdida de la conciencia, pero con 

cefalea persl stente. No presenta signos de compresión, debido 

a que se tiene hemorrag la o bien se diagnostica el proceso o 

se procede a la lntervenclón operativa antes de que se produz­

can estos sfntomas. 

W Ibidem., p. 82 
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2. El cuadro cHnlco que slgue el traumatlsmo de grado dlscreto o 

moderado con recuperación de la conciencla, aparece después 

de un perfodo denom lnado lntervalo lúcldo, La hemorragia cont;!, 

núa produclendo compreslón y alteración de la conclencla, que 

solamente se detendrá por ellminaclón operatlva. del coágulo. 

3. Traumatismo más intenso, con hemorragia más lntensa. La re-

cuperaclón de la conclencla a partir de la concuslón inicial es 

lenta y en ningún caso completa antes de que la compreslón 

produclda por la hemorrag la invlerta el proceso y aparezca un 

coma profundo. 

4. La lesión más grave, en la que no se observa recuperación slg-

nlflcatlva a partir de la concusión, conducen a la acumulación 

rápida del coágulo, con coma profundo y muerte. w 

F.~ Edema cerebral. 

Se entiende por edema cerebral o cerebromentngeo, a una verdadera 

hemorragia serosa que bajo la acción de causas locales determlnan 

por exudación, la infiltración y la lnhiblclón del parámetro cerebral 

y de las meninges por un líquido de composición similar a la del H-

quido cefalorraqu(deo. 

i!/ Ibldem., p. 86 
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El edema del cerebro se caracteriza por el aumento de su composición 

en agua y por una serle de modificaciones macro y microscópicas CO,!l 

secutivas, que traducen los efectos de lu distensión mecánica del 

tejido y las modlflcaciones osmóticas y también degenerativas de las 

células asociadas a un estado de dilataciones vasculares que apare-

cen como un factor primario. 

El edema cerebral localizado, es el que se desarrolla alrededor de un 

tumor cerebral, de una lesión traumática cráneo cerebral de un absce-

so de cerebro o siguiendo a una intervención quirúrgica. Se trata en 

este caso de signos de edema cerebral generallzado, pero con predo-

minio focal. 

El origen del edema cerebral más conocido son: las lesiones expans..!, 

vas intracraneanas (tumor, absceso, hematomas, traumatismos, inter-

venciones quirúrgicas. 
W 

Métodos de diagnóstico: 

Una vez que llega el paciente traumatizado, el personal médico y pa-

ramédico deberá tratar de determinar el grado de lesión cerebral, as( 

como las posibles complicaciones que se encuentren. w 

W Rimbaud L,; op.ctt., p. 246 

§11 Goost, F; Tu cuerpo y tu salud; p. 510. 
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El médlco debe dirlgir su atención a buscar focos neurológicos, posi­

bles etlolog[as y la conducta a segulr. Una vez hecho el diagnósti­

co pasa a seguir el uso de los exámenes de gabinete y de laboratorio 

clínico, como son: 

l. Radiograffa simple de cráneo. Para determinar la localización y 

extensión de una fractura y diagnosticar enfermedades óseas. 

2. Ecoencefalograffa. Sirve para demostrar sometrra s hemisféricas, 

teniendo como frecuencia que el punto medio está en el tercer 

ventr[culo, en caso de hematoma se van a encontrar desviacio-

nes. 

3. TomograHa axial computarizada. Es el estudio rápido que dete.r 

mina las lesiones ocupa ti vas, en especial cuando son sólidos y 

qu[stlcos. 

4. Electroencefalograma. Es ·un estudio inespecmco que solamente 

nos va a demostrar alteraciones en las ondas detectadas a nivel 

de piel cabelluda, pero nos precisan la etiolog[a. 

5. · Estudios de laboratorio. Los exámenes de laboratorio son de 
gran importancia para el diagnóstico y son: 

Biometrfa hemá ti ca: 

a. Fórmula roja para detectar presencla. de anemias en proceso cró­

nico. 
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b. Fórmula blanca. Determinaclón de leucocitos y la distribución 

porcentual de sus diferentes tipos. 

Leucocitos con aumento de neutrófllos si el proceso es bacteria-

no. 

Química sangufnea: 

En particular interesa: calcio, fósforo, fosfatasa alcalina., al­

teraciones en estos elementos, principalmente en trastornos me­

tabóllcos o neoplásicos. 

L{quido cefalorraqu[deo: 

Para estudiar fundamentalmente el pH y la cantidad de ácido lá.Q. 

tico. 

Pero dicho Hquldo en casos agudos no se puede obtener por pun­

ción lumbar, sino por punción ventricular y en especial cuando 

ya el paciente se encuentre bajo efectos de monitoreo de presión 

intracianeana. 

Tratamiento: 

Cuando un paciente traumatizado de cráneo llega a un hospital debe 

recibir atención médica y paramédica desde su ingreso, para advertir 

el diagnóstico cHnlco para su tratam lento. 
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Medidas generales: como en todo padecimiento el paciente debe re­

cibir atención médica general. 

Hidratación parenteral. Esta deberá s.er iniciada preferentemente con 

soluciones salinas o mixtas, ya que no conocemos sus antecedentes 

previos al accidente. 

Mantenimiento de una v{a aérea. Debemos permeabillzar las v(as 

aéreas, ya sea mediante aspiración de secreciones, colocación de una 

cánula de Guedel, intubación endotraqueal o en casos más graves tra -

queostomía. Es decir la conducta estará dirigida de acuerdo al cua­

dro respiratorio. 

Hlperventllación. Es muy útil hiperventllar al paciente con la· finali­

dad de disminuir el edema cerebral. Porque el ox{geno produce vaso­

constricción, en tanto que el co2 vasodllatación. 

Sonda nasogástrica. La instalación de una sonda nasogástrica será 

con la flnalldad de aspirar contenido gilstrlco y evitar broncoasplia -

ción, o en caso de sangrado del tubo .digestivo alto, para disminuir 

antiácidos efectuar lavados gástricos. 

Sonda foley. Instalación de sonda foley, es importante p0rque en es­

tos pacientes, en muchas ocasiones va a ser necesaria la administra­

ción de soluciones hipertónicas, las cuales van a aumentar la diure­

sis de manera importante. 
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Cuidados de herida. Debemos cuidar la herida abierta en piel cabe-

Iluda, ya sea realizándose tratamiento def!nitl vo o paliativo, de acuer. 

do al daño encefálico. 

Exámenes de laboratorio clínico. Es útil solicitar los exámenes de 

laboratorio más indispensables para conocer el estado del paciente y 

la pauta para su tratamiento. 

La conducta. terapéutica de acuerdo al diagnóstico dependiendo de la 

gravedad neurológica a su ingreso, el diagnóstico de su padecimiento 

puede realizarse con medidas generales o esperar unos minutos para 

realizar su estudio. 

Una vez determinada la etiología del paciente neurológico consecutivo 

a un traumatismo, el tratamiento definitivo va a ser médico o quirúr-

gico o ambos al mismo tiempo. 

Complicaciones: 

Aneurismas, neumoceles, parálisis de nervios cra.neales y quistes lep..i 

tomen{ngeos. _§ji 

Aneurismas arteriovenosos (angioma). Consiste en una serle de vasos 

aferentes anormalmente ampllos entre k>s capilares. La mayorfa de los 

aneurismos son superficiales y están en la zona de las meninges y· pe-' 

§Y Evans, Joseph; op.cit., p. 45 
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netran con mayor o menor profundidad en la sustancia cerebral. 

El angioma es el situado supratentorial y es irrigado por la arteria 

cerebral media. Caso especial son los aneurismas orbitales arterlo­

venosos, que puede conducir a : un axoftalmo unilateral. Puede faltar 

por completo los sintomas clínicos, según las circunstancias. Pero 

en casos típicos se encuentran los siguientes: 

Hemorragias s ubaracnoidea s (o intra cerebral) 

Ataques epilépticos, generalmentr, focales, pero no siempre. 

Dolor de cabeza. Esto se presenta casi en la mitad de los pa­

cientes y tienen carácter de migraña, en parte con escotomas 

centelleantes t{picos. 

Sintomas neurológicos en el marco de una hemorragia intracra­

neal, en la que constituye una excepción la hemorragia subcor­

tical Juvenil. 

El ·diagnóstico queda más preciso por la presencia de hemorragias in­

tracerebrales, con sfntomas neurológicos pasajeros, as{ como ataques 

epilépticos. Lo confirmará un murmullo de corriente sincrónico con el 

pulso y que aparece en una cuarta parte de los casos que se oye so­

bre el ojo o el mastoides especialmente. Es raro que la radiografía 

sin emplear medio de contraste muestre calciflcaciones en forma de 

rayas. La arteriografía, en cambio, sI las demuestra. 
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La terapéutica depende de la slntomatología, la extenslAn y la locali-

zación del angioma, Eventualmente puede bastar una medicación anti-

epiléptica. Los aneurismas arteriovenosos extensos y difusos son 

inoperables y también es ineficaz la ligadura de la carótida por las 

colaterales. La operación del aneurisma en la reglón mesodlencéfalo 

es variable.W 

Los aneurismas arterlovenosos localizados en el cerebro se presentan 

parte a la extirpación total. 

Neumocele. Es una complicación del traumatismo, causada por la e.!! 

trada de aire a la cavidad craneana y usualmente obedece a fracturas 

frontales. 

Quistes leptomen[ngeos. Se .forma entre la p{a aracnoldea. Puede ser 

secundaria a una fractura, con separación de bordes y laceraciones de 

la duramadre; la aracnoides quedarfa atrapada entre los bordes de la 

fractura .W 

Nervios craneanos: 

·Los· problemas cHnicos que surgen en el encéfalo son las parálisis de 

un nervio craneal adyacente (o de varios de ellos), y afectación tar-

dfo y más bien ligera de la;s v[as largas sensitivas o motoras y es-

~/ Momenthaler, Marcos; Neurolog[a, p. 148 

~./ Evans, Toseph; ~ p. 46 
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tructurales del interior del tronco cerebral. Lo contrario ocurre en las 

lesiones intrabulbares, intraprotuberanciales e intramesencefállcas. La 

lesión e:xtrabulbar suele dar lugar a erosión ósea o agrandamiento del 

agujero de salida (que puede observarse radlológlcamente). La lesión 

intrabulbar que afecta a los pares craneales sensitivos o motores ero-

sados (signos de nervios craneales en un lado, y datos de ·afectación 

de las vras del otro). De esta forma, se producen numerosos síndro-

mes distintos. 

La afección de varios nervios craneales fuera del tronco del encéfalo 

es frecuentemente una consecuencia de traumatismo (comienzo brusco), 

infecciones locallzadas o compresión de tumor y aneurismas seculares 

(desarrollo crónico). 
§]} 

Entre tumores se han observado neumofibronas, minlngiomas, carc.lno"-

mas y sarcomas. 

Se comprende que cualquiera de los pares craneanos puede resultar 

comprometidos, dada la llmltada posibllldad en ubicación y Intensidad 

·en un trauma craneano. 

Secuelas del traumatismo. Epllepsia postraUmática y absceso cerebral. 

La epllepsia postraumática: son ataques convulsivos que se cons.ide-

§11 Raymond D~, Adams; Principios de neurolog[a, p. 506 



65. 

deran como la secuela más temible de los traumatismos craneales, 

que con frecuencla ocaslonan alteraclones catastróficas en la vida y 

en la actividades de algunos paclentes, mlentras que en otros condu-

ce n a una acentuación de trastornos intelectuales. Las manifestaclo-

nes epilépticas pueden ser inmediatas, precozmente una o dos serna-

nas después, o más tardfas, cuando ya han finalizado los procesos 

de de reparación. 

la convulsión inmediata aparece rápidamente de una ca(da sobre la ca-

beza y se observa con mayor frecuencia en los niños; esta convulsión 

parece tener significado, aparte las dificultades inmediatas para mante-

ner la permeabilidad de las v(as aéreas. 

La epllepsia precoz puede considerarse como signo de lesión cortical, 

y cuando muestra aspecto colateral, como sucede con tanta frecuencia 

en el hematoma s ubdural agudo, es muy conslderable su importanci·a 

inmediata como signo Hsico localizador. 

La epllepsia tard!a es siempre una amenaza latente, es muy frecuente 

después de las laceraciones del lóbulo temporal y en los traumatismos 

w 
craneales graves, especialmente se asocian con demencia grave. 

La mayor incidencia de los ataques se presentan en los primeros 3 a 

4 meses después del traumatismo. El gradlente del tiempo para el 

W ·Hooper, Reginald; Traumatismos agudos, p. 197. 



aparición de la epllepsla es aproximadamente de un 50% en los prim~ 

ros 6 meses, de 70% en el primer año, de un 15% en el segundo: mes 

y aproximadamente de 2 a 3% en los af\os subsiguientes. w 

Absceso cerebral: 

Los abscesos del encéfalo son causados por estafilococos y neumoco-

cos, aunque pueden producirlos cualqulera de las bacterias piógenas 

comunes. Los abscesos que set forman por proP.agaclón de las infec-

clones del oído medio están situadas dentro del lóbulo temporal o del 

cerebelo; los abscesos que provienen de los senos paranasales se 

locallzan en el lóbulo frontal. 

Las manifestaciones focaHzadas producen defectos en el campo visual, 

cambios motores y sensitivos, afasia y parálisis de los pares cranea-

les, semejantes a los causados por cualquiera otra masa intracraneal. 

Pueden ocurrir signos de incremento de la ·presión intracraneana, tales 

como pap!ledema, cefalea, pulso y respiraciones lentas. Pueden apa-

reoer ligeros signos men{ngeos como rigidez moderada del cuello y sis_ 

nos positivos de Kernlg. La somnolencia y lentitud de los procesos 

mentales. La temperatura está discretamente elevada y rara vez exce-

. ' . fil!/ 
de del 39°, sl no se presentan compllcaclones como menlngltls. · 

fil/ Ihidem., p. 197 

W Chusid, Joseph; Neuro anatom{a correlativa y funciona'!, p. 33 · 

.'.,_',, ___ ,,·; . ,,,-, ,,-
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1. 5 Hlstoria Natural de Hematoma Extradural 

Concepto: 

Es una hemorragia consecutiva de intensidad variable y se sitúa entre 

la duramadre y la caja ósea. 

Período prepatogénico: 

Agente: 

Traumatismo, hemorragia y procesos infecciosos. 

Alteraciones de conciencia. 

Huésped: 

En todas las edades y ambos sexos, principalmente hombres. 

Nivel socloeconómico: 

Se presenta en todos los niveles. 

Medio ambiente: 

caídas graves 

Continuo stress 

Sin protección laboral 

Mala orientación cultural 
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Periodo patogénico: 

Etapa subclínica: f.. Contacto de entrada: impacto frontoparietal. 

Desarrollo y multiplicación: 

Escoraclón: piel y hueso 

Laceración: meninges y masa encefálica. 

Cambios anatomofislológicos: 

Encapsulamiento y desplazamiento de tejido nervioso 

Edema de tejido 

Ruptura de vasos y meninges 

Edema cerebral por fractura de cráneo 

Aumento de líquido cefalorraqufdeo 

Disminución de Hquido intersticial 

Creclm lento de células 

Hemorragia por ruptura de vasos y de arterias c:erebrales 

Cambios de permeab!l!dad capilar 

Cambios qu{mlcos: 

Acetllcolina libre en el Hquido cefalorraqufdeo 

Disminución de la actividad de la acetllcollna 

Etapa clfnlca: 

Sintomatolog{a especCflca: 
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Bradicardia, náuseas y vómito 

Cefalea, convulsiones, vértigo 

Alteraciones de conciencia 

Alteraciones de signos vitales 

Edema papilar 

Midriasis 

Alteraciones de la personalidad y de facultades mentales 

Complicaciones: 

Aneurismas, por laceración de las arterias carótida interna 

Neumocele 

Quistes leptomen{ngeo 

Pérdida parcial o total de la continuidad de nervios craneanos 

como olfatorio y óptico. 

Secuelas: 

Epilepsia postraumática 

Absceso cerebral 

Paresias 

Plejias (defecto del habla) 

' ' 

Agresión e lrrltabllldad 

Muerte 



Perfodo prepatogénico (primer nivel) 

Prevención primaria: 

Educación para la salud 

Educación vial 

Prevención contra accidentes 

Señalar rlesgos de actlvldades violentas 

Educación nutriclonal 

Saneam lento ambiental 

Higiene personal 

Protección espedflca: 

Protección contra accidentes automoviUsticos 

Evitar agotamiento excesivo 

Mantener un ambiente tranquilo 

Descanso y recreación 

Inmunización tetánica 

Dieta balanceada 

Tratamiento especUico 

Evitar bacteremias 

Prevención· secundaria (segundo nivel) 

Diagnóstico precoz: 

Historia cHnica completa 
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Estudlos de gabinete (Rayos X de tórax y de cráneo) 

Electroencefalograma 

Tomografía axial computarizada 

Punción lumbar 

71. 

Exámenes de laboratorio (qu{m lea sangu{nea, biometr(a hemática, 

hematócrlto, plaquetas, prueba de coagulación 

Tipo sangufneo, general de orina, pH, creatlnina y urea) 

Examen audiovisual 

Tratamiento: médico: 

Signos vitales y estado neurológico 

Hidratación parenteral 

Control de Hquidos y electrólitos 

Sonda foley 

Vigilar el estado de conciencia 

Antlconvulsl vos 

Antibióticos 

Dluréti:os 

Antllnflamatorios 

Tratamiento quirú~glco: 

---
Craneoctomfa (drenaje del absceso) 

-· ..• .--
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Prevenclón terciaria: 

Valorar cara cter(stica s y varlaclone s ils iológ leas y patológ leas 

del paciente. 

Restablecer su hidratación y electrólitos. 

Descargar la vejiga y observar caracter[sticas de la misma. 

Disminuir la crisis convulsiva con tratamiento específico. 

Control médico, 

Rehabllltaclón: 

Control méd leo perló'dlco 

Terapia ocupacional 

Terapia recreatl va 

Canalizar a unidades de Medicina F(sica 

Dar a conocer signos y sfntomas de alarma 



II, HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA 

2 .1 Datos de ldentlflcaclón 

Nombre: R.J .R. 

Servlc lo: N euroclrugfa 

No. de cama: 221 

Fecha de ingreso: 13-V-85 

Edad: 26 años 

Sexo: masculino 

~stado civil: soltero 

Ocupación: estudiante 

Religión: católica 

Nacionalidad: mexicano 

Lugar de procedencia: Distrito Federal 

2.2 Nivel y condiciones de vida: 

Ambiente Hs:co: 
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Se encuentra en buenas condiciones de ventilación e iluminación, 

Casa: Propia 

Tipo de construcción: concreto y tabique 

Númer-:i de habitaciones: tres recámaras, sala comedor, baño y cocina. 

Animales domésticos: dos canarios 
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Serviclo sanitario: agua potable intradomiclliaria. 

Eliminación de desechos: drenaje 

Vías de comunicación! con teléfono 

Medios de transporte: existen todos (metro, camiones, peseros) 

Recursos para la salud: consultorios médlcos, clínicas del ISSSTE y 

del IMSS . 

. Hábitos hlgiénicos: 

A.s.eo: baño <liarlo con camblo de ropa total 

Alimentación: rlca en cantidad y calidad, con horario irregular 

Elim lnación vesical: presente a las 7 a, m,, normal 

Descanso: de 2 a 3 horas por tarde 

Diversiones o deporte: convivencias sociales, futbol, leer y 

acudir al cine 

Sueño: no hay horario 

Composición fam lliar: 
Participación 

Parentesco Edad OcuEación económica 

Padre 57 años jubilado 50 000.00 al mes 

Madre 59 años Jubilada 25 000.00 al rrtes 

Hijo 29 años Ingeniero Civil 40 000.00 al mes 

HiJo 26 años estudiante ---------
. Hijo 24 años estudiante ---------
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Dinámica famlllar: 

Famllla constituida de 5 elementos, lncluyendo al paciente, COQ.. 

perando en el sustento de la casa, con buena dlnámlca famlllar. 

Dlnámlca soclal: 

Se lleva bien con todos los vecinos que viven alrededor y en 

el departamento. 

Comportamlento: 

El paciente es una persona activa, social, le gusta mucho leer 

libros culturales. 

2. 3 Problema actual 

El paclente relngresa el 13 de mayo de 1985 por presentar en el crá'­

neo un hematoma frontal lzqulerdo y presentando trastornos de movi­

miento espá stlcos generallzados, por lo que se reallza una serle de 

estudios clh leos y de gabinete para valoración del absceso. 

Antecedentes personales patológlcos: sarampión y varicela. 

Antecedentes fam lllares patológicos: la madre sufrió apendlcitls. 

Exploración Hs lea: 

. Palpación: se encuentra cicatriz en el lóbulo frontal lzquierdo con 

un absceso en el mismo. 



Inspección: 

Paciente ma scullno hectmórflco, orientado, con palidez· de tegu­

mentos, o{do y garganta sln datos patológicos, cuello normal, 

abdomen sin movimientos peristálticos, genital sin datos pato­

lógicos, extremidades: presenta hipersensibilidad. 

·Aspecto emocional: se encuentra con facias de sufrimiento por· el do-· 

lor y angustia por lo que se espera. 

Auscultación: corazón con latidos bradicárdicos (lentos), sln esterto­

res pulmonares. 

Medición: Tensión arterial: 110/70 

Pulso: 80 

Respiración: 22 

Temperatura: 3 7, SºC 

2,4 Datos complementarlos: 



LXAMENES DE LABORATORIO 

-------..oN~o'"'r~rn~a~le~s~-----~clcnte Observaciones 

10-V-85 Qulrnlca sangu!nea 

Blornetrla hernátlca 15 - 20 12.9 Bajo 

Hematocrltos 39 - 43 40 

Plaquetas 50 000 a 400 000 426 000 

Prueba ue coag ulaclón normal 

Tlpo sangulneo A 

Glucosa 60 a 100 mg, 97 rng, Normal 

Urea 16 - 35 mg. 40 

Creatlnlna o. 75 - l. 2 mg. .14 

Exámenes de gabinete: 

Fecha: l 7-Vl-85 

Tomograf!a axlal computarizada 

Observaciones: Muestra presencia de gran absceso cerebral frontal posterior y externo lzqulerdo de 

40 mm. de diámetro rodeado de gran edema, que en conjunto hace desplazar el ven-

tr!culo hacia Ja derecha. 

..., ..., 



Dlcho edema lnvolucra todo el lóbulo frontal lzqulerdo, as[ como el tercio anterior del 

temporal del m lsmo lado. 

Placa de Rayos X, anteroposterlor, lateral y tórax. 

Rayos X de cráneo: trazo de fractura frontal y lesiones por craneotom{a. 

Rayos X de tórax: normal 
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2 .5 Dlagnóstlco de Enfermada 

Se trata de un paciente mascullno, Joven adulto, eqtomórflco, con 

edad aparente a la cronológ lea, proveniente de un. nivel socloeconó-

m leo alto, contando con todos los servicios intra y extradomlclliarios. 

Que reingresa al servicio de neur.oclrugfo por presentar contracciones 

lnvoluntarias caracterizándose por pérdida de conciencia, por lo que 

se hospitaliza, realizándose una serle de estudios cHnicos y de ga­

binete, por lo pronto adquiere tratamiento médico. 

A la inspección se observa una cicatriz frontoparletal izquierdo con 

un absceso en evolución, con facies de dolor y angustia, por lo que 

se le espera posteriormente. De acuerdo a la rutina hospitalaria, 

existen espacios de tiempo prolongado que trae como consecuencia el 

aburrimiento. 

Por el momento evoluciona tranqnllo, somnoliento, con dislalia, dls;.. 

facla motora, confoslóri momentánea, obedece órdenes sencillas, sig­

nos .vitales normales, negando otra sintomatologí a. Se espera valo­

ración médica para el tratamiento quirúrgico. 



III. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA 

Nombre del paciente: R.J .R. 

Fecha de ingreso: 13-V-85 

Sexo: masculino 

Edad: 26 años 

Servicio: neurocirugía 

Cama: 221 

Estado cl vil: soltero 

Diagnóstico médico: 

Hematoma epidural, absceso cerebral y fractura frontoparietal 

izquierda. 

Objetivos: 

80. 

Anallzar el cuadro sintomático de la patologfa para prop::>rcio­

nar atención de enfermerfa de alta calldad. 

Establecer las necesidades del paciente a corto, mediano plazo 

en su rehabilitaclón. 

Orientar. y participar en los niveles de prevención 

Proporcionar al paciente las condlciones más favorables. después· 

de la recuperación y rehabilltadón. 
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Problema: Traumatlsmo craneoencefállco (hematoma epidural) 

Manifestaciones cHnicas del problema: 

Crlsis tónicas, pérdida de conciencia, trastornos posturales, 

afasia, rigidez moderada, midriasis, edema papilar, somnolen­

cia, reflejo nauseoso, cefalea, alteraciones de signos vitales, 

hipertermia de 38 a 39°c y vértigo. 

Razón cientffica de las manifestaciones: 

Se produce por una actividad excesiva y anormal de las neuronas ce­

rebrales. Por lesión de las áreas motoras o de los tractos motores 

del cerebelo, mes encéfalo o aparato vestibular. 

Se carece de conocimiento de las sensaciones visuales, auditlvas, 

gustativas y olfatorias. El sistema reticular de la vigilia, que es -

tá en el mesencéfalo y el hipotálamo hace que la cabeza cerebral 

despierte a las recepciones de sensaciones. Si esta formación se 

lesiona o sl la corteza presenta un daño difuso, puede perderse la 

conciencia • 

La lesión de la región de la línea media del cerebro causa diflcult2_. 

des para mantener la estación de pie. La falta de equilibrio obede­

ce a la pérdida de la sinergia muscular, por alguna lesión o tumora­

ción del centro cortical motor de la palabra de la tercera circunvo.,. 

luclón frontal del hemisferio cerebral lzquierda, porque existe inca-
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pacidad para hablar o bien en la producción de palabras o de soni­

dos que no pueden entenderse. 

El sistema nervioso consta de flbra s nerviosas que corren entre el 

sistema nervioso central y los músculos esqueléticos y la piel. Al 

existir lesión cerebral hay destrucción de fibras nerviosas, limitán­

dose la lnformación sensitiva que llega de todas las porciones del 

organismo que se integra en todos los niveles del slstema nervioso 

para que se efectúen respuestas motoras específicas. Por ejemplo, 

los reflejos simples se llevan a cabo en la médula espinal, mien­

tras que las respuestas motoras muy complejas se efectúan a nivel 

de la corteza cerebral. 

La presión creciente o un coágulo en expansión puede desplazar el 

cerebro contra los nervios motores, ocular común óptlco y producir 

cambios en la pupila. 

Se observa en todo momento de presión intracraneal, ya que los es­

pacios subaracnoideos se continúan a lo largo del nervio óptico, por 

lo tanto, el aumento de actividad vaga! asociada, de la salivación, 

de la· inspiración forzada y de los movimientos respiratorios espas­

módicos. 

La elevación de la presión intracraneana suele causar vómito y lo 

mismo ocurre cuando algo ejerce presión localizada sobre el bulbo. 
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Se desconoce el mecanismo exacto de su producción, pero se piensa 

que el dolor depende del restlramlento intenso de las arterlas lntra-

craneales. 

Al aumentar la presión lntracraneana hay bradicardia y bradipnea, la 

presión arterial aumenta en la respiración¡ denota una descompensa­

ción en la medida en que se observa la circulaclón mayor del cere­

bro. 

Por la infección o la les lón intracraneal del centro termorregulador, 

los pacientes neurológicos y neuroqulrúrgicos a menudo muestran tell!. 

peraturas muy altas, que rieben ser dominadas, pues al aumentar las 

necesidades metabólicas del cerebro sobrepasa la capacidad circula­

toria presentándose deterloro tlsular. 

Depende, en general, de un trastorno del octavo nervio vestlbular 

que de perturbaciones de la regulación vasomotora, pudiendo a ve­

ces expresarse en forma de accldentes sincopales. 

Presión del Hquido cefalorraqu{deo dentro de los espacios subarac­

noldeos se transmiten al Uquido contenido en la vaina del nervio 

óptico. Este aumento de presión interfiere con el drenaje linfático 

del .ojo, al tlemp.o que determina la obstrucción de la corrlente ve­

nosa de retorno del ojo todo determina la producción del edema pa-

. pilar. 
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El sistema nervioso actlvador reticular, es una red formada de células 

y fibras nerviosas que se originan en el tallo cerebral, suben hacia 

el mesencéfalo y al tálamo y de ahí se distribuyen por toda la corte­

za cerebral; cuando reducen los estímulos que vienen de la corteza 

cerebral y de la periferia hasta el sistema actlvador reticular lo deptj_ 

me y cuando hay lesión cerebral de origen traumático. 

Puede resultar de muchas causas distintas al exceso de !estlmulación 

del laberinto quo conduce clnetosis. La sustancia reticular lateral 

del tallo cerebral ha sido ident!Ilcada como un centro que coordina el 

acto del vómlb, cuando es suficientemente activado por diversos estí­

mulos aferentes. El acto de vomitar compromete a la musculatura es­

tríada, la relajación del fondo del pllorospasmo son excepciones nota­

bles, pero el centro del vómito está cerca de otros centros bulbares. 

Acciones de Enfermería: 

Orientar a que utllice su aura oportunamente 

Colocar un taquete en la boca 

No dejar solo al paciente 

Colocar barandales en la cama 

Flexionar la cabeza hacia un lado 

Evitar dar sólidos y líquidos 

Ministrar Carbamaceplna de 100 mg. cada 8 horas V.O. 



Brindar apoyo Hsico y emocional 

Posición de Sim s 

Ministración de oxígeno 

Signos vitales 

Observación de signos vitales 

Vigilar los ni veles de conciencia 
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Facilitar la estabilidad postura! (cambios de posición,el movlmieI_L 

to y el equilibrio) 

Proporcionar apoyo emocional y comunicación 

Fomentar la deambulaclón y ejercicios pasivos y activos 

Llevar al paciente a estudios de gabinete (tomograffa axial com­

putarizada) . 

Llevar al paciente a Rayos X de cráneo y de tórax 

Toma de exámenes de laboratorio 

Auxiliar al oftalmólogo 

Ministración de Furesemlde de 20 gs. cada 8 horas 

Proteger los ojos de la luz brillante 

Evitar que frote los ojos 

Aplicación de frío 

Favorecer un ambiente tranqullo, carente de est{mulos (dlsminu..: 

ye la luz y el ruido) 

Ministración de soluciones hlpertónlcas (glucosado al 5% 

1000/24 horas = una ámpula de kcl N. 



Ministración de analgésicos antipi.rétlcos (Dlpirona) 

Toma. de temperatura cada 30 ó 60 minutos 

Apli.cacrón de medlos Hslcos (apllcaclón de fdo) 

Aumentar la evaporación a través de la piel 

Mlnlstraci.ón de antibióticos (Dlcloxaclllna 4 gs. diarios) 

Ministraci0n de Cloranfenicol un gramo cada 6 horas I. V. 

Ministración de piednisolona 5 gr. cada 24 horas . 

Dieta normal 

Compresión y aliento 

86. 

Ministración de antlvertlglnoso (Dlfenidol tabletas de 75 mg., 

V.O.) 

Razón científica de las acciones: 

El paciente aprenderá a detectar el inicio de la convulsión, limitando 

el daño que se puede causar. 

Para evitar que el paciente se muerda la lengua, debido a la gran ri­

gidez de los músculos maceteros, razón por la cual muchas veces no 

pueden abrir la boca. 

Con el Hn de auxiltarlo y de que no se lesione para Informar al · 

médico los datos necesarios con respecto al carácter de la crisis, 

Para protegerlo que caiga al piso y se lesione 

Para permitir la salida de saliva y evitar que broncoaspire. 
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Porque es peligroso para el paciente, por no tener control sobre ellos, 

y puede broncoaspirar. 

Medicamento de origen convulsivo que actúa sobre el sistema nervio­

so central, suprim lendo el foco causante de la crisls o impidiendo 

la propagación del impulso a través del tejido normal. 

Pruebe el equilibrio, dando un estado de felicidad o de alegría, tien­

de a acompañarse de una sensación de bienestar Hsico y mental. 

Para evitar posibles complicaciones por si exlste fractura, favorecer 

el riego sangufneo de neuronas cerebrales y favorecer una v[a aérea. 

Sin oxígeno. un indivlduo sólo vlvliá unos minutos, las células de la 

corteza cerebral pueden sufrir lesiones después de carecer de ox(gEno 

durante 3 O segundo y por lo general habrá sufrido un daflo irreparable 

después de 4 a 5 minutos sin ox[geno. 

Las fluctuaciones de signos vitales indican cambios en la homeósta­

sis intracraneal. 

Porque al aumentar la presión intracraneal, hay bradicardia, bradipnea, 

presión arterial y temperatura alta. Puede haber Irregularidad de tipo 

Cheynestokes en la respiración y denota una descompensación en la 

medida en que se conserva la circulación mayor del cerebro. 



88. 

Es el parámetro más importante del estado del sujeto, para valoración 

de las alteraciones de cualquier causa, la conciencia que incluye hi­

pertensión intracraneal, edema y otros trastornos de la fisiología ce­

rebral que pueden ser causados p0r una hipoxia. 

La comunicación estimula la formación reticular para que se libere ha­

ciendo las veces de potenciales evocados. 

Para mantener la me)or!a, la fuerza muscular, mantener y re$tablecer 

una función articular Óptima y prevenir deformaciones y estimular la 

circulación. 

Para corroborar la presencia de hematoma o absceso, ya que este es­

tudio permite mostrar el sitio que sangra y la cuantra. de la hemorra­

gia. As[ como si existen o no acúmulos importantes de sangre que 

. produzca fenómenos de compresión o desplazamiento de las estructu- · 

ras intracraneales. 

Para valoración de las enfermedades o fracturas que produzcan altera­

ciones funcionales o estructuras del organismo. 

Este estudio nos sugiere en forma inespecHica o apoya que general­

mente incluye el estudio microscópico de materiales frescos teñidos 

y sin teñir y la reparación de cultivos bajo condiciones ambientales 

que sean adecuados para el crecimiento de una amplla variedad de 

inicroorganismos. 
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El examen oftalmológico puede mostrar la existencia de un edema pa­

pilar consecutivo o hipertensión endocraneana. 

Es un tlacida que actúa sobre la porción cortical de la rama gruesa 

ascendente del asa de Henle, actúa para bloquear la reabsorción del 

cloro en toda la longitud y de la porción gruesa de las ramas ascen­

dentes. 

Por la luz causa dolor en los trastornos del ojo y estos órganos de­

ben estar en el mayor grado de Inactividad posible y por ello, con­

viene que este tlpa de pacientes estén en estancia obscura. 

Como una medida de segurldad y para evitar diseminación de Infección. 

Para modlflcar los patrones termostáticos del centro regulador del calor, 

de manera que la regulación del mlsmo pueda iniciarse a una tempera­

tura un poco menor para que se estimule las neuronas sensitivas. 

Para proporcionar al. pacten te perfodos de sueño ininterrumpidos. 

Para restituir las pérdidas excesivas que siguen ocurriendo diariamente 

durante el pedodo de tratamiento. La cantidad y composición de las 

soluciones que admlnlstren se determinan en funclón de la composición 

y el volumen de l{quidos corporales perdidos que hayan calculado o 

·medido según el caso. Para ello es importante el conocimiento de 

los requerimientos normales, a los que habrá de agregarse el cálculo 

de las pérdidas acumuladas y las que continúen teniendo lugar. 

· .. ··: 
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Para reponer pérdldas normales o excesivas de potasio por la orina o 

el tubo gastrointestinal, para prevenlr una alcalos ls metabóllca o ac.§_ 

toacldosls en fase de recuperaclón. 

Los analgés leos actúan sobre el hlpotálamo, activando la pérdlda cor­

poral de calor y como resultado, haciendo descender la temperatura 

orgánica en la flebre. Se elimina casl en su totalidad por la orina 

desde los 20 a 30 minutos después. 

Las fluctuaciones de signos vitales indican cambios en la hemeostasis 

intracraneal. La valoración automática e instrumental de los slgnos 

vitales es. esencial en lo que respecta a sangrado no manlflesto. 

El indlvlduo que ha sufrido una lnfecclón o una leslón grave intracra­

neal ,. el centro regulador muestra temperaturas muy elevadas por arri­

ba de lo normal y comienza la degeneración celular y ocurren hcmorra­

gla s locales. La hipertermla. puede producir daño cerebral permanente, 

ya que las células nerviosas no se regeneran. 

Porque los receptores nervlosos para el fr(o que se locallzan en la 

piel son capaces de: modificar los patrones termostátlcos del centro 

regulador del calor puede lnlciarse a. una temperatura un poco menor 

para que se e_stlmulen la.s neuronas sensltlvas. 

Es un proceso por el cual una sustancia Hquida se transforma en va­

por. La evaporación necesita calor, por lo tanto es un proceso de· 

enfrlam ien to • 
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Actúa sobre el hipotálamo actl vando la pérdida corporal del calor y 

descendiendo la temperatura orgánica en la fiebre. 

Es un antlbiótlco que es bactericida y actúa contra las células bac­

terianas en fase de creclmiento. 

Dlcho antimicrobiano inhibe alguna fase de1 proceso metabólico de 

sfntesis de la pared de las bacterias que están en actividad reproduQ_ 

tora. Es el tratamlento de las lnfecciones relativamente benignas. 

Es un antlblótlco bacterlostátlco de aspecto amplio, lnhlbe la s(ntesis 

de las prote{nas de las células bacteric.nas. 

Es un corticosteroides que inhibe la mayor parte de las etapas del 

proceso inflamatorio, tales como adhesividad endotelial, la formación 

de fibroblastos y algunos de los genómenos exudatlvos. Disminuye 

la permeabilidad capilar, aumenta el tono de los vasos sangufoeos 

de pequeño calibre y la resistencia de los tejidos a la acción de los 

agentes nocivos. 

El estado nutrlcional de una.·persona se termlna según lo adecuado 

que sean para sus necesidades, los nutrientes que ingieren, .absorbe 

y utlllza. El estado nutrlcional óptimo se logra cuando se suminis­

tran y utilizan los nutrientes esenciales para mantener el estado de 

salud. Los requerimientos de ciertos nutrientes pueden aumentar du­

rante algunos procesos de enfermedad o cuando hay tensión emocional 

o necesidad de una· reparación tisular extensa, 
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Es importante considerar a estos sujetos porque se convierten excesi­

vamente emotivos o irritables, se encolerizan fácilmente, se vuelven 

intolerantes al ruido, no soportan a sus famlliares. 

Denotan una fatlgabilidad y una depresión muy notable que se mani.• 

fiesta por un sentlmiento de incapacidad, y un desinterés para lo que 

otras veces podían apasionarle. 

La actividad de esta sustancia se debe a los efectos anticolinérgicos 

que ejercen en el sistema nervioso central, especialmente en los ne!:_ 

vlos y núcleos laber(ntlcos y en las v(as de conexión vestibular cer.!:!_ 

belesas y vest(bulo-mensencéfalo, por lo que se usan primordialmente 

en el vértlgo debido a la e:x:cltación vestibular excesiva o de desequ.L 

llbrio causado por padecimientos del oído interno. 

Evaluación: 

El paclante coopera con interés en su tratamiento médlco, por 

otro lado se observa un absceso en lóbulo fronto-parletal iz­

quierdo por lo que sigue observando. 

Problema: Absceso cerebral 

Manifestaciones clfn!cas del problema: 

Somnolencia, cefalea,. afasia motora, rlgidez moderada, bradi.,, 

. cardia, alteraciones de la personalidad, paplledema. 
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Razón clentrnca de las manl·festaclones: 

El sistema activador es una red de células y fibras nerviosas que se 

originan en el tallo cerebral, suben hacla el mesencéfalo y el tálamo 

y se distribuyen por toda la corteza cerebral; y cuando se producen 

los estfmulos que vienen de la corteza y de la periferia hasta el .sls-

tema acti vador reticular lo deprime, y cuando hay lesión cerebral de 

origen traumático. 

Se desconoce e"! mecanismo exacto de su producción, pero se plensa 

que el dolor depende del restlramiento de las arterias lntracraneales. 

Por lesión o tumoración del rPntro cortical motor de la área de broca, 
.. 

situado en la parte inferior de la tercera circunvolución frontal del he-· 

mlsferlo cerebral izquierdo porque existe incapacidad para hablar. 

El sistema nervioso consta de fibras nerviosas que corren entre el sis-

tema nervioso central y los músculos esqueléticos y la piel. Al exls-

tlr destrucción de fibras nerviosas, Hmltan la informaclón sensitiva 

que llega de todas las porciones del organismo que se integran en to-· 

dos los niveles del sistema nervioso para que se efectúen resµuestas 

motoras especmcas. 

Al aumentar la presión tntracraneana hay una descompensaclón en los 

signos vitales, 
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Son frecuentes después de los traumatismos craneales o alteraciones 

del sistema nervioso central. Los lóbulos frontales constituyen la 

parte más reciente del cerebro, son responsables de los aspectos 

más elaborados de la conducta. 

Por el aumento de presión lntracraneal y el Hquldo cefalorraquídeo de!!_ 

tro de los espacios subaracnoldeos y transmitido a la vaina del nervio 

óptico, impidiendo el drenaje linfático del ojo al tiempo que determina 

la obstrucción de la corriente venosa del retorno del ojo. 

Acciones de Enfermería: 

Favorecer un ambiente tranquilo carente de estímulos, ministración de 

analgésicos, proporcionar apoyo emocional y comunicación, fomentar 

la deambulaclón y ejercicios pasivos y activos, toma de signos vita­

les, aseo general y apllcaclón de compresas frías • 

. Razón científica de las acciones: 

Para proporcionar al paciente períodos de sueño ininterrumpido. 

Los analgésicos actúan sobre el hipotálamo activando la pérdida de 

calor y disminuyendo el dolor. 

La comunicación estimula la formación reticular para que se liberen 

haciendo las veces de potenciales evocados. 
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Para mantener y mej0rar la fuerza muscular, mantener y restablecer una 

función articular y prevenir deformidades, estimular la circulación y re­

sistencia. 

Porque nos indican· en la hemeostasis intracraneal. Es importante la 

valoración, en lo que respecta a sangrado no manifiesto. 

Para estimular el buen funcionamiento de la piel, ya que la grasa 

y el sudor Impiden la transpiración cutánea, dlf icultando la elimina­

ción de tóxicos y facilitando las infecciones. 

Para estimular las neuronas sensitivas. 

Problema: Epilepsia postraumátlca. 

Manifestaciones cHnicas .. del problema: 

Crisis tónicas, pérdida de conciencia y angustia. 

Razón cientmca de las manifestaciones 

Por una actividad excesiva y anormal de las neuronas cerebrales. 

Por lesiones o tumores de las áreas motoras o de los tractos del 

cerebelo, mesencéfalo o aparato vestibular. 

El mantenimiento del estado de conciencia está a cargo del sistema 

activador reticular. Este sistema puede inactivarse o deprimirse .por 

tensiones de desgarros ejercidos sobre el tallo cerebral, o por lesión 

neuronal difusa en la corteza cerebral. 

Es una reacción emocional, que se acompaña Por la pérdida de sus 

cualidades físicas y mentales. 



Acciones de Enfermada: 

Orientarlo a que utilice su aura oportunamente 

No dejarlo solo 

Colocar barandales a la cama 

Flexionar la cabeza hacia un lado 

Ministrar Carbamacepina de 100 mg. cada B horas 

Posición de Sims 

Signos vitales 

Vigilar niveles de conciencla 

Prevenir disgustos 

Posición de semifowler 

Anotación de micción y defecación 

Razón cientHlca de las acciones: 

96. 

El paciente aprenderá a detectar el inicio de la convulslón, limitando 

dai'ios que se pueda causar al caer. 

Con el fin de auxlllarlo y de que no se lesione, para informar al mé­

dico de las caracter[stlcas de la convulsión. 

Para protegerlo que caiga al suelo y se lesione. 

Para permitir la salida de saliva y evitar que broncoaspire. 
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Medicamento que actúa sobre el sistema nervioso central suprimiendo 

el foco causante de la crisis. 

Para evitar posible complicación, 

Evitar una broncoaspiraclón, favorecer riego sanguíneo de neuronas ce­

rebrales. 

Para favorecer v!a aérea. 

Nos· permite valbrar el curso de la presión arterial y frecuencia cardía­

ca, lo que nos perm lte establecer oportunamente medidas de sostén en 

caso de que aparezcan complicaciones. 

Para valorar las alteraciones de cualquier causa, la conciencia que in­

cluye hipertensión intracraneal, edema cerebral que pueden ser causa­

dos por una hipoxia. 

Para favorecer la expa.nsión adecuada .de las. emociones de la manera 

más .directa y que armonice con seguridad y el bienestar del mismo. 

Las vísceras descienden, no hay resistencia intratoráclca, lo cual fa-· 

vorece 'la expansión pulmonar. 

En caso de retención urinarla, y comprobación del efecto terapéutico 

de algunos medicamentos. 

La retención excesiva de la materia fecal puede ocasionar trastornos · 

grayes en los deprimidos y melancólicos y en los epilépticos en los 
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cuales pueden presentarse ataques intensos, debido al estreñimiento. 

Evaluación: 

El paciente tiene seguridad de su tratamiento y poder integrarse 

al núcleo familiar. 



99. 

CONCLUSIONES 

1. El sistema nervioso comprende el cerebro y la médula espinal, 

junto con todas las extensiones que de ellos parten las cone­

xiones neuronales que existen en su interior. Tiene como fun­

ción controlar y coordinar las actividades celulares en todo el 

organismo. 

2. El mecanismo de señales del que se valen entraña transmisión 

de impulsos eléctricos, un sistema que permite a cada estrmulo 

aparecer exactamente en la zona que tiene como fin reciblrlo ~ 

Estos impulsos cursan por las fibras nerviosas, v(as directas y 

continuas y las respuestas que ellos desencadenan son instantá­

neos, pues cambios en el potencial eléctrico permiten la trans­

mislón de las señales. 

3. Cualquier tumoración o lesión intracraneal localizada, que ocupe 

espacio dentro del cráneo, tiende a aumentar la presión intracra­

neal. 

4. La hipertensión intracraneal puede lesionar el centro respiratorio 

al inferir con la circulación sangu{nea cerebral n6rmal 1 si se 

eleva demasiado la presión intracraneal, el bulbo raqutdeo puede 

comprimirse hacia abajo dentro del agujero magno, con la cual 

se corta el flujo sangu(neo de la médula espinal, impidiendo los 
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reflejos sensitivos y motores a los miembros irueriores y supe­

riores, 

5. El equipo de salud y en especial la enfermera, puede determinar 

y analizar los hallazgos para adoptar una conducta terapéutica 

adecuada. Además, debe recordar que la presencia de cualquier 

traumatismo cráneoencefálico sigue un curso eminentemente diná­

mico, pues muchas veces su estado cambia con brusquedad de 

minuto a minuto. 

6, La eficiencia de las acciones que se realizaron al paciente de­

pendió del orden que sigue: 

Recolección y selección de datos; detección y jerarqu!zación de 

las necesidades; diagnóstico de enfermerfa; plan de cuidados; 

evaluación del plan de atención. 

7. Al realizar el Proceso de Atención de Enfermerfa (PAE), so incre ,,­

mentan los conocimientos, pues requiere de una investigación 

nica y cientliica, Rara comprender el caso del paciente. 

SUGERENCIAS 

Que la enfermera tenga experiencia de los problemas neurológicos so"l 

bre todo con los traumatismos craneoencefállcos, ya que esto significa 

un reto para aplicar acciones específlcas y correctas para cada mani­

festación del sistema nervioso central. 
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Concepto: 

Es una hemorragia consecutiva a un traumatismo de Intensidad 
variable y sP. sitúa entre Ja duramadre y la caja ósea. 
Es la ruptura de la arteria men(ngea media y Ja vena dlplolda 
y emisaria, la cual se produce cuando la duramadre se des­
prende de la bóveda ósea. 

Agente: 

Traumatismos, hemorragias y procesos Infecciosos 
Alteraciones de conciencia 
Falta de orientación sobre accidente 
En todos los niveles 

Huésped: 

En todas las edades 
Ambos sexos (prlnclpalmente hombres) 

·y con la misma frecuencia 
En todos los niveles. 

Medio ambiente: 

En todas las clases sociales 
Continuo stress 
Sin protección laboral 
Falta de protección sobre accidentes. 

HISTORIA NATUML DE HEMATOMA EXTR.'.DURl\L 

CAMBIOS ANATOMOF!S!OLO­
GICOS: 

Encapsulamlento y desplazamien­
to del tejido nervioso. 
Edema de tej Ido. 
Ruptura de vasos. 
Ruptura de meninges. 
Edema C!lrnbral PQr fractura 
de cráneo. 
Aumento de l!quldo cefalorra­
qufdeo. 
Disminución de l!quldo Inters­
ticial, 
Crecimiento de células 
Hemorraqta por ruptura de vasos 
y arterias cerebrales. 
Cambios de permeabllldad capi­
lar. 

CAMBIOS QUIMICOS: 
Acetilcolona · llbre en ICquldo 
cefalorraqufdeo. 
Dlsmlnuclón de la actlvldad de 
acetllcollna. 

Bradlca1 
N&useai 
Convul~ 

clopes 
A!ter~cl, 

Edema 1 
Alteract• 
y facult 

HORIZONTE CLINICO 

ESTIMULO DESENCADENANTE: Traumatismo cráneo-encefálico eon lesión cecee 

PERIODO PREPATOGENICO 
PREVENC!ON PRIMARIA 

PROMor>:lN A g SALUD ?ROTECCION ESPECIFICA 

Educaclón para la salud 

Educación vial 

Prevención contra accidentes 

SeMlar rlesqos de actividades 
violentas 

Educación nutrlclonal 

Saneamiento. ambiental 

Higiene personal 

Protección contra accidentes automo­
vlUstlcos. 
Evitar aqotamlento exceslvo. 
Mantener un ambiente tranquilo. 
Descanso y recreación. 
Inmunización tet~Íilca. 
Dieta balanceada. 
Tratamiento especfflco. 
Evitar bacteremlas. 

PERIODC 
PREVENC!ON SECUNDARIA 

DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO 

Historia clfnlca completa. 
Estudios de qablnete (rayos 
X de tórax y cráneo) 
Electroencefalograma 
Tomograffa axial computari­
zada. 
Punción lumbar 
Exámenes. de laboratorio 
(Hb, Qs, Plaquetas, prue­
ba de. coaqulaclón, tipo 
sangu!neo, qeneral de orina, 
pH~ creatlnlna y urea. 
Examen audiovisual. 

Tratamlenti:> méd!coi 
Slqnos vitales y edtado · 
neurolóqlco. 
Hidratación· pacenteral 
Control de Hquldosi y 
electcólltos 
Sonda foley 
Vlgllar el estado de ·Co·n­
clencla 
Antlconvulslvos 
Antibióticos 
Diuréticos · 
Antl!nflamatorl9~ , , 
Tratamiento qu!rúrqico: 
craneotom{a (drenaJlii.del 
absceso).. 1 · · · ¡, ' 



HrSTOR!A NATURAL DE HEMP..TOMA EXTR.'.DURJ>.L 

tensldad 

dlplolda 
e des-

HORIZONTE CLINICO 

CAMBIOS ANATOMOF!SIOLO­
GICOS: 

Encapsulamlento y desplazamlen­
to del tejido nervioso. 
Edema de tej Ido. 
Ruptura de vasos, 
Ruptura de meninges. 
Edem"I cerebral p0r fractura 
de cráneo. 
Aumento de líquldo cefalorra­
qu!deo. 
Dlsmlnuclón de lfquldo lnters­
tlclal. 
Creclmlento de células 
Hemorragla por ruptura de vasos 
y arterlas cerebrales. 
Cambios de perrneabllldad capl­
lar, 

CAMBIOS QUIM!COS: 
Acetllcolona llbre en liquido 
ce!alorraqu{deo. 
Dlsmlnuclón de la actlvldad de 
acetllcollna. 

SIGNOS Y SINTOMAS: 

Br&dlcardla 
Náuseas, v6mlto y cefalea 
Convulslones, vértigo, altera­
ciones de conclencia 
Alteraciones de slgnos vltales 
Edema papllar, mldrlasls 
Alteraciones de la personalldad 
y facultades mentales. 

ESTIMULO DESENCADENANTE: Traumatismo cráneo-ence!Mlco con lesión cerebral 

PERIODO PATOGENICO 

COMPLICACIONES: 

Aneurl sma s, por 
lacera clón de la 
arterla carótida ln­
terna. 
Neumocele. 
Qulste leptomen!n­
geo. 
Pérdida parclal o to­
tal de la continuldad 
de nervlos craneanos 
como el ollatorlo y 
óptlco. 

PREVENCION TERCIARL~ 

SECUELAS: 

Epllepsla postrau­
mátlca, 
Absceso cerebral. 
Agresión. 
Ttrl tabUldad. 

lf------------.,---~P-"R=EVENC!ON SECUNDARIA 
i!CA DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITACION DEL DAÑO REHABll.ITAClON_1 --" 

cldentes automo-

ceslvo. 
e .tranqullo. 
ón. 

o. 

Hlstorla clCnlca completa. 
Estudlos de gabinete (rayos 
X de tórax y cráneo) 
Electroencefalograma 
Tomografía axlal computarl­
zada. 
?unclón lumbar 
Exámenes .de laboratorio 
(Hb, Qs. Plaquetas, prue­
ba de coagulación, tipo 
sanqufneo, general de orina, 
pH, oreat!nlna y urea. 
Examen audlo.vlsual. 

Tratamlento médico: 
Slgnos vltalos y estado 
neurológico. 
Hldrataclón parenteral 
Control de l{quldos y 
electrólltos 
Sonda loley 
Vlgllar el estado de con­
clencla 
Antlconvulsivos 
Antlblótlcos 
Dlt;rétlcos 
Antllnflamatorl9s 
Tratamiento quirúrgico: 
craneotom!a (clrenaje del 
absceso). 

Valorar caracter!stlcas y varlaclones 
flslológlcas y patológicas. 
Restablecer su hldratacl'>n y electró­
litos. 
Descargar la vej lqa y observar carac­
ter!stlcas. 
Para reportar al médlco. 
Dlsmlnulr crlsls convulsivas. 
Para dlsmlnulr laslones de tejido In­
fectado. 
Dlsmlnuir la producción de liquido 
cefalorraqu!deo. 
Dlsmlnufr el edema cerebral. 
Disminuir el dolor y mantener la 
temperatura corporal. 
Dlsm lnulr la hlpertens lón lntracraneal. 

Control médico perló-· 
dlco. 
Psicoterapia 
Concientlzar a la fa­
mll!a del qrado del 
padeclmlento, 
Canalizar a Un !des 
de Medlclna F!slca. · 
Readptar al paciente 
al medlo. 
Terapla de grupo. 
Dar. a conocer signos 
y s!ntomas de alarma. 
Terapia ocupacional y 
diversiones adecuadas, 
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1~'''"ct11 fil r-.u:i...:t1•1 11 .. I;, 1·111u, 
1·~1<'1 pt"ltlll• ll'l 1111t1 fíll<J11 •ll l•I"" r ~u l~1>l<>n11, 

~11111 l'Ltml\L/ 111 líllhl<'I do ~llllY& '/ i·Vl\l\r <llLO 
b1nnn.,••pl1a, 
l'o14un 11• 1>~ll<Jh111n \.~rll d ¡ ~clunt.1, 1""11 nn I••• 
ller ru11twl le>\'r" ,,\!•11, V l•U11,\11 l1i.111,·n~~Ph111, 
M,•Jh-~m<'nl1l 1h1 oiloft>n l<'f1Vllhlv•J lj•lj\ ~~ILI -rllotc 

u\ Wl•I~""" ll••f>fl•·~~ rnnl'"' • 1.,p1ln,¡,,,,.~1 fll lrn:o 
l'dU~M'i\ri nu tu ..:1hl• tl lnt11llll1•1\d<I 14 l~"l''U""ll1J1 
del l•"\1\llr.,1 tt 1r.1vÍ!~ d<'I t"Jhln r~>t111ul, 

l't.,•·llJ .il ¡•c¡ullllulo d•m•l-• <lh ~Ht,"tfo Ull J1,U11•Jaol 
"<ll• alvud11, 11t•111\l• .i lln1n1¡iu~t1n\' •hl u11a 11()11• 
1~1.0\f,n ·la bl1•1111~111r ll•Li..rt y m"111~\, 
Po111 11\'llM \'..tlsfülu txm111\\r.ati!,,t1d ¡1()1 !fl '""l~le 

l111~lu1u, /<iV'1(1 ~ni d 1\u11•1 t!\l'l)uln•"' llo n11mf11Lill 
c111oliro\ui V 1uvn1r.re1 \lf\11 >,¡Jft olrf11Q, 
filo nid<Jtll>.• 1 .,n \t,,_:¡,¡,¡ .. -. ~·1,. V\~l1lt. un"• !lllf\11• 
\üs, 11"' c&l11\,r¡ d~ ¡,, 1"1111111 l'~t1;b1<1l p<11!1lu11 a~· 
hlr lu~lnllroi 1\~1¡111h 1lt< 1·n111rn1 t\11 oM(<Jarn dUiftll, 
lit lll Mm¡1111<\n1 y 1uc I·• 1,¡1•110.1ul l\.Jl,1.~ ~1!111<h ~li 

tl111\" ll1~·11t11<1\1ln 1l1t~p11f• t <l\I 4 11 ~ 1n111uln~ Mlll 
n11!1111110, 
lill lludll!lt'h11~~ du e\11r~1y VLl4lq• 111.!l.:1111 '.tm • 
b!,1' un \a h·11!11'i,u.1~1~ lntr .. c1.tne1Jl, 
l\,1111111 "l nurnvnt.ir \" pu;~lhn l1111ftcu11wal, llc1V 
Lrd1lh:.udlrt 1 l11·Lll¡•1w~, 1>111~!/>n '11tbllnl ~ trn11>11• 
ltl\U/11 al~ol, l'~l'•il! )11lJN lt1<"J•ll11hl.1CI <\(, l\¡>l 
t:1 .. 111.u,1okll1 <ih lu 1~•1PIM..:ll111 , ,1,.1~11:\ 1111'1 
UuUe<:1!11pon111nhn 1111 lo1 muill.\•\ nnq11u 1tt1 t'Clllll\r• 

~.: ~~ ~~1,&11:::~;::· 1 :n~~'~::1~11';! .. ~:;:•·:;:;; 'ul"!\o dol 
1u)utn 1 pota vn\orl\1·1?n du k1 011!11111ck1lll!t <l• 
i:u~h111t!lr 1i~11~11, IL\ 1;,1011111Mlc1 qu11 l1wtu~~ hl• 
1'Ml1•n~1An l11tr<tl'ldl\,.al 1 1,1dunill V ll\lllB tra11lN• 
1\dl •\e J 11 11 • lol,,gfa c11111lir •I t¡ul' ¡¡1111Jo 1~ G u1 
C(Ul~lu\oJI l~lf L!l\111 hl¡.n111"1, 
l.L\ l'l'J1n11nkac1.tin U1tl1rrnle la lntm.!wló11 1011c11\dr 
11~11 q11n •11 1111~11• h1chm1b1 l11a v~i:u!I 1\<1 ~·1fr[!_ 
cl,1\1•J1 u ... INl~tl1 

P~1·t tntll\ltinnr la l'l11Jlnd11 1 t.i llito1u ~111·11~11\L\f1 
m~11hir.or 't' 111•l11hluror uncs h11u:Mm 11rllc11l11t liv· 
tl!n11 V J11Uv11hlr <luln1mac1,H1t• 'I ll~llll\1111\r 111 
rlrnul1c•to'i11, 
1'~14 cotmln111r l.1 t>tP~unc.111. J11 111:111.itr1~\ll o 
al•d('oan, Vn r¡m• ll~\11 nh1•lln vcrnutu n,n1t11r 
el •lllo qu.1 lllll<Jrl r l.i CLJ1111U1 d11 h1 he•lll'I• 
ll"'Cllll., lid v,;,.., U ul~nn n w1 "11f1111ul.u 
J1hr,11111nk~ ti~ UllCJfll qu11 ¡.<1t11\u•c11 l~h/1mo1101 
Ju Cüfhl#tOlt.11 o tl~n1•l1.inmll•11tu •lo !1111. ouua-
1111aa u1Ultct<H1~~lo~, 

1'111111 y11\r¡¡•cl"11tl1 l11• c11fnl!l1>JaJu11 (t1u:t111u 
qua produ•c11n 1ho11cl'lfl•11 lut111ln/\tl\U Q 1>iLIU9., 
!Ut#• Úll\ tUIJllttl•mo 1 
t:•111ul11dlo1r>eau1Jh1t.i"nfollh•lno•r1crlfltl\ 
o floptlya, 11111 9er11111\n1~hl11 1ni:l11yo vi Ul u.Jlo 
n1h:im1(+pll't1 dt m11101lalu lre,co'4 tunlán 1 
•In tonlr 'I la rorar111:!'111 ti& c:11lt1vn1 l•aJu con~ 
rllctunun ftonblon\alot ltUI\ 1un R1liol'llíUlo1 Ji.illd 
ni u11111imlv 110 "1<1 111111 11•~1,Jls ~11Jl11l.1d tii.> rnl~ 
t1i:i.1lg$ll\t11101, 
11 t.~1,11~¡¡11 t1fhlmul.'ivlr.1i puP<lo 1nt1!ll" la •11\1 .. 
hruda do 1111 uJi.>rn• J"'Pll.SI C()~.tPcull\1•1 n hl• 
1W11~·n116n 11111klr.toi111'1\n<t, 
t~ uu tlncld4 tl•lo llUI ~4 ~ubrt' l1 J¡ofclb11 C'IT • 
llt'al dn l.s l•ltlA IJIUll,l!i dttPtld~tllU dol #lfl Úll 
lhnlo, 1ctúrt ¡11111 l1\r11¡trn111 111 r~11b1>i1clhn 1lvl 
clriltJ nn 1w.I• 111 lnn!Jl\uJ y thl la 1Ki1dhn 111111 .. 
ud11 l111r¡111u.ucrn.tonto•• 
rur I• 1111 c11ll~11 l.ldl"' 11n hu 1t1u1o11l11 11~1 n¡u 
y 111101 611,11001 d~l!1111 lUlat tn ll\ m<'IVtU 911dn 
d11 lmu;ll~lil~uJ ¡iiul~l'1 'I por 11!0 1 1·t1nv1tm~ qu.; 
iut11 tl¡;oi d¡• t14tl1tlt"• UOll t!it l!llllinolo obarJu.~ 

"' Comn tJn$ 111od1da J11 ••1,u11d~.t 1 p1111 1"\lllU 
cll~t•mlnsr.l~n t\11 111/iH.'lll'•n, 
1'1His n.1>•llflr111 lo1 patrono llltttto1thllci.i1 del 
11nn11ri fq<Jolrt<lnt d~I cnln1 1 111 11111n«r" qutt la 
rur1u\1cl~n •h•I nil~mll "u11Ja lnttJlllflti i. ulll 111'!1 
I'' r1tutrt un f)'IL'l'l nwn.11 Vdt" qu11 H Ullt1111\v lo 
/\i!Ulnf\d~ ~111lkl\l~111, 

l>a111 Vl'Jf'"'trVi11~1 al pacl1ntP Jl(llli•J.,, do •Ulln':I 
lolnll!rlllmptolrJ, 

1',11.-. rutllulf lu 1•l·1•lhlu •·~11-~11·u llllto 1\Qutin 
!•ll•111l1•1'tl 1 tit1Ul~•11•·11tt• ,¡,.¡.¡.,lll l 1 (ll'iln1l·1 du 1111~ 
tn111ll·n10. I• r1111lH~.\ ( t:·"~l•:•h1l611 •lci lri~ .,,. 
lllctnnt•R q1W ft•lmlol•Jll>'n ~n l,1ll'nlH1 "11 lunt'ltin 
tl11 lrt l'nfhjri1tl~l,t,11 V 11\ hlUíll1'1\ 1I"' ll<Jll\~1' 1••r• 
t•<Jtalo ¡wl!ll•\-J, <jLHI 11.\1'~11 r•\l\'11111•1!1 o mt11Jhl11 
tlfl\lhtl o\ IHh•I, l'lll11 f'll~ •·~ l•ll\h·il4ntu 11\ ~'nlkt 
el111!ehli11l11l1111t1111111l.11l•1lih''h1•1111\\,>ll1lilt11 
Qut: l11h11\ 1tu lltll•'l/"tl~" .. ¡ l~kuH •I•• llll l>f.t1U• 
,j.u 11\'u>11u\!l•l111 i' \1u 11·~ .. b111\\l1L11n h-t1t~111tn 
lu11111. 
N11t1 l•J~ini>t 1•fo1•ll•l.1 • 11"11r,11\1•• n l·1'h~lvh tl(I 

JYll•Ul11 1.-.1 la .1rl"'" d lu~.1 u1Hl1•1lnll1•U""I 
1·~1:t ''"""·/\" un1 11li·••h~h n.1·t~lit•lh.1i " lltt1lo" 
"t'llh~ll• u,. l.u1• 1lu 111u11¡11-1.ic1,<in, 



B•.i1•11<1lcnrltl,L't•fol•·11.11fr11l.s 
1T1<1t"1~. ll!Jldi'J mmt~1,1da, lno 
J!cnr1fl.,, llll'-'11\Clorw• do1 lo -
1>1-1~nu.111,!..id, 1111111\e1lt·•l!d, 

J:I ~ltl!rma •clhln<l"r o• uf\d 
111.t tJ.i dllll-tl )' flhtllll l\N• 
'o'h1t.a1 quu •C n1l9lrn11n un ~1 
lJll> !'•'ld•r..i1, ~ulwn hM·la 
t•I Jn>!l!CUCf.l<'lln r t'I 11111111•<1 
y 11.:i dUlllhuyd1 fl'r ¡,,,¡¡ h; 
l\HhJl;ll i!<'l~l.i¡,1[: ~ ''<M•1•l·> 
•11p1<'1l<u:-onlns11GllrnuJ<l1 
qu~• vlonen du ¡., corll'Jll y 
,Jo fo 1~rlfo11" t1.1~11\ ,,¡ah­
lem.l 11c1L'o';1,i.-,, 1rllcul111 ¡., 
•fop1b1u1, r c..,,,~¡.., hll¡' k•llu1 
ceo·bml iht orhwr1 IUum.\Ll1n, 
!fo dto"~11nc11 d nn1c,,n1~1110 

e~11ctn ,fo •u ¡.i11.ducd.'111, P«· 
in ~ ... p\~n•l q~t d oln\uf 
depton<l11 dl'l rnuura1111t•nl1> do 
l11n i:irtmlu Lnrurrnnr.!JIP1, 
1"11 linllin o tuw•rac~ón 1ld 
t"1'11l10 (\lrllceol •ILOl!'lf del liu· .• 1 
dl•br•\l:.l 1 Nllu,¡Jnl·•llolf>Jf• 
I,¡ h1INl"lf d<' l<I h'l"1'rll l:lf• 
C<1ll"'HIUclón Í1~nt.\I tlr:I lw· 
n1l~lt.'flo t·u, l.1al lr•1u: .. 1do 
p:11qur. ot1t11 rnc11p.1c1d~cl 

rara l1>1IJIM, 
U 011h•JQll lhlfVi<lll<l i:•rn~lll 

11elllm:un"IYi1)l<llQU<lC"­
llrn Ulll/tl t>I ul~~l'IOlt j\!"/VI!,! 
1o<, Cl't>ltJI r h111<1\iu:ul·rn 
u1q • .wl<J!h,:'lsytJ11l>.'1, fll 
OJ<ll.!lf 1!011tmcr.l~n .!u Hbl111 
IMvln111t1 1 lln11lnn ¡,¡ 1t1ín1mo 
Cl/ln 111ln1lllvo1 qur. lh.,;1 <l1·­
toil<t<i1 lilt 1~1/L'~lll"" •Id "'lJ·l 
nt1fl10 q11<1 1<• lnh•</t.111 1n ,,;. 

1k;1 lt1~ nl\'r1h1' del llhlro<U'i 

11~1111011(1 parn q~n &n 1·hic• 
1~1111 1111pu11~t1u m•1l'>!u NI>" 
tf!IC<U, -
111 llulnenl41 j,¡ ;i11•u\1>11 inlfllw 
CUlf\'l':lno.l..,ruM1•IC!;C'!110l>t'fl• 

1111clAn rn 1,,11 uqo-.~ vl!.\ll"ll, 
ihu frncu11n1i~1< do~1i.1Í!i ,¡,. lufl 
ll1111m11tL1m:'IH r1a1,1Ml(>t1" ,1lt~w 
roJcln1n•« df"I ~l~l•·ll•il n111vl.\i:1 
Ct>Ull>1l, t.r,i; l!l\111\n., !1n11t.1i"s 
t'l'>Mlltutrn la 1•~1t1• ni~~ 1r.• 
tlt'lllll tld 1:1~1..iu,,, ll(lU l"hl>11l 
•1:1hl..,9 ,¡~ In• <1~;ll'"1"~ ~·tu -
~l11l>n11l<iri>i •l., la cn11Jt1rt,\, 
f\w ,,¡ dLl~l~nl•J •h1 1'111~11 ro lu· 
lt"t:111m•"I v 1l 1(1¡uld• totf.1l"· 
11~qulth"11 Ül'n\/11 •l<' 1'111 ~·•1•1 • 
r:hj ~uli,,•cwil.!1 -.~ ~· O.i¡;-;mt • 
lllh.oJ l.1 ~<11111 11<'1 n"r"I" 6¡1U 
IYJ,l•n¡1ld11111<tr, 1•1 1!r1·ri<1.I~ llr1f6°': 
llc,,·,lul Ul•l "I Ur1hl~1 lllli'I •I•!• 
INfllifUI 1. f1113tfi1Cct'·n .1. h ,,, •• 

ffl~nlo ~"'"'" 1h•I 1ut.111>) <lo\ 
nJn. 

t.!1'11 •• 11.,, ¡' 11 ,¡, .. ~.1.,, ·•l•-:·d ,,.,q. 
¡•¡./\l¡"" llli1•h.:<·•l 

T1q,,t ,¡~ l""'l""~twa 1 .11L1 lO 

f, ~(l mtam""· 

Arlh::1n•1r•11 "" nw<11.rn ll111"r11 (.1¡.l1· 

1·,1"lfin •l" l'l"I 

A~111c11liU IJ u~iJfYllJc1li11 a 11<1•·1•• •!!­
la 1•lul. 

Mlnhl111cl<i11 d~ 1111111,¡,,11'1• (0111,,. 
~~cLllM .f qr. dln1b1) 

Ml11l•l!llt:llin ti~ Clo1¡wl1·nh.1I un 
1Jt~n1ri C;t1!.t (i ),,fH 1. V, 

t.Unllu11clli11· d<' ~·rcnl~""·1 ~ <J!, 
<.:J•!<1Hlw•r111. 

Mlnl•t111c1f111 •k 111.11 .... 111,111"·'" 
U1Uomhhl \,1\ikq.1 ,1,. J!. '"'' 
V.O,) 

1'11Volll!C"I 11n ,111.hln1t1' IH<iqull• 
rut•nlu 11!! 11c1tt1•u1<.~, 1nlnl,!1<1.· 
tl"in d<1 11!\oll!Jl•~lr ''-, ¡>rr·1•'1>'l"i"\1 
'P'•\'n l"'"·"'.•!•'n~\ \" ,..,.,,,,.,,,,. ,,·t'·n, 
'""INllor )d •lhl:0·\;,1\11<lb11 \' 'I•• 

r!rtnl r1,tv~~ 't <Wlh'•1' 1 '"""' .¡ .. 
1l<¡n,.~ 1·11i¡, •• , ,, :e • <J''''•··.•1 1' 
¡\J•llC¡\Ch~'1 ,¡,. '.,.1,¡Jtc:i~B /1!~11, 

l ... lho>l·p•.1• 1•1•l!o111<ol•H'•l!"¡"ttdl1 .. '••• • 
p.,,,;¡,. 11 .... h !1 ···p .,1 1. , .. 1 J • 1 '"'" 1 ,.¡ 
l.l 1 , , : .... ¡, ,: t • !.• n • "'· 11 I• "I ,.1.11"1~ ~,1·¡~•Ji• ~ 
O.¡¡ h fhl.". ,. ,,IJ. :,,1 •··•d •·•¡ ·LOI l••l 11\.!.1.t 
I' ,1 ¡., ·'' !n l ,!, • ¡,, 1 • /U 11 t 11 "•l11u! '~ ,1, "I' 1t •, 
l..¡~ jt(H 1 u1r¡ .,,.., <11· ¡;j JI>'~ '11°11•1~ Ll'lllt'l\J! t3'1l • 
1,1"' '"' (,1 11,•11••' •n!.1: I:• 11•11"· •·1"' ul, l 1 ~~hrot~ 
d.\" ,,.,1 . .,.,',1¡, ., ¡• Lo .h~• .. > ,111\ J,. \'•~ ol•/!l'l4 •'I • 

1,1 .. ~ L• 4'hOIL<.i.ll •·ll I> fl"" f-'lllHlll •1 ~-•l~Jf,,~1 

l•><IUO•Lll"•.J,., 
lj l:¡,llVILll•" 1'"" 1!.1 .,,ifrl.!1 Ulll lll(Ml<C\hl1 tf lU" 

I< •! '·" '/''''"' ¡u1,J< '""'' il , 1 1 <o 011" 1 .i•1"l"·l~1 
""J"hl<.• hi •i~···''"I '' ,.._1, , lc·!Jd••J v•t 111111•1\ 11n 
I'> ,~,,., 1 ,1 [ )" , .. ,,,ll·nt• ¡,, ,Jo'·J""'''ªd'm tululu, 
• .. rJ1wr. h··""'"'J1u ¡ ,..,,J,,~. t~• t.11«•11<·11111.1 l·<I'!. 
Jt< ¡,,,,.¡.,,.¡¡ \ 1/\' 11 11 lll<l\ I'"' """'olr·, V" 'lu~ 1411 

¡: l.:l.>~ r,,., .'I"""" '' "" •~'1"'" ,,,h. 
l\-i 1qu" In~ l<'l•1!•10·1 1w1olnt.'1~ 1'111~ rl llh \jllP. 
'"' ! ,~i1b "' t·Jl ¡.., ¡..Id ~011 <"Jl·o1''1•1 du¡ '"·•lilJ 
... ,J.,d,>J\l•,;H11•" •l.\llr•,t·d•)t"<l'tl•i'J<JJ.Í• 
<lu ,1,.1 1i,.l1•1 p.i,,.11 11.i.:ou~r ~un~ '""'l'~"H"'" 
<1<1 1"'-'" 11u·11 ·1 p~r.l qu .. "'' ~•lllnull'n I~• ll•lmo~ 

fl.J5•"1ulli•11S. 
!:~ un l''"'"t·~.1 I'" ,.¡ .·u,ll .111.1 •tju\.11\t l<t 11<1 01,1.1 
u, !l<IUSÍ<>lrlll t•f< "'l'·r, 1 1 <'l.ll•·l•IL"!~n n• r«1L• 
M , . ..,¡.-.,, p·1r In !Jn!" <·~ 1rn 11 ·l<'• .t.• •·1,too· 

mto•nl •· 
At·1l1:1 J<1b1v ··1 tn¡•>I \lni .. q ,.,·tt~.:in.11 1 L ¡ik•ll<Lll 
t:1q"1nl J.,\ L•llM f .J,.~,_-,,r.J11md 1 11> h:.r11>fl11IJ• 
r,.,,,.,¡,,.¡.;;i,;,nll llvl""· 
[1 •Jn untU,1,~th·" q.1~ .. ¡ !•.1• 1.-rln•t,1 ·1 ,1 th11 
Cqutr.'f !u~ ~~lul'" l•tlt .. 11"1>1• •" !••••" ,¡,, ru,. 

ll1r''""11ll'hl\'/.,bll0l'll11M!a••tl 01•n • .il1•• 
fJf(Kt'01" l'Lú!~l,·,Llt ·) ,fr >lloL• ;\'I J•· l.l t llf \ 

.¡,, lt16 l •• 1.:1 .. 1L1~ 11~" ~~¡)in <•!1 ,1·:t1<'l b•t '"!'/,)• 
1h1d""'· ¡:., d u.1t.P•h"1'" d" \1':1 1111trd•lrna 
/,¡l~U'",11H·/l\l' !.>t11Llrl""'•. 
[,.Ull'11\lib!/,!l,nbHl1•rli.1\\llo.;·i ,¡,•uo¡1•1111r:!_ 
pi¡. , \1,hll" ¡,. d!.!<••L• ,Jn ¡,,~ [•"1h•lon~ .\•• l.H 

t·i·J~I.;• J ... <"l!'IJ~l\H, 
r, Jll i;,•1tlr«at,1.1ldu q"' 1rd.il"' JJ 11L.1f"r 1 "'" 
i1~ 1~., 11l•lllJ1 1l••l J'1•n'«t:' holl"•h.11"1!", 1.1\! ~ 
c~.n,, n.lho.,1,•IJ lll t·o,.l.•!vll"l, l.1 l 'l•H>lt ¡•,11 •fr 
llbJ"l;lllMci~ ~ ol•1"n,•1 ,¡_, ¡,,,. !111:',0>11••'• "~<1J11· 

11..,..,, 11\~n>lfüt~" ¡,, h•l '""Lllld,1.J «lJdlM, 
a~~lCl\!ll .~ 1·1n" d<' \.1~ v.1f.,~ ~·•n•Ju1<1c·'" tlu 

pi;quono n\llbru 1· \.• '"l>l~t"r" i'* d" t .. ~ rnl(rl.H 
5 111 <>C<=IÍtu ,¡.,. In~ il'J~Ul•JJ lL<,<:l'•·•I, 
n ,,~111,b nutr)¡l>nlll •t" un~ pc1•n11.1 4., 1,>nr.1~ 

11'1 ;•'~bn In .id~Cllillloa qun YCR l'Jl5 t!IJ ll!•t'P• 
•lJ.i,!••:, 1-:>~ r.uW1rlr'~ 'P•' lr"'J\~1,.n ~¡,.,,,¡h,. y 
UllUz:<J, LI <1~t.J'L1i nutrlclo1111I ópl!rno llJ 1011111 
cuan<h 1ri 111mlt1i•tr"n y ulLllt.all lnt 11utrlot11~• 
.,~~Ocli!l~t p.1/'1 ~,911\.lP.t.'I el tll~·.l> do ~,,luJ, 
Lct 1t•1¡011ll•lll11n111s do i:lr.rl<'.11 nul1l1<n!~11 puu­

dcn 11•1men1111 tlurnnte <'>l•1u1m1 ptúCO!tJt dt• 'n• 
f1m11ud.i<1o1a1<1r1<.l, t1•r ll't>lllm emot:lnnll <> t>a• 
cnld!'l<l de un~ r~¡1Jr,1c1f>n 114uht <'ld~nu. 
i:. 1mpnrt11ntu cM.~11<"•ar .s l"~l"s IUflol"' IY!r• 
q1111 1<t1 oonVINll'n l'I•( l•Glv,1nwn\u "lllnll\"1'0 o 
lidtahloi, 1<• eorolnll~-in !111·1\n11•11\1<, "'" vup\• 
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A DE LAS 
CIONES 

excesiva y 
euronas care­
nes o tumo­
motoras o d.e 
rebelo, me­
to vestibular. 
del estado de 

cargo del 
reticular. Es­
lnactl varse o 
s Iones de des­
obre el tallo 
slón neuronal 
za cerebral • 
moclonal, que 
Ja pérdida •de 
leas y menta-

ACCIONES DE ENFERMER!A 

Orientarlo a que utilice su 
aura oportunamente. 

No dejarlo solo 

Colocar barandales a la 
cama. 
Flexionar la cabeza hacia un 
lado. 
Ministrar Carbamaceplna de 
100 mg., cada 8 horas. 

Posición de Slms 
Signos vitales 

Vigilar niveles de conciencia 

Prevenir disgustos 

Posición <!_~ semUowler 

Anotación de m Ice Ión y defe­
cación. 

RAZON CIENTIFICA DE LAS ACCIONES 

El paciente aprenderá a detectar el Inicio de 
la convulsión, llmltando dailos que se pueda 
causar al caer. 
Con el fln de auxiliarlo y de que no se lesio­
ne, para Informar al médico de las caracterís­
ticas de Ja con vulslón, 
Para protegerlo que caiga al suelo y se lesio­
ne, 
Para permitir la salida de sallva y evitar que 
broncoasplre. 
Medicamento que actúa sobre el sistema ner­
vioso central suprlmlentlo el foco causante de 
la crisis. 
Para favorecer v(a aérea. 
No~ permite valorar el curso de la presión ar­
terial y frecuencia cardíaca, lo que nos permi­
te establecer oportunamente medidas de sostén 
en caso de que aparezcan complicaciones. 
Para valorar las alteraclones de cualquier cau­
sa, la conciencia que Incluye hipertensión ln­
tracraneal, edema cerebral que pueden ser cau­
sados por una hlpoxla. 
Para favorecer la expansión adecuada de las 
emociones de la manera más directa y que ar­
monice con seguridad y el bienestar del mis- . 
mo. 
Las v{sceras descienden, no hay resistencia 
lntratoráclca, lo cual favorece la expanslón 
pulmonar. 
En caso de retenclón urinaria y comprobación 
del efecto terapéutico de algunos medlcame.n­
tos. 
La retenclón eicceslva de la materia fecal pue­
de ocaslonar trastornos graves en los deprimi­
dos y melancólicos y en los eplléptlcos eri los 
cuales. pueden presentarse ataques Intensos, 
debido· al estrefllmlento. 

EVALUACION 

El paciente tiene segurl­
dad de su tratamiento y 
peder integrarse al nú­
cleo familiar. 



lOG. 

ANEXO No. 1 

OBSERVACIONES ESPECIFICAS DEL PACIENTE NEUROLOGICO 

Estado de conciencia alertado. 

El paclente puede estar: despierto, orientado en sus tres esferas, 

confuso o desorientado. 

Inquleto: los pacientes con traumatismo encefállcos están muy in-. 

quietos. 

Las funciones restringidas de la función psicológica tales como afa­

sla o pérdlda de la memorla reduciendo el contenido de la conciencia 

pero son defectos cerebrales localizados por lo general no considera­

dos como estados alterados de la conciencia. En esta etapa está 

presente el reflejo de la deglución. 

SomnolencLa: el paciente al estfmulo despierta y se comunica, si 

hay reflejos de la deglución pero· está disminuido. 

Sopor: al estfmulo doloroso el paciente responde y se defiende. Son 

reflejos del tallo cerebral. 

Al estimular al paciente tiene respuesta normal. 

Estupor: es la ausencia de respuesta, de la cual el sujeto sólo pue­

. de ser sacado por medio de estímulos vlgorosos y repetidos. 



107. 

La mayada de los pacientes estuporosos tienen una disfunción cera-

bral orgánica difusa aunque el sueño Ilslológlco profundo a veces 

puede provocar estupor. El reflejo de la deglución está ab::ilido. 

COMA: Es la ausencia de la respuesta a cualquier estfmulo. 

La ausencia de cualquier respuesta psicológica comprensible a so es-

trmulo externo o a una necesidad interna. Es posible que el coma 

tenga varios grados, pero esto generalmente desaHa la apreciación 

cuantitativa una vez que los pacientes se encuentren sin respuesta 

alg-una. 

Pupilas: en las pupilas vamos a observar: 

Forma: S'Jn redondas o dlscóricas (forma Irregular), 

En virtud de que las áreas del tallo encefálico que controla 

las consecuencias se encuentra anatómicamente adyacente a 

los que controlan las pupilas, los cambios constituyen una 

gula valiosa para detectar la presencia y la locallzaci ;n de 

enfermedades del tallo cerebral que provocan coma. 

Tamaño: si las pupilas están miótlcas o pequeñas, midriátlcas gra!l 

des. Tomando en cuenta que el tamaño normal es de dos o 

tres mm. (2 a 5) en sujetos normales, El tamaño se mide 

con un pupilómetro. En los ojos obscuros suele ser menor 

que en los ojos claros y en los ancianos cuando están ·amplios 

.suele ser patológico. 
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Miosls bilateral: se observa en la agenesia del músculo dllatador 

junto con anlsocorla y discordia. 

Midriasis bilateral: En los procesos neurológicos en los que es y 

tlene un slgniflcado aminoso pues un signo de lesión grave 

cerebral. 

Simetría: se va a observar si la puplla está Lsocórica o anisocóri-

ca. 

Respuesta a la luz: en el paciente neurológlco puede ser lenta o 

rápida o ausente o no tener ninguna respuesta a la luz. 

La llumlnaclón del· ojo lzqulerdo sln respuesta indica parállsls 

del 111 par craneal lzqulerdo (trlgémino). 

En la exploración de las pupilas veriflcar antes: si hupo. le­

sión de las pupllas anterlores. 

Si no hubo medicamentos antes de que pudieran provocar una 

mldr.iasis, con medicamentos como atropina o miosos con medi­

camentos parasimpáticos o barbltúr1cos, 

Clrug[a previa oftálmica, 

Tono muscular: s1 el paclente está dgldo o flácido. 



109. 

La movllldad voluntarla: si el mismo- paciente realiza movlmientos 

sin que se le ordene. 

La motllldad al comando: al paciente se le ordena moverse. 

Postura de descerebración: cuando se presenta en su totalidad en 

el humano consiste en epistótonos, con los dientes apretados, 

los brazos extendidos y rígidos en aducción hlperpronaclón, 

Los m lembros inferiores extendidos con rigidez, con los ples 

en flexión plantar. La respuesta completa sólo aparece al 

aplicar un estímulo nocivo. 

Actitud de descortlcaclón: consiste en la flexión del brazo, la mu­

ñeca y los dedos con aducción de la extremidad superior y ex­

tensi0n y rotación interna y flexión plantar de la extremidad 

inferior. 

En el humano este patrón motor caracteriza a la hemiplejia es­

. pá stlca crónica y aparece t[plcamente durante el comienzo de 

las lesiones de la cápsula interna o del hemisferio cerebral 

que interrumpen a las vfas cortlcoesptnales. 

Reflejos plantares: plantar cutáneo puede ser Babinski. 

Reflejo de Bablnskl: extenslón del primer dedo por Influencia de !a 

excitación de la planta del pie que normalmente provoca flexión, 

ésta· es una lesión del IoHculo piramidal. 



Los s(ntoma s de alarma son! 

Deterioro de la conciencia 

Tr(ada de Cushing 

Asimetr[ a pupilar 

Postura de descorticación y descerebración. 

Tr[ada de Suchlng: 

Son alteraciones de los signos vitales 

Aumento de la presión arterial 

Disminución de la frecuencia cardfaca 

Trastornos de la frecuencia respiratoria 

110. 

Todo iisto nos da como tesultado un aumento de la presión intracra­

neana. 

Stndrome de Cráneo Hipertensivo: 

El vómito es por lesión neurológica por lo general corto cir­

cuito en arco aferente para que se produzca el vómito sin las 

náuse.as, Sin aviso, el vómito escapa como proyectil eo.n t.o-. 

da la fuerza de los músculos toraco;_abdómlnales que centrar- '. 

dos lo respaldan. 

C:::efalca intensiva: puede tomar cualquier forma pero de manera tfpil.. 

ca,· es un dolor sordo, pulsátil en el occipucio que se ad11lerte al 



111. 

despertar el sujeto por las maf'ianas y tiende a disminuir durante el 

d{a, Se desconoce el mecanlsmo exacto de su producción, pero se 

piensa que el dolor depende del restiramlento interno de las arterias 

extracraneales e intracraneales. 



GLOSARIO DE TERMINOS 

ABSCESO CEREBRAL: 

ACELTILCOLINA: 

AFASIA: 

AMBULATORIO: 

112. 

Se denomina encefalltls aguda purulenta 

y consiste en una colección de pus (abs -

ceso) que se forma en la propla sustancia 

nerviosa cerebral por el desarrollo y mul­

tlpllcaclón de los microorganismos plóge­

nos. 

Fármaco de acclón vasodilatador o hlpo­

tenslva (es decir que rebajó la preslén 

sangu(nea), en cuanto es· capaz de ac­

tuar sobre el sistema nervioso vegetati­

vo en sentido opuesto a la adrenalina, 

que es hlpotensor y vaso constrictor. 

Término general para el trastorno de de­

fecto o pérdida de la facultad· de expre­

·sión hablado, escrlto o m{mlca a causa 

de una leslón de los centros cerebra­

les. 

Estado en que el individuo anda y ejecu­

ta actos mecánicos sin conciencia de lo 

que hace. 



AMNESIA: 

ANISOCORIA: 

ANGUSTIA: 

ANTICONVULSIONANTES: 

APRAXIA: 

AUTOMATISMO: 

BRADICARDIA: 

BRADIPNEA: 

113. 

Falta o deficiencia de la memoria. 

Desigualdad de diámetro de las pupilas. 

Reacción del individuo cada vez que se 

encuentra en una situacién traumática. 

Agente propio para combatir las convul­

siones. 

Pérdida de la capacidad para ejecutar 

movimientos previstos de finalidad u 

objetiva. 

Preocupación de si mismo con pérdida 

del interés y aprecio con respecto a 

otras personas y de la conducta social;.; 

mente aceptado. 

Latido cardiaco, y por consigutent~ el 

pulso lento, en relacitin con las medi..; 

das normales de la frecuencia 

tidos card{acos. 

Dificultad que sobreviene en la fase 

inspiratorla de la respiración. 



BASILAR: 

CISURA: 

COGNACION: 

CONSCIENTE: 

COMA: 

CONMOCION: 

CONllf.ULSION: 

Tronco arterial que se orlgina de las 

vertebrales derecha e izquierda, e lrrlga 

al cerebro y el cerebelo. 

Hendidura, canal o surco, especialmen­

te cualquiera de los surcos cerebrales. 

Conocimiento. 

Enterado, desplerto o sensible; mental­

mente despierto. 

Estado de sopor profundo con abolición 

del conoclm lento, senslbUldad y movili­

dad, que aparece en el cuerpo de cler­

tas enfermedades o después de un trau­

matismo grave. 

Trastorno funcional de una .parte u órga­

no por golpe o concusión violenta. 

Contracción violenta, de naturaleza mor­

bosa, de los músculos voluntarios, que 

determinan movimientos musculares o 

generalizados a todo el cuerpo. 



DELIRIO: 

DISFASIA SENSITIVA: 

DISFASIA MOTORA: 

DIAFORESIS: 

ENCEFALO: 

DILATACION: 

115. 

Uno de los grados de alteración de la 

conciencia, con frecuencia agudo y en la 

mayor parte de los casos reversibles, que 

se manifiesta por desorientación y confu­

sión y producción por obstáculos a los 

procesas metabólicos de las neuronas ce­

rebrales . 

Entiende parte y no dispone. 

No entiende orden y mueve otros múscu­

los, 

Sudaclón, respiración especialmente pro­

fusa. 

Porclón del sistema nervioso central con­

tenido dentro del crtineo, el cerebelo, 

el puente y la médula oblorigada o bul-

bo. 

Acción y efecto de aumentar el volumen 

o la longitud de un cuerpo, el calibre 

de un conducto. 



DIPLEJIA: 

ELECTROLITO: 

ESTUPOR: 

. HEMATOMA: 

HEMATOMA EPIDURAL: 

HEMIPARESIA: 

LESION CEREBRAL: 

116. 

Es la parálisis que se locallza an dos 

partes métricas del cuerp·o, por ejemplo: 

la que se localiza en las dos piernas o 

en los dos brazos. 

Sustancia qu[mica que al disolverse se 

disocia en partículas cllrgadas de electri­

cidad y qua pueden conducir una corriente 

eléctrica; también se usa como térm loo 

genérico de las part[culas cargadas de ló-

nes. 

Dlsminuci6n o paralización de funciones 

intelectuales, 

Tumor por acumulación de sangre • 

Es la acumulación de sangre coagulada y 

acumulada entre la caleta ósea y de la 

duramadr.e, por lo común se debe a .un 

desgarro de la arteria men!ngea media.· 

Debilidad muscular de la mitad del cuerpo. 

Alteración de las neuronas superiores mo­

toras o sensitivas. 



LOBULO: 

MENINGES: 

MIASTENIA: 

MIDRIASIS: 

MIELINA: 

NEURONA: 

NERVIO AFERENTE: 

117. 

Cada una de las principales dlvisiones de 

la corteza, en cada hemisferio cerebral, 

frontal, parietal, temporal y occipital. 

Cada una de las tres membranas, durama­

dre, aracnoides y piamadre, que envuelven 

el encéfalo y médula espinal. 

Es la debllldad muscular o sea el· escaso 

vigor contráctil muscular. 

Dilatación anormal y permanente de la .Pu­

plla. 

Sustancia blanca refrigerante, que en el tu­

bo nervioso incluye el cUfndro eje, está 

rodeado por vaina de Schwan, 

Elemento constituido por la célula nerviosa 

y sus prolongaciones, considerando como 

una unidad histológica y fisiológica del 

sistema nervioso. 

Que conduce impu.lsos nerviosos de la pe.., 

rifarla del cuerpo y de los órganos del Sifi. 

· tema nervioso central. 



NEUROGLIA: 

PAPILEDEMA: 

PARESIA: 

PARESTESIA: 

SUBDURAL: 

. TRAUMATISMO: 

J.lil. 

Célula de origen ectodérmico con aspecto 

de teJldo conjuntivo situado entre las neu­

ronas del sistema nervioso central. 

Edema de la papila de la retina, que se ,, 

produce al ser afectado el drenaje venoso. 

que se lleva a cabo por la vena central de 

la retina por el aumento de presión intra­

craneal. 

Falta de fuerzas 

Sensaciones anormales (adormeclmient~) 

Situado debajo de la duramadre. 

Término general que comprende todas las 

lesiones internas o externas provocadas . 

por una violencia e'tterior. 
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