TRAUMATISMO
CRANEO-
ENCEFALICO

1. Definicion

Se define al Traumatismo Craneoencefalico (TCE) como cualquier
lesién fisica, o deterioro funcional del contenido craneal, secundario a un
intercambio brusco de energia mecanica.

Conmociodn: Alteracion traumatica de la funcion nerviosa, completamente
reversible y que no deja ninguna lesidn anatomo-patoldgica.



2. Epidemiologia

La incidencia descrita en Estados Unidos oscila entre 100 y 300 TCE /
100.000 habitantes/ano, lo que traducido a la poblacién de la CAPV (de unos 2
millones de habitantes) supondria unos 6000 TCE al afio.

En un estudio epidemiolégico muy reciente que hemos realizado en el
Hospital de Cruces, registramos 510 consultas por TCE en adultos y 403 en
nifos durante el primer trimestre de 2003, lo que supondria unos 3600 casos al
ano solo en este hospital, por lo que la cifra total superaria ampliamente los
6000 estimados.

Este y otros estudios epidemioldgicos sobre la incidencia del TCE
concluyen que es una patologia mas frecuente en edades jovenes,
especialmente entre los 20 y los 30 afios, en muchas ocasiones bajo los efectos
de alcohol o drogas y mas frecuente en vacaciones y en los fines de semana.

Representa no sélo un gran reto médico, sino también un problema
socioeconomico de grandes dimensiones debido al alto indice de mortalidad y a
las graves secuelas que origina en los supervivientes. En los paises desarrollados
constituye una de las causas principales de mortalidad entre la poblacion menor
de 45 afios, y es la segunda causa de mortalidad neurolégica tras las
enfermedades cerebro-vasculares.

3. Etiologia

Las causas mas frecuentes son:

Accidentes de trafico: alrededor del 75%

Caidas: alrededor del 15%.

Accidentes labolrales y lesiones deportivas: alrededor del 8%.
Agresiones 3-5%

Los atropellos y las caidas son mas frecuentes en los nifios y en los
mayores de 65 afos.

4. Fisiopatologia

El crdneo es una caja 0sea cerrada, rigida e inextensible (en el adulto) que
sirve de proteccidén al encéfalo. Las lesiones encefdlicas se producen por dos
mecanismos fundamentales:

1. Lesiones por impacto bien directo, cuando el craneo es golpeado por un
objeto contundente, o bien indirecto cuando la cabeza choca contra una
superficie estatica.

2. Lesiones producidas por movimientos de rotacion y traslacion del



cerebro, debidos a la inercia que se origina tanto en la aceleracion como en
la deceleracidon. En la traslacidon el cerebro golpea en vaivén contra las
estructuras rigidas intracraneales, con frecuencia en los polos frontales vy
temporales. En los movimientos de rotacién se producen lesiones por
desplazamiento de unas capas cerebrales sobre otras de diferentes
texturas, produciéndose desgarros de axones responsables de lesiones
encefalicas difusas.

Existen una serie de factores pre-existentes que modifican los efectos
de los TEC:

FACTORES REPERCUSIONES

CUERO CABELLUDO (espesor, movilidad): Disipacién de la fuerza.
Encubrir fractura subyacente

CRANEO (forma, espesor, flexibilidad): Determina el tipo, localizacién
y extensiéon de fractura.

DURAMADRE (espesor,adhesién al craneo): Se rompe con facilidad y se
despega de la tabla interna.

HIATO TENTORIAL (tamafio y forma): Hernia tentorial: extensién y
signos acompafantes.

CEREBRO (volumen, sangre, LCR) Relacion entre masa, despla-
zamiento cerebral y PIC.

NEURONAS (e. degenerativa, TEC previo): Recuperacién funcional y
psicosocial.

La gravedad de las lesiones depende:

1. De la naturaleza de los tejidos lesionados y de sus propiedades visco-
elasticas.

2. De las caracteriticas de la fuerza aplicada (intensidad, duracién)

3. De la extension de la superficie de aplicacion de la fuerza

Esquematicamente podemos representar la cascada fisiopatoldgica en el
TCE que se inicia tras la actuacién de un agente mecanico, estatico o dindmico,
que produce una lesidén inicial que puede ser por contacto del craneo contra una
superficie o con un objeto, o por inercia, mecanismo en el que interviene un
movimiento en aceleracién y deceleracién. Por uno u otro mecanismo se acabara
produciendo un estiramiento tisular con compresion, tension o cizallamiento,
provocando la lesion tisular en el tejido déseo, vascular o neural.

Inmediatamente después del traumatismo se produciran una serie de
lesiones que denominamos lesiones cerebrales primarias. A partir de ese
momento se ponen en marcha una serie de mecanismos de afectacion tisular
progresiva, entre en los que destacan la liberacion de acidos excitotéxicos, la
entrada masiva de calcio en la célula, la activacién de la cascada del acido
araquidénico y la produccién de radicales libres derivados del oxigeno. Estos
fendomenos inducen una hipoxia e isquemia que dara lugar a la destruccion



tisular y a una serie de lesiones diferidas en el tiempo y que denominamos
lesiones cerebrales secundarias y que también detallaremos mas adelante.

En este otro esquema vemos como tras producirse la lesién cerebral
primaria, y tras la liberacidén de radicales libres y otros factores neurotdxicos, se
produce la hipoxia tisular que dara lugar a la lesion cerebral secundaria, con
pérdida de la autoregulacién cerebral, alteraciéon de la barrera hematoencefalica,
y edema cerebral, que si es intenso e incontrolable, conducird a la herniacion
cerebral, anoxia y finalmente a la muerte cerebral.

5. Clasificacion

Se pueden clasificar de acuerdo a la severidad en Leve, Moderado y Grave,
segun la escala de Glasgow:

Manifestacion Reaccion Puntuacion

Apertura ocular Espontdaneamente (los 4
ojos abiertos no implican
necesariamente
conciencia de los
hechos)

Cuando se le habla
Al dolor
Nunca

ua = N W

Respuesta Orientada (en tiempo,
verbal persona, lugar)

Lenguaje confuso 4
(desorientado)

Inapropiada (reniega, 3
grita)
Ruidos 2

incomprensibles (quejido
s, gemidos)

Nula 1
Respuesta Obedece instrucciones

motora Localiza el dolor 5

(movimiento deliberado
o intencional)

Se retira (aleja el 4
estimulo)

Flexion anormal 3
Extension



Nula 1

La utilizacién de la GCS puede verse interferida por diversas circunstancias
entre las que estan el alcohol, las drogas, la hipotension, la hipoxia, las crisis
comiciales, los estados postictales y la medicacidon sedo-relajante. Ademas, los
impactos faciales y la intubacién orotraqueal limitan la exploracidn de la apertura
ocular y de la respuesta verbal, respectivamente. Por otra parte, se calcula que
alrededor de la cuarta parte de los pacientes con TCEG mejoraran su puntuacién
en la GCS tras resucitacidn no quirdrgica y tratamiento de sus lesiones
extracraneales. Por tanto, la puntuacién en la GCS estimada muy precozmente, o
sin tener en cuenta estas circunstancias, no puede ser empleada como indicador
prondstico en el TCEG.

TCE leve Pérdida de conocimiento menor de 15 minutos
GCS después de la resucitacion inicial de 13-15

TCE moderado Pérdida de conocimiento mayor de 15 minutos
GCS después de la resucitacion inicial de 9-12.

TCE grave Pérdida de conciencia por mas de 6 horas
GCS después de la resucitacion inicial de 3-8.

También puede clasificarse en Abierto o Cerrado segun haya o no
comunicacién de la cavidad craneana con el exterior por solucion de continuidad
con cuero cabelludo a través de la duramadre intacta o no segun el caso.

* Cefalea, nduseas, vomitos.
» Alteracién del nivel de conciencia: de diferente intensidad segun la gravedad.

» Afectacidon de pares craneales, desde el primer par craneal u olfatorio que con
frecuencia se lesiona en las fracturas de la base frontal. Es frecuente la
afectacién del III par por traumatismo directo, con resultado de midriasis
arreactiva e imposibilidad del movimiento en convergencia.

e Puede haber focalidad neurolégica: motora, en forma por ejemplo de
hemiparesia, sensitiva, o diferentes formas de afectacién del lenguaje

* Asociacidon a otras lesiones, especialmente en la columna cervical.

e La amnesia postraumatica se refiere a la dificultad en la adquisicion vy
evocacion de nueva informacion. Es el resultado de la suma de la pérdida de
conciencia producida por la lesion, la amnesia retrograda anterior al accidente
y la amnesia anterdgrada posterior a la recuperacion de la conciencia. El
déficit mnésico generalmente va acompafiado de desorientacién
temporoespacial, agitaciéon y conducta desinhibida.

e Agitacion psicomotriz.



* Segun el tipo de fractura puede haber una salida espontédnea de LCR por la
nariz u oido, con posibilidad de infeccidén y riesgo de meningitis.

* Puede haber clinica particular de diferentes cuadros especificos como veremos
mas adelante

* Y, por supuesto, en los casos mas graves la muerte.

Siempre debemos tener en cuenta que si el traumatismo fue lo
suficientemente intenso como para causar una pérdida de conocimiento, también
pudo producir una lesén a nivel de la columna cervical.

Cuando hablabamos de la fisiopatologia del TCE comentdbamos que se
pueden producir dos tipos de lesiones: las primarias, aquéllas que se producen
en el mismo momento del impacto, y las secundarias, aquéllas que se producen
de manera diferida. Vamos a pasar a comentar las primeras de ellas.

LESIONES CEREBRALES PRIMARIAS

1.LESIONES EPICRANEALES

Pueden presentarse en forma de abrasiones o heridas inciso-contusas, con
afectaciéon de la piel, tejido celular subcutaneo, la galea aponeurdtica o el
periostio craneal. Lesiones mas profundas no serian ya epicraneales.

En el caso de los ninos existen unas entidades mas especificas del grupo
pediatrico debido a la laxitud de sus tejidos. En primer lugar el caput
succedaneum, en el que hay un acumulo de sangre por debajo de la piel. En el
hematoma subgaleal la sangre se acumula por debajo de la galea aponeurdtica y
en los niflos pequefios puede suponer una gran pérdida hematica. En el
cefalohematoma el acumulo es subperidstico y caracteristicamente no rebasa la
linea media al estar insertado el periostio en la sutura sagital. TAC: hematoma
subgaleal.

2. FRACTURAS CRANEALES.

Pueden ser de diferentes tipos: fractura lineal, fractura hundimiento,
fractura de base de craneo, y dos entidades especificas también de los nifios que
son la fractura en crecimeinto y la fractura en pelota de ping-pong.

La fractura lineal a su vez puede ser de diferentes tipos: la fractura simple,
con integridad tanto de la piel como de la duramadre, la fractura compuesta
combinada, con una herida inciso contusa en cuero cabelludo y la fractura
cominuta o fractura en varios fragmentos. RX simple: fractura lineal.

En la fractura hundimiento los fragmentos éseos pierden la alineacién, de
tal manera que alguno de ellos incide sobre la duramadre subyacente con alta



probabilidad de lacerarla, e incluso de lesionar el parénquima. Normalmente es
debido a un mecanismo lesional por un objeto penetrante.

TAC: importante hundimiento frontotemporal izquierdo.

Una entidad especifica de los nifos es la fractura en crecimiento,
consistente en una herniacion del espacio subaracnoideo a través de la fractura
mediante la formacidon de un quiste leptomeningeo. El latido del LCR erosiona el
hueso e impide el cierre de la fractura e incluso puede provocar la didstasis de la
misma.

Otra entidad caracteristica de los lactantes son las fracturas en pelota de
“ping-pong”. Consisten en un hundimiento céncavo sin fragmentos ni lineas de
fisura, debidas a la gran elasticidad del hueso craneal en esta edad.

Las fracturas de base de crdneo son potencialmente muy peligrosas,
pudiendo producir infinidad de sintomas en funcién de la localizacién de la
fractura, que puede afectar a la fosa anterior, fosa media o fosa posterior. En
esas regiones la superficie ésea es muy irregular, por lo que se puede romper la
duramadre con cierta facilidad en presencia de una fractura, saliendo liquido
cefalo-raquideo bien a través de las fosas nasales, lo que se denomina rinorrea,
o a través del oido, lo que se denomina otolicuorrea. Esas laceraciones en la dura
permiten, ademas del escape de LCR, la entrada de gérmenes, pudiendo haber
una infeccidon en forma de meningitis. También permiten la entrada de aire en la
cavidad craneal que es lo que se denomina neumoencéfalo.

Pueden aparecen hematomas palpebrales bilaterales, que una vez
reabsorbidos dan lugar al signo del oso panda 6 hematomas retroauriculares en
mastoides, que se denomina el signo de Battle.

También segun la localizacion pueden afectarse diferentes pares craneales:
el primer par u olfatotio, en lesiones de la lamina cribosa, provocando una
desaparicién del olfato que muchas veces se acompana de afectacién del gusto.
Puede haber ceguera monocular o bilateral si se afectan los nervios 6pticos en la
zona esfenoidal. También pueden lesionarse el VI y otros pares craneales, como
veremos mas adelante en las fracturas de pefiasco.

En las fracturas de base de craneo puede haber también afectacién del
parénquima cerebral, lesiones vasculares como disecciéon carotidea o infartos.
Una entidad especial que luego veremos es la fistula carétido-cavernosa.

La fractura del pefiasco puede dar una sintomatologia especifica. Hay dos
tipos de fractura de pefiasco. La mas frecuente es la longitudinal, que transcurre
paralela al pefasco y aparece entre el 70 y el 90% de los casos de fractura de
penasco. El paciente puede presentar escape de liquido cefalorraquideo por el
oido y sordera de conducciéon. El nervio facial y la subsecuente paralisis facial
aparece entre el 10 y el 20% de los casos.

La fractura transversa transcurre perpendicular al pefiasco, y es menos
frecuente. También puede producirse otolicuorrea y en este caso la sordera es
sensorial, por afectacién del VIII par o por lesion de la coclea y el laberinto. La



paralisis facial es mas frecuente, hasta un 40-50% de los casos.

Entre las lesiones vasculares una muy caracteristica es la fistula carétido-
cavernosa. Consiste en una rotura de la carétida en su trayecto a través del seno
cavernoso, produciéndose una congestién de retorno venoso en las venas
oftdlmicas que se manifiesta como exoftalmos unilateral, congestion conjuntival
y edema palpebral. El paciente puede manifestar dolor ocular y un soplo
retroocular que nosotros podemos auscultar. Tambien puede referir diplopia por
paresia del III, IV 6 VI par. Para su diagndstico serd preciso realizar una
arteriografia cerebral.

3. LACERACIONES CEREBRALES

Otro tipo de lesiones focales que como las fracturas ocurren de manera
inmediata o al menos precoz tras el impacto son las laceraciones cerebrales,
consistentes en una disrupcién de las leptomeninges y de la superficie cortical
cerebral.

En la mayoria de los casos se acompafia de sangre en el espacio
subaracnoideo o de un hematoma subdural o intraparenquimatoso, mas o menos
importante, por la ruptura de pequefos vasos corticales.

4. CONTUSIONES CEREBRALES

Las contusiones cerebrales ocurren por lo general en las crestas de las
circunvoluciones adyacentes al lugar del impacto o bien en los polos frontales y
temporales por mecanismo de contragolpe. Estas contusiones presentan sangre
moteada rodeada de un halo de edema (bien visible hoy en dia en la TAC) y de
ahi que se les denomina tambien contusiones hemorragicas que no tiene nada
que ver con un hematoma intracerebral hipertensivo espontaneo.

Estas contusiones pueden ser Unicas 0 multiples, y se asocian con
frecuencia a un hematoma subdural de mayor o menor volumen.

5. LESION AXONAL DIFUSA

El dltimo tipo de lesidén cerebral primaria es la lesiéon axonal difusa, que es
el resultado de un traumatismo grave en el que dominan las fuerzas rotacionales
sobre los hemisferios cerebrales y tronco de una forma difusa e irreversible.
Estas lesiones degenerativas se deben a desgarros de los axones producidos por
las fuerzas de cizallamiento. Los esquemas sirven para ilustrar como la onda
expansiva se propaga por el interior del cerebro produciendo estos desgarros
axonales en forma de pequefias lesiones hemorragicas.

Suelen ser pacientes que estdn en coma y su cerebro al realizar una TAC
muestra un aspecto practicamente normal, salvo la existencia de pequeias
lesiones hemorragicas que predominan en la calota mesencefélica, cuerpo
calloso, hipotdlamo y suelo del tercer ventriculo. Anatomopatoldgicamente las



lesiones son muy visibles en el cuerpo calloso.

La evolucién cronoldgica de la lesién axonal difusa:

Tiempo Hallazgo Patoldgico

2 dias a 2 semanas Esferas de retraccién

3 - 9 dias Estrellas de microglia (+)

2 semanas a 7 meses Estrellas de microglia (+++)

> 5 semanas Degeneracion de tractos largos

LESIONES CEREBRALES SECUNDARIAS

Aquellas no directamente atribuibles al impacto. Pueden ser:

1. HEMATOMAS INTRACRANEALES

Los hematomas postraumaticos tienen un especial interés por dos motivos:

1. Porque en cuestdon de horas pueden transformar un TCE aparentemente
leve o banal en una situacion peligrosa o incluso irreversible.

2. Porque debido a su caracter focal mas o menos extenso hace posible la
evacuacion quirargica, con lo cual se descomprime el cerebro y el tronco
cerebral y se puede pasar de una situacién peligrosa a salvar la vida o la
funcion del paciente.

Hematoma epidural o extradural

Son términos sindnimos, pero se prefiere el de epidural en contraposicion
al de subdural. Es debido a la rotura de la arteria meningea media o a una de sus
ramas por el mecanismo de cizallamiento al producirse la fisura craneal encima
de ellas. Es por lo general un hematoma de sangre arterial, pero a veces puede
tener un origen venoso (lagos venosos del hueso o grandes senos durales).

Se localiza preferentemente en la region temporal o temporoparietal entre
la duramadre y el heueso. Se produce habitualmente en nifios y adultos jévenes
después de una caida banal que no causa pérdida de conciencia o tan sélo una
conmocién cerebral. Después de este episodio incial, y si no hay lesiones
parenquimatosas concomitantes, se sigue un intervalo licido o periodo libre para
entrar progresivamente en un deterioro del nivel de conciencia que puede llegar
al coma en minutos u horas. De ahi la necesidad de una observacién estricta de
estos pacientes con fisura craneal durante las primeras 48 horas.

En la TAC estos hematomas aparecen como una lente biconvexa de alta
densidad pegados a la calota craneal en la region temporofrontal o parietal. Si
son grandes pueden producir desplazamientos de la linea media o colapso
ventricular homolateral.

Hematoma subdural o intradural agudo



Son términos sinénimos aunque preferimos el de subdural en
contraposicion a epidural. Es debido a la rotura de venas puente o de senos
VEeNos0s, aunque en pocas ocasones pueden tener un componente arterial por la
dislaceracion de arteriolas corticales. Es por lo tanto casi siempre de origen
venoso al contrario de lo que ocurre con el epidural.

El hematoma subdural agudo se asocia a otras lesiones, como por ejemplo
a contusiones hemorragicas, en un 75% de los casos, a diferencia también del
epidural, que suele presentarse en un cerebro ileso. El subdural agudo suele
aparecer gracias a un traumatismo importante y en la mayoria de los casos es
s6lo una parte del problema y en consecuencia del estado grave del paciente.

En estos casos no suele haber intervalo licido ya que debido a la gravedad
de las lesiones el paciente estd en coma de entrada. Son pocos los que estan
vigiles a su ingreso y después se deterioran.

En la TAC en la fase aguda aparece como una coleccién de sangre en
forma de semiluna hiperdensa sobre la convexidad cerebral, con mayor o menor
efecto de masa. En el periodo subagudo o cronico puede dar una imagen
isodensa con el tejido cerebral.

Hematoma subdural cronico

Entidad de igual origen pero de muy distinto prondstico. La etiologia es en
general traumatica, pero pasa a veces desapercibida o infravalorada por el
paciente. Hay casos de origen yatrogénico por tratamiento anticoagulante en
cardiopatias o intervenidos de valvulas cardiacas. Estos hematomas de origen
traumatico leve, a los que apenas se presté atencidn, ocurren en pacientes de
edad, arterioesclerosos, o bien alcohdlicos o diabéticos que presentan fragilidad
capilar con tendencia al sangrado. Es por tanto una complicacion tardia del TCE
Nno necesariamente importante.

El hematoma se encapsula por la formacién de dos membranas: una
externa y otra interna en contacto con la piamadre. El liquido intracapsular
permite mantener las hemorragias por su actividad fibrinolitica y por tanto el
crecimiento del hematoma.

Hematoma intracerebral

Coagulo de sangre intraparenquimatoso bien delimitado debido a la rotura
de vasos subcorticales o perforantes originado por fuerzas de cizallamiento.

En muchos traumatismos si vemos hemorragias subaracnoideas que en
principio no tienen un interés pronostico importante.

2. Edema y congestion cerebral o swelling



El edema cerebral postraumatico suele ser, a menos inicialmente,
vasogénico, es decir, un edema por pérdida de la permeabilidad vascular y que
se extiende hacia la sustancia blanca entre las fibra de mielina. Los mecanismos
responsables de este efecto no son todavia bien conocidos, pero bien podrian ser
el aumento de la presion intracraneal lo que comportaria una reduccion del flujo
sanguineo cerebral y como consecuencia hipoxia, hipercapnia y acidosis,
alterando los mecanismos basicos del funcionalismo de la membrana celular.

Asi se pondria en macha el edema citotdxico, con acumulacion de agua en
el compartimento celular. Este edema citotéxico se entrelaza con el vasogénico
produciéndose un circulo vicioso de aumento de la PIC, que a su vez reduce mas
la perfusion cerebral, con aumento de la hipoxia y a la vez del edema.

El edema puede ser localizado, por ejemplo alrededor de una contusion
hemorragica o bien difuso. El edema localizado en la TAC aparece como un halo
de menor densidad rodeando al foco de contusién. Cuando el edema es difuso o
generalizado en uno o ambos hemisferios la diferenciacion con el tejido cerebral
en la TAC suele ser dificil. En estos casos lo que apreciamos son signos indirectos
como la desaparicién o disminucion de las cisternas de la base, un mayor o
menor colapso del sistema ventricular y desaparicién de los surcos o cisuras.

Los términos edema cerebral y swelling o congestion vascular cerebral han
sido utilizados muchas veces como sindnimos creando confusién. Sin embargo, el
swelling es un proceso distinto aunque relacionado con el edema cerebral en el
que, por mecanismos todavia poco definidos, se produce un aumento del
contenido sanguineo intravascular. Puede evolucionar hacia un edema cerebral
provocado por un aumento andémalo de la permeabilidad vascular.

En la TAC se aprecia un discreto aumento de la densidad de forma
homogénea en la sustancia blanca y ademas, como en el edema difuso, un
colapso ventricular y desaparicion de las cisternas de la base.

3. Lesion cerebral isquemico hipoxica

Pueden producirse como lesiones secundarias o como consecuencia de un
deficiente manejo terapéutico, especialmente cuando hay una mala oxigenacién
o perfusion cerebral, como veremos mas adelante en el capitulo de tratamiento.

4. LESIONES POR HIPERTENSION INTRACRANEAL

Recordar los diferentes tipos de hernia: hernia subfalcina, por debajo de la
hoz cerebral; hernia transtentorial a través del tentorio, con el falso signo
localizador de Kernohan. La hernia central, del compartimento supratentorial
hacia el infratentorial y la herniacién tonsilar o de las amigdalas cerebelosas a
través del foramen magnum.

5. INFECCIONES



En determinadas situaciones, especialmente con las heridas penetrantes,
por esquirlas o proyectiles, penetran desechos contaminados en el interior del
cerebro. La evolucidon del paciente se complica por la aparicién de una infeccion,
en forma de meningitis o absceso, siendo esta ultima muy dificil de tratar.

7. Diagnostico

1. Interrogatorio inicial

Se puede hacer al propio paciente o a sus acompafantes. Hay que conocer
el tipo de traumatismo, los acontecimientos desde el momento del trauma hasta
la llegada al hospital, sucesos como pérdida de conciencia, convulsiones,
confusion, etc. y los sintomas del paciente: vomitos, dolor de cabeza, vision
doble, debilidad en miembros, alteracidon de la marcha, etc.

2. Exploracién FISICA

Se valoran los problemas que precisen actuacion inmediata y se toman las
constantes basicas: pulso, tensidn arterial, frecuencia respiratoria, temperatura,
glucosa en sangre, etc. Inspeccion general: laceraciones del cuero cabelludo,
hundimientos craneales... Puede haber signos que pongan en la pista de
complicaciones importantes como hematoma en ojos de mapache, otorragia, etc.
Descartar trauma raquimedular cervical, buscar traumatismo a otros niveles y
auscultar la carétida y el globo ocular si se sospecha fistula carétida-cavernosa.

3. Exploracién NEUROLOGICA

Estado de conciencia y escala de Glasgow.

Estado pupilar: tamafio, forma, simetria y reactividad a la luz.
Signos de focalidad: déficit motor, compromiso PC, lenguaje.
Reflejos de tronco: Oculocefdlicos, corneal.

4. Exploraciones complementarias.

Radiografia de craneo.

Rx cervicales con exposicién C7.

Indicaciones de la practica de una TC cerebral en los TCE:
Puntuacion en la escala de Glasgow < 15
Alteraciones de la coagulacion
Sospecha de intoxicacién etilica, abuso de drogas
Alcoholismo crénico
Epilepsia
Amnesia postraumatica persistente
Cefalea, nauseas y vomitos intensos.

Clasificacion tomografica del TCE

Gra Tipo de

. TAC craneal
do lesion



Lesion

Sin patologia visible en la TAC

difusa I
I Lesion Cisternas presentes. Sin lesiones > 25 cm3.
difusa II Desplazamiento linea media < 5 mm.
Lesion Cisternas comprimidas/ausentes Sin lesiones >
ITI difusa III 25 cm3.
(Swelling) Desplazamiento linea media < 5 mm.
L(_asmn Desplazamiento de la linea media > 5 mm.
v difusa Iv Sin lesiones > 25 cm3
(Shift) '
Lesion focal . -, o
Vv evacuada Cualquier lesion evacuada quirurgicamente.
VI :,‘f)s'on focal Lesidon >25 mm3 no evacuada
guirargicamente.
evacuada

8. Tratamiento

La meta es evitar el llamado dafo secundario previniendo que se presente
hipotensién arterial, hipoxia, hipercapnia y alteraciones electroliticas vy
metabdlicas. Fases del ABC:

A IRWAY( via aérea)

B REATHING (ventilacién)
C IRCULATION (circulacién )
D NEUROLOGICO

1. RECONOCIMIENTO PRIMARIO
« Inmovilizar la columna cervical con traccién axial y mediante collarin cervical.
e Colocar al paciente en decubito supino.

* Asegurar la permeabilidad de la via aérea si el paciente esta inconsciente.
Nunca hiperextender el cuello del paciente con este fin. Introducir una canula
de Guedell. En el caso de que ésta fuera rechazada por el paciente o éste
recobrara la conciencia, no forzar su introduccién.

* Valorar el estado respiratorio del paciente. Si la respiracion es anormal,
Proporcionar oxigeno mediante mascarilla.

* Valorar el estado circulatorio del paciente: vigilar la presencia de pulso lento.
e Controlar las hemorragias que pudieran existir mediante compresion.

* Realizar la valoracion neuroldgica.



2. RECONOCIMIENTO SECUNDARIO

* Reevaluar de forma continua el ABC. Si detecta compromiso de las funciones
vitales, estabilizar.

* Explorar al paciente desde la cabeza a los pies.

* Monitorizar las constantes vitales , prestando especial atencidn a la existencia
de hipertension arterial y bradicardia que pudieran ser signos de afectacion
encefalica.

* Breve historia del paciente , si su estado lo permite, o esta presente alguna
persona que pueda proporcionar la informacién requerida.

* TAC y otros estudios complementarios.

3. MEDIDAS GENERALES. Control:

* Clinico-neuroldgico.
* Hipertermia
* Hipoxemia

» Agitacion
* Dolor
e Crisis

4. MEDIDAS QUIRURGICAS

* Sutura de heridas
e Esquirlectomia

e Craniotomia En determinadas situaciones puede que no haya tiempo de
practicar una TAC cerebral y se debe llevar al paciente directamente al
quiréfano para, o bien el neurocirujano practicar una craniotomia, o bien el
cirujano o el traumatdlogo de guardia, caso de que no hubiera neurocirujano,
practicar unos agujeros de trépano (frontal, temporal y parietal) para evacuar
al maximo un hematoma epidural, introducir unos drenajes epidurales y
trasladar al paciente al centro neuroquirdrgico mas préximo donde debe estar
el neurocirujano esperandolo para realizar el tratamiento definitivo. En el
hematoma subdural agudo la evacuacidon quirdrgica es en general
decepcionante debido al resto de lesiones parenquimatosas concomitantes, lo
que hace que el prondstico de estos hematomas sea sombrio.

e Monitorizacion de la PIC. Ventriculostomia. Objetivo mantener PPC por encima
de los 60-70 mm Hg. Drenaje de LCR, bolo de manitol, hiperventilacién e
incluso coma barbiturico. Practicar TAC de control si mala evolucidon en
cualquier momento.

5. REHABILITACION

La rehabilitacidon debe iniciarse una vez superada la etapa aguda y con un
equipo multidisciplinar dirigido por un meédico rehabilitador y que tenga los



siguientes profesionales: Fisioterapeuta, terapeuta ocupacional,.neuropsicélogo,
logopeda, trabajador social. Otros profesionales dependiendo de las
circunstancias: psiquiatras, personal de enfermeria, neurdlogos, etc.

Los objetivos a perseguir son la autonomia fisica, funcional, cognitiva y
emotiva. Hay que preparar al afectado para la vuelta a casa y aumentar en gran
medida sus posibilidades de reinsercién social.

Un elevado porcentaje de afectados de TCE grave no llegard nunca a
recuperarse en un grado que le permita tener autonomia pero, en algunos casos,
puede llegar a conseguirse una situacion suficientemente satisfactoria.

Escala de Adultos Glasgow Outcome Scale (GOS):

1 MUERTE
ESTADO VEGETATIVO
Incapaz de actuar

2 reciprocamente con el

ambiente
INCAPACIDAD SEVERA
Capaz de seguir 6rdenes /

3 incapaz de vivir de forma
independiente
INCAPACIDAD MODERADA
Capaz de vivir independiente;

4 incapaz de volver a su trabajo
o estudios.
RECUPERACION BUENA

5 Capaz de volver a trabajar o

estudiar.



