TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

DANO SECUNDARIO

ISQUEMNIA

¢CUANDO OCURRE?

CUANDO EL FLUJO SANGUINEO
CEREBRAL SE REDUCE DEBIDO A
LA LESION TRAUMATICA, LO QUE
CONDUCE A FALTA DE OXIGENO
Y  NUTRIENTES  ESENCIALES
RESULTANDO EN DANO CELULAR
Y NEURONAL.

¢COMO INFLUYE
LAPIC?

EL EDEMA CEREBRAL O LA ACUMULACION DE
SANGRE DEBIDO A EMORRAGIAS TRAUMATICAS
ELEVAN LA PRESION DEL CRANEO LO QUE
REDUCE LA PERFUSION SANFUINEA CEREBRAL.

EL EDEMA VASOGENICO SE DEBE AL DANO LA PRESION DE PERFUSION CEREBRAL ES EL

DE LA BARRERA HEMATOENCEFALICA (BHE), PARAMETRO QUE INDICA LA CANTIDAD DE PPC=PAM-PIC
QUE PERMITE EL FLUJO DE UN FLUJO SANGUINEO QUE LLEGA AL CEREBRO.

ULTRAFILTRADO PLASMATICO RICO EN

PROTEINAS, LO CUAL SE TRADUCE EN UN

INCREMENTO DE LIQUIDO DENTRO DEL

ESPACIO EXTRACELULAR CEREBRAL
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MECANISMOS DEISQUEMIAENTCE

1. Hipotensién yesion arterial reduce la perfusién cerebral.

2. Aumento de la presién intracraneal (PIC): Edema cerebral, hematomas o hidrocefalia pueden comprimir los vasos sanguineos y
disminuir el flujo sanguineo.

3. Vasoespasmo cerebral: Puede ocurrir tras un traumatismo severo, reduciendo el diametro de las arterias cerebrales y limitando el
flujo sanguineo.

4. Lesion secundaria por hipoxia: Si el paciente sufre insuficiencia respiratoria o hipoxia sistémica, el cerebro recibe menos oxigeno,
agravando la isquemia.

5. Alteraciones en la autorregulacién cerebral: Tras un TCE, el cerebro puede perder su capacidad de regular el flujo sanguineo en
respuesta a cambios en la presién arterial, lo que predispone a la isquemia.

SANGUINEO CRANEAL PUEDE
EMPLEARSE COMO CRITERIO
OBJETIVO DE MUERTE
CEREBRAL.

MANEJO CLINICO:

1.MANTENER PPC > 60 MMHG PARA EVITAR ISQUEMIA.

2. CONTROLAR LA PIC CON OSMOTERAPIA (MANITOL, SOLUCION HIPERTONICA).
3.EVITAR HIPOTENSION CON FLUIDOS Y VASOPRESORES.

INTEGRANTES DE EQUIPO
CORONEL VICENTE ERICK DANIEL , CRUZ GONZALES SILVIA MARISOL ,MARCOS CHRISTIAM RUIZ GARCIA, VANESSA IVONE
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