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1. TITULO

Secuelas neuroldgicas en pacientes post trauma craneoencefalico.
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2. RESUMEN

El siguiente informe de monografia médica tiene la finalidad de recopilar informacion
sobre las secuelas neurolégicas generadas en pacientes post traumatismo
craneoencefalico en sus diferentes grados de lesion, tema de suma importancia y
relevancia debido al alto indice de casos de traumas craneales en paises tanto
subdesarrollados como desarrollados; Se realiz6 una investigacion minuciosa para

seleccionar Unicamente la informacién mas actualizada.

Es de suma importancia realizar un buen abordaje inicial, brindando los primeros auxilios
al paciente en el lugar del accidente, para asegurar una recuperacién éptima con las
menores secuelas neurolégicas posibles. Clasificando correctamente el traumatismo
craneoencefalico se podra guiar el manejo y tratamiento correspondiente de cada una de

las manifestaciones clinicas.

Las secuelas neurolégicas post trauma craneoencefélico se clasifican en 2 grandes
grupos y que dependen del sitio cerebral dafiado, estas son: Secuelas neurologicas
motrices y secuelas neurolégicas cognitivas, cada una con sus manifestaciones clinicas y
alteraciones. El tratamiento de las secuelas neuroldgicas post trauma craneal es

multidisciplinario y se basa en fisioterapia y rehabilitacion motriz y cognitiva.

El indice de recuperacion neuroldgica en pacientes post trauma craneoencefélico, va a
depender del grado de lesion cerebral y el tratamiento oportuno y eficaz que se le brinde,
teniendo en cuenta que no todos los pacientes logran una recuperacion completa o del
100% después de un tratamiento tardio, estos pacientes requieren ademas de un

tratamiento especifico una adaptabilidad social.

Palabras clave: Neurologia, trauma craneoencefalico, neurocirugia, secuelas

neuroldgicas.
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ABSTRACT

The purpose of the following medical monograph report is to compile information on the
neurological sequelae generated in patients after head trauma in their different degrees of
injury, a topic of utmost importance and relevance due to the high rate of cases of head
trauma in both underdeveloped and developed countries; Thorough research was
conducted to select only the most up-to-date information.

It is of utmost importance to carry out a good initial approach, providing first aid to the
patient at the scene of the accident, to ensure optimal recovery with the least possible
neurological sequelae. By correctly classifying head trauma, the corresponding

management and treatment of each of the clinical manifestations can be guided.

The neurological sequelae after traumatic brain injury are classified into 2 large groups
that depend on the damaged brain site, these are: Motor neurological sequelae and
cognitive neurological sequelae, each with its clinical manifestations and alterations. The
treatment of neurological sequelae after head trauma is multidisciplinary and is based on

physical therapy and motor and cognitive rehabilitation.

The rate of neurological recovery in post-traumatic brain injury patients will depend on
the degree of brain injury and the timely and effective treatment provided, taking into account
that not all patients achieve complete or 100% recovery after treatment. late, these patients

require, in addition to specific treatment, social adaptability.

Keywords: Neurology, traumatic brain injury, neurological sequelae.
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3. INTRODUCCION

El siguiente informe de monografia médica tiene la finalidad de recopilar informacion
sobre las secuelas neurolégicas generadas en pacientes post traumatismo
craneoencefalico en sus diferentes grados de lesion, tema de suma importancia y
relevancia debido al alto indice de casos de traumas craneales en paises tanto
subdesarrollados como desarrollados; Se realizd una investigacion minuciosa para

seleccionar Unicamente la informacién mas actualizada.

El trauma craneoencefalico (TCE) es una patologia médico-quirdrgica caracterizada
por una alteracion cerebral secundaria a una lesion traumatica en la cabeza generando un
dafio estructural del contenido de ésta, incluyendo el tejido cerebral y sus vasos
sanguineos, las cuales se pueden clasificar segun el grado de lesion siendo estas; Trauma
craneal grado I, Il y I, lesiones de la base del craneo, fosa anterior y posterior del craneo,

cada una con sus diversas manifestaciones clinicas,

La incidencia de los traumatismos craneoencefélicos es de 200 personas por cada
100.000 habitantes, y de los pacientes politraumatizados que fallecen pre
hospitalariamente o en los servicios de urgencias, el trauma craneoencefalico constituye
entre el 33 y 50% de las causas de muerte, de estos 50% fallecen en minutos, 30% en
menos de 2 horas y 20% fallecen posteriormente al ingreso a la Unidad de Cuidados

Intensivos.

Las secuelas neuroldgicas post trauma craneoencefalico se pueden clasificar en 2
grandes grupos y que dependen del sitio cerebral dafiado, en este caso se clasifican en;
Secuelas neurologicas motrices, que se refieren a todos los problemas que afectan la
cinética o movimiento del paciente y que incluyen entre otras; la capacidad de realizar
movimientos finos, caminar, vestirse y ejecutar algun instrumento, y las secuelas
neuroldgicas cognitivas, que se refieren a la perdida de las funciones mentales superiores

como la capacidad del habla y analisis.



El manejo de los pacientes con secuelas neuroldgicas, va a depender del grupo de
secuelas que se hayan producido durante el traumatismo craneal, en este caso si solo se
producen secuelas motrices, el manejo o rehabilitacion seria por fisioterapia, sin embargo,
el manejo de las secuelas neurolégicas cognitivas se basa en un tratamiento mas
especializado y complejo, que incluyen préctica mental, calculo, expresion y adaptabilidad

mental.

El indice de recuperacion neurolégica en pacientes post trauma craneoencefalico, va a
depender del grado de lesion cerebral y el tratamiento oportuno y eficaz que se le brinde,
teniendo en cuenta que no todos los pacientes logran una recuperacion completa o del
100% después de un tratamiento tardio, estos pacientes requieren ademas de un

tratamiento especifico una adaptabilidad social.



4. NOMBRE DEL PROBLEMA INVESTIGABLE

Secuelas neuroldgicas post trauma craneoencefalico



5. ARBOL DE PROBLEMAS

Figura 1: Arbol de Problemas de Monografia MWQ ol
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6. OBJETIVOS

6.1 General

6.1.1 Describir las secuelas neuroldgicas que se producen en pacientes post

trauma craneoencefalico.

6.2 Especificos

6.2.1 Identificar las causas de los traumatismos craneoencefélicos y sus

mecanismos de produccion.

6.2.2 Especificar el manejo de emergencia del paciente con traumatismo

craneoencefalico.

6.2.3 Clasificar los tipos de secuelas neuroldgicas producidas post traumatismo

craneoencefalico.

6.2.4 Indagar el manejo del paciente con secuelas neurolégicas post

traumatismo craneal.



7. CUERPO DE LA MONOGRAFIA MEDICA
7.1. CAPITULO | ANATOMIA DE CABEZA

7.1.1. Anatomia Osea

El craneo humano tiene 22 huesos (29, si se incluyen los huesos del oido interno y el
hueso hioides) y la mayoria estan conectados por suturas. Este se divide en dos partes: el
neurocraneo y el viscerocraneo. Proteger el cerebro, el érgano principal del ser humano, es
su responsabilidad principal. Con la excepcion del foramen magno y otros forAmenes en la
base del craneo que sirven como puntos de entrada y salida para los vasos sanguineos y
pares craneales, el neurocraneo protege casi por completo el encéfalo. Ademas, brinda

soporte a todas las estructuras del rostro. !

Figura 2: Estructura Osea del Craneo.
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Fuente: Psicologia y Mente, 2,023.

El craneo tiene una funcion principal de proteger el encéfalo, pero también protege los
musculos de la caray los 6rganos que regulan la sensibilidad especial. Estos cinco sentidos
y sus organos estan relacionados: El olfato se encuentra en la cavidad nasal, Gusto, que
se encuentra principalmente en la cavidad oral, vision, cuyo 6rgano principal se encuentra
en la cavidad orbitaria, El equilibrio y las funciones auditivas se encuentran en el oido.

Examina las entradas y salidas de varios vasos sanguineos y nervios. 2



7.1.1.1. Huesos del Neurocraneo

Los ocho huesos que componen el neurocraneo son los siguientes: dos parietales, dos
temporales, un frontal, un occipital, un esfenoides y un etmoides. Al articularse entre si,
estos huesos forman una estructura craneal ovoidal, lo que resulta en un polo anterior
(frontal) mas estrecho y un polo posterior (occipital) mas ancho. La calvaria es la parte
superior del neurocraneo que se conecta al cuero cabelludo. Los huesos de la cara en la
parte anterior y la columna vertebral en la parte posterior se articulan con el segmento
inferior conocido como base craneal. Una linea arbitraria que se extiende desde la glabela
(protuberancia frontal mediana) hasta la protuberancia occipital externa separa estas dos
porciones. El neurocraneo, por otro lado, presenta una superficie externa o exocraneal y

una interna o endocraneal para su examen. 3

Figura 3: Huesos del Neurocraneo.
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Fuente: LibreTexts Espariol, 2,024.

Los huesecillos del oido (el martillo, el estribo y el yunke) normalmente no se consideran
como parte del neurocraneo. Aunque si se contaran entonces estaria formado por 14
huesos. También puede presentarse un namero variable de huesos suturales (sutura
sagital, sutura coronal y lambdoidea). En anatomia comparada, el neurocraneo a veces se
utiliza como sinénimo de endocraneo o condrocraneo. En el neurocraneo se encuentran las

principales suturas craneales que unen los 8 huesos de la cabeza.

7



El hueso esfenoides (en griego, «en forma de cufia») es un hueso impar situado en la
parte media de la base del crdneo que forma parte de la estructura interna profunda de la
cara, de las fosas nasales y del propio craneo. En él se encuentra la silla turca donde se
aloja la glandula hipdfisis. Se encuentra entre la porcidén horizontal del frontal, la porcion
basilar del occipital, y las porciones escamosa y petrosa del temporal. Presenta un cuerpo,
central, y seis prolongaciones laterales; dos alas mayores, dos alas menores y dos apofisis
pterigoides. Caracteristico de primates, se desarrolla a partir de la fusion de varios huesos
gue se presentan de manera independiente en otros animales: los aliesfenoides (alas
mayores), los orbitoesfenoides (alas menores), el basiesfenoides y el preesfenoides (ambos

impares, forman el cuerpo) y los pterigoides (forman las apofisis pterigoideas).

El hueso occipital es un hueso impar, central, plano y simétrico del craneo que constituye
la parte posterior, inferior y media del craneo de mamiferos. Colabora en la formacién tanto
de la base como de la béveda craneal. Es concavo hacia arriba y adelante y convexo hacia
abajo y atras. Tiene una forma irregularmente romboidal. En él se pueden distinguir una
cara posteroinferior (exocraneal) y una anterosuperior (endocraneal). En anatomia
comparada de vertebrados, el hueso occipital toma también el nombre de complejo
occipital, al ser producto de la fusién de cuatro huesos distintivos presentes en otros
vertebrados: el supraoccipital, impar y dorsal (porcién tabular), los exoccipitales, pares,
laterales al foramen magno (porciones condilares), y el basioccipital, impar y ventral

(porcién basilar).

El hueso frontal se encuentra en la parte anterosuperior del craneo por delante de los
huesos parietales y un poco por arriba del esfenoides, y montado sobre el etmoides, y el
macizo facial. El hueso frontal ocupa la superficie de la cara que se corresponde con la
frente y la prominencia cubierta por las cejas. El hueso parietal es un hueso del craneo,
plano, par, de forma cuadrilatera, con dos caras, interna (endocraneal) y externa
(exocraneal), y cuatro bordes con sus respectivos angulos. El término parietal significa de

la pared.



El hueso temporal (Os temporale), hueso del craneo, es un hueso par, irregular,
neumatico, situado en la parte lateral, media e inferior del craneo. Contiene en su espesor
el 6érgano vestibulococlear o de la audicion. De manera oficial el temporal solo tiene tres
porciones: porcidbn escamosa, porcion mastoidea y porcién petrosa. Para poder dar una
mejor descripcidn se le agregan dos mas: porcion timpénica y la Apofisis estiloides (porcion
estiloidea) dando un total de cinco porciones. Hueso liviano y esponjoso (neumatizado) que
se encuentra entre la érbita del hueso frontal y la parte anterior del hueso esfenoides. El
hueso etmoides separa la 6rbita de los senos etmoidales. Consiste en una placa horizontal,
una placa perpendicular, y dos laberintos laterales.

7.1.1.2. Huesos del Viscerocraneo

La funcién principal del viscerocraneo consiste en darle la forma caracteristica al rostro
humano y proteger los delicados 6rganos de la cara. Ademas, proporciona una superficie
Osea para la insercion de los musculos faciales y contiene forAmenes para el paso de las
estructuras neurovasculares. El viscerocraneo conforma el esqueleto facial. Incluye 14
huesos faciales (6 pares y 2 impares). Entre los huesos pares tenemos: los cornetes
nasales inferiores, nasales, maxilares, palatinos, lagrimales y cigomaticos; mientras que los

impares, la mandibula y el vomer.

Figura 4: Huesos del Viscerocraneo.
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El maxilar es un hueso pareado importante del viscerocrdneo. Ambos maxilares se
articulan en la linea media mediante la sutura intermaxilar y forman parte del esqueleto
facial superior. El maxilar presenta varias porciones: Cuerpo, proceso cigomatico (arco
cigomético), proceso frontal, proceso alveolar (alveolos de los dientes), proceso palatino
(paladar duro). Algunos reparos 0seos importantes del maxilar incluyen al foramen
infraorbitario, seno maxilar y foramen incisivo. La funcion principal del maxilar es mantener

los dientes superiores en su lugar.

El cigomatico es un hueso pareado e irregular, ubicado en la porcién superior de la cara.

Tambi ®1 es conocido como el Ap- mul oo ya que
El hueso cigomatico tiene tres procesos denominados procesos frontal, maxilar y temporal.
A través de estos, el hueso cigomatico se articula con los huesos frontal, temporal,
esfenoides y maxilar. La caracteristica méas relevante del hueso cigomético es el arco
cigomatico. Este arco esta formado por el proceso cigomatico del hueso temporal y el
proceso temporal del hueso cigomatico. Su funcion principal es proteger los ojos de los
golpes directos y proporcionar lugares de insercion para los musculos de la masticacion
(temporal y masetero).

El hueso lagrimal es el mas pequefio y el mas fragil de los huesos del viscerocraneo. Es
un hueso oval, pareado, que se ubica en la porcién anterior de la pared medial de la 6rbita.
Como su nombre lo indica guarda relacién con las estructuras lagrimales circundantes. Este
presenta dos caras (lateral y medial) y cuatro bordes (anterior, posterior, superior e inferior).
La funcién principal del hueso lagrimal es proporcionar soporte a las estructuras del aparato

lagrimal, que secretan y drenan las lagrimas.

Ademas, el hueso lagrimal presenta un lugar de insercion para el musculo orbicular del
ojo. El hueso nasal, tiene forma rectangular y esta ubicado medial a los procesos frontales
de los maxilares. Los huesos nasales derecho e izquierdo se unen en la linea media a
través de la sutura internasal. Este presenta 4 bordes y 2 caras que forman varias
conexiones con los huesos adyacentes. La funcion principal del hueso nasal es formar el

puente de la nariz, los orificios nasales y proteger la cavidad nasal de factores externos.
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El cornete nasal inferior es el mas largo y ancho de los tres cornetes. A diferencia de los
cornetes nasales superior y medio, el cornete nasal inferior es un hueso separado. El
cornete nasal inferior es una lamina 0sea ubicada en la pared lateral de la cavidad nasal.
La funcion principal; es participar en la formacion tanto del meato nasal medio como inferior.
El meato nasal inferior se ubica directamente debajo del cornete nasal inferior y es el
espacio mas grande de la cavidad nasal. Es responsable de la mayor parte de la direccion

del flujo, la humidificacion, el calentamiento y la filtracion del aire inhalado por la nariz.

El hueso palatino es pareado, presenta forma de L y esta ubicado posterior a la cavidad
nasal. Mas especificamente, se encuentra interpuesto entre el maxilar y el hueso
esfenoides. El hueso palatino es definido principalmente por sus laminas horizontal y
perpendicular. Debido a las numerosas conexiones con los huesos adyacentes, el hueso
palatino participa en la formacién de varias estructuras importantes: La lamina horizontal
forma la porcion posterior del paladar duro de la cavidad oral. La lamina perpendicular
contribuye a la pared lateral de la cavidad nasal donde limita con el proceso pterigoides del

hueso esfenoides.

La mandibula es el hueso mas grande del viscerocraneo y se encuentra ubicado en la
porcién inferior de la cara. Es importante tener en cuenta que la mandibula no forma parte
del craneo, pero esté unida a este por medio de la articulacién temporomandibular (ATM).
Ademas de los huesos del oido medio (huesecillos del oido), la mandibula es el Unico hueso
movil de la cabeza. La mandibula estd compuesta por dos partes principales; un cuerpo
horizontal y dos ramas verticales. A cada lado, el cuerpo y la rama se conectan en el angulo
de la mandibula. Estas partes albergan varios reparos anatémicos que participan en
funciones importantes de la mandibula. La funcién principal es formar el contorno de la cara
y mantener en su lugar a los dientes inferiores. La ATM le permite a la mandibula moverse

en varias direcciones y colabora en los procesos de masticacion y el habla.
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El vomer es el segundo hueso no par del viscerocraneo, éste se encuentra en la linea
mediosagital. Consiste en una lamina 6sea plana ubicada verticalmente en la cavidad nasal.
Junto con el hueso etmoides, forma la porcion 6sea del tabique nasal que separa los lados
derecho e izquierdo de la nariz. Mas especificamente, los dos tercios superiores del tabique
nasal son formados por la ldmina perpendicular del hueso etmoides, mientras que el tercio
inferior esta formado por el vomer. La porcion anterior de la cavidad nasal esta formada por
el cartilago nasal. La osificacion del hueso vomer; es una osificacion membranosa con dos

centros de osificacion que aparecen a partir del final del segundo mes fetal. 4

7.1.1.3. Suturas Craneales

Las suturas del craneo, también conocidas como suturas craneales, son uniones
fibrosas que conectan los huesos del craneo. Tienen la apariencia de lineas finas que
marcan la unién entre los huesos, el crecimiento y cierre de las fontanelas craneales
(coloqui al mente conocidas como f@Amoll erao).
suturas esta formado principalmente por colageno. Estas articulaciones son fijas, inmaoviles
y carecen de cavidad articular. Es por esta razén que son denominadas sinartrosis. En el
craneo fetal, las suturas son anchas y permiten un movimiento ligero durante el nacimiento,

pero a medida que la persona crece, estas se vuelven rigidas y fijas. °

Figura 5: Suturas Craneales.
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Fuente: EducaPlay, 2,024.
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7.1.1.4. Foramenes del Craneo

Los foramenes, 0 agujeros, son estructuras situadas en toda la superficie del craneo y
sirven de entrada y salida para los nervios y vasos sanguineos. Los foramenes mas
relevantes se encuentran en la base del craneo. La fosa craneal anterior consta de una
lamina perforada en su centro, la famosa lamina cribosa. Los foramenes de la lamina
cribosa (cerca de 20) sirven como conductos para que los nervios olfatorios alcancen la
mucosa olfatoria en la cavidad nasal. Tanto el nervio Optico como la arteria oftalmica

atraviesan el conducto Optico, el cual se encuentra en el centro del hueso esfenoides.

La fosa craneal media se encuentra un poco mas profunda que la fosa craneal anterior.
La fisura orbitaria superior, delimitada por el ala mayor y menor del hueso esfenoides,
contiene a los pares craneales troclear, abducens, oculomotor y oftalmico. La silla turca es
una depresion en el hueso esfenoides, la cual, en el centro de la fosa craneal media, forma
la fosa pituitaria donde se encuentra la hipofisis (glandula pituitaria). Otros foramenes
importantes son: Foramen redondo (nervio maxilar), foramen oval (nervio mandibular),

conducto carotideo (arteria carétida interna). °

Figura 6: Foramen Magno.
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Fuente: FisioOnline, 2,024.
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El foramen mas grande del craneo es el foramen magno. Es a través de este que sale
el tronco del encéfalo y se convierte en médula espinal. El foramen magno se sitta en el
centro de la fosa craneal posterior. Se separa de la fosa craneal media por el dorso de la
silla del hueso esfenoides y por el borde superior del hueso petroso. Otras estructuras
importantes son: Conducto auditivo interno (nervio facial, nervio vestibulococlear), foramen
yugular (vena yugular interna, nervio glosofaringeo, nervio vago, nervio accesorio) y

conducto del hipogloso (nervio hipogloso).

7.1.2. Cerebro

El cerebro humano es el érgano mas voluminoso del encéfalo. Ocupa los sectores
anterior y medio (superior) de la cavidad craneal. Su componente principal son los
hemisferios y la corteza cerebral que recubre su superficie, derivados del prosencéfalo. Los
hemisferios del cerebro presentan formaciones mas o menos evidentes llamadas I6bulo
cerebral. Especialmente amplios son en el humano sus lobulos frontales, que estan
asociados con funciones ejecutivas, tales como el autocontrol, la planificacion, el
razonamiento y el pensamiento abstracto. El cerebro humano se encarga tanto de regular
y mantener cada funcién vital del cuerpo, como de ser el 6rgano donde reside la mente y la

conciencia del individuo.

La evolucién del cerebro, a través de los primates hasta los hominidos, se caracteriza
por un aumento constante en la encefalizacion, que es la relacion del cerebro con el tamafio
corporal. El humano adulto tiene un volumen cerebral, calculado promedio de 1300
centimetros cubicos Se ha estimado en 2016 que el cerebro humano, formado por los dos
hemisferios recubiertos por la corteza cerebral, contiene en total unos 20 000 000 000
(veinte mil millones; 2 x 1010) de neuronas. Los dos hemisferios cerebrales forman la mayor
parte del cerebro humano se localizan por encima de las otras estructuras neurales y

derivan de las dos vesiculas laterales del telencéfalo embrionario.
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Los hemisferios derecho e izquierdo son aproximadamente simétricos, sin embargo, el
izquierdo es ligeramente mayor. Estan separados por la profunda cisura medial. Estan
cubiertos por una capa cortical sinuosa, la corteza cerebral, formada por sustancia gris. Las
estructuras que se encuentran por debajo de la corteza (subcorticales) del cerebro humano
incluyen el hipocampo, los ndcleos basales y el bulbo olfatorio. La corteza cerebral, que es
la capa exterior (superficial) de materia gris del cerebro, se presenta como una delgada

lamina de pocos milimetros de espesor, que cubre ambos hemisferios cerebrales.

La corteza cerebral se encuentra plegada, de tal manera que permite que una gran
superficie pueda alojarse dentro de los confines del craneo. Los anatomistas dividen por
convencion cada hemisferio humano en seis lobulos, el I6bulo frontal, el I6bulo parietal, el
I6bulo occipital, el 16bulo temporal, el 16bulo insular y el I6bulo limbico. La Unica frontera
notable entre los I6bulos frontales y parietales esta en el surco central, que marca la linea

entre la corteza somatosensorial primaria y la corteza motora primaria.

Figura 7: Lobulos del Cerebro.

Lébulo parietal
\ Lbuylg frontal
\ .
Lébulo
occipital
\

“Bulbo raquideo
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15



Si se observa a simple vista un corte del cerebro pueden apreciarse dos zonas de
aspecto diferente. Una de ellas de color mas oscuro se llama sustancia gris y esta formada
por los cuerpos neuronales, la otra mas clara se llama sustancia blanca y esta constituida
por los axones cubiertos de mielina que parten de las neuronas para transmitir el impulso
nervioso. La sustancia blanca esta formada por las vias por la que se transmite la
informacion a distancia dentro del sistema nervioso, mientras que la sustancia gris se

constituye por los cuerpos de las neuronas que es donde se generan los impulsos.

El cerebro esta conformado por un 78 % de agua, 10 % de grasa y un 8 % de proteina.
De acuerdo con una investigacion de la revista Neurologia, este supone solo el 2 % del
peso corporal, pero utiliza la misma cantidad de energia que el musculo esquelético en
reposo. El cerebro forma parte del sistema nervioso central y se incluye dentro de una
region anatomica llamada encéfalo. Es comdn confundir esta region con el cerebro, sin
embargo, el encéfalo esta conformado por diversas estructuras, como lo son las siguientes:

El tallo encefalico, el cerebelo y corteza cerebral.

7.1.2.1. Areas de Brodmann

A principios de los afios 1900, el anatomista aleman Korbinian Brodmann definié y
enumerd 52 areas de la corteza cerebral con base en su citoarquitectura (estructura
histol6gica y organizacion celular). Estas 52 regiones se conocen actualmente como las
areas de Brodmann. Se basaron inicialmente en la organizacion citoarquitecténica de las
neuronas en la corteza cerebral. Especificamente, una vez que las células fueron tefiidas
utilizando el método de tinciébn de Nissl, se observé que estas estaban organizadas en
grupos con caracteristicas Unicas. Esta técnica de tincion consiste en un colorante basico,
gue tifie intensamente al reticulo endoplasmatico rugoso (también conocido como sustancia
de Nissl en la neurona) de color azul oscuro. Desde entonces, muchas de estas areas de

organizacion neuronal se han correlacionado con varias funciones corticales. ©
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Figura 8: Areas de Brodmann.
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7.1.3. Meninges

Las meninges son tres membranas que protegen al sistema nervioso central,
envolviendo al encéfalo y la médula espinal, separandolas asi de las paredes de los huesos
gue las rodean (craneo y columna vertebral). De acuerdo con su localizacion, estas se
denominan: meninges craneales, aquellas que envuelven al encéfalo, y meninges
espinales, aquellas que envuelven la médula espinal. Existen tres capas de membranas
gue protegen el cerebro: La capa interna delicada es la piamadre, la capa del medio es la
aracnoidea, una estructura como una tela de arafia llena de un liquido que amortigua el

cerebro y la fuerte capa externa es denominada duramadre.

Estas capas limitan tres espacios clinicamente importantes: el espacio epidural, el
espacio subdural y el espacio subaracnoideo. La funcion de las meninges es proteger al
encéfalo y la médula espinal de traumas mecanicos, dar soporte a los vasos sanguineos y
formar una cavidad continua a través de la cual circula el liquido cefalorraquideo (LCR).
Especificamente, el LCR pasa entre las dos capas meningeas internas (aracnoides y

piamadre) que en conjunto son llamadas leptomeninges. ’
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Figura 9: Meninges Cerebrales.
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7.1.3.1. Duramadre

La duramadre es la capa meningea mas externa, esta formada por tejido conectivo
denso irregular y se compone por dos capas. Las dos capas de la duramadre estan
fuertemente unidas, excepto en lugares donde se separan para rodear los senos venosos
durales. En estos lugares, las capas meningeas se proyectan hacia dentro, en direccion al
tejido cerebral, formando el tabique fibroso que separa parcialmente la cavidad craneal. La
capa superficial: Es la duramadre peridstica craneal, que cubre la cara interna del diploe,
actuando como la capa periosteal del craneo; La duramadre meningea craneal: Que se

ubica superficial al espacio aracnoideo.

La inervacion de la duramadre del craneo proviene principalmente de los nervios
trigémino (V par craneal) y vago (X par craneal), asi como de los nervios espinales C2/C3.
La inervacién de la dura madre de la médula espinal se deriva de los ramos meningeos de
cada nervio espinal. Estos surgen cerca de la division del nervio espinal en sus ramos
anterior y posterior, cerca de los ramos comunicantes gris/blanco del nervio espinal, antes

de discurrir a través del foramen intervertebral hacia el conducto vertebral.
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7.1.3.2. Aracnoides

La aracnoides es la capa media de las meninges que envuelven el encéfalo y la médula
espinal. Se encuentra en estrecha relacion con la duramadre, pero no esta adherida a ella.
La aracnoides craneal es una meninge similar a una telarafia, se encuentra interpuesta
entre la duramadre y la piamadre. El espacio entre estas es llamado espacio subdural y de
acuerdo con algunos autores, contiene una capa muy fina de liquido. El espacio entre la
aracnoides y la piamadre es llamado espacio subaracnoideo y esta ocupado con liquido
cefalorraquideo (LCR). Ademas, todas las arterias y venas cerebrales se encuentran en

ese espacio.

En ciertas areas a lo largo del seno sagital superior, la aracnoides muestra pequefas
protuberancias en la capa interna de la duramadre. Estas protuberancias también se
denominan granulaciones aracnoideas o vellosidades aracnoideas y funcionan como
valvulas unidireccionales para permitir la salida del LCR. Estructuralmente, estas
granulaciones estan compuestas por grupos de vellosidades aracnoideas que consisten en
un nucleo fibroso con haces de colageno y células de fibras elasticas dispuestas a su

alrededor.

Existen casos en los cuales la aracnoides protruye hacia abajo en la silla turca, causando
el denominado aracnoidocele selar o sindrome de la silla turca vacia, lo que produce presion
sobre la hipdfisis. Entre los sintomas principales, encontramos alteraciones endocrinas,
neuroldgicas, visuales, y metabdlicas. El diagndstico puede ser un hallazgo radiolégico
casual o resultado de una busqueda activa ante la presencia de sintomas. La aracnoides
posee 2 caras; La cara externa de la aracnoides se adhiere a la duramadre, formando una
barrera que previene la salida del LCR al espacio subdural. La cara interna de la aracnoides
muestra proyecciones fibrosas finas llamadas trabéculas aracnoideas, que cruzan el
espacio subaracnoideo y se fijan a la cara externa de la piamadre. Debido a sus similitudes

embrioldgicas y celulares la piamadre y aracnoides juntas se denominan leptomeninges. ’

19



1 Granulaciones Aracnoideas

Las granulaciones aracnoideas (granulaciones de Pacchioni) son protuberancias de la
aracnoides que perforan la duramadre y protruyen dentro de la luz de los senos venosos
durales. El ndcleo de cada granulacion aracnoidea se continla con el espacio
subaracnoideo, por lo tanto, contiene liquido cefalorraquideo (LCR). La funcién de las
granulaciones aracnoideas es permitir el drenaje continuo del liquido cefalorraquideo del

espacio subaracnoideo hacia el sistema vascular.

Es importante que el drenaje del LCR se mantenga en equilibrio con su produccion,
garantizando una cantidad constante de este en el encéfalo (normalmente alrededor de 150
ml). Las granulaciones aracnoideas se encuentran mas comunmente dentro de los senos
transverso y sagital superior del encéfalo, y estan presentes tipicamente cerca de los
puntos en donde las venas entran a los senos venosos durales. Las granulaciones
aracnoideas actian como valvulas de una sola via y, por lo tanto, la circulacion venosa no

entra en el espacio subaracnoideo.

Figura 10: Granulaciones Aracnoideas.

Fuente: KenHub, 2,024.
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1 Cisternas Subaracnoideas

La aracnoides no sigue con exactitud los contornos del encéfalo. Incluso, en algunos
lugares, se separa completamente de la piamadre, formando expansiones del espacio
subaracnoideo, llamadas cisternas subaracnoideas. Existen algunas cisternas
subaracnoideas principales que se continldan unas con otras a través del espacio
subaracnoideo general. Estas incluyen las siguientes: Cisterna magna (cisterna
cerebelomedular posterior), cisterna prepontina, cisterna quiasmatica, cisterna
cuadrigémina (cisterna de la vena cerebral magna), cisterna interpeduncular, cisterna
ambiens, cisternas crural y carotidea, cisterna de la fosa cerebral lateral (cisterna Silviana),
cisterna pontocerebelosa, cisterna de la lamina terminal, cisterna pericallosa o del cuerpo

calloso.

Figura 11: Cisternas Cerebrales.
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7.1.3.3. Piamadre

La piamadre es la mas interna de las meninges. Es una capa fina, transparente y
delicada que envuelve la superficie del encéfalo y la médula espinal, siguiendo
estrechamente sus contornos (de los giros y surcos). La piamadre craneal es una
membrana altamente vascularizada, que sigue de cerca el contorno del encéfalo. No se
encuentra directamente en la cara del encéfalo, sino que esta separada de éste por un
espacio fino llamado espacio subpial, formado por los pies terminales de los astrocitos (glia

limitans).

Muchos vasos sanguineos superficiales del encéfalo estan relacionados con la
piamadre. Sin embargo, dado que es una membrana muy fina, estos vasos sanguineos se
encuentran parcialmente incrustados en la espesura de la piamadre y parcialmente
suspendidos por las trabéculas aracnoideas. La funcion de la piamadre es separar
fisicamente el tejido neural de los vasos sanguineos en el espacio subaracnoideo,

aumentando asi la eficacia de la barrera hematoencefalica.

En el craneo, la piamadre envuelve durante una breve distancia la superficie de los vasos
sanguineos que entran y salen de la corteza cerebral. Esta extension de la piamadre recibe
el nombre de vaina de piamadre. Se pueden observar también extensiones similares en la
médula espinal, donde la piamadre sigue a los nervios espinales y a los vasos sanguineos
espinales durante una corta distancia a medida que salen o se alejan de la médula. La
piamadre emite extensiones en forma de dedos, vascularizadas y cubiertas por células
epiteliales, que forman invaginaciones que a su vez forman ventriculos y se denominan

plexos coroideos. La funcion de estos plexos es secretar el liquido cefalorraquideo.

En la médula espinal, la piamadre forma dos ligamentos en forma de aletas laterales
que reciben el nombre de ligamentos dentados debido a la forma discontinua en la que se
insertan en la aracnoides y en la duramadre. Estos ligamentos suspenden a la médula
espinal dentro del saco dural. El extremo inferior de las meninges espinales esta sujeta o
anclada al coccix por un filamento denominado filum terminal. Este filum consta de una

porcién interna y otra externa.
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7.1.4. Irrigacién Cerebral

La irrigacion sanguinea al cerebro puede ser dividida en una circulacidén anterior y otra
posterior, las cuales se interconectan para formar el poligono de Willis estructura que se
encuentra en la base del craneo. La circulacion anterior se deriva de las arterias carétidas
internas y esta formada principalmente por las arterias cerebrales anteriores y medias. La
circulacién posterior se deriva de las arterias vertebrales y esta formada principalmente por

las arterias cerebelosas y cerebrales posteriores.

Figura 12: Irrigacion Cerebral.
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Fuente: Manual MSD, 2,024.

En su parte anterior, la irrigacion estd a cargo de las arterias cardtidas comunes.
Estas se dividen en dos ramas: la carétida externa, que nutre principalmente estructuras
extracraneales (lengua, faringe, cara, musculos cervicales, etc.) y la carétida interna, que
penetra en el craneo y aporta sangre a la mayor parte de la porcion anterior del encéfalo o
cerebro. En su parte posterior se encuentran las arterias vertebrales, las cuales hacen gran
parte de su recorrido dentro de las vértebras cervicales. Estas penetran en el craneo y se
unen formando un tronco comun conocido como arteria basilar, que irriga el cerebelo y el

tronco cerebral.
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Figura 13: Poligono de Willis.
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7.1.5. Drenaje Venoso Cerebral

Las venas cerebrales drenan la sangre de todo el encéfalo, incluyendo también las
estructuras adyacentes (las meninges, globos oculares, etc). La sangre drenada se
devuelve primero a los senos venosos durales y después a la vena yugular interna. Al hablar
de su estructura, las venas del encéfalo no presentan una capa muscular (tinica media),
facilitando considerablemente su dilatacion y su colapso. Existen dos tipos de sistemas
venosos que drenan la sangre del encéfalo, estos son el sistema venoso superficial

(externo) y el sistema venoso profundo (interno).

El drenaje venoso del cerebelo es realizado a través de las venas cerebelosas superior
e inferior, las cuales drenan la sangre en la vena cerebral magna (de Galeno), el seno recto,
el seno petroso superior 0 en el seno sigmoideo. Las venas del tronco encefalico forman un
plexo complejo, profundo a las arterias del tronco encefalico, drenando en las venas de la
médula espinal, la vena basal, la vena cerebral magna (de Galeno), las venas cerebelosas

y/o los senos venosos durales.
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Figura 14: Drenaje Venoso Cerebral.

Fuente: KenHub, 2,024.

7.1.5.1. Drenaje Venoso Superficial del Cerebro

Reciben sangre de la corteza cerebral y la sustancia blanca adyacente. Transcurren en
la piamadre, donde se anastomosan ampliamente y presentan una extrema variedad de
configuracion. La mayoria corren en sentido ascendente para desembocar en el seno
sagital superior (SSS), otras siguen una direccion descendente, como las venas temporales
y la vena cerebral media superficial. Las venas mas rostrales se abren al seno sagital
superior formando un angulo agudo abierto hacia delante, las mediales formando un angulo
recto y las posteriores forman un angulo agudo abierto hacia atras, es decir, desembocan

en contracorriente.

Segun su topografia, las venas superficiales pueden clasificarse en: grupo externo,
grupo interno y grupo inferior. Las venas superficiales del grupo externo drenan la sangre
de la convexidad del cerebro. Se reconocen varios tipos: Venas cerebrales superiores, vena
cerebral media superficial y venas anastomoticas. Las venas superficiales del grupo inferior
drenan la sangre de la cara inferior del cerebro. Se reconocen varios tipos: Venas orbitarias

y venas temporooccipitales.
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7.1.5.2. Drenaje Venoso Profundo del Cerebro

Las venas profundas del cerebro, drenan la sangre de todo el espesor del tejido cerebral.
Se disponen en dos sistemas: El sistema de las venas basales; que transcurre por dentro
de las cisternas basales, y otro formado por las venas internas del cerebro que transcurren
por el velum interpositum. Ambos sistemas venosos se relnen en torno a la cisterna
cuadrigeminal, conformando la vena cerebral magna (gran vena de galeno) que desemboca

en el extremo anterior del seno recto.

Figura 15: Drenaje Venoso Profundo del Cerebro.

Fuente: KenHub, 2,024.

Las venas de la base del cerebro establecen un sistema anastomético homélogo al
circulo arterial cerebral (Poligono de Willis), que podriamos llamar poligono venoso de la
base. A este sistema lo forman las venas basales, las venas cerebrales anteriores y un par
de venas comunicantes. Las dos venas cerebrales anteriores (homdlogas de las arterias
homdnimas) se comunican por medio de una vena comunicante anterior. Las venas basales
se las considera dentro de este grupo debido al origen de sus afluentes, que recogen la

sangre desde la masa encefalica, si bien su porcion principal es subaracnoidea.
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7.2. CAPITULO Il TRAUMA CRANEOENCEFALICO

7.2.1. Historia

El documento més antiguo conocido que habla sobre el tratamiento de personas con
dafio cerebral fue descubierto en el afio 1,862 en Luxor, con informacion sobre el
diagndstico y tratamiento de pacientes, que data de hace 3,000 afios. El papiro de Edwin
Smith, papiro que hace referencia a diferentes tipos de lesion cerebral y sus diferentes
sintomas, es atribuido al afio 1,650- 1,550 a.C. Del que se tiene conocimiento. Hay
diferentes datos que se basan en la evolucion del tratamiento y diagnostico de pacientes
con lesion cerebral post trauma craneal. Datos que fueron la base de lo que hoy en dia es
un manejo interdisciplinario, que incluye baja tasa de morbi-mortalidad, debido a los
avances en el diagnéstico y que favorecen una recuperacion con el menor indice de

secuelas neuroldgicas post trauma craneal.

En el siglo XIX se empez6 a relacionar la aparicion de psicosis como producto del dafio
cerebral ocasionado en pacientes que sufrieron traumas craneales, debido a que en la
antigua Grecia distintos médicos incluyendo a HipdGcrates, intuyeron que el cerebro era el
centro del pensamiento y de la inteligencia. En Estados Unidos, en la década de los 90, se
produjo el mayor auge en la protocolizacion y estandarizacion del tratamiento rehabilitador
del TCE. Una de las consecuencias de este cambio fue el desarrollo de escalas de
valoracion funcional que permitiesen captar, de forma objetiva, el efecto del tratamiento en

los pacientes.

Los avances realizados en la investigacion del dafio cerebral durante la década de los
90 han permitido un claro aumento en la supervivencia de este tipo de lesiones, lo cual ha
Il evado a denominarla | a AD®cada del Cerebr
orientada hacia la identificacién de cuales son los tratamientos mas eficaces en el ambito
de la rehabilitacién y de qué modo podemos guiar la capacidad de adaptacién del cerebro

(plasticidad) para obtener la mayor recuperacion posible.
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7.2.2. Epidemiologia

Los TCE representan un grave problema de salud publica en todo el mundo; han sido
identificados como una de las primeras causas de muerte y discapacidad entre los sujetos
menores de 45 afios, con importantes consecuencias en el ambito personal, familiar y
social. En paises desarrollados la incidencia de TCE es de aproximadamente 200 por cada
100,000 personas, incluyendo esto a los pacientes hospitalizados y muertos por esta
enfermedad. Es dos veces mas frecuente en varones, sin embargo, esta relacion se hace

mas alta en la adultez.

El diagndstico oportuno es importante para prevenir las lesiones repetitivas y para
ayudar a desarrollar nuevas terapias. Esto se debe a que las lesiones repetitivas conllevan
el riesgo del "sindrome del segundo impacto”. Si las personas que no se han recuperado
de una lesion en la cabeza sufren una segunda lesion, esto puede resultar en una lesion
mas significativa en el cerebro y mas déficits neuroldgicos. Y, en algunos casos, las lesiones

repetitivas pueden ser mortales o causar demencia mas adelante en la vida. &

Figura 16: Causas Principales de Trauma Craneoencefalico.
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Fuente: Ciencia Latina, 2,023.
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7.2.3. Morbilidad

El TCE afecta 1,5 millones de norteamericanos anualmente, es la causa neuroldgica de
muerte mas comun en el adulto joven y tiene un segundo pico de mortalidad en el adulto
mayor de 60 afios. Si tenemos en cuenta que el mundo actual ha sumado un nuevo reto a
su desarrollo: el envejecimiento de sus poblaciones y se estima que para el 2025 se habra
sextuplicado el numero de adultos mayores, lo que significa el 14% del total de habitantes

en el planeta, la resultante sera el incremento de la incidencia del TCE en el anciano.

Los pacientes que sufren un traumatismo craneoencefalico (TCE) grave tienen una
elevada morbimortalidad, y a menudo, permanecen discapacitados durante meses y afios,
por secuelas fisicas, psiquicas y/o sociales. Los factores de mal prondstico durante el
ingreso fueron la hipertensién intracraneal, la presion de perfusion cerebral baja (PPC < 60
mm Hg), la hipotension arterial, la necesidad de aminas vasoactivas, el shock séptico, el
sindrome de distres respiratorio del adulto, la insuficiencia respiratoria grave (PaO2/FiO2 <

200), las hemorragias y la insuficiencia renal.

Es posible identificar factores prondsticos de mala evolucion en las primeras 24h
postraumatismo. Su conocimiento puede ayudar a la toma de decisiones clinicas y ofrecer
una mejor informacién a las familias. La presencia de los tres factores confiere una
probabilidad de mal prondstico superior al 90%. La suma de la Escala de Coma de Glasgow
O 5 una arreactividad pupilar, presenta un riesgo de mal prondstico del 75%. La sumade

la Escala de Coma de Glasgow O5 e hi poxi a/ hi pot en s ictvitad e
pupilar e hipoxia/hipotension, riesgo del 70%. En este modelo, la arreactividad pupilar es lo
gue confiere peor prondstico.

La presencia de una Escala de Coma de Glasgow O5 , ci sternas basal
obliteradas e hipoxia/hipotensién confiere una probabilidad de mal prondstico 90%. Una
Escalade Comade GlasgowO5 y ci sternas basales total ment
Una Escala de Comade GlasgowO5 e hi poxi a/ hi potensi -n, ries
la Escala de Comade Glasgow O5 es | o que conf Estorepresergaque pr oI

cuando hay mas de una manifestacion clinica, aumenta la gravedad de la lesién.
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7.2.4. Mortalidad

Paralelamente el TCE es la principal causa de morbimortalidad neuroquirargica en el
anciano en nuestro medio con una incidencia de un 62,35% y una mortalidad de un 20%,
qgue se eleva hasta un 95% en pacientes con TCE grave. La lesion cerebral traumética
(LCT) grave a menudo provoca coma y trastornos posteriores de la conciencia, como el
sindrome de vigilia sin respuesta (UWS) (antiguo estado vegetativo) o el estado de minima
conciencia (MCS). La tasa de supervivencia después de una lesion cerebral traumatica, lo
suficientemente grave como para causar un coma profundo y puntuaciones bajas en la

Escala de Coma de Glasgow (GCS), es generalmente baja, incluso en adultos jévenes.

Los estudios muestran una mortalidad global muy alta, que oscila entre el 76% y el 89%.
La mayoria de los supervivientes lo hacen con trastornos permanentes de la conciencia o
discapacidades graves. En el coma agudo, la mayoria de los factores de prondstico son
esencialmente capaces de predecir un resultado negativo. Dos potentes predictores, que
normalmente se obtienen en el lugar del accidente, son las reacciones pupilares del

paciente y las puntuaciones de la Escala de Coma de Glasgow (GCS).

Varios estudios informan un aumento significativo de la mortalidad en pacientes con

puntuaciones GCS iniciales de O5 en comparac

mas altas. De hecho, las posibilidades de supervivencia con una GCS inferior a 5 se
consideran tan bajas que, en regiones con recursos limitados, los pacientes con una GCS
O5 ni Si qui er a ddades de dudadosiindenss/os.eEn genenal, se hace un
prondstico mas positivo para los pacientes con signos rapidos de recuperacion (dentro de

los primeros dias y semanas) y menores de 40 afios.

Las reacciones pupilares deficientes aumentan la probabilidad de muerte, incluso se ha
descubierto que una combinacién de pupilas fijas y una GCS baja, se asocia con una
mortalidad casi absoluta. otros predictores negativos (que indican muerte o UWS de larga
duracion) obtenidos dentro de los primeros dias después del accidente son la presencia de
hematoma en las tomografias, una edad superior a 55 afios, complicaciones clinicas y la

ausencia de cualquier respuesta motora a una estimulacion dolorosa.
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7.2.6. Factores de Riesgo

Las diferentes causas de TCE grave fueron: accidentes de transito (50%), accidentes
laborales (11,1%), atropellos (19,5%), caidas (11,6%), arma de fuego (2,1%). La mitad de
todos los traumatismos cerebrales son causados por accidentes de transito, relacionados
con automoviles, motocicletas y bicicletas. Estos accidentes son la principal causa de
traumatismo cerebral en personas menores de 75 afios. En personas de 75 afios y mayores

de 75, las caidas son la principal causa de traumatismo cerebral.

Aproximadamente el 91 por ciento de los traumatismos cerebrales relacionados con el
uso de armas (dos tercios de los cuales pueden ser el resultado de un intento de suicidio),
terminan siendo fatales, mientras que sélo un 11 por ciento de los traumatismos cerebrales
causas por caidas terminan en la muerte. La mitad de los incidentes de traumatismo
cerebral involucran el uso de alcohol. Aproximadamente el 20% de los traumatismos
cerebrales estan relacionados con la violencia, como asaltos con armas de fuego y abuso

infantil, y alrededor del 3% se deben a lesiones deportivas. °

Figura 17: Tipo de Trauma Segun el Uso de Casco en el Principal Factor de Riesgo.
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Fuente: ReciMundo, 2,023.
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7.2.7. Mecanismos de Produccion

El traumatismo craneoencefalico se origina de la energia mecanica ejercida sobre la
cabeza, y que se conduce directamente al cerebro; los cambios iniciales causados por esta
energia se conocen como lesién primaria 0 mecanica, mientras que los eventos que le
siguen y continlan causando mas dafio constituyen la lesiébn secundaria 0 no mecanica,
ambas dan por resultado el dafio final. Dos tipos de condiciones conducen a la mayoria de

las lesiones primarias, el fendmeno de contacto y la inercia.

La intensidad, el sitio, la duracion y la direccién de la energia ejercida, asi como la forma
en que reaccionan a ella las estructuras craneales, determina la magnitud del dafio y cuales
de estas estructuras seran afectadas, para manifestarse con un espectro clinico amplio,
con lesiones focales y difusas. De acuerdo a la forma como se ejerce la fuerza, existen dos
tipos, la estatica o lenta, que actda gradualmente hasta en 200 milisegundos (ms), y la
fuerza dinamica o répida, que es la mas frecuente, lo hace en menos de 200 ms,

comunmente en menos de 50 ms.

La fuerza dindmica a su vez es de dos clases, la de impacto y la impulsiva. La impulsiva
ocurre cuando la cabeza es puesta en movimiento (0 si se estd moviendo, es detenida
subitamente), sin que necesariamente sea golpeada, es decir, las lesiones son causadas
Unicamente por la inercia, que causa aceleracion o desaceleracién. La de impacto es la
mas comun, se caracteriza por la presencia de efectos locales, conocidos como fenémeno
de contacto. Se requiere que la cabeza sea golpeada, sin tomar en cuenta que
secundariamente se mueva. Sin embargo, ambas fuerzas, la de impacto y la impulsiva,

generalmente coinciden.

Existen tres tipos de aceleracion: Translacional; Si la fuerza que se ejerce pasa a traves
del centro de gravedad (el punto de referencia es la glandula pineal), entonces la cabeza
se mueve en linea recta, Rotacional; La fuerza provoca que la cabeza se mueva alrededor
del centro de gravedad, Angular; Es una combinacion de las dos primeras, y no solo es el
mas frecuente, sino que es la que causa mas dafo. Dada la anatomia de la cabeza y el

cuello, se considera a la columna cervical baja como el centro de angulacion. 1°
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7.2.7.1. Trauma Craneoencefélico Cerrado

Se produce por una fuerza externa que impacta sobre el craneo provocando lesiones
cerebrales sin que se genere la ruptura de la tabla 6sea ni sus meninges, la mayoria de las
lesiones provocadas por este tipo de traumatismos son; edema cerebral, hematoma
epidural, hematoma subdural, hemorragias intraparenquimatosas Yy herniaciones
cerebrales. La presion intracraneal aumenta debido al edema o el sangrado, lo que podria

comprimir el delicado tejido cerebral.

El aumento de la PIC puede suponer una disminucion en el aporte sanguineo y
secundariamente una reduccion de la presion de perfusion cerebral (PPC), con lo que
aumenta la probabilidad de lesiones isquémicas, pues la PPC depende tanto de la presion
arterial media (PAM) como de la PIC. En esta relacion se distinguen 3 situaciones: en una
primera fase, el aumento del volumen intracraneal (VI) no repercute en la PIC pues el
desplazamiento del LCR y del volumen sanguineo cerebral lo compensa. En la segunda
fase, el sistema de regulacién se encuentra en el limite y no consigue amortiguar el aumento
de presion secundario al aumento de volumen. Por Ultimo, en la tercera fase, el sistema de
autorregulacion ha desaparecido y pequefios cambios de volumen suponen elevaciones

muy llamativas de la PIC

El contenido del encéfalo puede expandirse por inflamacién consecutiva a una lesion
por traumatismo encefélico, apoplejia o edema reactivo. La adicién de un cuarto elemento
como un absceso también eleva la PIC. Valores entre 20 y 30 mmHg son considerados de
grado leve; entre 30 y 40 mmHg, de grado moderado, y por encima de 40 mmHg, de grado
severo. Si se suman a una lesién ocupante de espacio (LOE) dan lugar a edema e isquemia
perilesional, aumentando a su vez la presién de la zona. La sintomatologia puede variar
con respecto al tiempo de instauracion. Al inicio puede aparecer alteracion del estado
mental de manera abrupta caracterizado por obnubilacién o somnolencia e incluso hasta

convulsiones que son menos frecuentes.
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7.2.7.2. Trauma Craneoencefalico Abierto

Un traumatismo penetrante de cabeza, o traumatismo abierto de cabeza, es un tipo de
traumatismo craneoencefalico en el que las capas meningeas se rompe. El traumatismo
penetrante puede ser causado por la alta velocidad de los proyectiles u objetos de menor
velocidad, tales como cuchillos, o fragmentos 6seos de una fractura de craneo que se
introducen en el cerebro. Las lesiones en la cabeza causadas por un traumatismo
penetrante son graves emergencias médicas y pueden causar discapacidad permanente o
la muerte. La mayoria de las muertes por traumatismo penetrante son causados por el dafio
a los vasos sanguineos, lo que puede dar lugar a un hematoma intracraneal e isquemia, la

cual a su vez puede conducir a una cascada bioquimica llamada cascada isquémica.

Las heridas penetrantes de crdneo son poco comunes en pacientes pediatricos y los
pocos casos encontrados son causa de accidente o de maltrato infantil. Las areas mas
vulnerables del craneo son: la fosa temporal, fontanelas y los forAmenes naturales (6rbitas,
nariz, oral, forman magno). Los nifios estan en mayor riesgo que los adultos de trauma
penetrante con las fuerzas equivalentes, ya que el craneo no esta completamente osificado
hasta los dos afios de edad y es por esto que se hace mas vulnerable a estas lesiones. Las
heridas penetrantes de craneo por arma blanca no son cominmente encontradas. La
mayoria son como consecuencia de un asalto, aunque algunos casos, como en la edad

pediatrica, son accidentales y otros auto infligidos.

Al ser objetos extrafios al organismo y por el uso que se le da a las armas blancas,
pueden estar inoculadas de materiales organicos, por lo cual el riesgo de infecciones es
elevado, el retiro del arma blanca no debe de retrasarse y la debridacion de los tejidos
dafiados deberéa ser considerado. Los antibioticos de amplio espectro deberan de iniciarse
de inmediato, no hay aun un protocolo a seguir y los antibioticos a utilizarse dependeran de
la experiencia del médico, una referencia cita a las cefalosporinas como el medicamento
mas utilizado por los neurocirujanos para el Trauma Penetrante Craneal, sin embargo,

regimenes de dos o0 mas antibioticos son utilizados y recomendados.
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7.2.7.3. Lesion Penetrante

Un traumatismo penetrante de cabeza implica "una herida en el que un objeto infringe
el craneo, pero no sale de él". En contraste, una perforacion de cabeza es una herida en la
gue el objeto pasa a través de la cabeza y deja una herida de salida, el tejido cerebral puede
ser destruido o bien puede ser expulsado por heridas de entrada o de salida o averiado
contra los lados de la cavidad formada por el objeto. La lesién de un traumatismo penetrante

cerebral es en su mayoria focal.

Figura 18: Lesion Penetrante de Craneo.

Fuente: KenHub, 2,024.

Los objetos de baja velocidad suelen causar lesiones penetrantes en las regiones del
hueso temporal o de la cavidad orbitaria, donde los huesos son mas delgados y mas
propensos a romperse. El dafio de las lesiones penetrantes de menor velocidad se limita a
la zona de la herida por arma blanca, porque el objeto de menor velocidad no crea tanto la
cavitacion. Sin embargo, la baja velocidad de penetracion de los objetos como balas lentas
puede rebotar dentro del craneo, sin dejar de causar dafios hasta que dejen de moverse.

La lesion de un traumatismo penetrante cerebral es en su mayoria focal.
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7.2.7.4. Trauma Craneal por Arma de Fuego

Las HPAF en craneo pueden ser de 3 tipos: penetrantes, perforantes o tangenciales, y
cada una presenta diferentes mecanismos de dafio. Al referirse a heridas penetrantes se
hace referencia a las que atraviesan el tejido cerebral y son producidas cuando un proyectil
golpea el craneo casi perpendicular, de modo que menos energia se necesita para romper
el hueso y la trayectoria de vuelo va dirigida al tejido cerebral y cuando lo atraviesan de
manera completa se consideran perforantes, mientras las tangenciales son aquellas que no

afectan la tabla interna del craneo.

Figura 19: Trauma Craneal por Arma de Fuego.

Fuente: SciELO Espania, 2,022.

Las dos primeras por su mecanismo de ingreso suelen generar contusiones,
laceraciones, hematomas, lesiones de los senos durales, fistulas arteriovenosas e infartos
remotos. Las tangenciales suelen causar fracturas deprimidas o elevadas, cuyos
fragmentos de hueso lesionan el parénquima cerebral, causando contusiones corticales, y
hematomas extradurales o subdurales. Desde el momento del impacto con el proyectil se
genera: dafo a tejidos blandos (heridas de cuero cabelludo y arrastre de tejidos blandos y
bacterias a la cavidad intracraneana), fractura conminuta del hueso y dafo cerebral (directo

por el proyectil o indirecto al rebotar o fragmentarse).
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Luego del impacto al existir una disrupcion de la barrera hematoencefélica, se genera
un aumento de la presion intracraneana, edema vasogénico, disminucion de la presion
arterial media, que lleva consigo a una disminucién de la presién de perfusion cerebral,
disminucién del flujo sanguineo cerebral e incluso suele aparecer una coagulopatia
intravascular diseminada. Los efectos mecénicos de la bala, son considerados los
generadores de las variaciones de dafio del tejido cerebral. Se considera que existen
principalmente 3 mecanismos: onda expansiva, cavitacion transitoria y efecto directo de

aplastamiento.

Cuando la bala entra en el tejido, se forma presion en el sitio y se extiende por ondas de
choque, que causan dafios en los tejidos distantes a lo largo de la trayectoria de la bala. En
el caso de heridas tangenciales, donde no hay penetracién el principal mecanismo es la
onda expansiva. La rapida expansion del tracto misil provoca la deformacion de tejido
(incluyendo el cr8neo) y esta fAonda caeenunah oque
direccion perpendicular al trayecto del misil. Como la bala, causa una breve deformacion
de esa zona del craneo, la zona del craneo deforme luego puede lesionar el cerebro

provocando hemorragias intracerebrales y edema cerebral.

7.2.7.5. Trauma Craneal por Explosion

La lesion cerebral por explosion suele darse por el resultado de la explosion de una
bomba u objeto que genera un impacto violento en la cabeza. Provocando una lesién
cerebral traumética, puede afectar las neuronas cerebrales temporalmente. Las lesiones
cerebrales traumaticas mas graves pueden provocar hematomas, tejidos desgarrados,
sangrado y otras lesiones fisicas en el cerebro. Estas lesiones pueden causar
complicaciones a largo plazo o la muerte. La onda expansiva supersonica en la lesién por
onda expansiva primaria comprime espacios llenos de gas, que luego se reexpanden con
rapidez y causan fuerzas de cizallamiento y desgarramiento que pueden dafar los tejidos

y perforar 6rganos. !
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7.2.7.6. Contusion Cerebral

Es untipo de lesion cerebral que implica una breve pérdida de la funcion cerebral normal.
Ocurre por mecanismos de lesiones de golpe (trauma directo) y contragolpe (trauma por
inercia y rebote) y ocurre en 9% de los TCE. Pueden ser hemorrdgico y no hemorragicos,
los cuales se diferencian escenograficamente con una lesién focal cortico subcortical,
usualmente redondeada o eliptica, con edema perilesional y efecto de masa. Se presenta

minutos posteriores al trauma craneal, y se asocia tanto al hematoma epidural y subdural.
12

Figura 20: Contusién Cerebral.

Contusion cerebral

Fuente: MedlinePlus, 2,024.

El cerebro resulta afectado en el sitio del impacto y en el lado opuesto, al golpear el
interior del craneo. Las contusiones pueden hacerse mas grandes en las horas y dias
posteriores a la lesion, lo que ocasiona que la funcién cerebral se deteriore. Si las
contusiones y los desgarros son muy pequefios, el dafio cerebral puede ser minimo, con
pocos sintomas o con los sintomas de un traumatismo craneal leve. Sin embargo, si las
lesiones son grandes, o si la inflamacion o la hemorragia de una lesion pequefia son graves,

las personas tienen sintomas de traumatismo craneal grave.
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7.2.7.7. Conmocién Cerebral

Lesion cerebral ocasionada por un golpe en la cabeza o una sacudida violenta de la
cabeza y el cuerpo. Puede ocurrir por un golpe moderado con o sin pérdida del
conocimiento. Los sintomas pueden no presentarse de inmediato, pueden comenzar dias
0 semanas después de la lesion y puede ocasionar sintomas cognitivos temporales como;
cefalea, nduseas, vomitos y somnolencia. Es caracteristico de los hematomas subdurales

posteriores al tiempo de lucidez post traumatico. 3

En la conmocion cerebral, el dafio cerebral no puede ser detectado con pruebas de
diagndstico por la imagen, como la tomografia computarizada (TC) o la resonancia
magneética nuclear (RMN). Sin embargo, las células del cerebro estan dafiadas o son
disfuncionales temporalmente. La persona tiene sintomas temporales de disfuncion
cerebral. También pueden perder la consciencia durante un periodo de tiempo breve,
excepcionalmente durante mas de 15 minutos no se dan cuenta de que han sufrido una

conmocion.

El sindrome posconmocional hace referencia a ciertos sintomas que ocurren a veces
hasta durante un par de semanas después de una conmocion cerebral. Los sintomas del
sindrome posconmocional son frecuentes durante la semana posterior a la conmocion
cerebral y por lo general se resuelven durante la segunda semana. Sin embargo, a veces
persisten durante meses o, raramente, afios. Las personas que han sufrido una conmocion
cerebral parecen ser mas vulnerables ante una nueva conmocion, especialmente si la
nueva lesién se produce antes de que los sintomas de la conmocidén anterior hayan

desaparecido por completo.

Las conmociones cerebrales repetidas aumentan el riesgo de una persona de desarrollar
demencia, asi como enfermedad de Parkinson y depresién en el futuro. Para diagnosticar
una conmocién cerebral, hay que asegurarse de que las estructuras cerebrales no estan
dafadas. Si no hay dafo cerebral estructural, solo se indica tratamiento sintomatico. Los
sintomas de una conmocién cerebral incluyen los siguientes: Confusion temporal, perdida

de la memoria, vision doble, fotofobia, mareos, nauseas, vomitos y cefalea.
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7.2.7.8. Fracturas Craneales

Una fractura del craneo es la ruptura del hueso del craneo, ocasionado por una fuerza
externa que golpea directamente la cabeza. Las fracturas craneales pueden o no suponer
una lesién cerebral, aunque normalmente las fracturas de la base del craneo y de la region
posterior del crAdneo pueden llegar a desgarrar las meninges. En relacion al traumatismo
craneoencefalico, se distinguen cuatro tipos importantes de fracturas de craneo: Fracturas

lineales del craneo, fracturas diastasicas, fracturas con hundimiento y de la base del craneo.

Fracturas lineales del craneo, son el tipo mas comun de fractura del crdneo. En una
fractura lineal, hay una ruptura en el hueso, pero no mueve el hueso, no tiene depresiones
o pulverizaciones y no cortan la piel. Estos pacientes pueden ser observados en el hospital
durante un breve periodo de tiempo y generalmente pueden reanudar sus actividades
normales en unos pocos dias. Generalmente, no es necesaria ninguna intervencion

quirdrgica, debido a que no provocan dafio cerebral.

Fractura del craneo diastasica, éstas son fracturas que ocurren a lo largo de las lineas
de sutura en el craneo. Las suturas son las areas entre los huesos en la cabeza que se
funden para unir 2 huesos. En este tipo de fractura, las lineas de sutura normales se
ensanchan, provocando el desplazamiento de los huesos del craneo; este tipo de fracturas
requieren intervencion quirargica. Estas fracturas de craneo se ven con mas frecuencia en

recién nacidos y nifios mayores con traumas craneales.

Fractura del craneo con hundimiento, este tipo de fractura puede ser vista sin o con un
corte en el cuero cabelludo. En esta fractura una parte del craneo esta hundida debido al
traumatismo, provocando lesion cerebral y hemorragia. Este tipo de fractura del craneo
puede requerir intervencion quirdrgica, dependiendo de la severidad, para ayudar a corregir
la deformidad. En algunos casos el Unico sintoma posterior al traumatismo craneal de que

hay una fractura con hundimiento puede ser una protuberancia en la cabeza.
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Figura 21: Fractura de Craneo con Hundimiento.

Fuente: Revista Médica, 2,021.

Fracturas de craneo expuestas, son el tipo de fracturas craneales donde hay exposicion
del contenido 6seo provocando ruptura de tejidos y del cuero cabelludo. La primera causa
de las fracturas abiertas son los accidentes de transito destacandose entre éstos los
accidentes en motocicleta. Los accidentes laborales y las caidas de altura se presentan en
segundo y tercer lugar respectivamente. Este tipo de fracturas requieren una intervencion

guirdrgica para restablecer la estructura normal del craneo.

Fractura de la base del craneo, éste es el tipo mas grave de las fracturas del craneo, e
involucra una ruptura en el hueso en la base del craneo. desgarran las meninges, las capas
de tejido que recubren el encéfalo. Las fracturas de la base del craneo, indican que la lesion
es de alto impacto y que es mas probable que haya dafio cerebral. Los pacientes con este
tipo de fractura con frecuencia tienen moretones alrededor de los 0jos y un moreton detras
de sus oidos. También pueden tener drenaje de fluido de su nariz u oidos debido a una
rasgadura en parte de la cubierta del cerebro. Estos pacientes generalmente requieren

observacion hospitalaria.
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Figura 22: Signos de Fractura de la Base del Craneo.

I'ractura ™
base cranco

Fuente: Lisajstalley, 2,023.

Fracturas deprimidas, una fractura craneal es considerada deprimida cuando cualquier
porcion de la tabla externa de la fractura estd por debajo de la tabla interna del hueso
inmediatamente paralelo al defecto craneal. Las fracturas con hundimiento de craneo se
clasifican en abierta (fractura compuesta) o cerrada (fractura simple) por la presencia o
ausencia, respectivamente, de una laceracion del cuero cabelludo suprayacente. Todas las

fracturas de crdneo compuestas van a requerir intervencion quirdrgica.

Aproximadamente el 25% de todas las fracturas de craneo son compuestas y merecen
atencion inmediata, estas fracturas deprimidas son lesiones con pérdida de la piel y
esquirlas del hueso, poniendo la cavidad craneal interna en contacto con la parte externa,
aumentando el riesgo de contaminacion e infeccion. Ademas, una fractura que se extiende
hacia la base del craneo con violacion de los senos paranasales, la nariz, el oido medio o

las estructuras mastoideas también se considera una fractura abierta.
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Figura 23: Fractura de Craneo Deprimida.

Fuente: Revista Médica, 2,021.

7.2.8. Clasificacién del Trauma Craneoencefélico

El trauma craneoencefalico (TCE) es una patologia médico-quirdrgica caracterizada por
una alteracion cerebral secundaria a una lesién traumatica en la cabeza generando un dafio
estructural del contenido de ésta, incluyendo el tejido cerebral y sus vasos sanguineos con
la presencia de al menos uno de los siguientes elementos: alteracion de la consciencia y/o
amnesia debido al trauma, cambios neurolégicos o neurofisiolégicos, o diagndstico de

fractura de craneo o lesiones intracraneanas atribuibles al trauma.

La clasificacion del TCE, se realiza teniendo en cuenta el nivel de conciencia medido
seg¥%n llaasgd®& Coma Sc avhl@motres tipoa decrespuesta de forma
independiente. Sin embargo, Una de las implicaciones y la mas comun, es el no poder
valorar la respuesta verbal cuando se tiene al paciente con manejo invasivo de via aérea
(intubacion endotraqueal). Siempre que nos enfrentemos a esta situacién no se debera
calificar este rubro con 1, ya que el hecho de dar un puntaje nos estaria hablando de que
la persona no tiene esta respuesta por alguna alteracion de las funciones neurolégicas

siendo que en realidad no es asi. En este caso se debera registrar como no valorable. 14
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7.2.8.1. Escala de Coma de Glasgow

El método estandar de oro para evaluar el nivel de consciencia. Actualmente es el
pardmetro mas utilizado para la evaluacion del nivel de consciencia, entre sus ventajas,
combina la objetividad con la simplicidad. La GCS utiliza criterios objetivos con un valor
numeérico asignado, evaluando 3 parametros; respuesta ocular, verbal y motora dando una
puntuacion de 3 a 15 puntos, la escala es facil de usar y tiene poca variabilidad. Se emplea
para: 1) decidir o justificar ciertos tipos de tratamiento en relacion a la gravedad de la lesion,
2) comparar diferentes series de lesiones, y 3) predecir el grado de recuperacién final

esperada.

Escala validada para evaluar el nivel de conciencia y el estado neurolégico de un
paciente con una posible lesién cerebral. Se basa en un examen graduado mediante
puntuacién numérica de las respuestas a distintos estimulos: apertura de los ojos,
respuesta verbal y respuesta motora. Permite cuantificar la gravedad de la lesion cerebral.
La puntuacién global oscila entre 3 (sin respuesta) y 15 (respuesta maxima). En ciertas
circunstancias la Escala de Coma de Glasgow no puede ser usada, debido a los siguientes
factores: Estado de ebriedad y pacientes en coma.

Figura 24: 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
REVS;?UB?LTA INAPROPIADA 3
SONIDOS 2
NINGUNA 1
OBEDECE 6
LOCALIZA 5
RESPUESTA |RETIRADA 4
MOTRIZ |FLEXION 3
EXTENSION 2
NINGUNA 1

Fuente: KenHub, 2,024.
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La GCS fue diseflada originalmente para vigilar la evolucion de pacientes con
traumatismo craneoencefalico, sin embargo, ahora es una herramienta Gtil para evaluar a
todos los pacientes con riesgo de alteracion del estado de consciencia sin tener en cuenta
la patologia primaria. Es pertinente recordar que el objetivo principal del Glasgow es valorar
la integridad de las funciones normales del cerebro. Como base para el seguimiento
después de la lesion, mientras mas pronto se realice la valoracion de Glasgow es mejor,
reconociendo que es probable que en muchos casos la capacidad de respuesta pueda

variar durante las primeras horas después del traumatismo.

Esto puede ser debido a la resolucion de la conmocién cerebral o de los efectos del
alcohol u otras drogas, el desarrollo o correccion de factores tales como la hipoxia y la
hipotension que influyen en la funcion cerebral, o el desarrollo de complicaciones
intracraneales. Por estas razones, el momento mas valido para evaluar la ECG para el
prondstico es, probablemente, después de la reanimacién. Para ese momento, sin
embargo, otro factor de confusion es la intubacion y la sedacion del paciente, que a menudo

puede hacer que sea imposible evaluar los 3 componentes de la GCS.

7.2.8.2. Trauma Craneoencefalico Grado 1

Es el méas frecuente, no suele existir pérdida del conocimiento o si existe su duracion
suele estar limitada a los minutos posteriores a la contusion. Se clasifica segun la Escala
de Coma de Glasgow como: Traumatismo Craneal Leve, y tiene una puntuacion de 13 a 15
puntos. El paciente conserva la conciencia, no se manifiestan signos claros de déficit o
irritacion neurolégica, el paciente se presenta orientado, responde a 6rdenes complejas,

aporta datos durante el interrogatorio, no manifiesta amnesia.

El paciente refiere cefalea leve o dolor en el area del trauma. Puede ser que vomite
restos alimenticios (la ndusea y los vémitos no son progresivos). El paciente puede referir
mareo, vértigo o inestabilidad transitoria, especialmente al mover la cabeza en sentido
giratorio o al cambiar de posicion de acostado a sentado, o de sentado a estar de pie. Este
tipo de traumatismo craneoencefalico no requiere intervencion quirdrgica, y la recuperacion

es casi por completa, con la ausencia de secuelas neurolégicas.
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7.2.8.3. Trauma Craneoencefélico Grado 2

Se clasifica segun la Escala de Coma de Glasgow como Traumatismo Craneal
Moderado, y tiene una puntuacion de 9 a 12 puntos. Se produce pérdida del conocimiento
mayor a 30 minutos, pero no sobrepasa un dia y el periodo en el que el paciente lo sufre
tiene dificultades para aprender informacion nueva. Consiste en la disminucion del estado
de alerta, pero es capaz de obedecer oOrdenes simples. Tiene déficit neurologico
circunscrito. Este tipo de traumatismo craneal se acompafia de hemorragias cerebrales, y

en su mayoria van a requerir intervencion quirdrgica.

El traumatismo craneoencefalico moderado es un grupo de pacientes muy heterogéneo
y su mortalidad puede llegar hasta 15%, por lo que el término moderado deberia ser
reemplazado por traumatismo craneoencefélico potencialmente grave. Su evolucion y
pronéstico depende de una serie de factores que deben ser evaluados correctamente en la
atencion hospitalaria inicial del enfermo: edad, puntuacién en la Escala de Glasgow, Escala
tomografica de Marshall y tipo de lesién intracraneana. Estos factores se relacionan

fuertemente con la evolucion del enfermo y las secuelas neurolégicas posteriores.

Lesiones como la hemorragia subaracnoidea traumatica y especialmente la presencia
de contusiones cerebrales estan asociadas a secuelas neuropsicoldgicas que pueden ser
muy invalidantes para los pacientes. Ahora bien, se deben distinguir al menos dos grupos
de pacientes con TEC potencialmente grave: aquellos con Glasgow 11-13 y los pacientes
con Glasgow 9-10 puntos. Este ultimo grupo, de alto peligro de mala evolucién clinica, si se

asocia a una Tomografia Marshall lll y IV inicial.

Un grupo de autores disef:- una categori
Escala de Glasgow y la Clasificacion de Marshall, lo que facilita reconocer al grupo de
pacientes con mas riesgo de mala evolucion. Dentro del manejo neurointensivo, se debe
recalcar la prevencion de la hipotension e hipoxia, la oportuna evacuacion de lesiones
ocupantes de espacio, el control intensivo de las variables fisiologicas y la

neuromonitorizacion multimodal en el grupo de mayor riesgo.
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7.2.8.4. Trauma Craneoencefélico Grado 3

Es el mas grave de los traumas craneales, tiene una puntuacion de 8 y menor segun la
Escala de Coma de Glasgow. En este tipo de traumatismos, el periodo de pérdida de
conocimiento es mayor a un dia, se presentan cambios hemodindmicos y alteraciones
metabdlicas; un alto porcentaje de los pacientes con esta puntuacién caen en ventilacion
asistida, debido al déficit neurologico para realizar ciertas funciones vitales. El cerebro
lesionado puede sangrar o hincharse como consecuencia de la acumulacién de liquido (lo

gue se denomina edema cerebral).

Este sangrado y esta inflamacién aumentan gradualmente la presion en el interior del
craneo, denominada presion intracraneal. Tanto la hemorragia como la inflamacién leve
pueden aumentar bastante la presion intracraneal porque el craneo no puede expandirse
para acomodar un aumento de volumen. A medida que aumenta la presion intracraneal,
limita la cantidad de sangre que puede circular por el cerebro. El flujo sanguineo limitado

impide que el cerebro funcione normalmente y causa sintomas.

Los primeros sintomas de aumento de presion en el interior del crdneo (presién
intracraneal) incluyen empeoramiento del dolor de cabeza, deterioro cognitivo, una
disminucién del nivel de consciencia y vomitos. Posteriormente la persona deja de
responder a los estimulos. Las pupilas pueden estar agrandadas (dilatadas). Finalmente, el
aumento de la presion fuerza el descenso del cerebro, causando una hernia cerebral, que

es la protrusién anormal del tejido cerebral a través de los compartimentos cerebrales.

El paciente con TCE puede tener lesiones en otros 6rganos y sistemas por lo que
precisara monitorizacion, diagnéstico y tratamiento no solo a nivel cerebral. Siempre que
en la TC craneal exista una lesion ocupante de espacio con un volumen de sangre que
produzca efecto masa y sea accesible quirdrgicamente, en cuanto el paciente esté estable,
se trasladara a quir6fano para su evacuacion. Aungue inicialmente el paciente no sea
subsidiario de cirugia se tendra siempre en mente si en algun momento de la evolucion

precisara cirugia y ante cualquier duda quirargica se repetira la TC craneal.
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7.2.9. Fisiopatologia

Los traumatismos craneoencefalicos de cualquier tipo pueden provocar edema cerebral
y reducir la irrigacion sanguinea al cerebro. La funcion cerebral puede alterarse de forma
inmediata por una lesion directa del tejido cerebral. Las lesiones posteriores pueden
producirse al poco tiempo por una cascada de acontecimientos que se inicia tras la lesion
inicial. La boveda craneana tiene un tamafo fijo (definido por el craneo) y esta llena casi
completamente de un liquido que no puede comprimirse (liquido cefalorraquideo) y un tejido
cerebral minimamente compresible; en consecuencia, cualquier tumefaccion por edema,
hemorragia o hematoma no dispone de lugar para expandirse y produce un aumento de la

presién intracraneal.

El flujo sanguineo cerebral es proporcional a la presion de perfusion cerebral, que es la
diferencia entre la presion arterial media y la presion intracraneal media. Por lo tanto, a
medida que aumenta la presion intracraneal (o disminuye la presion arterial media), se
reduce la presion de perfusion cerebral. Cuando la PPC disminuye por debajo de 50 mmHg,
el cerebro puede volverse isquémico. La isquemia y el edema pueden desencadenar varios
mecanismos secundarios y causar dafo celular adicional, edema y aumento de la presion

intracraneal.

Una presion intracraneal muy elevada produce inicialmente una disfuncion global del
cerebro. Si esta elevacion de la presion intracraneal no se resuelve, puede empujar el tejido
cerebral que atraviesa la tienda del cerebelo y el agujero occipital y determinar una
herniacion, si la presion intracraneal aumenta hasta igualar la presion arterial media, la
presion de perfusion cerebral se vuelve cero, lo que se traduce en una isquemia cerebral
completa, que produce rapidamente la muerte cerebral; la ausencia de flujo sanguineo

craneal puede emplearse como criterio objetivo de muerte cerebral. °
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7.2.9.1. Lesion Primaria

Es el dafo directo causado por el impacto del trauma o por los mecanismos de
aceleracion-desaceleracion y depende de la magnitud de las fuerzas generadas, su
direccion y lugar de impacto. Hay lesiones focales como la contusién cerebral, en relacion
con fuerzas inerciales directamente dirigidas al cerebro y lesiones difusas, como la lesién
axonal difusa, en relacion con fuerzas de estiramiento, cizallamiento y rotacién. También

incluye contusion cortical, laceracion cerebral, fractura de craneo, desgarro dural o venoso.

Es un grupo de eventos que ocurren tanto local-mente como a distancia del punto de
impacto. Inmediatamente por debajo del impacto se presenta una deformacién, con
desplazamiento del craneo hacia dentro, mientras que la zona que le rodea se desvia hacia
afuera. El cerebro se lesiona en el area de impacto, si éste es de suficiente magnitud para
causar fractura o trauma abierto, pero una deformacion craneal momentanea que comprime
el cerebro, aunque la estructura ésea retorne a su forma original, también puede dafiarle.
Las ondas de choque que viajan a través del craneo y del cerebro desde el impacto, asi
como los efectos de la inercia, resultaran en dafio adicional. Los impactos en la region
temporoparietal deforman mas facilmente al craneo que los que suceden en las areas

frontal u occipital, ya que éstas requieren hasta el doble de fuerza.

El contacto provoca presion sobre la tabla externa y tension en la tabla interna, el hueso
es mas labil a la tensién que a la presion, por lo que la fractura se origina en la tabla interna,
y se propaga a través de las areas de menor resistencia a partir del sitio de impacto. Un
objeto pequefio que concentra la energia en un punto, es mas probable que cause una
fractura hundida o un trauma abierto. Mientras que un objeto mas grande distribuye la fuerza
en forma amplia, y es menos probable que origine una fractura. El impacto sobre una
porcion de mayor grosor explica la fractura a distancia, la deformacion local tiene poco
efecto, pero la zona que le rodea al curvarse hacia fuera, coloca a la tabla externa bajo

tensién y a la interna bajo presion.
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7.2.9.2. Lesion Secundaria

Se desarrolla como consecuencia de la injuria de la lesion primaria, desarrollando
sangrados, edemas, hiperemia, trombosis y otros procesos fisiopatolégicos secundarios.
Incluye hematoma intracraneana, epidural o subdural, edema cerebral, hipoxia y/o
hipoperfusion cerebral, elevacion de neurocitotoxinas y radicales libres, neuroinfeccién y
aumento de la hipertension endocraneana. En el TCE grave se produce activacion del
estrés oxidativo, aumentando los radicales libres de oxigeno y N2, generando dafio

mitocondrial y del ADN.

El prondstico dependera de la gravedad en cada fase de la lesion. Excepto la prevencion,
nada puede hacerse para modificar el dafio inicial sobre el cerebro producido por el
traumatismo. Todos los esfuerzos irdn, pues, encaminados a combatir los factores
etiolégicos causantes de la lesion secundaria. En condiciones fisiolégicas el flujo sanguineo
cerebral permanece constante ante cambios en la presion de perfusion cerebral para
satisfacer de una forma continua las necesidades metabdlicas cerebrales; este fenomeno
se denomina autorregulacion. El limite superior normal de autorregulacién se sitia en 130

mmHg de presion de perfusion cerebral y el inferior en 50 mmHg.

Las variaciones de la presidn sanguinea de anhidrido carbonico también dan lugar a
variaciones en el flujo cerebral sanguineo. La hipocapnia produce disminucion y la
hipercapnia, aumento. Esta forma de respuesta se denomina vasorreactividad al anhidrido
carbonico y es completamente independiente de la autorregulacién. La capacidad de
autorregulacion se pierde en un 50-60% de los traumatismos craneales graves, y esto
implica un peor prondstico. La vasorreactividad al anhidrido carbdnico puede conservarse;
esta situacién se denomina vasoparalisis disociada. La pérdida de la vasorreactividad se
produce en torno a un 12% de los casos (e implica una mayor gravedad que la pérdida de

la autorregulacién) y en todos ellos la autorregulacién también se ha perdido.
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7.2.9.3. Lesion Terciaria

Es la expresion tardia de los dafios progresivos 0 no ocasionados por la lesion primaria
y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis (muerte celular programada por
desconexion), que produce eventos de neurodegeneracion y encefalomalasia, entre otros.
Una presion intracraneal muy elevada produce inicialmente una disfuncion global del
cerebro. Si esta elevacion de la presion intracraneal no se resuelve, puede empujar el tejido
cerebral que atraviesa la tienda del cerebelo y el agujero occipital y determinar una
herniacién, Si la presion intracraneal aumenta hasta igualar la presion arterial media, la
presion de perfusion cerebral se vuelve cero, lo que se traduce en una isquemia cerebral

completa, que produce rapidamente la muerte cerebral.

Estos mecanismos lesionales ocurren generalmente en el contexto del tratamiento y
prevencion de la lesion secundaria; incluyendo, aunque no limitados a: 1) complicaciones
derivadas de la estancia prolongada en la unidad de cuidados intensivos; 2) efectos
adversos de farmacos o hemoderivados; 3) lesiones inducidas por la ventilacién mecanica;
4) infecciones asociadas o no a dispositivos invasivos; y 5) complicaciones de origen
multifactorial (miopatia de la enfermedad critica).

El mecanismo fisiopatologico lesional de la lesion terciaria se mantiene tras la fase
aguda, cuando el proceso de dafio celular aparenta haberse detenido. Aparece la
neurogénesis reparativa del adulto como proceso que intenta contrarrestar o aminorar el
dafo. Ciertos marcadores bioldgicos lesionales especificos del sistema nervioso central
como | a protez2na S100b y | as neurotrofi
embargo, la eficiencia y presencia de este fendmeno reparativo son variables y
controvertidas, desconociéndose a la fecha su verdadero impacto. Dentro de los

mecanismos lesionales de este periodo se encuentran:
1 Persistencia del fendbmeno inflamatorio.

1 Respuesta inmune aberrante

1 Neurotoxicidad glial
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7.2.9.4. Lesiones de la Base del Craneo

Las lesiones de la base del craneo son aquellas que se originan en la base del encéfalo
con tendencia a invadir la base 6sea, los originados de los huesos de la base misma o los
que crecen debajo del craneo y frecuentemente invaden los senos perinasales, fosa
infratemporal, o espacio parafaringeo. Las fracturas de la base del craneo suelen darse en
contexto por traumatismos craneo-encefalicos severos, y son una causa frecuente de

morbilidad y mortalidad. ©

Las fracturas de la base del crdneo, que es muy gruesa, indican que la lesion es de alto
impacto y que es mas probable que haya dafio cerebral. Si una fractura desgarra la piel, las
bacterias pueden entrar en el craneo a través de la fractura, lo que ocasiona infecciones y
lesiones cerebrales graves. Suelen acompafar a otras fracturas craneales y pueden
asociarse a lesiones cervicales. Si la fractura ha dafiado el cerebro, las personas afectadas

pueden presentar sintomas como los siguientes:

Somnolencia y confusién persistente 0 en aumento
Convulsiones

Vémitos repetidos

Cefalea intensa

Incapacidad para sentir o mover un brazo o una pierna
Dificultad para reconocer a las personas o reconocer el entorno

Pérdida de equilibrio y falta de coordinacion

=A =/ =4 4 -4 -4 -4 -

Problemas para hablar o para ver

Ciertos sintomas sugieren una fractura en la base del craneo: El liquido cefalorraquideo,
el liquido transparente que circula por la superficie del encéfalo entre las meninges, sale
por la nariz (rinorrea) o por los oidos (otorrea). La sangre se acumula detras del timpano o,
si el timpano esté roto, fluye por el oido. Se forma un hematoma detras de la oreja (signo
de batalla o signo de Battle) o alrededor de los ojos (0ojos de mapache). La sangre puede

acumularse en los senos paranasales, que también pueden fracturarse.
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7.2.9.5. Lesiones de la Fosa Craneal Media

Los pacientes pueden referir sensacion de "oido ocupado” o "liquido en el oido".
Hipoacusia, hemotimpano durante la otoscopia, otorragia u otorraquia. Hematoma
retroauricular, o pre-esternocleidomastoideo generalmente visible después de transcurridas
las primeras 24 horas post trauma (Signo de Batlle) mareo y vértigos por lesion del oido
interno y de los conductos semicirculares, paresia o paralisis facial periférica a
consecuencia de lesiones del nervio facial (méas frecuente en las fracturas transversas). Las
fracturas de fosa posterior no tienen un cuadro clinico bien definido, y pueden ser
visualizadas mediante rayos X aplicando la toma denominada de Towne.

7.2.9.6. Sindrome de Compresion Cerebral
Se conoce as? a las | esiones caracterizada
presi-no dentro del espaci o cr an e afectopensasar a u m!
y progresan conforme aumenta la presion y sus efectos. La presion interna del craneo que
empuja al cerebro y al liquido cefalorraquideo recibe el nombre de "presion intracraneal”.
Como el craneo no es flexible, si algo hace que la presion intracraneal aumente, el cerebro
se comprime. Lo mas frecuente es que esto ocurra como resultado de una lesién en la
cabeza que provoca sangrado o inflamacion en el cerebro. Los sintomas de compresion
cerebral, que pueden aparecer inmediatamente después de una lesién en la cabeza o

semanas mas tarde, incluyen los siguientes:

9 Dolores de cabeza

1 Vomitos

1 Somnolencia y mareos
1 Confusion

1 Pérdida progresiva de la conciencia
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Cuando existe compresion entre estructuras vasculares y nerviosas, provocando
distorsion del nervio con desmielinizacion focal, se generan impulsos nerviosos de manera
espontanea, que con el tiempo inducen hiperactividad del nucleo del nervio craneal y se
desencadena el cuadro clinico caracteristico. Dicha alteracion es mayor si el contacto
neurovascular es en angulo recto y en la zona de transicion, considerdndose el maximo

poder de estrés y presion craneal.

7.2.9.7. Ley de Monro Kellie

La doctrina Monro-Kellie describe los principios que guian la homeostasis de presion
intracraneal normal. La PIC estd mediada por tres elementos: el parénquima cerebral que
ocupa 80% del espacio intracraneal, el liquido cefalorraquideo (LCR) y el volumen
sanguineo cerebral (VSC), con un 10% cada uno; y se determina por el resultado de la
suma de las presiones ejercidas por los 3 compartimentos dentro del crdneo. La ley
establece que "si el crAneo esta intacto, entonces la suma de los volimenes del cerebro, el
liquido cefalorraquideo (LCR) y el volumen de sangre intracraneal es constante". Esto
traduce que, el incremento del volumen de uno de los elementos intracraneales, se da a

expensas del volumen de los otros. 1/
Figura 25: Ley de Monro Kellie.
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Fuente: Revista de Medicina, 2,018.



7.2.9.8. Hemorragias Cerebrales

La hemorragia intracerebral es el sangrado focal desde un vaso sanguineo hacia el
parénquima cerebral posterior a un golpe en la cabeza. Los sintomas tipicos incluyen
déficits neuroldgicos focales, muchas veces con el inicio subito de cefalea, naduseas y
deterioro de la consciencia. Las hemorragias cerebrales se clasifican en; Hematoma
epidural, hematoma subdural y la hemorragia Intraparenquimatosa. La sangre proveniente
de la hemorragia intracerebral se acumula como una masa que puede disecar a traves de
los tejidos cerebrales adyacentes y comprimirlos, lo cual provoca disfuncién neuronal. Los

hematomas grandes aumentan la presion intracraneana.

Figura 26: Hematoma Epidural y Hematoma Subdural.

Fuente: Neurocirugia, 2,021.

Los hematomas epidurales son producidos por la hemorragia de una arteria 0 una vena
grande (seno venoso) localizada entre el craneo y la capa externa de tejido que cubre el
cereboroAdur amadr eo. De acuerdo con su tamafo se
focal, que requerira craneotomia y drenaje quirdrgico. Corresponde del 1 al 6.5% de todos
los TCE. La causa mas frecuente de hematoma epidural es la ruptura arterial (85%), sobre
todo de la arteria meningea media o sus ramas y de los hematomas subdurales es la ruptura

de la vena cerebral media.
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La presentaci-n cl8sica de Aintervalo |
por lo cual no se utiliza como marcador de esta lesion. Visibles a la escanografia como una
lesion hiperdensa en forma biconvexa o «en forma de lente», 80% de las veces asociado
con una fractura de craneo en el sitio del hematoma. La mortalidad es entre 5% y 10% con
tratamiento quirdrgico a tiempo. Los signos clinicos incluyen mareos, vomitos y fotofobia.
La presion de los hematomas supratentoriales y el edema asociado pueden producir una

herniacion cerebral transtentorial, que comprime el tronco del encéfalo.

Los hematomas subdurales; Son hematomas localizados entre la duramadre y el
encéfalo, especificamente en la capa aracnoidea. Corresponde al 5.6% del TCE en general
y 30 % de todos los TCE Severos. El hematoma proviene de la lesion plexos venosos
subdurales y venas puente que van hacia los senos venosos durales. Igual que el
hematoma epidural se comporta en la mayoria de las veces como una HTEC focal con
efecto de masa, causado tanto por el hematoma como por el edema cerebral perilesional
gue casi siempre lo acompafia. La mortalidad es de 60% con tratamiento, subiendo a 90%
en los pacientes operados en coma. Segun el tiempo de aparicion pueden clasificarse
como: Agudos subagudos o crénicos.

Los hematomas subdurales agudo; son aquellos hematomas subdurales que se
presentan antes de las 48 h. del trauma. Los hallazgos clinicos pueden ser similares a los
hematomas epidurales. Con frecuencia se asocia a contusiones cerebrales, podrian no
presentar un periodo de lucidez lo cual no es frecuente. A consecuencia de las dificultades
en el diagnodstico, su mortalidad es alta. Los hematomas subdurales subagudos; son
aquellos hematomas subdurales que se presentan durante las 48 horas hasta los 14 dias
posteriores al traumatismo craneal. Presentan una mortalidad del 25%. Se asocian a
alteracion neurologica y perdida de la memoria.
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Los hematomas subdurales crénicos; son aquellos hematomas subdurales que se
presentan después de 14 dias posteriores al trauma. Se comportan fisiopatologica y
clinicamente de manera diferente a los agudos y sub agudos. Son mas frecuentes en
ancianos o pacientes alcohdlicos, que “presentan atrofia de la corteza cerebral. Los
sintomas suelen ser progresivos e insidiosos. Otros sintomas pueden ser, cefalea,

progresiva y vomitos.

1 Hemorragia Intraparenquimatosa

Se define como una coleccién de sangre dentro del parénquima cerebral producida por
una rotura vascular; puede abrirse al sistema ventricular o al espacio subaracnoideo. Se
comportan clinicamente de manera similar a las contusiones cerebrales o los hematomas
yuxtadurales, sus manifestaciones neurologicas dependen de su ubicacion dentro del
encéfalo, de su tamafio y de la cantidad de volumen. Se pueden diferenciar 2 tipos de

hemorragias intraparenquimatosas:

Una hemorragia interventricular es un tipo de hemorragia cerebral donde se produce
sangrado dentro del sistema ventricular del cerebro, que es una red de espacios llenos de
liquido cefalorraquideo. Generalmente concomitante con contusiones cerebrales, suelen
provocar coma profundo por la hipertension intracraneal y la compresion de centros vitales
gue los acomparfa. Las hemorragias subaracnoidéas post traumaticas; son un sangrado
subito en el espacio subaracnoideo, comprendido entre la capa interna (piamadre) y la capa

media (aracnoides) del tejido que recubre el encéfalo (meninges).

Se ven con frecuencia acompafando a las fracturas de fosa posterior. Suele existir
rigidez en la nuca y signos meningeos, cefalea intensa generalizada y fotofobia. Si se
acomparfan de vasoespasmo, pueden producir defectos neurolégicos focales o pérdida de
conciencia. Es peor cerca de la parte posterior de la cabeza. Muchas personas con
frecuencia lo describen como "el peor dolor de cabeza experimentado” y diferente a
cualquier otro tipo de dolor de cabeza. La jaqueca puede comenzar después de una

sensacion de estallido o crepitacion en la cabeza.
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Figura 27: Hemorragia Intraparenquimatosa.

Fuente: Neurorgs, 2,022.

7.2.9.9. Edema Cerebral

Es la acumulaciéon de liquido en los tejidos blandos del cerebro, lo que produce una
inflamacion severa y presion intracraneal provocando la muerte de neuronas debido a su
incapacidad para moverse con libertad o comprimiendo los vasos sanguineos cerebrales
impidiendo el flujo de sangre hacia otras partes, lo que hace que falte el oxigeno y se
produzca posteriormente una muerte cerebral. En un traumatismo craneoencefélico el golpe
puede producir la ruptura de los vasos sanguineos y la inflamacién de la masa cerebral. Si
se presentan fracturas craneales, los huesos pueden provocar dafios en el interior del

cerebro. El edema se puede presentar entre 1 y 6 horas posteriores al trauma.

La concentracion alta de K+ (>20 mM) extracelular, observadas luego de stroke o
trauma, derivan en hinchazén celular por salida masiva de CIK, debido a las fuerzas Donnan
(ley de electronegatividad de las soluciones). Este mecanismo es dependiente de un
gradiente electromecanico comun a todas las células, Esta salida de K+, se realiza por
canales de K+ dependientes de voltaje, mientras que el Cl- ingresa por canales anidnicos,
Los canales de CI- en el astrocito normalmente se encuentran cerrados en la fase de
potencial de membrana en reposo, pero se activan con la hinchazoén facilitando ain mas la

entrada del anién, al interior celular.
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7.2.9.10. Herniacion Cerebral

Es una condicion en la cual una porcion del cerebro se desplaza de un lado del craneo
a otro a través de aberturas, debido a un aumento de presion dentro del craneo. En la
mayoria de los casos, esto es el resultado de un edema cerebral o sangrado a raiz de un
traumatismo craneal. La herniacion subfalcina; es una de las mas comunes, provoca un
desplazamiento cerebral debajo de la hoz, la cual puede resultar, a su vez, desplazada.
Puede darse aisladamente o con otros tipos de hernia. El desplazamiento afecta al giro
cingulado, que puede necrosarse por compresion. También puede comprimir los agujeros

de Monro, causando dilatacion de los ventriculos laterales. 18

La herniacion transtentorial; supone un desplazamiento cerebral a través del borde libre
de la hendidura tentorial. Es la variedad mas importante por su gravedad y frecuencia. Suele
asociarse a herniacién de fosa posterior, masas cerebelosas o dilataciones del cuarto
ventriculo (ventriculo aislado o secuestrado). Produce borramiento de la cisterna
cerebelosa superior, compresion del cerebro medio y desplazamiento de la protuberancia
contra el clivus. La herniacion diencefélica; consiste en tumefaccién difusa en ambos
hemisferios cerebrales con compresion de los ventriculos y descenso del tAlamo y del tallo
encefalico. Ello produce desgarro de las arterias y venas del tronco encefélico con
destruccion hemorragica irreversible o por un edema cerebral o sangrado a raiz de un

traumatismo craneal, accidente cerebrovascular o tumor cerebral.

La herniacion Uncal; se trata de una hernia solo descendente, y afecta a la porcion mas
medial del I6bulo temporal, el uncus, que desciende por debajo del borde tentorial.
Generalmente comprime los pedunculos cerebrales y el nervio oculomotor. La compresion
del Il par que recorre el espacio entre el uncus y el pedunculo mesencefélico puede producir
una dilatacion pupilar ipsilateral o bilateral, signo clinico importante en la valoracion del
coma. Si el tronco es desplazado hacia el otro lado, el borde libre del tentorio puede

presionar el pedunculo cerebral causando en este el llamado fenbmeno de Kernohan.
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La herniacion cingular; o hernia del cingulo, subfalcina o de la circunvolucion del cuerpo
calloso son lesiones expansivas en el hemisferio cerebral (I6bulo frontal) que empujan la
circunvolucion del cingulo por debajo de la hoz del cerebro. La herniacion amigdalina; se
trata de una protrusion que se origina en la parte inferior del encéfalo que empuja la zona
mas baja del cerebelo (la amigdala cerebelosa) a través del orificio situado en la base del
craneo (agujero magno o agujero occipital). Como consecuencia, el tronco del encéfalo,
gue controla la respiracion, la frecuencia cardiaca y la presion arterial, esta comprimido y

funciona de forma inadecuada.

Figura 28: Tipos de Herniacidén Cerebral.

Fuente: Neurology, 2,024.

La herniacion central consiste en que ambos I6bulos temporales se hernian a través de
la incisura tentorial debido a los efectos ocupantes de espacio bilaterales o el edema
encefalico difuso. Finalmente, ocurre la muerte encefalica. En general, la herniacion de las
amigdalas es causada por una masa infratentorial en expansion (p. ej., hemorragia
cerebelosa). Las amigdalas cerebelosas, forzadas a través del agujero magno, comprimen

el tronco encefélico y obstruyen el flujo de liquido cefalorraquideo.
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7.3. CAPITULO Ill DIAGNOSTICO

7.3.1. Descripcion

Aunqgue algunos sintomas de un TCE leve pueden ser dificiles de detectar. Un examen
médico es el primer paso para diagnosticar una posible lesién cerebral. La evaluacion
generalmente incluye un examen neuroldgico. Este examen evalla el pensamiento, la
funcién motora (movimiento), la funcién sensorial, la coordinacion, el movimiento de los ojos
y los reflejos. Los pacientes que consultan por TCE son muy variados, con situaciones

neurolégicas que van desde asintomaticos a coma severo.

En pacientes politraumatizados se debe sospechar la existencia de lesiones en diversos
organos, por lo que la valoracion inicial debe ser hecha por un equipo multidisciplinar capaz
de descartar lesiones a distintos niveles que puedan ser peligrosas para el paciente y decidir
cudles deben ser tratadas de forma prioritarias. La anamnesis debe ser obtenida de la
familia, acompafantes del paciente o del equipo extrahospitalario que lo atiende, siendo el
dato mas importante conocer cual era la situacion neurolégica del paciente cuando fue

encontrado.

Se inspecciona la cabeza en busca de desgarros del cuero cabelludo, fractura
compuesta de craneo o signos de fractura de base de craneo como el signo de mapache,
el cual es una equimosis periorbitaria, limitada por el borde de la érbita en la fractura de la
fosa anterior. Se sospecha fractura de la fraccion petrosa del temporal, cuando se
encuentra sangre o liquido cefalorraquideo por detras de la membrana del timpano o
aparece el signo de Battle, caracterizado por una equimosis a nivel de la apdéfisis mastoidea,
se sospecha fractura de la base de craneo, cuando se identifica un nivel hidroaéreo en la
radiografia lateral, en los senos frontal, esfenoidal 0 mastoideo o si también existe paresia

del nervio facial o pérdida auditiva.
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7.3.2. Por Clinica

La presentacion de un patrén respiratorio anormal, usualmente sugiere presion
intracraneal elevada o dafio primario del centro respiratorio del tronco cerebral. El patron
respiratorio de Cheyne-Stokes, es debido a un proceso cortical difuso y puede ser signo de
herniacion transtentorial. La presencia de episodios de apneas es signo de disfuncion del
tronco cerebral, aunque puede ser también de efecto medicamentoso, aspiracion del

contenido gastrico u obstruccion de la via aérea alta.

El aumento de la presion sistdlica arterial refleja el incremento de la presion intracraneal
y forma parte del reflejo de Cushing (hipertension, bradicardia y dificultad respiratoria). La
masa cefdlica intenta mantener la presion de su riesgo sanguineo y se provoca la
hipertension. La hipotension puede presentarse cuando se produce una hemorragia masiva
del cuero cabelludo o cara. El shock espinal puede producir hipotension, aunque
generalmente no es profundo y ha de ser considerado como un diagnéstico de descarte. La
hipotension también puede ocurrir como evento preterminal o herniacién y compresion del
tronco cerebral. La frecuencia cardiaca normal asociada con hipotensién, puede ser
indicativa de shock espiral o secundario a medicacion previa. La hipertension arterial

asociada a bradicardia puede ocurrir como respuesta a hipertension craneal.

El nivel de conciencia es el indicador mas sensible de la funcién cerebral global. El
sistema mas sencillo y reproducible de indicar el nivel de conciencia es la Escala de
Glasgow, que cuantifica la apertura ocular, la respuesta verbal y la motora. Esta escala ha
sido utilizada para valorar el nivel de conciencia y la gravedad del traumatismo
craneoencefalico en la fase aguda. Tiene capacidad prondstica sélo en esta fase, pudiendo
mejorarla si se afiade el estudio de los reflejos del tronco cerebral y de los potenciales
evocados auditivos. Generalmente se utiliza la suma total de su puntuacion, pero informa
mejor el estudio de las puntuaciones por separado, siendo la puntuacién motora el elemento

mas predictivo. 1°
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7.3.3. Diagnéstico por Imagenes

Las técnicas de neuroimagen funcional muestran una excelente sensibilidad para
detectar alteraciones tras un traumatismo craneoencefalico (TCE). Los datos obtenidos por
neuroimagen funcional reflejan la situacion cognitiva y funcional resultante tras el TCE y
son un indicador que puede resultar de gran utilidad para establecer un prondstico
adecuado en términos de discapacidad. La TC es un estudio imagenolégico que usa
radiacion ionizante, y es la primera eleccion en TCE debido a su amplia disponibilidad, la
rapidez del estudio y la visualizacion de parénquima cerebral, la sangre y las diferentes

estructuras 6seas.

La tomografia tiene también sus limitaciones, la principal es el uso de radiacion, el
artefacto causado en las estructuras 0seas de la fosa posterior y temporal. La mayor
discusion se da en cuanto al uso de la TC es en el TCE leve, en el que aproximadamente
el 15% de los pacientes tiene alguna lesion intracraneal y hasta el 1% padece lesiones que
requieren intervencién quirargica, siendo importante usar criterios adecuados para evitar el

uso masivo e irracional de la TC en los servicios de urgencias.

En los diferentes estudios realizados en el TCE leve se han usado multiples parametros
para tratar de establecer una mayor sensibilidad y especificidad de estos a las lesiones
intracraneanas, demostr8ndose | a superioridac
ACanadi an CTpatddededtar Raiohes thauméaticas agudas. Sin embargo, su alta
sensibilidad es a expensas de su baja especificidad. Se recomienda utilizar los criterios de
New Orleans a la hora de valorar un paciente con TCE leve y decidir la necesidad de
realizarle una TC. Los criterios de New Orleans tienen una sensibilidad del 100% y
especificidad del 5,3% en diagndsticos de lesiones neuroquirdrgicas (IC95% 2.5% a 8.3%)
y una sensibilidad del 98,3% y especificidad del 5,6% en diagnosticos de sus lesiones

endocraneanas. %°
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Figura 29: Clasificacion de Marshall para TCE en Tomografia.

1 Lesion difusa tipo | TC normal

Cisternas presentes con desplazamiento de linea 28.6%

] Lesion dif ipo |l
SonaeEaUpe media < 5 mm y/o lesiones hiperdensas <25 cc.

Compresion o ausencia de cisternas, con 63.2%
desplazamiento de linea media < 5 mm, lesiones
de densidad mixta o alta <25 cc.

Lesion difusa tipo 1l

i (Edema)

Desviacion de la linea media > 5 mm, lesiones de 100%

¥ Lebioh iU densidad mixta o alta <25 cc.

Vv Lesion masa evacuada Cualquier lesion evacuada quirdrgicamente 65.2%
Vi Lesion masa no Cualquier masa no evacuada quirtrgicamente 84.6%
evacuada >25 cc.

Fuente: Arumed, 2,022.

El doppler transcraneal; permite demostrar la parada circulatoria cerebral que acompana
a la muerte encefalica, siendo Util en pacientes sedados, o0 en los que no puede realizarse
la exploracién neurolégica completa. ElI Doppler transcraneal es una técnica portatil, no
invasiva y de alta disponibilidad. Permite diagnosticar vasoespasmos, mediante la medicion
de las velocidades del flujo en las arterias del Poligono de Willis y de la arteria carétida
interna y externa. Esto permite hacer una correlacion con el flujo sanguineo cerebral. Tiene

una utilidad para el pronéstico y diagnéstico de muerte cerebral. 2!

Mediante el estudio de la velocidad del flujo sanguineo cerebral con el DTC, durante la
instauracion de la PCC se pueden distinguir 4 estadios evolutivos: 1. Cuando la PIC supera
la tension arterial diastdlica, la velocidad del flujo sanguineo cerebral al final de la diastole
es cero, persistiendo flujo solo durante la sistole, 2. Cuando la PIC es igual o superior a la
tension arterial sistélica del paciente cesa la perfusion cerebral, 3. Cuando la PIC supera la
tension arterial sistolica del paciente solo se registran espigas sistolicas o espiculas
sistélicas y 4. con grandes elevaciones de PIC, se produce una obstruccién al flujo en los
segmentos mas proximales de las arterias de la base del craneo, que provocan una

ausencia total de sefial de flujo, no siendo posible detectar sefal alguna.
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7.4. CAPITULO IV MANEJO Y TRATAMIENTO

7.4.1. Manejo del Paciente Traumatizado

El tratamiento inicial del TEC constituyen los primeros pasos terapéuticos para estabilizar
al paciente y es muy importante porque ayudara a disminuir las complicaciones secundarias
y las secuelas neuroldgicas posteriores, por lo que debera tenerse en cuenta los siguientes
aspectos: manejo de la via aérea, estabilizacion hemodinamica, terapéutica inicial de la
hipertension endocraneana (HIC), sedacién y analgesia, uso de anticonvulsivantes y

profilaxis de eventos tromboembodlicos venosos entre otros. 22

7.4.1.1. Abordaje y Tratamiento en el Lugar

El tratamiento en el lugar corresponde esencialmente en brindarle los primeros auxilios
al paciente en el lugar donde ha sido el traumatismo craneoencefélico, para asegurar que
llegue bien al centro asistencial o por lo menos tener un proceso inicial del tratamiento que
debe de darse. lo primero que se debe hacer es asegurar la escena. Al aproximarse al sitio
del suceso hay que inspeccionar visualmente el lugar en general, verificar la presencia de
fluidos corporales, derrames téxicos, combustible, gases o quimicos en el ambiente,

presencia de humo, incendios, etc.

Una vez que la escena esta segura, se puede iniciar la evaluacion primaria que consiste
en realizar una rapida (no mas de dos minutos) evaluacion de la Escala de Coma de
Glasgow de las victimas del traumatismo craneal y seleccionar a la mas grave (triage),
luego se procede, en caso de que lo amerite, a realizar las maniobras de resucitacion
cardiopulmonar para preservar la irrigacion sanguinea a areas importantes como son el
cerebro, el corazén, los rifiones, entre otros; para lo cual se aplicara el ABC, siendo la
oxigenacion y la ventilacion los componentes mas importantes del cuidado prehospitalario

del paciente.
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Durante | a primera hora ||l amada fAhora dorad

pueden amenazar la vida del paciente y asi realizar procedimientos de extricacion y traslado
rapidos, alertar al centro asistencial o0 a los otros servicios si el paciente es traido a servicio
de urgencias como preparar la sala de cirugia, la unidad de cuidado intensivo, los examenes
diagndsticos, etc. El manejo de los pacientes con TCE leve en la atencion primaria de salud
se divide en dos momentos: en la fase aguda del traumatismo y en la fase mediata y tardia

relacionada con el sindrome postraumatico.

7.4.1.2. Tratamiento Hospitalario Inicial

Todos los pacientes con TCEG deben ser manejados en hospitales con capacidad
neuroquirdrgica, aungue inicialmente no necesiten tratamiento neuroquirdrgico. Asimismo,
el hospital debe disponer de un area de neurocriticos con participacion en el manejo inicial
del paciente y entrenamiento especifico. Es obligado disponer de técnicas de neuroimagen
de urgencia. El area de neurocriticos tendra capacidad para realizar monitorizacion basica
sistémica y neuromonitorizacion especifica segun las guias actuales de mas amplia
difusion. En el departamento de urgencias se evaluardn pardmetros sistémicos y
neurolégicos. Tras la estabilizacion del paciente, se realizara TC cerebral, para lo cual es

un estandar de calidad el tiempo de realizacion.

El TCE puede ser asintoméatico o cursar con muy pocos sintomas como cefalea, vomito,
pérdida de la conciencia, o tener manifestaciones severas como amnesia, déficit
neuroldgico focal sensitivo, motor o en 6rganos de los sentidos, deterioro neuroldgico,
diferentes estadios del coma y el paro cardio-respiratorio. En todo tipo de trauma debemos
tener en cuenta las pautas de evaluacién que propone el Programa avanzado de apoyo
vital en trauma para médicos (ATLS) en el que se evallan, se toman las medidas
necesarias, precaucionesy, simultaneamente, se instauran los tratamientos adecuados. En
la evaluacion inicial debemos recordar el ABCDE (por sus siglas en inglés) como lo veremos

a continuacioén, haciendo énfasis Unicamente en lo relacionado con el TCE.
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En la via aérea; Evaluar posibles obstrucciones de la via aérea, haciéndola permeable
a cualquier cuerpo extrafio, partes 0seas o blandas del mismo paciente u otra alteracion,
evaluando simultdneamente la columna cervical, manteniéndola en posicion adecuada y de
ser necesario realizar inmovilizacion con collar. En el TCE severo se plantea la necesidad
de establecer la via aérea definitiva mediante la intubacion. La hipertension endocraneana
gue se produce en el TEC, se agrava cuando existe un trastorno ventilatorio que incrementa
la presion parcial de CO2 en sangre arterial (PaCO2), influyendo en la vasoreactividad
cerebral con vasodilatacién y mayor edema cerebral. Por otra parte, la hipoxemia esta
significativamente asociada con un incremento en la morbi-mortalidad y ocurre en un 22,4%

de pacientes con TEC severo.

Los pacientes hipoxémicos con saturacion de oxigeno arterial (SaO2) menor de 60%,
muestran una mortalidad del 50% en comparacion con los pacientes no hipoxémicos con
una mortalidad del 14,3%. Igualmente, la discapacidad es mayor en los pacientes
hipoxémicos. Es importante verificar la permeabilidad de las vias aéreas, aspirar las
secreciones que pueden obstruirlas y colocar un tubo de mayo para mantener permeable
el conducto aéreo. Asegurar un adecuado aporte de oxigeno para mantener una SaO2
mayor de 95%. La intubacion endotraqueal debera realizarse con un incremento minimo de

la PIC por lo que la sedacién y analgesia seran trascendentales. %3

91 Déficit Neuroldgico

Establecer el nivel de conciencia, tamafio y reaccion pupilar, lateralizacion y nivel del
dafio raquimedular. En las alteraciones de conciencia, se deben de evaluar el ABC, asi
como la hipoglicemia intoxicacion alcohdlica o de otro tipo, sospechando que el deterioro
neuroldgico en pacientes con trauma es Unicamente por el traumatismo craneal. En cuanto
al tratamiento farmacéutico se debe evaluar la necesidad de analgésicos (no sedantes) y
fluidoterapia (se prefiere la solucion salina isotonica, no usar soluciones glucosadas a
excepcion de hipoglucemia). Asi mismo el uso de manitol si se sospecha hipertension
endocraneana; que se caracteriza por la alteracion de la conciencia, apariciéon de signos

neuroldgicos focales, cefalea intensa acompafiada de vomito en proyectil.
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La hipoxia (saturacién de O inferior a 60%) una causa muy importante de dafio cerebral
secundario. Para mejorar la ventilacion se deben realizar inicialmente las maniobras mas
sencillas: aspirar secreciones y extraer cuerpos extrafos, levantar la cabeza, colocar la
canula de Guedel y aplicar mascara de oxigeno (Recomendacién A). Realizar medicion de
la presion arterial en una extremidad no afectada por el trauma. Para obtener un
funcionamiento neuronal ideal se debe mantener una presion de perfusion cerebral (PPC)
en 70 mm Hg para lo cual la presion arterial media (PAM) debe estar en 90 mm Hg

(Recomendacion B).

El pulso se evalta en forma central (femoral o carotideo) y periférico. La bradicardia
sugiere lesion del tallo cerebral o raquimedular. La taquicardia por el contrario es la mas
usual; sin embargo, debe hacer descartar la presencia de hipovolemia. Inicialmente hay
gue evitar la hipotermia a toda costa. En la evolucién del TCE puede aparecer fiebre como
signo de SRIS o infeccion. Esta genera vasodilatacion y generacion de CO con aumento

del edema cerebral, por lo que debe ser combatida.

Relajantes musculares en pacientes politraumatizados; El primer concepto que
debemos tener claro es que la relajacibn muscular ni asegura la inconsciencia ni la
analgesia, por lo que ademas de los relajantes musculares, en una anestesia general habra
gue usar hipnéticos y analgésicos. Los relajantes musculares nunca se deben administrar
sin haber alcanzado el adecuado estado hipnético y se requiere ventilacion mecénica hasta
gue su accién haya sido revertida. En aquellas cirugias de corta duracion y que no precisen

la intubacion del paciente no sera necesario el uso de relajantes musculares.

Estos farmacos pertenecen a la categoria de bloqueadores neuromusculares, los cuales
tienen como finalidad relajar los musculos inhibiendo la contraccion del musculo
esquelético, al interferir con el funcionamiento entre la neurona y el musculo mismo. El
bloqueo de la transmisidbn neuromuscular a nivel de la sinapsis neuromuscular, causa
paralisis del musculo esquelético afectado. Ello se logra por accion post sinaptica a nivel

del receptor colinérgico.
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7.4.1.3. Manejo de Pacientes Criticos

Es importante destacar que todo paciente con TEC severo o potencialmente severo o
gue se le ha realizado neurocirugia de urgencia por trauma, puede desarrollar dafio
secundario e hipertension endocraneana (HTE). Deberéan tratarse como TEC severo los
pacientes con escala de Glasgow de 8 0 menos, escala de Glasgow méas de 8 pero con
TAC anormal. Estos autores dividen el tratamiento de acuerdo a las herramientas
terapéuticas disponibles en: medidas generales, medidas de primer nivel y medidas de
segundo nivel. Es recomendable mantener presiones sistolicas por encima de 90 mm Hg.
Aungque no hay estudios que avalen esto, es preferible referirse a presiones arteriales

medias que se relacionan directamente con la PPC.

Criterios para ventilaciéon mecanica: Todo paciente con Traumatismo Craneoencefalico
grave o con una Escala de Coma de Glasgow (GCS) > 8 con dafio sistémico sera sometido
a ventilacién mecanica minimo durante 24 horas, vigilando la hiperventilacion para evitar la
isquemia provocada por la vasoconstriccion que promueve la hipocapnia. En la Hemorragia
Subaracnoidea postraumatica se recomienda usar calcioantagonistas como lo es

dihidropiridina de nimodipino. 24

La profilaxis anticonvulsiva para controlar las crisis convulsivas de manera profilactica,
sigue siendo un tema controversial. De acuerdo a algunos estudios, éstos serian de utilidad
solo en la primera semana post TEC y luego no tendrian mayor valor. Otro estudio
randomizado, doble ciego, para evaluar la efectividad de valproato en la prevencién de crisis
tempranas y tardias post traumaticas, concluyé que no habia diferencia significativa con
fenitoina, pero si hubo una mayor mortalidad en el grupo tratado con valproato. Es
recomendable el uso de fenitoina como profilactico para prevenir las crisis convulsivas
tempranas, sin embargo, no hay suficiente evidencia sobre su efecto para prevenir las crisis

tardias.
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El drenaje del LCR, es una medida promisoria para la prevencion de las complicaciones
de la isquemia cerebral tardia asociada a la hemorragia subaracnoidea espontanea de
origen traumatico. Drenaje ventricular externo: El manejo de los sistemas de drenaje
ventricular externo (DVE) en pacientes con trauma craneal severo sigue siendo un tema
controvertido. Un DVE en posicion cerrada permite la monitorizacion de la PIC, en cambio
en posicion abierta se utiliza para drenaje del liquido cefalorraquideo (LCR). En este
contexto se emplean: monitorear continuamente la PIC y solo drenar intermitentemente las
elevaciones de la PIC; monitorizacion continua intraparenquimatosa de la PIC mediante

fibra 6ptica con drenaje continuo de LCR.

Figura 30: Drenaje de Liquido Cefalorraquideo.

Fuente: NeuroTrauma, 2,024.

7.4.1.4. Ingreso ala Unidad de Cuidados Intensivos

Todos los pacientes con traumatismo craneal grave, van a requerir el ingreso a la Unidad
de Cuidados Intensivos, para su monitorizacion y manejo. Todas las recomendaciones
actuales referidas al manejo del TCE estan de acuerdo en ingresar en UCI a todos los
pacientes con GCS < 9 puntos. Existe consenso casi unanime en que deben ser
monitorizados todos los TCE con GCS <9 puntos. La opinion del neurocirujano debe marcar

gué otros TCE con GCS > 8 puntos deberian ser monitorizados.
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En nuestro centro, el protocolo actual de monitorizacion de PIC sefiala como candidatos,
ademas de los anteriormente resefiados a: 1) intervenidos complejas, independientemente
de su GCS; 2) CCS entre 9-13 puntos con LOE intracerebrales no intervenidas o con
compresion de las cisternas basales; 3) CCS entre 9-13 puntos con graves lesiones
asociadas extracraneales que precisan sedoanalgesia profunda que impide el contacto

neurolégico. Para esta acciéon se deben de seguir los siguientes cuidados. 2°

1 Sedaciény Analgesia

El dolor y la agitacidon en los pacientes que han sufrido un TEC contribuyen a elevar la
PIC, la presion arterial y la temperatura corporal, por o que se usan sedantes y analgésicos
para controlarlos. Sin embargo, el uso de estos medicamentos puede tener efectos
adversos sobre la PIC, presién arterial, PPC y el metabolismo cerebral, empeorando el
prondstico de la enfermedad. Los barbitdricos en dosis altas disminuyen la PIC, pero
pueden influir negativamente en la PPC. Por lo tanto, los barbitdricos deben usarse sélo

cuando las otras medidas terapéuticas para disminuir la PIC han fallado.

El propofol es un agente anestésico sedante de amplio uso en la actualidad. Kelly et al
en 1999 encontré que disminuye el metabolismo y el consumo de oxigeno cerebral, pero
no tiene mayor influencia sobre la presion arterial media (PAM) ni la PIC. Cuando se
comparo propofol y morfina no se encontré diferencias significativas en cuanto a mortalidad
o pronéstico neuroldgico. Aungue cuando se utilizé dosis altas de propofol (>100 mg/Kg por

mas de 48 horas) el prondstico mejoro significativamente.

La morfina es un analgésico eficaz, pero con poco efecto sedante, no incrementa la PIC
y tiene el inconveniente de la taquifilaxia y el retiro de la droga es prolongado. El fentanyl
es un narcotico sintético, ampliamente usado por su corta duracion de efecto, pero puede
elevar moderadamente la PIC (Nadal et al)28 como lo han demostrado multiples estudios,
ademas disminuye la PAM significativamente lo cual limita su uso en pacientes

comprometidos hemodinamicamente y con pobre compliance intracraneal.
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Valoracibn hemodindmica: La hipotension arterial influye negativamente sobre el
prondstico del TEC, sobre todo en aquellos pacientes que han sufrido un TEC severo, los
gue pierden la autorregulacion cerebral que es el mecanismo compensatorio que mantiene
un adecuado flujo sanguineo cerebral a diferentes presiones de perfusion cerebral,
incrementandose el riesgo de isquemia e infarto cuando la hipotension arterial disminuye la

presion de perfusion cerebral.

Igualmente, los episodios repetidos de hipotension y la duracion de éstos tienen un
fuerte efecto sobre la mortalidad. Los cristaloides y coloides son utiles para mantener una
adecuada presion arterial. Un estudio randomizado, doble ciego multicéntrico, reporté la
eficacia de 250 m | de solucién salina hiperténica como fluido inicial de resucitacion para
incrementar la presion arterial en pacientes con TEC e hipotension. Es recomendable
mantener presiones sistdlicas por encima de 90 mm Hg. El TCE es un proceso dindmico,

esto implica que el dafio es progresivo y la fisiopatologia, cambiante incluso hora a hora. 26

Figura 31: Medicion de la Presion Intracraneal.

Fuente: IntraMed, 2,023.
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Se produce dafio por lesion primaria inmediatamente tras el impacto debido a su efecto
biomecanico; en relacion con el mecanismo y la energia transferida, se produce lesion
celular, desgarro y retraccion axonal y alteraciones vasculares. Depende de la magnitud de
las fuerzas generadas, su direccién y lugar de impacto. Hay lesiones focales como la
contusion cerebral, en relacion con fuerzas inerciales directamente dirigidas al cerebro y
lesiones difusas, como la lesidon axonal difusa, en relacion con fuerzas de estiramiento,

cizallamiento y rotacion.

1 Nutricion

El estado nutricional de los pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE) es un
factor clave que aumenta la morbilidad y la mortalidad. La falta de una terapia nutricional
(TN) adecuada conduce a la apariciébn de una rapida desnutricibn en estos pacientes y
puede aumentar el riesgo de infecciones, desgaste muscular, indicacién y mantenimiento
de ventilacion mecanica y cicatrizacion prolongada de las heridas. Las personas con TCE
graves presentan hipermetabolismo, es decir un gasto energético elevado con aumento de
pérdidas de proteinas. Un apoyo nutricional adecuado puede ayudar a prevenir la pérdida
de competencia inmune, reducir la estancia hospitalaria y la morbimortalidad. En un
paciente con TCE grave (GST < 8) existe una mayor posibilidad de aspiracion en las vias

respiratorias con la alimentacién enteral.

Los requerimientos nutricionales de estas personas deberan ser medidos mediante
calorimetria indirecta o bien utilizando una cantidad caldrica fija que oscila entre 20-30
kcal/Kg/dia en donde el aporte de proteinas debe ser superior al 20% de las calorias totales.
Aproximadamente el 40% de los pacientes con traumatismos mudltiples desarrollan
desnutricion hospitalaria y son mas propensos a infecciones, lo que aumenta la tasa de
mortalidad hasta en un 60% en pacientes que permanecen en la UCI durante mas de cinco
dias. La via para administrar nutrientes en el TCE todavia es controvertida. Las
comparaciones entre la nutricion enteral (NE) y la nutricion parenteral total (NPT) han
demostrado consistentemente que la alimentacion del paciente a través del intestino

conduce a menos complicaciones infecciosas y reduce la duracion de la hospitalizacion.

73



1 Coma Barbitarico

El coma farmacoldgico o coma inducido por barbitiricos es un estado de coma temporal
(un profundo estado de inconsciencia) provocado por una dosis controlada de un farmaco
barbiturico, habitualmente pentobarbital o tiopental. Su indicacion se basa en la disminucion
del consumo cerebral de O2, como consecuencia y por acoplamiento de flujo sanguineo
cerebral (FSC) al consumo metabdlico, disminuye FSC y por lo tanto la PIC. Los farmacos
gue han sido utilizados son tiopental y pentobarbital. Actualmente no tienen ningun grado

de recomendacion ya que ningun estudio ha demostrado mejores resultados con su uso.

Disminuyen la excitabilidad neuronal por su accion agonista de los receptores GABA.
Estudios encuentran que tienen efecto neuroprotector en casos de isquemia o hipotension.
En la practica se han utilizado a dosis altas para disminuir la PIC, pero el conocimiento de
sus riesgos y complicaciones y la controversia sobre su beneficio en términos de resultados
han limitado su uso. Sus efectos como neuroprotector y de disminucién de la PIC se han
relacionado con supresidbn metabdlica, vasoconstriccion cerebral, inhibicibn de la

peroxidacion lipidica mediada por radicales libres e inhibicion de la excitotoxicidad.

Los estudios de Messeter et al, indican que su efecto estd muy ligado al mantenimiento
de la reactividad al CO2. Su efecto maximo se consigue cuando se obtiene en el registro
electroencefalografico un patron de brote-supresién. Estudios clinicos no encuentran
beneficio con el uso profilactico de barbituricos, y no se los recomienda para esta indicacion.
Roberts, en la revisibn Cochrane sobre su utilizacién en TCE, encuentra un riesgo relativo

(RR) de mortalidad con barbitaricos frente sin barbittricos de 1,09.

En cuanto a su efecto en la PIC, los estudios de Eisenberg y de Ward observan mayor
control con estos agentes, aunque también un aumento de la incidencia de hipotension. Los
autores concluyen que no hay evidencia de que mejore los resultados y se produce
hipotension en el 25% de los pacientes tratados. Actualmente, la utilizacion de barbitdricos
a altas dosis se basa en que pueden afectar al control de la PIC cuando otras medidas

meédicas y quirdrgicas han fallado.
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1 Uso de Manitol para el Edema Cerebral

El tratamiento con manitol para la PIC elevada puede tener un efecto beneficioso sobre
la mortalidad comparada con el tratamiento con pentobarbital, pero puede tener un efecto
deletéreo sobre la mortalidad cuando se compara con la solucién salina hipertonica. El
tratamiento segun la PIC muestra un pequefio efecto beneficioso comparado con el
tratamiento segun los signos neuroldgicos y los indicadores fisioldgicos. Los datos sobre la

efectividad de la administracién pre hospitalaria del manitol son insuficientes.

Reponiendo el exceso de diuresis con suero fisiologico durante una o dos horas
posteriores a su administraciéon. Cuanto mas rapido se administre, el descenso de la PIC
serd mas precoz, pero de menor duracion. Es recomendable la administracion de bolos
intermitentes de manitol en vez de infusion continua. Dosis inicial 1 g/kg IV, dosis de sostén
0.25 g/kg. Infusién lenta (10-15 minutos) cada 4 horas. Hay que tener cuidado en pacientes
con deshidratacion severa, oliguria, azoemia progresiva y en pacientes con insuficiencia
renal. Debe ser retirado en varios dias ya que su empleo a largo plazo provoca alteraciones

electroliticas. 27

Suero salino hipertonico: segun los ultimos estudios, su utilizacién es preferible a la del
manitol, ya que produce mayor expansion del volumen y mejora el gasto cardiaco. Es muy
util en el paciente politraumatizado e hipotensos, al 3%, 5%, 7% y 10%. Entre sus efectos,
ademas de los comentados de las soluciones osmdticas, se ha descrito el aumento del
gasto cardiaco, la disminucion del edema endotelial, la adhesion leucocitaria, la modulacion
de la respuesta inflamatoria, la restauracion de potenciales de membrana y, en modelos
animales, la reduccion en la apoptosis. El SH atraviesa la BHE con mayor dificultad que el
manitol (coeficiente de reflexion = 1, frente a 0,9), es menos frecuente el fenbmeno de

rebote, y no tiene efecto diurético.
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1 Monitorizaciéon de la Presion Intracraneal PIC

El aumento de la PIC es la principal causa intracraneal de lesién secundaria cerebral
tras TCEG y se relaciona con mortalidad y resultados desfavorables. Distintas medidas son
utilizadas para controlarla, pese a que no hay evidencia de tipo | sobre su efectividad y no
estan exentas de riesgos. Estas medidas se han demostrado eficaces en disminuir la PIC,
pero frecuentemente no se ha demostrado que mejoren los resultados a medio o largo plazo
en el TCE. En el monitoreo de la presion intracraneal (PIC) se utiliza un dispositivo colocado
dentro de la cabeza. El monitor detecta la presion dentro del craneo y envia las mediciones

a un dispositivo de grabacion. Existen tres formas de monitorear la PIC.

El catéter interventricular es el método de monitoreo mas preciso. Para introducir un
catéter intraventricular, se perfora un orificio a través del craneo. El catéter se introduce a
través del cerebro hasta el ventriculo lateral. Esta zona cerebral contiene liquido
cefalorraquideo. EI LCR es un liquido que protege al cerebro y la médula espinal. El catéter
intraventricular también se puede utilizar para permitir la salida de liquido por medio del
catéter. Este catéter puede ser dificil de colocar cuando la presion intracraneal es alta.

El tornillo subdural o Perno; se utiliza si es necesario hacer el monitoreo inmediato. Un
tornillo hueco se introduce a través de un orificio hecho en el craneo. El tornillo se coloca a
través de la membrana que protege el cerebro y la médula espinal (duramadre). Esto le
permite al sensor registrar desde el interior del espacio subdural. El sensor epidural se
introduce entre el craneo y el tejido de la duramadre. El sensor epidural se coloca a través
de un agujero hecho en el crdneo. Este procedimiento es menos invasivo que otros

métodos, pero no puede eliminar el exceso de LCR. 28

La mayoria de las veces, este procedimiento se realiza cuando una persona esta en la
unidad de cuidados intensivos del hospital. Si usted estad despierto y consciente, su
proveedor de atencion medica le explicara el procedimiento y sus riesgos. Usted tendra que
firmar una autorizacion. Si el procedimiento se realiza bajo anestesia general, usted estara
dormido y no sentird dolor. Al despertar, sentira los efectos secundarios normales de la

anestesia. También tendra alguna molestia ocasionada por la incision hecha en el craneo.
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1 Monitorizacion de la Presion de Perfusion Cerebral PPC

El uso clinico de la PPC como diana terapéutica para controlar la HTIC o la isquemia se
basa en la hipétesis de que un FSC éptimo es necesario para mantener las necesidades
metabdlicas del cerebro dafiado. Ademas, la hipotension sistémica ha sido definida
claramente como un factor de mal pronéstico. El objetivo de la manipulacion hemodinamica
en el TCE es preservar la zona de penumbra isquémica y evitar los dafios secundarios. El
objetivo de PPC en las guias de tratamiento se ha reducido desde las recomendaciones
previas de 70 mmHg hasta las actuales que aconsejan mantenerla entre 50 y 70 mmHg y

evitar los valores < 50 mmHg, asi como mantenerla > 70 mmHg.

Se recomienda mantener la PPC 10 mmHg por encima del umbral minimo determinado
como isquémico para asegurar la ausencia de agresiones (60 mmHg). Si bien parte de la
monitorizacion neuroldgica se lleva a cabo con parametros indirectos, como la tension
arterial, la frecuencia cardiaca, la saturacién de oxigeno, la diuresis, entre otros, son
parametros que nos aproximan a la perfusion y oxigenacion cerebral, pero ninguna de estas

variables ha demostrado ser un buen indicador del bienestar neurolégico del paciente.

El NIRS nos da una valoracion del estado hemodinamico del cerebro, de su perfusion y
oxigenacion. EI MFC permite valorar en forma continua la actividad eléctrica cerebral en
términos de amplitud de voltaje, que correlaciona bien con la funcién neuroldgica en esta
etapa de la vida. Permite valorar el proceso de maduracion cerebral de un prematuro o la
patologia y evolucion, asi como la respuesta al tratamiento del nifio con un sistema nervioso

central comprometido, a diferentes edades gestacionales.

Después de un dafio cerebral primario en el cerebro causado por un evento traumatico,
por ejemplo, por un accidente o una hemorragia subaracnoidea (SAB), existe un alto riesgo
de dafio secundario en el tejido cerebral. La deficiencia de oxigeno cerebral se considera
la causa principal de esto. En la mayoria de los pacientes, la PIC (presion intracraneal)
elevada afecta negativamente la perfusion cerebral y, por lo tanto, puede causar isquemia
cerebral. Esta desproporcién temporal o permanente entre el suministro de oxigeno y la

demanda de oxigeno del tejido cerebral puede causar dafio tisular y posible necrosis.
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7.5. CAPITULO V PAPEL DE LA CIRUGIA EN EL TRAUMA CRANEOENCEFALICO

7.5.1. Criterios para Tratamiento Quiruargico

La toma de decisiones para indicar la intervencién quirargica exige evaluar el tamafio de
la lesion segun la TC cerebral, situacion de las cisternas peritroncales y de la linea media,
presentacion clinica, localizacion y generacion de HTIC y distorsiones cerebrales. En
TCEG, un 25-45% de los pacientes tienen hematoma intracraneal. En casi todos los
grandes hematomas la intervencién quirdrgica es de urgencia ya que, segun la rapidez de

la intervencion, asi sera el resultado final.

El Traumatic Coma Data Bank estableci6 que masas con volumen superior a 25 ml
deben ser evacuadas pues, segun los resultados, el 23% de los evacuados tenian buena
recuperacion, frente a tan sélo el 11% si no se realizaba la cirugia. Sin embargo, estos
datos americanos de la década de los noventa no han sido confirmados por el estudio del
European Brain Injury Consortium, en cuyo andlisis habia un 45 frente a un 42% de buena

recuperacion segun la masa fuera evacuada o no.

Siguiendo las recomendaciones practicas con un nivel Il de evidencia, se deben
intervenir quirdrgicamente los hematomas epidurales con un volumen mayor a 30
centimetros cubicos independientemente del estado clinico del paciente medido por la
GCS, coagulos con un espesor maximo superior a 15 milimetros, hematomas que
ocasionen un desplazamiento de la linea media mayor de 5 milimetros. Asimismo, con un
nivel Il de evidencia, se recomienda firmemente la evacuacion quirdrgica inmediata en los
casos de hematoma epidural agudo que presenta una puntuacion de la GCS inferiora 9y
anisocoria. La buena situacion clinica al ingreso y el tamafio del hematoma no excluyen la
posterior indicacion quirdrgica. Por esta razon, el tratamiento conservador exige una UCI

de neurotraumaticos y un centro neuroquirdrgico.
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7.5.1.1. Cirugia Primaria

Los mejores resultados se obtienen en la cirugia de los hematomas epidurales, ya que
frecuentemente no hay afeccidn cerebral inicial por el impacto. Es frecuente su aumento de
tamafio en las primeras horas para después estabilizarse. Los pacientes con buen nivel de
conciencia, escasa desviacion de linea media y volumen < 30 ml, acompafado de un grosor
moderado, pueden manejarse de forma conservadora y monitorizacion mediante TC. Los
hematomas subdurales suelen requerir cirugia urgente y solo aquellos en que el volumen
es < 10 ml y la desviacion de la linea media < 5 mm pueden ser manejados de forma

conservadora con control de PIC.

También pueden variar su tamafio en las primeras horas. Las lesiones que se evacuan
mas tardiamente son las lesiones intraparenquimatosas, fundamentalmente por deterioro
clinico, crecimiento en su seguimiento en el TC o aumento progresivo de la PIC con mala
respuesta a medidas de primer nivel. La presencia de hemorragia subaracnoidea
postraumatica al ingreso y el volumen inicial de la contusién son predictores de que ésta
crecerd y necesitara cirugia. También son predictores la edad, el sexo masculino y los
trastornos de la coagulacion.

7.5.1.2. Craniectomia Descompresora

La craniectomia descompresiva (CD) es un procedimiento quirdrgico en la cual se retira
una extensa parte del crAdneo con la consiguiente apertura de la duramadre. Se da de dos
tipos: Primaria, la cual se indica tras la evacuacion de un hematoma intracraneal y a pesar
de ello se evidencia el desplazamiento del parénquima cerebral durante la fase aguda del
TEC. Secundaria, indicada como parte del esquema terapéutico en el manejo intensivo del
TEC, ante la refractariedad de la presion intra craneana con el tratamiento médico. Las
complicaciones postoperatorias en una CD son frecuentes; Kurland et al. en su estudio hallo
complicaciones hemorragicas (12%), complicaciones infecciosas (9%) asi como anomalias
en el LCR (18%). Dentro de las complicaciones hemorragicas la frecuencia de un nuevo

hematoma ipsilateral fue alta en pacientes sometidos a CD por TEC. 3
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Figura 32: Craniectomia Descompresora.

Fuente: SciELO Espafia, 2,023.

7.5.1.3. Craniectomia Osteoplastia

La craneotomia es la extirpacion quirargica de una parte del hueso del craneo para dejar
expuesto el cerebro para una cirugia. El cirujano usa instrumentos especiales para extirpar
la seccion del hueso. Después de la cirugia cerebral, este profesional vuelve a colocar el
colgajo 6seo y lo sujeta al hueso que lo rodea con pequefias placas y tornillos de titanio. Si
se extirpa una parte del crdneo y no se la vuelve a colocar de inmediato, esto se denomina
craniectomia. Este procedimiento se lleva a cabo si hay probabilidades de que el cerebro
se inflame después de una cirugia o si el colgajo 6seo del craneo no puede colocarse

nuevamente por otros motivos.

Después de algunas semanas o algunos meses, pueden hacerle una cirugia posterior
llamada craneoplastia. Durante esta cirugia, se rellenara el trozo de craneo faltante con el
hueso original, con una placa de metal. La craneotomia suboccipital permite acceder al
cerebelo caudal, el tronco del encéfalo en su porcion caudodorsal y la medula espinal
craneodorsal. Esta técnica quirdrgica permite lograr una descompresion, reseccion de

masas.
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7.5.1.4. Drenaje de Hematoma

Si la sangre se encuentra en una sola area y ha cambiado de coagulo sélido a liquido,
el médico puede crear un pequefio orificio en el craneo y utilizar la succion para extraer el
liguido. Los hematomas grandes pueden requerir que se abra una seccion del craneo
(craneotomia) para extraer la sangre. El hematoma, produce dafio cerebral por edema e
isquemia del tejido circundante, aumento de presion intracraneal y herniacion cerebral. No
obstante, la cirugia para el tratamiento de estos hematomas produce un dafio cerebral y no

esta exenta de complicaciones y de producir déficits neurolégicos sobreafiadidos.

7.5.1.5. Manejo de Pacientes Post Cirugia

La atencion posoperatoria comienza al final de la cirugia y continda en la sala de
recuperacion y durante la hospitalizaciéon y el periodo ambulatorio en su totalidad. Las
preocupaciones inmediatas fundamentales son la proteccién de la via aérea, control del
dolor, el estado mental y la cicatrizacion de la herida. Uno de los cuidados post operatorios
tras una cirugia craneal por hematomas cerebrales debe incluir una tomografia cerebral,

para determinar la cantidad de liquido residual o la formacion de un nuevo hematoma.

Figura 33: Procedimiento Quirdrgico.

Fuente: SciELO Espairia, 2,024.
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7.6. CAPITULO VI SECUELAS NEUROLOGICAS

7.6.1. Definicion

Las secuelas neuroldgicas de los traumatismos craneoencefélicos (TCE) son
consecuencia del conjunto de lesiones cerebrales focales y difusas. Los focos de contusion
afectan preferentemente los lobulos frontales. Las lesiones frontobasales producen
importantes cambios de personalidad, humor y trastornos conductuales. Las lesiones
dorsolaterales producen trastornos en las funciones ejecutivas (ausencia de planificacion,
flexibilidad mental y uso de estrategias adecuadas). Las contusiones temporales izquierdas
pueden ocasionar afasia. La atrofia hipocAmpica o parahipocampica es la principal
responsable de los trastornos de memoria. Las lesiones axonales difusas se relacionan con
la afectacion de la atencion, la velocidad de procesamiento cognitivo y de las funciones
frontales.

Las personas que sobreviven tras un traumatismo craneal pueden padecer de
numerosos problemas neuropsicolégicos provocados por las lesiones cerebrales. Las
consecuencias pueden variar mucho entre distintas personas, segun la zona cerebral
afectada y la gravedad de la lesion. Son frecuentes los cambios de personalidad, el déficit
de la memoria o el discernimiento, la falta de control sobre los impulsos y la baja capacidad

de concentracion.

7.3.2. Clasificacion

Las secuelas neurolégicas pueden ser simples o complejas, segun el grado de lesion
cerebral y el area del cerebro lesionado. Pueden presentarse a corto plazo como, por
ejemplo; amnesia, cefalea y trastornos del movimiento, a mediano plazo; trastornos
sensoriales, trastornos de la coordinacion y de la marcha, y a largo plazo; alteraciones de
los esfinteres, problemas cognitivos y del aprendizaje. Y se clasifican en 2 grandes grupos;
secuelas neurolégicas motrices que afectan la dinamica y movimiento del paciente y las

secuelas neuroldgicas cognitivas que afectan las funciones mentales superiores.
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7.3.2.1. Secuelas Neuroldgicas Motrices

Los trastornos motores producen movimientos involuntarios o anormales, y deterioro en
los movimientos voluntarios. Se producen por lesiones en las areas motoras cerebrales.
Son trastornos que abarcan la contractilidad muscular y afectan la dinamica de los
pacientes. Se generan por lesiones en areas motoras del cerebro. La mayoria de estos
trastornos motores se tratan con rehabilitacion y fisioterapia. Estos pacientes requeriran una

aceptacion social.

1 Paralisis

La paralisis es una pérdida de la funcién nerviosa o la fuerza muscular que provoca una
incapacidad para moverse. Cuando las células nerviosas en el cerebro u otras partes del
cuerpo se dafian por una lesion, las partes del cuerpo controladas por esas células
nerviosas o cerebrales no funcionan. El dafio podria causar una pérdida leve o grave de las
funciones y podria ser temporal o permanente. Dentro de este proceso o concepto se

pueden clasificar las pardlisis de la siguiente manera. 3!

Figura 34: Tipos de Pardlisis.

11

MONOPLEGIA HEMIPLEGIA DIPLEGIA PARAPLEGIA [ QUADRIPLEGIA

@dr.jgan@lues

Fuente: SciELO Espairia, 2,024.
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La hemiplejia significa paralisis de medio cuerpo y es la consecuencia de una lesion en
un hemisferio cerebral. Se caracteriza por la paralisis de las extremidades del lado contrario
al hemisferio lesionado, viéndose también en algunas ocasiones afectada la mitad de la
cara. No se suele ver afectado el diafragma y los muasculos del tronco porque estan
inervados bilateralmente. La hemiplejia no tiene una cura total, pero puede mejorar mucho
si se tiene constancia en seguir los tratamientos y terapias recomendadas por los
especialistas. Existen 4 clases de hemiplejia; Hemiplejia cerebral, espinal, facial y

espastica.

La monoplejia/monoparesia es la pérdida de la fuerza parcial o total que afecta a una
extremidad, y esta puede ser causada tanto por lesiones centrales como periféricas. En el
caso de un accidente traumatico, las victimas corren un mayor riesgo de pardlisis total del
brazo o la pierna afectados, inmediatamente después de la lesion. Pueden ser de dos tipos:
agudas o subagudas. En los casos de lesion cerebral traumatica, la monoplejia resulta del
dafio a la parte especifica del cerebro que controla el movimiento de la extremidad

afectada.

La diplejia es una afeccion que causa rigidez, debilidad o falta de movilidad en los grupos
musculares de ambos lados del cuerpo. Esto suele involucrar a las piernas, pero en algunas
personas también pueden verse afectados los brazos y la cara. La diplejia espastica es la
forma mas frecuente de pardlisis cerebral. Las personas con esta afeccion suelen tener
dificultad para caminar y tal vez necesiten un andador o aparatos ortopédicos para las
piernas. La diplejia espéastica que afecta a la parte superior del cuerpo puede limitar la
capacidad de una persona para mover los brazos, las manos y los dedos, y puede hacer
que resulte dificil agarrar objetos. La diplejia no tiene cura, pero no empeora con el tiempo.
El tratamiento suele incluir terapia, medicamentos, cirugia o aparatos ortopédicos para

ayudar a mejorar la funcion muscular.
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La triplejia es una condicién médica caracterizada por la paralisis de tres extremidades.
Este trastorno es menos comun que la paraplejia, que afecta a ambas piernas, y la
cuadriplejia, que afecta a las cuatro extremidades. Puede resultar del dafio cerebral
traumético, La combinacion especifica de extremidades afectadas puede variar entre los
individuos, dependiendo del area y extension del dafio nervioso cerebral. Se debe a una
lesion cerebral extendida. La cuadriplejia, también conocida como "Tetraplejia” es la
pardlisis causada por una lesion cerebral y cervical. Incluye cierto grado de paralisis en la
parte superior del cuerpo (hombros, brazos, manos y dedos) y la parte inferior del cuerpo
(pecho, piernas, pies y dedos de los pies). El sindrome cuadripléjico agudo, suele asociarse

en mayor parte por los casos de traumatismos raquimedulares por lesion a nivel de C5. 32

1 Lesién Axonal Difusa

Se caracteriza por disfuncién neuroldgica considerable, pero sin lesiones macroscopicas
evidentes. La angulacion rapida de la cabeza provoca fuerzas de seccién o desgarre en
forma perpendicular al eje de angulacion, causando deformacion de la materia blanca con
lesion de los axones. Desde un punto de vista patolégico pueden observarse los siguientes
cambios: a) necrosis focal con o sin hemorragia del cuerpo calloso; b) necrosis hemorragica
del cuadrante dorsolateral de la protuberancia rostral; y ¢) edema axonal reactivo por
desgarre o seccion de fibras nerviosas, con retraccion y formacion de bulbos axonales

conduciendo a areas difusas de aferentizacion.

71 Decorticacién

La rigidez de decorticacién es una hipertonia por dafio cerebral. Es una posicién en la
gue la persona se encuentra rigida, con los brazos doblados y los pufios cerrados, al igual
las piernas se mantienen rectas, los brazos se encuentran doblados con direccion hacia el
cuerpo, las palmas y los dedos estan doblados y descansan contra el pecho. que provoca
una posicion caracteristica de los brazos y de las piernas de los pacientes en coma. La

palabra "decorticacion" se deriva del latin "decorticare", que significa "quitar la corteza". 33
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La aparicion de esta postura refleja una interrupcion de las vias que conectan la corteza
cerebral y otras regiones superiores del cerebro con las estructuras inferiores,
particularmente el tronco encefalico y la médula espinal. Especificamente, las lesiones que
dan lugar a la rigidez de decorticacion suelen estar ubicadas por encima de la region
superior del mesencéfalo, pero por debajo de los centros corticales. Las causas
subyacentes de esta postura pueden ser variadas. Las lesiones traumaticas, como aquellas
resultantes de accidentes vehiculares o caidas, pueden llevar a hemorragias o contusiones

gue afectan las &reas relevantes del cerebro.

Diagnosticar la rigidez de decorticacion implica un examen neuroldgico cuidadoso. Mas
alla de identificar la postura caracteristica, es crucial evaluar otros signos y sintomas para
obtener una comprensién completa de la extension y la naturaleza del dafio cerebral. Las
pruebas de neuroimagenes, como la tomografia computarizada o la resonancia magnética,
son herramientas invaluables en este proceso, ya que proporcionan una vista detallada de
las estructuras cerebrales y permiten identificar lesiones o anormalidades. El manejo y el
tratamiento de pacientes con rigidez de decorticaciébn deben ser individualizados. La
prioridad inmediata es estabilizar al paciente, asegurando funciones vitales como la
respiracion y la circulacién. Una vez estabilizado, el tratamiento puede incluir medicamentos

para reducir la inflamacién o la presion en el cerebro, asi como intervenciones quirdrgicas.

1 Apraxia Motora

La apraxia es la incapacidad de ejecutar las tareas motoras intencionadas y aprendidas
con antelacion como consecuencia de una lesion cerebral, pese a la capacidad fisicay a la
voluntad para hacerlo. Su diagnéstico es clinico, a menudo sumado a las pruebas
neuropsicolégicas y las técnicas de imagenes. Menos veces, la apraxia resulta del dafio
sufrido en otras areas del cerebro, como la corteza premotora, partes del I6bulo frontal o el
cuerpo calloso. Los pacientes con apraxia motora no pueden conceptualizar ni ejecutar
tareas motoras complejas a pesar de tener intactos los sistemas motores, sensitivo y de la
coordinacion y de ser capaces de realizar cada movimiento integrante particular.

Habitualmente, los pacientes no reconocen su déficit. 34
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1 Apraxia Verbal

La apraxia del habla es un trastorno de la programacién motora del habla ocasionado
por lesiones a las partes del cerebro relacionadas con el discurso. Las personas con apraxia
del habla tienen problemas con la secuenciacion de los sonidos en las silabas y las
palabras. La gravedad de la apraxia del habla varia de una persona a otra. Puede ser tan
leve que causa problemas so6lo con unos pocos sonidos del habla o con la pronunciacion
de palabras con muchas silabas. En los casos mas graves, es posible que la persona con
apraxia del habla no pueda comunicarse de manera eficaz al hablar y necesite la ayuda de
meétodos de comunicacion alternativos La gravedad del caso dependera del tipo de lesion

cerebral. Los trastornos del habla post traumas craneales se clasifican en:

Disartria; se produce cuando los musculos que usan para hablar estan debilitados o
cuando resulta dificil controlarlos. Las personas con disartria suelen tener dificultad para
hablar o hablan a un ritmo lento, que es dificil de comprender. Algunas de las causas mas
comunes de la disartria son los trastornos del sistema nervioso y las afecciones que causan
paralisis facial o debilidad de la lengua o de los musculos de la garganta. Al tratar la causa
de fondo de la disartria, es posible mejorar el habla. También es posible que se deba realizar

terapia del habla.

Dislalia; E | t ® mino dislalia proviene del gr
habl ao. Por definici-n, la dislalia es
pronunciaciéon ya que implica la articulaciéon o diccién inadecuada de algunos fonemas
concretos. Generalmente se presenta como una sustitucién, omision o distorsion del sonido.
Dentro de la dislalia de igual forma encontramos ciertos tipos de ésta, los cuales se
caracterizan por la capacidad de articulaciéon de fonemas. Simple: Es la imposibilidad de la
articulacion de un fonema, puede ser considerado también un retraso simple del lenguaje.
Multiple: La imposibilidad de la articulacion de dos o mas fonemas. Hotentotismo: La

imposibilidad de la articulacion de todos los fonemas, es decir una dislalia generalizada. 3°
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7.3.2.2. Secuelas Neuroldgicas Cognitivas

También llamadas trastornos de las funciones cerebrales superiores. Son aquellas
secuelas neurologicas que afectan la capacidad del razonamiento logico, el aprendizaje y
las habilidades numéricas. El deterioro cognitivo leve puede incluir problemas de memoria,
de lenguaje o de capacidad de juicio. Es posible que las personas con deterioro cognitivo
leve sean conscientes de que han perdido parte de su capacidad de memoria 0 mental. Sin
embargo, estos cambios no son tan malos como para que afecten la vida diaria ni las

actividades habituales.

1 Amnesiay Trastornos de la Memoria

Los problemas de la memoria son muy frecuentes en las personas que han tenido una
lesion cerebral traumatica entre moderada y grave. La lesion puede afectar a partes del
cerebro que intervienen en el aprendizaje y en los recuerdos. La lesion cerebral traumatica
afecta a la memoria de corto plazo mas que a la de largo plazo. A las personas con lesion
cerebral traumatica les puede resultar dificil "recordar que deben acordarse de algo". Es
decir, les cuesta trabajo recordar cosas que sucederan en el futuro, por ejemplo, que deben
cumplir una cita o tienen que llamar a alguien cuando se lo prometieron. Las personas que
sufrieron una lesidén cerebral traumatica entre moderada y grave quiza no recuerden el
incidente relacionado con la lesion. Podemos distinguir dos tipos de amnesia post

trauméatica: Amnesia retrograda y amnesia anterégrada.

La amnesia retrograda; es un sindrome en el que la persona es incapaz de recuperar
recuerdos previos al evento traumatico. La principal causa de la amnesia retrégrada son las
lesiones en el hipocampo y en otras estructuras corticales y subcorticales o el talamo.
Asimismo, esta afecta especialmente a la zona del I6bulo temporal. También llamada
amnesia disociativa, puede persistir durante algin tiempo después del acontecimiento
traumatico. En ocasiones, las personas parecen recuperar la memoria de manera
espontanea. La amnesia anterdgrada; Se presenta en traumatismos craneoencefalicos
leves a moderados. Estos pacientes recuerdan los sucesos previos al evento traumatico,
pero se les dificulta crear nuevas ideas. Es precedida de un estado de lucidez o perdida del

conocimiento. 3637

88



1 Pérdida del Lenguaje

Las afasias son trastornos especificos del lenguaje en los que, tras un desarrollo normal,
se produce una regresion en el lenguaje adquirido, habitualmente por una lesién cerebral,
aunque con integridad de las estructuras responsables. Pueden aparecer como
manifestacion de lesiones del hemisferio o0 asociados a un estado postictal y crisis afasica.
Se da por lesiones traumaticas en el area de Wernicke y de broca, que son las responsables

de la comprension del lenguaje y la comunicacion.

1 Agnosia Visual

La agnosia visual es una dificultad adquirida posterior a un traumatismo craneal, para
identificar objetos mediante la vision. Se presenta sin dafios al sistema ocular, sin
alteraciones visuales y sin modificaciones intelectuales significativas. Afecta principalmente
la capacidad para percibir y procesar elementos como los colores, las formas y los
movimientos. En otras palabras, se trata de una condicién en la que persiste la capacidad
ocular para percibir los objetos, pero falta la habilidad para reconocer sus caracteristicas y,
por lo tanto, para integrarlas como una representacion mental operativa, debido a una lesion

del I6bulo occipital.

La agnosia visual ocurre cuando el proceso visual se lleva a cabo de manera irregular.
Dichos procesos implican la participacion de los receptores de la retina, que es una
prolongacion del sistema nervioso central, con circuitos y células nerviosas, asi como
células fotorreceptoras que se llaman bastones y conos. Estas Ultimas reaccionan ante la
luz, y transmiten el mensaje hacia otras células que lo llevan hasta el cerebro. Después de
un complejo proceso donde participan distintos tipos de células y microsistemas, el mensaje
llega especificamente a la corteza visual primaria del cerebro, situada en el I6bulo occipital,
cerca de la cisura calcarina. La region especifica asociada al sistema visual, y por lo tanto

a la agnosia, es la uniéon occipito-temporal bilateral.
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En esta ultima las neuronas se distribuyen en distintas areas segun los estimulos que
procesan, y a grandes rasgos se encargan de analizar los atributos de las imagenes
visuales. Todo lo anterior ayuda a formar una representacion inicial de los objetos y de sus
caracteristicas, que se traduce en una percepcion especifica del observador, y luego en
una etapa de reconocimiento centrada en el objeto y en su informacion semantica (se
procede a la nominacién). En estas ultimas etapas es en donde se han identificado algunas

dificultades que provocan la agnosia visual.

En el afio de 1890, el neurdlogo aleméan Heinrich Lissauer definié esta dificultad para el

reconocimiento visual como fAceguera de | a men
principales tipos: aperceptiva y asociativa. En su teoria, fuertemente basada en los sistemas
de reconocimiento, la agnosia es consecuencia de la desorganizacion de los procesos
necesarios para realizar andlisis visuales y atribuirles significado. Fue en el afio de 1891
cuando Sigmund Freud, quien ademas de ser psicoanalista era neurdlogo, bautizé esta
condici-n como fagnosi ao. La palabra agnosi
conoci miento, y el prefijo fAao que signific.:
condici-n caracterizada poorciumenitawserSei aict:

de agnosia visual:

En la agnosia visual aperceptiva, al fallar la construccion del precepto, la persona no es
capaz de identificar la forma de los objetos. De modo, que no puede reconocer las
diferencias entre objetos similares, copiar su dibujo, ni reconstruir mentalmente formas. En
otras palabras, no hay una estructuracion de los estimulos visuales recibidos, con lo cual
se trata de una condicién que afecta la etapa discriminativa de la identificacion visual, que
finalmente repercute en la incapacidad para representar dichos estimulos. Por ejemplo, la
persona puede tener serias dificultades para representar o emparejar objetos a través de
dibujos e imagenes. Generalmente esta causada por lesiones en el l6bulo temporal o el

I6bulo parietal, en ambos hemisferios cerebrales.
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La prosopagnosia consiste en la dificultad para distinguir una cara conocida. El paciente
sabe que lo que esta viendo es una cara, pero ha perdido la conexion entre lo que ve y la
parte de la memoria que se dedica a la identificacion. Lo que hace son reconocimientos
deductivos por el tono de voz, el color del pelo, las gafas y la ropa. pudiendo llegar a no ser
conscientes del problema que tienen. Las lesiones que se asocian a la prosopagnosia se

localizan en el I6bulo temporal, generalmente en el hemisferio derecho. 38

La agnosia visual asociativa se caracteriza por una dificultad para evocar informacion
asociada con los nombres, usos, origenes o caracteristicas especificas de los objetos.
Tanto la agnosia aperceptiva como la agnosia asociativa suelen evaluarse, por ejemplo,
con base en la capacidad de la persona para copiar dibujos. En este caso, la persona puede
realizar tareas como dibujos o emparejamiento de imagenes, pero tiene dificultades para
nombrarlos. De igual manera, la persona puede utilizar los objetos que se le muestran, pero

tiene dificultades para decir de qué objeto se trata.

La acromatopsia se caracteriza por dificultades para reconocer los colores de los
objetos. En algunos casos hay reconocimiento de los colores, pero no hay posibilidad de
nombrarlos. Esta asociada con lesiones en la region V4 del cerebro, y tiene relacion con las
regiones encargadas de regular la actividad linguistica. La alexia es la dificultad para
reconocer visualmente las palabras. En ocasiones las personas pueden hablar y escribir
sin mayor dificultad, pero mantienen problemas para decir de qué palabra se trata una vez
la ven escrita. La acinetopsia se caracteriza por una dificultad para reconocer la actividad
motora. Esto quiere decir que la persona presenta algunos problemas para percibir el
movimiento de los objetos como un todo. En otras palabras, los movimientos se perciben

como secuencias de acciones instantaneas sin continuidad.
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1 Estatus Convulsivo o Epiléptico

El estado epiléptico convulsivo se define como la aparicion de dos o mas episodios
convulsivos secuenciales sin recuperacion total del estado de conciencia entre episodios,
o por actividad convulsiva durante un periodo mayor de 30 minutos. Constituye una
emergencia médica que requiere un manejo rapido y agresivo con la finalidad de prevenir
el dafio neuronal y complicaciones sistémicas. La mayoria de las convulsiones post
trauméaticas ocurren meses o afios después de la lesidn cerebral; y ocurren en 1 de cada
10 personas con traumatismo. Regularmente las convulsiones se dan cuando hay una
cicatriz en el cerebro como consecuencia de una lesion. Las convulsiones traumaticas se

van a clasificar segun el tiempo de aparicion de la misma:

Una convulsiéon en la primera semana después de una lesion cerebral se llama
convulsién postraumatica temprana. Alrededor de un 25% de las personas que tienen una
convulsién postraumatica temprana tendran otra convulsion meses o afios mas tarde. Una
convulsion mas de siete dias después de una lesion cerebral se llama convulsion
postraumatica tardia. Alrededor de un 80% de las personas que tienen una convulsion
postraumatica tardia tendran otra convulsion (epilepsia). La causa de su lesion cerebral
puede ayudar a que los médicos descifren cuan probable serd que usted tenga

convulsiones; Por ejemplo:

El 65% de las personas con lesiones cerebrales causadas por heridas de bala tendran
convulsiones. El 20% de las personas con lesiones cerradas de la cabeza que causan un
derrame de sangre entre el cerebro y el craneo tendran convulsiones. Una lesion cerrada
de la cabeza quiere decir que el contenido del craneo y del cerebro no fueron penetrados
cuando ocurrié la lesion. Mas de un 35% de las personas que requieren 2 0 mas
operaciones del cerebro después de una lesion cerebral tendran convulsiones post
traumaticas tardias. Mas de un 25% de las personas con derrame de sangre en ambos
lados del cerebro o que tienen un coagulo de sangre que tiene que ser removido por cirugia;

tienen convulsiones post traumaticas tardias. 39
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7.7. CAPITULO VIl MANEJO Y TRATAMIENTO DE LAS SECUELAS NEUROLOGICAS

7.7.1. Descripcion

Muchas de las personas que han tenido una lesién cerebral tendran que hacer
rehabilitacion. Es posible que tengan que volver a aprender las habilidades basicas, como
caminar o hablar. El objetivo es mejorar las habilidades para reincorporarse a la sociedad.
Por lo general, la terapia comienza en el hospital y continta en la unidad de rehabilitacion
para pacientes internados, en un centro de tratamiento residencial o a través de los servicios
para pacientes ambulatorios. El tipo y la duracion de la rehabilitacion es diferente para cada

persona, segun la gravedad de la lesion cerebral y qué parte del cerebro se dafié.

7.7.2. Tratamiento de las Secuelas Neurologicas Motoras

Se entiende que el objetivo de la rehabilitacion motora es promover el aprendizaje motor
para conseguir un control eficiente en diferentes entornos, con el fin de mejorar la
participacion del paciente y su nivel de funcionalidad. Este tipo de rehabilitacion esta
enfocada principalmente para aquellos pacientes que sufren un problema fisico relacionado
con lesiones cerebrales. De esta forma, la rehabilitacion motora sera util para aquellas
personas que presenten dificultades en su movilidad, en la coordinacion de sus
movimientos 0 en sus rangos articulares. Asi pues, el objetivo de la rehabilitacion motora
es recuperar en la manera de lo posible aquellos aspectos afectados y reeducar al paciente
en aquellos aspectos que no pueden ser recuperados.

Ademas de la importancia de realizar los distintos tipos de ejercicios pautados por los
profesionales, es también relevante tener en cuenta lo que pueden aportar los juegos para
rehabilitacion motora. Estos juegos ofrecen, tanto a profesionales de la rehabilitacion como
a los pacientes, la posibilidad de incorporar la gamificacion y todos sus beneficios a la
rehabilitacion. Como muchos ya sabréis, la gamificacion hace referencia a utilizar técnicas
de juego para hacer mas divertido (y, por lo tanto, mas motivante) areas o tareas que

normalmente pueden considerarse monétonas. #°
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7.7.2.1. Terapia muscular

La fisioterapia, un componente de la rehabilitacion, consiste en ejercitar y manipular el
cuerpo con énfasis en la espalda, la parte superior de los brazos y las piernas. Contribuye
a mejorar el funcionamiento articular y muscular, con lo que las personas afectadas pueden
permanecer de pie, mantenerse en equilibrio, caminar y subir escaleras mucho mejor.
Aunque existen varios tipos de actividades para la rehabilitacion motora, solo algunas
incorporan de una forma sencilla, los aspectos principales necesarios para que las
actividades sean realmente efectivas. Para eso, ademas de la actividad en si, es muy
relevante que las actividades incorporen tanto capacidades de cuantificacion como técnicas

de gamificacion.

El grado de movilidad se reduce, en muchas ocasiones, tras un traumatismo cerebral.
La reduccion del grado de movilidad puede causar dolor, afectar el nivel funcional del
afectado y aumentar el riesgo de excoriacion (erosion de la piel) y tlceras de decubito o por
presién. Por lo general, el grado de movilidad disminuye con la edad; aun asi, esta
disminucién no suele impedir que las personas de edad avanzada sanas puedan valerse

por si mismas.

Antes de empezar la terapia, el fisioterapeuta a menudo valora el grado de movilidad
mediante un instrumento denominado gonidmetro, que mide la apertura del angulo maximo
gue una articulacion puede abarcar. El terapeuta también determina si la restriccion de la
movilidad es atribuible a la tension muscular o a la tensién de ligamentos y tendones. Si la
causa es la tension muscular, la articulacion debera estirarse con mayor energia. Sila causa
es la tension en ligamentos o tendones, se intentara un estiramiento suave, aunque a veces
sera necesaria una intervencion quirdrgica antes de intentar mejorar mediante la realizacion
de ejercicios de movilidad. El estiramiento suele ser mas eficaz y menos doloroso después
del calentamiento de los tejidos. Por tanto, los fisioterapeutas suelen aplicar calor antes de

empezar el tratamiento.
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Hay tres tipos de ejercicios de aumento del grado de movilidad: 1. El ejercicio activo; es
adecuado para quienes pueden mantener actividad muscular o articular sin ayuda. Deben
mover los miembros por si mismos. 2. El ejercicio activo asistido; es adecuado para aquellos
afectados que, aunque pueden mover los musculos o las articulaciones, no pueden hacerlo
sin sentir dolor. Mueven los miembros por si mismos, pero el terapeuta les ayuda a hacerlo,
ya sea manualmente o con ayuda de bandas, fajas u otro material adecuado. 3. El ejercicio
pasivo; es adecuado para quienes no pueden participar activamente en el procedimiento.
No se les exige ningun esfuerzo. El terapeuta mueve sus extremidades para evitar
contracturas (el endurecimiento permanente de los musculos como resultado de la falta de

movimiento), entre otros objetivos.

Figura 35: Terapia Pasiva.
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Fuente: FisioterapiaOnline, 2,024.

Los ejercicios de aumento del grado de movilidad activos-asistidos y activos-pasivos se
realizan muy suavemente para evitar lesiones, aunque es inevitable que produzcan algun
malestar. Para aumentar el grado de movilidad, el terapeuta fuerza el movimiento de la
articulacion afectada hasta sobrepasar el punto de dolor, pero este movimiento no debe
producir dolor residual (dolor que persiste después de cesar el movimiento). Un estiramiento
moderado y sostenido es mucho mas eficaz que un estiramiento momentaneo y forzado.
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1 Ejercicios de Fortalecimiento Muscular

Existen muchos tipos de ejercicios que aumentan la fuerza muscular. Todos implican la
utilizacion de una resistencia que va aumentandose de forma progresiva. Cuando un
musculo estd muy débil, bastara con el movimiento para vencer la fuerza de gravedad. A
medida que aumenta la fuerza muscular, la resistencia se va aumentando de forma gradual
usando bandas elasticas o pesas. De este modo, aumentan el tamafio (la masa) y la fuerza

del musculo y se mejora la resistencia.

1 Ejercicios de Coordinacion y Equilibrio

Los ejercicios de coordinacion tienen como objetivo ayudar a los afectados a realizar
tareas especificas. Los ejercicios implican la repeticion de un movimiento significativo que
haga trabajar mas de una articulacion y muasculo, como recoger un objeto o tocarse una
zona del cuerpo. Los ejercicios de equilibrio se realizan inicialmente en las barras paralelas,
con la asistencia directa de un terapeuta. La persona afectada descansa su peso entre las
piernas derecha e izquierda con un suave movimiento de balanceo. Una vez realizado este
ejercicio con seguridad, el peso puede llevarse adelante y atras. Cuando estos ejercicios

se dominan lo suficiente, pueden realizarse sin las barras paralelas.

Figura 36: Terapia de Coordinacién y Equilibrio.

Fuente: Revista Médica, 2,024.



1 Ejercicios de Deambulacion

Caminar (deambulacion), ya sea de forma autonoma o con ayuda, es el objetivo principal
de la rehabilitacién. Antes de iniciar los ejercicios de deambulacion, la persona afectada
debe ser capaz de mantenerse en equilibrio estando de pie. Para mejorar el equilibrio, el
afectado suele sostenerse entre las barras paralelas y desplazar su peso de lado a lado y
desde delante hacia atras. Para velar por su seguridad, el terapeuta permanece a su lado,
delante o detras. Algunas personas necesitan aumentar el grado de movilidad articular o la
fuerza muscular antes de iniciar los ejercicios de deambulacion. Otras necesitan una ortesis

o dispositivo de ortoterapia de sujecion o de sostén.

Cuando la persona afectada esta preparada para los ejercicios de deambulacion, puede
comenzar con barras paralelas y luego ir progresando hasta poder caminar con ayuda
mecdanica, como un caminador, muletas o un bastén. En algunos casos necesitan llevar
puesto un cinturon de rehabilitacién, que utiliza el terapeuta para evitar que se caigan.
Cuando la persona afectada esta en condiciones de caminar sin peligro sobre una superficie
plana, puede empezar a practicar o aprender como salvar un bordillo o subir escaleras.
Para ello se le indica que inicie la subida primero con la pierna sana. Para bajar las
escaleras se le indica que lo haga primero con la pierna lesionada. La expresion «arriba

con la buena, abajo con la mala» le ayudara a recordar como debe hacerlo.

1 Ejercicios de preparacién fisica general

Para contrarrestar los efectos de un periodo prolongado en cama o de una
inmovilizacién, se utiliza una combinacion de ejercicios de movilidad, fortalecimiento
muscular y deambulacion. Los ejercicios de preparacion fisica general ayudan a mejorar el
rendimiento cardiovascular (la capacidad del corazén, de los pulmones y de los vasos
sanguineos para suministrar oxigeno a los musculos activos), asi como a mantener o

mejorar la flexibilidad y la fuerza muscular.

97



1 Entrenamiento del desplazamiento

Para muchas personas uno de los objetivos criticos en la rehabilitacion es el
entrenamiento para desplazarse. Ser capaz de desplazarse con seguridad e independencia
desde la cama hasta la silla, desde la silla de ruedas al bafio o desde la posicion de sentado
a la posicion erguida es esencial para permanecer en el hogar. Las personas que no son
capaces de desplazarse sin ayuda suelen necesitar asistencia las 24 horas del dia. Los
cuidadores pueden ayudarles a desplazarse usando dispositivos auxiliares, como un
cinturdon o un arnés de ayuda para caminar. A veces son Utiles los dispositivos asistenciales,
a quienes tengan dificultad para ponerse en pie desde la posicion de sentado puede serles
atil una silla que lleve incorporado un asiento levadizo o que esté provista de un mecanismo

de ayuda para levantarse, o bien pueden utilizar una silla con un asiento mas alto. 4!

1 Mesa basculante

Si una persona ha tenido que quedarse confinada en cama durante algunas semanas o
ha sufrido una lesion medular, es posible que, cuando se ponga de pie, su presion arterial
disminuya rapidamente y se maree (hipotension ortostatica). Para ayudar a este tipo de
personas puede usarse una mesa basculante. Este procedimiento puede reeducar a los
vasos sanguineos para que se estrechen y se ensanchen adecuadamente en respuesta a

los cambios de postura, o que ayuda a regular la presion arterial al cambiar de posicion.

Figura 37: Mesa Basculante.

Fuente: AlianzaDiagnaostica, 2,024.
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El afectado se acuesta boca arriba sobre una mesa acolchada con un reposapiés y se
le mantiene en su sitio con un cinturén de seguridad. Después, la mesa se inclina muy
lentamente, segun la tolerancia de cada uno, hasta alcanzar casi una posicion vertical. La
lentitud del cambio de posicion permite a los vasos sanguineos recuperar la capacidad de
constriccion. El tiempo que se mantenga la posicion erguida dependerd de cémo lo tolere
el afectado, pero no debe pasar de 45 minutos. El procedimiento de la mesa basculante
debe realizarse entre 1 y 2 veces al dia. Su efectividad varia segun el tipo y el grado de

discapacidad.

7.7.3. Tratamiento de la Secuelas Neuroldgicas Cognitivas

La neuropsicologia es una especialidad médica que se ocupa de la evaluacion,
tratamiento y prevencion de los trastornos cognitivos. Los neuropsic6logos realizan pruebas
psicoldgicas y neuroldgicas para evaluar los déficits cognitivos, asi como para determinar
el nivel de funcionamiento mental de una persona. Estos profesionales también trabajan
con los pacientes para ayudarles a mejorar sus habilidades cognitivas. Segun estudios
recientes, la neuropsicologia puede ayudar a los pacientes con trastornos cognitivos a
mejorar sus habilidades cognitivas, como la memoria, el lenguaje, el pensamiento abstracto

y la resolucion de problemas.

Los tratamientos neuropsicolégicos pueden incluir terapia de rehabilitacion cognitiva,
estimulacién cognitiva, entrenamiento de memoria, entrenamiento de habilidades sociales
y ejercicios de estimulacion cognitiva. Muchos de estos tratamientos se centran en la mejora
de las habilidades cognitivas del paciente, como la memoria, el lenguaje, el pensamiento
abstracto, el razonamiento y la resolucion de problemas. Los tratamientos
neuropsicolégicos también incluyen la educacién del paciente sobre su trastorno y sobre
como manejarlo. Esto ayuda a los pacientes a comprender la enfermedad y a desarrollar
estrategias para manejar los sintomas. Por ejemplo, un paciente con TDAH podria recibir
educacién sobre la mejor forma de organizar su tiempo, gestionar sus emociones y controlar

la impulsividad. 42
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7.7.3.1. Terapia del lenguaje y el habla

Se trata de una intervencion que tiene como objetivo mejorar o recuperar la capacidad
gue tiene una persona para expresar, entender o comprender el lenguaje. La
responsabilidad de la terapia recae sobre un profesional médico-social también conocido
como fonoaudi6logo o logopeda. La terapia del lenguaje o habla se realiza de acuerdo a las
necesidades de la persona, por esa razon existen varias maneras de llevar a cabo la
intervencion que podria ser para tratar problemas para hablar con claridad, manejo de la
respiracion, dificultades para tragar, dificultades de lecto-escritura o para encadenar
palabras y frases.

La terapia del habla en adultos se lleva a cabo a través de una evaluacion formal para
determinar el alcance del déficit y a partir del diagndstico se desarrolla un plan de
intervencion con objetivos. La terapia abarca aspectos de voz, articulacion, fluidez y
lenguaje receptivo/expresivo. Las familias son un insustituible apoyo durante el proceso
terapéutico ya que las dificultades del lenguaje en los adultos también afectan aspectos
como las emociones y la autopercepcion y vienen acompafiados con riesgos de depresion,
ansiedad y baja autoestima debido en ocasiones a la incapacidad que acompafa a estas

dificultades y a la gravedad de las mismas.

Por esa razdn, las terapias de lenguaje con frecuencia se realizan en conjunto con otro
tipo de intervenciones y terapias por lo que el especialista ha de trabajar de forma
coordinada y en equipo con otros profesionales médicos y sociales. En el primer contacto
es conveniente que el especialista tenga acceso a expedientes, exdmenes y expedientes
meédicos previos que le permitan una orientacion basada en la evidencia. Se establecera un
primer contacto con el paciente para determinar sus necesidades y dificultades, se
realizaran pruebas adicionales y se concluirda un diagnostico. A partir del diagnostico el
especialista establecera el tipo de intervencion mas adecuada, el tiempo de sesion, la

frecuencia y los ejercicios o apoyos adicionales.
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A lo largo de las terapias el especialista realizar4 evaluaciones para determinar la
evolucion del paciente y ajustar el tratamiento y los objetivos en funcién de la evolucion.
Las terapias mas comunes incluyen una fijacion de objetivos o destinos que es concentrarse
en el aspecto que genera la dificultad. por ejemplo, problemas con la pronunciacion de
ciertas silabas o palabras para concentrarse en las mismas y aplicar terapias de repeticion
y correcciéon. La utilizacion contextual es la separacion de palabras en silabas con la
finalidad de reconocer donde ocurre la dificultad y centrarse en las mismas. También para
el aprendizaje del lenguaje ante un deterioro o accidente cerebral que haya afectado el

sistema del lenguaje. 4

7.7.3.2. Terapias de Razonamiento y Aprendizaje

La terapia de aprendizaje es una intervencion personalizada disefiada para ayudar a
nifos, adolescentes y adultos que presentan dificultades de aprendizaje. Durante este
proceso se identifican esas dificultades y se plantean estrategias que ayuden a la persona
en su proceso cognitivo. Los problemas de aprendizaje requieren de evaluaciones
neuropsicolégicas. El tratamiento temprano permite encontrar estrategias mas efectivas. El
plan de tratamiento adecuado permite aprovechar el estilo de aprendizaje Unico de cada
individuo. De esta manera se consigue mejorar sus habilidades académicas y fomentar la

confianza en si mismo.

Entre los objetivos claves de la terapia estan: 1. Mejorar las habilidades cognitivas
fundamentales para el aprendizaje; Tales como la atencidon, memoria, procesamiento del
lenguaje, percepcion visual y motora fina. 2. Facilitar el aprendizaje académico; mejorando
asi la lectura, escritura, matematicas, comprension auditiva y expresion oral. 3. Ayudar al
desarrollo emocional y social; lo que se logra al fomentar la confianza en sus capacidades
propias. A su vez, esto permite contrarrestar la frustracion y la baja autoestima. 4. Brindar
herramientas para que el individuo desarrolle las habilidades necesarias para ser un

aprendiz auténomo.

101



Figura 38: Ejercicios de Razonamiento Logico.

Encuentra la imagen que es igual al modelo, aungue haya cambiado de posicion.

bl IV T -

Fuente: Smartick, 2,024.

A través de la terapia cognitivo-conductual se busca identificar los patrones que
interfieren en el aprendizaje para poder modificarlos. El objetivo es que el individuo aprenda
a desarrollar estrategias de autocontrol y regulacion emocional para desafiar esos
patrones. Se aplica, por ejemplo, para combatir la procrastinacion o manejar la ansiedad
ante los examenes. Este enfoque busca mejorar las habilidades motoras finas y la
coordinacion visomotriz, asi como abordar problemas de percepcion sensorial que
interfieran en el aprendizaje. Mediante la terapia ocupacional se pueden mejorar la

escritura, el dibujo y otras actividades académicas. 44

102



8. CONCLUSIONES

1. Las secuelas neurolégicas que se producen en pacientes con traumatismo
craneoencefalico pueden presentarse de manera inmediata, algunas pueden ser
leves como; amnesia, cefalea, alteracidén de la conciencia y somnolencia, y graves
tales como; problemas motores, del habla, alteraciones de la marchay del equilibrio;

todo ello dependera del grado de lesion cerebral y el area del cerebro comprometido.

2. Las principales causas de los traumatismos craneoencefalicos son en su mayoria
los accidentes de transito, seguido de las caidas de gran altura y la practica de los
deportes extremos. Siendo los mas perjudicados los hombres; Los factores de riesgo
gue predisponen a estos tipos de causas son; Conducir a excesiva velocidad,
desperfectos mecéanicos, no respetar las sefiales de transito, personas de la tercera

edad y no tener supervision al momento de practicar un deporte extremo.

3. El manejo de los pacientes con trauma craneoencefalico dependera del abordaje
inicial y el tratamiento intrahospitalario avanzado. Las medidas generales para el
tratamiento de estos pacientes inician con la valoracion de la Escala de Coma de
Glasgow para determinar el grado de lesion cerebral y el dafio neurolégico. Los
pacientes con una Escala de Coma de Glasgow menor a 8 en su mayoria

necesitaran ventilacion asistida.

4. Las secuelas neuroldgicas post traumatismo craneoencefalico se clasifican en 2
grupos; secuelas neurologicas motrices y secuelas neurolégicas cognitivas. Y su
manifestacion clinica dependera del grado de lesion cerebral y el area del cerebro
lesionado. Estas manifestaciones pueden presentarse de forma temprana o tardias,

y segun el grado de lesién, pueden ser simples o complejas.
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5. El tratamiento de las secuelas neuroldgicas post traumatismo craneoencefalico se
basa en; Terapias de rehabilitacion y fisioterapia, para mejorar la funcionalidad
muscular, la coordinacién y la marcha, terapias neuropsicologicas; para mejorar el
razonamiento, estimular el aprendizaje, el habla y el lenguaje, ademés estos

pacientes requerirdn una aceptacion social.
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9. RECOMENDACIONES

Para Autoridades Municipales:

Promover el uso correcto de las sefales de transito, a través de campafias de
concientizacion, para reducir el porcentaje de los accidentes automovilisticos, que
son la principal causa de los traumatismos craneoencefalicos; ademas de sefalizar

adecuadamente las carreteras para tener una mejor educacion vial.

Para el Personal Paramédico

Establecer un protocolo de manejo para pacientes con trauma craneoencefalico, que
incluya un abordaje inicial en el sitio del accidente hasta su ingreso y hospitalizacion,
de manera que se pueda actuar de forma inmediata ante la presencia de estos

pacientes y asi reducir al minimo las secuelas neuroldgicas post trauma.

Para el Personal Médico

Realizar una evaluaciéon minuciosa de los dafios y una valoracion de la Escala de
Coma de Glasgow inmediata para clasificar el dafio cerebral de los pacientes y asi
poder iniciar el manejo segun la gravedad. La evaluacion inicial es primordial para

reducir los dafios ocasionados por el golpe y reduce la estancia hospitalaria.

Clasificar de forma correcta las secuelas neuroldgicas post trauma craneoencefélico
y todas sus manifestaciones, para darle un mejor abordaje y seguimiento mas
especifico a cada lesién, ya que segun su clasificacion; solo las secuelas

neurolégicas motrices van a requerir tratamiento fisioterapéutico.

Para el Personal Terapéutico y Neuropsicolégico

Brindar un seguimiento a todos los pacientes con secuelas neurolégicas post
traumatismos craneoencefalico, para disminuir las complicaciones y aumentar las
capacidades de cada uno de ellos para que se vuelvan a reincorporar a la sociedad
y asi aumentar la calidad de vida de cada uno de ellos.
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10. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Cuadro 1: Cronograma de Actividades de la Monografia Médica.

ACTIVIDAD

2022

2023

2024

Nov-Dic

Enero

Feb-Mar

Abr-May-Jun

Jul-Agos

Sep-Octu

Noviembre

Dic-Ene-Feb

Mar-Abr-May

Junio

Julio

Agosto

Septiembre

Eleccion del tema

X |Octubre

Elaboracion Punto de tesis

X

Asignacion ASESOR

Presentacion a COTRAG

Aprobacion del Plan de

monografia

Asignacion de REVISOR

Solicitud Seminario |

Seminario |

Elaboracion del Cuerpo de

la monografia

Revision del informe final de

monografia

Solicitud de seminario Il

Seminario Il

Entrega del informe final

Fuente: Elaborado por el autor, 2,024.
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12. ANEXOS

Figura 39: Escala de Coma de Glasgow en Pediatria.

Puntuacion >1 afio <1 aho
Respuesta apertura ocular | Espontanea Espontanea
4 Ala orden verbal Al grito
3 Al dolor Al dolor
2 MNinguna Ninguna
1
Respuesta Motnz Obedece ordenes Espontanea

4] Localiza el dolor Localiza el dolor
5 Defensa al dolor Defensa al dolor
4 Flexién anormal Flexion anormal
3 Extension anormal Extension anormal
2 Ninguna MNinguna
1

Respuesta verbal Se arienta — conversa | Balbucea
5 Conversa confusa Llora — consolable
4 Palabras inadecuada | Llora persistente
3 Sonidos raros Grufie o se queja
2 Ninguna MNinguna
1

Fuente: Pinterest, 2,023.

Figura 40: Via Piramidal o Cortico-Espinal.

SPINAL CORD

Anterior corticospinal
tract

Fuente: Sindesi, 2,024.
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Figura 41: Terapia Muscular Pasiva.

Fuente: Revista Médica, 2,024.

Figura 42: Terapia Propioceptiva.

Fuente: FisioOnline, 2,024.
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RESUMEN

El traumatismo craneoencefalico (TCE) constituye
actualmente un problema de salud publica por la
gravedad y la necesidad de atencién requerida, debido a
esto la tomografia computada de craneo simple es critica
para el traje, la obtencion de imagenes para evaluar la
patologia traumatica craneal (PTC) y el seguimiento de
pacientes con hallazgos intracraneales.

Las secuelas neuropsicologicas de los traumatismos
craneoencefalicos (TCE) son consecuencia del conjunto
de lesiones cerebrales focales y difusas. Los focos de
contusion afectan preferentemente los 16bulos frontales.
Se tienen las secuelas neurologicas motrices, Algunos de
estos padecimientos neurolégicos muy conocidos son la
enfermedad de Parkinson, la ataxia espinocerebelosa, la
enfermedad de Huntington.

El tratamiento en el lugar corresponde
esencialmente en brindarle los primeros auxilios al
paciente en el lugar donde ha sido el inconveniente para
asegurar que llegue bien al centro asistencial o por lo
menos tener un proceso inicial del tratamiento que debe
de darse.

Palabras clave: Neurologia, trauma
craneoencefalico, neurologia, diagnostico, manejo y
tratamiento de pacientes, cirugia de trauma
craneoencefalico

ABSTRACT

Traumatic bram injury (TBI) cumently constitutes a
public health problem due to its severity and the need for
attention required, due to this simple head computed
tomography 1s critical for the suit, obtaining images to
evaluate traumatic bramn pathology (TBI). ) and the
follow-up of patients with intracranial findings.

The neuropsychological sequelae of traumatic brain
mjuries (TBI) are a consequence of the set of focal and
diffse brain lesions. Contusion foci preferentially affect
the frontal lobes. There are motor neurological sequelae.
Some of these well-known neurological conditions are
Parkinson's disease, spinocerebellar ataxia, and
Huntington's disease.

On-site treatment essentially corresponds to providing
first aid to the patient in the place where the problem
occurred to ensure that they amve safely at the
healthcare center or at least have an 1nitial process of the
treatment that must be given.

Keywords: Neurology, traumatic bramn injury,
neurology, diagnosis, management and treatment of
patients, traumatic brain injury surgery
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INTRODUCCION

El trauma craneoencefalico (TCE) es una patologia médico-quirurgica
caracterizada por una alteracion cerebral secundaria a una lesion traumatica en la
cabeza generando un dafo estructural del contenido de ésta, incluyendo el tejido
cerebral y sus vasos sanguineos, las cuales se pueden clasificar segun el grado de
lesion siendo estas; Trauma craneoencefalico grado I, IT y III, lesiones de la base del
craneo, fosa anterior y posterior del craneo, cada una con sus diversas
manifestaciones clinicas.

La incidencia de los traumatismos craneoencefilicos es muy alta
especialmente en el sexo masculino, segun estudios la prevalencia es de 200 personas
por cada 100.000 habitantes, y de los pacientes politraumatizados que fallecen pre
hospitalariamente o en los servicios de urgencias, el frauma craneoencefalico
constituye entre el 33 y 50% de las causas de muerte, de estos 50% fallecen en
minutos, 30% en menos de 2 horas y 20% fallecen posteriormente al ingreso a la
Unidad de Cuidados Intensivos.

Las secuelas neuroldgicas tras un traumatismo craneoencefalico se pueden
dividir en dos categorias principales, dependiendo de qué parte del cerebro esté
danada, en este caso se dividen en: Secuelas neurolégicas motoras, que se refieren a
todas aquellas que afectan la dinamica o problemas de movimiento del paciente; que
incluyen la motricidad fina, la capacidad para caminar, vestirse y tocar instrumentos,
y secuelas neurolégicas cognitivas, que se refieren a la pérdida de funciones mentales
superiores como la capacidad de hablar y analizar.

El tratamiento de los pacientes con secuelas neurologicas dependera del tipo
de secuelas que se produjeron durante el traumatismo craneoencefalico. Basado en
métodos de tratamiento mas profesionales y complejos que incluyen ejercicios
mentales, calculos, expresiones y ajustes psicologicos.

El grado de recuperaciéon neurologica en pacientes después de un traumatismo
craneoencefilico dependera de la extension de la lesion cerebral y del rapido
tratamiento que se le dé al paciente, teniendo en cuenta que no todos los pacientes
lograran una recuperacion completa o del 100% después del tratamiento, y estos
pacientes deben ser socializado. Tratamiento especifico.
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METODO

Se realizé una investigacion documental retrospectiva, modalidad monografia tipo
compilacion, con el objetivo de determinar las principales secuelas neurologicas que
se producen en pacientes post trauma craneoencefilico, la recopilacion de
informacién mas actualizada respecto al problema principal, incluyendo
bibliografias digitales tales como revistas médicas, articulos cientificos, asi como
también libros Los criterios de inclusion para elegir los articulos fueron: articulos
publicados en idioma inglés y espaiiol, en los afos del 2015 al 2023, se excluyeron
las bibliografias de afios anteriores al afio 2018, de igual forma elementos que no
estan dentro de los idiomas que no sean espanol e inglés y se bibliografias que no
sean de fuentes confiables. Se utilizaran bibliografias tanto digitales como libros para
la recopilacién de la informacion., Revista Médica Scielo, Medineplys, Neuroven,
entre otras que son importantes para el analisis de los datos, libros de texto de
Neurocirugia publicados a partir del ano 2015, los articulos publicados en afios
anteriores se excluyeron, asi como también articulos en los que se estudia Secuelas
neurologicas en pacientes post trauma craneoencefélico. Se utilizaron palabras clave
como: Neurologia, trauma craneoencefalico, neurologia, diagnostico, manejo y
tratamiento de pacientes, cirugia de trauma craneoencefalico.

RESULTADOS Y DISCUSION
Trauma craneoencefalico

El cerebro representa aproximadamente el 2,5% del peso corporal, pero utiliza
una sexta parte del volumen del corazén y consume hasta una quinta parte del
oxigeno total del cuerpo cuando el cuerpo esta en reposo. Las arterias carétida interna
y vertebral son los principales vasos que aportan flujo sanguineo al cerebro, y sus
arterias terminales en el espacio subaracnoideo (TBI) constituyen actualmente un
problema de salud publica por su gravedad y necesidad. Tenga en cuenta que, dado
que esta sencilla tomografia computarizada craneal es esencial para este equipo, se
obtienen imagenes para evaluar la patologia del traumatismo craneal (CTP) y seguir
a los pacientes con hallazgos intracraneales. La Escala de Coma de Glasgow y la
Clasificacion de Marshall ayudan inicialmente a determinar el estado clinico del
paciente y determinar qué pacientes progresaran favorable o desfavorablemente
(Irving, 2021).
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Al tratar este tema es importante dar a conocer los factores de riesgo respecto a
este problema se tienen los siguientes: Entre los factores de riesgo mas importantes
cabe citar la insuficiencia ponderal infantil, las practicas sexuales de riesgo, la
hipertension, el consumo de tabaco y alcohol, el agua insalubre, las deficiencias del
saneamiento y la falta de higiene (Castillo, 1999)

La principal manifestacion de la lesion es que una de las capas suprayacentes
(cuero cabelludo-hueso-duramadre) esta cerrada y no hay continuidad entre la masa
cerebral y el mundo exterior. La mayoria de las heridas estan cerradas. Ademas,
también puede entenderse como dafio cerebral primario y secundario de etiologia
traumatica, Se consideran graves si la puntuacion de la Escala de Coma de Glasgow
(GCS) esta entre 3 y 8 o si hay una fractura de craneo compleja o una lesion craneal
penetrante (Serrano & Cambra, 2021).

El traumatismo craneoencefalico abierto se produce principalmente por el uso
de objetos que pueden penetrar la corteza craneal. Estas lesiones son causadas por
fuerzas distribuidas en un area pequeiia, como heridas de bala (HPAF), heridas por
objetos cortopunzantes, heridas por arma blanca, heridas de boxeo (HPAB).

Una conmocioén cerebral ocurre después de sostener un golpe a la cabeza. Esto
no se encuentra unido a la perdida del conocimiento, cada acto puede darse de
manera aislada, la RM no detecta estos problemas o cambios en el cerebro, puesto
que la funcién de esto va encaminada a otro punto o proceso, cuando ya se encuentra
en un punto de gravedad alto, esto afecta generalmente los vasos sanguineos y
membranas, cuando este problema es hemorragico. (Morris & Nogi, 2020). Existen
este tipo de problemas que se encuentran relacionadas cambios hemodinamicos se
minimiza el proceso de irrigacion de sangre al cerebro (Del Valle, 2021).

Ademas, se tienen las fracturas craneales o traumas que pueden ser; craneales
evolutivas son complicaciones muy raras de un traumatismo craneoencefalico
sucedido durante la infancia. Esto de da por medio de golpes que generan un
problema en la cabeza y puede ser por un golpe sumamente fuerte, esto se puede dar
pro percances de tipo automovilistico, el deporte, caidas y otros puntos que se
generan con la practica de deportes (M. Garcia & Pifian, 2015).
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Los traumas craneoencefalicos se clasifican en:

e Trauma Craneoencefalico Grado 1, se da por medio de la alteracion del
cerebro, el cual daya lo mimportante que es el tegido del cerebro, teniendo
un monto de interes de 200 peronas/100.000 habitantes, teniendo en primer
lugar los de tipo automovilistico con 70%, la violencia y descuidos en
caidas,

e Trauma Craneoencefalico Grado 2, Consiste en la disminucién del estado
de alerta, pero es capaz de obedecer ordenes simples. Tiene déficit
neurolégico circunscrito.

La base del craneo consta de varios huesos que estan conectados para formar
una estructura tridimensional compleja. Los profesionales en radiologia deben de
conocer fielmente la estructura craneal para imitar la patologia de un tumor craneal.
La fosa craneal y el hueso esfenoides, asi como por la tribuna y las partes planas del
hueso temporal. Los limites anatémicos de la fosa craneal media son el borde anterior
(medial) del surco quiasmatico del cuerpo del esfenoides y el borde posterior (lateral)
del ala inferior del hueso esfenoides.

Cada lesion genera traumas que pueden comprimir el cerebro, de tal forma se
conoce al Sindrome de Compresion Cerebral, por el establecimiento de un “cono de
presion” dentro del espacio craneal postraumatico, estas lesiones ejercen efecto de
masa y progresan conforme aumenta la presion y sus efectos (Graham & Gennarelli,
1993).

Para la evaluacion de esta patologia se utiliza la Escala de Coma de Glasgow.

Se utilizada la estandarizacion que evalua la conciencia, combina lo que se ve
objetivamente con lo que simplemente se puede determinar por una observacion,
utiliza una escala de ponderacion con una escala de 1 a 3, 1 justifica las lesiones, 2
compara las lesiones y 3 redice la recuperacion. (Caton, 2010).

Secuelas neurologicas

A lo largo de la vida, después de haber sufrido un accidente en el que se produce
un trauma craneoencefalico puede haber secuelas neurologicas segun el area cerebral
afectada. Deben ser valoradas después de 1 afio del acontecimiento, las TCE se da






