38

sumario

Medicina

REVISION

raumatismo craneoencefalico

M. J. MoRrALES ACEDO*, E. MORA GARCIA**

*Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria.

**Residente de 3° afio de Medicina Familiar y Comunitaria. UDMFYC de Malaga.

INTRODUCCION

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) consti-
tuyen un importante problema de salud publica en to-
dos los paises occidentales y, posiblemente, también
el de mayor importancia en términos de mortalidad
prematura o afios potenciales de vida perdidos (1).

Aunque en los Ultimos afios hemos asistido a
una disminucion del namero de TCE en nuestro pais,
esta entidad persiste como un problema sanitario gra-
ve, dada su alta incidencia en personas jovenes y las
terribles secuelas que origina (2). Suponen la primera
causa de muerte en personas por debajo de los 40
afnos (1).

El TCE actualmente tiene una mortalidad global
estimada alrededor del 36% a los 6 meses (3).

Los accidentes de trafico son su etilogia mas fre-
cuente y un problema de salud de primer orden; su-
poniendo en nuestro pais la primera causa de morta-
lidad por TCE (1).

Resulta imprescindible el correcto manejo del
paciente para evitar dafio cerebral secundario, corri-
giendo precozmente, si es necesario, la ventilacion,
la volemia y la presién intracraneal. Entre el 2 y el 10
% de los pacientes con TCE tienen asociada lesién
cervical (4).

Con respecto a la patogenia distinguimos dos ti-
pos de mecanismos: la colision o traumatismo direc-
to, en el cual, actian como formas lesivas la energia
cinética y la deformante. Y el traumatismo indirecto
en el que no existe contacto previo, cabezal/objeto
agresor, siendo las fuerzas lesivas la aceleracion an-
gular pura y la hiperpresion transmitida pura (1).

CASO CLINICO

Paciente varén de 41 afios con antecedentes
personales de hepatitis no filiada hace unos afos,
fumador de 2 paquetes/dia y bebedor importante,
con aumento de la ingesta alcohdlica en dias pre-
vios que acude a urgencias por presentar crisis mio-
clonica generalizada con mordedura de lengua y
TCE al caer al suelo con pérdida de conocimiento y
posterior cefalea intensa holocraneal, vémitos, fie-
bre de 38°C, tendencia al suefio y amnesia de lo
ocurrido.

Exploracion general: TA: 130/70. T2: 38°C. Ca-
beza y cuello: Mordedura en borde lateral izquierdo
de la lengua. Craneo normocéfalo. Tiroides, traquea,
carotidas y presion venosa yugular normales. Auscul-
tacion cardiaca: Tonos cardiacos puros, sin soplos ni
ruidos afiadidos. Auscultacion pulmonar: Conserva
murmullo vesicular. No ruidos patolégicos. Abdo-
men: Blando y depresible. Hepatomegalia indolora
de 2-4 cm. Extremidades: Se palpan pulsos periféri-
cos. Insuficiencia venosa crénica.

Exploracién neuroldgica: Estado mental: Amne-
sia del episodio comicial. Tendencia al suefio al in-
greso. Consciente y orientado durante su estancia en
el hospital. Lenguaje, pares craneales, sistema motor,
sensitivo, reflejos, test cerebelosos, romberg y marcha
normal.

Pruebas complementarias: Hemograma:
3.400.000 htes; hb 11.5 g/dl, hco: 35,6%, VCM
104.8, HCM 34, CHCM 32.4, leucocitos 8.460, pla-
quetas 69.000, coagulaciéon normal. Bioquimica: glu-
cosa 106 mgr/dl, funcion renal e iones normal. GOT
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48 V/L, GGT 432 V/L. Marcadores de hepatitis nega-
tivos. ANA 1/40; anti DNA nativo (-), Ig A 506
mgr/dl, Ig M 311 mg/dl. Serologia: VDRL(-), CMV IgG
+, LYMEFG (+), HSV-A Ig G (+), hsv-2 IgG (+).

Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 68 latidos
por minuto.

Electroencefalograma: Se observa actividad de
base desorganizada con ondas lentas en region fron-
to-temporal izquierda.

TAC craneal: Hematoma en I6bulo frontal iz-
quierdo sin otros hallazgos significativos. No se ob-
serva desplazamiento de la linea media.

Arteriografia cerebral normal.

Desde su ingreso en el hospital la evolucion del
paciente fue favorable presentando solamente en los
primeros dias una cefalea moderada.

El paciente es dado de alta con el diagndstico
de crisis epiléptica focal con generalizacion secunda-
ria. Hematoma frontal lobar izquierdo. Etilismo croni-
co. Trombopenia.

RECUERDO ANATOMICO (4)

El crdneo es una estructura 6sea, no expansible
en el adulto, recubierta por cuero cabelludo y cuyo
contenido estd compuesto por meninges, encéfalo, li-
quido cefalorraquideo y sangre.

La estructura que recubre al esqueleto 6seo es
el cuero cabelludo, estructura muy generosamente
irrigada, compuesta por cinco capas: piel, tejido gra-
S0 subcutaneo, aponeurosis, tejido areolar laxo y pe-
riostio. La laxitud del tejido areolar es la causante de
la mayoria de las lesiones por arrancamiento (scalp)
gue ocasionalmente pueden causar importantes he-
morragias.

La béveda craneal descansa sobre la denomina-
da base del craneo, de superficie irregular, lo que
provoca con frecuencia lesiones por mecanismos de
aceleracion-desaceleracion. Contiene, ademas del en-
céfalo, 6rganos sensitivos muy importantes como los
ojos y los oidos. Las fracturas del esqueleto pueden
involucrar a estas estructuras, que deben ser adecua-
damente valoradas.

Las meninges son unas membranas que recu-
bren al SNC. Externamente, adherida a la pared in-
terna Osea se encuentra la duramadre. Entre ésta y
la superficie interna del craneo discurren las arte-
rias meningeas, en el llamado espacio epidural, cu-
ya rotura provoca los hematomas epidurales. En de-
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terminadas zonas la duramadre produce un replie-
gue formando los senos venosos: el mas importante
es el seno venoso longuitudinal superior, asiento
frecuente de lesiones. Por debajo de la duramadre,
entre ésta y la aracnoides, se encuentra el espacio
subdural que alberga las venas comunicantes, cuya
laceracidn da lugar a los hematomas subdurales.
Entre la aracnoides y la piamadre, membrana adhe-
rida a la corteza cerebral, se localiza el espacio su-
baracnoideo por el que circula el liquido cefalorra-
quideo y es el lugar de asiento de las hemorragias
subaracnoideas.

En el encéfalo distinguimos cerebro, cerebelo
y tronco de encéfalo. El cerebro estd dividido en
dos hemisferios, los cuales estan separados por un
repliegue de la duramadre, la hoz del cerebro. En
el tronco de encéfalo, se encuentran los centros vi-
tales cardiorrespiratorios y el sistema reticular acti-
vador ascendente, responsable del estado de vigilia
del individuo, cuya afectacién es la responsable de
la pérdida de conciencia que sigue al traumatismo.
El cerebelo, localizado en la fosa posterior, se en-
carga fundamentalmente de la coordinacion y el
equilibrio.

La cavidad craneal estd dividida horizontalmen-
te en dos zonas a través de una membrana denomi-
nada tentorio, quedando asi organizado en zona su-
pratentorial que acoge a la fosa anterior y media, y la
zona infratentorial que acoge a la fosa posterior. Am-
bas zonas estan comunicadas a través del agujero de-
nominado incisura, a través del cual circula entre
otras estructuras, el tercer par craneal. La compresién
de las fibras parasimpaticas del mismo, por un au-
mento de presion supratentorial, por hemorragia o
edema, con herniacion del uncus producira la obser-
vacion clinica de midriasis del mismo lado, general-
mente acompafiada de hemiparesia contralateral por
compresion del pedudnculo cerebral. Este hecho ocu-
rre frecuentemente en los TCE graves.

FISIOPATOLOGIA

El impacto mecanico origina la degeneracién
neuronal mediante tres mecanismos basicos:

Mecanismo lesional primario (2). Es el responsa-
ble de la denominada "lesion primaria", o sea de
aquellas lesiones nerviosas y vasculares producidas
inmediatamente por la agresion biomecéanica. Su im-
portancia esta en relacion con la magnitud de la
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energia cinética aplicada por un agente externo al
craneo, o bien de éste mismo cuando colisiona con
otra estructura.

Lesiones resultantes de la agresion primaria:

- Fracturas craneales.

- Contusiones.

- Laceraciones.

- Hematomas intracerebrales.

- Lesion axonal difusa.

Mecanismo lesional secundario (4). En los trau-
matismos cerrados, el impacto de las fuerzas se pro-
duce en las zonas donde el crdneo se pone en con-
tacto directamente con el encéfalo, pudiendo
producir lesiones en la zona de impacto (lesion por
golpe) y en la zona diametralmente opuesta (lesién
por contragolpe); ademas, como ya hemos menciona-
do se pueden producir lesiones por cizallamiento en
las zonas del encéfalo que contactan con superficies
rugosas de la base del crdneo. En los traumatismos
penetrantes se le aflade la lesion directa del objeto
penetrante y la posible infeccién causada por mate-
rial contaminante.

Lesiones resultantes de la agresion secundaria (2):

— Hipotension arterial.

— Hipercapnia.

— Hipoxemia.

— Hipertermia.

— Hipoglucemia e hiperglucemia.

— Acidosis.

— Hiponatremia.

— Anemia.

— Hipertension intracraneal.

— Hematoma cerebral tardio.

— Edema cerebral.

— Hiperemia cerebral.

— Convulsiones.

— Vasoespasmo.

— Diseccion carotidea.

Mecanismo lesional terciario (2). Engloban una
serie de procesos neuroquimicos y fisiopatoldgicos
complejos, concatenados, con posibilidad de retroali-
mentacidn positiva entre si, que se inician inmedia-
tamente tras el TCE, y continlan generandose en las
horas siguientes e incluso en los primeros dias. Hay
que resaltar que nuevos dafos cerebrales secundarios
como herniacion, descenso de la PPC, etc., pueden
activar de nuevo a estos mediadores. Su importancia
actual deriva de la posibilidad farmacoldgica en un
futuro muy inmediato de frenar y modular esta casca-
da, responsable final del proceso neurodegenerativo.

CLASIFICACION DEL TCE

Desde el punto de vista clinico pueden clasifi-
carse en (5):

— TCE sin fractura craneal. Es el tipo de TCE mas fre-
cuente, siendo generalmente de caracter banal, sobre todo
si no se acompafia de pérdida de conciencia transitoria ni
alteraciones neurolégicas en la exploracion inicial.

— TCE con fractura craneal asociada, que a su
vez puede ser:

— Fractura lineal. Su importancia reside en la le-
sién cerebral subyacente. Aquellas fracturas lineales
gue crucen surcos vasculares arteriales o lineas de
unién 6seas deben hacer sospechar la posibilidad de
hemorragia epidural. Representa el 80% de las frac-
turas craneales. No requiere tratamiento especifico.

— Fractura con hundimiento. Existe una depre-
sién de un fragmento 6seo del grosor del craneo. Su
manejo esta enfocado hacia la lesién cerebral subya-
cente. Casi siempre asientan sobre el foco de contu-
sién o laceracion cerebral. Para reducir la posibilidad
de secuelas, los fragmentos deprimidos de un espesor
mayor al de la tabla craneal puede requerir elevacion
quirudrgica del fragmento. Pueden ser: “simple o ce-
rrada”, cuando el cuero cabelludo que cubre la frac-
tura permanece intacto, “compuesta o abierta”, cuan-
do el cuero cabelludo estd lacerado. Pueden
asociarse a laceracién de la duramadre, que constitu-
ye una puerta de entrada para la infeccion. Requieren
un rapido desbridamiento y elevacion quirdrgica.

= Clasificacion de los TCE segun la OMS:

Fracturas de craneo:

— Fracturas de la boveda.

— Fracturas de la base.

— Fracturas de los huesos de la cara.

— Otras y las fracturas inclasificables.

— Mudiltiples fracturas que afectan al craneo o a
la cara con otros huesos.

Lesién intracraneal (excluyendo las que se
acompafan de fractura):

— Conmocion.

— Laceracién cerebral y contusion.

— Hemorragia subaracnoidea, subdural y extradural.

- Hemorragias intracraneales postraumaticas
inespecificas.

— Lesién intracraneal de naturaleza inespecifica.

Desde el punto de vista patoldgico, pueden exis-
tir tres tipos fundamentales de lesiones cerebrales (5):
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— Conmocion o concusion cerebral. Afectacion
caracterizada clinicamente por una breve pérdida de
conciencia, con un corto periodo de amnesia seguida
de una recuperacion rapida y total, sin ningan signo
neuroldgico focal. No hay lesion estructural macros-
copica del cerebro, tan sélo se producen lesiones por
estiramiento de los tractos axonales de la sustancia
blanca, con pérdida reversible de su funcion, respon-
sables de la pérdida de conciencia transitoria. Una
vez valorado, si su estado mental se ha normalizado,
y el grado de confianza en las personas que conviven
con el enfermo es aceptable, el enfermo puede ser
dado de alta. Si la conmocioén ha sido severa, el perio-
do de inconsciencia fue mayor o igual a 5 minutos
(segun protocolos), el paciente es menor de 12 afios
0 presenta sintomatologia acompafiante, se aconseja
observacion hospitalaria durante 24 horas.

— Contusion cerebral. El contacto entre la super-
ficie cerebral y el interior del craneo da lugar a con-
tusiones, sobre todo en los polos frontales y tempora-
les, que abarcan desde una simple magulladura en
una pequefa area cortical, hasta lesiones extensas, a
menudo hemorragicas, de gran parte de la superficie
cerebral, con dafio en la sustancia blanca y el mesen-
céfalo. Clinicamente se traduce por alteracion del ni-
vel de conciencia, desde confusion, inquietud y deli-
rio, a grados variables de coma. Estos casos deben
ser hospitalizados para observacion, dado el desarro-
llo tardio de edema cerebral y la posibilidad de san-
grado diferido, méas frecuente en los pacientes con in-
toxicacién etilica. La TAC puede determinar con
certeza la presencia, localizacién y tamafio de las le-
siones. Debemos valorar la necesidad de iniciar el
tratamiento de la HIC. Las contusiones que producen
un efecto masa importante requieren cirugia urgente.

— Lesion cerebral difusa (4). Es una lesién carac-
terizada por la presencia de un coma prolongado, de
dias o semanas. Es una lesion frecuente que presenta
una alta mortalidad. Su diagnéstico es presumible
cuando en la TAC cerebral no se aprecia una lesion
ocupante de espacio en un paciente en coma profun-
do. Estos pacientes, ademas de la situacion de coma,
suelen presentar posturas de descerebracion o decor-
ticacion, y frecuentemente presentan signos de dis-
funcion autonémica (hipertension arterial, hipertermia
e hiperhidrosis). No requiere cirugia, debiendo ser in-
gresados en un hospital que ofrezca cuidados ade-
cuados a pacientes en coma prolongado.

Son numerosas las clasificaciones realizadas pa-
ra dividir a los TCE segln su gravedad o prondstico.
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= Clasificacion segun Glasgow Coma Scale (2):

El nivel de conciencia, evaluado segun la Glas-
gow Coma Scale (GCS), constituye la forma habitual
de clasificacion del TCE, dada la estrecha relacion en-
tre la puntuacion inicial de la GCS y resultado final.

Apertura de los 0jos

— De forma esponténea . ........... 4
—Trasuna orden verbal . ........... 3
— Al estimulo doloroso . . .......... 2
—Nolosabre . .................. 1
Mejor respuesta motora

— Obedece laorden .............. 6
— Localiza el estimulo .. ........... 5
—Retira ............ .. ... ... ... 4
— Flexi6nanormal . . ... ........... 3
—Extensién .. ... .. ... ... ... .. 2
—Ninguna ..................... 1
Respuesta verbal

—QOrientado . . .................. 5
— Conversacién confusa . . .......... 4
— Palabras inapropiadas . ........... 3
— Sonidos incomprensibles . . .. ... ... 2
—Ninguna . .................... 1

Se consideran

— TCE leves: 14 - 15 puntos.

— TCE moderados: De 9 a 13 puntos.
— TCE graves: lgual inferior a 8 puntos.

= Clasificacion del TCE (Traumatic Coma Data
Bank) (6):

Esta clasificacion se basa en los hallazgos en
la primera tomografia computerizada (TAC) tras el
TCE.

Divide a los pacientes en 6 categorias:

— Lesion difusa I: sin patologia visible.

— Lesion difusa |l: cisternas visibles, con desvia-
cion de la linea media hasta 5 mm y/o sin lesion ma-
yor de 25 ml.

— Lesién difusa Ill: cisternas comprimidas o au-
sentes, con desviacion de la linea media hasta 5 mm
ylo sin lesion mayor de 25 ml.

— Lesion difusa IV: desviacion de la linea media
mayor de 5 mm, sin lesion mayor de 25 ml.

— Toda lesién evacuada quirirgicamente.

— Lesién mayor de 25 ml no evacuada quirdrgi-
camente.
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Todas presentan algunas variaciones, pero en
general podemos admitir la siguiente (4):

1.- Traumatismo leve (o de bajo riesgo):

Podemos considerar que un paciente ha sufrido
un TCE leve si presenta algunos de los siguientes ha-
Ilazgos:

— Glasgow mayor o igual a 13.

— Asintomatico.

— Mareos.

— Cefalea ligera.

— Hematoma o scalp del cuero cabelludo.

— Ausencia de hallazgos de riesgo moderado o
alto.

Tras un periodo de observacién de varias horas
se puede dar el alta al paciente para que permanezca
acompafiado en su domicilio e instruir a las personas
allegadas sobre la necesidad de vigilar al paciente y
comunicar cualquier alteracién de la conciencia o
del tamafio de las pupilas.

2.- Traumatismo potencialmente grave (o de
riesgo moderado):

Incluimos en este grupo a los pacientes con TCE
gue presenten cualquiera de los siguientes sintomas:

— Glasgow entre 9 y 12 puntos.

— Alteracién de conciencia en cualquier mo-
mento (pérdida de conciencia, amnesia).

— Cefalea progresiva.

— Intoxicacion por alcohol o drogas.

— Historia poco convincente o no realizable.

— Convulsiones postraumaticas.

— Vomitos.

— Traumatismo multiple.

— Traumatismo facial severo.

— Sospecha de maltrato infantil.

— Edad < de 2 afios (sino es un trauma banal)

— Ausencia de hallazgos de riesgo alto.

Este grupo de pacientes debe permanecer en
observacion hospitalaria al menos 24 horas. En los
cuales se valorara la indicacion de TAC, pudiendo
reducirse las horas de estancia si todas las evalua-
ciones resultasen normales, y no tuviese lesiones
asociadas.

En el caso de que exista sintomatologia neurol6-
gica evidente y/o TAC patoldgico, la conducta de-
penderd del cuadro o las lesiones encontradas, pu-
diendo variar desde la observacién y tratamiento
médico hasta intervencidén quirdrgica.

3.- Traumatismo grave (alto riesgo):

Se incluyen aquellos pacientes que presenten:

— Glasgow menor o igual a 8 puntos.

— Descenso en la puntuacion de Glasgow de 2
0 mas puntos.

— Disminucion del nivel de conciencia no debido a
alcohol, drogas, trastornos metabdlicos o estado postictal.

— Signos neuroldgicos de focalidad.

— Fractura deprimida o herida penetrante en craneo.

El manejo inicial comprende priorizar el ABC.
Tan pronto como lo permitan las funciones vitales se
realizard una TAC cerebral y estudio radiolégico de
columna cervical. La deteccién de hematoma epidu-
ral, subdural o hemorragia intraparenquimatosa con
importante efecto de masa ocupante, requieren de ci-
rugia y descompresion urgente.

Si no existen estas lesiones y el paciente perma-
nece en coma se deben tomar medidas para dismi-
nuir la PIC, y la monitorizacién de ésta con sensores.

EVALUACION INICAL DEL TCE

El prondstico y tratamiento del TCE dependen
de la extensién y del tipo patoldgico de lesion ence-
falica. La exploracién clinica debe delimitar la causa,
el tipo, la localizacion y la extensién de la lesion (7).

Es prioritario en el TCE asegurar una adecuada
ventilacion, oxigenacion y estado circulatorio (4).

Es pertinente considerar que una lesién cerebral no
es causa de hipotension. En ocasiones, lesiones como
una laceracion del cuero cabelludo puede ocasionar un
shock hemorragico, sobre todo en nifios pequefios (4).

Hasta que se demuestre lo contrario, ante un
TCE siempre consideraremos que existe lesiéon cervi-
cal, y por lo tanto el manejo del enfermo comprende-
r4 la inmovilizacién de la columna cervical y manio-
bras que prevengan dafio a este nivel (4).

Hay que tener en cuenta que el organismo res-
ponde con hipertension y bradicardia ante un aumen-
to de la presion intracraneal. Por tanto la combina-
cién de hipertension arterial progresiva, bradipnea y
bradicardia es sugestiva de aumento subito de pre-
sion intracraneal, que puede requerir intervencién
quirdrgica urgente (4).

Es prioritaria la deteccion precoz de la hiperten-
sién intracraneal (HIC) y su tratamiento adecuado, so-
bre el diagnostico exacto de las diferentes lesiones in-
tracraneales, que se abordard una vez superado los
problemas que amenazan la vida del paciente (4).
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Anamnesis (8)

Lo primero es asegurarse de que ha existido
TCE y que la violencia del mismo justifica la clinica
del enfermo y la realizacion de otros estudios.

Se ha de registrar siempre:

— Interrogar a los testigos sobre el tipo de golpe, la
hora, que permitira conocer la evolucion del enfermo,
"como”, estado del enfermo inmediatamente tras el golpe.

— Si existio/existe inconsciencia: Desde cuando,
duracion.

— La presencia o no de crisis convulsivas.

— El estado actual del enfermo. Se comparara
con el inmediato tras el TCE y servir4 de orientacién
para evidenciar empeoramientos. Para ello se utilizara
la Escala de Coma de Glasgow.

— La ingestion o no de alcohol, drogas, etc.

— Los antecedentes neurolégicos del enfermo.

— Ingestion de alcohol:

— Aguda: aspectos legales, alteracion del nivel
de conciencia.

— Crénica: Atencién a cuadros de privacion si el
paciente ingresa. Mayor frecuencia de hematomas
subdurales, que, dada la retraccion cortical de estos
enfermos, méas el mal estado general que suelen pre-
sentar, pueden pasar desapercibidos, por lo que en
caso de duda se realizard una TAC.

Exploracion (8)

Se valoraran:

— La presencia de heridas en scalp.

— Constantes vitales.

— Presencia de hematomas periorbitarios/retro-
auriculares.

— Estado de consciencia (para ello se utilizara la
GCS). Se anotara con ella la hora de toma de datos.

— Exploracion neurologica completa: pares cra-
neales, con especial atencién a las pupilas (tamafio,
forma, reactividad, simetria); extremidades (fuerza, to-
no y ROT).

— Exploracion general: descartar otras causas de
alteraciéon del nivel de consciencia: metabdlicas, he-
modinamicas, ingestion de drogas o alcohol.

Independientemente de otras valoraciones, un
individuo padece una lesién craneoencefalica grave
si presenta cualquiera de los siguientes signos (4):

— Anisocoria.

— Déficit motor lateralizado.

— Lesién abierta de craneo.

— Déficit neuroldgico.

— Fractura deprimida de la boéveda craneal.
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Hay que insistir que este examen neuroldgico
debe realizarse con cierta perioricidad, lo que nos
permitird detectar la aparicion de un deterioro (4).

Pruebas complementarias (4)

Radiografia simple de craneo:

Su limitacion para detectar lesiones intracranea-
les hace que tenga escaso valor en el manejo de los
pacientes con TCE.

Es de utilidad en la identificacion de lesiones
penetrantes, fracturas con hundimiento, y en la loca-
lizacion de objetos metélicos o de cristal. No se de-
ben ordenar su realizacidn rutinariamente en pacien-
tes con TCE menores.

Algunos clinicos recomiendan la realizacion de
radiografia simple de craneo en los nifios dada la ma-
yor deteccién de fracturas de craneo, en especial en
los casos de fracturas con hundimiento y compuestos.

TAC de craneo:

La TAC de créneo es la técnica de eleccion en
el diagnostico de las lesiones asociadas a los TCE. Es
de gran utilidad para la identificacion de las lesiones
gue precisan atencion quirdrgica inmediata y ofrece
informacidén prondstica en muchas lesiones.

Los pacientes con TCE de bajo riesgo no preci-
san estudio con TAC. Los pacientes de riesgo modera-
do y de riesgo elevado precisan estudio con TAC, de
modo mas precoz cuanto mayor sea el riesgo. Los
pacientes atendidos inicialmente en un centro hospi-
talario que no disponga de TAC pueden precisar el
traslado a un centro que disponga de esta técnica.

COMPLICACIONES DEL TCE

Hematoma extradural o epidural (5)

Es una coleccién de sangre entre el craneo y la
duramadre cuya causa mas frecuente es la lesion
traumatica de la arteria meningea media. En la mayo-
ria de los casos existe fractura lineal o con hundi-
miento.

Clinicamente se debe sospechar ante todo pa-
ciente que ha sufrido un TCE con o sin breve pérdida
de conciencia y que tras un periodo de 1 a 24 horas
(periodo lucido) entra en estado de coma, pudiendo
haber dilatacion pupilar del lado lesionado y hemipa-
resia contralateral. Tras el intervalo ldcido, que s6lo
se da en un 12% de los casos y durante el cual el pa-
ciente esta libre de sintomas, aparece cefalea, agita-
cién, vémitos, vértigo, confusién, ausencia de res-
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puestas y en ocasiones crisis convulsivas. Estos sinto-
mas suelen ser progresivos y deben alertar ante la po-
sibilidad de una complicacién del TCE.

Este cuadro requiere cirugia inmediata. En cuan-
to al prondstico diversos autores refieren una mortali-
dad entre el 15 y el 25% de los casos, dependiendo
en gran medida de la situacion clinica en que el pa-
ciente es operado (4).

Hematoma subdural (5)

Son mas frecuentes que los anteriores. General-
mente son debidos a rotura de las venas comunican-
tes entre corteza cerebral y duramadre. Se localizan
preferente en la convexidad frontoparietal. Su inci-
dencia es mayor en pacientes etilicos, ancianos y en
aquellos con tratamiento anticoagulante.

Su evolucidn clinica es similar a la del hemato-
ma epidural, aunque se extiende a lo largo de un ma-
yor espacio de tiempo. Pueden acompariarse o no a
fracturas del craneo. Aquellos que aparecen en las
primeras 24 horas se denominan agudos, subagudos
cuando lo hacen entre las 24 horas y 2 semanas, y
cronicos cuando aparecen mas tardiamente. Estos dos
ultimos son de dificil diagndstico debido a que no se
asocian los sintomas al traumatismo como conse-
cuencia del tiempo transcurrido, o la levedad del gol-
pe y por la presencia de sintomas dudosos (cambios
de caracter, de personalidad, cefaleas...).

El hematoma subdural agudo requiere cirugia
urgente. Presentan una alta mortalidad.

Hemorragia subaracnoidea (5)

La hemorragia subaracnoidea traumatica se
acompafia a menudo de un hematoma subdural con-
cominante o de una contusion cerebral. Clinicamente
se expresa mediante cefalea intensa, inquietud, febri-
cula, rigidez de nuca y otros signos meningeos. El
diagndstico se realiza mediante TAC, y si es normal
mediante la demostracion de un LCR hemorragico.
No requiere tratamiento quirdrgico urgente.

Hematoma intraparenquimatoso (5)

Los hematomas intraparenquimatosos traumati-
cos pueden manifestarse como lesiones rapidamente
expansivas o ser asintomaticos. En la mayoria de los
casos existe fractura craneal asociada por golpe o
contragolpe.

Se requerird al Neurocirujano si (8):

— Tras la realizacién de TAC se demuestran le-
siones intracraneales.

- GCS< 14.

— Presencia de crisis postraumaticas.

— Hay signos clinicos o radiol6gicos de fractura
craneal.

— Presencia de vomitos o cefalea intensa.

— Presencia de rinorragia/rinolicuorrea u otorra-
gia/otolicuorrea.

— Presencia de focalidad neurolégica.

TRATAMIENTO INICIAL DEL TCE (2,4)

Las bases conceptuales del manejo del TCE
asientan sobre varios asertos que resumimos en rapi-
dez de tratamiento, evitar dafios secundarios y hospi-
tal adecuado. Es necesario recordar que los TCE que
llegan vivos al hospital, transcurridos 30 minutos tras
el impacto, generalmente no portan lesiones prima-
rias incompatibles con la vida.

Los objetivos del tratamiento inicial del TCE se
concretan en conseguir:

— Ventilacion y estabilidad hemodinamica,

— Diagndstico y cirugia inmediata de lesiones
ocupantes de espacio,

— Descartar y tratar las lesiones asociadas que
amenazan la vida.

Via aérea

La presencia de un TCE grave 0 una situacion
de coma definida como una puntuacién en la escala
de Glasgow de 8 puntos o menor es indicacién de
establecimiento de una via aérea definitiva.

Es menos agresivo intubar y retirar precozmente
el tubo endotraqueal si no es necesario en algunos pa-
cientes, que someter a un TCE grave a los riesgos de
elevacion de la PIC, hipoxemia, etc por no intubarle.

En el caso de que sea necesario intubar al pa-
ciente, recordar la maxima de que "todo TCE presen-
ta, hasta que se demuestre lo contrario, una lesién
cervical", por lo que hay que mantener en todo mo-
mento la alineacion e inmovilizacién cervical.

Ventilacion

Se debe administrar oxigeno a alto flujo a todo
paciente con TCE, y garantizar una adecuada ventila-
cion para mantener la PaO: por encima de 70
mmHg.

Ante la presencia de signos de HIC se reco-
mienda ventilacion asistida con hiperventilacion para
mantener la PaO: proxima a 28 mmHg.
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REVISION

Es importante tener adaptado el enfermo al res-
pirador, por lo cual serd necesario la sedorrelajacion,
para evitar la tos y lucha, que incrementarian la PIC.
Considerar las caracteristicas especificas de dichas
drogas en el TCE. Se deben evitar sedantes de accion
prolongada, ya que no permiten evaluaciones fre-
cuentes y existe riesgo de sobresedacion.

Circulacién

No se debe considerar inicialmente al TCE cau-
sa de hipotension arterial. Por tanto, ante un politrau-
matizado con TCE con signos de shock hay que pro-
ceder a una reposicion de volumen que mantenga la
tensién arterial sistlica por encima de 90 mmHg.
Una vez restaurada la volemia debemos reducir los
fluidos a ritmo de mantenimiento de las necesidades
basales.

Existen suficientes evidencias que demuestran la
relacion entre valores mas bajos de presion arterial
media (PAM) en las primeras horas del TCE y mayor
tasa de mortalidad, peores resultados funcionales, y
mayor incidencia de complicaciones sistémicas. Pen-
samos que la PAM debe situarse al menos en cifras
superiores a 80 mmHg. Es motivo de controversia la
composicion ideal de la fluidoterapia para reanima-
cion del TCE, excepto que deben evitarse las solucio-
nes hipoténicas como la destroxa al 5% y los aportes
elevados de glucosa.
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

INDICACIONES EN EL MOMENTO DEL
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