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— s
MINISTERIO DE SALUD ne, 111 201 3-06-H €JCC
HOSPITAL DE EMERGENCIAS

“ JOSE CASIMIRO ULLOA”

Resolucion Directoral
Miraﬂores,.a.?de 772?0 ...... del 2013

VISTO:

El Expediente N° 13-004308-001, que contiene el Informe N° 008-DNE-HEJCU-2013, emitido por el
Departamento de Neurocirugia, el Memorando N° 112-2013-OEPP-HEJCU emitido por la Oficina de
Gestién de la Calidad, el Informe N° 073-2013-OEPP-EPO-HEJCU, emitido por la Oficina Ejecutiva de
Planeamiento y Presupuesto, y el Informe Legal N° 093 — 2013 —OAJ-HEJCU emitido por la Oficina de

Asesoria Legal, y;

CONSIDERANDO:

Que, la Ley N° 26842- Ley General de Salud, establece que la proteccion de la salud es de interés publico y
por tanto, es responsabilidad del Estado regularla, vigilarla y promoverla;

Que, la atencién en salud requiere de una serie de procedimientos clinicos que sustentan en criterios
médicos cientificos, determinacién de diagnésticos y de tratamiento, por lo cual es necesario estandarizar
dichos procedimientos con la finalidad de fortalecer al acto médico, la calidad de la atencion de la salud y el
uso adecuado de recursos, por lo que los profesionales médicos como parte del equipo de salud, deben
mejorar constantemente los procesos de atencién, contando con instrumentos técnicos que les facilite el
manejo adecuado y eportuno de la atencion a los pacientes;

Que, mediante Resolucion Ministerial N° 422-2005/MINSA, se aprobé la Norma Técnica N° 027-
MINSA/DGSP-v.01 “Norma Técnica para la Elaboracién de Guias de Practica Clinica" la cual es de
aplicacién en las instituciones publicas y privadas del Sector Salud;

Que, mediante Resolucién Ministerial N°® 526-2011/MINSA se aprobd las Normas para la Elaboracion de
Documentos Normativos del Ministerio de Salud”; cuya finalidad es fortalecer la rectoria sectorial del
Ministerio de Salud, ordenando la produccion normativa de la funcién que cumple como Autoridad Nacional
de Salud;

Que, mediante Resolucién Ministerial N° 546-2011/MINSA se aprobd la Norma Técnica de Salud N° 021-
MINSA/DGSP-V.03 “Categorias de Establecimientos de Salud”, cuya finalidad es; “contribuir a mejorar el
desemperio del sistema de salud en respuesta a las necesidades de Ia salud de la poblacion”;

Que, mediante Resolucion Directoral N°® 091-2012-DG-HEJCU, se aprobé el Manual de Organizacion y
Eunciones del Hospital de Emergencias “José Casimiro Ulloa" en el Capitulo VI establece que una de las
funciones del Departamento de Neurocirugia es elaborar el Manual de Organizacion y Funciones y otros
documentos de gestion de su Departamento.

Que, el Jefe del Departamento de Neurocirugia del Hospital de Emergencias “José Casimiro Ulloa”, remite
Ocho (08) Guias de Practica Clinica Departamento de Neurocirugia, solicitando su aprobacion

correspondiente;

Que, mediante Informe N° 045-0OGC-HEJCU-2013, la Jefa de la Oficina Gestién de la Calidad, emite
opinién favorable al mismo y adjunta los “Instrumento para evaluar ia Estructura de Guias de Practicas
Clinicas”, elaborado por el Departamento de Neurocirugia;

Que, el Director de la Oficina Ejecutiva de Planeamiento y Presupuesto, mediante Informe N° 073-2013-
OEPP-EOP/HEJCU, en cumplimiento de sus funciones opina que se continde con los tramites
administrativos para la aprobacion de (08) Guias de Préactica Clinica Departamento de Neurocirugia, toda
vez que cumplen con los criterios minimos de evaluacion requeridos;

Que, estando a lo opinado por la Jefa de la Oficina de Asesoria Juridica en el Informe Legal N° 093-2013-
OAJ-HECJU, las Guias de Practica Clinica del Departamento de Neurocirugia propuesto reine todos los
reauisitos establecidos en la Lev N° 26842- Lev General de Salud. Lev N° 27657 Lev del Ministerio de



Estando a lo propuesto por el Departamento de Neurocirugia;

'_-;2;'2 Contando con las visaciones, del Director Médico, Director de la Oficina Ejecutiva de Planeamiento y

Z: {Presupuesto, Jefa de la Oficina de Asesoria Juridica, Jefa de la Oficina de Gestién de la Calidad y del Jefe
del Departamento de Neurocirugia del Hospital de Emergencias José Casimiro Ullog;

De conformidad con lo dispuesto en el literal d) del articulo 11 del Reglamento de Organizacién y Funciones
del Hospital de Emergencias José Casimiro Ulloa, aprobado con Resolucién Ministerial N°® 767-
2006/MINSA;

En uso de las facultades conferidas:
SE RESUELVE:

ARTICULO PRIMERO.- APROBAR las Guias de Practica Clinica del Departamento de Neurocirugia del
Hospital de Emergencias “"José Casimiro Ulloa”, las que en nimero de (08) Ocho, forman parte de Ia
presente Resolucién, las cuales se detallan a continuacién;

Guia de Practica Clinica de Traumatismo Encéfalo Craneano.

Guia de Practica Clinica de Hematoma Epidural.

Guia de Practica Clinica de Hematoma Subdural Agudo.

Guia de Practica Clinica de Traumatismo vertebro Medular.

Guia de Practica Clinica de Tumores Intracraneales Malignos: Gliomas.
Guia de Practica Clinica de Tumores Intracraneales Benignos: Meningiomas.
Guia de Practica Clinica de Enfermedad Cerebro Vascular.

Guia de Practica Clinica de Hidrocefalia.

ARTICULO SEGUNDO.- DISPONER que la Jefatura del Departamento de Neurocirugia, como unidad
organica competente sera el responsable de la difusién, cumplimiento, implementacién y monitoreo de las
Guias de Practicas Clinicas del Departamento de Neurocirugia, en atribugién a sus funciones.

ARTICULO TERCERO.- ENCARGAR a la Oficina de Comunicaciones publique la presente Resolucidon en
la pagina Web Institucional.

Registrese, Comuniguese y Cumplase;

MINIST
Hospital

[/

STeReTS SAEUD
sy Gmergehncias

VILCHEZ ZALDIVAR

MAVZ/ LEAH/JHDC/SEV/ERFZ/dsb

Ce: Direccién Médica MNRESIOR GENERAL
Of. Ejec. de Pl ienta y Presup C.M.P
Of. de Asesoria Juridica / LRtaa52
Of. de Gestién de la Calidad

Departamento de Neurocirugia
Of. de Comunicaciones
Archivo



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NE UROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA
TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

.  NOMBRE Y CODIGO
Traumatismo Encéfalo Craneano
Cédigo CIE 10: 514

Il. DEFINICION

a. Definicion: Lesion fisica o traumatica sobre el craneo y su contenido que produce
un efecto mecanico, biolégica y fisiolégico, que desencadena una alteracién en la
homeostasis del Sistema Nervioso Central.

. FACTORES DE RIESGO ASOCIADO

a. Medio ambiente: No hay relacion con el medio ambiente
b. Estilos de vida:
e Actividad laboral
o Deportes considerados de riesgo (alpinismo, paracaidismo, etc.)
o Edad media de la vida
» Vida cosmopolita

IV. CUADRO CLINICO

a. Grupos de sintomas y signos:

« Cefalea tipo gravativo y a veces lateralizada

« Nauseas, vomitos

o Heridas de cuero cabelludo

e Vision doble, vision borrosa

e Veértigo

« Convulsiones por el factor irritativo cortical

 Déficit motor localizado o lateralizado, generalmente se presenta como
hemiparesia de instalacion progresiva.

o Transtornos de las funciones superiores y lenguaje, deterioro neurolégico
rapido, coma.

« Alteracion del estado de conciencia (confusion, estupor, coma)

» Fractura craneal simple (sin defecto de piel) o compuesta (con defecto
cutaneo)

e Lesion de nervios craneales

« Compromiso facial asociado (orbita, nariz)

e Compromiso de ofros drganos y otros sistemas incluidos el raquis y
medula

e Equimosis retroauricular (Battle), equimosis palpebral (“Mapache”)

e Otorragia, rinorragia, otorraquia, rinorraquia o mixtos.

" Afi0 2013



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

b. Cronologia:
Se presenta trastornos que son progresivos en el tiempo llegando al coma si la
evaluacion y el tratamiento no son oportunos

V. DIAGNOSTICO

a. Evaluacion Clinica
Se utiliza fundamentalmente la escala de Coma de Glasgow, para determinar el
tratamiento inicial y la conducta a seguir.
El objetivo de la evaluacién clinica es el tratamiento para mantener al paciente de
modo tal de permitir la maxima recuperacion de la lesion primaria y revertir o
prevenir la lesién secundaria.
Producida la lesion primaria comienza el periodo de la lesion secundaria que
puede presentarse minutos, horas e incluso dias posteriores al traumatismo
consistiendo en una serie de agresiones sistémicas o intracraneanas, las cuales
magnifican y/o producen nuevas lesiones cerebrales.
Por lo tanto, el tiempo de observacién se caracteriza por ser un periodo de
reanimacién y vigilancia activa y orientada, al lado del paciente tanto como asi lo
requiera, tratando de ir un paso delante de las complicaciones potenciales mas
frecuentes de acuerdo a cada patologia neuroquirurgica.
El periodo de observacion recomendable es alrededor de seis horas, cuando
han habido sintomas de compromiso intracraneal vy la solicitud de TAC cerebral
sera de acuerdo al criterio del neurocirujano.
El mismo criterio se utilizard en los casos de pacientes que tengan asociados
signos de etilismo agudo, asi presenten o no sintomas de compromiso
neurolégico.

b. Gravedad segn criterio clinico

e Traumatismo Encéfalo Craneano leve: Compromiso leve de algunas
variables. Sin fractura craneal, disfuncion renal, respiratoria,
cardiovascular, medio interno, ni lesién neurologica.

e Traumatismo Encéfalo Craneano moderado: Compromiso moderado de
algunas variables. Con o sin fractura craneal, sin disfuncion renal,
respiratoria, cardiovascular o del medio interno. Generaimente alteracion
de conciencia, confusion o agitacion psicomotriz. Sin ofro déficit
neurclégico.

e Traumatismo Encéfalo Craneano grave: Compromiso severo de 3 o mas
variables. Con o sin fractura craneal. Con disfuncién renal, respiratoria,
cardiovascular, o del medio interno. Generalmente compromiso de
conciencia (estupor, coma o estado vegetativo). Con o sin déficit
neuroldgico.

Ao 2013



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “J0SE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

c. Diagnostico del Coma en el Traumatismo Encéfalo Craneano

ESCALA DE COMA DE GLASGOW
Mide la severidad o gravedad del TEC

3 -8 Grave
9 - 13 Moderado
14 — 15 Leve
ESCALA APERTURA OCULAR
4 Apertura espontanea
3 A la orden verbal
2 Al dolor
1 Sin respuesta
RESPUESTA MOTRIZ
6 Obedece ordenes
5 Localiza el dolor
4 Flexién retirada
3 Flexion de decorticacion
2 Rigidez de descerebracion
1 Sin respuesta
RESPUESTA VERBAL
5 Orientada y conversa
4 Desorientada, conversa
3 Palabras inapropiadas
2 Sonidos incomprensibles
1 Sin respuesta

Ao 2013



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

d. Diagnéstico Clinico:
e Se realiza mediante el cuadro clinico anteriormente descrito.

e. Examen clinico del Traumatismo Encéfalo Craneano:
» Niveles de conciencia
e Espacio libre de Petitt
o Cefalea
¢ Convulsiones
e Patrén respiratorio
e Pupilas
o Reflejo dculo cefalico/6culo vestibular
¢ Respuesta motora

f. Evaluacién inicial:
Vias aéreas:

e Garantizar adecuada y libre ventilacién.

e Uso tubo de Mayo si es necesario.

e Se recomienda oxigenacion con mascara Venturi o carpa a un promedio
de 3 a5 It./min.

e En caso de 8 puntos o menos en la ECG, colocar de inmediato tubo
endotraqueal.

e Se agrega ventilacién volumétrica, si la saturacion de oxigeno arterial esta
debajo de 80%.

e Es ideal la posicion corporal lateral para evitar la neumonia aspirativa post
vomito.

Saturacién de oxigeno:
e Utilizar sistema de oximetria transcutanea o dosaje de sangre arterial, para
todo paciente con TEC grave.

Via endovenosa periférica y central:
e Todo paciente con TEC moderado o grave, tendra una via EV periférica
e Los casos mas graves pasaran a UCI y se instalara una via central para
medir PVC, perfundir expansores plasmaticos, dopamina y nutricion
parenteral.
» Administracion de liquidos EV y mantener PAM mayores a 80 mmHg.

Afo 2013



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “)JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NE UROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

CATEGORIA DIAGNOSTICA EN LA EVALUACION DEL EXAMEN TOMOGRAFICO
CLASIFICACION DE MARSHALL

 GRADD DIAGN'OSI.I_CO DE INJURIA Definicion en la TAC

Seve isternamesenfalica desplazad
aSmm de fa linea y/o lesiones den;
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Diagnostico de gravedad con la escala de Marshall:

TEC Leve : P -
TEC Moderado -m - W
TEC Grave -V - VI




HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

VI. EXAMENES AUXILIARES:

Para evaluar a un paciente con sospecha de TEC se realiza en forma inicial un estudio
radiografico de frente y perfil. Si se sospecha de lesion del raquis, radiografias del
segmento respectivo.
Si el paciente presenta sintomatologia y/o signologia neurolégica (cefalea, nauseas,
vomitos, transtornos de conciencia) se indica estudio tomografico de urgencia para
establecer la conducta a seguir, que puede ser quirtrgica.

a. Realizacion de exdmenes neuroradiolégicos (monitoreo y equipamiento sugerido)

e Asegurar que al paciente se le realice inmediatamente la Tomografia Axial
Computarizada (TAC) al llegar a Radiologia. El paciente nunca debe
esperar en el Servicio de Radiologia para la realizacion de un examen.

e Disponer del equipamiento de manejo respiratorio necesario para el
transporte. Lo ideal es un ventilador portatil.

= Revisar el equipo de transporte que debe contar con los medicamentos y
accesorios necesarios.

e Preparar el equipo de monitoreo para el transporte. Punto cero,
calibracion y programar las alarmas. El monitoreo minimo de transporte
incluye ECG, presién arterial y saturacion periférica de oxigeno.

e Si estd indicado, administrar el tratamiento para la hipertension
intracraneana.

e Conectar al paciente al ventilador de transporte. Si tal ventilador no esta
disponible ventilar manualmente con ambu y oxigeno al 100%

» Transportar al paciente al Servicio de Radiologia y luego directamente a
la camilla del tomégrafo.

e Disponer del equipo de monitoreo de modo que pueda ser visualizado
desde la sala de control del tomégrafo. Revisar la condicién de las
alarmas.

¢ Realizar una rapida evaluacién neurolégica. Indicar tratamiento médico al
paciente segun lo requiera.

e Indicar el examen.

s Continuar la observacién del paciente y los parametros de monitoreo

durante el examen. En presencia de un hallazgo adverso, detener
inmediatamente el examen y corregir la situacion.
Disponer de un informe preliminar de la tomografia por el personal
responsable previo a la conclusion del mismo. Antes del término de Ia
tomografia el equipo encargado debe determinar el lugar adecuado a
donde debera ser trasladado a continuacion.

Afio 2013



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NE UROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

b. Indicaciones neuroquirurgicas de urgencia:
s Hematoma intracraneano accesible y responsable de deterioro

neurolégico asociado o noaun efecto de masa.

» Hidrocefalia aguda

e Lesion craneo cerebral

e Hundimiento craneal muy desplazado, nocivo para el parénquima
subyacente.

Vil. MANEJO SEGUN EL NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

En establecimientos de nivel 1y 2 se evalua al paciente y se refiere si el paciente es
valorado como TEC grave, que requiera manejo especializado en establecimiento nivel
<X
En emergencia se establecen las medidas generales de atencion:

« Establecer una via aérea permeable.

e Colocar una via aérea permanente.

e Evaluar los puntos de sangrado activo y controlarlos, sea externos o internos.

» Determinar la actitud quirGrgica de acuerdo a evolucion del paciente y hallazgos

tomograficos.

1. Monitorizacién y manejo de la presion intracraneana (PIC)
Edema cerebral post TEC.
Ventajas de la monitorizacion continua, con monitor de PIC:
a. Identificacion de la hipertension intracraneana.
|. Alarma precoz de la aparicion de complicaciones (especialmente en
pacientes comatosos 0 con pardlisis muscular farmacologica). Entre los
pacientes con dafio grave, con Glasgow inicial de 3 - 5, la tasa de
mortalidad podria disminuir significativamente segun evidencian algunos
trabajos publicados, cuando se utiliza monitorizacién de la PIC.
(I También tiene valor prondstico en la recuperacion después del TEC. Los
pacientes con elevacion intratable de PIC mueren o tienen muy mal
pronostico.

b. Técnicas de monitorizacion:

|. Catéteres intraventriculares

II. Catéteres subdurales (monitorizacion postoperatoria)
La monitorizacién se mantiene por lo menos hasta 24 horas después de
normalizada la PIC y ya no sean necesarias las medidas tales como la
hiperventilacion y la administracion de manitol.
Mientras se mantenga la monitorizacion invasiva intracraneana es
aconsejable la profilaxis antibidtica con cobertura antiestafilococica.

s/
£ i

\\;_/‘-‘\}f’ 2. Manejo de la hipertension intracraneana

Realizada la reanimacion basica se debe considerar los siguientes aspectos:

Afo 2013 L m



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

Afio 2013

GUIA DE PRACTICA CLINICA

¢ Hiperventilacién controlada

¢ Manitol (0.25 — 1.0g/kg en bolos IV)

¢ Furosemida

¢ Elevacion de la presion de perfusion cerebral

= Elevacién de |la cabecera en grados (10, 20, 30)

e Analgesia y sedacion para el reposo

¢ Uso de barbitaricos

e Todos estos procedimientos serdn manejados por el Intensivista y el
Neurocirujano.

La autorregulacion cerebral se encuentra abolida o alterada en un 57% de los
pacientes con TEC y lesiones difusas.

Hiperventilacién:

La Pa CO2 se mantiene entre 30-35 mm Hg (en casos excepcionales y en que
idealmente se cuente con monitoreo metabdlico o exista riesgo vital, se lleva a
rangos entre 20-30 mmHg) para producir vasoconstricciéon cerebral, pero al grado
que no reduzca el flujo sanguineo cerebral bajo los niveles necesarios para la
mantencién de un metabolismo normal.

La hiperventilacion NO debe utilizarse en :

e Prevencion del aumento de la PIC
o FT" forma aislada para el manejo de la PIC

Una excepcion a estas recomendaciones puede ser el caso de los nifios
pequenos, quienes después de un TEC grave pueden presentar una hiperemia
difusa y un aumento del flujo y volumen cerebral.

Coma barbiturico:
Medida extrema para el manejo de un sindrome de hipertensién endocraneana

intratable: MANEJO EN UCI.

Mecanismos:

Disminucion del metabolismo cerebral, disminucion del flujo sanguineo, con
disminucion del volumen sanguineo cerebral y finalmente disminucion de la
PIC.

Uso de anticonvulsivantes:

Se indica generalmente a los pacientes con:

e TEC grave
e | esiones importantes intracraneales
» Confusién hemorragica en areas corticales



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NE UROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

X. FLUXOGRAMA TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

ABC Neurologico Examenes de Laboratorios
Bioquimica y Rayos X

GLASGOW

14-15 9-13 ‘ 38 \

TEC leve TEC TEC Severo
Moderado

TAC

Hospitalizar Hospitalizacion e
>_ 24hrs. y Tratamiento

i ALTA | SALA DE OPERACIONES

10
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HOSPITAL DE EMERGENCIAS “IOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

XI.

GUIA DE PRACTICA CLINICA
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HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

HEMATOMA EPIDURAL

NOMBRE Y CODIGO
Hematoma Epidural
Cédigo CIE 10: 162.1

DEFINICION:

Es producto de una hemorragia venosa o arterial principalmente que se sitda entre
craneo y duramadre, complicacion que puede ocurrir después de traumatismos
craneoencefalicos (TCE) aparentemente sin mayor importancia.

1. Etiologia: Ocurre en aproximadamente 1 % de todos los TCE que ingresan y en el
29% de los casos con fractura de craneo. Puede ocurrir también en presencia de
malformaciones vasculares durales, coagulopatias, tumores hemorragicos.

También se ha descrito en el Lupus Sistémico, la cirugia abierta del corazdn y
hemodialisis.

2. Fisiopatologia: La hemorragia entre la tabla interna del créneo y la duramadre se
origina con mayor frecuencia por un desgarro de la arteria meningea media o una de sus
ramas (85%), ésto es por causa, en su mayoria, de una fractura del hueso temporal,
aceleracién angular de la cabeza, disminucion o aumento subito de cualquiera de los
diametros craneales. La hemorragia despega la duramadre de la superficie interna del
hueso y produce un hematoma que puede aumentar del tamafio y comprimir el cerebro
subyacente.

3. Epidemiologia: Es cuatro veces més frecuente en el sexo masculino. Ocurre
generalmente en adultos jovenes y es raro antes de la edad de 2 afios o después de los
60.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:
1. Medio ambiente: No hay relacién con el medio ambiente
2. Estilos de vida:

a. Alcoholismo crénico
b. Consumo de drogas

3. Factores hereditarios:

a. Coagulopatias
b. Epilepsia

Aiio 2013
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VI. EXAMENES AUXILIARES:

1. De imagenes:

Radiografia de craneo: no muestra fractura en 40% de los casos.

La tomografia Cerebral y craneal: la lesién es biconvexa de alta densidad
entre el craneo y la masa encefélica, en el 84% de los casos. En el 11% es
convexo y luego de distribucién recta; y en el 5% se asemeja al hematoma
subdural. Es generalmente uniforme en su densidad, bordes definidos,
contiguo con la tabla interna. En raras ocasiones el hematoma epidural es
isodenso y solamente se visualiza tras la inyeccién de contraste.

Examenes complementarios: RMN cerebral.

3. Patologia clinica: Hemograma, bioquimica.

N

VI.  MANEJO SEGUN EL NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:
1. Terapéutica:

a. Indicaciones quirdrgicas:
e Generalmente la mayoria son quirtrgicas.
* Paciente con sintomas focales o de presién intracraneal
elevada.
* Asintomaticos mayores de 1 cm de ancho.
e En edad pediatrica mayor agresividad en la indicacion
quirurgica.
e Todos los de fosa posterior.
b. Procedimiento quirtirgico:
 Craneotomia, evacuacion del hematoma, control del vaso
sangrante y anclaje dural. Puede seguirse de
descompresidn dural con retiro de plaqueta al sub — cutaneo.
c. Manejo conservador:
e En los casos de hematomas subagudos o crénicos sin efecto
de masa y que el estado neurolégico sea bueno.
¢ Hematomas pequerios estables de origen 6seo.
e TAC inmediato en caso de deterioro.
e TAC de control en una semana.
e TAC de control en 1 a 3 meses para documentar la
resolucion del hematoma.

14
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Solo los asintomaticos 0 los que solo presentan cefalea, con el volumen indicado
son los que se pueden tratar de forma conservadora, realizandose estudios
neuroradiol6gicos seriados, con posibilidad quirargica expectante.

Se recomienda una craneotomia grande para evacuar el hematoma en su
totalidad y acceder a cualquier punto sangrante. Se recomienda un sistema de
drenaje cerrado tipo Neurosuck.

En los casos de tratamiento con anticoagulantes. Dados los potenciales riesgos
que implica la administracion de hemoderivados, si la intervencion puede
posponerse entre 6 y 8 horas, s€ recomienda administrar vitamina K, un minimo
de 10mg por via endovenosa Y comprobar, pasado ese tiempo, que la INR es
menor de 1,6. La administracion de este farmaco por via IM comporta riesgo de
hematoma local en pacientes plenamente anticoagulados.

En caso que no sea posible posponer la cirugia un minimo de 6 horas, s€
realizara la correccion del defecto hemostatico mediante hemoderivados
preferentemente administrando plasma fresco (de 10 a 30 mifkg) segun el valor
del incremento de la volemia, especialmente en cardiépatas que no pueden
tolerar este incremento se administrara concentrado protrombinico a dosis de 10
—~ 30 mg/kg (segun el nivel actual de anticoagulacién y la posibilidad de
administrar alguna unidad del plasma).

Cuando se precise una correccion hemostatica inmediata para cirugia de
extrema urgencia, se utilizara de preferencia, concentrado protombinico, si no
existe contraindicacion para el mismo (situaciones clinicas con riesgo de CID,
cirrosis hepdtica) ya que en su tiempo de preparacién es menor que el de
descongelacion del plasma. En cualquier caso es aconsejable usar vitamina K
(minimo 10 mg) que se repartira 6 horas después, ya que el efecto de los
hemoderivados es pasajero.

En pacientes de bajo riesgo no se efectuara profilaxis con heparina excepto en

caso de inmovilizacién en pacientes con previo tromboembolismo venoso.

c. Efectos adversos 0 colaterales de tratamiento. En realidad con el procedimiento
adecuadamente ejecutado no se esperan efectos adversos.

d. Signos de alarma: Presentar cefalea importante o transtorno del sensorio, vomitos
explosivos, déficit motor progresivo, convulsiones, debe hacernos pensar en que
se estad presentando el fenémeno de herniacion, el cual requiere solucion
urgente.

e. Pronéstico: el hematoma subdural aislado esta asociado con baja mortalidad y el
complejo (con contusiones y/o laceraciones cerebrales) entre un 50 — 90% y en
pacientes anticoagulados 90 — 100% de mortalidad.

Esta mortalidad esté asociada @ la magnitud del impacto.

La rapidez con que se evacua el hematoma depende del efecto de masa Yy
dislocacién del parénquima cerebral (aunque el momento ideal sigue siendo
tema de debate).
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El prondstico va a depender en gran medida del estado clinico previo (escala de
coma de Glasgow). '

La energia del impacto (el peor pronéstico lo tienen los accidentes de motocicleta
sin casco)

Edades mayores de 65 afios.

COMPLICACIONES:

La re expansion del cerebro es una complicacion frecuente sobretodo en ancianos, por
lo que se rehidratara y no se usara diuréticos tipo manitol, el cual se usara solo si es
necesario.

Hematoma residual agudo, subagudo o crénico infarto cerebral asociado, infeccion de
herida operatoria neumoencefalo, absceso cerebral, transtornos hidroelectroliticos
(hipernatremia, diabetes insipida, etc.)

CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRARREFERENCIA:

En establecimientos de nivel |, ante la sospecha de hematoma subdural agudo debe ser
referido al nivel -l en donde se le puede realizar una tomografia cerebral o
arteriografia que comprueben el diagnostico y pueda ser intervenido oportunamente.
Luego de ser operado Yy realizado el drenaje, el paciente puede retornar al
establecimiento de menor nivel de complejidad donde se controlara de preferencia en
forma ambulatoria, sin embargo si €l dafio parenquimal es extenso asociado a gran
edema requerira manejo en una unidad de cuidados especiales hasta su mejoria clinica
y la posterior contra referencia a un establecimiento de menor complejidad, una vez
resueltos los problemas asociados si el caso lo amerita.

Ao 2013
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X. FLUXOGRAMA DE HEMATOMA SUBDURAL A

TRAUMATISMOS

GUDO

Sospecha de Hematoma Subdural

Establecimiento NIVELI

Diagnéstico Clinico, Tomografia Cerebral / Arteriografia
Carotidea: Hematoma Subdural Agudo

AT,

Tratamiento Médico Hematoma
subdural Agudo Laminar

Mejoria Clinica

Ao 2013

atamiento  Quirdrgico Hematoma

Tr
Subdura

| Agudo > 10mm (Craneotomla)

Edema Cerebral, Lesiones asociadas
Manejo en UCI hasta mejoria clinica
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TRAUMATISMO VERTEBRO MEDULAR

. NOMBREY CcODIGO
Traumatismo Vertebro Medular
cédigo CIE 10: T09.3

il. DEFINICION
«  Definicion: El traumatismo vertebro medular directo o indirecto, es una

injuria focal © difusa de la columna vertebral, partes blandas, médula
espinal y nervios periféricos.

iIil. FACTORES DE RIESGO

« Accidente de transito

o Lesion vertebromedular por objetos y caidas

« Herida por proyectil de arma de fuego

o Violencia

o Deportes considerados de riesgo (alpinismo, motociclismo, etc.)
o Edad media de la vida

e Sexo masculino

+ Vidaurbana

{V. CUADRO CLINICO

Déficit Neurologico:

e« Completo

e Parcial

e Sindrome de Brown — Sequard

« No déficit neurologico

e Lesi6n de meninges, vasosy tejido nervioso

Inestabilidad Clinica:

Es la pérdida de ia capacidad de la columna vertebral, en condiciones fisiolégicas, de
mantener sus patrones de movilidad, de tal modo que no se produzcan defectos
neurolégicos iniciales 0 subsiguientes, ni deformidades importantes ni dolor
incapacitante.

W

T
./)\3\‘.,.&: Fop

RS

Clasificacion:

A VT ;;f 1. Las lesiones estables son las fracturas por compresion del cuerpo
~"Fay 4 con afectacién leve o moderada de la columna anterior.

Afio 2013
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2. Las inestabilidades mecénicas aparecen cuando dos 0 mas

columnas estan lesionadas.

Las inestabilidades neurolégicas.

4 Las inestabilidades combinadas mecanicas Yy neuroldgicas se
presentan en las fracturas y luxaciones.

w

V. DIAGNOSTICO

1. Evaluacion Clinica

e Antecedente de traumatismo vertebro medular

o Manifestaciones clinicas de lesién vertebro medular
= Signos motores: paresia o paralisis
= Signos sensitivos: anestesia o disestesia
= |ncontinencia anal o vesical
= Signos superficiales : deformaciones de CV
= Dolor al movimiento de la CV

VI. EXAMENES AUXILIARES

« De Patologia Clinica
= Hemograma, hemoglobina y hematocrito, grupo sanguineo,
urea y creatinina, perfil de coagulacion.
= Examen completo de orina

e DelImagenes
= Radiografia de columna vertebro medular
= Tomografia axial computarizada
= Resonancia magnética

« De examenes especializados complementarios
=  Gammagrafia

VIl. MANEJO SEGUN EL NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

1.- Tratamiento inmediato

A. Generalidades
El diagnostico precoz y el tratamiento inicial correcto son
fundamentales.
La medida mas eficaz para el diagnostico es “pensaren la lesion
vertebral”

Afio 2013
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e Ante todo el traumatismo por accidente de trafico, colision o
precipitacion desde una altura.

« Ante ciertas asociadas lesionadas (fractura de calcaneo, fractura
toracolumbar, parrilla costal, fractura toracica, traumatismo
craneo facial, fractura cervical).

« Mientras no se haya excluido definitivamente todo paciente
inconsciente puede presentar una de estas lesiones.

En cualquiera de estos casos la presencia de dolor localizado espontaneo con los
intentos de movilizacion, parestesias 0 anestesia y debilidad © paralisis
acompaiiados en la exploracion de deformidad (mas notable en la regién cervical)
dolor local a la presion y contusiones o heridas ( en la frente 0 en el cuero
cabelludo) deben orientar el diagnéstico.

Pauta de accion en esta fase inicial:

e Debe mantenerse la prioridad de las lesiones de amenaza vital
(ABC) mantenimiento de la via aérea, de la ventilacion y de la
circulacion.

e« Es recomendable la realizacién de una radiografia lateral de
columna cervical que demuestre desde el occipital hasta T1,
para lo que se requiere a Vveces, traccionar los miembros
superiores 0 elevar al maximo uno de ellos (proyeccién del
nadador), esta placa orientara sobre las precauciones que deben
tomarse para la movilizacién del paciente Yy las actuaciones
urgentes como |a intubacion.

B. Inmovilizacién

Ante una lesion problematicamente inestable es
imprescindible garantizar que el proceso diagnostico y las
medidas de reanimacién no afiadiran mas riesgo a las
estructuras neurales.

En particular, en las victimas de accidentes de transito
portadoras de casco, este no debe ser extraido salvo si
es necesario para facilitar el cuidado de la via aérea 0 la
respiracion o si estd muy suelto. Para su extraccion se
requieren dos personas, una que inmoviliza la mandibula
para evitar desplazamientos cervicales y otra que
manipula el casco.
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Meétodo de la inmovilizacion

Debe hacerse sobre un tablero rigido y con la ayuda de
un collarete o de saquitos de arena para estabilizar la
cabeza que se fija con cintas adhesivas.

En cualquier caso, el paciente debe ser movilizado por lo
menos por cuatro personas, haciendo “rodar”, de forma
que no se produzca torsién del cuello sobre el torso o de
éste sobre la pelvis.

Medidas terapéuticas generales

Transtorno neurovegetativo

En las fases iniciales de las lesiones medulares, el
transtorno neurovegetativo asociado produce un shock
neurogénico, caracterizado por hipotensién  con
bradicardia (a diferencia del shock hipovolémico, en que
el pulso esta elevado).

El cuadro es tanto mas frecuente cuando mas grave sea
la alteracién neurolégica (87% en el grado A, 62% en el
grado B de la escala de Frankel)

El tratamiento adecuado es la expansion precisa del
volumen sanguineo.

e Si la tension arterial no responde no debe
continuarse la reposicién de liquidos por el riesgo
de aparicion de edema pulmonar o de una
sobrecarga cardiaca o renal, en estos casos, sila
tension arterial sigue bajando, se procedera a la
administracion de vasopresores como la
dopamina.

e En cualquier caso se deben obtener analisis
seriados del paciente con especial interés en la
determinacion de hematocrito, hemoglobina y
gasometria.

Los agentes que se emplean actualmente son los
corticoides. Se recomienda una dosis inicial endovenosa
de 30 mg/Kg de metilprednisolona administrada durante
30 minutos, seguida de 5,4 mg/kg por hora, durante 23
horas de la lesién.

Se recomienda afiadir ranitidina 1mg/Kg /dosis cada ocho
horas.

Signos de alarma
a) Aparicién o incremento del déficit motor sensitivo.
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b) Apariciéon de insuficiencia respiratoria en los TVM
cervicales.

E. Criterios de alarma

a) Pacientes tratados clinicamente o quirdrgicamente,
los cuales se encuentren en franco proceso de
recuperacion, con secuelas o sin ellas.

b) Pacientes con cuadriplejia por lesion definitiva de
médula en los cuales la especialidad no ofrezca
tratamiento alguno y solo quede tratamiento de
rehabilitacion por institucion especializada.

EXAMENES AUXILIARES ESPECIALIZADOS EN TVM
e COLUMNA CERVICAL
Radiografias laterales de columna cervical:

Las proyecciones habituales antero posterior, lateral y transoral demostraran mas del
90% de las lesiones. Otras radiografias en caso de duda, incluiran proyecciones
oblicuas y laterales en flexo extension.
Radiografias laterales de la columna cervical deben incluir desde el occipital hasta T1,
siendo a veces necesario realizar la proyecciéon del nadador y debe comprobarse el
alineamiento de las corticales anterior y posterior del cuerpo, la linea de las laminas de
las apodfisis espinosas y el paralelismo entre las carillas articulares.
Apreciaremos signos de inestabilidad si:
¢ Existe una traslacién antero posterior de mas de 3.5 mm o una angulacién entre
apofisis de mas de 11°,
e Aumenta el espacio de los tejidos blandos retro faringeos a nivel de C2 (no
debe ser mayor de 2 mm) y a nivel de C6 8ha de ser menor de 6 mm)

A nivel de C1-C2 la distancia entre |la cara posterior del arco anterior del atlas y la cara
anterior de la odontoides es mayor de 3.25 mm en las subluxaciones atloaxoideas con
rotura del ligamento transverso.

En esta proyeccion se apreciaran fracturas por compresion de los elementos
posteriores, luxaciones de las facetas, etc.

Radiografias dinamicas (laterales en flexion y extension)
Estan indicadas ante alteraciones que sugiere lesiones entre las apdfisis espinosas o
ensanchamientos discales anormales entre los cuerpos vertebrales.
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Proyeccién antero posterior
La inclinacién lateral de algun cuerpo vertebral o la malg alineacién de las apofisis
espinosas orientara hacia lesiones tales como luxaciones unifacetarias.
Proyeccién transoral
Nos mostrara lesiones de la apofisis odontoides y del complejo atloaxoideo. La
existencia de desplazamiento de las masas laterales del atlas sobre el axis indica una
fractura del anillo de C1, sila suma de los desplazamientos de las masas laterales es
mayor a 7 mm., sugiere una rotura del ligamento transverso.

Proyecciones oblicuas

Se visualizan bien los pediculos y las carillas articulares, apreciandose claramente las
fracturas y subluxaciones de las apdfisis articulares.

TAC Vertebral

Ante cualquier duda acerca de una posible lesion, esta indicado repetir las
proyecciones o realizar una TAC.

Es especialmente til para diagnésticar lesiones del complejo atloaxoideo, sobre todo
subluxaciones, rotatorias y las fracturas del anillo de C1, asi como, algunas fracturas
de las apéfisis articulares y laminas. De igual forma, con la TAC podremos detallar
cuantificadamente el grado de invasién del canal.

Tomografias simples (RX).

Son de mayor utilidad que la tomografia transoral Yy que la TAC para el diagnéstico de
fracturas de la apéfisis odontoides.

Resonancia magnética,
Permite visualizar el interior de la médula espinal y el disco intervertebral y detectar asi
hematomas medulares o roturas del disco o los ligamentos.

¢ COLUMNA TORACOLUMBAR

Es la valoracién inicial, se incluyen radiografias anteroposterior y lateral.
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Radiografia anteroposterior
Debemos buscar ensanchamientos de la distancia interpenduncular que sugieren

fractura en estallido, mal alineamiento de las apdfisis, que nos orienta hacia una
rotacién inestable, una faceta vacia que sugiere luxacion inestable.

Radiografia lateral

Una separacion de las apéfisis espinosas sugiere una lesion ligamentosa grave, siendo
por otro lado, facilimente apreciables la mayor parte de las fracturas y luxaciones

TAC Vertebral

Sigue siendo el mejor medio para valorar la invasion del canal medular y la afectacién
de los arcos posteriores, particularmente en el caso de una fractura por estadillo.

Resonancia magnética
Informa sobre el tipo y grado de lesién medular y radicular e incluso sobre la afectacion
ligamentosa y tiene importancia para la deteccion de protrusiéon y compresion discal.

En general esta indicado su uso ante la presencia de déficit neurolégico sin signos
radiolégicos de lesiones, lo que suele suceder generalmente en nifios.

2. Tratamiento definitivo

A. Objetivos
Los objetivos del tratamiento definitivo son:

e Descomprimir las estructuras neurologicas

e Estabilizar las estructuras 6seas y ligamentosas implicadas

o Evitar lesiones afiadidas inmediatas o tardias

e Secundariamente facilitar y acortar en lo posible el tratamiento.

B. Manejo en la escena del accidente y en los servicios de urgencias
a. Estabilizar y mantener las funciones vitales
I Funcién respiratoria

1. Funcién cardiovascular
1. Terapia del shock
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b. Inmovilizacion

. Transporte
Il Collares cervicales. En la sospecha de lesién cervical
debe intubarse, esta se hara mediante traqueotomia.

c. Prevenir las causas de muerte: aspiracion y shock

l Esteroides: alteracion en el feedback del cortisol.
Estabilizacién de la membrana. Reducen la isquemia y
el edema, dosis 80-100 mg/d dexametasona 0
equivalente.

il. Manitol disminuye el edema medular. Dosis 0.25 mg/Kg
de peso cada 4 horas via EV.

. Antibidticos: no de rutina.

C. Rehabilitacién

Realinear para evitar presion.

Luxacion o luxofractura, traccion.

Iniciar con 5 Ib. de traccién/interespacio, aumentado progresivamente.

Relajantes musculares.

Traccién cutanea o esquelética (ganchos) con el paciente consciente o

traccion bajo anestesia general. Sifalla cirugia.

RMN TAC en tercera dimension.

g. Descompresion de la médula y estabilizacién de la columna vertebral
(injertos éseos, alambres, etc.)

h. Lafusién permite mantener alineada Ia columna y evita el dolor.

i. Sélo en lesiones de menos de tres semanas.

®ao o

=

Vill. COMPLICACIONES

1. Precoces

Afio 2013

Infecciones respiratorias, sepsis, propias de pacientes que no pueden
movilizar secreciones por paralisis de masculos toracicos y decubitos
prolongados.

Infecciones urinarias, sepsis, por la existencia de vejiga neurogenica y
sondajes repetidos.

Escaras decubito. Cuidados de enfermeria deficientes, lechos inadecuados
con pérdidas proteicas importantes Yy puertas de infecciones bacterianas.
Disfunciones respiratorias y urinarias.

Angustia y depresion.

Fendmenos trombo embélicos principalmente trombosis venosas profundas.
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2. Tardias

¢ Infecciones respiratorias

o Infecciones urinarias

e Escaras de decubito

« Disfunciones respiratorias y urinarias
e Angustia y depresion

e Fenémenos trombo embdlicos

e Disfuncion sexual

o Posturas viciosas

e Abandono social, moral.

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFRENCIA

Pacientes se contra refieren cuando se han manejado quirdrgicamente y se encuentran
estables hemodinamicamente, aquellos que fueron sometidos a manejo quirtrgicamente
y se encuentran estables hemodinamicamente, aquellos que fueron sometidos a manejo
meédico de manera similar, cuando la condicién del paciente es estable en cuanto a las
funciones vitales y se permite un grado de independencia completa o asistida por un
cuidador adiestrado.

Terapia complementaria si hay secuela neurolégica que lo requiera.

Terapia de reeducacion vesical si lo requiere,

Apoyo psicoldgico.
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IV. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

1. Medio ambiente: Se especula.

2 Estilo de vida: No existe un patron que relacione el desarrollo de neoplasias
cerebrales con un estilo de vida.

3 Factores Hereditarios: Se ha encontrado relacién con la herencia, se indica que
los cambios iniciales se dan en fallas en el ADN de las células gliales.

V. CUADRO CLINICO:

1. Signos y sintomas relacionados con la Hipertension Endocraneana o
manifestaciones dependientes del area cerebral que comprometan, pueden ser
deficitarios o iritativos como las convulsiones, alteraciones mentales o
psiquiatricas, deterioro del nivel de conciencia y otros.

2 Interaccién cronologica. Hay una fuerte relacién entre la estirpe y el grado de
malignidad y el tiempo de presentacion de los sintomas.

3. Las manifestaciones clinicas son ocasionadas por comprension mecanica directa,
destruccién del parénquima cerebral, bloqueo de la circulacién del liquido
cefalorraquideo, alteraciones vasculares.

VI. DIAGNOSTICO:

1. Criterios de diagndstico: Segun cuadro clinico y examenes auxiliares. El
diagnéstico final se efecta con los hallazgos anatomo-patolégicos.

2. Diagnéstico diferencial: Metastasis cerebral, abscesos e infecciones cerebrales,
infarto o hemorragia cerebral, otros tumores primarios.

VIl. EXAMENES AUXILIARES:

1. Imagenes:

Aportan los mas valiosos datos en la deteccion y localizacion del tumor. La tomografia
Axial Computadora revela la topografia, puede ser sensibilizada con la inyeccién de
contraste. La Resonancia Magnética es el examen de eleccion, permite evaluar las
caracteristicas de la lesion, es muy Util para el planeamiento quirdrgico. Otros examenes
complementarios son la Angiografia para determinar el grado de vascularizacién, la
Gammagrafia cerebral determina si es un nddulo caliente.
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VIll.  MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

En Nivel |-

PAUTAS TERAPEUTICAS:
——=0= =ERAFEUTICAS:

* La eleccién terapéutica depende de I3 edad del paciente y de la ubicacion del

extirpados, usualmente no Se requiere continuar con Ia terapia.

® Si el cirujano no puede extirpar el tumor por completo, puede indicarse
quimioterapia o radioterapia.

e La radioterapia se indica en los nifios mas grandes y en aquellos cuyo tumor
contintan creciendo a pesar de recibir quimioterapia.

* Los astrocitomas de gran malignidad rara vez pueden ser extirpados en sy
totalidad debido a que, con frecuencia, para e momento en que los sintomas se
vuelven obvios, ya han afectado amplias dreas del cerebro. Todos los pacientes
con  astrocitomas de gran malignidad usualmente reciben quimioterapia
independientemente de Su edad. La mayoria de ellos, excepto los demasiado
j6venes, también reciben radioterapia.

Medidas Generales:

este sea transferido a un Centro de alto nivel, segun Ia complejidad para que sea
adecuadamente tratado.

Quimioterapia que puedan beneficiar.

:ru{'%.‘f
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Efectos adversos: Son muy comunes las complicaciones gastricas como Ulceras de stress o
hemorragia digestiva alta, por lo cual es importante el empleo de protectores de la mucosa

gastrica.

Signos_de _alarma: Se debe considerar que, si la hipertension endocraneana no ha sido
controlada y persiste la cefalea, las nauseas y/o vomitos y si la presion arterial se ha elevado
asociada a bradicardia, hay un gran riesgo de enclavamiento, por lo que el tratamiento debera
ser mas enérgico en un Centro Especializado, a la brevedad.

Criterios de Alta: Una vez estabilizado debera volver a su hospital de origen, e incluso salir de
alta a su domicilio con solo seguimiento periddico.

Prondstico: Es malo, la sobrevida en tumores de alta malignidad es de apenas 8 meses. En
caso de baja malignidad puede alargarse a varios afios.

IX. COMPLICACIONES:
La complicacion mas severa es que la Hipertension Endocraneana sea refractaria al
tratamiento médico, quedando como opcién, la descompresion neuroquirurgica para lo
cual la estabilizacion y manejo post quirdrgico deberd hacerse en una Unidad de
Cuidados Intensivos.

X. CRITERIOS DE REFERENCIA 'Y CONTRAREFERENCIA:
Una vez establecido el diagnostico presuntivo clinico-tomografico en un Hospital de
Nivel 11, el paciente debera ser manejado en un Hospital de Nivel |lI.
Esta patologia es manejada y tratada en Hospitales de Nivel IlI-1 y lll- 2 especializados
que tengan las condiciones minimas de recursos necesarios.
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Xl. FLUXOGRAMA NEOPLASIAS INTRACRANEALES MALIGNOS

SINTOMAS
Cefalea
Nauseas
Vémitos

Focallzac;én

SOSPECHA DE TUMOR

| ESTABLECIMIENTOS
-f}j 12 Nivel

ESTABLECIMIENTOS
—> 32 Nivel

v

DIAGNOSTICO CLiNICO
TAC - RMN
ANGIOGRAFIA
omos EXAMENES

TUMOR NO OPERABLE
METASTASIS

TUMOR OPERABLE ’

TRANSFERIDO

HOSPITAL NEOPLASICAS
TRATAM IE NTO

4
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TUMORES INTRACRANEALES BENIGNOS: MENINGIOMAS

. NOMBRE Y CODIGO
Tumores benignos de las meninges cerebrales y raquideas
Cédigo CIE - 10: D.32.0 y D32.1

Il. DEFINICION

Son neoplasias originadas a partir de la proliferacion de las células aracnoides
constitutivas de las meninges, membranas que envuelven a las estructuras del Sistema
Nervioso Central.

1. Etiologia: No se conoce de alguna etiologia probada.

2. Fisiopatologia: La presencia de una masa que ocupa espacio dentro de una
cavidad cerrada como lo es el créaneo, provoca un incremento de la presion dentro
de ese sistema llevando a un sindrome de hipertensién endocraneana tanto por la
masa misma como por la interferencia en la circulacién sanguinea y del Liquido
Cefalorraquideo. En los meningiomas el edema es del tipo citotoxico. Se produce
desplazamiento del parénquima cerebral o del Sistema ventricular y del desarrolio de
Hidrocefalia como factor agravante. Tratandose de procesos de crecimiento lento
existe cierta tolerancia antes de la aparicion de los sintomas y signos.

3. Incidencia: Entre 0.3 y 8.4 por 100,000 habitantes, constituyen el 13 y 40% de los
tumores primarios intracraneales. Mayor predominio en mujeres que en varones. No
se conoce alguna distribucion geografica en especial.

lll. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:

1. Medio ambiente: No se ha encontrado relacién.

2. Estilos de vida: No hay reportes.

3. Factores Hereditarios: Se ha relacionado con algunas afecciones con base genética

como la neurofibromatosis tipo Il, con alteraciones en el Cromosoma 22 pero no hay
un patrén Hereditario.
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IV. CUADRO CLINICO:

Signos y Sintomas relacionados con la hipertension endocraneana, cefalea, nauseas y
/o vémitos y edema de papila, se presentan tardiamente. Otros signos relacionados con
disfunciones especificas segtn la ubicacion de la lesién y su proximidad a las areas
funcionales, también pueden presentarse fenomenos isquémicos al desviar el flujo
sanguineo al tumor antes que al tejido cerebral vecino o iritativo posibilitando el
desarrollo de un sindrome convulsivo.

V. DIAGNOSTICO:

Criterios de Diagnéstico: Se basa en la integracion de los sintomas y signos con los
hallazgos del examen clinico.

Diagnéstico diferencial: Considerar todas las probables causas de hipertension
endocraneana, déficit neurolégico local o sindrome convulsivo de presentacion tardia.

VI. EXAMENES AUXILIARES:

1. Imagenes:

a. Rayos X: En los casos que se produce hiperostosis o lesiones liticas en el craneo.

b. Tomografia Axial Computada: Util para detectar estas lesiones con la inyeccion de
medios de contraste, hace evidente la lesion y el edema que la circunda. En
ocasiones se puede realizar reconstrucciones tridimensionales.

c. Resonancia Magnética: Es el examen de eleccion, permite la ubicacion del tumor
en los tres planos del espacio, su relacion con las estructuras neurovasculares
normales, permite establecer cierto valor predictivo de su histologia, con la

espectroscopia permite evaluar la presencia de determinados metabolitos.

d. Angiografia Cerebral: Evalua la irrigacion del tumor, en casos seleccionados
permite su embolizacion facilitando su reseccion.

2. Examenes especializados complementarios

a. Electroencefalografia: Determina areas de descarga convulsiva, se puede usar
durante la reseccion quirtirgica con registros corticales.
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Vil. MANEJO SEGUN EL NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:
TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Son aspectos claves: 1. Colocacién del paciente y planificacion correcta de la incision; 2.
Interrupcién del flujo sanguineo; 3. Descompresion del parénquima adyacente y flujo de
LCR; 4. Diseccién del tumor, extirpando y reconstruyendo la duramadre y estructuras
bseas afectados.

El objetivo del tratamiento es Ia extirpacion completa, incluyendo la duramadre afectada
para reducir la posibilidad de recidivas. Si se da cuenta con ello utilizar tecnologia para
facilitar su extirpacion: Coagulacién bipolar, aspiracién ultrasénica, microscopio
quirdrgico, equipos de microcirugia y otros. En meningiomas fuertemente adheridos a
Senos venosos, arterias importantes o estructuras neurales puede ser conveniente la
reseccion subtotal.

* RADIOTERAPIA:

La radioterapia ha demostrado que es capaz de controlar el crecimiento de algunos
meningiomas, aquellos que por razones medicas no se pueden tratar mediante cirugia,
€n resecciones incompletas, tumores recurrentes, atipicos o anaplasicos. La dosis total
es de 5000 — 5500 Cg y en fracciones diarias de 180 — 200 Cg y durante 5-6 semanas.

e RADIOCIRUGIA:

Opcion en meningiomas persistentes, recurrentes, anaplasicos o de la base de craneo
menores de 4cm, dosis Unica o fraccionada entre 15y 18 Gy.

MEDIDAS CONSERVADORAS:

No todos los pacientes con un meningiomas requieren intervencion quirdrgica, en
algunos pacientes basta con un control clinico, TAC o de RMN. Considerar medidas
conservadoras en pacientes de edad avanzada con historia de larga evolucién, en
aquellos diagnosticados en estudios neuroradiolégicos de rutina o circunstancial,
tumores calcificados sin edema cerebral. -

OTRAS MODALIDADES TERAPEUTICAS:
No estandarizadas.

PAUTAS DE MANEJO:
1. Medidas Generales: Tratar el cuadro de Hipertension Endocraneana con

medicamentos que disminuyan el edema cerebral, los  diuréticos osmoticos
administrados a dosis plena por via intravenosa. Control de las crisis convulsivas,
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estabilizacion del paciente para acceder a un centro de referencia que permita mayor
precision diagnoéstica y su posterior tratamiento.

2. Terapéutica Médica: Manitol al 20% a la dosis de 1 a 2 grs. Por S kg. De peso cada
4 horas. Anticonvulsivantes como Fenitoina intravenosa con carga inicial de 5 a 7 mg
por kg. Y luego a la dosis de 100 mg cada 8 horas EV o por via oral.

3. Efectos Adversos o colaterales: Los medicamentos y el stress pueden condicionar
alteraciones gastricas que pueden llevar a una hemorragia digestiva, es necesario
proteger la mucosa con bloqueadores H2 como Ranitidina la dosis de 50 mg EV o 150
mg oral cada 8 horas o inhibidores de la bomba de protones como Omeprazol a dosis de
20 mg cada 12 horas.

4. Signos de alarma: Aplicar la Escala de Glasgow para detectar compromiso del
estado de conciencia, un deterioro de mas de tres puntos es un signo ominoso de
compromiso neuronal, mas aun si se asocia a la presencia de hipertensién arterial y
bradicardia.

5. Criterios de Alta: Cuando el tratamiento médico lo permita, remitirlo a un Centro de
mayor complejidad, se controlen las convulsiones, se haya mejorado el estado general y
nutricional del paciente que permita una cirugia electiva.

6. Pronostico: Pueden tener un comportamiento agresivo o de ser dificil acceso. Por su
tamafio o caracteristicas infiltrantes pueden requerir de un planeamiento quirdrgico por
etapas, es frecuente la recidiva.

VIil. COMPLICACIONES:

Se relaciona principalmente con el cuadro de hipertensién endocraneana, otra
complicacion frecuente es el status convulsivo.

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:

El primer nivel de atencién puede presumir el diagnostico y eventualmente iniciar
tratamiento sintomatico, puede referir al paciente a un Segundo nivel: Hospital II-2 o
directamente a un centro de Tercer Nivel que cuente con recursos avanzados de
diagnostico como TAC o RMN y un servicio de Neurocirugia implementado. Casos
complejos deberan ser referidos a Hospitales Il — 1 y/o Institutos especializados, es
indispensable contar con : Microscopio Quirdrgico, Aspirador Ultrasénico, equipo de
drilado 6seo de alta velocidad, equipo de electrocoagulacion mono vy bipolar,
separadores autoestaticos para el cerebro y todo el instrumental microneuroquirurgico.
Completado el tratamiento propuesto, procedera el traslado al lugar de origen para su
control, eventualmente realizar la rehabilitacion neurolégica necesaria.
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X. FLUXOGRAMA NEOPLASIAS INTRACRANEALES BENIGNOS

SINTOMAS
Cefalea
Nauseas
Vomitos

Focalizacién

ESTABLECIMIENTOS
12 Nijve]
| 22 Nive]

FRARRH G

DIAGNOSTICO cLinico
TAC — RMN
ANGIOGRAFIA
TROS EXAMENES

AN

PG 5
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ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

l. NOMBRE Y CODIGO
La enfermedad cerebrovascular puede manifestarse como:
* lIctus isquémico (infarto cerebral agudo) CEI 10: 163.9
e Hemorragia intracraneal esponténea CEI10: 161.9
» Hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma CElI10: 160.0
Il. DEFINICIONES

1. Hemorragia intracerebral: coleccion hematica dentro del parénqguima
Cerebral en ausencia de traumatismo o cirugia previa, producido por una
ruptura vascular, con o sin comunicacion intraventricular y en casos raros al
espacio subaracnoideo.

2. lctus isquémico: producto de la interrupcién de flujo sanguineo como
consecuencia de la oclusién o hipoperfusion de3 un vaso sanguineo que
produce un érea central infartada y una zona perilesional de penumbra
isquémica potencialmente viable.

3. Hemorragia subaracnoidea: presencia de sangre en el espacio
subaracnoideo como consecuencia de ruptura de un aneurisma.

FRECUENCIA
- La enfermedad cerebrovascular (ECV), es un problema de salud publica. Es la principal

causa de invalidez y tercera causa de mortalidad (se espera que para el 2020 sea la
lera. causa de muerte) por lo que es imprescindible ejercer control de los factores de
riesgo asociados asi como realizar el diagnéstico y tratamiento temprano, idealmente
dentro de las primeras 24 horas, es una patologia frecuente en el servicio de
emergencia. El 80% corresponde al ictus isquémico, 15% a la hemorragia intracerebral y
5% a la hemorragia subaracnoidea.
La prevalencia mundial se estima entre 500 - 700 casos/100.000 hab. La mortalidad
intrahospitalaria por ECV es de 1 % -. 34% (>hemorragias), el 19% de las muertes ocurre
e los primeros 30 dias y el 16%-18%, al afio.
En nuestro pais, la enfermedad cerebrovascular es la tercera causa de muerte, con una
tasa de 30/100 000 habitantes, después de enfermedades respiratorias agudas e
aues A - infecciones del tracto gastrointestinal (Fuente: Oficina General de Epidemiologia-MINSA).
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CLASIFICACION ETIOLOGIA

1.

Ictus isquémico
1.1. Aterotrombético: compromiso de grandes vasos
12 Cardioembolico: frecuentemente se complican con transformacion hemorragica.

1.3. Lacunar: Pequeios vasos

1.4. Inhabitual: displasia fibromuscular, ectasias arteriales, enfermedad de moya-
moya, sindrome de Sneddon, diseccion arterial, etc., o por una enfermedad sistematica:
enfermedad del tejido conectivo, infeccién, neoplasia, sindrome mieloproliferativo,

metabolopatia, trastorno de la coagulacion, etc.
1.5. Inexplicable: de etiologia no determinada.

Hemorragia intracraneal

21, Primaria: Hipertension arterial, angiopatia amiloide.

292 Secundaria: malformaciones vasculares, tumores, medicamentosas,
coagulopatias, drogas, alcoholismo, vasculitis, trombosis venosa, enfermedad de Moya-

Moya, etc.

Hemorragia subaracnoidea

3.1. Ruptura aneurismatica: constituye el 60% - 80% de todas las HSA

lll. FACTORES DE RIESGO

Ao 2013

Hipertension Arterial
Discracias sanguinea
Diabetes Mellitus
Alcoholismo-Tabaquismo
Transtornos Cardiacos
ACV Isquémico
Enfermedad carotidea
Anticonceptivos etc.
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-
FACTORES ICTUS HEMORRAGIA HEMORRAGIA
DE ISQUEMICO INTRACRENEAL SUBARACNOIDEA
RIESGOQ
Edad:> 55 afios Edad: 35 - 65 afios
Edad: > 55 afios Factores genéticos: Factores genéticos
Sexo: > hombres Subunidad del factor
No Factores genéticos XIll, presencia de los alelos 32
Modificables y 34 de la apolipoproteina E

(triplica el riesgo de hemorragia
recurrente en hemorragia
intracraneal por angiopatia

amiloide)
Hipertensién arterial Hipertensién arterial Tabaquismo
Dislipidemia, Diabetes | Uso de anticoagulantes (Nivel lll-grado C)
Mellitus, Sedentarismo Abuso de drogas Consumo de
Consumo de alcohol Discracias sanguineas alcohol
Tabaquismo Consumo de alcohol Hipertensién
Hiperhomocisteinemia Tabaquismo, Niveles Arterial (Nivel IlI,
Enfermedad cardiaca bajos de colesterol Grado C).
Fibrilacion auricular (< 160 mg(d)

Modificables | Infarto de miocardio agudo
Enfermedad coronaria,
insuficiencia cardiaca
congestiva, Hipertrofia
ventricular, Ataque isquémico,
Transitorio enfermedad,
Carotidea, Hiperuricemia,
Anticonceptivos orales

L Sindrome antisfolipidico

IV. CUADRO CLINICO

En la patologia vasculocerebral hemorragica el cuadro clinico €s caracteristico y se
diferencia un tanto de ia patologia isquémica. Generalmente el inicio es brusco y la cefalea
es de moderada e intensa Yy sé acompafa de nauseas y/o vémitos casi en un 100%.
Generalmente no hay focalizacion sensitiva motora.

Puede ser afectado el ]I par y puede existir disartria o afasia, las crisis convulsivas son mas
frecuentes en las HSA que en la hemorragia intracraneal, asimismo el nivel de conciencia se
ve afectado en sus diferentes niveles,

..... Se usan las diferentes escalas de monitoreo para valorar el accidente cerebro vascular

_' A v

0 Db,

[
i

"3%‘}{1emorrégico como las escalas de Hunt y HESS y Fisher mediante la tomografia y la escala
8, &

¥

-de Glasgow.
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SIGNOS DE ALARMA

Se presentan generalmente C
nauseas y/o vémitos probablemen
en las hemorragicas subaracnoideas |
presentar signos de meningismo, sensacion nauseosa

on trastornos el lenguaje deficit sensitivo motor con cefalea,
te sea una lesion hemorragica intraparenquimal, en cambio
a cefalea es el sintoma mas evidente ademas de
o vomitos y cierta agitacion psico-

motriz.
Caracteristicas Ictus isquémico Hemorragia Hemorragia
clinicas Intracraneana Subaracnoidea
Forma de inicio Brusco Brusco Brusco
Poco frecuente Moderada a intensa Intensa, acompanada
Cefalea (17%) (40%) de nauseas ylo
vomitos
(100%)
Déficit motor y/o En al menos dos de lastres areas Usualmente no
Sensitivo siguientes: cara, extremidad superior focalizacion
extremidad inferior.
Il nervio alterado:
Nervios Afectacién contralateral al déficit motor Aneurisma de la com.
Craneales Posterior
Lenguaje Disartria, Afasia
Nivel de Alterada en infartos Alterada (50%) Pérdida de conciencia
Conciencia extensos segun el volumen y (45%)
localizacion de la
hemorragia
Inestabilidad Depende de la Localizacion
Crisis Excepcionalmente Poco frecuente Mas frecuente que en
Convulsivas . HIC
Signos No No Presentes
Meningeos
Escalas para National Institute of Health | Glasgow Hunt y Hess
Monitoreo Stroke Scale Escala Unificada de la Fisher (mediante
neureclogico (NIHSS) Hemorragia Intracerebral Tomografia Cerebral)
Rankin modificada Barthel
Barthel Rankin modificada

L

SIGNOS DE ALARMA DE LA ENFER

Generalmente se presente con franstorno del lenguaje y/o déficit sensitivo motriz de un
a esto se agrega cefalea y transtorno del nivel de
de una hemorragia intracerebral espontanea. La

“la mas fuerte de su vida”, seguida

hemicuerpo, en el caso del ictus isquémico. Si
conciencia, lo mas probable es que se trate
hemorragia subaracnoidea se caracteriza por cefalea intensa
de pérdida de conciencia, en la may
i3 > Pueden haber, ademas, signos y sintomas
émitos) o de agitacion psicomotriz.

MEDAD CEREBROVASCULAR:

oria de los casos.
de hipertensiéon endocraneana: (cefalea, nauseas y
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COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL:

® * ® o 9

V.

Resangrado, vasoespasmo, hidrocefalia y convulsiones en |a hemorragia subaracnoidea.
Sindrome del cerebro perdedor de sal

Sindrome de secrecion inapropiada de Hormona antidiurética

Transtornos hidroelectroliticos

Trombosis venosa profunda

Tromboembolia pulmonar

Infeccion del tracto urinario

Neumonia aspirativa

Ulceras de dectibito

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de Ia patologia vascular se orienta a diferenciar de inicio los eventos isquémicos
de los Hemorragicos, mediante |a evaluacioén clinica y los examenes auxiliares.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ictus isquémico y Hemorragia intracerebral:

El ictus isquémico puede confundirse con la hemorragia intracerebral y viceversa,
Trombosis del seno venoso

Neoplasias

Hematomas subdurales, epidurales

Tumores cerebrales

Estados confusionales secundarios a téxicos

Alteraciones metabélicas (hipoglicemia, hiponatremia, etc)

Alteraciones psiquiatricas

Encefalitis , principalmente herpética , etc.

Hemorragia Subaracnoidea

VL.

Status migrafioso
Hipertension endocraneana de otra etiologia

Hemorragia intracerebral con invasion al espacio subaracnoidea
Cervicalgias con contractra muscular severa,

EXAMENES AUXILIARES

f\angio-tac con el mismo fin de las anteriores y otros examenes mas especificos.
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[‘Examenes Ictus isquémico Hemorragia Hemorragia
Auxiliares intracerebral Subaracnoidea
TAC cerebral Hipodensidad Hiperdensidad Hiperdensidad
(NE |, grado A) Intraparenquimal Intraparenquimal, en el espacio

con/sin invasién subaracnoideo

ventricular y/o espacio

subaracnoideo (raro)

permite ver el tamario,

localizacion,

anormalidades

estructurales, tumores y

complicaciones

(herniacion, invasion

ventricular,

hidrocefalia).
IMR encéfalo Difusion perfusion Ecogradiante
Angiografia digital | En hemorragias laborales o en Localizar el aneurisma
cerebral pacientes jévenes Presencia de

Vasoespasmo

Doopler Permite visualizar, Placas ateromatosa Monitoreo del
transcraneal Velocidad de flujo de Arterias intracraneales Vasoespasmo

Examenes de
Laboratorio

Hemograma,
Hemoglobina,

Perfil Lipido
Glucosa

Urea

Creatinina
Electrolitos, AGA,
osmolaridad
plasplasmética,
perfil hepatico, perfil
de coagulacén,
radiografia de térax,
examen de orina,
Electrocardiograma,
Ecocardiograma,
sobre todo en ictus
isquémico.

Vil. MANEJO SEGUN EL NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

Medidas Generales

Nivel |
S g
A o
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* ABC: Via aérea permeable, adecuada ventilacién y circulacion.
Permeabilizar una via endovenosa periférica en el brazo ho pareético con cloruro de
sodio al 9% gotas por min. No usar soluciones glucosadas (dextrosa).
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*  Monitorizar: frecuencia cardiaca, presién arterial, frecuencia respiratoria,
temperatura.

* No usar Nifedipino para bajar la presion arterial.

* No dar medicacion hipotensora si Ia PA es <180/105 mMmHg (mantener PAM
<110mmHg). Sila PAM es 110, usar captopril 25 mg SL.

* Glicemia de medicion rapida (glucémetro).

* Mantener temperatura < 37°.

* Extraer muestra de sangre Para hemograma, glucosa, urea, creatinina, AGA,
electrolitos, TP, TTP, fibrinégeno, tiempo de coagulacion y sangria.

* Transferencia a nivel Il

Niveles ll: Medidas realizadas en el Njvel | Yy ademas:

Manejo de Ia Presién arterial ( PA)

* SilaPS 180 - 230mmHg y PD 105 — 140 en dos lecturas con 20’ de
diferencia usar Enalaprilato 0.625 - 1.2 mg EV ¢/6h.

125 mmHg.
Debe usarse con precaucion debido a sus efectos vasodilatadores e incremento

de la presion intracraneana,
° SilaPAS <90 mmHG;
Fluidoterapia: solucion salina o coloidal segtin presion venosa central.
Dopamina; 5 - 19 ug/K/min.
Fenilefrina: 2 — 10 ug/K/min,
Norepinefrina: 0.05 — 0.2 ug/Kimin.
Realizar EKG.

€n caso de ser necesario.
¢ EITOT puede Pérmanecer hasta 2 semanas,

Manejo de ia Hipertensién endocraneana:

* Manitol: 0.75 3 1 g/K/dosis, luego 0.25 3 0.55 g/K c/4 horas por < 5 dias

Afio 2013 3



HOSPITAL DE EMERGENCIAS “JOSE CASIMIRO ULLOA” DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

GUIA DE PRACTICA CLINICA

Manejo de la glicemia:

e Mantener glicemias entre 70 a 110 mg.

e Sila glicemia esta entre 110 — 180: hidratacion con solucion 1N y control
de glicemia (glucometro) cada 6 hrs. por 48 hrs.

e Sialas 6 horas persiste glicemia > 110: insulina cristalina EV n infusién
continua a dosis de 0.25-2U/hr. titulable segdn control de glicemia cada 6
horas.

e En paciente diabético: si la glicemia estd entre 110 y 180 mg/dl:
hidratacién e insulinoterapia en infusién continua: Control de glicemia
capilar cada hora, durante las primeras 6 horas ( control de acuerdo a la
respuesta). La dosificacion de insulina podra ser aumentada o disminuida
entre 0.5 a 1 Ul/hora. Todo paciente debe recibir una dieta con 150 gr. De
carbohidratos de aporte calérico desde su inicio.

Analgesia:

e Hemodinamicamente estable: Morfina: bolo de 2-5 mg EV ¢/5-15" seguido
de infusién 0.07 — 0.5 mg/K/Hr 6 intermitente inestable: Fentanylo: bolo de
1-2 ug/K EV ¢/5-15" seguido de infusién 1-2 ug/K/Hr 6 intermitente 1-2
ug/K EV c/Hr.

Sedacién:
e Midazolam; bolo de 2-5 mg EV c¢/5-15" seguido de infusiéon de 0.02-0.07
mg/K/hrs. O intermitente 0.02-0.04 mg/K/hrs. ¢/1.2 Hr. EV ¢/6-8 hrs.

Agitacion y delirio:
s Haloperidol: Bolo de 2-10 mg/k EV C/20-30" continuar con el 25% de la
dosis de carga c/6 hrs. 6 infusién 0.04-0.15 mg/K/hrs.

Maneijo de crisis convulsivas:
e Epaminizacion: 15-20 mg/K, infusién no>50 mg por min., seguido de 5-7
mg/K/d. dividido en 3 dosis.

Manejo de la temperatura corporal:
¢ Acetominofen 500 ¢/6 a 8 hrs. Sila T°>0 37,5°C
e Medios fisicos

/f;—-—\\ ¢ Cultivo de sangre , orina, bronquial
AL . .

LORCYTIRIA e Transferencia a nivel llI

A % f“\

W, [

Nivel lll: Medidas Tomadas en Nivel ll, ademas:

Afio 2013
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Diagnoéstico y tratamiento etiologico en el caso de icus isquémico y
hemorragia intracerebral y clipaje de aneurisma en el caso de HSA.
Idealmente, sobretodo la HSA debe manejarse en nivel lll, en una UC]I por
el alto riesgo de resangrado, hidrocefalia, vasoespasmo é convulsiones.

Tratamiento médico de la hemorragia intracraneal:

Pacientes con pequefias hemorragias (<10 cm3) 6 minimos déficits
neurolégicos (NE I, grado b).

Pacientes con escala de Glasgow < 4 (NE Il grado b), sin embargo
pacientes con Escala de Glasgow =< 4 con hemorragia cerebral con
compresion de tronco pueden ser sometidos a Qx como medida extrema.

Tratamiento Vasoespasmo quirdrgico de la hemorragia intracraneal:

Hemorragia cerebelosa (> 3 cm) y con deterioro neurolégico (Glasgow <
14).

El manejo quirdrgico de Ia hemorragia intracerebral supratentorial no ha
demostrado ser beneficiosa en muchos estudios. Se sugiere individualizar
al paciente. Algun beneficio se ha encontrado en pacientes jovenes con
grandes hematomas (>40 cc) y que cursan con deterioro neurolégico.

El drenaje ventricular externo est4 indicado en Ia hidrocefalia aguda.
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Recomendaciones para el Tratamiento de las Diferentes Formas de Hemorragia
Intracerebral (HIC)
Localizacion de la HIC Aspectos Clinicos/TC Tratamiento
Putamen Alerta, HIC pequeia (< 30 cm3) No-quirtrgico
En coma, HIC grande (>60 cm3) No-quirtrgico
Somnoliento, HIC Intermedia Considerar cirugia
(30-60 cm3)
Caudado Alerta o somnoliento con Considerar drenaje
hemorragia intraventricular e ventricular
hidrocefalia
Talamo Somnoliento ¢ letargico, con Considerar drenaje
hemorragia intraventricular e ventricular
hidrocefalia
Sustancia Blanca Lobar Somnoliento 6 letargico, con Considerar cirugia
HIC intermedia (20-60 cm3) y
deterioro del nivel de conciencia
Mesencéfalo, protuberancia ————— No-quirdrgico
Cerebelo No-comatoso con HIC > 3 cm, Drenaje quirtrgico,
hidrocefalia procedido por
ventriculostomia si hay
deterioro progresivo del
nivel de conciencia.

Educacion sanitaria

e Prevencion primaria: control de los factores de riesgo: hipertension,
alcoholismo, tabaquismo, sedentarismo, dislipidemias, etc.

e Prevencién secundaria: control de los factores de riesgo especificos del
paciente, rehabilitacion, control neurolégico.

COMPLICACIONES

Las complicaciones pueden ser las siguientes:
2. Neuropatias

3. Sindrome de Hipertensién endocraneana
4. Hidrocefalia

Afio 2013 i
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5. Infecciones
6. Escaras de cibito
7. Oftras complicaciones

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA.

REFERENCIA: Los hiveles | — || s

egun la realidad geografica y capacidad de
resolucién deben evacuar a nivel I,

CONTRAREFERENCIA: Los niveles Il -2 pueden recibir con epicrisis del hospital
general u otro establecimiento de menor rango.
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Paciente que llega a T.S. 6 Reposos con
transtornos de conciencia y cuadro clinico:
cefalea explosiva, meningismo, vomitos,
fotofobia etc. Evaluacién de Medicina

|

Via y estabilizacién

Dx. ACV Hemorragico —

DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

pangiografia digital

|

Sospecha de ACVY Hemorragico
Evaluacion por NC, TAC sin
contraste PL.

l

Cirugia del Hematoma cuando lo
amerita

Y

Derivacion a INCN 0
hospital que cuente con
instrumental Qx.
Necesario.

Hospitalizacién en UCI Tx. Médico.
Derivacidn pospuesta

ALTA TRANSFERIDO a hospital que
cuente con instrumental Qx.
necesario para tratamiento
definitivo.
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HIDROCEFALIA

I. NOMBRE Y CODIGO
Hidrocefalia
Codigo CIE —10: G 91.9

Il. DEFINICION:

Dilatacién ventricular ocasionada por acumulacion de liquido cefalorraquideo, con o sin
aumento de la presion intracraneana.

1. Obstructiva (no comunicante): producida por un bloqueo proximal a las
granulaciones aracnoides (GA). En la TC o la RM, se observa dilatacién de los
ventriculos proximales al bloqueo (p. €j.: obstruccién del acueducto de Silvio -
dilatacion desproporcionada del tercer ventriculo y de los ventriculos laterales en
relacion con el cuarto ventriculo, denominada Hidrocefalia Triventricular).

2. No obstructiva (comunicante): la circulacién del LRC esta bloqueada en las
cisternas basales, |la reabsorcion del LCR esta entorpecida a nivel de las GA o
hay hiperproduccién de LCR. Hidrocefalia tetraventricular.

. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS:
¢ Meningitis TBC
e Neurocisticercosis
e Toxoplasmosis
¢ Meningitis viral y encefalitis
¢ Hemorragia sub aracnoidea Trauma craneal
» Hemorragia intraventricular
e Tumores cerebrales
e Cirugia cerebral

La hemorragia meningea (HSA): es la causa mas frecuente, generalmente por la ruptura de
un aneurisma intracraneano. Un tercio de la HSA se complica con hidrocefalia aguda, y 10%
producen hidrocefalia sintomatica de forma crénica. Se explica la hidrocefalia, por aumento
de la viscosidad del LCR por la sangre de la hemorragia, por adherencias en los sitios de
absorcion y por obstruccidn en los casos de taponamiento agudo.

Meningitis: menos frecuentes que las anteriores, las etiologias son: bacterianas,
tuberculosa, linfomatosa y carcinomatosa. El mecanismo es semejante a la HSA. Una

e

" Afio 2013
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ependimitis bacteriana puede originar una estenosis del acueducto o de los foramenes
intraventriculares.
Trauma de créneo e intervenciones quirtirgicas: en particular en los ancianos, el
Mecanismo, conjuga las dos etiologias anteriores.
Tumores: se explica por obstruccién de las vias de drenaje del LCR a nivel ventricular, y

IV.  CUADRO CLINICO:

Hipertension endocraneana: Irritabilidad, Nauseas, vémitos, pérdida de peso.
Espasticidad crénica. Ceguera transitoria. Letargia, aumento de Ia tonicidad muscular,
trastornos del sensorio, la memoria, ataxia de Bruns, demencia, y trastorno esfinteriano,

V. DIAGNOSTICO:
CLINICO:

Alteracién de los movimientos visuales, paresia uni o bilateral del Vi nervio craneano.
Espasticidad

Letargia

Aumento de Ia tonicidad muscular

Trastornos del sensorio, la memoria y de la marcha

Dismetria leve a moderada

Hakim Adams (demencia, ataxia y trastorno esfinteriano), edema de papila.

RADIOLOGICO:

Tomografia encefalica
Resonancia Magnética cerebral

VI. EXAMENES AUXILIARES:

De Patologia Clinica: hematolégicos, bioquimicos.
De imagenes:

WOIAS S i : ;
<0 e ’/\ son indicativos tomograficos de hidrocefalia,

- s “% R e : 4
* Resonancia Magnética cerebral: en jos cortes sagitales e| abombamiento del
Cuerpo calloso es otro signo, indicado también para Diagnostico diferencial.
Funcionales: de ser necesario monitoreo.

[ SISy ) T
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Vil. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

Es importante la valoracion clinica de:
* Niveles de conciencia
e Patron respiratorio
e Pupilas
¢ Reflejo 6culo cefalico / dculo vestibular

EVALUACION INICIAL:

* Vias aéreas — garantizar una adecuada y libre ventilacién. Usar tubo de Mayo si
€s necesario.

e Saturacién de oxigeno - utilizar sistema de oximentria transcutanea o dosaje de
sangre arterial, para todo paciente con Hipertension endocraneana severa.

¢ Via endovenosa central — todo paciente con hidrocefalia aguda que presenta
hipertensién endocraneana severa, pasara a la UCI y se instalaran, una via
central, para medir PVC.

e Tratamiento inmediato neuroquirdrgico.

PROCEDIMIENTOS ESPECIALES:

*TAC cerebral — A todos los pacientes con signos de hipertension endocraneana
severa a descartar hidrocefalia, se realizara con o sin contraste.

EXAMEN DE LABORATORIO CLINICO:

eHemograma completo

*Gases arteriales

oElectrolitos

ePerfil de coagulacion

*RIESGO QUIRURGICO

*Realizado por el médico internista o por el cardiélogo con EKG.

EVALUACION NEUROQUIRURGICA:

eDeterioro del nivel de conciencia
*Signos de focalizacion (asimetria pupilar y hemiparesia)

T
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IMAGENES DIAGNOSTICAS:
* TAC cerebral - en Casos de Hidrocefalia aguda, los hallazgos descritos en

otras lesiones para el diagnostico diferencial.

MONITORIZACION NEUROLOGICA:

Monitorizacion de Ig PIC:
* Monitores de presidn intracranea|
* Monitores de saturacién venosa yugular

Monitorizacion de Ia PIC por Hidrocefalia nho tributaria de Dvp:
* Permite evaluar I3 presion dentro del craneo a través de un sensor epidual o
subdural
* Catéteres intraventriculares, transductor de fibra Optica
¢ Permite evaluar Ia efectividad del manejo terapéutico para la disminucién de

® Esencial en el manejo del paciente que requiere sedacién o relajacion
muscular,

MANEJO DEL PACIENTE CON HIDROCEFALIA AGUDA:

* Cabecera a 30 grados

e Hidratacién endovenosa con soluciones isoténicas

* Euvolemia

* Analgésicos, sedacion y relajacién muscular

* Temperatura menor a 37.5 grados C

* Protectores gastricos

* Profilaxis de I3 Trombosis venosa profunda (vendaje de miembros inferiores)

MEDIDAS ESPECIFICAS PARA LOGRAR DICHOS PARAMETROS:

Tratamiento Médico:
* Uso de Manitol g dosis amplia 0.25 -1 mg/kg por dosis cada 4 horas
* Uso de furosemida 1 mg/kg/dia '
Acetozolamida 25m Mg por cada 8 horas, si I tolerancia oral |o permite en
casos de hidrocefalia Jeve (sin combinar con manitol)
Control estricto de gases electrolitos arteriales.
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Tratamiento Quirtrgico:

e Se opera los casos de hidrocefalia aguda, con dilatacion ventricular
significativa, y transtorno del estado de conciencia, cirugia de emergencia.

e Se optan los procedimientos quirargicos siguientes:

e Derivacion ventricular externa, cuando el caso lo amerita

e Derivaciéon ventriculo peritoneal, en caso de lesiones de Hidrocefalia
Hipertensiva no aguda. '

¢ Neuroendoscopia en casos puntuales y de contar con el equipo.

Vill. COMPLICACIONES:

Precoces:
e Obstruccion del sistema de derivacion
» |nfeccién de herida operatoria
* Hemorragia intracerebral
» Hemorragia intraventricular
 Hematoma subdural agudo, subagudo, cronico.
¢ Hematoma epidural
« Infeccion del sistema de derivacion
e Sobredrenaje
* Ventriculitis

Tardias:
» [nfeccion del sistema de derivacién
e Obstruccion del sistema de derivacion
¢ Abscenso intracerebral
e Fistula del LCR
* Quistes intraabdominales
¢ Dehiscencia de herida operatoria
¢ Epilepsia

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:
El paciente evaluado con diagnostico de hidrocefalia sera resuelto en establecimientos
de Nivel 3 de acuerdo al algoritmo descrito al final.
CONTRAREFERENCIA de establecimientos Nivel 3 a establecimientos Nivel 1 - 2:
concluida la resoluciéon de la causa de la hidrocefalia, se contrafiere para monitoreo y
con reevaluaciones de acuerdo a evolucion del caso.
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X. FLUXOGRAMA DE HIDROCEFALIA

DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

Examenes de Laboratorio y
Tomografia Encefalica

ABC NEUROQUIRURGICO

HIDROCEFALIA LEVE — MODERADA

MANEJO MEDICO
(Manitol, furosemida)

|

Hospitalizacion y tratamiento

HIDROCEFALIA SEVERA CON
HIPERTENSION
ENDOCRANEANA

|

MANEJO MEDICO
(Manitol, furosemida)

de la enfermedad de fondo

ALTA

Afio 2013
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