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RESUMEN

Introduccion: El traumatismo craneoencefalico (TCE) es definido como la
alteraciéon de la funcion cerebral u otra evidencia de patologia cerebral que esta
causada por una fuerza fisica externa. El TCE tiene grandes repercusiones en
varios componentes, incluyendo el cognitivo, emocional y conductual, reduciendo
sus habilidades adaptativas y dificultando su interaccién con el entorno.

Objetivo. Determinar las caracteristicas clinicas y la evolucién en los cambios
cognitivos secundarios a traumatismo craneoencefalico en pacientes del Hospital
Docente Universitario Doctor Dario Contreras. Julio, 2021- febrero, 2022.

Material y métodos. Se realizd un estudio observacional, descriptivo y
transversal con recoleccidn prospectiva de datos. Se realizé un muestreo
probabilistico de 152 pacientes. Se recogieron los datos de edad, sexo,
caracteristicas clinicas, diagndstico y conducta terapéutica.

Resultados. De 152 pacientes entrevistados se determinaron las caracteristicas
clinicas, el 100 por ciento presento alteracidn de la conciencia, el 64,5 por ciento
presentaron cambios neurologicos cognitivos. El 68,8 por ciento de los pacientes
no presentaron deterioro cognitivo, mientras que el 23,4 por ciento de los pacientes
presentaron deterioro cognitivo y el 7,8 por ciento de los pacientes presentd
deterioro grave.

Conclusién. Es evidente que el traumatismo craneoencefalico es influyente en
el deterioro cognitivo de las personas que lo sufren, tras la identificacion temprana
de las caracteristicas clinicas y evaluacion de los cambios cognitivos en una
persona luego de traumatismo nos permite mejorar la calidad de vida del mismo,

asi como la prematura identificacion de secuelas de por vida.

Palabras clave: TCE, cambio cognitivo, caracteristicas clinicas, evolucion.



ABSTRACT

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is defined as altered brain function or
other evidence of brain pathology that is caused by an external physical force. TBI
has major repercussions on several components, including cognitive, emotional
and behavioral, reducing their adaptive skills and hindering their interaction with the
environment.

Objective. To determine the clinical characteristics and the evolution of cognitive
changes secondary to traumatic brain injury in patients of the Hospital Docente
Universitario Doctor Dario Contreras. July, 2021- February, 2022.

Material and methods. An observational, descriptive and cross-sectional study
was carried out with prospective data collection in order to determine the clinical
characteristics and the evolution of cognitive changes secondary to
cranioencephalic trauma in patients admitted to the Neurosurgery Department of
the Hospital Docente Universitario Doctor Dario Contreras and the sample was
composed of cases of cranioencephalic trauma. Data on age, sex, clinical
characteristics, diagnosis and therapeutic behavior were collected.

Results. Of 152 patients interviewed the clinical characteristics were
determined, 100 percent presented alteration of consciousness, 64.5 percent
presented cognitive neurological changes of which the main manifestations were
headache 48 percent, followed by rhinorrhage 22,4 percent. Primary injuries was
44 .8 percent skull fractures, secondary injuries was 44.8 percent subarachnoid
hemorrhage. Only 64.5 percent performed MMSE, 68.8 percent of patients did not
present cognitive impairment, 23.4 percent of patients presented cognitive
impairment and 7.8 percent of patients presented severe impairment.

Conclusion. The determination of the most frequent clinical characteristics of
trauma and the delay of surgical treatment allows a better identification of the same
and describing how there is variation of the same in the different types of trauma;
therefore, it reduces us of the multiple outcomes that can have a patient with

traumatic brain injury.

Key words: TBI, cognitive change, clinical characteristics, evolution.



I. INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es definido como la alteracion de la
funcion cerebral u otra evidencia de patologia cerebral que esta causada por una
fuerza fisica externa.’

El término TCE corresponde a cambios y alteraciones que sufre el encéfalo
(cerebro, cerebelo y tallo cerebral), sus envolturas meningeas (duramadre,
aracnoides y piamadre), la boveda craneal o los tejidos blandos epicraneales por
la accién de agentes fisicos vulnerantes y comprende diversos cuadros clinicos,
desde la minima conmocion hasta lesiones mas severas y complejas que pueden
producir la muerte. 2

Este altera la fisiologia y en algunos casos dafos en la neuroanatomia del
sistema nervioso central (SNC), se genera por golpes y/o movimientos bruscos;
esto a su vez, tiene grandes repercusiones en varios componentes, incluyendo el
cognitivo, emocional y conductual, reduciendo sus habilidades adaptativas y
dificultando su interaccion con el entorno. 3

El interés por el estudio de las lesiones cerebrales traumaticas tuvo su auge en
los conflictos bélicos. Debido al gran numero de heridos por TCE en combate, se
hizo necesario conocer los mecanismos de accion y la fisiopatologia del mismo
para poder llevar a cabo tratamientos efectivos que minimizaran el numero de
muertes de soldados. '

Una de las principales causas del TCE son los accidentes de transito, los cuales
producen la muerte de alrededor de 1,25 millones de personas, y cerca de 20
millones de casos, sufren traumatismos no mortales (OMS, 2016). Dicho flagelo
tiene una incidencia mayor en la poblacidn joven que se encuentra entre los 15y
30 afios acaparando la poblacion juvenil y mas funcional, trayendo consigo
consecuencias irrevocables para los mismos. 4

Las alteraciones cognitivas ocasionadas por el TCE dificultan a las personas
enfrentar los desafios de la cotidianidad, ademas de presentar algunas limitaciones

en el aprendizaje, las cuales truncan aun mas su adaptabilidad y pueden repercutir
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en enfermedades neurocognitivas a largo plazo, en caso de no realizarse una
adecuada intervencion. 4

Debido al avance en los conocimientos acerca de los mecanismos de accion,
fisiopatologia de los TCE, se ha incrementado el numero de supervivientes de esta
patologia, y con ello las personas con secuelas fisicas, comportamentales,
afectivas y cognitivas que requieren tratamiento. Todas estas secuelas incapacitan
al paciente en muchos aspectos de su vida, siendo las alteraciones cognitivas
determinantes en la funcionalidad del paciente. Pero estas repercusiones son
diferentes segun la etapa del desarrollo en la que se encuentra la persona cuando
sufre el TCE. Asi, en nifios se observa fracaso en el rendimiento académico, en la
adolescencia, a parte de las repercusiones académicas, también se advierten
problemas en la vida social (amistades, relaciones intersexuales, etc), y en la edad
adulta presentan dificultades de reinserccién laboral (frecuentes los despidos tras
el intento de reinsercion), problemas matrimoniales y de convivencia familiar, en
ciertos escenarios, las consecuencias del TCE incapacitan en mayor grado la
reinsercidon social y ocupacional mas que las consecuencias fisicas, sin embargo,
el conjunto de todos estos cambios detonan un antes y después en la vida de
aquellos en la que se ve expresada, por todo ello, se hace enormemente
importante la investigacion sobre los cambios cognitivos en este grupo de
patologia, para en ultima instancia, ser parte de aquellos que promueven la
concientizacion y llevando a la practica como meédicos la importancia de un buen
manejo, que permitan mejoras en el funcionamiento de multiples aspectos de estos

pacientes. '

[.1. Antecedentes

Burgos C, Rocio E. Realizaron un estudio en el Hospital Regional Manuel
Nufiez Butron en Pert, 2019. El objetivo de este estudio fue determinar las
caracteristicas clinico epidemiologicas de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico atendidos en el Hospital Regional Manuel Nufiez Butrén. Se
desarrollé un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal. Se incluyeron 90

historias clinicas de pacientes mayores de 15 afos con diagndstico de TEC. Se
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estimaron medias y desviacion estandar para las variables numéricas y frecuencias
para las variables categoricas. Los resultados del estudio evidenciaron que la edad
promedio fue 39.5 + 18.7 afios. El 56.7 por ciento de los pacientes con TEC fueron
del sexo masculino, 76.7 por ciento fueron de procedencia urbana, 8.9 por ciento
habian consumido alcohol. El traumatismo facial se presenté en 62.2 por ciento,
traumatismo de extremidades en 41.1 por ciento y traumatismo abdominal en 26.7
por ciento. Entre las principales manifestaciones clinicas: 81.1 por ciento cefalea,
48.9 por ciento nauseas y 36.7 por ciento pérdida de consciencia. En cuanto a la
severidad del trauma: 77.8 por ciento TEC leve, 15.6 por ciento TEC moderado y
6.7 por ciento TEC severo. La principal causa de TEC fue accidente de transito
40.0 por ciento, seguida de caidas de altura 36.7 por ciento y agresion por terceros
15.6 por ciento. En 15.6 por ciento se presentd hematoma subdural y 4.4 por ciento
tuvo hemorragia subaracnoidea. Las conclusiones mostraron que la edad
promedio de los pacientes con TEC fue 39.5 + 18.7 afios y se produjo con mayor
frecuencia en el sexo masculino. Los TCE leves fueron los mas frecuentes y la
principal causa fueron los accidentes de transito. La cefalea, nauseas y pérdida de
conciencia fueron las manifestaciones clinicas mas frecuentes. El hematoma
subdural fue la lesién en la tomografia de los pacientes. °

Navarro-Padilla M. Realizé un estudio en la Benemérita Universidad Autonoma
de Puebla, en México, 2020. El objetivo de este estudio fue describir las diferencias
gue se encuentren entre lesiones frontales por cada hemisferio, asi como sefalar
cual es el efecto sistémico de las alteraciones del factor neuropsicoldgico de
regulacion y control en tareas de distinto tipo. Este es un estudio de tipo
transversal, se realizd evaluacion neuropsicolégica desde el enfoque historico-
cultural a través del andlisis sindromico a 4 pacientes con lesién frontal (3 con
lesion frontal en hemisferio 7 izquierdo (LFHI) y 1 con lesion frontal en hemisferio
derecho (LFHD). Se analizaron las caracteristicas neuropsicoldgicas funcionales
de cada uno, sefialando los tipos de error que presentaron y las ayudas que se le
brindaron, apoyados en los eslabones de la estructura de la actividad. En
conclusidn, se observé que los pacientes con lesion frontal en hemisferio izquierdo
(LFHI) no utilizaban estrategias de solucion adecuadas, presentaban respuestas

impulsivas y no verificaban sus ejecuciones, mientras que el paciente con LFHD
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tendia a la pérdida del objetivo de las tareas y requeria se le orientara en los datos
de las mismas.'

Folleco-Eraso J. Fundacion Universitaria Los Libertadores, en Bogota
(Colombia), 2015. El propésito de esta investigacién fue analizar la importancia que
tiene sobre la calidad de vida de los sobrevivientes de TCE el inicio oportuno y
eficiente de los procesos de evaluacién y rehabilitacion neuropsicoldgica. Esta
investigacion es de corte cualitativo que corresponde con un disefio narrativo. Se
entrevistaron 1.000 pacientes con esta condicion, pero de ellos, entre 300 y 400
han sido evaluados y rehabilitados. los resultados muestran que A nivel cognitivo,
los entrevistados afirman, unanimemente, que una de las alteraciones mas
importantes es el déficit en la memoria a corto plazo y en la memoria incidental o
intencional; Los entrevistados, con su amplia experiencia en la evaluacion y
rehabilitacion de pacientes con TCE, ofrecen una panoramica sobre la oportunidad
gue ofrece un manejo adecuado a este tipo de lesiones. Dentro de los argumentos
presentados esta el tipo de alteraciones subsecuentes a lesion traumatica, lesiones
que trascienden la salud del paciente como individuo y pasan a comprometer la
dinamica familiar y social, un paciente sin rehabilitar implica para el Estado una
disminucion significativa en la productividad, en la entrada de dinero al hogar en
particular, puesto que, por lo general, los lesionados son hombres en edad
productiva, proveedores en la mayoria de los hogares del pais. Es necesario tomar
conciencia de la magnitud de la problematica y de sus consecuencias. Es
apremiante fortalecer los sistemas de registro, puesto que la misma organizacion
advierte que la falla en los mismos dificulta el proceso de seguimiento. ©

Lubrini G, Viejo-Sobera R, Perianez J, Cicuendez M, Castano AM, Gonzalez-
Marques J, Lagares A, Rios-Lago M.Realizaron una investigacion en la
Universidad de la Rioja, en Espafia, 2019. El objetivo del trabajo fue describir los
cambios cognitivos entre las fases aguda y subaguda del TCE controlando el
efecto de la practica. Es un estudio descriptivo y experimental donde se reunieron
veintidos pacientes los cuales se sometieron a dos evaluaciones neuropsicologicas
tras el TCE (inmediata y tras seis meses) mediante los siguientes tests: Trail
Making Test (A, B, B/A y B-A), test de Stroop (P, C, PC e interferencia), clave de

ndameros, busqueda de simbolos, digitos directos e inversos, fluidez verbal y
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memoria inmediata. Participaron 22 pacientes con TCE. Todos ellos se sometieron
a una evaluacion neuropsicoldgica en dos momentos temporales distintos. La
primera evaluacion tuvo lugar durante la fase aguda del TCE (24,4 + 16,3 dias tras
el TCE), y la segunda, durante la fase subaguda, aproximadamente seis meses
después del TCE (180,8 £ 41 dias) y una media de 142,7 + 50,1 dias después de
la primera evaluacion. Los resultados del presente estudio muestran que, una vez
controlado el efecto de la practica debido a las repetidas evaluaciones, las
diferencias encontradas entre el test y el retest no son las mismas que antes de
realizar dicho control. Mientras que antes de la correccion se evidencid una mejoria
en la evolucion de todos los procesos cognitivos evaluados, tras ella, esa mejoria
desaparecio en algunos de ellos. Este hallazgo permite extraer dos conclusiones
principales. Por un lado, como ya se ha evidenciado en estudios anteriores, hay
mejoria en los primeros meses tras el TCE, pero el patron de evolucién no es
uniforme y varia en funcién del proceso cognitivo. Por lo tanto, la falta de control
de los efectos de la practica en situaciones de retest en algunos trabajos
longitudinales precedentes podria haber generado interpretaciones errdneas de
sus resultados. Este aspecto cobra especial relevancia en investigaciones sobre la
efectividad de una intervencion. Debido a que el efecto de la practica generalmente
conduce a mejores puntuaciones en el retest, la falta de su control podria llevar,
por ejemplo, a incurrir en un error, interpretando como positivo el efecto de una
intervencion neutral.”

Luego de una busqueda sistematica de publicaciones en revistas nacionales e
internacionales no encontramos evidencia de investigaciones nacionales

realizadas en torno al tema de esta investigacion.

1.2. Justificacion

Las personas que sobreviven tras un traumatismo craneoencefalico pueden
padecer numerosos problemas fisicos que pueden o no ser permanentes, asi como
emocionales; se suma relevancia destacar los problemas cognitivos, todos estos
son provocados por las lesiones cerebrales posteriores al trauma. Las

consecuencias pueden variar mucho entre distintas personas, segun la zona
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cerebral afectada y la gravedad de la lesion. En el area neuroldgica los déficits
mas sobresalientes son epilepsia, movimientos involuntarios, hemiparesia,
hemiplejia, marcha y equilibrio. En el area de la cognicion, los sindromes mas
frecuentes son amnesias, afasias, apraxias, agnosias, asi como alteraciones en
las funciones ejecutivas y en las actividades diarias. °

La ultima década la evidencia cientifica ha aportado datos de gran interés sobre
la neuroplasticidad cerebral, asi como sobre la rehabilitacion neuropsicoldgica de
procesos como la atencion y la memoria en personas con dafio cerebral
sobrevenido, asi como, trastornos del lenguaje y aprendizaje, aumentando la
probabilidad de mejoria a pacientes diagnostica de manera temprana.'°

Teniendo en cuenta los altos indices de traumatismo craneoencefalico (TEC)
asociado a accidentes de transito en el mundo, es conveniente comprender que
los pacientes que sufren un traumatismo craneoencefalico secundario a accidente
de transito, en su mayoria, presentan lesiones que desde el punto de vista clinico
y conductal, es necesario disefiar estrategias desde la perspectiva preventiva para
disminuir las casusas de estos, asi como las herramientas para un diagndstico
oportuno y una intervencion eficaz en su manejo terapéutico con el fin disminuir,
en gran medida las secuelas y situaciones de discapacidad derivadas del
traumatismo. "

Deseamos aportar conocimiento para la identificacién de las caracteristicas
clinicas de los tipos de traumatismo craneoencefalico (TCE) permitiendo que el
manejo sea llevado con mayor rapidez, produciendo cambios positivos cognitivos;
ademas, de la importancia en las secuelas que debilitan en todos los aspectos a
nuestra sociedad y que nos hace evaluar el futuro de nuestros jovenes y adultos
quienes son los mas afectados, estando en la etapa de mayor produccion y los

cuales son limitados debido a las discapacidades traidas por el TCE.
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) representan una de las lesiones mas
frecuentes en los pacientes con traumatismos multiples debido a diversas causas
una de las mas comunes siendo los accidentes de transito de vehiculos de motor,
la gravedad de las lesiones oscilan desde leves a incapacitantes, hay que destacar
que las lesiones graves y secuelas incapacitantes representan hasta un 20 por
ciento de los pacientes, por lo que se identifica al traumatismo craneoencefalico
como un gran problema de salud global que limita al individuo en las esferas
motoras, cognitivas y del comportamiento, este es el primer productor de
discapacidad a nivel mundial y la primera causa de muerte en personas entre 15y
30 afios. 12

Debido a las estadisticas de pacientes politraumatizados que fallecen en el
ambiente prehospitalario o servicio de urgencias el traumatismo craneoencefalico
(TCE) constituye entre el 33 a 50 por ciento de las causas de muerte. De estos, 50
por ciento fallecen en minutos, 30 por ciento en menos de dos horas y 20 por ciento
fallecen después. Del total de las muertes por accidente de transito, 60 por ciento
es causado primariamente por traumatismo craneoencefalico (TCE), ademas,
establecen que un 48 por ciento de los pacientes queda con alguna incapacidad
fisica, cognitiva o con un déficit psicosocial.’

Esta situacion constituye un problema social, sanitario y educativo grande a nivel
mundial y en especial en la Republica Dominicana, los traumas estan dentro de las
primeras causas de muertes en el pais, y dentro de ellos estan los golpes y caidas,
pero los mas frecuentes son por transito. La tasa tan alta de traumatismo
craneoencefalico no solo afecta clinicamente al paciente, sino que repercute a nivel
socioeconomico.

Es de suma importancia conocer que a nivel mundial la incidencia de TCE es
alrededor de 200 personas por cada 100.000 habitantes, que por cada 250-300
TCE leves hay 15-20 moderados y 10-15 graves. La relacion es 2:3 afectando mas
a los hombres, con una edad de maximo riesgo situada entre los 15 y los 30 afios,
por lo que se considera un problema de salud publica. EI TCE constituye entre el
33 por ciento y 50 por ciento de las causas de muerte. De estos, 50 por ciento

fallecen en minutos, 30 por ciento en menos de 2 horas y 20 por ciento fallecen
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después. Del total de las muertes por accidente de transito, 60 por ciento es
causado primariamente por TCE, siendo una de las patologias mas incapacitantes
en el adulto joven. 3

En el 2015, la OMS declard que en Republica Dominicana la tasa de muertes
por cada 100,000 habitantes por afio era de 29 , y que de esta cifra el 63 por ciento
involucrd un vehiculo de 2 & 4 ruedas, tanto el aumento de accidentes
automovilisticos y del uso de vehiculos de dos ruedas tipo motocicleta nos ha
impactado y elevado nuestra preocupacion por las victimas de accidentes de
transito y las afecciones posteriores a éste evento, que provocan tasas de
mortalidad y  morbilidad elevadas, pudiendo generar deterioro funcional e
incapacidad crdnica tanto en la actividad de ambulatoria como en la ejecucién de
tareas de autocuidado y de relacion con el entorno. ™

A raiz de esto nos planteamos la siguiente interrogante: ;Cuales son las
caracteristicas clinicas y la evolucidn en los cambios cognitivos secundarios a
traumatismo craneoencefélico en pacientes del Hospital Docente Universitario
Doctor Dario Contreras Julio, 2021- febrero, 20227
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lll. OBJETIVOS
l11.1. General

1. Determinar las caracteristicas clinicas y la evolucion en los cambios
cognitivos secundarios a traumatismo craneoencefalico en pacientes del Hospital

Docente Universitario Doctor Dario Contreras. Julio, 2021- febrero, 2022.

[11.2. Especificos:

Determinar las caracteristicas clinicas y la evolucion en los cambios cognitivos
secundarios a traumatismo craneoencefalico en pacientes del Hospital Docente
Universitario Doctor Dario Contreras julio, 2021- febrero, ;20227

1. Edad
Sexo
Causa de trauma
Diagnastico clinico.

Diagndstico tomografico.

ook wbd

Conducta terapéutica.
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CAPITULO IV

IV.1. MARCO TEORICO

IV.1. Traumatismo Craneoencefalico
IV.1.1. Anatomia y fisiologia.

La cabeza es la parte superior del cuerpo, unida al tronco por el cuello. Es el
centro de control y comunicacion y el «area de carga y descarga» del organismo.
Alberga el cerebro y, por lo tanto, es el lugar de la ideacion consciente, la
creatividad, la imaginacion, las respuestas, la toma de decisiones y la memoria.
Contiene receptores sensoriales especiales (ojos, oidos, boca y nariz) e
instrumentos para la emision de la voz y para la expresion; es la puerta de entrada
para el combustible (alimentos), el agua y el oxigeno, y la puerta de salida para el
diéxido de carbono. La cabeza contiene el encéfalo y sus cubiertas protectoras
(cavidad craneal y meninges), los oidos y la cara.

1. El craneo es el esqueleto de la cabeza. Diversos huesos constituyen sus dos
partes, el neurocraneo y el viscerocraneo. El neurocraneo es la caja 6sea del
encéfalo y sus cubiertas membranosas, las meninges craneales. Contiene también
las porciones proximales de los nervios craneales y los vasos encefalicos. El
neurocraneo del adulto esta formado por una serie de ocho huesos: cuatro impares
centrados en la linea media (frontal, etmoides, esfenoides y occipital) y dos series
de pares bilaterales (temporal y parietal).

2. La cara es la superficie anterior de la cabeza, desde la frente hasta el mentén
y de una oreja a la otra. La cara nos proporciona identidad como individuos
humanos. (incluidas las orejas); de aqui el término interfaz para un punto de
interacciones. Mientras que la forma y los rasgos de la cara nos proporcionan
nuestra identidad, gran parte de nuestro estado afectivo hacia los demas y de sus
percepciones sobre nosotros son consecuencia del modo en que utilizamos los
musculos faciales para establecer las ligeras modificaciones de los rasgos que
constituyen la expresion facial.

3. El cuero cabelludo se compone de piel (normalmente con cabello) y tejido
subcutaneo que cubre el neurocraneo desde las lineas nucales superiores en el
hueso occipital hasta los bordes supraorbitarios del hueso frontal. Lateralmente, el

cuero cabelludo se extiende sobre la fascia temporal hasta los arcos cigomaticos.
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El cuero cabelludo se compone de cinco capas.

4. Las meninges craneales son unas coberturas membranosas del encéfalo que
se hallan inmediatamente por dentro del craneo. Las meninges craneales:

- Protegen el encéfalo.

- Constituyen la trama de soporte de arterias, venas y senos venosos.

- Engloban una cavidad llena de liquido, el espacio subaracnoideo, que es vital
para la funciéon normal del encéfalo.

Las meninges estan compuestas por tres capas de tejido conectivo
membranoso:

e Duramadre (dura), capa fibrosa externa, fuerte y gruesa.

e Aracnhoides, capa intermedia delgada.

e Piamadre (pia), capa interna delicada y vascularizada.

Las capas intermedia e interna (aracnoides y piamadre) son membranas
continuas que reciben en conjunto la denominacion de leptomeninge (del griego,
membrana fina). La aracnoides esta separada de la piamadre por el espacio
subaracnoideo (leptomeningeo), que contiene el liquido cefalorraquideo (LCR).
Este espacio lleno de liquido ayuda a mantener el balance del liquido extracelular
en el encéfalo. El liquido cefalorraquideo (LCR) es un liquido transparente cuya
constitucidn es similar a la de la sangre; proporciona nutrientes, pero tiene menos
proteinas y una concentracion idnica diferente. El liquido cefalorraquideo (LCR) se
forma en los plexos coroideos de los cuatro ventriculos del encéfalo. Este liquido
abandona el sistema ventricular y penetra en el espacio subaracnoideo entre la
aracnoides y la piamadre, donde almohadilla y nutre el encéfalo.

La duramadre craneal es una membrana bilaminar, densa y gruesa; se
denomina también paquimeninge. Esta adherida a la tabla interna de la calvaria.
Las dos capas de la duramadre craneal son una capa periostica externa, formada
por el periostio que cubre la superficie interna de la calvaria, y una capa meningea
interna, o membrana fibrosa fuerte que se continta en el foramen magno con la
duramadre espinal que cubre la médula espinal.

La capa periostica externa de la duramadre se adhiere a la superficie interna del
craneo; su fijacion es intensa a lo largo de las suturas y en la base del craneo. La

capa peridstica externa se continlia en los foramenes craneales con el periostio de

20



la superficie externa de la calvaria. Esta capa externa no contintia con la duramadre
de la médula espinal, que consta solo de la capa meningea.

La capa meningea interna de la duramadre es una capa de soporte que se
refleja separandose de la capa periostica externa para formar repliegues
(reflexiones) de la duramadre. Los repliegues de la duramadre dividen la cavidad
craneal en compartimentos al formar separaciones parciales (tabiques de la
duramadre) entre ciertas partes del encéfalo, y proporcionan soporte a otras
partes. Los repliegues de la duramadre son:

* Hoz del cerebro.

* Tentorio del cerebelo.

* Hoz del cerebelo.

+ Diafragma de la silla.

La aracnoides y la piamadre (leptomeninges) se desarrollan a partir de una capa
Unica de mesénquima que rodea al encéfalo embrionario, y se convierten en las
partes parietal (aracnoides) y visceral (piamadre) de la leptomeninge. La
procedencia de la aracnoides-piamadre de una capa embrionaria Unica viene
indicada en el adulto por las numerosas trabéculas aracnoideas existentes entre la
aracnoides y la piamadre, que semejan una telarafna y otorgan su nombre a la
aracnoides. Las trabéculas se componen de fibroblastos aplanados de formas
irregulares que hacen de puente en el espacio subaracnoideo (Haines, 2006). La
aracnoides y la piamadre estan en continuidad inmediatamente proximal a la salida
de cada nervio craneal desde la duramadre. La aracnoides contiene fibroblastos,
fibras de colageno y algunas fibras elasticas. Aunque delgada, la aracnoides es lo
suficientemente densa como para poder manejarla con pinzas. La aracnoides
avascular, pese a que esta estrechamente adosada a la capa meningea de la
duramadre, no se encuentra adherida a ella, sino que el contacto se mantiene por
la presion que ejerce el liquido cefalorraquideo (LCR) en el espacio subaracnoideo.
La piamadre es una membrana aun mas delgada que la de la aracnoides,
ricamente vascularizada por una red de finos vasos sanguineos. La piamadre
resulta dificil de ver, pero otorga un aspecto brillante a la superficie del encéfalo,
se adhiere a ella y sigue todos sus contornos. Cuando las arterias cerebrales

penetran en la corteza cerebral, la piamadre las sigue durante una corta distancia
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y forma una cubierta de piamadre y un espacio periarterial.

5. El encéfalo (contenido por el neurocraneo) esta compuesto por el cerebro, el
cerebelo y el tronco del encéfalo. Al retirar la calvaria y la duramadre, a través de
la delicada capa de aracnoides-piamadre de la corteza cerebral son visibles los
giros (circunvoluciones), los surcos y las fisuras. Mientras que las circunvoluciones
y los surcos presentan muchas variaciones, las otras caracteristicas del encéfalo,
incluido su tamafio global, son muy constantes de un individuo a otro.

* El cerebro incluye los hemisferios cerebrales y los nucleos (ganglios) basales.
Los hemisferios cerebrales, separados por la hoz del cerebro dentro de la fisura
longitudinal del cerebro, son las caracteristicas dominantes del encéfalo. A efectos
descriptivos, cada hemisferio cerebral se divide en cuatro l6bulos, cada uno de
ellos relacionado con los huesos suprayacentes homonimos, aunque sus limites
respectivos no coinciden. En una vista superior, el cerebro queda dividido
esencialmente en cuartos por la fisura media longitudinal del cerebro y el surco
central coronal. El surco central separa los Iébulos frontales (anteriormente) de los
I6bulos parietales (posteriormente). En una vista lateral, estos Iobulos son
superiores al surco lateral transverso, por debajo del cual se halla el I6bulo
temporal. Los Iébulos occipitales, situados posteriormente, estan separados de los
I6bulos parietales y temporales por el plano del surco parieto-occipital, visible sobre
la cara medial del cerebro en una hemiseccidon del encéfalo. Los puntos mas
anteriores de los Iébulos frontal y temporal, que se proyectan anteriormente, son
los polos frontal y temporal. El punto mas posterior del I6bulo occipital, que se
proyecta posteriormente, es el polo occipital. Los hemisferios ocupan toda la
cavidad supratentorial del craneo. Los Iébulos frontales ocupan la fosa craneal
anterior; los I6bulos temporales ocupan las partes laterales de la fosa craneal
media, y los Iébulos occipitales se extienden posteriormente sobre el tentorio del
cerebelo.

* El diencéfalo estda compuesto por el epitalamo, el talamo y el hipotalamo, y
forma la porcidn central del encéfalo.

* El mesencéfalo, la porcion rostral del tronco del encéfalo, se sitla en la union
de las fosas craneales media y posterior. Los NC Il y IV estan asociados con él.

* El puente, la parte del tronco del encéfalo entre el mesencéfalo rostralmente y
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la médula oblongada caudalmente, se sitla en la porcidn anterior de la fosa craneal
posterior. EI NC V esta asociado con él.

» La médula oblongada, la porcién mas caudal del tronco del encéfalo, se
continla con la médula espinal y se situa en la fosa craneal posterior. Los NC 1X,
Xy XlI estan asociados con la médula oblongada, mientras que los NC VI-VIII se
asocian con la unién entre el puente y la médula oblongada.

* El cerebelo es la gran masa encefalica que se situa posterior al puente y a la
meédula oblongada, e inferior a la porcidn posterior del cerebro. Se encuentra bajo
el tentorio del cerebelo en la fosa craneal posterior y esta constituido por dos
hemisferios laterales unidos por una estrecha porcion media, el vermis.'®

- Lébulo Frontal: Rostral en relacion con el surco central, entre este ultimo y el
surco parietal, se halla el giro precentral (area motora primaria), que es una de las
areas corticales mas importantes vinculadas con el movimiento. Aunque es posible
suscitar movimiento mediante la estimulacidn de varias areas corticales, el
movimiento que se presenta por estimulacion del giro precentral se obtiene aun un
umbral de estimulacion relativamente bajo. En el area motora primaria estan
representadas de manera desproporcionada y somatotopica las partes del cuerpo.

La representacion de la cara es inferior respecto de la de las extremidades
superiores, seguida en orden ascendente por el tronco y las extremidades
inferiores. La pierna y el pie se presentan en la superficie medial del giro precentral.
En el area de la cara del giro precentral la representacion del labio es
desproporcionadamente grande en comparacion con su tamafio real en la cara; lo
mismo se aplica a la representacion del pulgar en el area de la mano. Esta
representacion desproporcionada de partes del cuerpo en la corteza motora
primaria se conoce como homunculo motor.

La estimulacion de areas especificas del giro precentral da lugar al movimiento
de un musculo aislado o un grupo de ellos en la parte contralateral del cuerpo. Las
lesiones del giro precentral causan paralisis contralateral (pérdida del movimiento).
Esto es mas notable en los musculos que se utilizan para las labores motoras finas,
como abotonarse una camisa o escribir. También rostral al surco precentral se
identifica el area premotora, otra zona esencial para el movimiento.

Hacia el extremo anterior del area premotora dos surcos frontales superior e
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inferior se dividen en el I6bulo frontal en tres giros: frontales superior medio e
inferior. El giro frontal medio incluye el area de Brodmann, que es importante para
los movimientos oculares conjugados. Esta zona se conoce como el area de los
campos frontales del ojo. Al giro frontal inferior los subdividen dos surcos que se
extienden desde la fisura lateral (de Silvio): las ramas horizontales anterior y
ascendente anterior. En un punto rostral respecto de la rama horizontal anterior se
halla el giro orbitario; entre las dos ramas esta el giro triangular y caudal en relacion
con la rama ascendente anterior se encuentra el giro opercular. El giro triangular y
la parte inmediatamente adyacente del giro opercular constituyen el area de Broca,
gue en el hemisferio dominante (izquierdo) representa el area motora del habla.
Las lesiones en esta area ocasionan una incapacidad de expresion en el lenguaje
(afasia).

- Lobulo Parietal: Por detras del surco central, entre este y el surco poscentral,
se localiza el giro poscentral, un area sensorial primaria (somestésica) relacionada
con la sensacion general del cuerpo. La representacion del cuerpo en el area
sensorial primaria es similar a la que se describid en el area motora primaria. La
representacion desproporcionada y somatotdpica de partes del cuerpo en esta
zona se conoce como homunculo sensorial. La estimulacion de esta area en el
hombre y otros primates suscita sensaciones de hormigueo y entumecimiento en
la parte del cuerpo que corresponde al area estimulada (y de manera contralateral
a ella). Una lesion en esta region causa pérdida de la sensacion contralateral
respecto del sitio de la anomalia.

En un punto caudal en relacion con el giro poscentral se extiende de modo
horizontal el surco intraparietal a través del I6bulo parietal, que lo divide en los
I6bulos parietales superior e inferior. El I16bulo parietal superior se relaciona con la
interaccion conductual de un individuo con el espacio circundante. Una lesidn en
ese lobulo, en especial en el hemisferio derecho (no dominante), tiene como
resultado descuido de partes del cuerpo contralaterales a la lesion. Estos
individuos pueden dejar de afeitarse la cara o cubrirse partes del cuerpo
contralaterales a la lesion. El I6bulo parietal inferior contiene dos giros importantes
supramarginal y angular. El primero cubre el extremo de la cisura de Silvio, en tanto

que el giro angular cubre el final del surco temporal superior. Los dos giros
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participan en la integracion de diversa informacion sensorial para el habla y la
percepcion. Las lesiones en estos dos giros en el hemisferio dominante provocan
alteraciones en la comprension del lenguaje y el reconocimiento de objetos.

- Lobulo Temporal: La superficie lateral del I16bulo temporal esta constituida por
tres giros. Los giros temporales superior, medio e inferior estan separados por
surcos superior y medio. El giro temporal inferior se extiende sobre el borde inferior
del I6bulo temporal hacia la superficie ventral del cerebro. El giro temporal superior
contiene en su borde dorsal el giro temporal transverso (de Heschl) (area auditiva
primaria). En posicion caudal respecto del giro transverso de Heschl, en el giro
temporal superior, se halla el area de Wernicke, que interviene en la comprension
del lenguaje hablado. El giro temporal inferior se relaciona con la percepcion de la
forma visual y el color.

- Lébulo Ocecipital: En la superficie lateral del cerebro se funde el I6bulo occipital
con los lébulos parietal y temporal, separado de ellos por una linea imaginaria
trazada entre la punta de la fisura parietooccipital y la escotadura preoccipital. El
polo occipital contiene una porcion del area visual primaria que es mas extensa en
la superficie medial del l6bulo occipital. 16

De igual manera, es de suma importancia conocer cuales son los procesos
cognitivos evaluados y como se definen los mismos, los cuales son grado de
conciencia, atencion, contenido del pensamiento, memoria, funcién sensitiva de
integracion, funcion motora de integracion.

El grado de conciencia se describe en términos del estado aparente de vigilia y
respuesta del paciente a los estimulos. El deterioro del grado de conciencia debe
documentarse siempre mediante una descripcion escrita de las respuestas del
paciente a estimulos especificos, en vez de recurrir a términos inespecificos e
imprecisos como «letargo», «estupor» o «semicomay.

* Normal. El paciente con grado normal de conciencia luce despierto y alerta,
con los ojos abiertos en estado de reposo. A menos que haya sordera o algun
trastorno del lenguaje, la estimulacion verbal evoca respuestas verbales
apropiadas.

* Deteriorado. El deterioro leve de la conciencia puede manifestarse como una

somnolencia de la que el paciente despierta con facilidad cuando se le habla. A
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medida que el deterioro de la conciencia avanza, la intensidad del estimulo
necesario para despertarle aumenta, la duracion de la vigilia disminuye y las
respuestas evocadas se vuelven menos intencionales.

Atencion es la capacidad de concentrarse en un estimulo sensorial especifico
mientras se excluyen otros; concentracion es atencion sostenida. La atencion se
puede evaluar pidiendo al paciente que repita una serie de nimeros o que indique
cuando aparezca una letra determinada en una secuencia aleatoria. Una persona
normal puede repetir correctamente de cinco a siete digitos e identificar sin error
una letra en una secuencia.

El habla y lenguaje. Los elementos esenciales del lenguaje son comprension,
repeticion, fluidez, denominacion, lectura y escritura, mismos que pueden ser
evaluados cuando se sospecha la presencia de un trastorno del lenguaje (afasia).
Es probable que los trastornos de la capacidad de calculo (acalculia) se relacionan
estrechamente con la afasia. El habla, la actividad motora que es el paso final de
la expresion del lenguaje, es mediada por los nervios craneales inferiores y sus
conexiones supranucleares. Aunque a veces es dificil distinguir entre la disartria,
gue es un trastorno del habla, y la afasia, aquélla nunca afecta ni la comprensién
del lenguaje oral y escrito, ni la expresion por escrito.

El deterioro del lenguaje, cuando el resto de la funciéon cognitiva es normal,
sugiere una lesion focal del hemisferio predominante. Por lo comun, un trastorno
de la comprension (afasia receptiva o de Wernicke) conduce a una falsa impresion
de estado de confusion o perturbacion psiquiatrica.

Existen diversos sindromes afasicos, cada uno de los cuales se caracteriza por
un patrén especifico de deterioro del lenguaje; varios tienen correlaciones
anatomopatoldgicas bastante precisas. Ademas de los sindromes mas clasicos, a
veces se observan variantes. Por ejemplo, afasia global se refiere a un sindrome
que incorpora elementos de afasia expresiva y receptiva; sin embargo, eso no
implica que la afasia sea completa, de modo que puede preservarse cierto grado
de comprension y fluidez. Las afasias transcorticales son padecimientos en los que
el area de Wernicke, el fasciculo longitudinal superior y el area de Broca se
preservan en si, pero sus conexiones con otras partes del cerebro se interrumpen.

Estos sindromes de desconexion pueden distinguirse clinicamente porque, dado
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que el circuito formado por el area de Wernicke, el fasciculo longitudinal superior y
el area de Broca esta intacto, la repeticion se preserva.

Memoria es la capacidad de registrar, almacenar y, en Uultima instancia,
recuperar informacién. El almacenamiento y la recuperacién de recuerdos se
pueden deteriorar debido a alguna enfermedad cortical difusa o a una disfuncion
bilateral focal de los Iébulos temporales medios 0 sus conexiones.

* Registro. La capacidad de recibir informacion mediante las diversas
modalidades sensoriales es, en gran medida, una funcidn de atencion.

* Almacenamiento. El proceso mediante el cual se aprende o memoriza nueva
informacion selecta puede ser mediado por estructuras limbicas como el
hipocampo. Los recuerdos almacenados se refuerzan por repeticiéon y por
importancia emocional; se piensa que estan distribuidos en forma difusa en las
areas de asociacion de la corteza cerebral.

* Rememoracion. Rememoracion es la capacidad de acceder a la informacion
previamente aprendida.

Amnesia. El trastorno de la memoria (amnesia) puede ser un déficit aislado o
una caracteristica de la disfuncién cognitiva global. En los estados de confusion
aguda, la atencién se deteriora, lo que da por resultado un registro defectuoso y la
incapacidad de aprender nuevas cosas. En la demencia, la atencion por lo comun
es normal y en ella predominan los problemas con la memoria reciente y, en menor
grado, con la memoria remota. En la amnesia psicogena, los recuerdos subjetivos
y con carga emocional se ven mas afectados que la retencion de hechos y eventos
objetivos; en la amnesia organica ocurre lo opuesto. La pérdida aislada de la
memoria de la identidad personal (la incapacidad de recordar el nombre de uno)
en un paciente despierto y en estado de alerta es, virtualmente, patognomonica de
un trastorno psicogeno.

Entre los diversos términos que se utilizan a veces para denotar aspectos de la
amnesia de inicio agudo (p. ej., después de un traumatismo craneoencefalico)
figuran: amnesia retrograda, pérdida de memoria de los eventos inmediatamente
precedentes al inicio del trastorno, y amnesia anterograda o postraumatica, es

decir, deterioro de la memoria en el periodo posterior al agravio.
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Valoracion de la memoria. La memoria se evalua de manera clinica valorando
la rememoracidn inmediata, la memoria reciente y la memoria remota, que
corresponden mas o menos al registro, el almacenamiento y la rememoracion,
respectivamente.

- Memoria reciente. Las pruebas de memoria recientes evaluan la capacidad de
aprender nuevas cosas. Por lo comun, se le dan al paciente tres o cuatro articulos
para que los memorice y se le pide que los recuerde tres minutos después. Las
pruebas no verbales, en las cuales el paciente debe seleccionar entre un grupo de
objetos aquel que le fue mostrado previamente, pueden ser Utiles, sobre todo para
los pacientes con afasia expresiva. La orientacion en el espacio y el tiempo, que
requiere informacidn recién aprendida, es otra importante prueba para evaluar la
memoria reciente.

- Memoria remota. La diferencia practica entre la memoria reciente y la remota
es que solo la memoria reciente requiere una capacidad vigente para aprender
informacion nueva. La memoria remota se evalla pidiendo al paciente que
recuerde cosas que cualquier otra persona de cultura y educacion comparable se
supone que debe saber. Son ejemplos comunes los datos personales, historicos o
geograficos, pero las preguntas seleccionadas deben ser apropiadas para el

paciente y los datos personales deben ser verificables.'?

IV.1.2. Definicidn
IV.1.2.1 Definicion de Traumatismo craneoencefalico

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como la lesién presentada en
la cabeza con presencia de algunos de los siguientes elementos: alteracion de la
conciencia o amnesia debida al trauma (o ambas), cambios neurofisiologicos o
neuroldgicos clinicos, diagndstico de fractura de craneo o lesiones atribuibles al

trauma. 3
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IV.1.2.2 Definicién de las funciones cognitivas.

El concepto de funciones cognitivas hace referencia a las funciones intelectivas
o funciones mentales superiores propias de la especie humana (memoria,
pensamiento, conocimiento, planificacion, lenguaje...). Ademas, resulta importante
destacar que, en el estado de las funciones cognitivas de las personas de la tercera
edad, podemos encontrar una amplia variabilidad, debido a, entre otras cosas, el
nivel educativo y la genética de la persona (factores ambientales y bioldgicos).
Cabe mencionar, ademas, la diferencia que se produce en lo que respecta al
estado de las funciones cognitivas en un estado de envejecimiento normal y en
caso de padecer deterioro cognitivo. 7

En la actualidad, se llaman funciones mentales superiores a la: atencion,
aprendizaje y memoria, lenguaje, emociones, conciencia, pensamiento Yy
razonamiento, asi como las funciones ejecutivas. Esta podria ser la manera menos
complicada de organizarla, pero las funciones mentales propiamente dichas para
ciertos autores son las generadas por la corteza prefrontal dorsolateral, es decir,
las funciones ejecutivas. '8

Las funciones mentales son el resultado de la actividad de células neurales que
conforman el cerebro,el cual trabaja en tres bloques, estos son: a) Bloque de
activacion. Bajo el control del tallo cerebral y centroencéfalo, b) Bloque de
recepcion, almacenamiento y comprension de informacion. Bajo el control de los
I6bulos: occipital, temporal y parietal; ¢) Bloque de planeacion, ejecucion y

evaluacién de la accién. Bajo el control del I6bulo frontal). 18
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IV.1.4. Clasificacion
1. Clasificacién clinica

Clinicamente los pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE) pueden
clasificarse segun:

A) Escala de Glasgow: Permite evaluar el estado neurolégico del paciente de
una manera rapida y sencilla, facilitando asimismo el control evolutivo. Se clasifican
en:

- TEC severo: Igual o menos a 8.

- TEC moderado: 9-13.

- TEC leve: 14-15.

B) El riesgo de injuria cerebral: clasifica al traumatismo craneoencefalico (TCE)
segun sintomas, antecedentes y tipo de trauma. Existen factores independientes
cuya presencia determina un alto riesgo de injuria cerebral:

- Anticoagulacion.

- Alcoholismo

- Drogadiccion

- Edad avanzada

- Discapacidad previa

- Antecedente de neurocirugia

- Epilepsia

Presentandose de la siguiente forma:

» Traumatismo craneoencefalico (TCE) con bajo riesgo:

- Asintomatico: sin pérdida de la conciencia

- Sintomas menores: cefalea leve, mareos, vertigos, nauseas

» Traumatismo craneoencefélico (TCE) con moderado riesgo de injuria:

- Pérdida de conciencia

- Cefalea evolutiva

- Convulsion

- Paciente menos de dos anos

- Fractura de base de craneo

- Amnesia postraumatica

- Politraumatismo
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IV.1.5. Fisiopatologia

Para comprender la fisiopatologia del traumatismo craneoencefalico (TCE) es
necesario conocer los factores que se involucran, los cuales se dividen en factores
extrinsecos o extracraneales e intrinsecos o intracraneales, estos factores son
esenciales para entender como realiza el mecanismo de los posibles dafios dados

a partir de un traumatismo:

Factores extrinsecos
Estan relacionados con la aplicacion de una fuerza sobre la cabeza, que genera
una lesion directa por laceracion de los tejidos extracraneales e intracraneales, y

una lesion indirecta por los movimientos de rotacion del cuello (latigazo).

Factores intrinsecos

La movilidad diferencial entre el craneo y su contenido (anclado en su base y
libre en su convexidad) hace que la cara orbitaria y los polos frontal, temporal y
occipital del cerebro sufren fuertes deformaciones e impactos contra las
estructuras rigidas y prominentes de la base del craneo y los repliegues de la
duramadre. Las lesiones por contragolpe, localizadas en el punto opuesto al lugar
del impacto se deben en su mayoria a este mecanismo y son siempre de
naturaleza contusiva.

La traccion de los hemisferios cerebrales en su unidn con el tronco encefalico
genera fuerzas angulares sobre el sistema reticular del tronco cerebral, que unidos
a la propagacion de la onda de presion hacia el agujero occipital explican el
mecanismo de la conmocion cerebral (pérdida transitoria de conciencia sin
lesiones morfoldgicas apreciables)

La distinta densidad entre sustancias gris y blanca asociada a un mecanismo de
aceleracion / desaceleracion rotacional genera una lesion difusa en las fibras

nerviosas (lesion axonal difusa).'®
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De igual manera, es importante conocer los mecanismos de trauma los cuales
pueden clasificarse en abiertos o cerrados. Ambos difieren en su mecanismo de
produccion:

En los traumatismos craneoencefdlicos (TCE) cerrados el mecanismo de
produccién esta constituido por una fuerza fisica que actia sobre la cabeza y
genera un movimiento (fenémeno de contacto o aceleracién) o por una superficie
dura que detiene la cabeza en movimiento (fendmeno inercial o desaceleracion).?

Estas fuerzas tangenciales producen que se genere la lesion axonal difusa;
suelen estar acompafados del estado de coma y amnesia postrauma. En el sitio
del golpe aparece un hematoma o contusion denominada lesion por golpe, y la
presion que el golpe produce puede empujar el cerebro contra el lado opuesto del
craneo, produciéndo se otro hematoma conocido como lesion de contragolpe. El
movimiento del cerebro puede causar la torsidn o el corte de las fibras de conexidn,
y esto producir lesiones microscépicas. '3

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) que surgen como resultado de los
accidentes de transito son especialmente graves, ya que la cabeza esta en
movimiento en el momento del golpe, lo que aumenta la velocidad del impacto y
multiplica la cantidad y gravedad de las lesiones pequenas en todo el cerebro. De
acuerdo con la clasificacion previamente mencionada, el dafio puede ser focal o
difuso. Los traumatismos craneales cerrados causan, con frecuencia, lesiones
cerebrales difusas o dafo a otras areas del cerebro. El dafio difuso ocurre cuando
el impacto de la lesion causa el efecto de accidn y reaccion. Son los |ébulos
frontales y temporales del cerebro (areas principales del habla y el idioma) los que
reciben mayor dafio, porque estan ubicadas en areas del craneo que permite
mayor movimiento y, por lo tanto, son mas propensas a sufrir una lesién.'3

En los traumatismos craneoencefalicos (TCE) abiertos el mecanismo de
produccion esta representado por la penetracion en el craneo de un proyectil.
hueso u objeto extrafio (traumatismos penetrantes). 19

En el traumatismo craneoencefdlico (TCE) se producen una serie de
acontecimientos fisiopatoldgicos evolutivos en el tiempo. Aunque estos fendmenos
se producen de manera continua, pueden destacarse de modo esquematico dos

tipos basicos de alteraciones: el dano primario y el dafio secundario.
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El dafio primario ocurre inmediatamente después del impacto y determina
lesiones funcionales o estructurales, tanto reversibles como irreversibles. Como
reaccion al traumatismo, el dafo primario puede inducir lesiones tisulares que se
manifiestan después de un intervalo mas o menos prolongado de tiempo tras el
accidente. La respuesta que conduce a este dafio secundario incluye pérdida de
la autorregulacion cerebrovascular, alteraciones de la barrera hematoencefalica,
edema intra y extracelular, e isquemia. Esta respuesta cerebral también puede
determinar cambios patologicos sistémicos, como distrés respiratorio, diabetes
insipida, sindrome de peérdida cerebral de sal o pirexia central. Tales trastornos,
junto con otros inherentes al politraumatismo o0 a una terapéutica inadecuada,
amplifican la magnitud del dafio secundario.?°

La lesidn secundaria sucede por una serie de procesos metabdlicos,
moleculares, inflamatorios y vasculares, iniciados con el traumatismo,
activando cascadas que incrementan la liberacion de aminoacidos
excitotoxicos (glutamato) que activan receptores N-metil-D-aspartato (NMDA),
acido a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol (AMPA) los cuales alteran la
permeabilidad de membrana (aumentando el agua intracelular, liberan potasio al
exterior y permiten la entrada masiva de calcio en la célula), estimulando la
produccion de proteinasas, lipasas y endonucleasas que desencadenan la
muerte celular inmediata por necrosis o por apoptosis celular. En el traumatismo
craneoencefadlico (TCE) grave se produce activacion del estrés oxidativo,
aumentando los radicales libres de oxigeno y dinitrogeno generando dafio
mitocondrial y del ADN. Estas lesiones son agravadas por dafios intracraneales
(lesidn masa, hipertension intracraneal, convulsiones, etc.) como extracraneales
(hipoxia, hipotensién, hipoventilacion, hipovolemia, coagulopatia, hipertermia,
etc.). 1®

Los mecanismos por los cuales se produce una lesion cerebral posterior a un
traumatismo craneoencefalico (TCE) son diversos, y se pueden clasificar en:

Lesiones primarias: Son aquellas lesiones provocadas por el efecto directo del
impacto o por absorcion de energia mecanica a nivel tisular (contacto fisico o por

mecanismo de aceleracién-desaceleracion) y son:
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Herida de cuero cabelludo

Puede ser lineal, contusa-cortante o por avulsion. En la herida por avulsidon se
lesiona el cuero cabelludo por traccion, produciendo una separacion total o parcial
del mismo. Puede generar compromiso hemodinamico por hemorragia. El
tratamiento no difiere de cualquier otra herida en partes blandas. Es importante
palpar el craneo a través de la herida para diagnosticar fracturas que pasen
desapercibidas en la tomografia axial computarizada (TAC). Se debe suturar la
galea (aponeurosis epicraneana) previamente a la reparacion del tejido celular y

de la piel.

Fractura de craneo

Puede ser lineal, conminuta, deprimida (fractura-hundimiento) o de base de
craneo. La lesion encefalica es 20 veces mas frecuente cuando existe una fractura
de craneo asociada. Se diagnostican con radiografia simple y/o tomografia axial
computarizada (TAC) con ventana 6sea.

Una fractura de base de craneo se sospecha clinicamente cuando se encuentra:

- Hemotimpano

- Hematoma mastoideo (signo de battle)

- Hematoma bipalpebral (ojos de mapache)

- Déficit de los pares craneales |, VIl u VIlI

- Diabetes insipida o panhipopituitarismo

- Rinorrea u otorrea

Los sitios mas comunes de fractura de la base son el piso de fosa anterior y la
fosa media. La mayor parte de las veces no requieren ningun tratamiento y
solamente constituyen un indice de la importancia del trauma.

Las fracturas lineales no tienen tratamiento, solo se realiza control neurolégico
periddico.

Las fracturas de hundimiento se sospechan con la palpacion en los casos
asociados a un traumatismo abierto. El diagndstico definitivo se hace con la
ventana ésea de la tomografia axial computarizada (TAC).

Se dividen en abiertas y cerradas:
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» Las fracturas de hundimiento abiertas son aquellas en las cuales hay una
comunicacion entre la cavidad intracraneana con el exterior (ya sea a través de
una solucién de continuidad en la piel o por contacto con la mucosa del seno
paranasal por fractura de pared posterior del mismo). Tienen alto riesgo de
infeccion y deberan ser reparadas de urgencia en quiréfano con irrigacion,
debridamiento y remocion de los fragmentos deprimidos. En un segundo tiempo se
realizara la craneoplastia para cubrir el defecto déseo craneal que generd el hueso
faltante retirado en la cirugia previa.

+ Las fracturas de hundimiento cerradas sin otra lesion secundaria se reparan
sOlo si hay una deformacion cosmética importante, foco deficitario o irritativo

progresivo

Conmocidn cerebral
Es la pérdida transitoria de la conciencia. con recuperacion, sin secuelas

neuroldgicas permanentes y sin lesiones anatomicas evidentes.

Contusién cerebral

Es una lesion del parénquima cerebral heterogénea, con zonas de hemorragia,
edema y necrosis. Se debe al choque directo del cerebro contra el craneo y puede
verse debajo del sitio de impacto (por golpe) o contralateral al mismo (por
contragolpe). Por la aceleracién o desaceleracién del encéfalo dentro de la cavidad
craneana y su choque con la tabla interna del craneo, son mas frecuentes a nivel
de los polos frontal, temporal y occipital. Suelen aumentar en volumen y nimero
dentro de las primeras 72 horas de producido. Por ello, los pacientes con
contusiones cerebrales, por mas que sean pequefias y asintomaticas, deben
internarse y observarse. Clinicamente pueden producir cefaleas, desorientacion
temporo-espacial y sindromes focales. En la tomografia axial computarizada (TAC)
se observa una imagen hemorragica heterogénea, hiperdensa e hiperdensa con

edema periférico. El tratamiento es médico y se indica cirugia sélo en los casos
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gue, por su volumen, compresion y/o desplazamiento del parénquima produzca un

sindrome de hipertension intracraneana descompensada.

Laceracion

Se produce por lesiones penetrantes cuando un objeto o las esquirlas 6seas
toman contacto directo con el parénquima cerebral y lo desgarran. Pueden generar
hemorragias y, por tratarse generalmente de lesiones expuestas, el tratamiento es

la limpieza quirdrgica precoz.

Dafio axonal difuso

Luego de un impacto severo, las diferentes zonas del encéfalo se desplazan de
manera heterogénea entre si, generando estiramiento y/o ruptura de las fibras
axonales largas. Estas lesiones suelen localizarse a nivel del cuerpo calloso y del
extremo superior del tronco cerebral, interfases entre la sustancia gris y la
sustancia blanca, la comisura anterior y los ganglios basales. El dafio axonal difuso
se presenta con compromiso de la conciencia y rigidez de descerebracion. Suele
asociarse a traumatismos graves y deja secuelas considerables. Si se afecta el
tronco encefalico tiene mal prondstico.

En la tomografia axial computarizada (TAC) hay cambios sutiles que contrastan
con la gravedad de la lesidn. Suelen observarse zonas hemorragicas dispersas por
la sustancia blanca de escaso tamano y edema cerebral. A nivel
anatomopatoldgico se pueden observar microhemorragias en la fase aguda, que
se transforman, al cabo de unas semanas, en zonas de desmielinizacion que

pueden verse con imagen de resonancia magnética (IRM).

Lesion de par craneano
Se producen por trauma directo, fracturas de la base del craneo, movimientos
del encéfalo o edema cerebral. El VIl es el mas frecuentemente afectado, sobre

todo cuando hay una fractura de hueso temporal. También se observa compromiso
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del VIII par asociado a estas fracturas. El tratamiento es generalmente

conservador.

Congestidn cerebral

Es el aumento del volumen sanguineo intracerebral por vasodilatacion arteriolar
paralitica postraumatica. Suele producir un aumento de la presién intracraneana.
Clinicamente produce confusion mental, los casos mas graves pueden llegar al
coma. En la tomografia axial computarizada (TAC) se ven Ventriculos chicos con
borramiento de surcos y cisternas. Suele ser transitorio y el tratamiento es médico
y tiene buen prondstico.

Lesiones secundarias: son aquellas son provocadas por las consecuencias
sistémicas y locales del impacto inicial.

Las consecuencias sistémicas se deben a que, luego del trauma inicial, la via
aérea puede estar obstruida o una viscera puede estar rota, produciendo hipoxia
o hipotensidn arterial respectivamente. Esto activa cascadas bioquimicas que
producen a su vez sustancias toxicas como: glutamato, radicales libres, calcio, etc.,
ademas de producir edema cerebral y aumentar la presion intracraneana.

Las lesiones provocadas por las consecuencias locales son secundarias a la
laceracion del parénquima, venas y arterias en forma directa o indirecta. Producen
déficits neuroldgicos focales por destruccidn tisular e isquemia, y solo son causa
de coma cuando alcanzan un tamano lo suficientemente importante como para
aumentar la presion intracraneana. Las lesiones locales son: hematoma extradural,
hematoma subdural, hematoma intraparenquimatoso si, hidrocefalia, fistula de

liquido cefalorraquideo.

Hematoma extradural.

Se produce por la laceracion de la arteria meningea media o alguna de sus
ramas por una fractura del hueso adyacente. El sangrado se localiza entre la
duramadre y el craneo. Debido a su origen arterial puede alcanzar un volumen

importante en forma rapida. Se ven en el tres por ciento de los traumatismos
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craneoencefalicos (TCE). En ocasiones luego del trauma y la conmocion inicial, el
paciente puede presentar una recuperacion total (intervalo Iucido), pero pocas
horas después sigue un deterioro rostrocaudalprogresivo, que culmina en el coma
y la muerte por las consecuencias de un sindrome de hipertension intracraneana
descompensada (isquemia y hernia). El diagndstico se hace con la tomografia axial
computarizada (TAC) que muestra una masa biconvexa e hiperdensa.

El tratamiento es la evacuacion quirurgica de emergencia del hematoma
extradural por craneotomia; como son extracerebrales tienen buen prondstico

operados a tiempo tiempo.

Agujeros de trépano exploratorios

Frente a un paciente con traumatismo severo con anisocoria, foco motor y sin
posibilidad de realizar una tomografia axial computarizada (TAC), es licito efectuar
un procedimiento definido como craneotomia exploratoria, que consiste en realizar
tres agujeros de trépano supratentoriales (a la altura de la arteria meningea media
y sus ramas) ipsilateral A la midriasis en busqueda de hematoma extradural o

subdural, y un agujero infratentorial buscando hematoma de fosa posterior.

Hematoma subdural

Se producen por la laceracion del tejido cerebral y sus vasos, y se localizan por
debajo de la duramadre. Segun el tipo de evaluacion desde el momento del trauma
se clasifican en agudo (hasta tres dias), subagudo (hasta dos semanas) y crénico

(mas de dos semanas).

Hematoma subdural agudo

Clinicamente presenta deterioro de la conciencia con signos de foco. Cuando
tienen un espesor mayor de 5 milimetro (mm) producen un sindrome de
hipertensién intracraneana. La tomografia axial computarizada (TAC) muestra una

masa concavo-convexa hiperdensa, extracerebral, generalmente asociada a
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hemorragia en el parénquima subyacente y con importante efecto de masa. El
tratamiento consiste en la evacuacion quirdrgica de emergencia y la hemostasia
del vaso cortical que produjo la lesion. Es una entidad de mal prondstico por estar

asociada a lesiones cerebrales, presenta alta morbimortalidad.

Hematoma subdural subagudo
Se caracteriza por ser isodenso con respecto al parénquima cerebral en la
tomografia axial computarizada (TAC). Tiene mejor prondstico que el agudo. A

veces puede tratarse con dos agujeros de trépano y lavado profundo.

Hematoma subdural cronico

Se ve con mayor frecuencia en ancianos o alcohdlicos. En general es
secundario a la evolucion de un hematoma subdural agudo. Muchas veces el
trauma inicial es banal o no se recuerda. La sangre en vez de reabsorberse origina
una reaccion inflamatoria con la formacion de una membrana subdural repleta de
capilares de neoformacion, que periddicamente se rompen y producen
microhemorragias, aumentando progresivamente el volumen del hematoma. La
sangre no se coagula por la presencia de factores fibrinoliticos y suele ser liquida,
de color xantocrémico. La presentacion clinica es insidiosa: cefalea, deterioro
cognitivo, signos focales leves o somnolencia. Su prondstico es desfavorable si es
diagnosticado y tratado adecuadamente. En los pacientes de edad suelen simular
una demencia. Se diagnostica con TAC, que muestra una imagen hipodensa con
concava-convexa sobre el hemisferio cerebral. Se puede evacuar por craneotomia

o por dos edificios de trépano y lavado profuso con solucion fisiologica. 19

Hematoma intraparengquimatoso
Puede ser temprano o tardio, por la laceracién de un vaso cerebral o por una
reperfusion de un territorio isquémico contuso.

Pueden ser de 4 tipos:
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Tipo 1: Hematoma visible en la tomografia axial computarizada (TAC) de ingreso
hematoma

Tipo 2: Pequefio al ingreso que aumenta su volumen en tomografia axial
computarizada (TAC) posteriores.

Tipo 3: Hematoma tardio contacto previa normal.

Tipo 4: Hematoma tardio sobre una contusion previamente observada en
tomografia axial computarizada (TAC).

El tratamiento es quirurgico cuando el hematoma genera efecto de masa por su

gran volumen o por su localizacion (I6bulo temporal, fosa posterior).

Hidrocefalia
Se debe a la obstruccion aguda del cuarto ventriculo por sangre o por edema
de la fosa posterior, o bien en forma mas tardia, secundaria a una hemorragia

subaracnoidea postraumatica.

Fistula del LCR

Es la salida de liquido cefalorraquideo (LCR) fuera del craneo por desgarro de
las meninges y fractura de la base del craneo. Se presenta como una otorrquia
(salida del liquido cefalorraquideo por el oido) o rinorraquia (pérdida de liquido
cefalorraquideo por la nariz). La mayoria se resuelve espontaneamente a la
semana. La presencia de una coleccion aérea intracraneananeumoenceéfalo o uno
o varios episodios de meningitis bacteriana, pueden asociarse a una fistula
persistente de liquido cefalorraquideo (LCR) subclinica.

El diagndstico se realiza al detectar glucosa-2 transferrina en el liquido de la
craneorrea. No es sencillo encontrar en la base del craneo el sitio de la pérdida, a
menos que la solucion de continuidad sea muy extensa. La
cisternografiaradioisotépica o la tomografia axial computarizada (TAC) con
contraste intratecal pueden ayudar.

La fistula de liquido cefalorraquideo (LCR) se trata inicialmente con reposo

absoluto, en cama con la cabecera a 30°. La cirugia se indica cuando la craneorrea
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persiste por mas de dos semanas; consiste en sellar la brecha dural a través de
una craneotomia. 19

A fin de determinar los déficits cognitivos producto de las secuelas del
traumatismo craneoencefalico (TCE), es necesario realizar las valoraciones
cognitivas respectivas. De acuerdo con Ladera y Perea, la evaluacion
neuropsicoldgica es un medio diagndstico en el estudio de la situacion cognitiva,
funcional y conductual de las personas que han sufrido un traumatismo
craneoencefalico (TCE), y debe considerarse como un elemento mas en el estudio
del paciente traumatizado. Las manifestaciones clinicas neuropsicoldgicas que
pueden aparecer tras una lesion cerebral traumatica son numerosas y variadas;
ademas dependen de factores tales como la gravedad del traumatismo, las
caracteristicas del dafio cerebral y de las zonas afectadas (tamafio y localizacion),
las caracteristicas premorbidas de la persona, etc. Los problemas cognoscitivos y
de comunicacion resultado de una lesion cerebral traumatica varian de persona a
persona. Dependen de muchos factores, entre los que se incluyen la personalidad
del individuo, las habilidades de la persona antes del accidente, la gravedad del
dafo cerebral y, por supuesto, las redes de apoyo familiar. Si bien los efectos del
dafio cerebral son, generalmente, mayores inmediatamente después de la lesion,
algunos pueden ser confusos. El cerebro, luego de una lesion, sufre hinchazones
y contusiones; este tipo de dafio, por lo general, no es permanente, y las funciones
de esas areas del cerebro retornan una vez el edema desaparece. Por
consiguiente, es dificil predecir con exactitud el alcance de los problemas a largo
plazo en las primeras semanas después de una lesion cerebral traumatica. El dafio
focal puede dar lugar a dificultades permanentes a largo plazo, y es aqui cuando
se necesita un buen programa de rehabilitacion, ya que el progreso puede ocurrir
en la medida en que otras areas del cerebro aprenden a hacerse cargo de la
funcion de las areas dafiadas (plasticidad neuronal). Este proceso es mas
susceptible en los nifios, ya que el cerebro es mas flexible que en el adulto. Por
este motivo, los nifios que padecen traumatismo cerebral posiblemente
evolucionan mejor que los adultos con dafio similar. Algunos de los déficits
cognitivos a menudo incluyen problemas para concentrarse durante periodos

variables, dificultad de organizar los pensamientos, confundirse o ser olvidadizo.
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En algunas ocasiones estos individuos tendran dificultad para aprender nueva
informacion, otros no podran interpretar las acciones de las personas y, por
consiguiente, tendran grandes problemas en situaciones sociales; en algunos
casos, las verbalizaciones y acciones son inapropiadas para el contexto. Muchos
experimentaran dificultades tanto para resolver problemas, tomar decisiones y
planificar conductas, como en la habilidad para discernir correctamente. Los
problemas de lenguaje también varian, identificandose la dificultad para encontrar
palabras, formacién deficiente de oraciones, a menudo extensas y defectuosas
descripciones o explicaciones, falta de comprension o incapacidad para pensar, en
una palabra. Las personas con lesiones cerebrales traumaticas a veces no tienen
conocimiento de sus equivocaciones, pueden frustrarse o enojarse y culpar a la
persona que esta hablando de sus problemas de comunicacion. Las habilidades
para leer y escribir son con frecuencia menores que la destreza desarrollada para
hablar o entender la palabra hablada; las capacidades matematicas sencillas y

complejas también se ven afectadas. 12

IV.1.6. Epidemiologia

El Traumatismo craneoencefdlico (TCE) es la entidad generada por la
transmision abrupta de energia cinética al craneo y su contenido. Desde el punto
de vista epidemioldgico. '3

A nivel mundial, 1.25 millones de personas fallecen cada afio por traumatismo
craneoencefalico (TCE) y entre 20 y 50 millones sufren traumatismos no mortales.
En varios paises del tercer mundo, provoca un estimado de hasta 88 por ciento de
las muertes de conductores de vehiculos de dos ruedas. 2’

Una incidencia de 100 casos por cada 100,000 habitantes al afio, de los cuales
aproximadamente el diez por ciento son traumatismos craneoencefalicos (TCE)
moderados o graves.

La distribucion registra picos altos situados entre los 15-24 afios, y en los 65-75
afos.

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es la primera causa de muerte por

debajo de los 45 afios, y es la segunda causa de mortalidad, detras de las
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enfermedades cardiovasculares y el cancer. Sin embargo, las lesiones y
consecuencias generadas por el TEC son la principal causa de discapacidad en la
poblacién joven. ?' y es la causa mas frecuente de hemorragia subaracnoidea e
hipertension intracraneana.

Se puede estimar que la incidencia anual de traumatismo craneoencefalico
(TCE) en Espafia es del orden de 200 nuevos casos/100.000 habitantes. El 70 por
ciento de éstostienen una buena recuperacion, el nueve por ciento fallecen antes
de llegar al hospital, el seis por ciento lo hacen durante su estancia hospitalaria y
el 15 por ciento quedan funcionalmente incapacitados en diferentes grados
(moderados, graves o vegetativos). Por incapacidad funcional entendemos la
presencia de alguna alteracidonneuroldgica que limita su vida normal en diferente
medida, desde la necesidad para su propio cuidado hasta la reincorporacion a su
ocupacion laboral previa. Ademas, a raiz de un traumatismo craneoencefalico
(TCE), se pueden producir secuelas psicoldgicas tales como déficit de memoria,
inatencidon, pensamiento desorganizado, desinhibicidn, irritabilidad, depresidon o
impaciencia que convertiran al menos a otro 6 por ciento de los no incluidos en la
categoria de incapacitados funcionales en inadaptados sociolaborales y familiares,
con lo cual la tasa de incapacidad postraumatica asciende al 21 por ciento. Por
otra parte, teniendo en cuenta solamente los accidentes de trafico como una de las
etiologiasmas frecuentes del traumatismo craneoencefalico (TCE), la Direccion
General de Trafico informé que en 2002 hubo en Espafia 171.000
politraumatizados, lo que ha supuesto un coste econdmico hospitalario de 180
millones de euros. Asi pues, el impacto sanitario y socioecondmico del traumatismo
craneoencefalico (TCE) es enorme, constituyendo la primera causa de muerte en
los individuos menores de 45 afios de edad y la tercera causa en todos los rangos
de edad. 2

En la Republica Dominicana el traumatismo craneoencefalico (TCE) constituye
una problematica sanitaria, social y educativa grave pues el pais ocupa el primer
lugar en la lista de paises con muertes por accidentes de transito en todo el planeta
con una tasa de 42 fallecidos por cada 100 000 habitantes por afio. ' De estas
muertes, el 58 por ciento correspondieron a conductores de vehiculos de dos y tres

ruedas. En el 2015, la OMS declaré que en Republica Dominicana la tasa de
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muertes por cada 100 000 habitantes por afo era de 29, y que de esta cifra el 63

por ciento involucré un vehiculo de dos 6 tres ruedas. '

I\VV.1.7. Diagnostico

Se debe descartar las posibles lesiones que puedan generar: trastornos
respiratorios (contusion pulmonar, fracturas costales multiples, broncoaspirado
de sangre o vomito), trastornos cardiovasculares (hipovolemia por rotura
hepatoesplénica, taponamiento cardiaco, contusion miocardica, shock medular),
debido a su relacion con el dafio cerebral secundario el cual oscila entre un 25 por
ciento y un 88 por ciento de los casos; también es necesario prevenir una lesion
medular que pueda ser ocasionado por una inadecuada movilizacidon en pacientes
politraumatizados o con trauma en columna. Asimismo, descartar diseccion
carotidea que pueden ocasionar infartos cerebrales; para ello, hay que estar
atentos a hematomas en la unidn cervicotoracica o isquemia hemisférica precoz
en ausencia de focos contusivos en pacientes con trauma cervical.??

La Tomografia Computarizada (TC) es la imagen de eleccion para el
diagnostico, prondstico, control evolutivo de las lesiones iniciales del traumatismo
craneoencefalico (TCE) y de la respuesta a la terapia. Es necesario considerar si
el paciente esta subreactivo desde el impacto (lesidn difusa) y si la lesion quirtrgica
(hematoma, contusion o mixta), tiene un volumen mayor o menor de 25 ml (lesién
focal). El volumen de la lesion se calcula (en mililitros) multiplicando los tres
diametros de la lesidon (en centimetros) y dividiéndolos por dos si su morfologia
tiende a ser esférica, o por tres si su morfologia se asemeja a un elipsoide. Con el
fin de clasificar las lesiones por traumatismo craneoencefalico (TCE) en tomografia

axial computarizada (TAC), se creo la escala de Marshall.'®

IV.1.7.1. Clinico
Se basa en la historia clinica, anamnesis de manera relevante la elaboracién de

la escala de gasglow ademas signos y sintomas como:
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Cefalohematoma, alteracion del estado de conciencia, convulsiones, anisocoria,

vomito, cefalea, rinorrea, rinorragia.

Escala de Glasgow

Aunque fue utilizada inicialmente para la evaluacién de pacientes con trauma
encefalocraneano (TEC), permite una rapida aproximacion, cuantificacion vy
valoracion del estado de conciencia en cualquier patologia que altere el estado de
alerta.'?

Cuadro no. 2 Escala de Glasgow

Criterios Puntos

Apertura ocular

espontanea 4

al estimulo verbal 3

al estimulo deoloroso 2

ausente 1

Respuesta verbal

orientado 5

confuso 4

algunas palabras 3

sonidos inarticulados 2

ausente 1

Respuesta motora

obedece ordenes [

reaccion de estimulos dolorosos 5

localiza el dolor 4

respuesta flexora 3

respuesta extensora 2

ausente 1

Puntaje de 15: normal En TEC:

Puntaje de 3: coma 13-15: leve

FPuntaje de menor de 9: pobre prondstico 9-12: moderado
3-8: severo

Vélez A, Rojas R, Borrero J, Restrepo J. Neurologia. 7th ed. Medellin,

(Colombia): Corporacion para investigaciones bioldgicas: 2010
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Escala de Glasgow para la valoracion del estado de conciencia.?
Se toman en cuenta los criterios clinicos para clasificarlo:
» Traumatismo craneoencefélico (TCE) leve

- Escala Glasgow 13-15/15.

- No alteracion neuroldgica.

- No historia pérdida de conocimiento.

- No vomitos.

- No lesiones 0seas.

» Traumatismo craneoencefélico (TCE) moderado

- Escala de Glasgow 9-12/15.

- Historia de pérdida del conocimiento.

- Vomitos.

- Lesiones d6seas no desplazadas.

» Traumatismo craneoencefalico (TCE) grave

- Escala Glasgow 3-8/15.

- Alteraciones neuroldgicas importantes

- Anisocoria.

- Lesiones éseas y encefalicas

- Imposibilidad para mantener la via aérea.?*

Mini mental test de folstein

Es un cuestionario que evalia la memoria, orientacion, concentracion y
lenguaje; se basa en el otorgamiento de puntuaciones segun las respuestas del
paciente, luego las puntuaciones se promedian y se comparan con los parametros
estandarizados en el test determinando de esta manera el nivel de deterioro

cognitivo. %
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IV.1.7.2. Laboratorio

Se realizan en de emergencia las siguientes pruebas:

* Hemograma.

* Glicemia.

* Urea.

» Creatinina para traumatismo craneoencefalico (TCE) moderado y grave.

Perfil de coagulacidon: tiempo de coagulacion (TC), tiempo de sangrado (TS),
tiempo de protrombina (TP), tiempo parcial de tromboplastina (TPT); para

traumatismo craneoencefalico (TCE) moderado y grave.?

IV.1.7.3. Imagenes

Los estudios de imagenes disponibles son radiografia de craneo (nifios con
traumatismo craneoencefalico (TCE) leve, traumatismo craneoencefalico
(TCE)moderado y grave en adultos), tomografia axial computarizada (TAC) craneo
(traumatismo craneoencefalico (TCE) moderado y grave nifios y adultos), radigrafia
de columna cervical, tomografia axial computarizada (TAC) columna cervical.

La tomografia axial computarizada (TAC) es el procedimiento radiolégico de
eleccion para el diagndstico, prondstico y control evolutivo de las lesiones iniciales
del traumatismo craneoencefalico (TCE) y de la respuesta a la terapia. Vamos a
remitirnos a una clasificacion que permite reconocer subgrupos de pacientes con
riesgo elevado de sufrir HIC subsecuentemente. En ella es necesario considerar

* si el paciente esta subreactivo desde el impacto (lesion difusa)

* si la lesidn quirdrgica tanto hiperdensa (hematoma), como hipodensa
(contusion) o mixta tiene un volumen mayor o menor de 25 ml (lesion focal). El
volumen de la lesion se calcula (en mililitros) multiplicando los tres diametros de la
lesion (en centimetros) y dividiéndolos por dos si su morfologia tiende a ser
esférica, o por tres si su morfologia se asemeja a un elipsoide. De acuerdo con
ello, se tienen los siguientes patrones radiolégicos segun la clasificacion
tomografica de Marshall

1. Lesidn difusa tipo uno (DAI 1): ausencia rigurosa de patologia intracraneal

visible en la tomografia axial computarizada (TAC).
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2. Lesidn difusa tipo dos (DAl I1): las cisternas peritruncalesestan presentes (lo
que descarta «swelling» y las estructuras de la linea media (Il ventriculo) estan
centradas o minimamente desplazadas (£ 5 mm). En esta categoria pueden
coexistir lesiones focales (i.e, pequefias contusiones corticales aisladas, una
contusion en el tronco, hemorragia subaracnoidea o multiples petequias en el
cuerpo calloso) con cuerpos extrafios y fragmentos 6seos de menos de 25 ml.

3. Lesion difusa tipo 3 (DAl 1ll): la linea media esta casi centrada (< 5 mm de
desplazamiento), pero las cisternas peritruncales aparecen comprimidas o
ausentes, lo que traduce la presencia de «swelling». En este grupo las lesiones
focales, si existen, han de ser menores de 25 ml. Si sélo hay «swelling» el paciente
es frecuentemente menor de 20 afios de edad, y su presion intracraneal (PIC)
puede ser normal. Este perfil de lesion al que en el apartado de «Patologia» se
denomind tumefaccion cerebral difusa tiene unas connotaciones especiales, y su
prondstico depende en gran medida de la escala de coma de gasglow (GCS) inicial
del paciente, de la edad del mismo y de si hubo o no intervalo lUcido. En cambio,
si se asocia a lesidon focal, la presion intracraneal (PIC) tiende a ser
progresivamente mayor, empeorando significativamente el prondstico. La lesion
focal debe ser extirpada lo mas precozmente posible.

4. Lesion difusa tipo cuatro (DAI IV): desviacién de la linea media = 5 mm en
ausencia de lesiones focales mayores de 25 ml. El ejemplo mastipico de este perfil
es el hematoma subdural agudo que se aprecia en la tomografia axial
computarizada (TAC) como una fina coleccion subdural biconvexa y que por su
volumen tan escaso no justifica el desproporcionado desplazamiento de la linea
media. En el ejemplo propuesto, las colecciones subdurales siempre deben ser
evacuadas lo mas precozmente posible, pues la presencia de las mismas
constituye un factor de riesgo para el incremento del dafio secundario.

5. Lesion focal no evacuada: existen focos quirurgicos = 25 ml. El
desplazamiento de la linea media es proporcional al volumen del foco, y la
puntuacion en la escala de coma de gasglow (GCS) esta, asimismo, relacionado
directamente con el grado de desplazamiento. Si se desarrolla dafo cerebral
secundario, pueden tender a crecer, rodearse de edema vasogénico y generar

hemorragia intracraneal (HIC).
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6. Lesion focal evacuada: alude a cualquier lesidn extirpada quirdrgicamente.
Dentro de este patron postoperatorio pueden encontrarse dos situaciones
especiales:

» Clara mejoria de los parametros radioldgicos.

* Presencia de «swelling» asociado o no a nuevas lesiones focales. A este
respecto, cabe mencionar el hematoma subdural o epidural que
preoperatoriamente generaba un desplazamiento proporcional de la linea media.
Postoperatoriamente, bien por demora en la cirugia, bien por algun episodio de
hipotension, puede apreciarse en la tomografia axial computarizada (TAC) de

control un «swelling» hemisférico (lesidn difusa tipo cuatro).

IV.1.8. Diagndstico diferencial

1. Heridas por proyectil de fuego

Se asocian desde lo superficial hacia lo profundo, a lesiones de cuero cabelludo,
fractura conminuta deprimida, laceracién de duramadre, contusion cerebral o
hematoma intraparenquimatoso y pueden o no presentar orificio de salida. En
lineas generales, cuanto mayor sea la velocidad del proyectil y mayor sea su
calibre y lesion cerebral consecuente seran mas importantes.

2. Traumatismo craneoencefalico (TCE) asociado a maltrato infantil

La incidencia de trauma severo en menores de tres anos es baja, por lo que se
debe prestar atencidn al traumatismo de craneo infantil, en los nifios violentamente
sacudidos se produce una aceleracion/ desaceleracion angular de la cabeza.

Hallazgos que permiten suponer el diagndstico:

- Hemorragia retiniana

- Hematoma subdural cronico bilateral

- Fracturas multiples

- Injuria neuroldgica severa

Se pueden asociar a fracturas costales y contusiones pulmonares. La muerte se
produce por hipertension craneana o por lesion de la unién bulbomedular.

3. Encefalopatia traumatica cronica (demencia pugilistica)
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Descrita clasicamente en los boxeadores retirados, es un cuadro secundario a
traumatismos repetidos, que presenta sintomas motores, cognitivos y psiquiatricos.
Los signos clinicos son enlentecimiento cognitivo, amnesia, conductas
explosivas, adiccion alcohdlica, paranoia, disfuncién cerebelosa, parkinsonismo y

piramidalismo. En neuroimagenes se observa una atrofia cerebral. 19

IV.1.9. Tratamiento

Frente a un paciente con traumatismo craneoencefélico (TCE) se debera
realizar: observacion, tratamiento médico o tratamiento quirurgico. Los criterios de
observacion y tratamiento médico dependen de la gravedad del trauma.

> En la sala de urgencias

Se evaluaran los parametros sistémicos, neuroldgicos vy radioldgicos
mencionados anteriormente. Todos los pacientes con traumatismo
craneoencefalico (TCE) grave o moderado se exploraran mediante tomografia
axial computarizada (TAC) cerebral y seran ingresados para observacién y
tratamiento. En lo concerniente a pacientes con traumatismo craneoencefalico
(TCE) leve cabe hacer dos distinciones:

Se realiza el ABCDEF del Trauma

Las acciones iniciales en emergencias mantener:

e Viasaeéreas permeables

e Intubacion si Glasgow menor de nueve

e Posicidndecubito supino

e Monitorizaciohhemodinamica

e (Canalizacion con soluciones fisiolégicasAnalgésicos no narcoticos
(ketorolaco 0.5mg/kg) No administrar narcéticos

e Protector gastrico (ranitidina)

e Esteroides (metilprednisolona o dexametasona) Furosemida si hay edema
cerebral.

e Tomando en cuenta los criterios de internamiento:

Traumatismo craneoencefalico (TCE) moderado

e Fracturas lineales
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e Datos de edema o contusion cerebral

e Alteracidonneuroldgica sin focalizaciones o con estudios negativos

e Imposibilidad de vigilancia en el hogar

Se decide:

1) El paciente podra ser dado de alta con instrucciones especificas acerca de la
vigilancia neuroldgica domiciliaria, que se efectuara durante 48 horas, si no posee
ninguna de las siguientes caracteristicas: disminucionpostraumatica del nivel de
conciencia, cefalea significativa, amnesia peritraumatica o focalidadneuroldgica,
fractura craneal, sospecha de intoxicacion, factores de riesgo (edad =70 afos,
anticoagulacion, hepatopatia, accidentes cerebrovasculares y/o traumatismos
craneoencefalicos previos), vive solo y/o muy distante del centro hospitalario y el
nivel intelectual de los encargados de vigilarle es inapropiado. En esta categoria la
tasa de morbi- mortalidad es del cero por ciento.

2) Si presenta alguno de los rasgos anteriormente citados, se deberia realizar
una tomografia axial computarizada (TAC) cerebral y dejarlo ingresado para
observacion durante 48 horas. En este grupo la tasa de morbi-mortalidad puede
llegar a situarse en torno al uno por ciento.

e En la sala de neurocirugia

En principio, los pacientes que han sufrido un traumatismo craneoencefalico
(TCE) moderado o leve, sin dafo sistémico asociado, podran ser manejados en
planta. Se deberia realizar una tomografia axial computarizada (TAC) de control a
las 12-24 horas de su admision, y son potencialmente subsidiarios de las medidas
de vigilancia, control y tratamiento que se deduzcan como aplicables del apartado
siguiente.

1. Trepanacion para descompresion en hematomas epidurales o
intraparenquimatosos con efecto de masa para evitarherniacion en la emergencia.

2. Craniectomia en hematomas epidurales, subdurales e intraparenquimatosos,
en fracturas desplazadas y evidencias de esquirlas.

e En la unidad de cuidados intensivos

Control de la hipoxia cerebral: como estrategia habitual, todo paciente con
traumatismo craneoencefélico (TCE) grave o con la escala de coma de gasglow

(GCS) > ocho pero que acarrea dafosistémicosera sometido a relajacion,
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intubacidn y ventilacionmecanica como minimo durante 24 horas. En ausencia de
hemorragia intracraneal (HIC) esta formalmente desaconsejado el empleo de
hiperventilacion para evitar los efectos de la isquemia provocados por la
vasoconstriccion que promoveria la hipocapnia. El uso de calcioantagonistas
(dihidropiridina de nimodipino) podria ser aconsejable para evitar el angioespasmo
en la hemorragia subaracnoidea postraumatica.

2. Control de la complianza: el objetivo inicial es oponerse a que la complianza
crane oespinal se agote. Existen algunos principios simples que han demostrado
su eficacia en este sentido:

2.1 Impedir retenciones gratuitas de fluido intracraneal facilitando el retorno
venoso con la cabeza del paciente a 20 grados sobre el plano horizontal.

2.2. Evitar ataduras del tubo orotraqueal alrededor del cuello.

2.3. Limitar el empleo de la presién espiratoria final positiva a la estricta
indicacidn de cortocircuito pulmonar y, en todo caso, dentro del rango de 5-10 cm
H20 (agua).

3. Tratamiento del edema: estudios prospectivos con asignacion aleatoria no
han demostrado ninguna ventaja en el empleo de dexametasona y si, en cambio,
la aparicion de efectos colaterales adversos (i.e, hemorragia digestiva,
hiperglucemia, trombosis cerebral vascular, inmunosupresion). Por otro lado, la
contribucion relativa del edema citotdxico y del edema vasogénico en los diferentes
tipos de traumatismo craneoencefalico (TCE) es desconocida. Por ello parece
razonable restringir su uso a las contusiones cerebrales.

4. Control de la hipertension intracraneal: una vez agotada la complianza, la
presién intracraneal (PIC) comienza a ascender, lo cual constituye el factor mas
importante en la reduccion del flujo sanguineo cerebral (FSC) y en la generacion
de movimientos de masa intracraneal. Sin embargo, hay que reconocer que si uno
de los objetivos perseguidos es mantener la presion de perfusion cerebral (PPC)
por encima de 70 mm Hg se debe estar dispuesto a afrontar en ocasiones la
futilidad de todos los esfuerzos para controlar la hemorragia intracraneal (HIC).

4.1. Drenaje ventricular de liquido celaorraquideo (LCR): la evacuacion repetida
de 2-3 ml de liquido celaorraquideo (LCR), a través del catéter de la

ventriculostomia produce inicialmente buenos resultados, aunque la manipulacion
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o mantenimiento de aquél por mas de cuatro-cinco dias se asocia a una elevada
tasa de infeccidon. Usualmente esta maniobra llega muy pronto a ser inutil para
controlar la hemorragia intracraneal (HIC).

4.2. Deshidratacion: el agente mas empleado es el manitolal 20 por ciento (dosis
rapidas de 0,25-1 mg/Kg), tantas veces como resulten eficaces, teniendo en cuenta
lo siguiente:

a) La presidén venosa central no debe bajar de 5 cm de agua (H20) vy la
osmolaridad plasmatica debe mantenerse en 310-320 mOsm.L-1.

b) el empleo de este diuréticoosmotico por mas de siete dias o los estados
hiperosmolares conducen a la incorporacion del agente a la célula con aumento
secuencial de la presion intracraneal (PIC), a acidosis metabdlica y a insuficiencia
renal aguda.

c) Es muy importante mantener la normovolemia con albumina, cristaloides o
sangre, pues solo interesa ‘secar’ el cerebro

d) si el manitol falla o la osmolaridad sérica asciende 25mOsm.L-1 por encima
del nivel normal, el diurético de eleccién es la furosemida.

4.3. Hiperventilacion: cuando las medidas que anteceden llegan a ser ineficaces,
se inducira hiperventilacion, manteniendo la presion parcial de didxido de carbono
(pCO2) en 30-35 mm Hg. Cifras inferiores son peligrosas porque casi con certeza
producen isquemia debido tanto al efecto vasoconstrictor de la hipocarbia como al
desplazamiento hacia la izquierda que la alcalosis tisular determina sobre la curva
de disociacion de la hemoglobina (efecto Bohr). Como terapia de segundo nivel,
en caso de hemorragia intracraneal (HIC) refractaria, después de las primeras 24
horas del traumatismo y en ausencia de isquemia global comprobada por
oximetria, puede emplearse hiperventilacion agresiva de forma aislada,
manteniendo la presion parcial de didéxido de carbono (pCO2) en 27 £ 2 mm Hg.

4.4. Coma farmacoldgico: todavia, si los procedimientos anteriores fallan, se
puede emplear asimismo como terapia de segundo nivel pentobarbital sodico en
dosis de carga de 10 mg/Kg en 30 minutos y 5 mg/Kg cada hora durante tres horas,
seguido de una dosis de mantenimiento de 1 mg/Kg/h. Es de extremada
importancia evitar los episodios de hipotension que pueden ser desencadenados

por el barbiturato. Alternativamente, puede utilizarse una dosis de carga de
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propofol (1mg/ Kg) durante diez minutos, seguida de una infusion que comienza
con incrementos de 100 ug/Kg/min cada cinco minutos, hasta que se consiga una
supresion de puntas en el electroencefalograma (EEG) en periodos de cuatro-ocho
segundos, manteniendo este patron 5 minutos. Es de la mayor importancia decidir
juiciosamente en cada caso si se emplea o no esta terapia de segundo nivel, pues
siempre produce hipotensién, vasoconstriccion (o quiza vasoplejia cerebral), y
depresion de la actividad de los linfocitos T.

4.5. Craniectomia descompresiva: en pacientes que experimentan hemorragia
intracraneal (HIC) mayor de 30 mm Hg durante mas de 15 minutos, refractaria a
las medidas precedentes y excluyendo aquellos casos con lesiones bilaterales o
con midriasis bilateral paralitica, se han practicado amplias craniectomias sobre
ambas regiones frontotemporoparietooccipitales y duroplastia. Se ha sugerido, asi
mismo, que es mas importante en el efecto beneficioso sobre el prondstico la
cantidad de hueso extirpado en la base temporal que el tamafio total de la
craniectomia.

4.6. Control metabdlico: a efectos practicos, éste se dirige a suprimir la acidosis
metabdlica, los estados hiperglucémicos secundarios a diabetes, fiebre, sepsis y
crisis comiciales, puesto que incrementan el consumo metabdlico de oxigeno
cerebral (CMRO?2) y, por tanto, reducen el estrecho margen que permite disminuir
el flujo sanguineo cerebral (FSC), entiéndase presidn de perfusiéon cerebral (PPC)
y, secundariamente, la presion intracraneal (PIC). En un contexto hipometabdlico
ideal tambiénseria deseable una nutricion de baja energia para no convocar
indirectamente viasanaerodbicas, pero esto casi hunca sera posible dada la alta
prevalencia de complicaciones generales en el traumatismo craneoencefalico
(TCE). %

IV.1.10. Complicaciones
1.10. 1 Generales

Los pacientes que superan la fase aguda tienen un prondstico relativamente
bueno. Entre los pacientes que estan con trastornos de consciencia menos de un

mes, el 75 por ciento de ellos llega a tener una buena recuperacion y el 50 por
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ciento se reintegra al trabajo. Los pacientes que superan un mes de inconsciencia
tienen un prondstico mas sombrio, pues ya casi nunca llegan a tener una
recuperacion total o buena. Algunos tardan varios meses en ganar consciencia,
incluso 2 afios, pero con graves secuelas definitivas que les hacen total o
parcialmente dependientes. El resto queda definitivamente en coma o en estado
vegetativo.

Dentro las principales secuelas que adquiere un paciente victima de trauma
craneoencefalico tenemos: Sindrome funcional postraumatico o sindrome post
conmocion cerebral Con estos términos se engloba el cuadro de quejas subjetivas
gue un 20-30 por ciento de los pacientes con un TCE leve/moderado presentan en
las semanas o meses después del golpe. Hay una desproporcion entre la escasa
gravedad del traumatismo inicial y lo florido del cuadro clinico y la ausencia de
anomalias objetivas en el examen clinico en las pruebas neurofisioldgicas o de
imagen, lo que da lugar a una mala relacidon médico-enfermo, por la tendencia del
primero a pensar que el paciente busca una compensacion o exagera sus
molestias. Su 25 relacion con el sindrome de estrés postraumatico tampoco esta
bien establecida y como se pueden relacionar o reforzar mutuamente . Algunos
autores lo atribuyen a la conmocion del sistema vestibular, del tallo cerebral y del
cerebro con cambios quimicos o incluso estructurales que no se pueden detectar
con las exploraciones ordinarias. Otros autores creen, por el contrario, que tiene
una base fundamentalmente psicogena que lo aproxima a la «neurosis
postraumatica», especialmente cuando hay litigios y reclamaciones laborales o
contra las compafias de seguros. Incluso, en ocasiones, hay motivos para
sospechar que se trata de una auténtica simulacidn para incrementar las
compensaciones por el accidente.

Vértigo posicional es el vértigo mas comun después de cualquier tipo de
traumatismo craneal. Es muy importante su reconocimiento y tratamiento
especifico con maniobras liberadoras o de dispersion de los detritus otoconiales
para evitar que contribuya a cronificar los sintomas postraumaticos y la conducta
fébica de los pacientes ante el movimiento, la rehabilitacion, la incorporacion al
trabajo, entre otros. El vértigo posicional paroxistico benigno supone un tercio de

todos los casos de vértigo, lo que representa el 1 por ciento de la practica de un

60



meédico general. Se trata de un auténtico vértigo rotatorio, desencadenado por los
cambios de posicion de la cabeza, que dura menos de 30 segundos y sin otros
signos auditivos ni neuroldgicos. Se debe a un desplazamiento de un depdsito de
otolitos en uno de los conductos semicirculares del vestibulo del oido interno. En
el 89 por ciento de los casos se trata del conducto posterior, en el 10 por ciento del
conducto lateral y en el 1 por ciento del conducto anterior. Una maniobra
terapéutica distinta para cada conducto provoca la salida del depdsito de otolitos y
permite curar al paciente. Se debe realizar el diagnéstico diferencial con los casos
raros de lesiones de la fosa posterior.

Fistula carétido cavernosa Se produce por roturas de la pared arterial de la
carotida misma o de sus ramas. Los sintomas de la fistula pueden aparecer
inmediatamente después del golpe o con un retraso de varios dias o semanas y se
puede tratar por via endovascular. Aparece por la formacién de una fistula entre la
arteria carotida y el seno venoso cavernoso, con aumento de la presion venosa en
el seno y las estructuras que drenan en él. Las manifestaciones oculares se deben
a estasis venosa y arterial en el ojo y la dorbita, aumento de la presion venosa
epiescleral y reduccion del flujo arterial a los pares craneales dentro del seno
cavernoso. Las fistulas carotido cavernosas se clasifican como «directas» o
«indirectas».

Fistula de liquido cefalorraquideo y meningitis recidivante Ambas pueden
aparecer inmediatamente tras el accidente o algun tiempo después. Muchas
fistulas abiertas en la fase aguda se cierran espontaneamente. En ocasiones su
existencia se revela por la primera meningitis. Las fistulas se manifiestan por la
rinorrea, especialmente al agachar la cabeza. Si se moja una tira de Dextrostix se
comprueba que contiene glucosa; mas fiable es la deteccidn de proteina tau o beta
2-transferrina en el liquido de la fistula. El punto de mayor frecuencia de la fistula
es la lamina cribosa del etmoides; pero puede estar en otras zonas del mismo
hueso, en el esfenoides e incluso en el pefasco. También se debe sospechar si
hay aire intracraneal en las imagenes. La fistula se localiza mediante cisternografia
sea después de inyectar albumina marcada en el espacio subaracnoideo, o sea

mediante TAC tras inyeccidon también intratecal de contraste yodado.
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Lesiones de los pares craneales Se producen sobre todo en las fracturas de la
base, son relativamente frecuentes (hasta en el 32% de los casos), y en la mitad
de ellos es la Unica secuela. Las mas habituales son las lesiones del nervio 6ptico
en los traumatismos craneofaciales. Le siguen las de los nervios facial y
estatoacustico, oculomotores y olfatorio. Las compresiones del nervio éptico y del
facial en sus respectivos canales son susceptibles de intervencidn descompresiva
urgente, aunque es dudoso que esto mejore el prondstico. La anosmia se debe a
la lesion de los filetes nerviosos que atraviesan la lamina cribosa del etmoides. A
la pérdida de olfato se afiade pérdida del gusto para la mayoria de los sabores que
en realidad son aromas. Ocurre hasta en el 7 por ciento de los pacientes con
traumatismos que ingresan en un hospital; se recupera total o parcialmente, pero
a veces quedan percepciones aberrantes. La sordera neurosensorial no tiene
tratamiento, pero la sordera por dislocacion de la cadena osicular se puede reparar
quirdrgicamente.

Lesiones del tallo hipofisario y del hipotalamo El traumatismo craneoencefalico
puede causar defectos que oscilan desde el déficit aislado de ACTH hasta el
panhipopituitarismo con diabetes insipida. En las primeras 72 h del traumatismo,
los niveles séricos de GH, LH, ACTH, TSH y prolactina pueden estar elevados,
quiza debido a una liberacion aguda. Estos niveles se reducen después y la funcion
hipofisaria puede normalizarse o puede desarrollarse hipopituitarismo. En
conjunto, la frecuencia de hipopituitarismo en los TEC es inferior que con la
hemorragia subaracnoidea, y aparece en alrededor del 25 por ciento de los
supervivientes. En los pacientes que fallecen por un traumatismo craneal, se
describen lesiones en el hipotalamo, el tallo hipofisario o la adenohipdfisis hasta
en el 86 por ciento de los casos.

Las disfunciones endocrinas son mas frecuentes en los nifios y se deben vigilar
periodicamente tras el alta. La mayoria desaparecen antes de un afio. Hay casos
de panhipopituitarismo crénico con graves secuelas cognitivas y de crecimiento.
La frecuencia de los trastornos endocrinos aumenta con la gravedad del TEC
(alrededor del 20% de los pacientes con GCS de 7). Los defectos principales son

diabetes insipida, disminucidn de la hormona del crecimiento e hipogonadismo. En

62



los pacientes con defectos endocrinos se encuentra con mas frecuencia una silla
turca vacia.

La lesion del tallo de la hipofisis puede manifestarse precozmente en la fase
aguda o como secuela tardia, bien en forma de diabetes insipida o de
hiperprolactinemia con sindrome de galactorrea-amenorrea en la mujer y de
impotencia en el hombre. Se puede diagnosticar por RM. Otras veces la impotencia
se debe a hipogonadismo hipogonadotropico y no se demuestra lesion del tallo en
la RM. Otros sintomas atribuibles a disfuncién hipofisaria o hipotalamica son la
ganancia de peso en los meses o afios siguientes, a menudo con alteraciones de
las hormonas de crecimiento o gonadotrofinas.

Alteraciones del suefio, una gran parte de los pacientes (hasta el 95%)
presentan descenso de la hipocretina en el LCR en la fase aguda de los TEC, pero
se ignora su relacidn con alteraciones cronicas ulteriores del suefio. Algunos
pacientes aquejan hipersomnia crdénica en ocasiones con caracteristicas de
narcolepsia. No esta resuelto el debate sobre si el TEC es causa de la narcolepsia
o solo contribuye a su afloramiento en personas genéticamente predispuestas a
padecerla. En cualquier caso el paciente debe recibir tratamiento con modafinilo.

Hidrocefalia, al cabo de meses o afios tras el traumatismo y en probable relacion
con la fibrosis meningea de una hemorragia subaracnoidea que dificulta la
circulacion del LCR, algunos pacientes desarrollan el sindrome de la hidrocefalia
«a presion normal», que se manifiesta por incontinencia de orina, apraxia de la
marcha y deterioro mental moderado. El diagndstico se confirma por TAC o RM y
el registro de la PIC. El tratamiento es la derivacién ventricular.

Epilepsia postraumatica, es la que aparece retardadamente y se mantiene como
un padecimiento cronico si no se trata. Las crisis convulsivas de la fase aguda
(primeras 24-48 horas) no guardan relacién con la posibilidad de desarrollar
epilepsia crénica. Sin embargo, las crisis que aparecen precozmente (en la primera
0 segunda semanas) predicen con bastante seguridad el desarrollo de crisis
recurrentes tardias. La Academia Americana de Neurologia, en cabeza de Chang,
realizd recientemente una revision basada en la evidencia acerca de las
indicaciones de la utilizacion de antiepilépticos en el TEC, tanto en etapas agudas

como a largo plazo, en donde se estimd que aproximadamente el 2 por ciento de
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los pacientes que sufren cualquier TEC desarrollara epilepsia, mientras que la cifra
aumenta al 12 por ciento cuando el TEC es grave, llegando al 50 por ciento si hay
lesiones penetrantes. Se recomienda profilaxis inmediata o temprana durante los
primeros siete dias cuando el trauma es grave, principalmente si existe contusion
o hematoma intracraneal, o fractura deprimida de craneo.

Cefalea es la consecuencia mas frecuente del TEC, habiendo series que
reportan su presencia entre el 30 por ciento y 90 por ciento de los pacientes. La
cefalea postraumatica se define como aquel dolor que se inicia siete dias
posteriores al trauma o a la recuperacion de la conciencia; cuando persiste por
mas de tres meses se cataloga como cronica y después de seis meses como
permanente, siendo bastante discapacitante. Deben descartarse otras causas del
dolor que podrian estar ligadas al trauma como dolores neuropaticos de origen
talamico, compresion del trigémino, entre otros, o que no estén relacionadas
directamente con la causa del trauma, o que se presentaban desde antes del
trauma como las cefaleas paroxisticas, migrafias, etc. La cefalea postraumatica
cronica frecuentemente puede presentar componentes de otras cefaleas (tensional
o migrafia), con intensidad leve a moderada y con sintomas como fotofobia,
fonofobia, nauseas y vomito que empeoran con la actividad fisica, o acompafiarse
de vertigo (18). Déficit motor, sensitivo y de lenguaje En este caso no solo se anota
el compromiso sensitivo y motor en general, sino también el déficit de pares
craneanos. La mayoria de casos de déficit focal se observa cuando hay lesiones
corticales frontales en las areas de Broadman 1, 2, 3 (sensitivos) y 4 (motores),
principalmente. Su tratamiento se inicia desde el primer momento, buscando
disminuir las complicaciones, el edema y el fendmeno apoptético e instaurando un
proceso de rehabilitacion temprana. La afeccion de pares craneanos obedece
generalmente a efectos directos del trauma, o a compresion con estructuras
adyacentes, sean intra o extracraneanas.

Compromiso cognitivo El deterioro cognitivo o demencia de origen traumatico
puede involucrar uno o varios componentes (lenguaje, praxico, amnésico, memoria
ejecutiva, entre otros) que su vez pueden ser aislados o simultaneos, dependiendo
del area o areas afectadas. Los compromisos a nivel cognitivo mas frecuentes son:

demencia postraumatica, disfuncion ejecutiva, déficit cognitivo puro (amnesia
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afasica) y déficit de atencion. Acorde con estudios de cohorte, afectan
principalmente a pacientes con TEC de moderado a severo. Puesto que el grupo
etareo mas frecuentemente afectado es el adulto joven en edad productiva, los
costos econdmicos, sociales y en salud resultan altos para el paciente. Aparte del
componente de memoria que esta implicito como requisito para determinar si un
paciente sufre de demencia, se pueden encontrar pacientes con amnesia
anterégrada, retrograda, dificultades en memoria de trabajo (que enmarca
procesos elementales de percepcion, memoria operativa y procedimental), accion
estratégica, modulacion de emocidn y conducta.

Temblor postraumatico Puede ser muy intenso. Es mixto con un componente de
reposo (pronosupinacion de la mano) y agravamiento durante el mantenimiento de
una postura o el movimiento. Se parece al descrito clasicamente como temblor
«del nucleo rojo» o mesencefalico y también al temblor cinético de tipo cerebeloso.
De hecho, tanto la RM como la autopsia de estos pacientes demuestran lesiones
en dichas estructuras.

Movimientos anormales El paciente con TEC puede presentar cualquier tipo de
movimiento anormal, siendo multiples los casos reportados, tanto en series de
casos como en reportes de caso aislados. Dependiendo del sitio de la lesidon se
puede observar Parkinson post-traumatico (parkinsonismo), distonias
postraumaticas, coreas, hemibalismos, entre otros. En una evaluacién de
pacientes con sindrome de distonia fija se plantea la posibilidad de que esta
patologia eventualmente podria deberse a un TEC, aunque la mayoria de veces la
lesion que lo desencadena es mas de tipo periférico.

Transtornos del equilibrio y la marcha Son muy frecuentes y de diverso tipo
segun la lesidn predominante. En algunos casos el trastorno de la marcha y del
equilibrio se debe a una ataxia cerebelosa, pues hay lesiones intensas en el
cerebelo y en el tronco cerebral contra la tienda del cerebelo con afectacion de las
vias olivocerebelosas. En otros casos, la marcha es espastica por degeneracion
de la via «piramidal», y en otros pacientes se debe a una ataxia o astasia-abasia
de tipo frontal o por lesién del cuerpo calloso.

Trastornos psiquiatricos Las secuelas psiquiatricas del TEC son innumerables,

especialmente si se presentan en combinacion con compromiso cognitivo. Estos

65



pacientes, que requieren de un proceso de rehabilitacidn, representan un reto aun
mayor que aquellos con sélo secuelas motoras o focales.

Depresién mayor. Diferentes autores han encontrado un aumento de hasta
siete veces en la incidencia de depresidn postrauma, medido con diferentes
escalas y a diferentes periodos de tiempo, de seis meses a ocho afios. También
han observado que no solo existe un aumento de la depresion y sus sintomas, sino
gue también esta asociada a mania y ansiedad, afectando la funcién psicosocial,
familiar y laboral. De acuerdo con los estudios, se puede encontrar entre el 14 por
ciento y 77 por ciento de los pacientes que han sufrido TEC y se observa cierta
relacion directa entre la gravedad de los sintomas y la del trauma, siendo mayor
entre quienes sufren lesidn en la region anterior del hemisferio izquierdo. Cuando
la lesion se encuentra en el hemisferio derecho, la depresion tiende a ir mas
acompafiada de sintomas de ansiedad (18). Ansiedad. Su incidencia se encuentra
entre el 3 por ciento y el 28 por ciento y como ya se anotd, existe un mayor riesgo
de asociarse a depresion, si la lesidon se ubica en la regidn lateral anterior del
hemisferio derecho. Trastorno de estrés postraumatico. Hasta el 43 por ciento de
los pacientes que reportan alteracion del estado de conciencia secundario a un
TEC, desarrollan posteriormente TEPT; de ellos, un 27 por ciento presenta
alteraciones en las funciones mentales asociadas, se ftransitoria o
permanentemente. En el personal de las Fuerzas Militares se observa una mayor
incidencia y aunque hay estudios en los que la gravedad se relaciona directamente
con la dureza del combate, en otros, por el contrario, hechos con personal no
combatiente, esta relacion directa entre gravedad del trauma y riesgo de TEPT no
se establece.

Psicosis. Aunque durante muchos afos y después de varias publicaciones,
especialmente reportes de caso, se relacionaba la esquizofrenia con el TEC, al
realizar una revision critica de los articulos se encontré que no cumplia con todos
los requisitos establecidos por el DSM-IV, confundiéndose con otros sindromes
psicoéticos. El mismo Kim, autor de una completa revision de secuelas de TEC,
encabezd un estudio buscando correlacionar el TEC con esquizofrenia o psicosis,
encontrando que no habia relacidn directa, a pesar de encontrar que aquellos con

predisposicidon genética, tenian un mayor riesgo de desarrollarla. Abuso de
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sustancias. Se presenta entre 5 por ciento y el 28 por ciento de los pacientes que
han sufrido TEC y al igual que muchas otras alteraciones neuropsiquiatricas,
usualmente cursa con otros componentes como TSPT, depresion, ansiedad etc.
Se ha observado que los pacientes con la relacion depresidn, abuso de sustancias
y TEC son mas propensos al suicidio, con un aumento del riesgo de 21 veces. Asi
mismo, en pacientes con abuso de sustancias previo al trauma, se observan
mayores complicaciones, con mayor tiempo de recuperacidon y con pobre
pronostico. Y cuando inicialmente tienen una buena evolucidn, posteriormente
tienden a recaer y a presentar abuso cronico de sustancias, siendo mayor el riesgo
cuando el paciente ha estado en situaciones de combate. Otras alteraciones. Se
han descrito muchas mas alteraciones psiquiatricas al TEC, como cleptomania
postraumatica que no respondid a los solo antidepresivos, requiriendo de terapia
cognitiva conductual, o de naltroxeno para poder controlarlo, de acuerdo con los
dos casos descritos por Aizer y cols. Sin importar la gravedad del trauma, se ha
encontrado que cuando hay alteracion de la conciencia, existe cuatro veces mas
riesgo suicida que en la poblacidén comun. Otras alteraciones conductuales que
también se observan como secuelas de TEC son apatia, agresividad, impulsividad,

fatiga, dificultades en la concentracidn y multiples quejas somaticas. "'

1.1.2. Complicaciones cognitivas

Es determinante abordar las lesiones posteriores a traumatismo
craneoencefalico (TCE) que se enfrenta una cantidad ingente de secuelas que van
a variar en funcion de la gravedad del dafio cerebral. Lo que debemos tener claro
es que, cuando se produce un traumatismo craneoencefalico (TCE), hay un dafio
progresivo y van apareciendo lesiones cerebrales primarias, pero también lesiones
cerebrales secundarias, de la misma manera, se debe puntualizar cuales son los
defectos cognitivos trazados secundarios a esta patologia.

A fin de determinar los déficits cognitivos producto de las secuelas del
traumatismo craneoencefalico (TCE), es necesario realizar las valoraciones
cognitivas respectivas. La evaluacidn neuropsicoldgica es un medio diagndstico

en el estudio de la situacion cognitiva, funcional y conductual de las personas que
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han sufrido un traumatismo craneoencefalico (TCE), y debe considerarse como un
elemento mas en el estudio del paciente traumatizado. Las manifestaciones
clinicas neuropsicologicas que pueden aparecer tras una lesion cerebral
traumatica son numerosas y variadas; ademas dependen de factores tales como
la gravedad del traumatismo, las caracteristicas del dafio cerebral y de las zonas
afectadas (tamafio y localizacién), las caracteristicas premdrbidas de la persona,
etc. (Roig et al., 2011). Los problemas cognoscitivos y de comunicacion resultado
de una lesidon cerebral traumatica varian de persona a persona. Dependen de
muchos factores, entre los que se incluyen la personalidad del individuo, las
habilidades de la persona antes del accidente, la gravedad del dafio cerebral y, por
supuesto, las redes de apoyo familiar. Si bien los efectos del dafio cerebral son,
generalmente, mayores inmediatamente después de la lesidn, algunos pueden ser
confusos. El cerebro, luego de una lesidn, sufre hinchazones y contusiones; este
tipo de dafio, por lo general, no es permanente, y las funciones de esas areas del
cerebro retornan una vez el edema desaparece. Por consiguiente, es dificil
predecir con exactitud el alcance de los problemas a largo plazo en las primeras
semanas después de una lesion cerebral traumatica. El dafio focal puede dar lugar
a dificultades permanentes a largo plazo, y es aqui cuando se necesita un buen
programa de rehabilitacion, ya que el progreso puede ocurrir en la medida en que
otras areas del cerebro aprenden a hacerse cargo de la funcién de las areas
danadas (plasticidad neuronal). Este proceso es mas susceptible en los nifios, ya
que el cerebro es mas flexible que en el adulto. Por este motivo, los nifios que
padecen traumatismo cerebral posiblemente evolucionan mejor que los adultos
con dafio similar. Algunos de los déficits cognitivos a menudo incluyen problemas
para concentrarse durante periodos variables, dificultad de organizar los
pensamientos, confundirse o ser olvidadizo. En algunas ocasiones estos individuos
tendran dificultad para aprender nueva informacidn, otros no podran interpretar las
acciones de las personas y, por consiguiente, tendran grandes problemas en
situaciones sociales; en algunos casos, las verbalizaciones y acciones son
inapropiadas para el contexto . Muchos experimentaran dificultades tanto para
resolver problemas, tomar decisiones y planificar conductas, como en la habilidad

para discernir correctamente. Los problemas de lenguaje también varian,
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identificandose dificultad para encontrar palabras, formacion deficiente de
oraciones, a menudo extensas y defectuosas descripciones o explicaciones, falta
de comprension o incapacidad para pensar, en una palabra. Las personas con
lesiones cerebrales traumaticas a veces no tienen conocimiento de sus
equivocaciones, pueden frustrarse o enojarse y culpar a la persona que esta
hablando de sus problemas de comunicacion. Las habilidades para leer y escribir
son con frecuencia menores que la destreza desarrollada para hablar o entender
la palabra hablada; las capacidades matematicas sencillas y complejas también se
ven afectadas.'?

Por otro lado, las principales escuelas secundarias a un traumatismo
craneoencefalico (TCE) tienen que ver con trastornos del registro-codificacién
(aprendizaje, capacidad para retener informacion nueva y, por tanto, en la memoria
de trabajo, memoria inmediata o memoria a corto plazo) y/o en la evocacion, fruto
del dafio en regiones  frontales y limbicas (hipocampo vy
circunvoluciénparahipocampica) (Vales, 2019; Bonilla Santos et al., 2018).

La memoria es un proceso que se encuentra dafado en el 20-79 por ciento de
las personas que sufren traumatismo craneoencefalico (TCE); y es dependiente de
la atencidn, por lo que si ésta se encuentra dafada no permitira que la primera
funcione correctamente (Vales, 2019; Bonilla Santos et al., 2018). Sin embargo, el
paciente con traumatismo craneoencefalico (TCE) puede conservar sus funciones
atencionales y ver mermadas de forma aislada sus funciones amnésicas.

En cuanto al lenguaje, solo un 15 por ciento de los pacientes afectados de
traumatismo craneoencefalico (TCE) presentan sindromesafasicos puros. Los mas
comunes son las alteraciones en la expresidén como la anomia, la falta de fluidez
verbal, los circunloquios y parafrasis y las perseveraciones (Azouvi, Arnould,
Dromer y Vallat-Azouvi, 2017); pero también pueden aparecer problemas
prosodicos y pragmaticos como la incapacidad para interpretar frases ambiguas,
captar la ironia o mantener una estructura logica en el discurso. Estos déficitsestan
relacionados con el dafio frontal y la disfuncion en la cognicion social que presentan
estos pacientes y, si bien los problemas afasicos pueden disminuir con el tiempo,
las dificultades para la interpretacion del lenguaje abstracto tienden a persistir
(Vales, 2019; Bonilla Santos et al, 2018).
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Adicionalmente, es habitual padecer apraxia ideatoria o ideomotora y
dificultades en las habilidades visuoespaciales y visuoconstructivas secundarias a
lesiones focales o difusas en las vias secundarias o terciarias de los I6bulos
occipitales, corriente dorsal o ventral y corteza orbitofrontal dando lugar a agnosias
visuales, prosopagnosia y alteraciones perceptivas de la emocion facial (Vales,
2019).

Por otro lado, los pacientes que han sufrido traumatismo craneoencefalico
(TCE), con frecuencia presentan un déficit en las funciones ejecutivas.
Generalmente, pueden realizar tareas estructuradas, no siendo asi en ambientes
cambiantes, imprevistos o donde priman aspectos emocionales. Esto responde al
dafio frontal, el cual causa un déficit en la flexibilidad cognitiva y en la inhibicion de
estimulos distractores, planificacion, seleccion de estimulos y monitorizacion de la
conducta (Vales, 2019).

La corteza prefrontal mantiene diversas conexiones cortico-corticales y cortico-
subcorticales. Segun el areadafiada, el paciente presentara diversas
manifestaciones cognitivas y comportamentales. Asi pues, 1) el dafio en la corteza
orbitofrontal (encargada de procesos de procesamiento afectivo, mentalizacion,
regulacién emocional y control de la conducta y cognicién social) dara lugar a un
sindrome de desinhibicion, con respuestas de impulsividad, fragilidad emocional,
juicio pobre, distraibilidad, falta de empatia y conducta antisocial; 2) el dafio en la
corteza dorsolateral (encargada de procesos de planificacion, memoria de trabajo,
fluidez, solucién de problemas complejos, flexibilidad mental, generacion de
hipotesis, estrategias de trabajo, seriacion y secuenciacion, autoevaluacion,
metacognicion, cognicion social y conciencia autonoética) dara lugar a un
sindrome de la convexidad frontal, caracterizado por la apatia, indiferencia, retardo
psicomotor, pérdida del impulso, disminucion de la abstraccion y categorizacion y
desorden conductual; y, por ultimo, 3) el dafo en la corteza frontomedial
(encargada de procesos de inhibicidn, deteccion y solucién de conflictos vy
regulacién y esfuerzo atencional).

Por dltimo, es comudn en pacientes que han sufrido traumatismo
craneoencefalico (TCE) presentar cambios a nivel emocional y comportamental.

Esto puede explicarse por el déficit en las funciones prefrontales o bien por las
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limitaciones que su propia enfermedad causa en sus rutinas diarias. En cuanto los
primeros, destacan la dificultad para la modulacién afectiva, los desdrdenes del
estado de animo (como una tristeza caracteristica de un estado depresivo mayor
o bien secundaria al duelo de pérdida de su “yo anterior”), la expansividad afectiva
y motivacional (euforia), los arranques de violencia o las rabietas (Vales, 2019). En
cuanto a los segundos, encontramos falta de iniciativa y motivacion, indiferencia,
comportamiento desorganizado, inquietud psicomotriz, irascibilidad, agresividad,
desinhibicion, labilidad emocional y anosognosia. Afadir que el traumatismo
craneoencefalico (TCE) pueden dar lugar a alteraciones neuropsiquiatricas tan
dispares como cambios de personalidad o en el humor, estrés postraumatico,

trastorno de ansiedad o sintomas o trastornos psicoéticos (Vales, 2019).7

IV.1.11. Prondstico y evolucion

Tradicionalmente se incluye bajo la denominacion de traumatismo
craneoencefalico (TCE) leve al que tiene una puntuacion igual o superior a 13
segun la Escala de Coma de Glasgow (GCS) dentro de las primeras 48 horas del
impacto y una vez realizadas las maniobras pertinentes de reanimacion
cardiopulmonar.

Al TCE moderado le corresponde una puntuacién entre 9 y 12. Al traumatismo
craneoencefalico (TCE) grave se le asigna una puntuacion de 8 6 menos. No
obstante, por la evolucion y peculiaridades terapéuticas, existe la tendencia de
asignar una puntuacién mayor o igual a 14 al traumatismo craneoencefalico (TCE)
leve, y una puntuacién entre 9 y 13 al traumatismo craneoencefélico (TCE)
moderado. De acuerdo con esta clasificacién, y teniendo en cuenta que existen
muchas dificultades de orden epidemioldgico, los tres grupos de pacientes podrian
distribuirse aproximadamente como sigue: el 12 por ciento sufre un traumatismo
craneoencefalico (TCE) grave, el 16 por ciento se encuadra dentro de los
traumatismos craneoencefalicos (TCE) moderados, y el 72 por ciento restante se
incluye en la categoria de traumatismo craneoencefalico (TCE) leve.

Existen muchas variables que determinan el prondstico del TCE grave: el

mecanismo de la lesidn traumatica, la edad de los pacientes, el estado de las
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pupilas, la puntuacion en la GCS tras realizar las maniobras de reanimacién y el
tipo de lesidn mostrada por la neuroimagen. En lo que concierne al mecanismo, la
tasa de buena recuperacién (BR) es del cinco por ciento y la de muerte (M) junto
con estado vegetativo permanente (EVP) es del 48 por ciento para los ocupantes
del vehiculo en los accidentes de trafico; del 7,8 por ciento (BR) y del 57 por ciento
(M+EVP) para los que sufren un atropello; y del 6 por ciento (BR) y del 52 por
ciento (M+EVP) para los que sufren una caida. Si se considera la edad (junto con
una determinada lesion cerebral, por ejemplo la lesion difusa tipo dos) se han
obtenido las siguientes cifras: diez por ciento (BR) y 20 por ciento (M+EVP) en los
pacientes de 40 afios de edad o menores, y cero por ciento (BR) y 54 por ciento
(M+EVP) para los mayores de 40 afios. Las demas variables se analizaran en los
apartados correspondientes.

La tomografia axial computarizada (TAC) es el procedimiento radiolégico de
eleccion para el diagndstico, pronastico y control evolutivo de las lesiones iniciales
del traumatismo craneoencefalico (TCE).

1. Lesidn difusa tipo uno (DAI I): Prondstico: la tasa de buena recuperacion
(BR)=27 por ciento; la tasa la de muerte (M) junto con estado vegetativo
permanente (EVP) (M+EVP) =17 por ciento.

2. Lesion difusa tipo dos (DAI 11): Pronéstico: la tasa de buena recuperacion (BR)
=8,5 por ciento; la tasa la de muerte (M) junto con estado vegetativo permanente
(EVP) (M+EVP) =25 por ciento.

3. Lesion difusa tipo tres (DA Il): Este perfil de lesién -al que en el apartado de
‘Patologia’ se denomind tumefaccion cerebral difusa tiene unas connotaciones
especiales, y su prondstico depende en gran medida de la escala de coma de
glasgow (GCS) inicial del paciente, de la edad del mismo y de si hubo o nointervalo
lucido. En cambio, si se asocia a lesion focal, la presion intracraneal (PIC) tiende a
ser progresivamente mayor, empeorando significativamente el prondstico. La
lesion focal debe ser extirpada lo mas precozmente posible. Prondstico global: la
tasa de buena recuperacion (BR) =3,3 por ciento; la tasa de muerte (M) junto con

estado vegetativo permanente (EVP) (M+EVP) =57 por ciento.
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4. Lesion difusa tipo cuatro (DAI 1V): Prondstico: la tasa de buena recuperacion
(BR) =3,1 por ciento; la tasa de muerte (M) junto con estado vegetativo permanente
(EVP) (M+EVP) =75 por ciento.

5. Lesion focal no evacuada: Como ejemplos representativos estan los
hematomas epidurales puros y las contusiones puras. Los hematomas epidurales
deben ser considerados quirurgicos siempre que su volumen supere los 25 ml. Si
se evacuan en menos de 4 horas después del impacto tienen buen pronostico. Si,
por el contrario, la cirugia se demora se pueden convertir en un patron de lesion
difusa tipo 4. Las contusiones Unicas puras, con frecuencia, no determinan
aumentos patoldgicos de la presidn intracraneal (PIC) por lo que pueden tratarse
conservadoramente. Cuando se asocia dafio cerebral secundario, habra
hemorragia intracraneal (HIC) y el prondstico también serd malo, por lo que
deberan ser extirpadas. En otras ocasiones, habra contusiones multiples
unilaterales que generan un gran desplazamiento de la linea media e HIC.
Prondstico:la tasa de buena recuperacion (BR) =2,8 por ciento; la tasa de muerte
(M) junto con estado vegetativo permanente (EVP) (M+EVP) =69,5 por ciento.

El prondstico de las contusiones multiples puede mejorar con la cirugia, por lo
gue los focos mas voluminosos deberan ser intervenidos quirargicamente. Por otro
lado, pueden encontrarse pacientes con lesiones focales multiples hemisféricas.
Estastambién elevan la presion intracraneal (PIC), pero posiblemente su tasa de
mortalidad sea sensiblemente inferior a la de las contusiones multiples unilaterales,
lo cual quiza dependa del escaso desplazamiento de la linea media vy, por
consiguiente, del retardo en producirse el enclavamiento. El mantenimiento
centrado de la linea media dependeria del efecto de contrabalanceo generado por
gradientes de presion analogos en ambos hemisferios. No obstante, si no se
adopta una actitud quirdrgica agresiva, tendra lugar una HIC incontrolable.

6. Lesion focal evacuada: Prondstico: la tasa de buena recuperacion (BR) =5,1
por ciento; la tasa de muerte (M) junto con estado vegetativo permanente (EVP)
(M+EVP) =51 por ciento.

Dado que el 53 por cientode los pacientes graves mantienen un mismo patrén
de tomografia axial computarizada (TAC), el 26 por ciento lo mejoran y el 20 por

ciento lo empeoran, es muy conveniente sobre todo si el estudio tomografia axial
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computarizada (TAC) se ha realizado de forma precoz (a menos de 3 horas del

traumatismo) realizar un control radiolégico dentro de las siguientes 12 horas. !

IV.1.13. Prevencion

Las victimas de accidentes de transito por uso de motocicleta forman un gran
numero y las afecciones posteriores a este evento provocan tasas de mortalidad y
morbilidad elevadas, pudiendo generar deterioro funcional e incapacidad croénica
tanto en la actividad deambulatoria como en la ejecucion de tareas de autocuidado
y de relacion con el entorno.

La cifra de recursos economicos utilizada en subsanar esta problematica es
exorbitante. El ministro de Economia, Planificacion y Desarrollo de la Republica
Dominicana (MEPyD), admitié que alrededor de US$700 millones anuales y mas
del 75 por ciento del gasto social en salud publica del pais es invertido en la
problematica de los accidentes de transito.

La literatura cientifica en neurocirugia y neurotrauma relativa a los cascos
protectores y al traumatismo craneoencefalico (TCE), revela que estos dispositivos
proveen proteccion efectiva contra los traumas de craneo moderado a severo.

El casco de seguridad esta asociado a una reduccion del riesgo de traumatismo
craneoencefalico (TCE) grave al aminorar el impacto de fuerzas o colisién en la
cabeza. Examenessistematicos de la eficacia del uso de los cascos protectores
han sido publicados, lanzando estos datos de relevancia:

a) disminuye el riesgo y la gravedad de los traumatismos en alrededor de 72
por ciento.

b) disminuye hasta en 39 por ciento las probabilidades de muerte, las cuales
dependen de la velocidad de la motocicleta.

c¢) disminuye los costos de atencidn de salud asociados con la colision.

El uso de casco protector es una de las mas importantes y antiguas medidas de
seguridad que permite garantizar la integridad del craneo y reducir
considerablemente el riesgo de traumatismo craneoencefalico (TCE). No obstante,
en Republica Dominicana toda persona que conduzca una motocicleta esta

obligada a usar dicho dispositivo, como se ordena en la Ley 241 de Transito
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Terrestre, capitulo XllI, articulo 135, acapite C, ésta, al igual que muchas otras
leyes, no es observada ni por las autoridades competentes ni por los ciudadanos

choferes de vehiculos de dos y tres ruedas. *
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Causas del | Razones por la que | Accidente de
trauma ocurrieron las heridas. transito
Caidas Nominal
Agresion
Diagnastico Reconocimiento de la | Escala de
clinico enfermedad por sintomas | Glasgow Nominal
y signos.
Diagnastico Determina la presentacion | Clasificacidn
tomografico y gravedad de Ila|tomografica de _
enfermedad por medio de | marshall Nominal
estudio de imagen.
Conducta Conjunto  de  medios | Quirtrgico
terapéutica (higiénicos, No quirurgico
farmacoldgicos,
quirdrgicos u otros) cuya
Nominal

finalidad es la curacion o

el alivio de las
enfermedades o)
sintomas. 27
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VI1.4. Muestra
Se realizd un muestreo probabilistico a partir del nimero de casos de TCE

diagnosticados durante el 2020 en el hospital.

N0=Z2 *P*QN Ny
2 1= Np_1q
e
1+( N )]

Z = 1.96 (para una confianza de un 95%)
P=0.5

Q=1-P

E = 5% (0.05)

N = 250 (N° de casos del afio anterior)

NO _z2*P+0 _ (196) + (0.5)x(1-P) _ (3.8416)+(0.5)%(0.5) _ 4,
== 0.05)2 = 0.0025 -
N
No _ 38+ _ 38% _ ;o) hacientes

1: = = =
N,_ 384—-1 1+(1.532
gty g TS

VI.5. Criterios
VI1.5.1. De inclusion

1. Adultos ( > 18 afios)

2. Ambos sexos.

3. Traumatismo craneoencefalico.

VI1.5.2. De exclusion
1. Negacion a participar en el estudio.
Barrera de idioma.

Antecedentes de enfermedad psiquiatrica.

oW N

Estado de sedacion o coma no podra realizar el mini mental test

VI.6. Instrumento de recoleccion de datos
Se construyd un instrumento de recoleccién de datos elaborado por las

sustentantes con dos secciones, la primera seccidn contiene en total 18 preguntas
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El instrumento de recoleccion de datos fue llenado a través de una encuesta-
entrevista por las sustentantes en diciembre de 2021- enero 2022. (Ver anexo XII.1

Cronograma).

V1.8. Tabulacién
Los datos obtenidos fueron tabulados a través del programa computarizado

Microsoft Excel.

VI.9. Analisis

Las informaciones obtenidas fueron analizadas en frecuencia simple.

VI1.10. Aspectos éticos

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki
2y las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias
Médicas (CIOMS). 2° El protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el
mismo fueron sometidos a través de la Escuela de Medicina y de la coordinacion
de la Unidad de Investigacion de la Universidad, asi como a la Unidad de
ensefianza del Hospital Docente Universitario Doctor Dario Contreras, cuya
aprobacion fue el requisito para el inicio del proceso de recopilacion y verificacion
de datos.

Los mismos fueron manejados con suma cautela, e introducidos en las bases
de datos creadas con esta informacion y protegidas por una clave asignada y
manejada Unicamente por la investigadora. Todos los informantes identificados
durante esta etapa fueron abordados de manera personal.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. Finalmente, toda informacion incluida en el texto del
presente trabajo, tomada por otros autores, fue justificada por su llamada

correspondiente.
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VIIl. DISCUSION

Tras el analisis de los datos obtenidos a través de esta investigacion, se
determind que de los 152 (100,0%) pacientes con traumatismo craneoencefalico
obteniendo las siguientes caracteristicas clinicas, en primer lugar con 152 (100%)
pacientes con alteracién de la conciencia, 134 (88,2%) presentaron tanto las
lesiones primarias como secundarias y por ultimo 98 (64,5%) pacientes
presentaron cambios neurologicos cognitivos.

Con respecto a las caracteristicas clinicas el 100,0 por ciento tuvo alteracion de
conciencia, en los cambios neurolégicos clinicos las principales manifestaciones
fueron Cefalea 30,9 por ciento , seguido de rinorragia 14,5 por ciento, vomitos 8,6
por ciento , equimosis periorbitaria 5,3 por ciento y convulsiones en un 6.12 por
ciento ; mientras que en el estudio que realizé Burgos C, Rocio en 2019.Entre
las principales manifestaciones clinicas: 81.1 por ciento cefalea, 48.9 por ciento
nauseas y 36.7 por ciento pérdida de la conciencia, coincidiendo en ambas la
cefalea como la manifestacién mas comun.

Las lesiones secundarias estudiadas en esta investigacion dieron resultado la
hemorragia subaracnoidea 34,2 por ciento se lleva el primer lugar, seguido con
hematoma subdural con 15,1 por ciento y epidural con 13,8 por ciento . A diferencia
del estudio Burgos C, Rocio en 2019.El 15.6 por ciento presentd hematoma
subdural y 4.4 por ciento tuvo hemorragia subaracnoidea. viendo como nuestra
investigacion estas caracteristicas clinicas cambian de posicion en frecuencia.

El sexo mas frecuentemente afectado fue el masculino, con 131 pacientes
equivalente al 86,2 por ciento con respecto al rango de edad de 20 a 39 afios
fueros las edades mas frecuentes, dividiéndose 20-19 con 59 pacientes siendo
38,8 por ciento y el rango de edad 30-39 afios con 41 pacientes siendo 27,0 por
ciento que en conjunto 65.8 por ciento del 100 por ciento de los pacientes
estudiados, al igual que en el estudio presentado por Burgos C, Rocio en 2019.Los
resultados del estudio evidenciaron que la edad promedio fue 39.5 + 18.7 afios y
56.7 por ciento de los pacientes con TCE fueron del sexo masculino con un 76.7
por ciento.

En cuanto al diagndstico clinico, quien muestra la severidad del trauma,

clasificado en leve, moderado y severo; se presentd 68 pacientes con TCE leve,
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siendo el tipo mas frecuente con 44,7 por ciento , siguiéndole, 45 pacientes con
TCE severo siendo el segundo en numero con 29, 6 por ciento , por ultimo con 29
pacientes equivalente 25,7 por ciento TCE moderado, comparado con estudio
presentado por Burgos C, Rocio en 2019. En cuanto a la severidad del trauma:
77.8 por ciento TCE leve, 15.6 por ciento TCE moderado y 6.7 por ciento TCE
severo; también estudio realizado por Lubrini G, Viejo-Sobera R, Perianez J,
Cicuendez M, Castano AM, Gonzalez-Marques J, Lagares A, Rios-Lago M.En
cuanto a la gravedad de los TCE, el 54 por ciento sufrié un traumatismo leve
(Glasgow Coma Scale, GCS: 13-15 puntos); el 14 por ciento , moderado (GCS: 9-
12), y el 32 por ciento , grave (GCS: 3-8). Mostrando que TCE leve sigue
presentando el primer lugar, mientras que nuestro estudio TCE severo se
encuentra como segundo mas frecuente mientras que estudio muestra el mismo
como la proporcion mas baja ocupando el ultimo lugar.

Con respecto a la Causa del traumatismo craneoencefalico la principal causa
fue accidente de transito con 118 pacientes siendo 77,7 por ciento , seguido de
agresion con 19 pacientes siendo 12,5 por ciento y terminada por caidas con 15
pacientes equivalente 9,9 por ciento . Al igual que en el estudio presentado por
Burgos C, Rocio en 2019. La principal causa de TEC fue accidente de transito 40.0
por ciento seguida de caidas de altura 36.7 por ciento y agresion por terceros 15.6
por ciento ; otro estudio realizado Lubrini G, Viejo-Sobera R, Perianez J, Cicuendez
M, Castano AM, Gonzalez-Marques J, Lagares A, Rios-Lago M. Mas de la mitad
de los TCE se debieron a accidentes de trafico 59 por ciento, el 18 por ciento se
debid a accidentes laborales y el resto, a otras causas 23 por ciento. Con respecto
a los accidentes de transito ocupan el primer lugar en todos los estudios, sin
embargo en nuestra investigacion, las agresiones fisicas ocuparon segundo lugar
con 12,5 por ciento mientras que las caidas ocuparon el tercer lugar con 9,9 por
ciento.

Referente a los cambios cognitivos en los pacientes secundarios a traumatismo
craneoencefalico se realizé MMSE a 64 pacientes que evalud funciones cognitivas
como Orientacion, Fijacion, Calculo y atencion, Memoria y Lenguaje y praxis,
donde el déficit de lenguaje ocupa el mayor porcentaje con un 37,5 por ciento

seguido del déficit de memoria con un 21,9 por ciento , déficit de praxis con un 15,6
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por ciento , déficit de orientacién con un 12,5 por ciento , déficit de atencion y
calculo con un 10,9 por ciento y con el menor porcentaje déficit en la fijacion un
1,6 por ciento , mientras que en el estudio realizado por Folleco-Eraso J. afirma

que el principal déficit encontrado son los problemas de memoria a corto plazo.
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IX. CONCLUSIONES

Analizados los datos recopilados para el desarrollo de la siguiente investigacion,

se presentan las siguientes conclusiones.

1.
2.

El 86,5 por ciento de los pacientes eran del sexo masculino.

El 65.8 por ciento de los pacientes tenian una edad entre las edades de 20 a
39 anos; de ellos con 38,8 por ciento el rango de edad de 20 a 29 anos v el
27 por ciento para rango de edad 30-39 afios fueron las edades mas

frecuentes.

. EI 77,7 por ciento de los pacientes la causa del traumatismo craneoencefalico

fue por accidente de transito.

. El 44,7 por ciento de los pacientes fueron diagnosticados clinicamente con

traumatismo craneoencefalico leve.

. EI 53,95 por ciento de los pacientes obtuvieron DAl || en la escala de Marshall

para el diagnostico tomografico de Lesion difusa tipo 1.

6. El 68,4 por ciento de los pacientes la conducta terapéutica fue no quirurgica.

7. De las caracteristicas clinicas el 100 por ciento presentd alteracidn de la

conciencia.

. De las caracteristicas clinicas el 64,5 por ciento presentaron cambios

neuroldgicos cognitivos de los cuales las principales manifestaciones fueron
cefalea 30,9 por ciento , seguido de rinorragia 14,5 por ciento , vomitos 8,6

por ciento.

. De las caracteristicas clinicas el 88,2 por ciento obtuvo lesiones primarias de

las cuales el 38,8 por ciento fracturas de craneo.

10. De las caracteristicas clinicas el 88,2 por ciento obtuvo lesiones secundarias

de las cuales el 34,2 por ciento presentd hemorragia subaracnoidea.

11. Del 100 por ciento de los pacientes solo 64.5 por ciento se le puso realizar

la evaluacion del minimental test examination para ver la evolucién de los

cambios cognitivos secundarios al traumatismo.

12. De este 64, 5 por ciento, el 68,8 por ciento de los pacientes no presentaron

deterioro cognitivo, 23,4 por ciento de los pacientes presentaron deterioro

cognitivo y el 7,8 por ciento de los pacientes presentd deterioro grave.
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13. EI 60,9 por ciento de los pacientes estuvieron rango con edades de 20-29
anos, estos fueron los mas frecuentes en la evolucion de cambios cognitivos,
el 40,6 por ciento de los pacientes no presentd cambios cognitivos, el 12,5
por ciento de los pacientes presentd cambios cognitivos y el 3,13 por ciento
de los pacientes presentd cambios cognitivos graves.

14. EI 84,4 por ciento de los pacientes fue de sexo masculino, este fue el sexo
mas frecuente en la evolucién de cambios cognitivos, el 56,3 por ciento de
los pacientes no presentd cambios cognitivos, el 18,8 por ciento de los
pacientes presentd cambios cognitivos y el 9,8 por ciento de los pacientes
presentd cambios cognitivos graves.

15. El 70,3 por ciento de los pacientes de evolucidn de cambios cognitivos
tuvieron como causa del trauma accidente de transito, el 50,0 por ciento de
los pacientes no presentd cambios cognitivos, el 15,6 por ciento de los
pacientes presentd cambios cognitivos y el 4,7 por ciento de los pacientes
presentd cambios cognitivos graves.

16. El 81,4 por ciento de los pacientes de evolucion de cambios cognitivos
fueron diagnosticados clinicamente con TCE leve, el (65,6 por ciento de los
pacientes no presentd cambios cognitivos, el 12,5 por ciento de los pacientes
presentd cambios cognitivos y el (3,1 por ciento de los pacientes presento
cambios cognitivos graves.

17. El 56,3 por ciento de los pacientes de evolucion de cambios cognitivos
obtuvieron DAI Il en la escala de marshall para el diagndstico tomografico de
Lesion difusa tipo Il, el 37,5 por ciento de los pacientes no presenté cambios
cognitivos, el 14,1 por ciento de los pacientes presentd cambios cognitivos y
el 4,69 por ciento de los pacientes presentd cambios cognitivos graves.

18. El 68,8 por ciento de los pacientes de evolucion de cambios cognitivos
tomaron una conducta terapéutica no quirurgica, de ellos el 45,3 por ciento
de los pacientes no presentd cambios cognitivos, el 17,2 por ciento de los
pacientes presentd cambios cognitivos y el 6,3 por ciento de los pacientes

presentd cambios cognitivos graves.
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El determinar las caracteristicas clinicas de traumatismo permite una mejor
identificacion de las mismas y describiendo como hay variacion de las mismas en
los diferentes tipo de traumatismo; por lo tanto, nos reduce de los multiples
desenlaces que puede tener un paciente con traumatismo craneoencefalico.

El conocimiento de la misma nos permitira con mayor atencion prevenir
complicaciones ademas de una identificacion temprano de los posibles cambios
cognitivos que tiene un paciente, esto siendo de suma importancia, ya que podria
reducir las secuelas cognitivas que se dan en un paciente de traumatismo.

De igual manera la determinacion temprana nos da herramientas para corregir
los cambios cognitivos en el paciente, si son permanentes, reducir
exponencialmente las mismas, también mejorando la calidad de vida de aquellos
qgue cognitivamente han sufrido grandes dafios, lo que permite ver la medicina
trabajar de forma multidisciplinaria para mejorar la vida del paciente

Es importante concientizar y enfatizar la necesidad del reconocimiento de los
dafios cognitivos lo mas prematuro posible para reducir el dafio permanente. Esto
conlleva por parte de los profesionales de la salud y las autoridades sanitarias
armonia y trabajo en equipo asi disminuyendo asi las consecuencias que impactan
de manera perjudicial tanto de forma directa, al paciente, como indirecta a la

sociedad, por su potencial caracter invalidante.
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X. RECOMENDACIONES

1.

|dentificar en la emergencia las caracteristicas clinicas que podrian ser
desencadenantes para el deterioro cognitivo.

Analizar a los pacientes con TCE Leve e identificar lesiones que compliquen
su funcionamiento cognitivo

incentivar a la rehabilitacion a todos los pacientes luego de un traumatismo
craneoencefalico

Realizar test de funcionamiento cognitivo antes de la alta médica para
identificar los déficits cognitivos

Orientar a los pacientes de la importancia de la rehabilitaciéon en pacientes
con traumatismo craneoencefalico.

|dentificacion prematura de posibles deterioros segun la gravedad del
traumatismo.

A los pacientes comprometerse a permanecer en rehabilitacion para
mejoramiento cognitivo si es indicado por el médico.

La concientizacién de la poblacion acerca de la conducta vial, haciendo
énfasis en el uso del casco protector, los cinturones de seguridad.

Velar por el cumplimiento de las leyes de transito, sobre todo, el respeto de

los limites de velocidad y sefializaciones de transito.

10.Promover la concientizacion sobre las consecuencias a la salud tanto fisica

como mental de la conduccion en la via publica en estado de embriaguez.

11.Hacer una mejor inversion en el centro hospitalario destinada a las mejoras

de las instalaciones del lugar.

12.Mejorar la atencidn primaria para reducir lesiones secundarias.
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3.2 Especifique las caracteristicas clinicas de los cambios vistos tras el TCE.

(describir signos y sintomas)

o  Cefalohematoma
©  Alteracidn del estado de conciencia
©  Convulsiones

©  Anpisocoria

°  VdAmitos
° Cefalea
© Rinorrea

© Rinorragia

©  Ofros: especifique

3.3. Caracteristicas clinicas de las lesiones vistos tras el TCE.
3.3.1 Primarias:
©  Herida de cuero cabelludo
© Fractura de craneo, Especificar (Lineal, conminuta, Deprimido o

hundimiento, Base de craneo):

©  Conmocion Cerebral

©  Contusion cerebral

© Laceracion

©  Dafio axonal difuso

© Lesion de par craneano

©  Congestién cerebral

3. 3. 2 Lesiones secundarias

© Hematoma extradural

©  Hematoma subdural

©  Hematoma intraparenquimatoso
© Hidrocefalia

© Fistulade LCR

3.2 Funcionamiento cognitivo
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3.2.1 Orientacion

o

o

o

Persona
Lugar

Tiempo

3.2.2 Conocimientos generales (presidente actual, minutos que tiene una hora)

O

© No responde coherente a preguntas generales
3.2.3 Memoria

°  Preservacion de memoria inmediata
°  Preservacion Memoria reciente

°  Preservacion Memoria remota

o 3.2.4 Humor y ConductaApatia

o Euforia

©  Depresion

©  Humor fluctuante

o Alucinaciones

o Delirios

o Capacidad de juicio

o Perspicacia

Responde coherentes a preguntas generales

3.2.5 Lenguaje y habla

o

o

o

Fluidez verbal
Capacidad de habla
Entendimiento
Pronunciacion
Repeticion
Acalculia

Afasia (Especifique)
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Xll. 3 Consentimiento informado.

CARACTERISTICAS CLINICAS Y EVOLUCION DE LOS CAMBIOS COGNITIVOS
SECUNDARIOS A TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO EN PACIENTES DEL
HOSPITAL DOCENTE UNIVERSITARIO DOCTOR DARIO CONTRERAS. JULIO,
2021- FEBRERO, 2022.

El propdsito de la investigacion es determinar las caracteristicas clinicas y los
cambios cognitivos secundarios a traumatismo craneoencefalico, permitiendo
identificar a tiempo secuelas a largo plazo que puede ser prevenibles si son
identificadas y tratadas a tiempo.

Esta investigacion es realizada por Samantha Perez y Gabriela Frias, bajo la
supervision del Dr. Franly Vasquez y tiene como objetivo determinar las
caracteristicas clinicas y evolucion de los cambios conductuales secundarios a
traumatismo craneoencefalico en pacientes del Hospital Docente Universitario
Doctor Dario Contreras.

Su participacion en este estudio es estrictamente voluntaria. Si usted accede a
participar en este estudio, se le pedira responder preguntas en una entrevista las
cuales seran codificadas usando un numero de identificacion siendo, por tanto,
anonimas. La informacidén que se recoja sera confidencial y no se usara para
ningun otro proposito fuera de los de esta investigacion. Usted ha sido
seleccionado en la participacion del mismo dado que cumple los criterios de
inclusion de la investigacion

Si tiene alguna duda acerca del estudio puede realizar preguntas en cualquier
momento durante la participacion en él y puede retirarse del mismo cuando lo
desee, asi como, negarse a responder cualquier pregunta.

Su participacion en esta investigacion no implica costo o riesgo alguno para
usted y lo puede beneficiar en una mejora de la atencién sanitaria evitando retrasos

en las cirugias y, con ello, las complicaciones derivadas de dichos retrasos.

(firma de voluntario o tutor de voluntario)
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