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PROLOGO

Este material va dirigido sobre todo a los médicos jovenes o estudiantes en etapa de formacion con
el afan de recordar y adquirir conocimientos basicos sobre Traumatismo Craneoencefalico que
seran aplicados durante su vida en residencia.

En forma clara y didactica se aborda temas sobre el manejo de esta patologia considerada de
mayor relevancia y utilidad.

Teniendo en cuenta la relevancia que significa manejar este tema, debido a su importancia por la
alta incidencia segun la epidemiologia reportada a nivel tanto de nuestro pais como en forma
mundial.

Este texto y la informacion contenido en el mismo no pretende reemplazar el consejo de un
profesional sobretodo en una situacion de emergencia.

Recomendando al lector o profesional que curse estudios de especializacion profundizar o
complementar cada tema con literatura médica mas especifica para cada tema tomando en cuenta
la gran cantidad de texto cientifico que se genera dia a dia en el campo de la Medicina.
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CAPITULO 1

ANATOMIA CRANEO
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1.1 Huesos del craneo

El humano tiene 22 huesos que forman el craneo, la mayoria de los cuales estan unidos mediante
articulaciones 6seas conocidas como suturas. Este se divide en dos partes: el neurocraneo y el
viscerocraneo. Su funcion principal es proteger el encéfalo, que es el 6rgano méas importante en el
ser humano. [1]

El esqueleto de la cabeza, también conocido como craneo, tiene como objetivo proteger el
encéfalo y albergar los 6rganos sensoriales como la vista, el oido, el olfato y el gusto, ademas de
rodean los tractos respiratorios y digestivos. [1].
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El encéfalo esta protegido en su mayoria por el neurocréneo, a excepcion de
algunos orificios como el foramen magno y otros en la base del craneo, que actlan como puntos
de entrada y salida para los vasos sanguineos y los nervios craneales. Ademas, también da soporte

a todas las estructuras faciales. [2] .

La parte superior del craneo se conoce como calvaria y se relaciona con la piel de la cabeza. La
parte inferior, llamada base craneal, esta conectada tanto con los huesos de la cara en la parte
frontal como con la columna vertebral en la parte posterior. La linea de separacion entre estas dos
secciones es arbitraria y se extiende desde la protuberancia frontal central llamada "glabela™ hasta

la protuberancia occipital externa. [2].
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El neurocraneo esta compuesto por la boveda craneal y la base del craneo. La boveda craneal se
compone de dos huesos parietales, partes del hueso frontal y del hueso occipital.

Las suturas mas importantes incluyen la sutura coronal (entre el frontal y parietal), la sutura sagital
(entre ambos parietales) y la sutura lambdoidea (entre el occipital y ambos parietales).

La base del craneo es la parte inferior del neurocraneo y se compone de partes de varios huesos,
incluyendo el frontal, etmoides, esfenoides, occipital y temporal. Se divide en tres fosas craneales:
anterior, media y posterior.

Los foramenes o agujeros en la base del craneo permiten el paso de nervios y vasos sanguineos
importantes. La fosa craneal anterior estd formada por una lamina perforada en su centro, la
lamina cribosa, que alberga los conductos para los nervios olfatorios que llegan a la mucosa
olfatoria en la cavidad nasal.
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1.2 Fosa craneal anterior

La fosa craneal anterior consta de una ldmina perforada en su centro, la famosa ldamina cribosa.
Los foramenes de la ldmina cribosa sirven como conductos para que los nervios olfatorios
alcancen la mucosa olfatoria en la cavidad nasal [4] .

Fosa Craneal Anterior
Tomado de https://www.uandes.cl/macroscopico/craneo/ cabeza Osea Rescatado el
01/09/2021

1.3 Fosa craneal media

La fosa craneal media esta ubicada un poco mas profundamente que la fosa craneal anterior. La
fisura orbitaria superior, delimitada por el ala mayor y menor del hueso esfenoides, alberga los
nervios craneales Il1, VI, 1I1 y V. Ademas, en el centro de la fosa craneal media, se encuentra la
silla turca, donde se localiza la hipofisis en la fosa pituitaria [5].




“TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO”

Fosa Craneal Media
Tomado de https://www.uandes.cl/macroscopico/craneo/ cabeza OGsea Rescatado el
01/09/2021

1.4 Fosa craneal posterior

La fosa posterior en el craneo es una estructura anatémica en el craneo humano. Esta situada en la
parte posterior y superior del craneo, y contiene el cerebelo, una parte importante del sistema
nervioso que ayuda a controlar el equilibrio y la coordinacion del cuerpo.

La fosa posterior también alberga el tronco del encéfalo, que conecta el cerebro con la médula
espinal. En general, la fosa posterior es un area crucial para el correcto funcionamiento del sistema
nervioso.

Ademas de albergar el cerebelo y el tronco del encéfalo, la fosa posterior también contiene varios
pares de nervios craneales, que son nervios que se originan en el cerebro y se extienden hacia el
resto del cuerpo para controlar funciones como la sensacion, el movimiento y la digestién. La fosa
posterior también es importante para la circulacion de la sangre hacia y desde el cerebro.

Hay ciertas condiciones médicas, como tumores cerebrales, que pueden afectar la fosa posterior y
causar problemas en el sistema nervioso. Por lo tanto, es importante mantener una buena salud

( 1
L )
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general y recibir un tratamiento apropiado si se experimentan sintomas que puedan estar
relacionados con la fosa posterior.

La fosa craneal posterior esta delimitada anteriormente por el borde superior de la silla turca y los
bordes superiores de las porciones petrosas del hueso temporal. Se extiende hasta un plano
convencional que separa la base de la calvaria en la protuberancia occipital externa

Es importante destacar que la protuberancia occipital externa no siempre esta a la misma altura
que la protuberancia occipital interna, por lo que los surcos de los senos transversos pueden ser el
limite de la fosa craneal posterior o estar incluidos en ella.

En la fosa craneal posterior se encuentran, desde la zona media hacia la zona lateral, el clivus, el
agujero magno, la cresta occipital interna y la protuberancia occipital interna.

Ademas, encontramos las fosas cerebelares para los hemisferios cerebelares, las cuales estan
formadas por la cara cerebelar de la porcion petrosa del temporal, parte de la escama del temporal
y la concha del occipital.

En la cara cerebelar de la porcion petrosa del temporal también se encuentran el poro acustico
interno, la fosa subarcuata y la fosa ungueal. [6].

El foramen magno es el foramen mas grande en el craneo y es a través de él que se sale el tronco
del encéfalo y se convierte en la médula espinal. Se encuentra en el centro de la fosa craneal
posterior y se separa de la fosa craneal media por el dorso de la silla del hueso esfenoides y el
borde superior del hueso petroso [7].
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Fosa Craneal posterior
Tomado de https://www.uandes.cl/macroscopico/craneo/ cabeza Osea Rescatado el
01/09/2021

1.5 Frontal

El hueso frontal es un hueso plano impar situado en la parte superior y anterior del craneo. Tiene
dos partes, una que es convexa y vertical en su cara frontal que forma parte de la calvaria, y otra
que es horizontal y contribuye a formar la zona anterior de la base del craneo y el techo de la
oOrbita. [8].

El hueso frontal es un hueso que se encuentra en la parte frontal del craneo y forma una suave
curvatura en la frente. Este hueso protege estructuras importantes como el I6bulo frontal del
cerebro y la ldmina cribosa del hueso etmoides que permite el sentido del olfato. [7].

El hueso frontal se relaciona con otros huesos del craneo, incluyendo los huesos parietales y el
maxilar superior. Tiene dos cavidades intradseas conocidas como senos frontales y un borde
superior dentado que se articula con los huesos parietales.
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1.6 Desarrollo 6seo
La osificacion del hueso frontal es intramembranosa y puede tener una sutura metopica persistente
y fositas granulares. [8].

Este es un reminiscente de la sutura frontal original que normalmente osifica a los dos afios de
edad. Otro vestigio que puede estar presente en la escama son las fositas granulares. Estas son
areas finas que han sufrido reabsorcion 6sea debido a la presién generada por las granulaciones
aracnoideas que empujan la duramadre [8].
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1.7 Parietal

El hueso parietal es un hueso plano y cuadrangular ubicado en la parte lateral del craneo. Se
articula con el frontal en la parte anterior, con el occipital en la parte posterior, con el parietal del
lado opuesto en la parte superior, y con el esfenoides y temporal en la parte inferior. Tiene una
cara externa convexa Yy una cara interna concava. La cara externa tiene importantes reparos
anatomicos, como la linea temporal superior y la tuberosidad parietal. La linea temporal inferior
marca el origen del musculo temporal [10].

CARAS

El hueso parietal es un hueso craneal que forma parte de la calota craneal y forma una parte de las
paredes laterales y superior del craneo. La cara externa presenta las tres estructuras que
mencionas: linea temporal superior, linea temporal inferior y la tuberosidad parietal. Estas
estructuras son importantes para la anatomia y funciones de los musculos y tejidos craneales
circundantes

Linea temporal superior: forma un arco que viaja entre los bordes frontal y occipital del hueso
parietal. La linea temporal superior representa el punto de insercién de la fascia temporal. Superior
a esta linea se encuentra la galea aponeurdtica, mientras que inferior a esta se ubica la fosa
temporal [10].
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Linea temporal inferior: forma un arco idéntico al anterior, pero se ubica mas
inferiormente. Este representa el origen del musculo temporal.

Tuberosidad parietal: esta ubicada centralmente en la cara externa del hueso parietal. Marca el
origen de la osificacion del hueso parietal.
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1.8 Occipital

El hueso occipital es un hueso impar que forma parte de la calota craneal y la fosa craneal
posterior. Tiene un agujero occipital que permite el paso del bulbo raquideo. La cara externa es
lisa en la parte superior y presenta los condilos en la parte inferior que se articulan con la primera
vertebra cervical. El hueso occipital es convexo en su parte externa y concavo en su parte interna.
Se divide en una porcion basilar, dos porciones laterales (condileas) y una porcion escamosa,
todas las cuales estan localizadas alrededor de una gran abertura llamada foramen magno. Este
foramen permite el paso de estructuras importantes. El occipital es el Unico hueso del craneo que
se articula con la columna cervical.[12].

Las estructuras que pasan a través del forman magno incluyen:
e Tronco encefalico (bulbo raquideo)
e Ramo espinal del nervio accesorio
e Arterias espinales anteriores Y posteriores
e Arteria vertebral
e Vena espinal
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1.9 Temporal

El hueso temporal es un hueso irregular que forma parte de la fosa craneal media y posterior en la
base del craneo. Tiene una porcion piramidal llamada porcion petrosa, la escama o concha, la
apofisis cigomatica y la apofisis mastoides. [14].

Hay muchos orificios y conductos en el hueso temporal que permiten la entrada y salida de
estructuras de la cavidad craneal, incluyendo el oido medio e interno. EIl hueso temporal alberga
receptores y estructuras relacionadas con la audicion y el equilibrio. [15].
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1.10 Etmoides

El hueso etmoides consta de una lamina cribosa, una porcion orbital, una porcién esfenoidal y una
porcién nasal. La ldamina cribosa es una estructura perforada en el hueso que es importante para la
filtracion del aire que entra a las fosas nasales. La porcion orbital esta involucrada en la formacién
de la pared lateral de la drbita y en la separacion de la cavidad nasal de la cavidad ocular. La
porcion esfenoidal esta situada en la base del craneo y ayuda a formar la pared medial de la fosa
craneal anterior y el techo de la cavidad nasal [16].
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1.11 Esfenoides

El esfenoides es un hueso impar, central y simétrico, que ocupa la parte anterior y media de la
base de la cavidad dsea. Esta situado entre el etmoides y el frontal, que se encuentran por delante,
y el occipital, que esta por detras.

Al primer golpe de vista, el esfenoides aparece como un hueso muy complejo.

Para simplificar, examinaremos este hueso visto por delante (superficie ventral) que parece una
nave espacial.

En conjunto, el esfenoides se compone de un cuerpo de forma clbica, dos alas menores anexas a
la parte superior del cuerpo, dos alas mayores anexas a las caras laterales del cuerpo, dos apofisis
pterigoides a modo de tren de aterrizaje y dos ganchos, por detras de estas [17]

Ademas, el esfenoides esta involucrado en la formacion de la mayoria de los agujeros craneales
que permiten el paso de los nervios y los vasos sanguineos al y desde el cerebro. Por ejemplo, el
foramen ovale permite el paso del nervio trigémino, el nervio mas grande de la cabeza, que
controla la sensibilidad de la cara y la masticacién. Otro agujero importante es el foramen
esfenoidal, que permite el paso de los nervios 6pticos que van al ojo.
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Ademas, el esfenoides contribuye a formar parte de la silla turca, una region en

la base del craneo en la que se encuentra el cerebro. La silla turca es importante porque es donde
el cerebro y los vasos sanguineos importantes como la arteria carotida y la vena yugular entran y
salen del craneo.

El esfenoides es un hueso muy importante en la anatomia humana ya que, ademas de las funciones
anteriormente mencionadas, también es una pieza clave en el mantenimiento de la forma y
estabilidad de la cavidad craneal. [18]

Cuerpo:

El cuerpo del esfenoides es cubico y tiene dos cavidades conocidas como senos esfenoidales
separadas por un tabique medio llamado tabique intersinusal esfenoidal.

La cresta esfenoidal, que se prolonga hacia adelante, forma la parte frontal del hueso. La cara
superior del cuerpo es endocraneal y contiene estructuras como la ldmina cuadrilatera, la silla
turca, el canal Optico y las apdfisis clinoides.

La cara inferior tiene una cresta media y un espoléon llamado pico del esfenoides. La cara anterior
se articula con la parte posterior del etmoides, la cara posterior con el occipital, y las caras
laterales con las alas mayores.

Estas caras laterales también son el punto de union de los canales cavernosos, que alojan la arteria
car6tida interna y algunos nervios. [18]
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Alas menores: son dos estructuras simétricas que se encuentran en la parte

superior del cuerpo esfenoidal, extendiéndose hacia arriba y hacia delante. Cada ala menor esta
compuesta por una superficie superior y una superficie inferior, separadas por un borde. La
superficie superior de la ala menor esté articulada con el frontal, mientras que la superficie inferior
se articula con el etmoides [18].

Alas mayores: son dos estructuras simétricas que se encuentran en las caras laterales del cuerpo
esfenoidal. Cada ala mayor esta compuesta por una superficie lateral y una superficie medial,
separadas por un borde. La superficie lateral de la ala mayor esta articulada con el frontal y el
temporal, mientras que la superficie medial se articula con el etmoides [18].

Apofisis pterigoides: son dos estructuras que se encuentran en la parte anterior y lateral del
esfenoides. Cada apdfisis pterigoide parece un tren de aterrizaje, con un extremo mas ancho que el
otro. Estas estructuras son importantes porque participan en la formacion de las articulaciones
temporomandibulares, que permiten la movilidad de la mandibula [18].

Ganchos: son dos estructuras que se encuentran en la parte posterior del esfenoides. Cada gancho
estd compuesto por una superficie posterior y una superficie anterior, separadas por un borde.

La superficie posterior del gancho se articula con el occipital, mientras que la superficie anterior
se articula con la cara posterior del esfenoides [18].
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1.12 CONTENIDO DEL CRANEO - ENCEFALO

—
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- CEREBELO

TRONCO DEL
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Tomado de: Encéfalo del ser humano: Anatomia y funcidén, Visible body,
https://www.visiblebody.com/es/learn/nervous/brain Recstado el 01/12/2021

1.13 Cerebro

El cerebro es una masa grande de neuronas, neurogliocitos y otras células que proporcionan
apoyo. Es el 6rgano mas protegido del cuerpo, esta ubicado en un craneo resistente y delgado,
flotando en una cisterna de liquido cefalorraquideo.

Recibe un gran flujo de sangre y esta protegido quimicamente por la barrera hematoencefalica.

El cerebro recibe el 20% del flujo sanguineo del corazén y lo recibe de manera continua.

Otras partes del cuerpo reciben cantidades variables de sangre, pero el cerebro siempre recibe su
parte. Debido a que no puede extraer energia temporalmente sin oxigeno ni almacenar
combustible (glucosa), es esencial que el cerebro mantenga un flujo sanguineo constante.

Una interrupcion de un segundo en el flujo sanguineo cerebral agota gran parte del oxigeno
disuelto en él, una interrupcion de 6 segundos produce pérdida de conciencia y en pocos minutos
comienza a darse un dafio permanente. [18].

El cerebro flota en un bafio de liquido cefalorraquideo que contiene el espacio subaracnoideo. Este
liquido reduce el impacto que podrian causar los movimientos bruscos de la cabeza sobre el
cerebro y la médula espinal.
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El cerebro contiene una serie de cavidades interconectadas llamadas ventriculos,
que estan llenos de liquido cefalorraquideo. Las cavidades mas grandes son los ventriculos
laterales, que estan conectados con el tercer ventriculo.

El tercer ventriculo esté localizado en la linea media del cerebro, sus paredes dividen las zonas
cerebrales circundantes en mitades simétricas. Un puente de tejido neuronal llamado masa
intermedia atraviesa la linea media del tercer ventriculo y sirve como punto de referencia util en el
estudio del cerebro. El acueducto cerebral es un tubo largo que conecta el tercer ventriculo con el
cuarto ventriculo.

Los ventriculos laterales conforman el primer y segundo ventriculo, aunque no se utilizan estos
términos para nombrarlos.

El cerebro (del griego "en" - dentro y "cefalé” - cabeza, "dentro de la cabeza™), es la parte mas
superior y masiva del sistema nervioso. El cerebro humano tiene los siguientes componentes
estructurales: el cerebro, con sus dos hemisferios; el diencéfalo; [17].

Ademas, el cerebro controla también las funciones motoras, la memoria, el lenguaje, la
inteligencia, las emociones, la atencion, el suefio y la conciencia.

El cerebelo es una estructura en forma de trébol situada debajo del tronco del encéfalo y detras del
bulbo raquideo. Es responsable de la coordinacion del movimiento y el equilibrio.

El diencéfalo es la parte del encéfalo situada por encima del bulbo raquideo y debajo de los
hemisferios cerebrales.

Contiene estructuras como el talamo y el hipotdlamo, que son responsables de la percepcion
sensorial, la regulacion del suefio y la liberacion de hormonas

El tronco cerebral es la parte inferior del encéfalo y es la parte mas antigua evolutivamente. Se
encuentra por debajo del diencéfalo y por encima de la médula espinal. Esta formado por el
mesencéfalo, la protuberancia anular y el bulbo raquideo. EI mesencéfalo y la protuberancia anular
controlan los movimientos corporales y el bulbo raquideo es responsable de funciones como la
respuacion, la frecuencia cardiaca y la presion arterial.

Sus cuatro regiones principales lo hacen posible:
El cerebro, con su corteza cerebral, nos permite controlar conscientemente nuestras acciones.

El diencéfalo interviene en las sensaciones, controla las emociones y dirige todos los sistemas
internos.
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El cerebelo regula los movimientos del cuerpo, coordina el habla y el equilibrio,
al tiempo que el tronco del encéfalo transmite sefiales de la médula espinal y dirige las funciones y
reflejos internos basicos [18]

1.14 Cerebelo

El cerebelo es una estructura en miniatura que se encuentra dentro del cerebro. Tiene dos
hemisferios y esta cubierto por la corteza cerebelosa y contiene una serie de nacleos profundos.
Los hemisferios estdn conectados a la parte superior de la protuberancia mediante los axones,
Ilamados pedinculos cerebelosos, que los conectan a otras partes del cerebro.

El cerebelo esta relacionado con el mantenimiento de la postura y la coordinacion de
movimientos.

Recibe informacion de diversas fuentes, incluyendo la vista, el oido, el sistema vestibular y los
receptores sensoriales corporales. Integra esta informacion y controla los movimientos,
coordindndolos y modulandolos.

Una lesion en el cerebelo puede causar movimientos descoordinados y exagerados, y en casos
graves, la persona puede tener dificultad para mantener el equilibrio. [18].

1.15 Meninges

Las meninges son una capa de tejido conjuntivo que rodea y protege el encéfalo y la medula
espinal. Se componen de tres capas: la duramadre, la aracnoides y la piamadre [18].

Estas tres capas trabajan juntas para proteger el sistema nervioso central y mantener un ambiente
adecuado para su correcto funcionamiento. Ademas, las meninges también contienen fluido
cefalorraquideo que ayuda a amortiguar el cerebro y la médula espinal contra impactos o lesiones.

Duramadre:
La duramadre esta formada por 2 capas: la capa enddstica y la capa meningea. Estas capas estan
en intima relacion, salvo a lo largo de ciertas lineas que se separan para formar los senos venosos.

La duramadre es una capa compuesta por dos partes: la capa interna y la capa meningea. La capa
interna es un hueso que recubre la superficie interna de los huesos del craneo, mientras que la capa
meningea es la duramadre en si.

Esta capa se extiende hacia adentro y tiene tabiques que dividen la cavidad craneana y limitan el
desplazamiento del cerebro. La fosa craneana es un pliegue de duramadre ubicado entre los dos
hemisferios cerebrales y esta sujetado a la cresta frontal interna y a la apofisis crista galli.

La tienda del cerebelo es un pliegue de duramadre en forma de media luna que cubre la superficie
superior del cerebelo y sostiene los l6bulos.
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1.16 Aracnoides

La capa aracnoidea se encuentra entre la piamadre y la duramadre. Esté separada de la duramadre
por un espacio virtual llamado espacio subdural, y esta separada de la piamadre por el espacio
subaracnoideo que esta lleno de liquido cefalorraquideo.

En algunas areas, la aracnoides y la piamadre estan ampliamente separadas para formar cisternas
subaracnoideas. También existen proyecciones de la aracnoides sobre los senos venosos,
conocidas como vellosidades aracnoideas, que permiten la difusion del liquido cefalorraquideo al
torrente sanguineo. Ademas, las arterias, venas y nervios craneales se encuentran en el espacio
subaracnoideo.

Piamadre:
La piamadre es una membrana vascular. Reviste al encéfalo cubriendo circunvoluciones y
descendiendo en los surcos mas profundos.

Forma la tela coroidea en el techo del 3° y 4° ventriculo.

Luego se une al epéndimo para formar los plexos coroideos en todos los ventriculos del encéfalo
[19].

1.17 Liquido cefalorraquideo

El liquido cerebroespinal se produce en los ventriculos y se forma a partir de la filtracion del
plasma. Los ovillos de vasos llamados Plexos Coroideos, envueltos por la piamadre, se encuentran
en la base del cerebro y contribuyen a la formacion del liquido. La mayor produccion de liquido se
da en la porcion frontal, central y temporal de los ventriculos laterales, mientras que la porcion
occipital no produce liquido. La produccion en el tercer y cuarto ventriculo es menor. El volumen
normal de liquido cerebroespinal es de 100 a 120 cc y se renueva completamente cada 8 horas.

El liquido cerebroespinal circula rapidamente a través de los ventriculos cerebrales y pasa del
foramen interventricular al tercer ventriculo, luego al acueducto cerebral hasta llegar al cuarto
ventriculo, donde la mayor parte del liquido sale a través de los foramenes central y laterales al
espacio subaracnoideo y es drenado finalmente al seno sagital superior.[18].

El liquido formado en los ventriculos circula rapidamente hasta el espacio subaracnoideo y es
drenado al Seno Sagital Superior. El liquido cerebroespinal es incoloro y cualquier cambio en su
apariencia o densidad puede indicar una infeccion o inflamacion en el sistema nervioso.
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- También en el cuarto ventriculo hay una constante produccién del liquido, pero
mucho menor que en los otros ventriculos. Por lo tanto el 80 al 90 % de la produccion se realiza en
los ventriculos laterales.

El liquido cerebroespinal es un liquido claro e incoloro que se encuentra dentro del sistema
nervioso central, en el espacio subaracnoideo. Se forma a partir de la filtracién del plasma, en los
plexos coroideos que se encuentran dentro de los ventriculos cerebrales. La produccion de liquido
cerebroespinal es mayor en la parte frontal, central, temporal y la encrucijada ventricular de los
ventriculos laterales, mientras que en el tercer y cuarto ventriculo la produccién es mucho menor.
El volumen normal de liquido cerebroespinal es de 100 a 120 cc y se renueva completamente cada
8 horas.

El liquido cerebroespinal es importante para mantener la presion intracraneal y proteger el tejido
nervioso, y su apariencia puede ser un indicativo de cualquier infeccion o inflamacion que esté
ocurriendo dentro del sistema nervioso. Por lo tanto, es esencial monitorear su composicion y
apariencia para detectar cualquier problema a tiempo.

Caracteristicas del liguido Cerebroespinal.

El liquido cefalorraquideo (LCS) es un liquido claro y incoloro, con una consistencia similar a la
agua de roca. Tiene una serie de caracteristicas importantes que incluyen:

Produccion: EI LCS se produce en los ventriculos cerebrales y se renueva constantemente para
mantener un volumen estable.

Composicion: EI LCS contiene proteinas, globulos blancos, globulos rojos y sales minerales.

La cantidad de proteinas y globulos blancos en el LCS puede aumentar en caso de infeccion o
inflamacion.

Funcion: ElI LCS cumple varias funciones importantes, incluyendo amortiguar y proteger el
cerebro y la médula espinal, mantener la presion intracraneal adecuada y transportar nutrientes y
desechos desde y hacia el tejido nervioso.

Difusion: EI LCS permite la difusidén de las sustancias quimicas en el espacio subaracnoideo, lo
que es importante para el intercambio de nutrientes y desechos entre el tejido nervioso y el
torrente sanguineo.

Mediciones: El nivel de LCS en el cuerpo puede ser medido a través de una puncion lumbar,
donde se extrae una pequefia cantidad de LCS para su analisis. Esta prueba se utiliza para
diagnosticar afecciones del sistema nervioso central, como meningitis o encefalitis
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Seno Sagital Superior
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El liquido cefalorraquideo es un liquido claro y incoloro que circula por el sistema nervioso
central.

Durante su camino, se encuentra con algunos espacios de mayor tamafio llamados cisternas, en los
cuales se acumula una mayor cantidad de liquido que en la circulacion general. Estas cisternas
incluyen la Cisterna Magna o Cerebelo medular, la Cisterna Superior, la Cisterna Interpeduncular,
y la Cisterna Pontina.

Todas ellas representan puntos de acumulacion de liquido cerebroespinal y pueden ser objeto de
estudio para comprender el funcionamiento del sistema nervioso central. [19].

Absorcidon del liquido cerebroespinal

- El liquido cerebroespinal (LCR) se reabsorbe en el seno sagital superior a través de las
granulaciones aracnoideas. Estas estructuras permiten que el LCR se difunda a la sangre venosa y
sea reabsorbido. La reabsorcion adecuada del LCR es importante para mantener el equilibrio de
presién en el espacio subaracnoideo y para prevenir la acumulacién de fluidos anormales.
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Granulaciones Seno Sagital Superior
Aracnoideas Hoja Meningea

Hoja Endostal
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. M. Cerebral Anterior

Duramadre
Espacio Subaracnoidec

Hoz del Cerebre
- Proteccion ante golpes externos como amortiguador.

- Mantiene una temperatura uniforme a nivel de sistema nervioso ya que el liquido esta
constantemente circulando.

- Reparte iones a través de todo el sistema nervioso (Na+, K+, etc).

- También sirve para poner ciertos medicamentos, especialmente en la parte mas inferior (las
punciones lumbares se realizan por debajo de L2).

Barreras Hematoencefalicas

- Habitualmente el cerebro y el tejido nervioso es una zona muy facil de ser invadida por
microorganismos, capaces de producir problemas serios e irreversibles.

Las barreras hematoencefalicas son mecanismos de proteccion del sistema nervioso que impiden
la entrada de microorganismos Yy sustancias dafiinas al cerebro. Estas barreras estan formadas por
la pared de los vasos sanguineos y los pies de los astrocitos, que forman una barrera
semipermeable. Ademas, existe una barrera liquido-encefalica entre el liquido cerebroespinal y el
sistema nervioso, que esta dada por la piamadre.

Las barreras hematoencefalicas son las barreras protectores que protegen el sistema nervioso de la
invasion de microorganismos y sustancias toxicas. Estas barreras incluyen:
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Barrera Hematoencefalica: es una barrera semipermeable que se encuentra entre

los vasos sanguineos Y el tejido nervioso, formada por las paredes de los vasos sanguineos y los
pies de los astrocitos alrededor de los vasos sanguineos.

Barrera Liquoroencefalica: es una barrera que separa el liquido cerebroespinal y el tejido nervioso,
dada principalmente por la piamadre.

Barrera Hemoliquorica: es una barrera entre el sistema de vasos y el liquido cerebroespinal.

Sin embargo, hay zonas donde no existen barreras, como en la zona postrema (en el extremo
inferior del IV ventriculo), donde puede haber paso de sustancias toxicas.
. [19].
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CAPITULO I1I

CONCEPTOS Y EPIDEMIOLOGIA TCE
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El trauma craneoencefalico es una de las causas mas graves de muerte y

discapacidad en todo el mundo. Afecta principalmente a adultos jovenes de 15 a 50 afios con una
tasa de incidencia global de 800 a 1300 casos por 100.000 personas por afio y 320 a 530 casos
secundarios a accidentes de transito.

Se estima que cada afio, 69 millones de personas sufren TCE, pero puede haber un subregistro en
su diagnéstico.

La OMS ha declarado que para 2020, el trauma superara a muchas enfermedades como la mayor
causa de muerte e incapacidad. En Ecuador, el TCE es la cuarta causa de muerte y la principal en
adultos jovenes. La tasa de mortalidad es de 16,9 por cada 100.000 habitantes, principalmente
debido a lesiones craneales graves.

La incidencia de TCE en Iberoamérica es de 200 a 400 por cada 100.000 habitantes por afio,
afectando mas a hombres jovenes y economicamente activos, generando un costo social y en
atencion hospitalaria. [1].

En los paises industrializados, las lesiones traumaticas son la primera causa de muerte antes de los
45 anos, y el dafio cerebral contribuye decisivamente al resultado fatal en mas de la mitad de las
muertes.

La morbilidad y mortalidad de pacientes con TCE grave es elevada, alrededor de 36%, y aumenta
hasta un 50% o0 mas con factores agravantes como la edad, enfermedades subyacentes y
complicaciones traumaticas.

La principal causa son los accidentes de transito, seguidos por los laborales, domésticos y
agresiones delictivas. Por todo esto, el TCE es un problema de salud de primer orden que merece
atencién por parte de los gobiernos, cuerpos cientificos, médicos generales, intensivistas y
neurocirujanos.

El TCE ha transformado las unidades de cuidados intensivos en el paradigma de la patologia
neuroldgica aguda, y ha experimentado cambios y avances en su manejo en los altimos 25 afios.

En pacientes pediatricos, los traumatismos craneoencefalicos (TCE) son la primera causa de
muerte y discapacidad. En nifios, los TCE se deben principalmente a accidentes en la casa, caidas
y lesiones deportivas.

La edad y el sexo también juegan un papel importante en la incidencia de TCE en nifios, con los
nifios mas jovenes y los nifios varones siendo mas propensos a sufrir TCE que las nifias y los nifios
mayores.
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El tratamiento de los TCE puede incluir cuidados intensivos, cirugia, terapia

fisica y rehabilitacion. El prondstico para los pacientes con TCE varia dependiendo de la gravedad
de la lesioén y la edad del paciente. La atencion réapida y adecuada es esencial para mejorar el
pronostico de los pacientes con TCE. [1].

Por lo tanto, es importante que las personas se eduquen sobre las medidas preventivas para reducir
el riesgo de TCE, como usar cinturones de seguridad en el automévil, proteger a los nifios durante
la actividad deportiva y tener precaucion en el hogar. Ademas, es importante que los médicos
estén capacitados para detectar y tratar adecuadamente los TCE para mejorar el pronostico de los
pacientes afectados.

En el Ecuador no existen estudios epidemioldgicos sobre traumatismo craneal. Se conoce solo la
mortalidad reportada por el INEC (Instituto Nacional de Estadistica y Censo) que para el afio
201j4 indica 5768 muertes determinadas por trauma grave.

Las principales causas que figuran son: accidentes de transito (2014: 3242 fallecimientos, sexta
causa de mortalidad general, y segunda para la poblacion masculina), caidas, ahogamiento y
sumersion, exposicion al humo de fuego y llamas, lesiones autoinflingidas y agresiones [2].

El traumatismo craneoencefalico en Ecuador es una de las principales causas de lesiones y muerte
en el pais. A menudo resulta de accidentes de trafico, caidas y violencia. La falta de medidas
preventivas adecuadas, la infraestructura insegura y la falta de acceso a atencion medica de calidad
contribuyen a la alta tasa de traumatismos craneoencefalicos en Ecuador.

Es importante tomar medidas para prevenir estos traumatismos y mejorar el acceso a la atencion
médica para los pacientes afectados.

Para prevenir el traumatismo craneoencefalico en Ecuador, se deben implementar medidas como
la mejora de la infraestructura y seguridad en las carreteras, la educacion sobre el uso adecuado de
los equipos de proteccion y la prevencion de la violencia. También es importante mejorar el
acceso a la atencién médica de calidad, incluyendo la disponibilidad de equipos y personal médico
especializado.

2.1 DEFINICION

Desde un punto de vista médico, el traumatismo craneoencefalico (TCE) es una lesidén que resulta
de una fuerza externa que afecta al craneo y al cerebro puede ser causada por una variedad de
factores, como un golpe directo a la cabeza, una caida, un accidente de trafico, entre otros. Esta
lesion puede ser leve o grave y puede tener consecuencias a corto y largo plazo, incluyendo
discapacidad fisica y mental, trastornos neurolégicos y psicol6gicos, y una disminucion en la
calidad de vida (3)
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Es importante destacar que el TCE es un problema de salud puablica y es
necesario implementar medidas preventivas y brindar una atencién adecuada a las personas
afectadas para minimizar sus consecuencias negativas.

Desde el punto de vista biomecénico, los TCE suceden cuando se aplica una fuerza sobre un
cuerpo animado, este se deforma y acelera de forma directamente proporcional al area de contacto
y a la energia aplicada, condicionando una serie de respuestas mecanicas y fisiologicas [4].

2.2 ETIOLOGIA

Haciendo un repaso réapido, las posibilidades de sufrir un TCE existen a lo largo de toda la vida,
destacando:

* Vida intrauterina: Lesiones por existencia de tumores uterinos que pueden afectar la cabeza de
feto.

* Parto: Fracturas por forceps 0 cefalohematomas por ventosas.

* Primera infancia: Hematomas subdurales por manejo poco cuidadoso, accidentes en el domicilio
0 malos tratos.

* Segunda infancia: Caidas, accidentes de trafico, “sindrome del nifio apaleado”.

« Joven-adulto: Accidentes de trabajo, trafico y deportes.

* Vejez: Caidas casuales, accidentes de trafico.

Las causas mas frecuentes son los accidentes de trafico seguido de las caidas. (2)

POR NATURALEZA DEL AGENTE TRAUMATICO

1.- Lesion craneocerebral por contusion roma

Imaginemos un sujeto que no lleva cinturon de seguridad, tiene un accidente de trafico y se golpea
contra el salpicadero del coche. O un sujeto que se cae desde un andamio y golpea el suelo con la
cabeza [4].

El texto menciona dos escenarios en los cuales un individuo puede sufrir un traumatismo
craneoencefalico, incluyendo un accidente de trafico y una caida. Cuando la cabeza entra en
contacto con una superficie plana, se produce una deformacién brusca del craneo que puede
resultar en fracturas y lesiones cerebrales.

Se explica que la inercia del cerebro dentro del craneo es un factor importante en las lesiones
cerebrales, y que el craneo se desplaza a mayor velocidad que el cerebro y se detiene de forma
mas brusca. En la zona del impacto, hay un aumento de la presion con contusion del cerebro,
mientras que en el lado opuesto puede haber una presidn negativa que provoca la rotura y
dislocacion del cerebro
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Asi, tras el impacto hay un proceso de aceleracion y desaceleracidn bruscas y en

la zona del impacto hay un aumento de la presion con contusion del cerebro; pero en el lado
opuesto, debido a la presion negativa que se genera, también se rompe y dislacera el cerebro
(lesién de contragolpe) [4].

Traumatismo craneoencefalico

Contusion y hemorragia Contragolpe

A veces la lesion por contragolpe es mayor que la lesion en la zona del golpe.

Las lesiones cerebrales causadas dependeran de la inercia del cerebro dentro del craneo. Durante
el impacto, el craneo se mueve mas rapido que el cerebro y se detiene con méas brusquedad, lo que
resulta en un choque entre ellos. Este choque resulta en un proceso de aceleracion y
desaceleracién brusca en la zona del impacto, lo que aumenta la presion y provoca una contusion
cerebral. Sin embargo, en el lado opuesto, debido a la presion negativa generada, también puede
haber una ruptura y dislocacién del cerebro [4].

Ademas, un movimiento rapido y con gran energia de la cabeza también puede causar un
movimiento rotatorio del cerebro dentro del craneo debido a la diferente inercia, asi como un
balanceo en la union craneovertebral (bulbo), que resulta en una tension y ruptura de las fibras
nerviosas [5].

En resumen, un agente traumatico obtuso puede causar lesiones por golpe y contragolpe, lesiones
por corte y lesiones difusas en el cerebro y el tronco cerebral [5].




“TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO”

2.- Lesiones craneo-cerebrales penetrantes

El traumatismo craneoencefalico producido por objetos puntiagudos se caracteriza por lesiones en
una zona de impacto pequefia, donde las lesiones del cuero cabelludo, craneo y cerebro se
superponen. A diferencia de otros tipos de traumatismo craneoencefalico, en este caso no hay
suficiente energia en el objeto causante para producir los mismos fendmenos observados en otros
casos.

Es importante tener en cuenta que las lesiones producidas por armas de fuego son muy diferentes
y mucho mas graves debido a la onda expansiva que las acompafia.[6].

3.- Lesiones por compresion

Llegan a ser muy graves, dado que pueden provocar estallidos del craneo y aumentos bruscos de la
presion intracraneal. Ejemplos tipicos son las lesiones que pueden llegar a producir los férceps en
el parto o las lesiones graves por quedar atrapado entre los topes de dos vagones [5].

2.3 FISIOPATOLOGIA

1. Cambios en el flujo de sangre cerebral

El cerebro necesita una cantidad elevada de oxigeno y glucosa para funcionar correctamente, ya
que su capacidad de almacenamiento es limitada.

Este requerimiento se cumple mediante un flujo sanguineo cerebral (FSC) que representa
aproximadamente el 15% del gasto cardiaco, con valores de 25 ml/100g/min para la sustancia
blanca y 70-90 ml/100g/min para la gris.

Este flujo sanguineo es relativamente constante a pesar de las fluctuaciones de la presion arterial
media, siempre y cuando se encuentre dentro del rango de 60-140 mm Hg. Valores por encima o
por debajo de estos limites pueden causar edema vasogénico o isquemia, respectivamente

2. Cambios en la presion intracraneal

El sistema craneoespinal tiene mecanismos que ayudan a amortiguar aumentos en el volumen
intracraneal, con el objetivo de mantener la presién intracraneal (PIC) dentro de los limites
normales de 10 + 5 mm Hg. Mantener la PIC en los niveles de 20-25 mm Hg es clinicamente
importante debido a dos razones: 1) debido a que la autorregulacién estd a menudo deteriorada, un
aumento en la PIC reducira la perfusion cerebral, lo que inevitablemente aumentara la isquemia
cerebral preexistente, y 2) la presidon no es homogeénea en el cerebro, ya que existen gradientes
mantenidos por las membranas durales que comparten el craneo.
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De este modo, la mayor magnitud de presion se localizara en las &reas donde haya una masa, que
se ird disipando hacia los puntos mas alejados del foco [6].

3. Cambios en el metabolismo cerebral

El consumo metabdlico de oxigeno (CMRO2) en el cerebro equivale al producto del flujo
sanguineo cerebral y la diferencia arterio-yugular de oxigeno, con un valor normal de 3,5
ml/100g/min. En condiciones normales, el cerebro consume oxigeno a una tasa de 156 pmol/100
g/min y quema glucosa a una tasa de 26-31 umol/100g/min, con un cociente respiratorio cercano a
la unidad.

Sin embargo, cuando el flujo sanguineo disminuye, el CMRO2 se mantiene inicialmente dentro de
los limites normales gracias a una mayor extraccion de oxigeno, pero si el flujo continGa
disminuyendo, la compensacion de la extraccion no es suficiente y se producira isquemia.

En un traumatismo craneoencefalico, se producen dos tipos de cambios fisiopatoldgicos: el dafio
primario y el dafio secundario. El dafio primario ocurre inmediatamente después del impacto y
puede causar lesiones funcionales o estructurales que pueden ser reversibles o irreversibles. La
respuesta del cerebro al traumatismo tambien puede causar cambios patoldgicos secundarios,
como edema, pérdida de autorregulacion cerebrovascular, y distrés respiratorio, que aumentaran la
magnitud del dafio secundario.[8].

— Primarias:
e Fractura de craneo:
o Contusion-hemorragia focal
e Lesidn axonal difusa (muy grave)
e Lesion de tronco

— Secundarias:
Edema, hipertension intracraneal
Complicaciones hemorréagicas

e Epidural

e Subdural

e Intraparenquimatosa
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1.- Lesion cerebral primaria:

La lesion cerebral primaria puede ser causada por una variedad de fuerzas fisicas, incluyendo
accidentes de tréfico, deportes extremos, violencia doméstica, que pueden interrumpir el
funcionamiento normal del cerebro.

Hay dos tipos de lesion primaria, contusion y laceracion del cuero cabelludo.

Fractura de créneo:

La fractura de craneo es la forma mas comun de lesion en el craneo, la mayoria son lineales y sin
consecuencias, pero si cruzan la linea media o tienen bordes diastéasicos, pueden producir
hemorragia. Se deben sospechar fracturas en la base en caso de hemotimpano, equimosis
periorbitaria o retroauricular.

Una fractura de craneo puede ser una parte de un traumatismo craneoencefalico (TCE), que es una
lesion en el craneo o en el cerebro causada por un impacto directo o una lesion por movimiento
violento.

Un TCE puede incluir una combinacion de fracturas de craneo, contusiones cerebrales, lesiones
cerebrales por compresion, hematomas intracraneales y otras lesiones cerebrales. Los sintomas
pueden incluir dolor de cabeza, nauseas, vomitos, confusion, pérdida de conciencia y convulsiones

Las fracturas con hundimiento pueden causar lesion de la duramadre, convulsiones y requieren
correccion quirdrgica si la profundidad de la depresion es superior a 5 mm o si el fragmento
hundido se extiende debajo de la tabla interna del craneo.[8].

(Figura 1) [10].

Figura 1. Fractura deprimida occipital derecha.
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Figura 2. Paciente con fractura secundario a arma de fuego

2.4 FRACTURAS DE BASE DEL CRANEO

Requieren un traumatismo mas severo, dada la arquitectura especialmente resistente de la base del
créaneo.

Las fracturas de la base del craneo son lesiones en los huesos que forman la base del craneo.
Pueden ser causados por impactos directos o por lesiones por movimiento violento, como
accidentes de trafico, caidas, lesiones deportivas, agresiones, entre otros. Estas fracturas pueden
afectar la estructura de los huesos que protegen el cerebro, el oido medio y los senos paranasales,
y pueden causar complicaciones graves si no se tratan adecuadamente.

Por su estructura anatdmica, pueden producirse varios tipos de lesiones:

— Rotura de senos paranasales o pefiascos, con rotura de duramadre y salida de LCR: rinorraquia u
otorragia.

— Lesion de pares craneales. Los que con mayor frecuencia se afectan son el VII y VIII por
fractura del pefiasco

. — Lesiones vasculares (a nivel de carétida). Mas raras.

Se puede sospechar fractura de base atendiendo a signos indirectos:

— Hematoma en anteojos

— Equimosis retromastoidea (signo de Battle)

— Salida de LCR (rinorraquia u otorraquia).

— Salida de masa encefalica por fosas nasales (excepcional).
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2.5 LESION CEREBRAL FOCAL

Las contusiones agudas son causadas por la accion directa del agente traumatico en el sitio del
impacto, mientras que las contusiones obtusas pueden ser mas complejas y tener lesiones en el
lugar del impacto, a distancia o intermedias.[11].

Las lesiones incluyen contusion cerebral, sintomas de la barrera hematoencefalica, edema cerebral
postraumatico, hematomas intracraneales y conmocion cerebral, que pueden causar pérdida
temporal de la conciencia y amnesia.

La contusion y laceracion cerebral es causada por un golpe directo o un contragolpe y los sintomas
dependen de la localizacion y alcance de la lesion.

Las lesiones que se producen son fundamentalmente de dos tipos:

— Contusion cerebral, con alteracion de la barrera hematoencefalica y edema cerebral
postraumatico (vasogénico) circundante

— Hematomas intracraneales [11]

Conmocidn cerebral: Perdida transitoria de la conciencia (menor de 10 minutos) con amnesia, Sin
datos de focalizacion neuroldgica, exploracion fisica normal, tomografia (TAC) de craneo normal;
el nivel de conciencia se recupera en poco tiempo, sin tratamiento y el paciente no vuelve a
presentar sintomas, excepto cefaleas o vomitos [11].

Contusién y laceracion cerebral: Se genera por golpe directo o por contragolpe, los sintomas
dependen de la localizacion y alcance de la lesion, en general se localizan principalmente en la
region frontal y al polo temporal debido a las irregularidades 6seas de dichas regiones.

El parénguima cerebral se lesiona mecanicamente, provocandose una zona contusiva-
hemorragica, con rotura de la barrera hematoencefalica y gran tendencia a producir edema
cerebral vasogénico

Con frecuencia solo existe disminucion del nivel de conciencia (mayor de 10 minutos), vomitos y
cefalea transitoria. En la TAC aparecen en la zona lesionada multiples lesiones puntiformes
hiperdensas (sangre) con edema perilesional (hipodensidad) [12].

Hemorragia Cerebral:

Epidural. Frecuentemente asociada a fractura craneal. Suele tener localizacion temporo-parietal y
se asocia a fractura de la porcion escamosa del temporal, en aproximadamente el 70 % de los
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casos, suele deberse a laceracion de la arteria meningea media subyacente, al
menos el 25 % tienen un origen venoso y proceden de los senos durales, las venas meningeas
medias y las venas emisarias y diploicas.

La hemorragia epidural es una condicién en la que hay una fuerte sangrado en el espacio epidural,
que es la zona que rodea la médula espinal.

Esta condicion puede ser causada por un traumatismo o lesion en la cabeza o columna vertebral y
puede ser potencialmente mortal si no se trata de manera adecuada. Los sintomas incluyen dolor
de cabeza intenso, nauseas, vomitos, debilidad en los brazos y piernas, y pérdida de sensibilidad o
movimiento en algunas partes del cuerpo. [12].

La hemorragia cerebral incluye la epidural, que es frecuentemente asociada con fractura craneal y
puede requerir evacuacion quirdrgica inmediata.

Si se sospecha de una hemorragia epidural, se recomienda realizar una TAC craneal de inmediato.
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Suelen estar causados por el desgarro de las venas que establecen puentes entre la corteza cerebral
y los senos durales a través del espacio subdural debajo del craneo, en ocasiones, tienen origen
arterial.

El tratamiento de la hemorragia epidural depende de la gravedad de la lesion y puede incluir
medicamentos para reducir la presion en la médula espinal, cirugia para retirar el sangrado y fijar
las fracturas, y terapia fisica y rehabilitacion para ayudar a recuperar la funcion motora.

Es importante buscar atencién médica de inmediato si se sospecha de una hemorragia epidural, ya
que puede ser potencialmente mortal si no se trata de manera adecuada.

Hemoragia Subdural

El hematoma subdural es una acumulacion de sangre en el espacio que se encuentra entre la
superficie exterior del cerebro y el tejido que lo recubre, llamado dura mater. Este tipo de lesion
puede ser causado por un traumatismo craneal y puede ser muy peligroso, ya que puede aumentar
la presion en el cerebro y causar dafio cerebral. El tratamiento depende de la gravedad de la lesion,




“TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO”

pero puede incluir una intervencion quirurgica para drenar el hematoma y
reducir la presion en el cerebro.

or un lado, tenemos el hematoma subdural agudo junto con una contusién intraparenquimatosa e
hemorragia. Esto representa una lesiobn muy seria en el tejido cerebral, en la que se ha producido
una rotura y salida de sangre al espacio subdural. [12].

Siempre viene acompafiado de un cuadro de contusion, edema e intenso sangrado en el tejido
cerebral. La ubicacion mas comdn es en los l6bulos temporales y se acompafia de sintomas
focalizados y herniacion cerebral, en un paciente que previamente tenia una conciencia muy
deteriorada.

El prondstico es muy sombrio, con una tasa de mortalidad del 50-90% a pesar de realizar una
craneotomia urgente y evacuacion del hematoma subdural y limpieza del tejido cerebral afectado.
[13].
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En una tomografia axial computerizada (TAC), se puede ver una masa hiperdensa fuera del tejido
cerebral (subdural), con un borde interno cdncavo. También puede haber indicios de dafio en el
tejido cerebral (edema, contusion y hemorragia) como resultado de la lesion.

Subaracnoidea. ElI hematoma subdural agudo es una lesion cerebral que se produce cuando se
acumula sangre en el espacio entre la superficie exterior del cerebro y la capa exterior que lo
protege, llamada duramadre.
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Este tipo de lesion suele ser causado por un traumatismo craneal y puede ser

potencialmente mortal, ya que puede aumentar la presion en el cerebro y causar dafio cerebral. El
tratamiento para el hematoma subdural agudo depende de la gravedad de la lesion, pero puede
incluir una cirugia para drenar la sangre y reducir la presion en el cerebro.

Estos sintomas incluyen rigidez en el cuello, dolor de cabeza, sensibilidad a la luz, nduseas y
vomitos. Es posible que haya un periodo de tiempo sin sintomas. EI hematoma subdural agudo
(HSA) es bastante comun después de un traumatismo craneoencefalico (TCE).

Intraparenquimatosa.

El hematoma intraparenquimatoso es un tipo de lesién cerebral en la que se acumula sangre dentro
del tejido cerebral. Esta lesion suele ser causada por un traumatismo craneal y puede ser muy
grave, ya que puede causar dafio directo al tejido cerebral.

El tratamiento para el hematoma intraparenquimatoso depende de la gravedad de la lesion y puede
incluir una intervencion quirdrgica para drenar la sangre y reducir la presion en el cerebro.

Los sintomas clinicos varian en funcion de donde y cuan grande sea la lesion. Puede causar
aumento de la presion dentro del craneo y disminucion de la conciencia. Esté relacionado con
lesiones contusas por impacto o contraindicacion y significa un mayor dafio y un mayor impacto
energético en el tejido cerebral. Es mas comun en los I6bulos frontales o temporales y puede haber
uno 0 mas hematomas. [14].
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En una imagen de TAC cerebral, se puede ver una zona de tejido cerebral

hiperdensa que es intraparenquimatosa y esta rodeada de zonas hipodensas de tejido cerebral
contundido y edema.

Puede ser visible inmediatamente después del trauma o puede desarrollarse en una zona
contundida en los dias siguientes al traumatismo craneal grave, por lo que es importante hacer
imagenes TAC secuenciales para monitorear a los pacientes con TCE graves.

2.6 LESION DIFUSA

La lesién axonal difusa (DA, por sus siglas en inglés) es un tipo de lesion cerebral que afecta a
los axones, los conductores nerviosos que transmiten informacion a través del cerebro. Se produce
cuando las fuerzas inerciales acttan sobre los axones, causando dafio en forma de rotura o
alteracion en la permeabilidad celular. Este tipo de lesion puede ocurrir sin impacto relevante en el
craneo Yy afecta solo a un pequefio porcentaje de las fibras nerviosas. La mayoria de los axones
dafados se ven afectados por un aumento de la permeabilidad para el calcio extracelular en los
nodos de Ranvier y en el citoesqueleto celular.

Basicamente, se limita a la lesion axonal difusa (DAI) y algunos casos de hinchazdn cerebral
difusa, tanto unilateral como bilateral. La lesion axonal difusa se produce por el efecto de fuerzas
inerciales que actuan en los axones durante aproximadamente 50 milisegundos en una direccion
lineal o angular, como en colisiones frontales o cuando un motociclista es lanzado fuera de su
vehiculo rapidamente.

Esta forma de agresion mecanica ocurre en menos del 6% de las fibras afectadas, ya que en la
mayoria de los axones dafiados la lesion no se debe a una interrupcion anatémica sino a un
aumento de la permeabilidad para el calcio extracelular en los nodos de Ranvier y en el
citoesqueleto. [15].

El acimulo de calcio intracelular inicia un proceso que determina la destruccion del axén, pasadas
unas horas o dias (axotomia diferida) [17]

2.-Lesion cerebral secundaria: producida por pérdida de la capacidad de regulacién vasomotora
cerebral, con redistribucion del flujo sanguineo, edema e isquemia.

La lesién cerebral secundaria es una respuesta al dafio primario del traumatismo craneal. Se
produce por pérdida de la capacidad de regulacién vasomotora cerebral, con redistribucion del
flujo sanguineo, edema e isquemia. Se deben a una serie de procesos metabdlicos, moleculares,
inflamatorios e incluso vasculares, iniciados con el traumatismo. Estos procesos incrementan la
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liberacion de aminodcidos excitotoxicos que activan receptores MNDA/AMPA,
alteran la permeabilidad de la membrana, estimulan la produccién de enzimas y desencadenan la
muerte celular.

La lesion axonal difusa es el hallazgo de necropsia mas comun en TCE graves y se puede
reconocer mediante la TAC. La clasificacion de los TCE segun hallazgos en la TAC se basa en los
distintos grados de lesion axonal difusa.

El hallazgo de necropsia mas comin es la lesion axonal difusa, que puede reconocerse mediante la
TAC y en sus distintos grados constituye la base de la clasificacién de los TCE segun hallazgos en
la TAC [15].

3.- Lesion cerebral terciaria:

Ademas, la lesion terciaria tambien puede ser causada por eventos infecciosos, isquémicos,
tromboticos, inflamatorios y de descompensacion metabolica [18].

Es importante destacar que la lesion terciaria puede ser prevenida mediante tratamientos
tempranos y adecuados que ayuden a reducir la carga toxica y la respuesta inflamatoria. [19].
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CAPITULO 111

CLASIFICACION TCE
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3.1 ESCALA DE COMA DE GLASGOW

ESCALA DE COMA DE GLASGOW
PARAMETRO| DESCRIPCION VALOR
ESPONTANEA 4
ABERTURA |VOZ 3
OCULAR |[DOLOR 2
NINGUNA 1
ORIENTADA 5
CONFUSA 4
RE‘f;UBiSLTA INAPROPIADA 3
SONIDOS 2
NINGUNA 1
OBEDECE 6
LOCALIZA 5
RESPUESTA |[RETIRADA 4
MOTRIZ |[FLEXION 3
EXTENSION 2
NINGUNA 1

La Escala de Coma de Glasgow es una herramienta ampliamente utilizada para medir la
conciencia en pacientes con lesiones cerebrales traumaticas. Se basa en la evaluacion de tres
areas: apertura ocular, respuesta verbal y respuesta motora.

La puntuacioén varia de 3 a 15 puntos y se divide en cuatro categorias:

. Coma profundo (3-8 puntos)

. Coma moderado (9-12 puntos)
J Coma superficial (13-15 puntos)
. Conciencia normal (15 puntos)

La Escala de Coma de Glasgow es util para monitorear la evolucién de los pacientes y para
predecir la probabilidad de recuperacion. Sin embargo, es importante tener en cuenta que la
puntuacién no siempre corresponde al nivel de conciencia real, y que algunos pacientes con
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puntuaciones bajas pueden recuperarse completamente mientras que otros
con puntuaciones mas altas pueden no recuperarse.

El Coma Escala de Glasgow es una herramienta valiosa para medir la conciencia de un paciente
gue ha sufrido un trauma craneoencefdlico. Fue desarrollada por Bryan Jennett y Graham
Teasdale, dos neurocirujanos del Instituto de Ciencias Neuroldgicas de la Universidad de
Glasgow, y se basa en tres componentes: la apertura ocular, la respuesta motora y la capacidad
verbal. [1].

La escala asigna un valor numérico a cada componente y sugiere sumarlos para obtener una
puntuacién global que indica el nivel de conciencia del paciente.

La escala ha sido ampliamente utilizada desde su publicacién en 1974 y ha sido valorada como
una herramienta fiable y Gtil en la evaluacién de pacientes con TCE. [2].

3.2 Como se aplica la escala de Glasgow:

La escala de coma de Glasgow se utiliza para evaluar la conciencia de una persona que ha sufrido
un trauma craneoencefalico o una lesion cerebral. Se aplica en los primeros minutos hasta 24
horas después del evento, y se realiza de forma repetida para observar cualquier cambio en el
estado de conciencia.

La escala mide tres aspectos clave: la apertura ocular, la respuesta motora y la capacidad verbal.
Se asigna un valor numérico a cada aspecto, que luego se suman para obtener una puntuacion total
que indica el nivel de conciencia.

La escala de coma de Glasgow es una herramienta valiosa para el personal médico, ya que permite
una evaluacion objetiva y repetitiva del estado de conciencia y puede ayudar a predecir el
prondstico y la evolucion del paciente.

Ademas, puede ser utilizada para comparar diferentes casos y para establecer un plan de
tratamiento adecuado.
Es importante destacar que la escala de coma de Glasgow es solo una parte del protocolo de

evaluacion en casos de lesiones cerebrales, y que otros factores, como la edad, el estado médico
previo y la presencia de otras lesiones, también deben ser considerados [4].

Ademas, la aplicacion de la escala de Glasgow es una herramienta Gtil para evaluar la evolucion
de un paciente con lesiones cerebrales a lo largo del tiempo, lo que permite al médico tomar
decisiones sobre el tratamiento y monitorear el progreso. Esta escala es ampliamente utilizada en
el contexto hospitalario, ya sea en el servicio de urgencias, en la unidad de cuidados intensivos o
en la consulta neurolégica. Ademas, es un estandar internacionalmente aceptado para evaluar la
gravedad de una lesion cerebral, lo que facilita la comparacion de resultados entre diferentes
estudios y centros médicos [5].
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Esta escala es importante porque permite a los profesionales de la salud:

1. Evaluar la gravedad de la lesion: La escala de Glasgow ayuda a determinar la gravedad de
la lesion y el riesgo de complicaciones.

2. Monitorear la evolucion del paciente: Al aplicar la escala de Glasgow en diferentes
momentos, se puede seguir la evolucién del paciente y evaluar su progreso.

3. Tomar decisiones terapéuticas: La informacion obtenida a través de la escala de Glasgow
puede ser utilizada para tomar decisiones terapéuticas adecuadas para el paciente.

4. Comunicar la condicion del paciente: La escala de Glasgow es una medida estandarizada

que permite a los profesionales de la salud comunicar la condicién de un paciente de manera clara
y efectiva.

3.3 Puntuacion e interpretacion

Se valora cada uno de los tres aspectos dando una puntuacion a la mejor respuesta obtenida en
cada categoria. Asi, la calificacion total mas bajaesde 3 (1 + 1+ 1) ylamas alta, de 15(4 +5 +
6). La severidad del TCE se determina en funcidn de esa puntuacion total y de acuerdo con la
clasificacion de Gennarelli en:

e Leve: 14 — 15 puntos

e Moderado: 9 — 13 puntos

e Grave: <9 puntos

3.4 Trauma craneoencefélico leve (GCS 14-15):

En un TCE leve, la escala de Glasgow generalmente muestra una puntuacion de 13 a 15, lo que
indica una conciencia clara y una respuesta orientada. Sin embargo, es importante seguir un
protocolo de evaluacion y tratamiento adecuado para asegurarse de que no haya dafio subyacente o
complicaciones.

El tratamiento para un TCE leve puede incluir descanso, medicacion para el dolor y la
inflamacion, y observacion para detectar cualquier signo de una lesion mas grave.

En algunos casos, puede ser necesario un seguimiento con un profesional de la salud para
asegurarse de que el paciente esté recuperandose adecuadamente. [7].

Los TCE leves deben permanecer bajo observacion las 24 horas siguientes al golpe. Si existen
antecedentes de toma de anticoagulantes o intervencion neuro quirurgica, GCS 14, >60 afios o
crisis convulsiva tras el traumatismo, presentan mayor riesgo de lesion intracraneal [7].

La mayor parte de enfermos atendidos por trauma craneal han sufrido trauma leve, lo que conlleva
un enorme esfuerzo humano y econémico, y algunos pacientes tendran sintomas persistentes,
representando una morbilidad significativa [8].
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Ademas de los sintomas mencionados anteriormente, un TCE leve puede también
causar cambios temporales en el estado de &nimo, la personalidad y el comportamiento. Estos
cambios pueden incluir irritabilidad, ansiedad, depresion y cambios en la memoria a corto plazo.

Es importante que las personas con TCE leve reciban una evaluacion médica exhaustiva para
determinar si hay algin dafio subyacente o complicaciones. Esto puede incluir una tomografia
computarizada (TC) o una resonancia magnética (RM) para verificar si hay lesiones internas.

Si bien el TCE leve generalmente no causa dafio permanente, es importante que las personas con un
TCE leve eviten actividades que puedan aumentar el riesgo de una lesién secundaria, como el
deporte o la actividad fisica extenuante.

Ademas, es importante tener en cuenta que los sintomas de un TCE pueden empeorar con el tiempo,
por lo que es importante que las personas con TCE sigan siendo evaluadas y monitoreadas por un
profesional de la salud.

En resumen, un TCE leve es una lesion en el craneo o en el cerebro que generalmente no causa dafio
permanente, pero que requiere una evaluacion exhaustiva y un seguimiento por un profesional de la
salud para asegurarse de una recuperacion adecuada.

3.5 Trauma Craneoencefalico Moderado (GCS 13-9):

La epidemiologia del traumatismo craneoencefalico moderado es una parte importante de entender
la incidencia y la gravedad de estas lesiones.

Los estudios han demostrado que los TCE moderados representan una proporcién significativa de
todos los TCE. Algunos estudios han estimado que los TCE moderados representan
aproximadamente del 20% al 30% de todos los TCE.

Los factores de riesgo para el TCE moderado incluyen edad, sexo (hombres tienen un mayor riesgo
que las mujeres), participacion en deportes de contacto, consumo de alcohol, y conductas de riesgo
en el tréfico.

La incidencia de TCE moderados varia ampliamente segun la poblacion y la geografia, pero es mas
comun en jovenes y adultos jovenes.

Los traumas craneoencefalicos moderados tienen una mortalidad entre un 70 y un
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80 %, sin embargo, con el desarrollo del neurointensivismo y técnicas modernas
para el control y vigilancia de la presion intracraneal, la presion de perfusién cerebral, el indice de
presion volumen, el total de fallecidos ha disminuido en un 40 o 60 % [9].

Un traumatismo craneoencefalico (TCE) moderado es una lesion en el craneo o en el cerebro que es
mas grave gque un TCE leve pero no es tan grave como un TCE grave. Los sintomas pueden incluir
dolor de cabeza intenso, amnesia, pérdida temporal de conciencia, debilidad en brazos o piernas,
nauseas, vomitos y vision borrosa.

En un TCE moderado, la escala de Glasgow generalmente muestra una puntuacion de 9 a 12, lo que
indica una conciencia alterada y una respuesta disminuida.

Ademas de los sintomas mencionados anteriormente, un TCE moderado también puede causar otros
problemas, como confusion, desorientacion, problemas de equilibrio y coordinacién, cambios en el
estado de animo Yy la personalidad, y trastornos del suefio.

Es importante que las personas con TCE moderado reciban una evaluacion medica exhaustiva,
incluyendo pruebas de imagen como tomografias computarizadas (TC) o resonancias magneticas
(RM), para determinar la gravedad de la lesion y buscar cualquier complicacion subyacente.

El tratamiento para un TCE moderado puede incluir descanso, medicacion para el dolor y la
inflamacién, y terapia para tratar cualquier debilidad muscular o disminucion de la memoria. En
algunos casos, puede ser necesario un hospitalizacion para monitorear la evolucion del paciente y
administrar tratamientos adecuados.

Es importante tener en cuenta que los sintomas de un TCE moderado pueden empeorar con el
tiempo, por lo que es importante que las personas con TCE sigan siendo evaluadas y monitoreadas
por un profesional de la salud.

En resumen, un TCE moderado es una lesion en el craneo o en el cerebro que requiere atencion
médica y seguimiento por un profesional de la salud para asegurarse de una recuperacion adecuada.

3.6 Trauma Craneoencefalico Grave (GCS < 9):
La epidemiologia del traumatismo craneoencefalico grave es una parte importante de entender la
incidencia y la gravedad de estas lesiones.

Los TCE graves son un problema de salud publica importante en todo el mundo. Se estima que
cerca del 2% de todos los TCE son TCE graves, pero representan una proporcion significativamente
mayor de las hospitalizaciones y de las muertes relacionadas con TCE.

Los factores de riesgo para el TCE grave incluyen edad avanzada, sexo (hombres tienen un mayor
riesgo que las mujeres), participacion en deportes de contacto, consumo de alcohol, y conductas de
riesgo en el tréfico.
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La incidencia de TCE graves varia ampliamente segun la poblacion y la geografia,
pero es mas comun en jovenes y adultos jovenes. [16]

La mortalidad por traumatismo craneoencefélico grave es una medida importante de la gravedad de
estas lesiones.

Los TCE graves son una de las principales causas de muerte y discapacidad en todo el mundo. La
tasa de mortalidad por TCE grave varia ampliamente segun la poblacion y la geografia, pero se
estima que alrededor del 10% de todas las personas con TCE graves mueren debido a sus lesiones.

Los factores que contribuyen a la mortalidad por TCE grave incluyen la gravedad de la lesion, la
presencia de otras lesiones o complicaciones, la edad avanzada, y la presencia de afecciones médicas
preexistentes. [15]

El traumatismo craneoencefalico grave (TCE grave) es una lesion cerebral causada por un impacto o
una lesion por corte en la cabeza. Es una afeccion potencialmente mortal que puede causar dafio
permanente al cerebro y puede tener consecuencias graves a largo plazo en la salud, la funcionalidad
y la calidad de vida de una persona.

Los sintomas de un TCE grave pueden incluir:
Pérdida de conciencia o comas

Convulsiones o ataques

Pupilas anormales o no reactivas a la luz
Problemas para hablar o comprender

Debilidad o paralisis en un lado del cuerpo
Problemas de equilibrio y coordinacion
Cambios en la personalidad o el comportamiento

El tratamiento de un TCE grave depende de la gravedad de la lesion y puede incluir medidas de
soporte, como la administracion de oxigeno, y tratamientos médicos especificos, como la cirugia o la
terapia fisica y rehabilitacion

Tras reanimacion, TAC y neurocirugia si la precisara, requieren ingreso en las unidades de cuidados
intensivos. [16]
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4.1 DIAGNOSTICO

Los pacientes que sufren de TCE pueden presentar una amplia gama de sintomas neuroldgicos,
desde ser asintomaticos hasta estar en un estado de coma grave. En pacientes que han sufrido varias
lesiones, es importante tener en cuenta la posible existencia de lesiones en diferentes 6rganos y
realizar una evaluacion inicial por un equipo multidisciplinario para determinar qué lesiones son
prioritarias y requieren tratamiento. [1].

La informacién sobre el TCE se puede obtener de la familia, acompafiantes o del equipo médico que
lo atendi6 antes de llegar al hospital. Los datos mas importantes a considerar incluyen la situacion
neuroldgica del paciente en el momento en que fue encontrado (respiracion, fatiga, habla y
movilidad en las extremidades), asi como la atencion inicial que recibid, el tiempo transcurrido y las
condiciones en las que fue trasladado al hospital. [2].

4.2 EXAMEN FISICO

Durante un examen fisico en un paciente con TCE, se lleva a cabo una evaluacion exhaustiva de las
funciones neuroldgicas y la condicion de la cabeza y el cuello. Algunos de los aspectos examinados
incluyen la conciencia, las pupilas, los reflejos craneales, la fuerza muscular, la sensibilidad, la
respiracion, signos de hinchazon craneal y lesiones cervicales.

Es importante realizar un examen fisico completo y minucioso para determinar la gravedad del TCE
y planear un tratamiento adecuado.

1.- Signos vitales

El examen fisico en pacientes con traumatismo craneoencefalico incluye la evaluacion de la
conciencia, las pupilas, los reflejos craneales, la fuerza muscular, la sensibilidad, la respiracion, la
presencia de hinchazdn craneal y lesiones cervicales.

La tension arterial normal y la taquicardia son frecuentes, pero la hipotension y la taquicardia
asociadas con el shock hipovolémico pueden indicar una lesion en otro lugar del cuerpo. [2].

La hipotension, la bradicardia y el buen llenado capilar pueden indicar una lesién medular. Es
importante inspeccionar cuidadosamente la cabeza, el cuello, el torax, el abdomen y los huesos
largos, asi como la piel. [2].

La oxigenacién y la ventilacion adecuadas son cruciales para evitar dafios irreversibles en el cerebro.
La hipercapnia moderada puede causar vasodilatacion cerebral intensa y empeorar la lesion cerebral.
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Un patrdn respiratorio anormal sugiere presion intracraneal elevada o dafio en el
centro respiratorio del tronco cerebral. [3].

La presentacion de un patron respiratorio de Cheyne-Stokes o episodios de apnea puede ser signo de
herniacion transtentorial o disfuncion del tronco cerebral. La taquipnea puede ser causada por
compromiso del tronco cerebral o hipoxia. [4].

Otros signos y sintomas: En lactantes, la palidez y los vémitos son frecuentes. Es importante
revisar la fontanela y las suturas.

También es necesario descartar lesiones de nervios craneales, equimosis y fistulas de liquido
cefalorraquideo a las fosas nasales o el conducto auditivo. Finalmente, se debe revisar el fondo de
0jo para descartar hemorragia retiniana o papiledema, evitando el uso de midriaticos (esto es un dato
tardio). [5].

El trauma craneoencefalico en lactantes es una lesion en el craneo o el cerebro causada por un golpe
0 una lesion penetrante. Puede ser causado por una caida, un accidente automovilistico, una lesion
por objeto contundente, entre otros. Los sintomas incluyen alteracion del estado de conciencia,
sangrado o hinchazdn en el craneo, convulsiones, dificultad para mover o sentir un lado del cuerpo,
y alteraciones en la vision o el habla.

Sintomas y signos sugestivos de hipertension intracraneal.

Si un lactante presenta fontanela llena, diastasis de suturas, vomitos persistentes, disminucion de 2 o
mas puntos en la escala de Glasgow, alteracion del tamafio o reactividad pupilar, hemiplejia o
postura de decorticacion, o alteracion en el patron respiratorio, es importante considerar una lesion
encefalica.

La triada de Cushing (bradicardia, hipertension arterial, y apnea, bradipnea o respiracion irregular)
es poco fiable en nifios. [4]

Si existe una alteracion en el tronco encefalico, la evolucion suele ser hacia la flacidez, pupilas fijas
midriaticas, paro respiratorio y muerte.

Al explorar un nifio con lesion encefalica, es importante inmovilizar la columna vertebral y asumir
que existe una lesion cervical en cualquier maniobra que se realice.[5]
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2.- Valoracion neurolégica

Una vez estabilizadas las funciones respiratorias y cardiovasculares en un paciente con trauma
craneoencefalico, es importante prestar atencion al sistema nervioso central (SNC).

La manipulacién del cuello debe ser cuidadosa y previamente se debe excluir la presencia de
fracturas cervicales. La exploracién neuroldgica debe ser completa e incluir orientacién, atencion,
lenguaje, fondo de ojo, perimetria por confrontacién, pares craneales, fuerza, reflejos
osteotendinosos y cutaneo-plantares, sensibilidad, coordinacién y marcha. [6]

Es importante registrar por escrito los datos de la exploracién inicial para compararlos con futuros
estudios y detectar cualquier deterioro en el estado del paciente.

2.1 Exploracion inicial

Examine el craneo El rescatador debe examinar cuidadosamente el crdneo en busca de
deformidades o depresiones al palparse con cuidado para evitar dafiar el cerebro en caso de existir
fracturas craneales.[7]

Se debe buscar desgarros en el cuero cabelludo, fracturas compuestas y signos de fractura en la base
del craneo, como el signo de "ojos de mapache™. [7].

También se deben revisar las areas alrededor de los ojos y detrds de las orejas por golpes o
contusiones. Se sospecha de una fractura petrosa temporal cuando se encuentra sangre o liquido
cefalorraquideo detras de la membrana timpanica o se ve el signo de "batle".

Se sospecha de una fractura en la base del craneo cuando se identifica un nivel hidroaéreo en la
radiografia lateral o si hay paresia facial o pérdida auditiva. [7].

Examine la nariz y oidos. Examine la nariz y oidos para buscar la presencia de liquido o sangre, lo
que puede indicar una posible fractura en la base del craneo y dafio cerebral.

Revisar la nariz en busca de sensibilidad o deformidad que pueden ser indicativos de una fractura en
la nariz.

El escape de liquido encefaloraquideo del oido y nariz se conoce como otorreay rinorrea,
respectivamente. Por otro lado, una hemorragia nasal (nariz) y aquella observada en el oido se
conoce como rinorragia y otorragia, respectivamente. [8].




“TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO”

Localizaciones f"m

de las
Fracturas
Craneales

Ilcridas Ahierras o il Mapsache
con Hemuarragias

KRinorragia

Fl".l.r.lliill'lu Craneal Olworren  Sigoo de Roalls

Signos de Fracturas Craneales

Figura 2.1 Signos de Fracturas craneales

Examine la boca. Revisar la boca para asegurarse de que no haya objetos extrafios o sustancias que
puedan causar asfixia, y también tomar nota de cualquier olor, como un olor fuerte a alcohol o
acetona. Si la victima es un nifio, buscar juguetes u objetos pequefios en su boca.

No inserte sus manos en la boca de la victima sin proteccion. [8].

4.3 ESTADO DE CONCIENCIA:

El estado de conciencia en un traumatismo craneoencefalico se puede medir utilizando diversos
instrumentos clinicos, incluyendo:

Escala de Coma de Glasgow: es una escala de 15 puntos que evalla la respuesta verbal, ocular y
motora del paciente para determinar su nivel de conciencia.

Escala de Coma de Rancho Los Amigos: es una escala mas detallada que se utiliza para evaluar la
recuperacion del paciente a largo plazo.

Escala de Conciencia de la Asociacion Médica Americana: es una escala de cuatro puntos que
evalla la conciencia del paciente como consciente, semi-consciente, inconsciente o profundamente
inconsciente.
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Es importante tener en cuenta que cualquier evaluacion de conciencia en un
traumatismo craneoencefalico debe ser realizada por un profesional de la salud capacitado.

El estado de conciencia es el factor mas importante para determinar la funcion cerebral global de
una persona después de un traumatismo craneal.

Para una evaluacion inicial, se pueden usar diferentes indicadores como la alerta, la letargia, la
respuesta a estimulos verbales y dolorosos. Segun la escala de Coma de Glasgow, una puntuacion de
8 0 menos se considera un TCE grave, entre 9 y 12 es moderado y entre 13 y 15 es leve. [8].

ESCALA DE COMA DE GLASGOW
PARAMETRO| DESCRIPCION VALOR
ESPONTANEA
ABERTURA |VOZ

OCULAR |DOLOR
NINGUNA
ORIENTADA
CONFUSA
INAPROPIADA
SONIDOS
NINGUNA
OBEDECE
LOCALIZA
RESPUESTA |[RETIRADA

MOTRIZ |FLEXION
EXTENSION
NINGUNA

RESPUESTA
VERBAL

=2 INWXIEBOND|=2NWRAR N2 W A

4.4 EXISTENCIA DE DEFICIT FOCAL.:
Examine los ojos.

Es una parte importante de la evaluacion del estado de conciencia en un traumatismo craneal. Se
puede usar una linterna para evaluar la reactividad de las pupilas ante la luz.

4.5 EVALUACION PUPILAR
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Si no se tiene una linterna, se puede cubrir el 0jo con la mano durante 5 segundos

y luego observar la respuesta de la pupila. La midriasis unilateral puede ser un indicador de una
herniacion uncal, mientras que la desviacion ocular fija puede ser un signo de dafio en el l6bulo
frontal o occipital. La normalidad de los reflejos oculares, oculocefalico, oculovestibular y corneal
indica la integridad del tronco cerebral. [10].

Ademas, se debe evaluar la postura, flacidez o rigidez de las extremidades. La reaccion normal de la
pupila es contraerse y esto debe ocurrir dentro de un segundo. Se deben evaluar el movimiento del
0jo, el tamafio de las pupilas y su respuesta a la luz.[10].

Tamaiio Asimetria Reactividad
+ Mictica: didmetro < 2 mm + lsocéricas: iguales + Reactivas: contraccion
+ Midriatica: didmetro > 5 mm + Anisocoricas: desiguales + Arreactivas: inmaviles a la luz
+ Medias: diametro entre 2-5 mm + Discéricas: forma irreqular

Movimientos oculares

Los movimientos oculares también son un factor importante a considerar en la evaluacion del estado
de conciencia en un traumatismo craneal. La falta de movimientos conjugados hacia un lado puede
ser un indicador de negligencia parietal, lesion frontal o lesion pontina. [11].

La ausencia de movimiento unilateral puede ser un signo de dafio en el tronco o0 nervios
intracraneales. La presencia de movimientos horizontales lentos y conjugados es un indicador de
integridad del tronco, mientras que la aparicion de bobbing en el plano vertical puede ser un signo
de lesion pontina[11].

Reflejo corneal

La respuesta de la musculatura facial es otro indicador importante de la integridad del sistema
nervioso. La integridad del quinto par craneal (aferente) y del séptimo par (eferente) se pueden
evaluar mediante la observacion de los movimientos faciales. Una paralisis facial periférica puede
ser un signo de lesion en el séptimo par, que a su vez puede estar relacionada con una fractura del
hueso temporal. [11].

Funcion motora
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La valoracion de la funcibn motora es importante durante el trauma
craneoencefalico ya que puede proporcionar informacién valiosa sobre la integridad del sistema
nervioso y la presencia de lesiones. Los cambios en la respuesta motora, como debilidad, paralisis o
reflejos anormales, pueden indicar dafio en el tronco cerebral, la medula espinal o los nervios
periféricos, lo que es esencial para determinar el prondstico y el tratamiento adecuados. Ademas, la
evaluacion de la funcion motora también ayuda a determinar la gravedad del traumatismo craneal y
la presencia de complicaciones, lo que es crucial para tomar decisiones terapéuticas apropiadas.

Es importante observar los movimientos espontaneos de las extremidades. Si no hay movimientos,
se deben estimular con palabras o estimulos dolorosos. [12].

Una respuesta adecuada al estimulo evitandolo se considera normal.

Una respuesta flexora o extensora indica dafio en la region mesencefalica mediocolicular o debajo
de ella, respectivamente. Un miembro flacido puede ser causado por intoxicacién o shock medular,
una debilidad focal indica lesion en el nervio periférico y una hemiplejia indica lesion en el tronco o
medula espinal. En caso de hernia uncal, puede haber una hemiparesia contralateral progresiva. [12].

4.6 ESTUDIOS DE IMAGEN

Ademas del examen fisico, también se deben realizar pruebas complementarias para determinar la
gravedad del TCE vy la presencia de lesiones cerebrales. Estas pruebas incluyen:

Imégenes de la cabeza: se realizan imagenes de la cabeza para evaluar la integridad del craneo y
detectar lesiones cerebrales. Las imagenes mas comunes son la tomografia computarizada (TC) y
la resonancia magnética (RM).

Andlisis de laboratorio: se realizan analisis de sangre y orina para evaluar la funcion renal y
hepatica, y detectar la presencia de infecciones o sangrado.

Pruebas de neuroimagen functonal: estas pruebas, como el electroencefalograma (EEG) o la
tomografia por emision de positrones (PET), evalGan la actividad eléctrica y la perfusion
sanguinea del cerebro para determinar la gravedad del TCE.

Pruebas de funcion cognitiva: se realizan pruebas de funcion cognitiva, como la Escala de
Conciencia de Glasgow, para evaluar la conciencia y la memoria a corto y largo plazo.[12]

4.7 INDICACIONES DE TAC

-Glasgow <15

-Pérdida de conciencia persistente 0 amnesia postraumatica
-Datos de focalizacion

-Anisocoria
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-Afeccion de pares craneales

-Depresion de huesos del craneo

-Fracturas lineales que cruzan vasos

-Signos de hipertensién intracraneal

-Fontanela abombada y didstasis de suturas en lactantes

4.8 INDICACIONES DE RX SIMPLE DE CRANEO

-Edad menor de un afio

-Sospecha de maltrato infantil (completar con huesos largos)

-Pérdida de conciencia superior a 5 minutos (en caso de no disponer de TAC)
-Crepitacion o hundimiento

-Traumatismo facial grave.

La radiografia (Rx) de craneo es un examen que utiliza radiacion ionizante para producir imagenes
del craneo. Es una herramienta util en el diagndstico de lesiones craneales después de un trauma
craneoencefalico (TCE). La Rx de craneo es capaz de detectar fracturas dseas, desplazamientos y
deformidades craneales, pero no puede mostrar lesiones intracraneales como hematomas o
lesiones cerebrales.

En general, la indicacion de Rx de craneo en casos de TCE depende de la gravedad y sintomas del
paciente, asi como de la presencia de signos externos de lesiones craneales. En pacientes de bajo
riesgo, la indicacion de Rx de craneo es controvertida y puede estar justificada solo en presencia
de signos externos de lesiones importantes.

En pacientes de moderado riesgo, la realizacion de un TAC craneal es recomendada debido a la
alta posibilidad de encontrar lesiones intracraneales. En pacientes de alto riesgo, se debe realizar
un TAC craneal lo antes posible y organizar la asistencia urgente de un neurocirujano.

Es importante destacar que la Rx de craneo es solo una parte del protocolo de evaluacién en casos
de TCE, y debe ser complementada con otros examenes clinicos y neurologicos para un
diagndstico completo y adecuado.

Los pacientes de bajo riesgo pueden ser asintomaticos o presentar cefalea o mareo, y no se
recomienda la realizacién de un TAC craneal en ellos. Sin embargo, se recomienda la observacién
hospitalaria y la realizacion de un TAC craneal en algunos casos, como cuando el paciente va a ser
sometido a sedacion o anestesia.

Los pacientes de moderado riesgo incluyen aquellos con pérdida de conciencia, cefalea
progresiva, vomitos, crisis comiciales postraumaticas, signos de fractura, lesiones faciales graves,

( 1
L 7° )
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intoxicacion, edad avanzada, o antecedentes de neurocirugia. A estos pacientes

se les debe realizar un TAC craneal debido a la posibilidad de encontrar lesiones intracraneales.
[14].

Los pacientes de alto riesgo incluyen aquellos con disminucién del nivel de conciencia sin otra
explicacion, signos de focalidad neuroldgica, heridas penetrantes en el crdneo o fracturas
deprimidas. A estos pacientes se les debe realizar un TAC craneal lo mas rapido posible y
requieren la asistencia urgente de un neurocirujano. [14].

A todos los pacientes con TCE que sufran deterioro neuroldgico durante la observacion habra que
realizarle un nuevo TAC urgente [15].
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CAPITULO V

MANEJO TCE
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5.1 PREVENCION

Hay varias formas de prevenir el traumatismo craneoencefalico, incluyendo:

1. Usar equipo de proteccién personal adecuado durante actividades deportivas o laborales
que implican un riesgo de lesiones en la cabeza.

2. Conducir con precaucion y respetar las normas de trafico, evitando el consumo de alcohol
y drogas antes de manejar.

3. Instalar dispositivos de seguridad en el hogar, como protectores de puertas y barreras para
escaleras, para evitar lesiones en la cabeza.

4. Usar asientos y arneses adecuados para nifios en automoviles y en otras actividades que los
pongan en riesgo de lesiones.

5. Mantener un estilo de vida saludable, incluyendo una dieta equilibrada, ejercicio regular y
control de factores de riesgo como la hipertension y el colesterol alto.

6. Fomentar la educacion y conciencia sobre los peligros del traumatismo craneoencefalico y
cdmo prevenirlo.

7. Realizar inspecciones periodicas de edificios y infraestructuras publicas para identificar y
corregir cualquier potencial riesgo de lesiones.

Se han prevenido accidentes gracias a la legislacion, mejora de red vial. Ha mejorado el
tratamiento hospitalario con unidades de neurotraumatologia. [1].

El mantenimiento de perfusiones cerebrales por encima de 70 mm Hg conlleva un riesgo
importante de complicaciones cardiovasculares.

La craniectomia descompresiva se practico sin resultados positivos, quedando por conocer los
resultados de las craniectomias descompresivas en el nuevo contexto de neurointensivismo en un
estudio prospectivo randomizado (2, 6) [1]

La meta es evitar el llamado dafio secundario previniendo que se presente hipotension arterial,
hipoxia, hipercapnia y alteraciones electroliticas y metabdlicas.

Una répida detencion de la hemorragia intracraneal, la evacuacion de hematomas intracraneales
(Hsu y col., 2011). Resucitacion inicial [2].
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Asegurar via aérea: Intubacion orotraqueal en TCE grave o0 exista un
traumatismo maxilofacial u otro que requiera la aplicacion de farmacos para un coma
farmacoldgico o presente una agitacion que impida un diagndstico [2].

Mejorar oxigenacion: O2 por tubo o con mascara de ventury al 35% Aspirar secreciones y dar
ventilacion asistida si es necesario

5.2 TRATAMIENTO

El tratamiento del traumatismo craneoencefalico (TCE) depende de la gravedad de la lesion y de
los sintomas que presente el paciente.

En general, incluye:

Tratamiento inmediato en el lugar del accidente: esto incluye estabilizar la cabeza y el cuello para
prevenir lesiones adicionales y mantener una via aérea abierta.

Atencién médica de emergencia: el paciente debe ser trasladado de inmediato a un hospital para
una evaluacion exhaustiva y el tratamiento adecuado.

Observacion y medicacion: en casos leves, el paciente puede ser tratado con medicacion para
aliviar dolores de cabeza y otros sintomas. En casos graves, el paciente puede ser hospitalizado
para una observacion constante y tratamiento.

Tratamiento de lesiones especificas: segun la gravedad de la lesion, pueden ser necesarias
intervenciones quirargicas para reparar fracturas o tratar lesiones intracraneales.

Terapia de rehabilitacion: después de un TCE, puede ser necesaria terapia para ayudar al paciente
a recuperar la funcion fisica y cognitiva.

Es importante destacar que cada caso de TCE es unico, por lo que el tratamiento puede variar
dependiendo de la gravedad y las caracteristicas especificas de cada caso.

El primer paso en el cuidado de un paciente con traumatismo craneoencefalico es la evaluacion de
su condicion. La evaluacion determina si el paciente tiene probabilidades de sobrevivir 0 no. En
los pacientes con traumatismo grave, es importante iniciar el tratamiento dentro de las primeras
horas después de la lesion. [2].
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Este primer tratamiento se conoce como la "hora dorada" y no debe tomar méas
de 30 minutos en lugar de los hechos. Durante este tiempo, se deben tratar primero las lesiones
que pongan en riesgo la vida del paciente.[2].

5.3 Tratamiento en la etapa pre hospitalaria

1. Se procedera de acuerdo con los estandares establecidos de Soporte Vital Avanzado Si esa
fuera la prioridad del paciente.

2. Seinmovilizara la columna cervical con traccion axial y mediante collarin cervical.

3. Se colocara al paciente en decubito supino si no lo estuviera, mediante las maniobras de
movilizacion del procedimiento que corresponda

4. Se asegurara la permeabilidad de la via aérea si el paciente esta inconsciente. Nunca
hiperextender el cuello del paciente con este fin.

5. Introducir una canula de Guedell. En caso de que esta fuera rechazada por el paciente o
recobrara la consciencia, no forzar su introduccion.

6. Preparar la aspiracion para utilizarla en caso de vomitos repentinos que pudieran
comprometer la permeabilidad de la via aérea.

7. Valorar el estado respiratorio del paciente. En caso de que la respiracion sea anormal:
> Proporcionar oxigeno (4 I/min y 28%) mediante mascarilla segun situacion clinica.
> Si la respiracion esta ausente o existe una bradipnea extrema, ventilar con bolsa
conectada a reservorio y oxigeno a 10-12 I/min. Si es necesario realizar intubacién
orotraqueal.

8. Valorar el estado circulatorio del paciente y estar pendiente ante la presencia de pulso lento
y pleno.
> Controlar las hemorragias que pudieran existir mediante gasas. Las que se produzcan en
craneo, no deben ser comprimidas con fuerza.
> Emplear posicion anti-Trendelemburg a 300.
> Si existen indicios de shock, situar al paciente en posicion de Trendelemburg.
> Canalizar dos vias periféricas con canulas de calibre grueso No 16 minimo.
> Administrar suero fisiolégico 1500-2000 ml + 40 mEqKCL (30-35 cc/ kilo).
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> Monitorizar constantes vitales, prestando especial atencion a la

existencia de hipotension arterial y bradicardia.

> Prestar atencion a la presencia de traumatismo en craneo y hemorragias en oido y nariz,
con posible presencia de liquido cefalorraquideo [3]

9. Explorar al paciente desde la cabeza a los pies e interrogarlo si su estado lo permite.
En caso de que exista algin objeto clavado en el craneo, no retirar e inmovilizar
almohadillandolo por ambos lados [3].
Controlar el dolor inicialmente con analgésicos no narcéticos tipo AINES o dipirona. Si es
necesario se pueden usar narcéticos vigilando sus efectos hipotensores y de depresion del
SNC. (12)

Tratamiento en el transporte

A menos que se requiera reanimacion cardiopulmonar y no se pueda realizar en el lugar del
accidente, se recomienda trasladar al paciente critico (que sufra TCE grave, moderado y leve con
politraumatismo) a un centro médico de nivel terciario debido a que muchas lesiones secundarias
pueden ocurrir durante el traslado de un hospital a otro. El paciente debe ser colocado en una
posicion supina neutral, con un collar cervical, y se deben controlar su via aérea y circulatoria. [3]

1. Traumatismo craneoencefalico leve

Se considera un TCE leve aquel en el que el paciente ha experimentado una breve pérdida de
conciencia 0 amnesia postraumatica de menos de 5 minutos. Al llegar al hospital, el paciente esta
consciente y orientado, con una puntuacion de entre 13 y 15 en la Escala de Glasgow.

Pueden presentar una herida en el cuero cabelludo o un hematoma, pero no una fractura craneal.
Pueden experimentar dolores de cabeza, nauseas y vomitos no persistentes.

Ademas, también se consideran de bajo riesgo aquellos que niegan haber perdido la consciencia,
pero no recuerdan lo que ocurrié inmediatamente antes o después del impacto.

El American Congress of Rehabilitation Medicine fue el primero en establecer criterios de
diagndstico para el TCE leve y lo describié como una lesion traumatica de la funcién cerebral que
se manifestaba, al menos, por uno de los siguientes sintomas:

e Pérdida de conciencia durante un periodo de tiempo.
e Pérdida de memoria por episodios que se producen inmediatamente antes o después de la
lesion.
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Cualquier alteracion del estado mental en el momento de la lesion, como

desorientacion o confusion.

Déficits neuroldgicos focales, que pueden ser transitorios o no. Para cumplir con los
criterios del TCE leve, la mayoria de los expertos especifican pérdida de conciencia (si
existe) que no dura mas de 30 minutos, una puntuacion de la GCS inicial de 13 a 15y
amnesia postraumatica (u otros sintomas y signos neuroldgicos transitorios) que duran mas
de 24 horas 1,18.

El TCE leve se puede clasificar como complicado (con evidencia radiogréfica de lesién
intracraneal) o sin complicaciones (sin evidencia radiografica de lesién). Dicha
diferenciacion es importante porque ayuda a los médicos a establecer la necesidad de
proceder al ingreso hospitalario o realizar una intervencion neuroquirdrgica.

Segun los datos actuales, los pacientes menores de 55 afios con una puntuacion en la GCS
de ingreso de 15 que no toman ningun tipo de medicamento anticoagulante forman un
grupo de bajo riesgo que podria considerarse de manera segura para no ingresar en
la UCI con frecuentes pruebas neuroldgicas.

Los pacientes que ingresan con una puntuacion en la GCS inferior a 15 y los mayores de
55 afios corren el riesgo de sufrir un deterioro neuroldgico importante y deben recibir
tratamiento en la UCI El paciente con TCE leve presenta dos situaciones:

1. Podra ser dado de alta con instrucciones especificas acerca de la vigilancia neurolégica
domiciliaria durante 48 horas si no posee ninguna de las siguientes caracteristicas:

Disminucion postraumatica del nivel de conciencia,

Cefalea significativa

Amnesia peri traumatica

Focalidad neurolégica

Fractura craneal

Sospecha de intoxicacion

Factores de riesgo (edad mayor o igual a 70 afos, anticoagulacion, hepatopatia, accidentes
cerebrovasculares y/o TCE previos),

Vive solo o muy distante del centro hospitalario

El nivel intelectual de los encargados de vigilar el paciente es inapropiado.

2. Presenta alguno de los rasgos citados anteriormente. Este paciente sera ingresado para
observacion.
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Ademas de controlar los signos vitales, se le debe realizar exploraciones

neuroldgicas repetidas (ECG, pupilas y memoria) [3]

La frecuencia de estas exploraciones dependera de la situacién clinica de cada paciente. Si la
puntuacion en la ECG es inferior a 15, las guias europeas recomiendan repetirlas cada 30 minutos
durante las primeras 2 horas [4].

Si no hay complicaciones, cada hora durante las 4 siguientes y después cada 2 horas [4].

» El examen recomendado sera una TAC.

» Elevar la cabecera de la cama 30°-45°.

« Administracion de 100 cc/h de salino isotonico con 20 mEq de KCL.

« Paracetamol con o sin codeina para control del dolor.

« No dar nada por boca hasta que el paciente este totalmente alerta.

« A partir de ese momento, se puede comenzar con dieta liquida.

» El paciente debe permanecer en el hospital unas 6 horas para ser observado. Si todo
continua normal, sin cefalea, vomitos o nauseas desde por lo menos 4 horas antes, se envia
a su casa con recomendaciones al familiar y signos de alarma para regresar.

» Este debera examinarlo al menos 2 veces al dia y llevarlo al hospital ante cualquier
alteracion.

« Si al cabo de 72 horas no han aparecido ningun signo o sintoma, el paciente podra
incorporarse a su habitual vida social y laboral. (5)

Signos de alarma para regresar al hospital

» Somnolencia o dificultad cada vez mayor para despertar al paciente.

* Nausea o vomito.

* Convulsiones o eventos que lo parezcan.

« Salida de liquido sanguinolento o acuoso por nariz u oido.

* Dolor de cabeza intenso.

* Debilidad o pérdida de la sensibilidad del brazo o pierna.

» Confusion o conducta extrafia.

» Una pupila méas grande que la otra, movimientos raros de 0jos, vision doble u otras alteraciones
visuales.

* Pulso demasiado lento o muy rapido o cambios en la forma de respirar.

5.5 Traumatismo craneoencefalico moderado

El traumatismo craneoencefalico moderado incluye a pacientes con TCE que tienen una
puntuacion entre 9 y 12 puntos en la Escala de Glasgow.

Estos pacientes pueden tener alteraciones en la conciencia 0 amnesia por mas de 5 minutos,
cefalea progresiva, intoxicacién por alcohol o drogas, historia poco convincente o no verificable,
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convulsiones postraumaticas, lesiones multiples o traumatismo facial grave sin
signos de TCE grave [4].
En este grupo la incidencia de las lesiones asociadas es del 40%.

« Al momento del ingreso se obtendra una breve historia y se asegurara una estabilidad
cardiopulmonar antes de la evaluacion neuroldgica, ademas de realizar una correcta
alineacion del cuello [4].

« Una vez realizada dicha evaluacion se pedird una TAC craneal urgente y se requerira su
ingreso

» durante al menos 24 horas.

« Se extraera analitica, para realizar hemograma, coagulacion, bioquimica, gasometria y
pruebas cruzadas, EKG y Rx de torax [4].

« La TAC craneal debe repetirse a las 12 horas si el paciente no ha recuperado una
puntuacion en la ECG de 14 o 15 puntos, o en cualquier momento si presenta un deterioro
neuroldgico [4].

« Las horas de estancia en el hospital dependera de si las evaluaciones son normales y no
hay lesiones asociadas o en cambio, aparece sintomatologia neurologica evidente y/o TAC
patologico [5].

En este caso la conducta dependera del cuadro o las lesiones encontradas, pudiendo variar desde
la observacion y tratamiento médico hasta la intervencidn quirargica [5].

En caso de alta domiciliaria, explicaremos a un familiar las mismas recomendaciones y signos de
alarma que en el TCE leve (8)

5.6 Traumatismo craneoencefalico grave

El TCE grave se caracteriza por una puntuacion en la Escala de Glasgow menor o igual a 8 puntos,
un descenso en la puntuacion de Glasgow de dos o mas puntos desde la primera evaluacion, una
disminucion del nivel de conciencia no atribuible a alcohol, drogas, trastornos metabdlicos o
estado postictal, y signos neuroldgicos de focalidad.

También incluye fracturas deprimidas o heridas penetrantes en el craneo.

El tratamiento se enfoca en minimizar la aparicion de lesiones secundarias y mantener una
adecuada presién de perfusion cerebral y oxigenacion, con la finalidad de mejorar las tasas de
mortalidad, el prondstico de funcionalidad, los dias de estancia hospitalaria y los costos. [5].
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Tratamiento en urgencias

La primera medida serd asegurar la via aérea y el estado hemodinamico. Si el paciente no llega
intubado, se le valorara dicha técnica y la conexién a ventilacion mecanica.

Esto tendrd lugar cuando exista peligro de aspiracion a la via aérea por disminucién de la
conciencia (habitualmente puntuacion en la ECG menor de 8), en traumas maxilofaciales severos
y en los casos en que haya necesidad de relajacién para evaluar o manejar al enfermo [7].

« Hay que tener en cuenta que la intubacién del paciente conlleva su sedacion y la perdida de
la posibilidad de seguimiento de su situacién clinica.

» Es importante anotar la situacion neurologica antes de la intubacion. Se reevaluara
neurologicamente mediante la ECG, patron respiratorio, tamafio de pupilas y reaccion a la
luz. Si el paciente esta sedado, nos guiaremos por la exploracion en el lugar del accidente,
y en caso de duda, se podréa revertir la sedacion para su valoracion.

« Se realizara una correcta inmovilizacion del cuello y se canalizaran dos vias periféricas de
calibre 14 0 16 y una central.

« Se extraerd analitica para realizar hemograma, coagulacién, bioquimica, gasometria y
pruebas

» cruzadas.

» Se practicara TAC craneal y Rx de torax y pelvis en AP. Una vez estabilizado el paciente
se trasladara al servicio de UCI.

El ingreso en UCI sera precoz, controlando posicién, temperatura, agitacion, dolor y
hemodinamica, asi como la aparicion de dafo pulmonar, frecuente en estos pacientes. La
sedoanalgesia es obligada, y es necesario el control respiratorio y hemodinamico. Los farmacos
utilizados habitualmente reducen la presion intracraneal (PIC). La eleccion del farmaco, incluso su
retirada diaria para evaluar la exploracion neurologica del paciente, dependera de los objetivos
propuestos. La relajacion sistematica no esta indicada [7].

5.7 Monitorizacion neuroldgica.
Se vigilara el nivel de conciencia segun la escala de coma de Glasgow, el estado de las pupilas y
su reaccion a la luz de forma frecuente y ante cambios en la PIC [9].
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5.8 Monitorizacion de la presion intracraneal (PIC).

La monitorizacion de la presion intracraneal (PIC) es una parte importante del manejo del
traumatismo craneoencefalico (TCE) grave. La PIC puede aumentar debido a la acumulacion de
sangre, liquido cerebral o hematomas dentro del craneo, lo que puede agravar la lesion cerebral y
comprometer la funcion cerebral.

La monitorizacion de la PIC permite a los médicos detectar y controlar un aumento temprano de la
PIC, lo que puede ayudar a prevenir o minimizar dafios adicionales al cerebro.

La monitorizacion de la PIC se realiza a menudo en unidades de cuidado intensivo (UCI) con la
ayuda de un catéter intraparenquimatoso o un monitor de PIC no invasivo.

La monitorizacion de la PIC es imprescindible y se llevara a cabo en todos los nifios con TCE
grave (GCS <8 después de la resucitacion) y si presenta lesiones en la TC craneal (hematomas,
contusiones, swelling, herniaciébn o compresiones de las cisternas de la base). También estara
indicada si presenta un TCE grave y TC craneal normal pero en la exploracién se evidencian
posturas de decorticarian uni- o bilaterales o hipotension arterial [9].

En pacientes con politraumatismo grave y TCE en el que sea imposible el seguimiento
neuroldgico porque el paciente tenga que ser sedoanalgesiado por otro motivo (lesion pulmonar,
inestabilidad hemodinamica), también estaria indicada la monitorizacion de la PIC [9].
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La monitorizacién de la PIC se realiza mediante la insercion de un catéter

intracraneal a través de la fontanela o un orificio craneal, y permite una medicion continua de la
PIC. Esto permite una identificacion temprana y una intervencion oportuna en caso de un aumento
sostenido de la PIC, lo que puede ser un indicador de una lesion secundaria como el edema
cerebral o la hipertension intracraneal.

El control de la PIC se lleva a cabo con el objetivo de mantener la PIC dentro de un rango seguro,
que permite una adecuada perfusion cerebral y oxigenacién, y minimiza el riesgo de dafio cerebral
adicional.

En general, la monitorizacion de la PIC es una practica estandar en el manejo de pacientes con
TCE grave y es considerada esencial para el manejo 6ptimo de estos pacientes. Sin embargo, es
importante tener en cuenta que la monitorizacion de la PIC debe ser interpretada en combinacion
con otros signos clinicos y parametros, y no debe ser utilizada como una medida Unica para
determinar el pronostico o el manejo de un paciente con TCE grave.

Se considera 20 mmHg durante mas de 5 min como el umbral para tratar la hipertension
intracraneal; el umbral es inferior si al paciente se le ha realizado una craniectomia descompresiva.
Hay pacientes que pueden sufrir una herniacion cerebral con PIC <15-20 mmHg al afectarse zonas
criticas como la fosa posterior o la region temporal, que no se reflejan como un aumento de la PIC
[10].

5.9 TRATAMIENTO CLINICO

Ante la presencia de clinica de herniacidn cerebral con posturas andmalas, cambios pupilares
como pupila asimétrica dilatada y no reactiva, o midriasis bilateral, o deterioro neuroldgico
progresivo, se hiperventilara al nifio, aumentando la frecuencia respiratoria de la ventilacion
mecanica, la fraccion inspirada de oxigeno (FiO2), y se administrara suero salino hipertonico
(SSH) al 3% (2-5 ml/kg en 10 min, maximo 250 ml) o al 20% (0,5 ml/kg, maximo 30 ml),
reevaluando frecuentemente [10].

Ante la desaparicion de estos signos, debe interrumpirse la hiperventilacion. Si no se dispone de
SSH puede administrarse manitol (dosis 0,5 gr/kg iv en 10 min), reponiendo el exceso de diuresis
con SSF [11].
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5.10 Tratamiento médico

5.10.1 Medidas generales

Ventilacion y oxigenacion.

El objetivo principal en la atencién de pacientes con TCE grave es asegurar una adecuada
ventilacion y oxigenacion. Para ello, es necesario intubarlos inmediatamente y garantizar la
ventilacién adecuada, tomando las medidas necesarias para proteger la columna cervical durante la
intubaciéon. Se recomienda la via orotraqueal como la mas segura, especialmente cuando se
sospecha de una fractura de la base de craneo. Ademas, puede ser necesario colocar una sonda
géstrica por la via oral. [11].

5.10.2 Ventilacion mecanica.

Se requiere un nivel adecuado de oxigenacion y control de diéxido de carbono (CO2) en pacientes
con TCE grave. Se recomienda mantener una presion arterial de diéxido de carbono (PaCO2)
entre 35 y 38 mmHg y una saturacion de oxigeno (SatO2) de al menos 95% (PaO2 de 90-100
mmHg).

Durante las primeras 48 horas, se debe evitar la hiperventilacion profilactica (PaCO2 <30 mmHg)
ya que esto puede disminuir el flujo sanguineo cerebral (FSC) y llevar a hipoxia cerebral. Se
utiliza una presion positiva final de esfuerzo (PEEP) de 4-5 cmH20 para mantener una capacidad
pulmonar residual normal.

Las PEEP altas (mas de 10 cmH20) deben evitarse debido a su efecto en la presion intratoracica
y el retorno venoso. Si el paciente tiene un sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), puede
requerir una PEEP elevada para mantener una oxigenacién adecuada y controlar los valores de
presion intracraneal (PIC). [12].

5.10.3 Hiperventilacion

La hiperventilacion ha sido utilizada durante mas de 40 afios para reducir la PIC debido a su efecto
vasoconstrictor cerebral y disminucion del FSC. Sin embargo, en la Gltima década se ha prestado
mas atencidn a sus posibles efectos adversos, como la isquemia.

No hay suficientes estudios que evallen si estos efectos son duraderos y la duracién adecuada de
la hiperventilacién no ha sido establecida. Se recomienda su uso por un tiempo limitado. [13].
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5.10.4 Circulacion.

Es importante evitar la hipotension para prevenir la hipoperfusion cerebral y mejorar el pronéstico
[13]. El objetivo es lograr una volemia isoosmolar o discretamente hiperosmolar administrando
soluciones como suero fisiologico y suero albumina al 5%.

Se deben evitar las soluciones hipotonicas y no se deben usar soluciones con glucosa en las
primeras 24-48 horas a menos que haya riesgo de hipoglucemia [13].

La presién venosa central debe mantenerse entre 4-12 mmHg. No hay recomendaciones
especificas sobre el umbral minimo de hemoglobina en el TCE, pero si el paciente esta estable
hemodinamicamente, el valor minimo de hemoglobina debe ser de 7 g/dl, con valores deseables
superiores a 7 g/dl [14].

Si el paciente sigue siendo hipotenso a pesar de la reposicion de volemia, se deben administrar
farmacos inotropicos como noradrenalina. Se deben mantener un equilibrio hidroelectrolitico
adecuado y una diuresis de 0,5-1 ml/kg/hora, controlando el equilibrio acido-base y ionico [14].

5.10.5 Coagulopatia.

Se debe controlar la coagulopatia usando el tromboelastograma. Para prevenir el sangrado, se
deben mantener las plaquetas >100 000 mm3, INR <1,2 y TPT <35 seg [15].

La posicion de la cabeza debe ser neutral y ligeramente elevada (30°) para evitar la compresion de
las venas yugulares y asegurar el retorno venoso cerebral.

Elevaciones mayores pueden disminuir la PPC y el FSC [15]. Si el paciente esta hipotenso, no se
debe elevar la cabecera de la cama, ya que es mas importante mantener una PPC y un FSC
adecuados.

5.10.6 Analgesia y sedacion.
En el tratamiento del TCE grave, es importante evitar el dolor y el estrés porque pueden aumentar
la presion intracraneal.

Por lo tanto, se recurre a la administracion de analgésicos y sedantes para tratar el dolor, adaptar al
nifio a la ventilacidbn mecanica, evitar el estrés y producir mayor comodidad. La sedacion es un
elemento clave en estos pacientes. L

as caracteristicas ideales de los sedantes incluyen un inicio de accion rapido, una recuperacion
rapida, aclaramiento predecible independiente de la funcion organica, facil ajuste para alcanzar
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objetivos, reduccion de la presion intracraneal y consumo metabdlico
manteniendo el acoplamiento, y no alteracion de la autorregulacion. [15].

5.11 Neuroproteccion

Como refiere Schouten, la neuroproteccion en el TCEG es una compleja lucha contra la biologia
de la naturaleza. La neuroproteccion intenta bloquear las cascadas fisiopatologicas que
desembocan en el dafio cerebral secundario, asi como contribuir a la reparacion del sistema
nervioso central.

5.12 Profilaxis anticonvulsiva.

En el TCE grave, la neuroproteccion es una lucha contra la biologia de la naturaleza con el
objetivo de bloquear las cascadas fisiopatoldgicas que causan dafio cerebral secundario y
contribuir a la reparacion del sistema nervioso central.

Las convulsiones postraumaticas pueden ser precoces (en los primeros 7 dias después del
traumatismo) o tardias.

Los nifios tienen un mayor riesgo de presentar crisis y se asocian con TCE mas graves y un peor
prondstico neurologico.

Las convulsiones deben tratarse inmediatamente porque aumentan el dafio cerebral. Por lo tanto,
se recomienda el tratamiento anticonvulsivo profilactico durante los primeros 7 dias con fenitoina
0 levetiracetam.

Evitar la fiebre y alteraciones metabodlicas (hipo- o hiperglucemia, hiponatremia).

También es importante evitar la fiebre y alteraciones metabdlicas como la hipo- o hiperglucemia y
la hiponatremia. La hipertermia puede producir un aumento de la lesion secundaria, favorecer la
aparicion de convulsiones y producir cambios inflamatorios, oxidacion de los lipidos y toxicidad
neuronal. Por lo tanto, se trata con agentes antipiréticos y mantas de hipotermia y se mantiene la
natremia entre 135y 150 mEqg/l, preferentemente mayor de 140 mEg/I.

[17].

5.13 Tratamiento quirurgico
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El tratamiento quirargico para diferentes tipos de complicaciones craneales
después de un traumatismo craneoencefalico (TEC) se basa en la evaluacion clinica y los estudios
radiologicos. [18].

* Hematoma epidural:

Para el hematoma epidural, se recomienda una craneotomia amplia para evacuar el hematoma y
controlar la fuente de sangrado. Si se realiza pronto, la recuperacion suele ser rapida. [18].

La técnica recomendada es craneotomia amplia, evacuacion del hematoma y coagulacion de la
arteria sangrante. Si la cirugia es temprana, la recuperacion es rapida. [18].

* Hematoma subdural:

Para el hematoma subdural, la técnica recomendada es una trepano puncion con drenaje del
hematoma, que a veces se extiende a una craneotomia. En general, el pronostico es bueno.

Los sintomas y signos de un hematoma subdural agudo aparecen en las primeras 72 horas y son
causados por la hipertension intracraneal y el desplazamiento cerebral. En el subagudo, los
sintomas aparecen entre 4 y 21 dias después del TEC y el paciente estd somnoliento y
desorientado. En el cronico, los sintomas incluyen cefalea, vomitos, disminucion de la memoria y
puede haber hemiparesia, disfasia e incontinencia urinaria o rectal.

En los pacientes ancianos, estos sintomas a menudo se confunden con la demencia senil o la
enfermedad cerebrovascular, pero la cefalea es un indicador importante ya que es casi constante en
el hematoma subdural y poco frecuente en la demencia senil.

[19].

Hemorragia subaracnoidea.

La hemorragia subaracnoidea traumatica también puede acompafarse de un hematoma subdural y
puede ser debilitante, con sintomas como dolor de cabeza intenso, nauseas, vomitos y alteraciones
de la conciencia.

* Contusion cerebral:

Las contusiones cerebrales son lesiones que ocurren en el parénquima cerebral y pueden requerir
tratamiento quirdrgico en caso de fracaso de otros métodos terapéuticos. Una craniotomia puede
ser necesaria para evacuar la area contundida. El pronostico puede ser bueno en contusiones
pequefas. [19].
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* Hematoma intracerebral:

El hematoma intracerebral requiere una craneotomia y puncién evacuadora en una zona neutra
para evacuar el hematoma. La puncién evacuadora se realiza en situaciones de urgencia y se
controla la hipertension..

* Craniectomia descompresiva:

La craniectomia descompresiva es una medida extrema en la que se retira parte del craneo para dar
espacio al cerebro con edema severo y efecto de masa. Esto puede ser una medida salvadora y se
realiza en situaciones graves. [19].

5.14 Nutricion

En pacientes con traumatismo craneoencefalico, una nutricion adecuada y bien equilibrada es
esencial para su recuperaciobn y para prevenir complicaciones secundarias. Algunas
consideraciones importantes incluyen:

Mantener un aporte adecuado de calorias y proteinas: Estos nutrientes son necesarios para la
reparacion y regeneracion de los tejidos cerebrales dafiados y para mantener la masa muscular.
Evitar un exceso de liquidos: El exceso de liquido puede empeorar el edema cerebral y agravar las
lesiones cerebrales.

Controlar la ingesta de sodio: El sodio puede retener liquidos y aumentar el edema cerebral, por lo
gue se recomienda limitar su ingesta.

Proporcionar suficientes vitaminas y minerales: Estos nutrientes son esenciales para el correcto
funcionamiento del cuerpo y la reparacion de los tejidos.

Considerar la necesidad de una nutricién enteral o parenteral: En algunos casos, los pacientes
pueden requerir una nutricion por via intravenosa o por sonda porque no pueden tragar o absorber
adecuadamente los nutrientes por via oral.

Es importante que un equipo de profesionales de la salud, incluyendo un dietista o nutricionista,
evalle las necesidades nutricionales individuales de cada paciente con traumatismo
craneoencefalico y brinde orientacion especifica.

[19].

La alimentacion enteral a través de sonda nasogastrica o nasoyeyunal es la ruta preferida, pero
podemos utilizar la nutricion parenteral cuando sea necesaria [20].

En aquellos pacientes con estancia prolongada, debemos considerar la aplicacion de gastrostomia
percutanea, siendo esta una técnica segura y efectiva para la administracion de medicamentos [20].
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CAPITULO VI

PRONOSTICO Y SECUELAS TCE
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6.1 Pronéstico

El prondstico después de un traumatismo craneoencefalico depende de la gravedad del dafio y de
otros factores, como la edad, el estado general de salud y la respuesta individual al tratamiento.
Los pacientes con lesiones leves, como una contusion o un hematoma subdural pequefio, pueden
recuperarse completamente con tratamiento adecuado.

Sin embargo, los pacientes con lesiones graves, como un hematoma intracerebral grande o una
fractura de craneo con desplazamiento, pueden sufrir dafios permanentes y discapacidades.
Algunos pacientes pueden tener complicaciones a corto plazo, como dolores de cabeza, mareos,
problemas de memoria y concentracion, depresion y ansiedad. Sin embargo, estos sintomas a
menudo mejoran con el tiempo y el tratamiento.

El pronostico también puede verse afectado por la rapidez con la que se recibe tratamiento. Es
importante buscar atencion medica de inmediato después de sufrir un traumatismo
craneoencefalico para maximizar las posibilidades de recuperacion.

El traumatismo craneoencefalico es la principal causa de muerte en hombres jovenes y muchos
sobrevivientes sufren graves problemas a largo plazo. Esto tiene un impacto economico y social
significativo en Europa. Se estima que entre el 80% y el 89% de los pacientes con un TCE cerrado
y una puntuacion de 3 en la Escala de Coma de Glasgow moriran. La edad avanzada y el
tratamiento con anticoagulantes orales son factores de riesgo importantes para un resultado
desfavorable.

La puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow, la edad y la reactividad pupilar son indicadores
prondsticos confiables, mientras que la informacion de la tomografia computarizada craneal, los
reflejos troncoencefalicos y los niveles de presidn intracraneal pueden ser Utiles para mejorar la
precision de las predicciones. La falta de taquicardia en presencia de hipoperfusion se asocia con
un mal pronostico, independientemente de la gravedad de la lesion.

La hipertension endocraneal es una de las causas mas frecuentes de lesion secundaria intracraneal
y es perjudicial para el prondstico del TCE.

Algunos estudios han sugerido que los cambios en los niveles de catecolaminas durante y después
de un TCE pueden ser Utiles para predecir el resultado, pero esto no ha sido confirmado por otros
autores.
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6.2 Secuelas

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) pueden tener graves consecuencias a largo plazo para
los sobrevivientes. Estos pueden incluir dificultad cognitiva, trastornos emocionales, problemas de
memoria, discapacidades fisicas, problemas de atencidon y concentracion, trastornos de suefio,
dolores de cabeza crénicos y problemas de comunicacion. Ademas, los TCE pueden tener un
impacto significativo en el empleo y la vida social, y pueden requerir atencién a largo plazo para
la recuperacion y el bienestar.

Las secuelas mas comunes tras un Traumatismo Craneoencefalico (TCE) incluyen problemas de
memoria, dificultades cognitivas, alteraciones emocionales, discapacidad fisica y cambios de
personalidad. Algunos de los efectos a largo plazo mas frecuentes incluyen dolores de cabeza,
cansancio, problemas para concentrarse, irritabilidad, depresion, ansiedad, y dificultad para
comunicarse y para realizar tareas diarias.

En casos graves, el TCE puede llevar a una discapacidad permanente y a la necesidad de cuidados
a largo plazo. Por lo tanto, es importante que los pacientes con TCE reciban un tratamiento
adecuado y seguimiento a largo plazo para ayudarles a recuperarse lo maximo posible y prevenir
secuelas a largo plazo.

Las lesiones cerebrales traumaticas por agresion se asocian con peores resultados psicosociales y
emocionales y una mayor probabilidad de litigios (penales y no civiles) en comparacion con las
causadas por el deporte aproximadamente 6 meses despues de la lesion. No se encontraron
diferencias en los resultados cognitivos o funcionales.

La causa de la lesion puede explicar algunas de las diferencias en los resultados de las personas
con lesiones similares. Los pacientes que recuperan la consciencia en menos de un mes tienen un
buen prondstico, con un 75% teniendo una buena recuperacion y el 50% reintegrandose al trabajo.

[3].

Sin embargo, aquellos que tardan mas de un mes en recuperar la consciencia tienen un pronostico
mas sombrio, y pocas veces logran una recuperacion total o buena.

Algunos pueden tardar varios meses o incluso 2 afios en ganar consciencia, pero con graves
secuelas permanentes que los hacen total o parcialmente dependientes, mientras que otros quedan
en coma o estado vegetativo. [3].
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Las secuelas estan fuertemente relacionadas con trastornos neurolégicos 6 meses
0 mas después de la lesion. No hay suficiente evidencia para determinar si una lesién cerebral
traumatica leve se asocia con déficits cognitivos después de 6 meses. [3].

6.3 Sindrome funcional postraumatico o sindrome pos-conmocion cerebral

El sindrome funcional postraumatico (PTSD, por sus siglas en inglés) es un trastorno mental que
puede ocurrir después de un evento traumatico, como una agresion, un accidente, una guerra o un
desastre natural.

Los sintomas incluyen flashbacks repetitivos, pesadillas, evitacion de estimulos relacionados con
el evento traumatico, hipervigilancia y aumento de la ansiedad y la irritabilidad. Estos sintomas
pueden afectar negativamente la calidad de vida y la capacidad de una persona para funcionar en
su dia a dia. El tratamiento para el PTSD incluye terapia y medicacion. [4].

6.4 Cefalea crdnica postraumatica

La cefalea crénica postraumatica es un tipo de dolor de cabeza que ocurre después de un
traumatismo craneal.

Esta afeccion puede ser el resultado de una lesion cerebral traumética o de una lesion craneal sin
dafio cerebral evidente.

Los sintomas incluyen dolor de cabeza constante o intermitente, fatiga, irritabilidad, dificultad
para concentrarse y cambios en el estado de animo.

La cefalea cronica postraumatica puede ser debilitante y afectar la calidad de vida de una persona.
El tratamiento incluye medicacion, terapia y, en casos graves, procedimientos médicos invasivos.
5).

6.5 Hidrocefalia

La hidrocefalia es una condicion en la que hay un exceso de liquido cefalorraquideo en el cerebro.
En un traumatismo craneoencefalico (TCE), la hidrocefalia puede desarrollarse como una
complicacion secundaria.

El TCE puede dafiar las vias de drenaje del liquido cefalorraquideo, lo que resulta en acumulacién
y presion en el cerebro.

Los sintomas de la hidrocefalia incluyen dolores de cabeza, vomitos, debilidad muscular, cambios
en la personalidad y la conducta, y pérdida de la memoria.
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El tratamiento de la hidrocefalia en un TCE puede incluir una combinacién de
medicacion, terapia y, en casos graves, un dispositivo de drenaje de liquido cefalorraquideo o una
cirugia. [4].

6.6 Vértigo posicional

El vértigo posicional es un trastorno de equilibrio que ocurre como resultado de un cambio en la
posicion de la cabeza. En un traumatismo craneoencefalico (TCE), el vértigo posicional puede
desarrollarse como una complicacion secundaria.

El TCE puede dafiar las estructuras del oido interno que controlan el equilibrio, lo que resulta en
sensaciones de movimiento y vértigo cuando se cambia la posicion de la cabeza. Los sintomas del
vertigo posicional incluyen mareo, nduseas, inestabilidad y caidas.

El tratamiento incluye maniobras de reposicionamiento de particulas, fisioterapia y, en casos
graves, medicacion. [5].

6.7 Déficit cognoscitivo-intelectual

El déficit cognoscitivo-intelectual en un traumatismo craneoencefalico (TCE) se refiere a una
disminucion en las habilidades cognitivas y de aprendizaje después de una lesion cerebral. Los
déficit cognoscitivos pueden incluir dificultad para concentrarse, resolver problemas, recordar
informacion, tomar decisiones y comunicarse eficazmente. Estos déficit pueden ser temporales o
permanentes, y el grado y tipo de déficit cognitivo dependen de la gravedad y localizacion de la
lesion cerebral.

El tratamiento puede incluir terapia cognitiva, terapia ocupacional, terapia de lenguaje y, en casos
graves, medicacion. Es importante tener en cuenta que la recuperacion cognitiva puede ser un
proceso prolongado y requiere un enfoque multidisciplinario. [5].

6.8 Epilepsia postraumatica

La epilepsia postraumatica es un trastorno convulsivo que puede desarrollarse después de un
traumatismo craneoencefalico (TCE). La lesion cerebral traumatica puede dafiar las areas del
cerebro responsables de controlar las convulsiones, lo que resulta en un aumento del riesgo de
desarrollar convulsiones o ataques epilépticos. Los sintomas de la epilepsia postraumatica
incluyen convulsiones incontrolables, pérdida de conciencia y movimientos corporales
incontrolables.
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El tratamiento incluye medicacion anticonvulsiva para controlar las convulsiones y prevenir
futuros ataques.

En casos graves, puede ser necesario un seguimiento con un especialista en neurologia y un
equipo de atencion médica multidisciplinario para garantizar un manejo adecuado de la condicién.

[5].

6.9 Amnesia

La amnesia es un trastorno de la memoria que puede desarrollarse después de un traumatismo
craneoencefalico (TCE). La amnesia puede ser anterograda, lo que significa que la persona no
puede recordar eventos o informacion después de la lesion, o retrégrada, lo que significa que la
persona no puede recordar eventos o informacion antes de la lesion.

La gravedad y duracion de la amnesia dependen de la gravedad y localizacion de la lesion
cerebral. El tratamiento incluye terapia cognitiva y, en algunos casos, medicacion para mejorar la
memoria y la concentracion. Es importante tener en cuenta que la recuperacion de la memoria
puede ser un proceso prolongado y requiere un enfoque multidisciplinario. [6].

6.10 Cambios de personalidad

Los cambios de personalidad pueden ser una consecuencia comun de un traumatismo
craneoencefalico (TCE).

Estos cambios pueden incluir cambios en la motivacion, la emocion, la impulsividad, la
agresividad y la percepcion de la realidad. La gravedad y la naturaleza de los cambios de
personalidad dependen de la gravedad y la localizacion de la lesion cerebral.

La rehabilitacion y la terapia pueden ayudar a las personas a recuperar su personalidad previa y a
adaptarse a cualquier cambio permanente en su personalidad. Es importante tener en cuenta que la
recuperacion de la personalidad puede ser un proceso prolongado y requiere un enfoque
multidisciplinario. [6].

6.11 Lesiones de los pares craneales

Las lesiones de los pares craneales pueden ocurrir como resultado de un traumatismo
craneoencefalico (TCE). Los pares craneales son los nervios que conectan el cerebro con
diferentes partes del cuerpo, como los 0jos, la boca y los musculos.
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Las lesiones de los pares craneales pueden causar una amplia variedad de
sintomas, dependiendo del nervio afectado. Por ejemplo, una lesion del nervio facial puede causar
pardlisis facial, mientras que una lesion del nervio oculomotor puede causar problemas de vision.
La gravedad y la naturaleza de las lesiones de los pares craneales dependen de la gravedad y la
localizacion de la lesion cerebral. [6].

El tratamiento puede incluir terapia fisica, medicacion y, en algunos casos, cirugia. Es importante
tener en cuenta que la recuperacion de las lesiones de los pares craneales puede ser un proceso
prolongado y requiere un enfoque multidisciplinario.

las lesiones de los pares craneales son comunes en lesiones craneofaciales, con la lesion del nervio
Optico siendo la mas comun. Las lesiones en el nervio facial y estatoacUstico, oculomotor y
olfatorio también son frecuentes.

La compresion del nervio 6ptico y facial puede requerir una intervencion descompresiva, pero no
siempre mejora el prondstico.

La pérdida de olfato y gusto es una secuela comun, a veces con percepciones aberrantes. La
sordera neurosensorial no tiene tratamiento, pero la sordera por dislocacion de la cadena osicular
puede ser reparada quirurgicamente. [7].

6.12 Trastornos del equilibrio y la marcha

Son muy frecuentes y de diverso tipo segun la lesién predominante. En algunos casos el trastorno
de la marcha y del equilibrio se debe a una ataxia cerebelosa, pues hay lesiones intensas en el
cerebelo y en el tronco cerebral contra la tienda del cerebelo con afectacion de las vias
olivocerebelosas [7].

6.13 Temblor postraumatico

El temblor postraumatico es un trastorno motor que puede ocurrir después de un traumatismo
craneoencefalico.

Se caracteriza por tener temblores involuntarios en una 0 mas partes del cuerpo, especialmente en
las manos.

El temblor puede ser mas noticeable durante la actividad y disminuir o desaparecer cuando el
individuo se relaja. La causa exacta del temblor postraumatico es desconocida, pero se cree que
puede estar relacionado con dafio a las estructuras cerebrales que controlan el movimiento y el
equilibrio. El tratamiento incluye medicamentos y terapia fisica y ocupacional. [7].
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6.14 Alteraciones del suefio

El traumatismo craneoencefalico puede causar diversas alteraciones del suefio, tales como
insomnio, alteraciones del ritmo circadiano, apnea del suefio y alteraciones de la estructura del
suefio. Estos trastornos del suefio pueden tener un impacto negativo en la recuperacion y en la
calidad de vida del individuo afectado. Es importante que los pacientes con TCE reciban una
evaluacion y tratamiento adecuado de sus trastornos del suefio para mejorar su bienestar y su
recuperacion.

No estéa resuelto el debate sobre si el TEC es causa de la narcolepsia o sélo contribuye a su
afloramiento en personas genéticamente predispuestas a padecerla [8].

6.15 Trastornos psiquiatricos

El traumatismo craneoencefalico puede tener un impacto significativo en la salud mental de las
personas afectadas. Algunos de los trastornos psiquiatricos mas comunes asociados con el TCE
incluyen:

e Depresion

e Ansiedad

e Trastornos de estrés postraumatico (TEPT)

e Trastornos de personalidad

e Trastornos psicoticos

e Trastornos de abuso de sustancias

[ ]
Estos trastornos pueden ser causados por lesiones cerebrales, cambios en los niveles de
neurotransmisores y hormonas, y factores psicologicos relacionados con el estrés y la ansiedad. Es
importante que los pacientes con TCE reciban una evaluacion y tratamiento adecuado de sus
trastornos psiquiatricos para mejorar su recuperacion y su calidad de vida.

[8].

6.16 Trastornos de la memoria y de la concentracion intelectual

El traumatismo craneoencefalico puede causar una serie de trastornos relacionados con la
memoria y la concentracion intelectual. Algunos de los mas comunes incluyen:

. Amnesia anterograda: dificultad para recordar eventos recientes

. Amnesia retrograda: pérdida de recuerdos previos al TCE
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. Dificultad para concentrarse y prestar atencion
. Problemas con la memoria de trabajo: dificultad para retener informacion temporalmente
. Problemas de orientacion: dificultad para recordar fechas, lugares o personas

Estos trastornos pueden ser causados por lesiones cerebrales, inflamacion y otros cambios en el
cerebro. Es importante que los pacientes con TCE reciban una evaluacion y tratamiento adecuado
para sus problemas de memoria y concentracion intelectual para mejorar su recuperacion y su
calidad de vida. [9].

6.17 REHABILITACION DEL PACIENTE CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

La rehabilitacion del paciente con traumatismo craneoencefalico depende en gran medida de la
gravedad de la lesion. Los pacientes con lesiones leves pueden requerir una rehabilitacion menos
intensiva, mientras que los pacientes con lesiones graves pueden requerir una rehabilitacion mas
intensiva y a largo plazo.

Algunos de los objetivos comunes de la rehabilitacion incluyen:

e Mejorar la funcion cognitiva, incluyendo la memoria, la concentracion y la resolucion de
problemas

e Mejorar la funcién motora, incluyendo la coordinacion y la equilibrio
e Mejorar la capacidad de comunicacion y el habla

e Reducir la fatiga y la debilidad

e Mejorar la calidad de vida y la independencia

Los pacientes pueden recibir terapia fisica, terapia ocupacional, terapia de lenguaje, terapia
cognitiva y terapia psicoldgica. La rehabilitacion puede realizarse en un entorno ambulatorio o en
una unidad de cuidados intensivos, dependiendo de la gravedad de la lesion.

Es importante que los pacientes reciban un enfoque personalizado y multidisciplinario para su
rehabilitacion para maximizar su recuperacion y su calidad de vida [10].
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6.18 Abordaje neuropsicologico

El abordaje neuropsicoldgico en la rehabilitacion del traumatismo craneoencefalico se enfoca
en la mejora de las habilidades cognitivas y emocionales afectadas por la lesion cerebral. Este
enfoque puede incluir:

Evaluacion neuropsicoldgica: un neuropsicélogo realiza pruebas para identificar las areas de
debilidad cognitiva y emocional.

Terapia cognitiva: trabaja en la mejora de habilidades cognitivas, como la memoria, el
pensamiento abstracto y la resolucion de problemas.

Terapia psicolégica: ayuda a los pacientes a manejar la ansiedad, la depresion y el estrés
asociados con la lesion.

Entrenamiento de compensacion: ensefia estrategias y técnicas para compensar las
debilidades cognitivas y emocionales.

Terapia ocupacional: se enfoca en mejorar la independencia en las actividades diarias y la
vida cotidiana.

Terapia fisica: ayuda a mejorar la fuerza y la coordinacién motora.

Es importante que el abordaje neuropsicologico sea personalizado y adaptado a las
necesidades individuales de cada paciente. La combinacion de diferentes terapias y enfoques
puede maximizar la recuperacion y mejorar la calidad de vida del paciente. [11].

6.19 La neurorrehabilitacion en el traumatismo craneoencefalico
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La neurorrehabilitacion es un enfoque terapéutico importante en el
tratamiento de pacientes con traumatismo craneoencefélico.

Su objetivo es ayudar a recuperar y mejorar las habilidades motoras, cognitivas y de la vida
diaria que pueden ser afectadas por un TCE. Esto se logra a través de una combinacién de
terapias, como la fisioterapia, la terapia ocupacional y la terapia de lenguaje, entre otras. [12].

Hay que considerar ademas que el compromiso motor también puede ser secundario a
inmovilidad prolongada, con alteraciones muasculo esquelético y cardiovascular [12].

6.20 Manejo de la espasticidad.

La espasticidad es una complicacion comun en la recuperacion de pacientes con traumatismo
craneoencefalico (TCE). Se produce cuando los musculos estan hiperactivos y contraidos, lo
que puede dificultar el movimiento y la coordinacion.

La espasticidad puede ser tratada con una combinacion de farmacos y terapias fisicas, como
la estimulacion eléctrica, la terapia manual y la fisioterapia. [14].

La terapia ocupacional también puede ser Gtil para ayudar a los pacientes a compensar la
espasticidad y mejorar su capacidad para realizar actividades cotidianas. Es importante
trabajar con un equipo de atencion médica para determinar el mejor plan de tratamiento para
cada paciente individual y ayudarlo a lograr la mayor recuperacion posible. [13].

6.21 Intervenciones en trastorno cognitivo comunicativo.
En la rehabilitacion de pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE), las intervenciones
en los trastornos cognitivos y de comunicacion son cruciales.

Estos trastornos pueden incluir dificultades en el lenguaje, la memoria, el pensamiento
abstracto y la atencion. Para abordar estos problemas, se pueden utilizar terapias como la
terapia del lenguaje, la terapia ocupacional y la terapia cognitiva. .[15].

En la terapia del lenguaje, el terapeuta trabaja con el paciente en tareas especificas para
mejorar su capacidad para comunicarse, comprender el lenguaje y producir el lenguaje.

La terapia ocupacional se centra en mejorar la capacidad del paciente para realizar
actividades cotidianas y la terapia cognitiva se enfoca en mejorar habilidades cognitivas
especificas como la memoria, la atencién y la planificacion.

Es importante trabajar con un equipo interdisciplinario para determinar las necesidades
individuales de cada paciente y desarrollar un plan de tratamiento integrado que incluya
intervenciones apropiadas en trastornos cognitivos y de comunicacién. La duracién y el tipo
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de terapia dependen de la gravedad del TCE y del progreso del paciente,
pero el objetivo general es ayudar al paciente a lograr una mayor independencia y calidad de
vida.[15].

6.22 Intervenciones en la deglucion

La disfagia, o dificultad para tragar, es una complicacion comun en la recuperacion de pacientes con
traumatismo craneoencefalico (TCE). Esto puede ser peligroso ya que puede llevar a la inhalacion de
alimentos y liquidos en los pulmones, lo que puede causar una neumonia. Las intervenciones en la
deglucion en la rehabilitacidn de TCE incluyen terapias como la terapia de deglucién y la terapia de la voz.

La terapia de deglucion se centra en mejorar la coordinacion de los musculos de la deglucidn y ensefiar
técnicas seguras y efectivas de deglucién. La terapia de la voz se enfoca en mejorar la calidad de lavoz y la
capacidad para comunicarse. Es importante trabajar con un equipo interdisciplinario, incluyendo un
fonoaudidlogo y un dietista, para determinar las necesidades individuales de cada paciente y desarrollar
un plan de tratamiento integrado. [16].

Es importante tener en cuenta que la disfagia puede mejorar con el tiempo y con la terapia, pero en
algunos casos puede ser una afecciéon permanente.

La duracién y el tipo de terapia dependen de la gravedad del TCE y del progreso del paciente, pero el
objetivo general es ayudar al paciente a lograr una mayor seguridad y calidad de vida en la alimentacion.
[17].

6.23 Aspectos a tener en cuenta en la rehabilitacion

o Perfil cognitivo. El perfil cognitivo, estado animico, psicoeducacion, fisioterapia,
integracion y habitos son factores clave a tener en cuenta. En cuanto a las funciones
cognitivas, se debe enfocar la terapia en la direccion de los problemas mas graves,
como la atencion.

o [Estado animico. La situacién animica de estos pacientes es vulnerable y se deben
tener en cuenta factores como la frustracion, la impotencia y la depresion. [18].

e Psicoeducacion. La psicoeducacion es fundamental para que el paciente comprenda su
condicion y sepa cdmo actuar. [18].

o Fisioterapia. La fisioterapia se aplica cuando hay dafio motor y se enfoca en la
recuperacion de los musculos [18].

e Integracion. . La integracidon ayuda al paciente a mantener su mayor nivel de
independencia y funcionalidad.

o Habitos. Los habitos previos y posteriores al traumatismo, incluyendo una buena
alimentacion y ejercicio adecuado, son cruciales en la rehabilitacion.
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