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PREFACIO

Escribir un libro sobre algin tema neuroquirdrgiocoes tarea facil, y mas si
es una patologia que causa muchas muertes coms & #aumatismo

craneoencefalico e incapacidad como el trauma masglular.

Fundamentos para un Manejo Integradurge de la

necesidad sentida en nuestro medio de una obrasquadapte a las
condiciones nacionales y esta dirigida a estudsadte medicina, médicos
generales y personal de ciencias de la salud guerticontacto con pacientes
neurotraumatizados. El problema de la atencionaaima craneal no es ni
puede ser patrimonio de los neurdlogos y neur@sing, pues la mayor parte
de estos casos son vistos inicialmente por un mépioeral y sélo el 20% de
ellos requiere de una intervencion neuroquirargit@mos hecho énfasis en
los aspectos mas relevantes en el manejo del tracmnar@eoencefalico

siguiendo los lineamientos de la Brain Trauma Fotionla

Agradecemos a los docentes del departamento deoameigia de la

Universidad de Cartagena, a los estudiantes decmade internos que con
sus inquietudes han contribuido a que profundicemu@stros conocimientos
en esta fascinante tematica, como también a Saitkaa Castellar por sus
valiosas criticas al libro. Si la lectura de estacdlo texto contribuye al

mejoramiento de la atencion del paciente politrairado y especialmente el
gue presenta un traumatismo craneoencefalico amadular, nos daremos

mas que satisfechos.

Rubén Sabogal Barrios. MD.
Luis Rafael Moscote Salazar. MD.
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PRIMERA PARTE: INTRODUCCION

CAPITULO |

ORGANIZACION ANATOMOFUNCIONAL DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

El Sistema Nervioso es la estructura anatomofuntigme rige nuestra vida
de relacion y nuestro cuerpo, es el ordenador gtezrdina el funcionamiento
de nuestro organismo, modula y adapta conductasosy mantiene en

equilibrio biopsicosocial con el ambiente que ramea.

El sistema nervioso central (SNC) esta formado peneéfalo y la médula
espinal, alojados y protegidos por el crdneo y @orconducto raquideo

respectivamente, rodeados por unas membranas Bsmaehinges.

Encéfalo
El encéfalo es la parte del SNC alojado en el crapessta constituido por

cerebro, tallo cerebral y cerebelo.

Cerebro:Es la parte mas voluminosa del encéfAleu vez esta formado por
dos hemisferios cerebrales separados uno del otraupa fisura llamada
hendidura interhemisférica, y unidos a su vez umra por una estructura, el
cuerpo calloso. Cada hemisferio esta constituido lps l6bulos frontal,
parietal, temporal y occipital, y su superficiedeglegada por numerosas
circunvoluciones separadas por surcos de los cuddemos profundos e
importantes toman el nombre de cisuras. La Cisur&Rkadlando, vertical,
separa el I6bulo frontal hacia adelante de losla¥bparietales hacia atras; la
Cisura de Silviohorizontal, limita hacia arriba con el I6bulo termgip la

CisuraCalcarinaesta ubicada en el I6bulo occipi&ig. 1). Cada hemisferio



contiene un ventriculo lateral, dividido en cuerfrostal, occipital y temporal

reunidos al nivel del cuerpo.

El tejido nervioso cerebral esta formado por eleo®nbbles, las neurongs

por un tejido de sostén, la neuroglia

Lobule frontal

i _— Cisura de Rolando
3 =

Polo frontal

Cisura de Silvio

Lobulo temporal

Fig. 1. LOBULOS Y CISURAS CEREBRALES

Tallo cerebral: Comprende de arriba hacia abajo los pedunccéosbrales
resultantes de cada hemisferio cerebral, la proémoeao puentey el bulbo
raquideo Contiene los nucleos de los nervios craneanos yids sensitivas,
motrices y de regulacion, uniendo los hemisferida emédula espinal y a la
inversa. Los pedunculos cerebrales juegan un rpbitante en la motilidad
ocular, la protuberancia en la inervacion de lagala audicion, el bulbo
regula la respiracion y el ritmo cardiaddnalmente, depositado en el tallo
cerebral se encuentra el sistema reticular activadoendente, responsable
del estado de vigilia del individuo, cuya afectacis la responsable de la

pérdida de conciencia que sigue al traumatismo.

Cerebelo: Formado por dos hemisferios cerebelosos, derechmmueerdo

unidos por un vermis. El cerebelo es un érgano sik@mente motor que



coordina los movimientos regulando la contraccidtermativa de los

musculos agonistas y antagonistas, el tono musg@bequilibrio.

Continente Craneano.

La cabeza consta de dos partes: craneo y carapagddormada por huesos.

Huesos cranealesEl craneo es una estructura 0sea, no expansiblel en
adulto, recubierta por cuero cabelludo y formado lpocombinacion de 8
huesos yuxtapuestos, 2 pares (temporal y parigtad) impares (frontal,
esfenoides, etmoides y occipital), que forman uma ésea asegurando la
proteccion del encéfalo y sus envolturas. Compredds regiones bien
diferenciadas: La Boveda y la Base. La primera estadda por los huesos
frontal, parietales y occipital, unidos por lasusas (coronal, sagital y
lambdoidea) y presenta dos capas Oseas soOlidasxtéana y la interna
separadas por un tejido esponjoso llamado diploearide el primer afio de
vida, debido a la presencia de las fontanelas golaconsolidacion de las
suturas puede haber un aumento de la circunferertidica producto de un
incremento de la presion intracraneal. Esto se vhsmn frecuencia en las
hidrocefalias o0 de manera aguda debido a un traumameoencefalico y es un
mecanismo compensatorio que evita un aumento braecda presion
intracraneal que pudiera poner en peligro la vielanifio. A partir de los 18
meses de vida se cierra la fontanela anteriorgragieo comienza a ser una
caja rigida poco distensible. La base del crandorfaan los huesos frontal,
etmoides, esfenoides, temporales y occigiad). 2), y esta atravesada por
numerosos agujeros por donde salen nervios y wepas donde penetran las
arterias nutrientes del cerebioa béveda y la base limitan asi la cavidad

endocraneana que contiene el encéfalo.



Erontal Parietal Frontal

Foramen

magno Temporal

Occipital

Base de Craneo Cara Lateral

Fig. 2. HUESOS DEL CRANEO

La estructura que recubre al esqueleto 6seo craseal cuero cabelludo,
estructura muy generosamente irrigada, compuestacipoo capas: piel,
tejido graso subcutaneo, aponeurosis, tejido ardako y periostio. La
laxitud del tejido areolar es la causante de laariayde las lesiones por
arrancamiento (scalp) que ocasionalmente puedersacaimportantes

hemorragias.

Huesos de la caraSon en total 14 de los cuales 6 son pares (Hagaimal,
malar o zigomatico, palatino, cornete inferior yxitea) y 2 impares (vOmer y
mandibula)Fig. 3).

Hueso lacrimal Hueso Nasal
Concha Nasal Inferior Arco Zigomatico

Hueso Maxilar
Vomer Hueso Mandibular

Fig. 3. Huesos de la cara.



Fisiopatologia cerebral

Contenido de la boveda craneana y regulacion de Igresion
intracraneana: El craneo es un continente rigido, no distensilk gresion
en su interior esta regida por las variacionesydeimen de su contenido. El
volumen de la cavidad intracraneana es de 120008 ©l. La boveda
craneana contiene 3 elementos principales los suadteractian para
mantener la presiéon dentro del sistema en un rdagb— 18 cm. de agua o 10

- 15 mmHg. Estos elementos son:

Cerebro: Ocupa el 70% del volumen craneal y estd compuasimn 75-80%
de agua Kig. 1). Se divide en componentes intracelular y extraaelUtl
componente intracelular se subdivide a la vez staruia gris la cual es un
grupo celular denso poco distensible, y la sustabtanca que es menos
densa que la gris pudiendo almacenar incrementos d®% o mas de agua.
El componente extracelular consiste de una capaléduna similar al liquido
cefalorraquideo (LCR), la cual representa hast®#® del volumen cerebral.
A pesar de que el cerebro es catalogado como imesibfe, puede existir
reduccion de su volumen basicamente por la pedbdagua extracelular. Sin
embargo, a efectos de reduccion o mantenimientia geesion del sistema
este mecanismo compensador solo funciona en ausneroicos de presion

no teniendo utilidad en los procesos agudos que@atproducto de un TCE.

Liquido Cefalorraquideo (LCR)Ocupa el 20% del volumen de la boveda
craneana. Es producido principalmente por los plegoroideos de los
ventriculos cerebrales, especialmente los ventiddaterales. Cada ventriculo
lateral se comunica con el tercer ventridiméco y mediano, por el agujero de
Monro. El tercer ventriculo se comunica hacia ayrdsacia abajo por un
estrecho corredor, el acueducto de Silvio, conualrto ventriculo situado
entre la protuberancia y el bulbo hacia adelantg, gerebelo hacia atras. El

cuarto ventriculo se abre por un orificio infer{agujero de Magendi) y dos



orificios laterales (agujeros de Luschka), en lepaeios que rodean el
encéfalo (espacios subaracnoide@sy. 4). De alli el LCR fluye hacia el
Sistema Nervioso Central incluyendo la médula edpkel volumen promedio
en nifos es de 90 ml, con una produccion de 0,3%imito. Es reabsorbido
por las vellosidades aracnoideas y granulacioneBadioni las cuales son
apéndices de aracnoides localizados en las coradegdcerebrales y se
proyectan hacia los senos durales, donde retoligualo hacia la circulacion
venosa. En situaciones de aumento de la presiérciems@ana el LCR es el
responsable de mantener una presion intracranatbdge limites normales

desplazando su volumen hacia los espacios de geserv

Fig. 4. SISTEMA VENTRICULAR

Volumen Sanguineo Cerebral (VSOspacio que ocupa el contenido
sanguineo dentro de la vasculatura cerebral. Estémiaado por el diametro
de las arteriolas y vénulas. En condiciones ideadepa el 10% del volumen
craneal. Es importante resaltar que el VSC no estdimente proporcional al
flujo sanguineo cerebral (FSC), término que seiex@ mas adelante. En

condiciones extremas puede haber un aumento delcéd8@n aumento de la



presion intracraneana, y como resultante hay distion del FSC. En
condiciones de efecto de masa existe el desplaatondel VSC en especial el
de los senos venosos en un intento de manteneeda@p del sistema dentro

de limites compatibles con la vida.

Autorregulacién cerebral
El cerebro posee dos sistemas para regular su $ajmuineo, frente a
cambios de la presion arterial y de la presioniphde CO2 arterial. Estos

mecanismos estan frecuentemente alterados en el TEC.

- Autorregulacion segun PAM (o PPC): Implica quee&lebro normalmente
mantiene un flujo estable frente a cambios de MR un rango amplio y
s6lo cae frente a hipotensiones severas 0 sub@remmules aumentos de la
PAM. En el TCE grave esta regulacion se pierde yfllgb se hace
dependiente de la PAM, por lo que es tan importawitar hipotensiones que

aunque sean transitorias empeoran el prondstico.

- Reactividad al CO2: Consiste en la regulacionF&C por contraccion o
dilatacion de arteriolas cerebrales en respuestandios en la presion parcial
CO2 (PpCO2), frente a una hipocapnia (PpCO2 meroB3 mm Hg) se

produce una vasoconstriccion y por lo tanto unmitiscion de la PIC pero si
ésta es mantenida puede llevar a isquemia. Frenta dipercapnia (PpC02
mayor de 45 mm Hg) se produce una vasodilatacidneta@orrespondiente

ascenso del FSC y de la PIC.

Los mecanismos de regulacion de la presion intnaarza se explican mas
ampliamente en el capitulo de sindrome de hipaderendocraneana, donde

remitimos a los lectores para mayor comprension.



Presion de Perfusion Cerebral (PPC) y Flujo Sanguineodtebral (FSC).

La PPC es la diferencia existente entre la pregitaria media (PAM) y la
presion intracraneana (PIC). PPC = PAM — PIC. Diphesion es la que
mantiene el FSC adecuado para cubrir las demane&baticas del cerebro.
Cuando esta conservado el mecanismo de autorréguléec PPC puede
oscilar entre 50 y 150 mmHg sin generar variaci@igsificativas en el flujo

sanguineo cerebral (FSC).

El FSC es la cantidad de sangre que pasa por cadgrd®os de tejido en un
minuto, el mantenimiento del mismo depende de ustersia de
autorregulacion el cual lo conserva constante iedégntemente de las
variaciones de la presion arterial media dentrouderango de 50 - 150
mmHg. FSC = PPC / RVC (Resistencia Vascular CebebEh valor en
adultos es de 50ml/100gr/minuto. Lo importante stesedos conceptos es que
para mantener un FSC adecuado, tiene que mantemex$ePC apropiada, la

cual dependera en situaciones criticas de la PAM.

Columna vertebral

La columna vertebral esta conformada por 33 vérsetpu@ son: 7 cervicales,
12 torécicas, 5 lumbares, 5 sacras y 4 cocci@gzata vértebra esta formada
por un cuerpo vertebral, agujero vertebral (poregopsicion de las vértebras
se forma el conducto raquideo), laminas, apéfgwnesa, pediculos, apofisis
transversas y apofisis articulares. Cabe anotalagueértebras, tienen en su
conformacion anatdémica, distintas caracteristicasaduerdo a su funcion
estatica y dinamica. Es asi, que como adaptacginfancion y movilidad las
7 vértebras cervicales se caracterizan por la mayglitud de su conducto
raquideo, de forma triangular, debiéndose reskdtanorfologia de las dos
primeras: atlas, axis. La apdfisis odontoides de$,aactia como cuerpo
vertebral del atlas, lo que tiene especial sigaiftic en la patologia de la

region, especialmente traumatica. Las veértebrasaldsrsque aumentan su



tamafio en sentido caudal, estan reforzadas por aldigulaciones
costovertebrales, siendo la zona de menor moviliael canal raquideo,
redondeado es comparativamente de menor diametrs. SLavértebras
lumbares, de mayor tamafo y adaptadas a su fudeidasistencia y sostén,
asientan sobre el sacro, que constituido por Zeléas fusionadas entre si

participan en la configuracion de la potente cafoelviana.

Entre los ligamentos que integran la estructuraebeat los de mayor
importancia son el ligamento longitudinal comuntposr que se extiende
desde la region cervical caudalmente, sobre la pasterior de los cuerpos
vertebrales y con importante relacion con los discuervertebrales y el
ligamento amarillo, ubicado entre las laminas ddebéas contiguas, muy

importante en la fijjacion y desplazamientos verlds

Anatomofisiologia de la médula espinal

La médula espinal integra el SNC constituyendo tdopgacion caudal del
cerebro. Estd conformada por una formacion grisraenton forma de H
expresada por las astas anteriores y posteri@iasjanadas las primeras con
la via motora y las segundas con la sensitiva yecadas entre si en su
porcion central por fibras transversales, que forelaconducto del epéndimao.
Rodeando esta sustancia gris se distingue la sistalanca, conformada a su
vez por cordones longitudinales, nominados comerames, laterales y
posteriores. Estos cordones contienen los hacesciaBpente sensitivos y
motores que transmiten los impulsos nerviosos dgshacia el cerebro y
cerebelo. En el cordén anterior estan localizaodesuerpos celulares de las
neuronas motoras y visceromotoras (eferentes),| érdon posterior las
neuronas sensitivas (aferentes) y en el cordoraldés neuronas del sistema
simpatico. Las fibras motoras que se originan esoelén anterior se unen a

las fibras sensitivas del cordon posterior parméorel nervio espinal.



Macroscopicamente la médula espinal esta compyest81l segmentos o
metameras medulares. De cada segmento nacen laazalatio las raices
raquideas conformando los 31 pares raquid@aservicales (el primer par
emerge entre el occipital y el atlas), 12 dorsdlefyymbares, 5 sacros y 1
coccigeo. Estas raices emigran de la estructurebvalthacia la periferia por
el agujero de conjuncion ubicado en el tercio infedel cuerpo vertebral
correspondiente. Cada raiz nerviosa recibe infadmagensitiva de areas de
la piel denominadas dermatompsimilarmente cada raiz nerviosa inerva un

grupo de musculos denominados miotomos.

La médula espinal deriva embrioldgicamente del smearal, estructura de
origen ectodérmico, al igual que la estructura asmtebral. Hasta el tercer
mes de vida del embrién la longitud de la columeaebral y la médula
espinal es igual, pero posteriormente, el crecitoigle ambas estructuras es
desproporcionado, siendo menor el crecimiento naedde suerte tal, que en
el adulto termina a nivel de la primera vértebmabar donde disminuye su
grosor para constituir el filum terminal que seema en los segmentos
vertebrales coccigeos. En la parte baja del canébral descienden las
raices de los nervios espinales que conjuntamemeet filum terminal
forman la cauda equina que ocupa el conducto raquieh la region
lumbosacra, en funcién de que las raices corresgraied emergen por los
orificios homoélogos. Este concepto es muy impoetaauite la clinica que
presenta el paciente ya que una determinada metamedular, esta
relacionada anatomicamente con un determinado segmwertebral. Por
ejemplo, la cuarta metamera medular dorsal, carretganatomicamente a la
segunda o tercera vértebra dorsal; la D10 medailar octava vértebra dorsal

y D12 a la novena vértebra.

Las metameras medulares estan expresadas en Idickeipdel cuerpo

humano, por las llamadas metdmeras cutaneas. Aeéstralel examen



semiolégico de la sensibilidad superficial (espenéte tacto y dolor), se
pueden determinar parametros correspondientes. geheseo D4 medular,
esta exteriorizado en la piel a nivel de las &jlID10 corresponde al ombligo
y D12 a la region inguinal. Con este método sergiot) se puede determinar
con precision la localizacion de la lesion. Ejemploalquier patologia de la
médula dorsal si compromete la motilidad, provocali@aicamente una
paraparesia 0 paraplejia. La localizacibn exacta lae lesion sera

proporcionada por el examen de la sensibilidadriiojze.

Por ultimo recordamos que la médula espinal estdieda en toda su
extension por las 3 membranas durales: duramadenades y piamadre, de

las que hablaremos a continuacion.

Meninges
Las meninges son 3 membranas que envuelven al S&l@. iDas externa a la
mas interna son: duramadre, aracnoides y piamhdrduramadre se conoce

también como paquimeninge y las dos ultimas enucdmjleptomeninges.
(Fig. 5).

Vellosidades Aracnoideas .
Piel

Cuero Cabelludo

Huesos del Craneo

Duramadre
Aracnoides

Espacio subaracnoideo

Piamadre

Fig. 5. Meninges



Duramadre Esla envoltura mas externa del cerebro, constituigiat@jido
fibroso, solido y espeso, habitualmente adheridka tabla interna del hueso
formando compartimientos independientes que pratege cerebro de
desplazamientos masivos durante los golpes o elesaciones bruscas.
Existen dos grandes repliegues de duramadre: el filenéb cual separa el
cerebelo (infratentorial) del cerebro (suprateatdry la Hoz o Falx Cerebral,
la cual esta ubicada en la linea media y divideeetbro en los hemisferios
izquierdo y derecho. Entre la duramadre y la parddrna del craneo
discurren las arterias meningeas en el llamadociespaidural, la rotura de
estas arterias provoca los hematomas epiduralesveh espinal la dura esta
separada de la pared del conducto raquideo tanplmereste espacio y es
atravesada por las raices de los nervios raquidemsvez entre la duramadre
y la aracnoides existe el espacio subdural quegddas venas comunicantes,

cuya lesion da origen a los hematomas subdurales.

AracnoidesEEs una membrana transparente y avascular que reslutesebro
pasando como puente entre los surcos y las cirtugigoes. Entre el cerebro
y la aracnoides existe un espacio donde circulaC&. Este es el espacio
subaracnoideg por él transcurren las principales arterias grigan el SNC
incluido el poligono de Willis. El espacio subaradeo rodea a todo el SNC
y se amplia en algunas regiones formando las llamadisternas

subaracnoideas que son: Cisternas magna, poniimabgar.

Piamadre: Es una membrana muy tenue y muy vascularizada unida
intimamente a la corteza cerebral a la que sigg@alen sus mas minimos

repliegues.



CAPITULO I

EPIDEMIOLOGIA DEL TRAUMA, TRAUMA
CRANEOENCEFALICO Y RAQUIMEDULAR.

La mortalidad global para grupos no seleccionadgsadentes traumatizados
fluctia entre un 8% y un 22%. Ello significa queles Estados Unidos de
Norteamérica anualmente fallecen 140.000 persoslaisial a un traumatismo
y aun cuando las causas han ido variando en lamasltdécadas, los
accidentes vehiculares permanecen por si solosp ¢@mrincipal causa de
muerte. Le siguen en frecuencia los eventos por derfaego y las lesiones
por caida de alturas, representando esta Ultingacantre el 8% y al 12% de

las muertes.

En Colombia el problema es aun mas grave. Segurs gatdicados por el
Departamento Administrativo Nacional de EstadistizANE) de Colombia,
las muertes violentas ocupan el primer lugar elagecausas de mortalidad,
por encima del cancer y de las enfermedades castialares. En 1994

fallecieron 40000 personas por trauma craneoeimefa

Un aspecto importante que debemos conocer esttéibdedn de la muerte
después del trauma, que puede ser inmediata (pwraagaro cardiaco,
ruptura de grandes vasos, lesion medula alta griesevera de encéfalo),
precoz (por hipovolemia y falla multiple, hemoragntrabdominal, falla de
ventilacion, falla de la bomba cardiaca y hematauia o epidural) y tardia

(por sepsis, falla multiorganica, distrés respiiatdesion cerebral, etc).

La correcta atencion inicial a un politraumatizadata de disminuir la
mortalidad precoz y la calidad de la atencion redk durante los primeros
momentos tiene también influencia en el prondstical y en las muertes

tardias.



Trauma craneoencefalico

Hace mas de 2 000 AC, Hipdcrates sefialé que nitrgdma craneal deberia
ser considerado inocu&l traumatismo craneoencefalico (TCE), también
llamado la "epidemia silenciosa”, es la principaluga de muerte e
incapacidad en individuos menores de 40 afos. #fa clificado como la
“epidemia del siglo XX” y quizas sea el precio gaesociedad paga al
frenético transcurrir de la vida actual; en el ®i¥X las muertes por TCE

superaron las ocasionadas en las dos conflagracmuediales.

El trauma craneoencefalico es la causa principainderte en pacientes
politraumatizados. Aproximadamente el 50 % de tdamsnuertes por trauma
se asocia a lesiones craneoenceféalicas y es redperdel 20 % del total de

fallecidos en edades productivas.

Su enorme repercusion sociosanitaria ha propiciadmerosos estudios
epidemiolégicos en distintos paises, entre ellosafispsobre todo en la
década de los 70 y 80. Asimismo, los costos ecarasrson muy elevados.
Un estudio reciente referido al costo economictodeccidentes de trafico en
Espafia ha estimado su valor en el afio 1997 en 8&8%0llones de euros, lo
qgue representa el 1.35% del producto interior brutm mayoria de los
traumas craneoencefalicos son debidos a acciddataafico y a accidentes
de trabajo, si bien la violencia es el problema mémortante de salud publica

en Colombia.

Por otra parte, de acuerdo con un estudio epidégia realizado
recientemente en Estados Unidos, la incidencia d¢®scaon TCE fue
estimada en 500 mil pacientes por afio, con unapidiol de 250 millones de
habitantes. Algunas de las conclusiones mas impedade este estudio son

que los accidentes automovilisticos constituyerpriacipal causa de TCE



alcanzando el 50% de las causas; la asociaciorebligds alcohdlicas con
esos accidentes llega al 72%, resaltando que esairtacion aumenta el dafio
y representa mayor riesgo de accidente; el exceseelbcidad encima del
maximo permitido, también contribuye para el aatideel uso de cinturén de
seguridad reduce del 40% al 60% tanto del TCE graw® la mortalidad; en
cuanto a los accidentes de motocicletas, el usoadelo reduce en un 30% de

la mortalidad.

Dado que los accidentes de transito son los pafespprotagonistas de esta
pandemia, es importante que las autoridades camurite con la poblacion,
instrumenten suficientes medidas de prevenciondgben ser precedidas de
una conscientizacién universal sobre la magnitudpdeblema. Dentro de

estas medidas importantes se encuentran:

El uso obligatorio del cinturén de seguridad encloshes.

Instalacion de bolsas de aire en los vehiculos.

No permitir que los nifios viajen en la parte dedeantiel vehiculo.
Leyes con castigos mas severos para quienes mamejastado de
ebriedad y dotacion a la policia de “cajas anatizasi de aliento”.
Examen técnico y médico mas estricto para otorgdicémcia de
conducir.

Educacion peatonal, asi como el casco obligatonia penejar motos

y bicicletas.

Las victimas que son expulsadas del vehiculo pooalso del cinturén de
seguridad tienen 6 veces mas probabilidades de moe las que no son
expulsadas. Esta es una de las principales razehg®idqué los cinturones
de seguridad salvan vidas.

En los dltimos 20 afios distintas entidades médiaas ¢toncentrado su

atencion sobre este problema y es asi como la Wedderation of



Neurosurgical Societies ha decidido la formaciérudeComité Internacional

de Neurotraumatologia para atender especificanaegsée problema.

Trauma raquimedular

El trauma raquimedular (TRM), es una enfermedad pnethnmtemente en la
gente joven entre los 15 y 37 afios de edad, yassfracuente en el sexo
masculino. En Estados Unidos la incidencia de lepifede variar de 12.4 a
53.4 por millébn de habitantes. Por lo menos 12.80Cstos casos fallecen
antes de ingresar a la sala de urgencias y 1.00€ce€a durante su
internamiento. Alrededor de 4.000 casos de cuagjii@ptraumatica se suman
al pool nacional cada afio. Segun datos de difeygraeses los factores que
provocan este tipo de lesion son los accidentesvautlisticos, caidas en el
ambito del trabajo, o fuera de él, en los depores zambullidas
principalmente, en la poblacion pediatrica es igatente infrecuente y
representa de 10 a 15% de todas las lesiones mesiuitre el 2 y el 10 %

de los pacientes con TCE tienen asociada lesioicaérv

Las causas mas frecuente de TRM son:

Accidentes de transito a altas velocidades, saie sin medidas de
seguridad como casco y cinturon.

Laborales, especialmente caidas de altura por sotigaandamios y
deslizamientos en techos y arboles.

Deportivos, sobre todo en deportes de friccion.

Accidentes por inmersion, clasica zambullida eraagaoco profundas,
cuya incidencia aumenta en determinadas zonas igaed&es durante

los meses de verano.

Los principales elementos determinantes de lesi@uimeedular en un

accidente automovilistico son:



Alta velocidad en el momento del impacto.

No uso de sistemas de seguridad (principalmentagasinturon de
seguridad).

Consumo de alcohol y drogas.

Deficiente calidad de la asistencia inicial.

Por arriba de los 50 afios hay mayor porcentaje del §R lesion 6sea,
predominando en esta edad los accidentes domégtamas), en los que la
incidencia de mujeres es mayor, las cuales tandsm mas frecuentemente

implicadas en accidentes por precipitacion voluatar

En cuanto a la morbilidad de los pacientes con TRM30& quedan con
secuelas importantes relacionadas con la funcaemhliy el 15 al 20%
presentan déficit completo sin recuperacion negric#d La mortalidad es del
30% etapa prehospitalaria, 10% en el primer afile®anes parciales y 50%

en cuadriplejicos.



CAPITULO Il

ATENCION INICIAL DEL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

El primer objetivo de todo sistema de atencion iratiedel trauma es que el
individuo lesionado pueda retomar el nivel de fdncgue tenia previo al
evento traumatico. En otras circunstancias, lamres pueden determinar
alteraciones funcionales permanentes y el objettré rescatar, a través de la

rehabilitacion, todas las capacidades residualgsadeente.

Cuando ocurre un accidente, cualquiera que sgajn®ro que debe hacerse
es asegurar la escenaAl aproximarse al sitio del suceso hay que
inspeccionar visualmente el lugar en general, icarifia presencia de fluidos
corporales, derrames toxicos, combustible, contaonm del ambiente
(gases, quimicos), presencia de humo, incendios,Aelemas es necesario
verificar el lugar donde se encuentra la victilste puede ser de dificlil
acceso (barranco, acantilado, terreno escarpadesemria de mucha
vegetacion que impide el acceso), vehiculo en lugsstable, victima en un
hoyo o pozo, debajo de algun bloque de construaziderrumbe, tapado por
avalancha u otros, y tener cuidado en el maneglateentos cortopunzantes.
No se recomienda tomar riesgos heroicos a tituisopeal, ya que se pueden
generar mas victimas por una imprudencia o unamademeraria. Este es el
momento para averiguar realmente qué ocurrid ytgueéede energia podria
estar involucrada, ademas tener antecedentes deralde victimas y sus

edades aproximadas.

VALORACION PRIMARIA
Una vez que la escena esta segura, se puede laiealuacion primaria que
consiste en realizar una rapida (no mas de dostosihevaluacion de las

victimas y seleccionar a la mas grave (Triage)dbho importante es que mas



del 90% de los pacientes que sufren algin trauereeni lesiones que no
amenazan la vida. Sin embargo del restante 10%paeantes con lesiones
multisistémicas, para estos pacientes el tiempwrasesto es valido tanto en

servicio de urgencia como a nivel prehospitalario.

Durante la primera hora llamada “hora dorada” eses&io detectar las
lesiones que pueden amenazar la vida del pacientasiy realizar
procedimientos de extricacion y traslado rapidstar al centro asistencial o
a los otros servicios si el paciente es traido raicgse de urgencia como
preparar la sala de cirugia, la unidad de cuidadensivo, los medios

diagnosticos.

La adecuada oxigenacion tisular es clave en egta,gta que el metabolismo
anaerodbico produce complicaciones dificiles de rtgveSe debe tener una
impresion general durante los primeros cuidad@aeiente, simultaneamente
aplicar los principios de la REANIMACION que comoncepto amplio, se

refiere a manejar los fendmenos que amenazandadeidpaciente.

ABCDE
Mantener siempre presente los principios de praieccontra riesgos de
contaminacion biolégica, usando guantes de gormdedepara proteccion

ocular y ropa adecuada a la situacion en particular

Al acercarse al paciente debemos seguir la seaudeavaluacion:

- A: Manejo de la via aérea y control de la columnsicair
- B: Ventilacion

- C: Circulacién y control de la hemorragia

- D: Déficit Neurolégico

- E: Exposicidn de las zonas lesionadas (proteger ddiciones ambientales)



A. Manejo de la via aérea y control de la columnaetvical

El manejo de la via aérea ocupa un lugar relevantéaeatencion del
politraumatizado, siendo la oxigenacion y la vewiibn los componentes mas
importantes del cuidado prehospitalario del paeiei chequeo de la via
aérea debe ser rapido y si esta se encuentra cowfnla o el paciente esta
inconsciente se despejara usando métodos manoahtesson la elevacion del

menton y traccion de la mandibula.

En segunda instancia se puede asegurar la via@@reanula orofaringea si
el paciente permanece con alteracion de concieBScihay tiempo, se esta
entrenado en el manejo de la via y se cuentanosoimplementos necesarios
pueden utilizarse medios mecanicos avanzados &aittd endotraqueal,

mascarilla laringea, métodos transtraqueales).

Es necesario remover los cuerpos extrafios, proemas dentarias sueltas,

sangre, vomito, que puedan causar algun gradosteiobion de la via.

En cuanto al manejo de la columna cervical, se despechar lesién de la
columna cervical en todos los pacientes con tragolare todo si el paciente
no es capaz de aportarnos datos de dolor, sedaibiti condiciones motoras.
La fijacién de la columna cervical en primera instarse realiza en forma
manual, manteniendo el eje en posicidn neutra. @wedstir fractura de
vértebras sin compromiso medular, al realizar uméammaniobra se puede
ocasionar el dafio medular con paralisis permanBetelli la importancia de
gue se debe mantener el eje y el pronto asegurtmgen un collar cervical
de extricacion (puentes duros y apoyo mentonigiste procedimiento debe
realizarse antes del traslado del paciente. Fengsngne amenazan la vida
del paciente, deben ser manejados en esta etappl@jele ello son el
neumotorax a tension, herida abierta de térax, adeon quemadura de via

aérea, etc.



B. Ventilacion
Una vez permeabilizada la via aérea, se procedeegjueo de la ventilacion

de forma simple con la técnica VOS: Ver, Oir y 8ent

Ver: Si existen heridas o signos de asimetria en aktatesviacion traqueal,
cianosis, dificultad respiratoria que se traduceutdizacion de los musculos

accesorios, aleteo nasal, retraccion costal.

Qir: Si hay ruidos respiratorios anormales, gorgoteajade aire por alguna

herida en el torax.

Sentir: Acercarse al paciente y sentir la salida del akdemas debemos
considerar ldrecuencia respiratoria, que en el adulto despaédsabler sufrido
un traumapuede tener un rango de 12 a 20 por minuto. Siaelepte se
encuentra por debajo gobre estos rangos, podria sufrir hipoxia por

acumulacion de C02 con el consiguiemtetabolismo anaerobico.

Cualquiera que sea el mecanismo de la hipoxiagessario aportar oxigeno
adicional,tratando de obtener una fraccion inspirada de ovigke mas de
0.85. El método mas adecuado para el aporte de oxigeré,etegido de
acuerdo a lagondiciones del paciente, si respira espontaneamgnse
encuentra conscientatilizaremos una mascarilla de alto flufi. el paciente
se encuentra en coma debemos aportar el oxigeraves tde undolsa de

ventilacion manual con reservorio conectada a oxigé maximo flujo

C. Circulacién y control de la hemorragia
La falla circulatoria es una amenaza para la vidafgcta la oxigenacion
tisular, por lo tanto puede producir hipoxia y alo acumulacion de C02 y

metabolismo anaerdbico.



La evaluacion se realiza a través de:

Chequear el pulsoSu presencia en vasos periféricos, regularidadiglach

No es necesario en esttapa medir la presion arterial ya que con la pi@ae

de pulso periférico, estameesguros que existe presion arterial aceptable. Si |
presion radial no es palpabpmdemos estar en presencia de shock por anemia
aguda, salvo en casos que exisia estimulacion vagal por shock emocional.
La taquicardia es un signo precoz de shock en tavbipmia, no es necesario

en esta etapa establecer la frecuencia de putand@de medirla. Si tenemos
un medidor automatico podemos instalarlo paraletdena la evaluacion,
siempre que existan manos disponibles para hacml@ue esto no debe

demorar la evaluacion inicial.

Llenado Capilar: Este es un método de chequeo rapido de la circalacio
presionando el lecho unguealsoltandolo, se debe obtener un retorno de la
circulacion menor a dos segundos.daso que este tiempo esté incrementado,
es signo de un deterioro en la perfugp@niférica, lo cual es uno de los signos
compensatorios del shock hipovolémico. Bsi&todo debe ser utilizado en

conjunto con los otros.

Color de la piel:Una coloracion rosada de la piel (en el individlembo) es
signo de adecuadzerfusion. Cuando el paciente esta palido, debgransar
en los mecanismos compensatorios del shock queaafados capilares de la

piel produciendo vasoconstriccion.
Sudoracionla piel sudorosa también es un signo compensatetishdck.
Hemorragia: En caso de hemorragias externas, se debe aplicgresion

directa sobre el sitio de sangrado, luego puedeaapé vendaje compresivo

hasta que el paciente sea sometido a tratamiefiitige.



D. Déficit neurolégico

Se deben tener presentes los factores de hipojgerfaen la consecuente
hipoxia cerebral que pueden estar afectando etlesia consciencia del
paciente. Un método simple y rapido que se utéizda evaluacion inicial del

estado neurologico esel A-V -D — 1.

A: Alerta
V: Responde a la Voz
D: Responde al Dolor

I: Inconsciente

Cuando el paciente se encuentra exilado, combatiesgrientado, se debe
considerar la hipoxia como causal de su estado.oHagias intracraneanas
podrian también producir estas alteraciones deofesaiencia. Las pupilas
también juegan un rol importante cuando el pacigggeencuentra con
alteracion de consciencia, estas deben ser normsdrsgnétricas y reactivas
a la luz. La escala de Glasg@#nexo 1) es una herramienta mas objetiva
para establecer el nivel de conciencia del paciésta debe ser aplicada en la

evaluaciéon secundaria.

E. Exposicion

En esta etapa es inadecuado sacar toda la ropadiehte, recordemos que se
debe proceder respetando el pudor del mismo. Salanse debe exponer las
zonas que presentan dafio evidente. Si en el chpadente inestable en su
hemodinamia y/o respiracion, es necesario descabtdrax y abdomen. Es
necesario conservar la temperatura corporal, stiife en dias de bajas
temperaturas cuando el paciente ha estado expuwdstambiente. La
temperatura corporal es producto de la energiarggagor el consumo de
oxigeno. El paciente politraumatizado con frecuemesenta inestabilidad

hemodindmica e hipoperfusion tisular que disminiayeferta y el consumo



celular de O2, la produccién de calor y conducgatlrmia. La presencia de
una temperatura central inferior a 35 °C se asaciamal prondsticosu
presencia a la admisién del paciente constituypradictor independiente de
mortalidad. La hipotermia inhibe las reacciones reaficas involucradas en
la cascada de la coagulacion, y altera la funclagygtaria, estableciéndose
un circulo vicioso entre hemorragia-hipotermia-adagion. La hipotermia

agrava la hipoxia, el paciente debe ser abrigadeé® pronto posible.

VALORACION SECUNDARIA

La evaluacion secundaria es una exploracion fisiseematica y segmentaria,
cefalocaudal, que incluye medicion de signos \stglein exhaustivo examen
neurolégico. Debe ser realizada en el servicio @gencias y tiene como
proposito identificar las lesiones. Es una etapdiagnostico, por lo tanto se
aplican algunos protocolos que se encuentran deBn{Rx, examenes de
laboratorio, etc.) y ademas se solicitan exameapscéficos de acuerdo a la
presunciéon de lesiones. Ademas, se pueden establireas arteriales y
venosas segun necesidad, sonda de foley, sondgastista, intubar la via
aérea, conectar a asistencia ventilatoria y oEbpaciente debe ser evaluado

a través de la observacion visual, palpacion yudtasnon.

Si se hace la valoracion secundaria a nivel pretadapo esta no debe
retardar el traslado, especialmente en el casadermnies que se encuentran

en estado critico.

Examen segmentario
CabezaPara efectos de la evaluacion, la cabeza se davidganeo y region
facial. Se debe recordar siempre la proteccionadeolumna cervical hasta

gue se haya descartado una lesion.



Craneo: Se debe palpar toda la superficie con ledog] buscando
protrusiones o depresiones y heridas del cuero lladbg examinar

frecuentemente los guantes en busca de sangresfloidos; observar signos
de fractura de la base del craneo como Batlle ypadlae que se explicaran

posteriormente y descartar liquidos en el canatiaad

Facial: Palpar los relieves 6seos buscando posipdesuras, examinar la
cavidad oral y la apertura de la articulacion teropwndibular. Buscar

guemaduras por inhalacion.

Cuello: En los pacientes con trauma craneoencefalico, niagi& o bien por

sobre la clavicula, existe mayor riesgo de les®caumna cervical. Se debe
evaluar la presencia de dolor, crepitaciones ordeftad de columna cervical,
heridas, desviaciones de la traguea, traumatisedaricige (ronquera, afonia,

voz bitonal) ingurgitacion yugular o enfisema subkoeo.

Torax: Especialmente en este segmento el paciente serexgr su cara
anterior y posterior, inspeccionando, palpandocuyie&ndo y auscultando.
Observar la presencia de erosiones u otras huaflagbmicas de trauma,
patron respiratorio, disnea, uso de musculos adossdPalpar utilizando
compresion toraxica uni o bilateral, descartartfn@cde clavicula, esternon,
costillas, enfisema subcutaneo. Percutir buscamipahismo o matidez
(neumotérax o hemotdrax). Auscultar ruidos respiras y tonos cardiacos.

La palpacion de la columna dorsal debe hacersemahiizar al paciente.

Abombamiento toraxico, ausencia de murmullo veaigdimpanismo, disnea,
ingurgitacion yugular, cianosis y angustia son aggdaros de un neumotorax
hipertensivo. Ruidos cardiacos velados, taqui aibaadia, hipotension

arterial e ingurgitacion yugular nos deben hacemspr en taponamiento

cardiaco.



Pelvis: Evaluar la estabilidad de la pelvis palpando sabnbas crestas iliacas
antero superiores en direccion caudal y medial.eRefa palpacion caudal
sobre el pubis del paciente. Si existe inestalallidacordar que ese paciente
estd sangrando. Si existe sospecha de una lesiovelpélvico, se debe

visualizar la zona.

Abdomen:Hay que buscar heridas, equimosis 0 abrasionesrdsemcia de
marcas del cinturon cerca del ombligo “signo deltwion de seguridad”,
puede indicar trauma abdominal por un cinturénit&nente mal colocado.
La incidencia de fracturas lumbares aumenta cuastosgyno esta presente.
Si al palpar los cuadrantes abdominales esta peesitor y/o rigidez no
continuar palpando ya que sbélo se incomodard magaalente y la

especificidad diagnostica no mejorara.

Extremidades:Palpar las extremidades en toda su extension eca bdes
deformidades, dolor o crepitacion. Evaluar colpuisos distales, sensibilidad
y motilidad, presencia de posturas patologicasoyraalidades en los reflejos.
El examen de las extremidades se realiza tambiénetopropdsito de

pesquisar dafio neuroldgico y vascular periférico.

Evaluacion neuroldgica

Este es el momento de realizar la Escala de Glasgepeyir la evaluacion de

la respuesta pupilar a la luz y reflejo corneal, sigae no fue necesario
hacerlo antes. Debemos tener presente que aunquaxziehte se encuentre
claramente bajo los efectos @tohol o drogas, no debe adjudicarse a estos

factores el deterioro de su condiciteuroldgica.

Reflejos PupilaresDentro de la clinica encontrada es importante ldetkls

reflejos pupilares. La alteracion de los mismos res medicion indirecta de



herniacion y lesion de tallo cerebral. La observacsé realiza en ambas
pupilas y se anota la diferencia encontradas eeli@s. Se considera
anisocoria cuando existe una diferencia pupilaranag 1 mm. Se considera
una pupila midriatica cuando la misma es mayor dend al momento del
examen. Se considera una pupila fija cuando hayosmate 1 mm de
constriccion al ser iluminada con linterna por edaminador. Cuando
comienza a presentarse anisocoria es muy probaldeegtemos ante la

presencia de un sindrome de herniacion cerebral.

Hay que diferenciar la midriasis producto de unrratismo ocular directo de
la presentada en un sindrome de herniacién cerebralla primera hay
antecedente o historia de traumatismo directo @baylocular, puede haber
irregularidad pupilar y existir otras evidencias lsion ocular como el
hifema. En la mayoria de los casos no hay altera@bestado de conciencia.
En los sindromes de herniacion cerebral, existaaalten del estado de
conciencia que siempre acompafia a la midriasisidded que es una
compresion del tallo cerebral a nivel de la formaaaieticular lo que produce

la clinica.



SEGUNDA PARTE: TRAUMA CRANEOENCEFALICO

CAPITULO IV

CONCEPTOS BASICOS

Definicion
El trauma craneoencefalico (TCE) se define como togdela agresion que
presenta el craneo y su contenido por fuerza deitn® de contacto que

terminan afectando la economia intracraneanadotepdyacentes.

Clasificacion del trauma craneoencefalico
Actualmente la clasificacion del trauma de craneegilico se realiza mejor

con base en la alteracion del estado de conciencia:

TRAUMA CRANEOENCEFALICO LEVE
Glasgow 13-15

TRAUMA CRANEOENCEFALICO MODERADO
Glasgow 9-12

TRAUMA CRANEOENCEFALICO SEVERO
Glasgow 3-8

Basado en la escala de coma de Glasgow (ECG) cpeadennet y Teasdale

especificamente para este fiAnéxo 1).

El primer apartado de la ECG incluye la valoracionladeespuesta verbal

que es la mas artefactable y va a quedar complatanamulada cuando se



intuba al enfermo. El segundo subapartado de ldaesedora laapertura
ocular. Existen pocos problemas en su cuantificacion, eenge el paciente
presente lesiones faciales que dificulten la apeertle los ojos. El ultimo
parametro a valorar es l@spuesta motoraEsta respuesta es la menos

artefactable y a la que se le ha otorgado el maxear pronostico

Otra clasificacion mas practica se hace con bast t®mpo de pérdida de la

consciencia postrauma

Trauma craneoencefalico leve

Se clasifica como leve a aquel sujeto lesionadoréeeco que ha sufrido una
pérdida de consciencia de menos de 5 minutos ypeEenta una amnesia
postraumatica también de igual brevedad. Al llegjacuerpo de guardia o
poco después estan conscientes y orientados coesultado entre 13 y 15
puntos en la escala de coma de Glasgow. Puedenueadierida del cuero
cabelludo o un hematoma subgaleal pero no unaufeade la base o de la
boveda craneal. Pueden aquejar cefalea, nausea®iios no persistentes;
también clasifican en este grupo de bajo riesgclaagique niegan haber
perdido el conocimiento pero que no recuerdan lor@o inmediatamente

antes y poco después del impacto. La mayoria dedogntes que sufren un
traumatismo craneal leve logran una buena recuperac necesitan poca
atenciéon médica. Sin embargo, un pequefio nimegstds sufren deterioro
neurolégico posterior, debido a hipertension imaaeal (HIC) por edema, o
por la presencia de una masa expansiva intracrddwatstoel paciente debe

permanecer en el hospital unas 6 horas para servalo®, el examen debe
repetirse cada hora al igual que el registro desigisos vitales, transcurrido
este tiempo, si todo contindla normal y el pacient¢iene cefalea ni vomitos
0 nauseas desde por lo menos 4 horas antes, swike & su hogar con

recomendaciones al familiar y signos de alarma pageesar, el cual debera

examinarlo al menos 2 veces por dia y llevarlo adpital ante cualquier



alteracion; si al cabo de 72 horas no han aparesditomas o signo alguno
podrd entonces incorporarse a su vida habitualrdhlyo social, esto como

regla general. El plazo sera mayor en los casosmigas del cuero cabelludo.

Existe una entidad conocida como sindrome postracon@tfposconmocional
gue es una complicacion terrible de los traumatssaraneoencefalicos leves.
Gronwall plantea que algunos pacientes que hamdsufin trauma craneal
leve continlan quejandose de sintomas durante ssnosameses, que pueden
ser suficientemente severos como para causar itidapa laboral. Los
sintomas principales son: fatiga, cefalea, maieaspbilidad, trastornos de la
memoria y disminucién de la capacidad de concentmadMucha de la
sintomatologia es de naturaleza psiquica comoedad depresion e

intolerancia al ruido.

Trauma craneoencefalico moderado

Se incluyen en este grupo a los pacientes con TCE pgesentan una
puntuacion en la escala de Glasgow entre 9 y 12opulteracion de la
conciencia 0 amnesia por mas de 5 minutos, cefaltegresiva, intoxicacion
por alcohol o drogas, historia poco convincente agalizable, convulsiones
postraumaticas, traumatismo multiple, traumatisauiad severo con ausencia
de hallazgos de TCE grave. Este grupo de pacientss permanecer en
observacién hospitalaria al menos 24 horas, encledes se valorara la
indicacion de TAC, pudiendo reducirse las horas staneia si todas las
evaluaciones son normales, y no tuviese lesior@saaas. En el caso de que
exista sintomatologia neuroldgica evidente y/o Tpdfoldgico, la conducta
dependera del cuadro o las lesiones encontraddg&noe variar desde la

observacion y tratamiento médico hasta intervengionirgica.

Trauma craneoencefalico severo



Se incluyen aquellos pacientes que presentan Glasgenor o igual a 8
puntos, descenso en la puntuacion de Glasgow de @as puntos,
disminucion del nivel de conciencia no debido alaéd, drogas, trastornos
metabdlicos o estado postictal, signos neurolégmesfocalidad, fractura
deprimida o herida penetrante en craneo. El manggal comprende
priorizar el ABCDE. Tan pronto como lo permitan fasiciones vitales se
realizara una TAC cerebral y estudio radiolégicooddumna cervical. La
deteccion de hematoma epidural, subdural o hemarmtaparenquimatosa
con importante efecto de masa ocupante de espaqoieren de cirugia y
descompresion urgente. Si no existen estas lesioeépaciente permanece
en coma se deben tomar medidas para disminuirGayPla monitorizacion

de ésta con sensores.

Mecanismos del trauma

La lesién traumatica craneal viene determinada pagatamiento brusco de
la energia cinética, bien de un agente externachjaea violentamente contra
el crAneo como sucede cuando este es golpeadm ddli@ropio craneo que
choca contra otra estructurBiq. 6). Dependiendo de fuerzas externas de
mayor o menor grado. Como la energia cinética @sgpcional a la masa y al
cuadrado de la velocidad (energia cinética = %2 )n.M3 lesiones seran

proporcionales a estas magnitudes.
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Lesién Craneoencefélica

Fig. 6. Mecanismo de trauma

En el TCE el impacto mecanico origina la degeneracéimonal mediante 3

mecanismos basicos: Mecanismo lesional primario eguel responsable de
las lesiones nerviosas vasculares, mecanismo saeoiggie es el responsable
de las lesiones cerebrales producidas por alteregisistémicas y mecanismo

neuroquimico que se inicia inmediatamente al trauma

De los efectos y consecuencias de un traumatisrboe ska extremidad

cefalica, tienen mayor jerarquia e importanciagos afectan al parénquima
del SNC. Como anotamos en el primer capitulo eéfalo se halla rodeado e
inmerso en LCR, sostenido por estructuras semidgamo la hoz del

cerebro y la tienda del cerebelo, y protegidos poa capa Osea; esta
complejidad estructural hace que los mecanismasntiticos sean variados y
complejos y que en la mayoria de los casos searcados varios factores

biomecanicos.

La segunda Ley de Newton plantea que si una fuerzplgs a un cuerpo
rigido le transmite “aceleracion”, es lo que oclwereel craneo, que al recibir
un impacto directo, se acelera en forma linealukmgo rotatoria. Cuando

esta fuerza de aceleracion cesa, sobre todo enafdmmsca, se genera



entonces la “desaceleracion” o “contragolpe” guvpca lesiones a distancia

del sitio primitivo en el cual actuo la primera.

Otro mecanismo importante es el provocado por laréeién” que sera de
distinta frecuencia, debido a las distintas composes y pesos especificos,
sobre los cuales actua la energia liberada pamema: hueso, duramadre,
LCR, sustancia gris, sustancia blanca, ventricutagleos basales, tallo

encefalico, etc.

Gross, en 1958, describid el mecanismo denominadwitacion”, al ser
desplazado el tejido nervioso por la fuerza decédemacion y desaceleracion,
Se generan zonas 0 espacios de presion negativig general a distancia,

con destruccion neuronal y extravasacion sanguinea.

Dada la consistencia blanda-gelatinosa del SNCpyrdaencia de estructuras
semirrigidas (hoz del cerebro, tienda del cerebglojigidas como las
anfractuosidades de la base del craneo, especialrakeala del esfenoides, el
SNC, sufre el mecanismo de “cizallamiento” al chiagbre esas estructuras.
Por lo general son lesiones muy graves, laceragjor@ntusiones
hemorragicas, etc; este mecanismo explica la @mdex lesional de la punta

del I6bulo temporal y la base del I6bulo frontal.

En resumen, cualquiera sea el mecanismo en juegaoesaltantes lesiones

son:

Lesiones por impacto directo:Especialmente en la zona primitiva del
trauma.

Lesiones por contragolpe: Sobre todo en zonas diametralmente
opuestas al sitio originario de aplicacion de krfa cinética.

Lesiones por vibraciéon:Todo el encéfalo.



Lesiones por cavitacioniFuerzas de presion negativa a distancia.
Lesiones vasculares: Traccion, estiramiento, roturas (basales o
corticales).

Lesiones por cizallamientoEspecialmente en la base de craneo.

El tipo de lesidn que se presenta esta relacionaadién con el tipo de

colisién que se produzca:

Impactos frontales
Impactos posteriores
Impactos laterales
Impactos rotacionales

Impactos por volcamiento

Cuando el impacto es frontal, como ocurre cuandowhiculos chocan se
puede presentar un movimiento hacia arriba y pabao hacia abajo y por
debajo. En el primer caso las lesiones mas freegesdn la luxacion de
rodilla, fractura de fémur, luxacion del acetabim el segundo caso hay
mayor riesgo de impacto del térax y abdomen, cosijmede organos sélidos
y desgarro de visceras huecas, ruptura del diafkaglesgarro de vasos
sanguineos y ruptura de ligamentos que susten@gends (ligamento de
Teres, sujeta al higado), fracturas costales, comtumraxica, pulmonar,

miocérdica, aneurisma traumatico de aorta, neumotdractura de vértebras

cervicales.

En el impacto posterior las lesiones mas signifieatise refieren a las
causadas por la hiperextension de la columna @ren especial cuando los
apoya cabeza han sido removidos o estan en podidEfa respecto a la

cabeza. También pueden aparecer lesiones de tbjatwos del cuello.



Si el vehiculo es impactado en forma lateral s@ldea en sentido contrario
al punto de impacto, las lesiones pueden ser memo@ si el vehiculo queda
en el mismo lugar. Este tipo de impacto es causinfeacturas de clavicula,
fracturas costales, neumotérax, ruptura hepatesptenica, fractura de pelvis
anterior y posterior, impactacion del fémur a teawd®l acetabulo, flexion

lateral o rotacion de la columna cervical, las tirters son mas comunes en
este tipo de impactos que en los posteriores, pueam®irrir lesiones

medulares con déficit neuroldgico.

Los impactos rotacionales comunmente se denominado®os, ocurren
cuando una esquina del vehiculo que se desplazéniamente en direccion
opuesta. El vehiculo rota alrededor del punto deaagtqp Pueden ocurrir

lesiones combinadas frontales y laterales.

Durante el volcamiento, el vehiculo puede impaptardiferentes puntos, lo
cual sucede también con los érganos internos dendapantes. Aqui es

impredecible el tipo de lesiones que pueden ocurrir

Con respecto a las cubiertas sin duda que jueggrapel importante como
protectores del SNC, hoy se afirma que el cuereltatn absorbe el 30% de
la energia generada por el trauma, sobre todossidarficie de aplicacion es
amplia, y que el hueso es capaz de absorber unséf% todo en personas
jovenes. De esto resulta que las cubiertas sorem@#s, es posible encontrar
grandes fracturas y amplias heridas del cuero lcaloelsin que exista un

compromiso equivalente del parénquima del SNC.



CAPITULO VI

PATOLOGIA DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Se refiere a las diferentes lesiones que se emaneen el trauma de craneo.
Dependen del mecanismo de la lesion, la edad delemga y otras
caracteristicas del paciente (estado preinjurla teomo el grosor del cuero

cabelludo, estado funcional, atrofia funcional, etc

Lesiones primarias, secundarias Yy terciarias en el trauma
craneoencefalico.

Cuando sucede un trauma de craneo existen lesiantesdel craneo como
del encéfalo atribuible a tres procesos fisiopa@ficlds principales: dafio

primario, lesién secundaria y terciaria.

El dafio primariose refiere a la lesion que produce el elementsatan el
momento mismo del trauma. Poco es lo que el méaliedle intervenir para
corregir el dafo primario, quedando solo las mexida prevencion y
promocion para tratar de evitarl&l dafio secundarioes aquel que se
desencadena como mecanismo fisiopatologico detdémaalon metabdlica,
hemodinamica y electrolitica que va a aumentae$aoh neurolégica luego
del trauma. Esta lesion secundaria es la que debgraesnir en el paciente
traumatizado tanto en la etapa prehospitalaria cogno el paciente
hospitalizado. La lesién terciaria engloba  una serie de procesos
neuroquimicos Yy fisiopatoldgicos complejos, contadi®s, con posibilidad de
retroalimentacion positiva entre si, que se iniciemediatamente tras el TCE,
y continlan generandose en las horas siguientesl@esd® en los primeros
dias. Hay que resaltar que nuevos dafios cerebsalesndarios como
herniacion, descenso de la PPC, etc., pueden madiranuevo a estos

mediadores. Su importancia actual deriva de labgmsd farmacolégica en



un futuro muy inmediato de frenar y modular estscada, responsable final

del proceso neurodegenerativo.

Luego del trauma y una vez la lesion primaria segtablecido, se instaura un
estado de anaerobiosis, con desvio del metabolesmoo menos eficiente,
caracterizado por un ambiente acidotico, con litiérade sustancias que son
toxicas para la neurona, con muerte de esta potoefi@recto o por apoptosis

celular debido a activacion de algunos genes.

Algunas de las sustancias son:

GLUTAMATO: es un aminoacido que funciona como né&wamsmisor
excitatorio. Activa receptores como los NMDA, AMBINATO y del

Quiscualato que por diferentes mecanismos aceleramuerte neuronal

(entrada del calcio a la célula, edema celulainmreso de sodio, etc).

CATECOLAMINAS: Dentro de estas sustancias tenemasladrenalina y

la dopamina. Son neurotransmisores que en canfidexieesivas tienden a
incrementar el dafio secundario por los siguientesamismos: aceleran el
proceso de hipertension endocraneana, incremergagsan arterial, inducen
arritmias cardiacas y alteraciones respiratoridsa @onoamina que se libera
en cantidades excesivas el la 5 hidroxitriptamingeootonina y se cree

interviene con los mecanismos de lesion secundaria

ACETILCOLINA: neurotransmisor habitualmente excit&ior que se
encuentra incrementado en el trauma craneano. Bx@a entrada de sodio

a la célula.

ALTERACIONES DEL FLUJO IONICO



Calcio: ingresa excesivamente a la célula por elifess mecanismos. Produce
disrupcién de fosforilacion oxidativa, activacioe e@&nzimas inapropiadas

(lipasas), estimula formacion de radicales librgsgmueve la apoptosis.

Potasio: produce disrupcidn de la fosforilacion detiva, activacion de
enzimas inapropiadas, liberacion de radicalesdikatteracion de la glucolisis

y edema astrocitico con liberacién de neurotrarmess(espongiosis).

Magnesio: este no se aumenta sino que se dismihagéa 24 horas

postrauma. Se considera un antagonista fisiolddgtaalcio.

RADICALES LIBRES: Son metabolitos del acido araquigdén

principalmente. Los principales son: superéxiddrdxiperoxido e hidroxilo

Existen un sinnimero de otras sustancias que sediben el trauma de
craneo y contribuyen al efecto deletéreo del datmrgdario tales como los

opiddes endbgenos, citoquinas y factores de creotmi entre otros.

Lesiones de los tejidos epicraneales
Laceraciones del escalp&n ocasiones con repercusiones importantes para el
paciente. Pueden producir sangrado masivo en @rgacy por mala técnica

aséptica de la sutura puede complicarse con preasfeTciosos.

Hematomas subgalealeBstos son de presentacion frecuente, alguna vez son
expresion de una mala técnica de sutura, sin pteMiaostasia de la galea
aponeurotica. Suelen ser blandos y de extensioiablar La puncion
exploradora es generalmente blanca por el procesmagulacion sanguinea,

si no se reabsorbe en pocos dias como lo es hapituey defecto estético
puede hacerse la evacuacion quirdrgica. En nifioslgpuelcanzar gran

volumen y en lactantes llegan a provocar pérdidaguineas importantes.



Hematomas subperiosticdstecuentes en nifios, en los que el periostio puede
ser despegado y levantado en alguna zonas perraadeadheridos en otras,
especialmente en suturas craneales, dando unasigpiae hundimiento a la
palpacion en ocasiones de gran realismo. Por @laonviene hacer el
diagnostico de hundimiento en nifios por la palpaeiéterna, si no que debe
esperarse el examen radiografico del craneo. Eniooess el periostio
levantado puede formar hueso, rodeando asi al bemaale una cascara Osea.
Esta ultima eventualidad no es frecuente y lo habéa que estos hematomas
se reabsorban espontaneamente. En algunos cadosmaa colecciones de
liquido cefalorraquideo con frecuencia entremezcladn sangre en el
espacio subperiostico. Esto es relativamente freeusm nifios requiriendo
un desgarro aracnoideo y dural y nunca fractura.dde deben puncionarse
por el peligro de infeccién intracraneal sobre tedexiste fractura del craneo,
habitualmente se reabsorben espontaneamente p#ndase una

cicatrizacion de las meninges y ulteriormente delso.

Lesiones del craneo.

Fracturas de craneo

Estas pueden ser abiertas o cerradas de acuerda oelacion que pueden
tener con el medio ambiente, de acuerdo al gradiedeesion se clasifican en
lineales o deprimidas (cobrando importancia edtamas cuando tienen mas
de 5 mm de depresion) y segun su localizacion enaeleo pueden ser de la
boveda o de la base del craneo. Las fracturas de Basden dar signos
clinicos como el de mapache o equimosis periofbitgr el de Battle o

equimosis retroauriculaFig. 7).



Fig. 7. Signos de Mapache y Battle.

Fracturas linealesia importancia de las fracturas lineales resid@éesion
cerebral subyacente. Aquellas fracturas linealesaqucen surcos vasculares
arteriales o lineas de unién Oseas deben haceedwspla posibilidad de
hemorragia epidural. Representan el 80% de ladufies craneales. No

requieren tratamiento especifico

Fracturas deprimidasEn este tipo de fracturas existe una depresiénnde
fragmento 6seo del grosor del craneo. Su manejoeedbcado hacia la lesion
cerebral subyacente. Casi siempre asientan sobfecel de contusion o
laceracion cerebral. Para reducir la posibilidadsdeuelas, los fragmentos
deprimidos de un espesor mayor al de la tabla alapeeden requerir
elevacion quirargica del fragmento. Pueden asaziarslaceracion de la
duramadre, que constituye una puerta de entradalgpanfeccion. Requieren

un rapido desbridamiento y elevacion quirargica.

En nifios, aparte de las anteriores, aparecen dws égpeciales de fracturas,
ambas susceptibles de tratamiento quirdrgico:riastudras en “ping-pong” y

los quistes leptomenigeos. Las primeras aparegraigalmente en lactantes



menores, quienes debido a la delgadez del hueserntam hundimientos de la
boveda del craneo ante algunos traumas sin redidpéde la relacion de las
corticales del hueso. Los quistes leptomeningeosigamson llamados

“fracturas en crecimiento”, en ellos existe unatacion dural, y debido a la
pulsacion de la aracnoides esta se hernia a tdevés duramadre y produce

una separacion progresiva de los bordes del hueso.

Las fracturas de craneo tienen importancia porguetda la magnitud del
trauma al que fue sujeto el paciente y porque algweces requieren manejo
quirdrgico. Con respecto a las fracturas cranesdamportante anotar que la
base del craneo esta protegida de los golpes abrextla boveda. Con
frecuencia se producen por un mecanismo de estalt@heal, al deformarse
el craneo en un grado superior al que le permitelasticidad, generalmente

a causa de una fuerza importante que actua soarsuperficie amplia.

Fracturas de la boveda craneanka fractura de la boveda craneana se asocia
a alta probabilidad de hematomas intracraneand®)(7é&l riesgo se eleva
1.54 veces comparado con quienes no presentamrftatias fracturas con
hundimiento y penetracion de la duramadre tienema afta tasa de
complicaciones infecciosas razoén por la cual requiatamiento quirdrgico
con ex-traccion de los fragmentos 6seos, restaurate la duramadre y la

administracion de antibioticos.

Fracturas de la base del cranetas fracturas de la base del craneo se
producen en el 4% de todos los traumatismos crace&@icos y constituyen
el 21% de las fracturas de cran8on mas frecuentes cuando hay fractura del
macizo facial (25% vs 2.9% en ausencia de fractacial). De manera
didactica las fracturas de la base del craneo ls@i\dden dependiendo de la
fosa craneal afectada en: fracturas de la fosaealaanterior, media y

posterior(Fig. 8).



Fosa Anterior

Fosa Media

Fosa Posterior

Fig. 8. Fosas Craneales

- Fracturas de la fosa craneal anterem: estas se pueden ver lesionados la
Orbita, los senos frontales, etmoidales, esfenoidatanal Optico. Los
hematomas subcutaneos presentan una disposicidinacliaracteristica ya
mencionada anteriormente que es la equimosis p#&daoa, que sugiere
fractura de fosa craneal anterior. En estos puatlermhemorragias por fosas
nasales. En las fracturas con lesion de la duranpaci@e haber rinolicuorrea
(salida de LCR por fosas nasales). Puede habenéssae pares craneales, ya
gue esta zona incluye los seis primeros pareasiesomo las lesiones del
nervio olfatorio acompafa a las fracturas etmogjajdas lesiones del nervio
optico, de la rama oftadlmica del trigémino y de tmculomotores a las del

esfenoides.

- Fracturas de la fosa craneal medifectan al esfenoides y al pefiasco del
temporal. Se puede producir otorragia. Los paraseales que pueden estar
afectados son el V y VI y mas frecuentemente eaffgcel estatoacustico. El
facial es el nervio que mas se afecta en fractaels pefiasco. Los
traumatismos abiertos con salida de masa encefliasta region son raros.

En algunos casos puede afectarse la arteria camtigd agujero carotideo.



Su clasificacion se hace con base en la direccéntrdzo de fractura en
relacion al pefiasco en longitudinal (paralelo allepgitudinal del pefiasco),
transversa (perpendicular al eje longitudinal defigsco) y combinadas (una

combinacion de longitudinal y transversa).

- Fractura de la fosa craneal poster®on las menos frecuentes. Cursan con
hematomas subcutaneos retromastoideos y se afect@d posterosuperior
del pefiasco. Segun su direccion pueden ser lomggtied, transversas y
oblicuas, siendo los trazos longitudinales del buescipital los de mayor
gravedad debido a que se asocian con lesionesotétnido de la fosa
posterior. Puede existir otorragia y otolicuorr8agun Pueden lesionarse los
altimos pares y entre las lesiones vascularesgemres las del seno lateral y

torcular.

Lesiones del encéfalo.

Edema cerebral postraumatico

Se define como edema cerebral al aumento del agual €erebro que
conduce al aumento de la masa cerebral total, ps@oevenir a un trauma

craneano no tan importante. Hay tres tipos de admmrebral:

-Edema Vasogénico: causado por un incremento @erimeabilidad de las
células endoteliales de los capilares cerebrales gbservada en pacientes

con tumores cerebrales.

-Edema Citotoxico: el cual resulta de un influjoadgia hacia el interior de la
célula. Este tipo de edema puede ser causado plecifepenergética con la
falla de la bomba de sodio y potasio dependient&Td® (en infarto cerebral)

o disminucion extracelular de sodio (hiponatremia).



- Edema intersticial: en el cual el liquido cefedmuideo se difunde a través
del epéndimo ventricular hacia la sustancia blgrcéventricular, este tipo de

edema es visto en la hidrocefalia.

En un mismo paciente pueden coexistir las divemasas de edema cerebral,
es asi como en los pacientes con trauma craneaéoceéncontramos una

combinacion de edema citotoxico con vasogenico.

Al parecer en la patogénesis del edema estan icnamlas las acuaporinas
(AQP), una familia de proteinas hidrofobicas de lmgso molecular (28 kDa)
gue modulan el paso de agua a través de la membitaptasmatica. Hasta
ahora se han caracterizado 10 tipos de acuapamasimales mamiferos,
gue han sido clasificadas en dos grandes grupmgelaneables solo al agua
(AQP1, AQP2, AQP4, AQP5, AQP8) y las permeablesa@la y ciertos
solutos como el glicerol (AQP3, AQP6, AQP7 y AQPfps astrocitos
expresan la AQP4 en la superficie que esta en cdontan la lamina basal de
la barrera hematoencefalica (BHE), y se ha dewrxstren estudios
experimentales que en la injuria cerebral traurad&eproduce una regulacion
en alta de la expresion de AQP4 causante del aordena permeabilidad al
agua y generacion de edema astrocitario. El dekadeldrogas bloqueadoras

de las acuaporinas actualmente es objeto de igae&in.

El edema cerebral postrauma es diferente al perralmaes no responde a la
dexametasona ni se muestra hipodenso en la TAC.eSantia se infiere por

la obliteracion de cisternas, surcos y ventricolper desplazamiento septal.

Lesiones intracraneanas con efecto de masa
Aqui se incluyen: hematomas epidurales, hematorabdusales, higroma
subdural, hemorragia subaracnoidea, hematomaspanéaquimatosos y

contusiones y dislaceracion cerebrales.



Hematoma epidural o extraduraBuele producirse por una ruptura de la
arteria meningea media o0 una de sus ramas (80d@0&s casos) y en casos
menores por desgarro de algun seno venoso duiplaicd. Consiste en una
coleccion de sangre que oscila entre unos pocadsmatros cubicos hasta
voluminosas masas que pueden llegar a 100 centignettbicos y mas.
Puede ocurrir en cualquier lugar, pero es mas érmeuen el territorio de la
meningea media, es decir zonas temporales y gdasetde ubican entre la
tabla interna y la capa externa de la duramadresirf@amatologia es aguda,
pero un hematoma extradural no tratado conducenadaite en practicamente
todos los casos. El antecedente traumatico en cuwest&e trata de
traumatismos de intensidad mediana, que produ@dida de la conciencia,
en ocasiones inmediata al traumatismo, mientraegueros la inconsciencia
sobreviene pasado un periodo de tiempo variabée ageila entre pocos
minutos y mas de tres dias, conociéndose estedpectbmo intervalo libre o
periodo lucido. En el hematoma extradural tambi@memos hallar la
anisocoria precoz, con midriasis del lado del hemat expresion de la
compresion y traccion del Il par craneal (motoulac comudn), que resulta
empujado por la hernia transtentorial de la porcroedial del l6bulo
temporal, esta compresion es de afuera hacia adgwke arriba hacia abajo,
lo qgue hace que las fibras mas dafiadas sean lasirppaticas, que a ese
nivel ocupan la posicion inferointerna. Si la madrs es paralitica y persiste
varias horas indica que la hernia ya no solo congel motor ocular comun
sino también el tronco cerebral. La bradicardia hifgertension arterial son
frecuentes asi como el dolor local en los pacient@sscientes puede ser
manifestado. Existen algunas variaciones en lamiatologia, pues los
hematomas temporales basales son poco expresimisagiente, pero muy
graves conduciendo a la muerte con rapidez, en ioatob hematomas
temporoparietales cursan con hemiparesia, anisogoedema de papila. Lo

mas expresivo del hematoma extradural frontal legue suele cursar de



modo mas lento pudiéndose observarse casos des \des de evolucion.

Los hematomas de fosa posterior son de evolucididadp mortal, puede

haber alteraciones en el patrén respiratorio, emide nuca y ante todo se
debe buscar una fractura occipital.estudio auxiliar de eleccion es la TAC
gue revelara una hiperdensidad clasica de la délebematica y nos definira
tamafo, ubicacién y grado de compromiso de estastuecinas, etc. Es
siempre deseable tener el estudio tomografico seue no interfiera con la
urgencia de la evacuacion quirdrgica. El tratansiees la evacuacion

quirdrgica inmediata. En cuanto al prondéstico diesrautores refieren una
mortalidad entre el 15y el 25% de los casos, déipado en gran medida de

la situacion clinica en que el paciente es operado.

Hematomas subdurale$iabitualmente producidos por ruptura de las venas
puente (entre la duramadre y la corteza cerelalps pueden ser agudos
(primeros 3 dias después del trauma), subagudosdi@a8 al 21) y crénicos
(més de 21 dias luego del trauma). El hematoma saibalgudo se comporta
de manera agresiva habitualmente con deterioradaapi progresivo del
estado de conciencia luego del trauma hasta el golaamuerte si no es
tratado. Este se asocia a traumas craneanos denggmtud y el paciente
puede presentar compromiso multisistémico. El subagucronico tienen un
comportamiento diferente, en ocasiones (50%) sia causa traumatica
identificable o traumas poco importantes que pakesapercibidos para el
paciente o su familia. El hematoma subdural agudoeap en la TAC como
una imagen hiperdensa en semiluna extendida sbhesmisferio cerebral. El
tratamiento es quirdrgico y de urgencia. Su matsalies muy alta y supera el
50%.

Higroma subdural: Coleccion de liquido cefalorraquideo subdural, o

colecciones de una mezcla de liquido cefalorraguicen sangre. Puede



reabsorverse solo si es laminar. Son quirdrgicqzaiucen déficit focal o

deterioro del estado de conciencia.

Hemorragia subaracnoided.a hemorragia subaracnoidea (HSA) traumatica
se acompafia a menudo de un hematoma subdural dtentieno de una
contusion cerebral. Se presenta en el 33% a 61sdmsos de TCE severo,
afectando mayormente a los pacientes de sexo mesarntre los 30 y 50
afios de edad. Clinicamente se expresa medianteaéfidensa, inquietud,
febricula, rigidez de nuca y otros signos meningeébgasoespasmo es menos
frecuente en la HSA traumatica que en la aneurisendebido en parte a que
la localizacién de la hemorragia es diferente gol@ccion generalmente se ha
reabsorbido para el quinto dia antes del momentaguen se espera el
vasoespasmo. El diagnostico se realiza mediante TYAGj es normal
mediante la demostracion de un LCR hemorragico. dédpiere tratamiento

quirdrgico urgente.

Hematoma intraparenquimatoso traumatichrea hemorréagica bien definida
dentro del parénguima cerebral, por lo general@raaa (80%) en el 16bulo
temporal. Los sintomas y signos dependen de latieude la coleccion
sanguinea y de la rapidez evolutiva. Los signos pnasoces son cefalea,
bradicardia y vémitos, aunque puede ser asintomatios hematomas
intracerebrales son debidos fundamentalmente aragptde pequefios vasos
intraparenquimatosos y por lo general rodeados ab®sf contusionales
vecinos o regionales. Su evolucidon puede ser agstdaguda. En la mayoria
de los casos existe fractura craneal asociada gipe g0 contragolpe. Se
diferencia de la contusién hemorragica en queldsiaa contiene una mezcla

de tejido edematoso y contuso con coleccionesmgeafig. 9 y Fig. 10).



Fig. 9. Herida por Arma de Fuego en Craneo Transfix iante.

Hematoma Epidural

Fig.10. Hematomas

intracraneanos
Hematoma Subdural

Hematoma Intracerebral

Contusiones y dislaceracion cerebraleson lesiones muy frecuentes,
practicamente constantes en los traumatismos gwesse acompafan de
coma prolongado. Consisten en areas de tejido regrebblandecido,

magullado y edematoso, que se caracterizan pocamsastencia menor de lo

normal y una coloracion rojo vinosa en la cortezdlgncogrisaceo con



punteado hemorragico en la sustancia blanca. Cuémdmnsistencia es
minima, apareciendo el tejido cerebral como unaillpagplanquecina
entremezclada con sangre, hablamos de dislaceracatncion en su grado
maximo; si mantiene su consistencia, pero aparéa®rebro congestivo,
edematoso y que se aspira con facilidad, hablama®wtusion. Esta dltima
puede aparecer por fuerzas directas sobre la stipeckrebral, como las
vistas en asocio con fracturas deprimidas o portragolpes en sitios
diametralmente opuestos al del traumatismo, sieaedias Ultimas mas
llamativas desde el punto de vista clinico e imagfEgico. Como podemos
observar las diferencias son de grado y admitenganaa de intensidades y
consiguientemente de diferentes gravedades clingas oscilan entre la
simple pérdida de la consciencia de mas de 6 henals, que arbitrariamente
se admite que haya una probable contusién, y Esdgs dislaceraciones que

ocasionalmente pueden verse en cirugia o autopsias.

El cuadro clinico de la contusion esta caracteriZ/addamentalmente por la
sobreactividad, de grado variable segun la intewsidkel trauma, al que se
afiaden signos focales, diferente segin la zonaumdid y que varian

esencialmente segun se trate de contusiones desehracontusiones del

tronco, con frecuencia imbricadas entre si. La sabredad acomparia pues
fielmente a las contusiones encefalicas y es exyre® las alteraciones en la
sustancia reticular o en las partes del SNC qualainfluyen poderosamente
como la corteza cerebral, hipotdlamo, etc. La daradel coma es variable
presentandose entre pocos dias y varios afios,nolodié observar sindromes

complejos de reactividades disociadas.

Lesiones cerebrales difusas
Concusion (conmocion) cerebrabe define como una pérdida del estado de
conciencia después de un traumatismo craneano rde ftransitoria, con

recuperacion completa de esta y sin lesion anaras la forma clinica mas



frecuente, muchos autores la denominan contusitebia leve, concusion

leve, inconsciencia traumatica (Walker, 1973), eid. diagndstico es

retrospectivo, se exige que la pérdida de conoaitmieio supere los 60
minutos (Rusell, 1968) y que la recuperacion sdal.tdoNo hay lesion

estructural macroscopica del cerebro, tan sélo reelupen lesiones por
estiramiento de los tractos axonales de la sustabl@inca, con pérdida
reversible de su funcién, responsables de la pemidconciencia transitoria.
Una vez valorado el paciente, si su estado meptdlasnormalizado, y el
grado de confianza en las personas que conviveerlaamfermo es aceptable,
el enfermo puede ser dado de alta. Si la conmdwadgsido severa, el periodo
de inconsciencia fue mayor o igual a 5 minutos((sqaotocolos), el paciente
es menor de 12 afios 0 presenta sintomatologia af@mig, se aconseja

observacion hospitalaria durante 24 horas minimo.

Lesion axonal difusaPuede ser leve, moderada y severa. Clasicamente se
define como pérdida del estado de conciencia ctan@sle coma mayor de 6
horas (habitualmente mas de 24 horas) sin lesi@anegraficamente
evidente. Con estudios de resonancia magnética ugelep evidenciar
alteraciones estructurales en estos pacientes.déisiqgida por efectos de la
inercia y de movimiento rotacional del cerebro dewkel craneo asociadas a
traumatismos de alta velocidad. El dafio mecanievaalbs canales de sodio,
produciendo un aumento del influjo de este catiBste influjo de sodio,
favorece la entrada de calcio a través de los eandé calcio voltaje-
dependiente, que provoca el aumento de la actipdateolitica, y se produce
el deterioro de la funcion y acumulo de proteinasnales de transporte
dentro del axérEsto origina edema axonal, que conlleva a la dighinndel
sistema activador reticular ascendente, cuya eXpreslinica es la

desconexion de las aferencias y del paciente centeino.



En la lesidbn axonal difusa leve hay una pérdidaed¢hdo de conciencia
durante mas de 6 horas pero menos de 24 horas. derada presenta coma
gue dura mas de 24 horas (habitualmente dias cnasind&n la lesion axonal
difusa severa hay estado de coma que dura mas derdd pero este se
acompafa de disautonomia y signos prominentessd® ldel tallo cerebral.
Esta patologia se acompafa de elevada morbimodabkdare todo la lesion
axonal difusa severa, no solo por el dafio neurcbdgino también por las
complicaciones inherentes al estado de coma prattmgNo requiere
tratamiento quirdrgico, pero los pacientes debemnggesados en un hospital

gue ofrezca cuidados adecuados en coma prolongado.

Complicaciones del Trauma Craneoencefalico

Neumoéncefalo traumatico

Durante la presentacion de un traumatismo craneféito pueden ocurrir
eventos tales como: alteracion de la concienciapeaia debido al trauma,
cambios neurologicos y neurofisiologicos, fracturteeneanas, lesiones en el
paréngquima cerebral y/o muerte del afectado. Eagddsiones que pueden
ocurrir durante el traumatismo craneoencefalico eacuentra el
neumoéncefalo. El neumoéncefalo por definicion egrissencia de aire
dentro de la bdveda craneana. El cual constitugeafgccion poco frecuente
en la neurocirugia donde se reportan frecuencrabagms como el 0,3 % en
las tomografias computadorizadas (TC) practicada® giempre tienen una
trascendencia neurolégica, siendo un diagndstiecegumuchas ocasiones no
se toma en consideracion. Los grandes neumoéosefah aun mucho mas
infrecuentes. Se han descrito variedades tales cempneumoéncefalo
cerebral difuso de localizacion intraparenquimatosmo presentaciones no
frecuentes. Fue Lucket, en 1913 el primero en déanoradiograficamente la
existencia de aire intracraneal con significacidorenal. Sin embargo, la

incidencia de neumoéncefalos se considera baja edscign con el



traumatismo existente. La presencia de multiplebujas de aires se asocia a

mal prondstico.

El neumoéncefalo puede también tener una presentavidés agresiva,
conocida como neumoéncefalo a tension, dondeelaiisa efecto de masa,
en estos casos se propone que actia un mecanisvatvdia para la entrada
de aire al craneo. El aire entra por una fracturdadease del craneo o la
calvaria establecida y la salida es evitada poefanto de obstruccion. Este
neumoéncefalo requiere tratamiento quirdrgico, @@n en posicion
supina, administracion de oxigeno al 100%, reparaciel defecto 6seo y
dural, y si es necesario colocacion de drenes,biéattioterapia y
traqueotomia. Se ha descrito también la presetecigaralisis del tercer par
en neumoéncefalo postraumatico durante la presedeiaaire a nivel
perimesencefalico. En algunos casos es dificil mmao el origen del
neumoéncefalo, esto ocurre frecuentemente en pesiean fractura de base
de craneo. En algunas ocasiones se puede hallamnel del monte Fuiji, el
cual es observado en las Tomografias Cerebrales sidoautilizado para
diferencial el neumoéncefalo a tension del neumgf@ie sin tension. En un
momento dado el pneumoéncefalo a tensidn puedeedose en una

emergencia neuroquirargica.

Hematoma subdural crénico

El hematoma subdural crénico (HSC) se define conaocafeccion de sangre
entre el espacio existente entre la duramadre wrd&noides, debido a
traumas, infecciones (empiema y meningitis) o ctmgmatias, y rodeada de
una capsula mas o menos consistente. Se trataadeounplicacion alejada,
meses 0 afios después del trauma.

El HSC en la poblacion adulta mayor es un probleoratin de la préactica
neuroquirdrgica que conlleva a una alta mortalidaa incidencia se ha

estimado en 1.7/100.000/afio. De esta manera emmBi@o(poblacion de



alrededor de 40.000.000 de habitantes) se pue@sergar alrededor de 680
hematomas subdurales crénicos por afio. El picancidencia de esta

patologia ocurre en la sexta y séptima década digldacon una relacion de
7.4/100 habitantes en el grupo de edad entre |e87&ho0s. Teniendo en
cuenta que en los proximos afos la poblacion cakmmabenvejecera la
incidencia de hematomas subdural cronico aumentasaclaro que no existe
una patologia neuroquirdrgica que posean tan @asibilidad maxima de

curacion como lo es el HSC.

La historia del HSC, se inicia hace muchos siglossdtasta entrados los afos
80, esta patologia ha sido objeto de investigacd®ntro del contexto de
cuatro diferentes épocas. En la “era de la incartimie” se realiz6 con éxito
la trefinacion, el método base para uno de losirtreEntos actuales para el
HSC y fue desarrollado por el hombre neolitico. béidad conocida como
HSC fue inicialmente descrita en la “era de loscdbadores” en el siglo
XVII por Johann Jacob Wepfer. A finales del siglbX>6e comenzé a aceptar
extensamente que el trauma fuera una posible cwidaSC. El tratamiento
exitoso de HSC fue por primera vez reportado polkélen el afio 1883.
Putman y Cushing en 1925 establecieron que ehtratao ideal para el HSC
era el quirdrgico. Posteriormente en la era ddirfamiento diagndstico” con
la introduccién de la pneuoencefalografia y la egigifia permiti6 que se
realizaran diagndsticos mas claros. En la era d&ulna quirdrgica” la
aproximacién neuroquirdgica se cambio a una magig@& y menos

invasiva.

Como mecanismo etioldgico se ha establecido etadente traumatico, pero
se conoce también que las malformaciones arteri®as durales de
localizacion en la convexidad, aneurismas cerebral&tesis hemorragica,
tumores cerebrales particularmente los meningiom@sla convexidad,

enfermedades infecciosas, carcinomatosis menindaasgrcoidosis pueden



causar la entidadPor otro lado se ha descrito que puede haber lergaion

espontanea de hematomas subdurales cronicos.

En cuanto a su fisiopatologia, como ya se anotgiameente el HSC es una
coleccion sanguinea localizada entre la duramadseayacnoides, la cual en
la mayoria de los casos se halla encapsulada. lsanddre reacciona solo e
inespecificamente a la sangre. La fibrina o susymtod de degradacion
forman la capsula bien vascularizada del hematdmaivel ultraestructural

se ha logrado determinar que existe un procesoxddaeion desde los
macrocapilares de la membrana externa del hemasabg@ural y que puede
jugar un papel importante en el crecimiento delrmisLa ruptura de las

venas puentes o de Mittenzweig que son la bassadgrado del HSC puede
estar favorecido por una presion cerebral bajafiatcerebral (como ocurre
en ancianos), moldeamiento excesivo de craneo amfdacia o durante el

parto, fistulas de LCR, punciones lumbares, estatsdeshidratacion,

colocacion de sistema de drenaje de LCR, entre.dfasha determinado
también que existen altas concentraciones de pidpépde colageno en el
HSC, especificamente tipo | y tipo Ill, de iguaamera se han implicado
algunas citoquinas y factores de crecimiento gratagénesis de la coleccion
subdural, pues han un incremento de las citoqumfiasnatorias tales como la
interleucina 6 y 8 y factores de crecimiento corhdaetor de crecimiento

derivado del endotelio vascular y el factor de ioneanto fibroblastico basico.

En las personas mayores de 50 afios, la masa cesebta reducido en
promedio 200 gramos, lo cual resulta en un aumggltgolumen extracelular
del 11%, este volumen extra puede ser ocupadol p@ngatoma antes que un
considerable aumento de la presion intracraneptesente. En adicién a que
una lenta progresion del hematoma sucede y peguéel cerebro se ajuste a
las nuevas situaciones por la compresion de losleswwenosos, proveyendo

mas espacio para el hematoma en progresion.



El hematoma subdural se clasifica en agudo; hasta Idias posterior al
trauma, subagudo; entre los 3 dias y las 3 sigggesgmanas y cronico mas de

3 semanas.

En lo que respecta al estado clinico del paciersesmiede variar desde un
paciente completamente alerta y consciente concidanmental normal y

pocos signos focales neuroldgicos o ausencia de pisando por pacientes
somnolientos o letargicos, con un claro sindrore@tal organico y signos
neurologicos focales hasta encontrar pacientesip@stsos, con sintomas
mentales organicos notables, signos neurolégicoade pronunciados hasta

llegar al coma o signos de herniacion cerebral).

La imagenologia es fundamental para el diagnésteloHSC. Entre las
ayudas diagnésticas se encuentran la tomografial ammputarizada, la
angiografia cerebral y la resonancia magnéticaeanckl hematoma subdural
cronico puede visualizarse en la tomografia celebmaple como una
coleccion hipodensa, isodensa o hiperdensa

Recordamos que el HSC ama emergencia neuroquirdrgica. En el manejo
quirdrgico las técnicas pueden variar desde unagiegcraneostomia hasta
una craneotomia. Aunque, se ha reportado el tratamcon éxito de manera
conservadora, actualmente se considera el trateonggnrdrgico como mas
optimo frente al tratamiento conservador, debidadto relativo de este
altimo. Se ha determinado que ocurre resoluciéhhdmatoma en el espacio
subdural después de una craneostomia entre lo® Hla® posterior a la
cirugia, esto dependiendo de la reexpansion cdreliim importante
mencionar que aun en la actualidad se sigue temiesclrrencias después
del tratamiento quirdrgico del HSC. En la literatuel porcentaje de

recurrencias varia entre 2.7% al 30% lo cual sgabé&e alto.



Con respecto al tratamiento médico del HSC, seepartado la utilizacion de
corticoides, Decaux y cols han informado sobrex#osa recuperacion de
dos pacientes tratados con esteroides, y Rudigeoly han reportado
obtenciéon de mejoria neurolégica utilizando dexas@a en un Unico
paciente que presentaba un hematoma subdural ardéateral, actualmente
no existe evidencia que indique beneficio de watilizorticoides en esta
patologia. Por otro lado la utilizacion de medicatas anticonvulsivantes ha
sido usada como profilaxis en pacientes con estidagl) aunque no hay

evidencia de su utilidad en el preoperatorio ylgrosoperatorio.

Complicaciones infecciosas

Las distintas soluciones de continuidad que proebt@uma a todo nivel son
los elementos predisponentes a toda infeccion. Eipoomiso de senos
paranasales es otro elemento a tener en cuentan Sgnivel podemos
encontrar:

- Lesiones de piel y tejido subcutaneo: Es muy freeuem los TCE la
presencia de heridas de los mas diversos tiposgayrafios. Plantean un
primer problema que es la hemorragia y el seguadoohtaminacion con

distintos agentes segun el tipo de trauma y el t@nelni el que sucedio.

- Osteitis:Infeccion bacteriana que tiene una evolucién agsdhaguda o
cronica, por lo general acompafante de TCE abierdtosxtarior y con
destruccion, atricion de tejidos (fracturas conrasuesquirlas éseas, etc.).
Lo importante es hacer un diagndéstico precoz y smel foco infeccioso
para evitar complicaciones y el paso a la cronttidaa TAC con ventana

Osea brinda excelente informacion

- Meningitis: La gran puerta de entrada es el TCE abierto a nivel de

duramadre, frecuentemente acompafiado de fistlWl@€Re



- Encefalitis supuradas: Son raras de ver y por l@@éres un epifenémeno

de TCE muy grave y con seguras secuelas encefalicas.

- Abscesos intracerebralgSomplicacion también muy grave que consiste en
la coleccion de material purulento, rodeado de cdyasula, que crean un
conflicto de espacio con efectos deletéreos sdboparénquima cerebral. La
sintomatologia es una combinacion de signos foaedéficit o irritacion,
sindrome de hipertension endocraneana, sindronegajenfeccioso. La TAC
ofrece claras imagenes con definicion de la lesiédel sufrimiento de
estructuras adyacentes. El tratamiento es quiringibene como objetivo la
evacuacion de la coleccion y debe ser urgente. 168 oasos la colecciéon se

localiza en el espacio subdural y se denomina Engiem

Secuelas del trauma craneoencefalico

Son importantes por las discapacidades que genpuaaien ser de indole
psiquica, fisica o sensorial. Van desde la simpfalea a los estados de vida
vegetativa, requieren atencidn especializada por gkneral equipos

multidisciplinarios de tratamiento.

En la consideracion clinica de las secuelas inteevianuchos factores:

Estado neuroldgico previo
Circunstancias del trauma originario
Tipo de atencion meédica recibida
Zonas cerebrales comprometidas
Magnitud del dafio estructural
Estado Laboral

Edad del paciente

Comorbilidades



Dentro de la multiplicidad de posibilidades quersnaestacar dos: El

sindrome post-emocional y la epilepsia post-traioaat

Sindrome post-emocionaBe trata de un conjunto de molestias subjetivas
post-TEC tales como cefalea, desequilibrios, abordrdn) nerviosismo,
inquietud, mareos, astenia, fatiga facil, défigtadencion, etc. que interfieren
con el reintegro del paciente a sus actividadesrianés al trauma. Los
examenes imagenoldgicos y electrofisioldégicos meles patologia organica
cerebral y los test psicolégicos una disminucién desempefio. La
interpretacion patogénica de este cuadro es malwocontroversia. La
desproporcion entre lo que el paciente dice sgritis hallazgos causa cierta
perplejidad al médico tratante y con frecuencian@ta la relacion médico-
paciente. La recomendacion es explicar claramerdg#uacion al paciente y a
su familia, interesarse por la angustia existetremquilizar y sobre todo

“contener” en este estado de reinsercion socabgrhl.

Epilepsia post-traumaticaSi bien algunos pacientes tienen crisis convulsivas
en el periodo inmediato al TEC, aauis referiremos a las crisis que se inician
habitualmente entre los 6-12 meses después dehdrawcuya evolucion es
cronica. Se presenta en el 5% de pacientes con T@tEsados a hospitales
(excluyendo las lesiones por proyectil). Se dieesien precoz y tardia. En la
precoz las crisis epilépticas se presentan enifaep semana y la tardia
después de este periodo de tiempo. Se deben a fdeosbicacion
corticosubcortical,por lo general secuelas de contusiommesdaceraciones
graves y predominafrancamente en los I6bulos frontales y temporales.
Clinicamente se manifiestan por crisis parciaesples o complejas que
secundariamentese generalizan, por lo general no genemonblemas

diagnosticos y los farmacode mejor rendimiento son los hidantoinatos,



carbamazepina y valproatos. La prediccion o protokoil de desarrollar

epilepsia post-traumatica depende de la preseed@sdiguientes factores:

Epilepsia precoz
Hematoma intracraneal
Fractura-hundimiento con laceracion cerebromeningea

Amnesia postraumatica mayor de 24 horas.

Cuando todos estos factores estan presentes, elenfgac tiene
aproximadamente el 60% de probabilidades de ddisarcnisis convulsivas.

Si faltan todos, su riesgo baja al 5%.



CAPITULO VI

SINDROME DE HIPERTENSION ENDOCRANEANA

Siendo la hipertension endocraneana un aparte ngporiante en la
fisiopatologia del trauma craneoencefalico, quisindedicar un capitulo

completo a esta entidad.

Definiciont El sindrome de hipertensiéendocraneana (SHE) son todas
aguellas manifestaciones clinicas que se presentmlo ocurre un aumento
de la presion endocraneana, que resulta del cnfégistente entre el
continente(caja craneana) y el contenido (encéfalo, liquigfalorraquideo,
sangre). La presion intracran€BIC) normal es de 3-15 mm de Hg. o 70-150
cms de agua. Esta presidon no es estable y se naodiba diferentes
situaciones fisioldgicas que cambian los volumedeslos elementos del
contenido, tales como inspiracidn-expiracion, tesfuerzos defecatorios,

maniobras de Valsalva, etc.

Etiologia: EI aumento del contenidoraneal puede ocurrir por diferentes
causas como son neoplasias cerebrales, edema ystiongintersticial,

bloqueos a la circulacion del LCR, hematomas inéiraeales, contusiones
encefalicas, quistes parasitarios, abscesos piégameningoencefalitis y

posterior a un trauma craneoencefalico, entre .otras

Fisiopatologia:Los tres componentes de la boveda craneana fumctmrao
un sistema cerrado, manteniendo su funcion fisicéddentro de un rango de
presion promedio de 7 18 cm. de agua o 10 -15 mmidgmo se explico
anteriormente. Como el sistema no permite increosenmmportantes de
volumen, debido a que esta rodeado por los hueaosales, cuando uno de

los componentes aumenta de volumen, tiene querdignalguno de los otros



dos para tratar de mantener una presion dentrardms fisioldgicos (Ley de
Monro-Kelly). EI LCR es el primer volumen a ser mazhitlo, tendiendo a ser
desplazado al principio desde el espacio subameoode la convexidad
cerebral hacia el de la médula espinal, a medidasigue aumentando el
volumen intracraneal, se comprime el sistema \ariar. Cuando el volumen
de LCR esta totalmente desplazado hacia los espal@ogeserva, la
compliance o distensibilidad intracraneal estaltotate disminuida, lo que
hace que cualquier aumento de volumen, por minio $ea, genere un
importante aumento de presién dentro del sistemda eurva de presion-
volumen se evidencia este momento al llegar abadmado volumen critico,
en donde un minimo incremento de volumen, genergram incremento de
presion. A medida que se va desplazando el LCR yesauymentando la
presion, comienza a disminuir el volumen sanguinerebral, siendo la
reserva venosa la primera afectada, en especialelags piales, para que
posteriormente sean los senos durales. En este rnmnsen dejara de
reabsorber LCR, no pudiendo disminuir su volumengue incrementa la
presion, si sigue aumentando la presion intracremea afecta la presion de

perfusion cerebral (PPC) produciéndose hipertaredocraneana.

Al disminuir la PPC debido a un aumento de la gresitracraneal, comienza
a existir hipoxia cerebral lo que conlleva a lanfacion del edema citotoxico
el cual aumenta el volumen del parénquima cerelalalperder la
autorregulacion celular, incrementando aun masrdsi@n intracraneal. Al
mismo tiempo la hipoxia estimula la vasodilataca@mebral, aumentando el
volumen sanguineo cerebral (VSC), el cual es panoidnal, Io que genera
mayor incremento de presion. Por ultimo, al sedasaodos los espacios de
reserva y desplazado tanto el LCR como el VSC, sdbce comienza a
desplazarse por diferencia de presion a travéssgdeepliegues de duramadre,
(Falx cerebri y Tentorio), y a través del foramengnm en lo que es

denominado herniaciones cerebrales. En un modetpwai@rizado cerebral el



cual simula un hematoma subdural, se asignaronrammes para las
diferentes presiones encontradas durante el despieato del parénquima
cerebral. Se puede observar que las areas maghiesea recibir mayor
presion por desplazamiento del cerebro, (areasillEsay rojas), son el
mesencéfalo a nivel del Tentorio, la corteza cetehdsgacente a la Hoz

Cerebri, y el tejido circundante al Foramen Magno.

Hay que tener en cuenta que el organismo respoadehipertension y
bradicardia ante un aumento de la presion intrealanPor tanto la
combinacion de hipertension arterial progresiveadiimea y bradicardia
(triada de cushing) es sugestiva de aumento sdéifivesion intracraneal, que

puede requerir intervencion quirdrgica urgente.

Sintomas y Signog&xiste la triada clasica de cefalea, vomitos cladra en
“proyectil” y edema de papila pero es también femta observdradicardia,

bradipsiquiay manifestacionegisuales como vision borrosa y diplopia.

La cefalea se produce como consecuencia de lacibritade estructuras
sensibles como la duramadre, vasos y/o nerviostisess estructuras que se
distorsionan por los procesos patolégicos que memel SHE. Suele ser de
caracter gravativo, mejora con el reposo, se agtamda actividad fisica, la
tos y la defecacion, suelen ser difusas, no cedes analgésicos comunes y

en su acmeé se acompafian de vomitos.

El vomito de caracter explosivo, denominado por esa razomrfayectil” no
va precedido de nauseas, es fundamentalmente matilgaescasa cantidad.
Cuando la hipertension endocraneana es muy imperyaaguda se debe a la
irritacion del nervio vago en el piso del cuartatvieulo. Si el

SHE es cronico puede que no se presente.



El edema bilateral de papil@s la manifestacion oftalmoldgica, casi
patognomonica del SHE, se inicia con modificacioneasculares

(ingurgitacion venosa) y borramiento de los bomies$a papila (trasudacion),
luego una papila edematosa e hiperemica para famdérilegar a la etapa de
exudados y hemorragias. Si el SHE no se resueh@iadeamente aparece la

tan temida atrofia de papitan la pérdida bilateral e irreversible de la visio

Las otras manifestaciones que pueden ocurrir sonirdision de la agudeza
visual por tumefacciéon del nervio 6ptico, aumen®® ld mancha ciega y

diplopiapor compresion de nervios motores oculares.

Métodos complementarios de diagnostid@ara corroborar el diagnostico
contamoscon diversos estudios complementaripero el diagndstico es

fundamentalmente clinico.

- El estudio de fondo de ojo es parte integrante de é&xamen neurolégico,
en la fase inicial mostrara ingurgitacion vengsaorramiento de la papila y

recién a las 24-48 horas aparecera el edema prepiadicho.

- Imagenologia

Tomografia Axial Computarizada: Se prefiere en aocde cuadros agudos
porque es rapida, brinda excelente informacidénesirata de un proceso
traumatico (hematomas, estado del parénquima, dsretc.) y si es un
proceso vascular individualiza la topografia hedgica o por el contrario
informa zonas hipodensas de los infartos isquemides el método

diagnéstico que debe usarse en casos de sospe@tdEden pacientes que

han sufrido un trauma craneoencefalico.



La Resonancia Magnética Nuclear: Es de eleccion cuah8HE no es agudo
y cuando sospechamos un proceso expansivo, namplasifeccioso o

hidrocefalico.

- Angiografias cerebrales: Son de utilidad cuandsospechan sangrados por
malformaciones vasculares tales como aneurismasriades Yy/0

malformaciones arteriovenosas.

- Monitoreo de PICMétodo que consiste en colocar un transductor |gara
medicion de la presién intracraneal continua. Psedeolocado en el espacio
subdural, intraparenquimatoso o intraventriculasuylectura constituye una

importante contribucién al tratamiento y su efician



CAPITULO Vi

MANEJO DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Medidas prehospitalarias del paciente con traumaraneoencefalico

El intervalo de tiempo transcurrido entre el momed&b accidente y la
llegada al centro hospitalario receptor, es siadegdudas uno de los periodos
mas decisivos en el futuro de cualquier paciente wo TCE. En el tercer
capitulo hablamos de las medidas generales deémtacpolitraumatizado,
medidas que se aplican en individuos con neurotaanemas de lo expuesto
en ese capitulo anotaremos algunas consideracaspeiales, no sin antes

recordar que deben tomarse todas las medidas sge@dim bioldgica.

El tratamiento prehospitalario de todo paciente kemion encefalica, debe
enfocarse al mantenimiento de una buena oxigenacida un buen flujo
sanguineo cerebral. La hiperoxigenacion es efeqiaa incrementar el
suministro de oxigeno a las células hipoperfundi@sncremento del CO2
debe ser corregido a través de la hiperventilacéh paciente con una
frecuencia de 24 a 30 respiraciones por minuto. eDglvotegerse
cuidadosamente la columna cervical del pacientestg &er rapidamente
transportado al hospital mas cercano y adecuada par tratamiento

definitivo.

Al igual que con cualquier otro paciente la viaeaétiene la primera
prioridad. Puede ser necesaria la intubacion eago#&al con objeto de
mantener la via aérea permeable. Debe pensaesaprsi que el paciente
presenta una lesion de columna cervical, por Id ega debe mantenerse
inmovilizada y alineada en tanto se esta establdoiy manejando la via

aérea.



El paciente con TCE tiene predisposicion a presemiaodios de vomitos, es
por esto, que debe protegerse al paciente incartecemntra el riesgo de
broncoaspiracion. Seria muy importante tener sierapmano un equipo de
succion y canula o catéter grueso de aspiraciamm, @@ muchas ocasiones
esto no es posible. El paciente debe estar totaémemiovilizado en una tabla
larga por si llega a ser necesario ponerlo de dostpidamente. Una vez que
el cuello ha sido inmovilizado, la via aérea esg@neable y la ventilacion es
adecuada, se procede a efectuar el control detadmg el restablecimiento

de la circulacion.

El sangrado a través de los vasos de la piel (coabelludo) puede ser
controlado facilmente ejerciendo directamente stdsemismos una presion
suave continua. En los casos en que exista unantgtmn o un defecto 6seo
palpable o inestabilidad de fragmentos 6seos, rejrado puede controlarse
ejerciendo compresion en el area periférica deeladd, teniendo especial
cuidado de efectuarla contra una superficie estdele craneo, para no
producir mas dafio. Tanto la cara como el cuero kalmelson areas muy
vascularizadas por lo cual existe, especialmentaiigos la posibilidad de
shock debido a sangrados profusos; pero hay queabusras lesiones

internas u ocultas.

El estado de shock en un paciente adulto victim@&ralena, sin sangrado
excesivo de las lesiones faciales y del cuero katmelno puede ser atribuido
a la lesion craneoencefalica a menos que se emewmmfase terminal. Todo
paciente politraumatizado en shock debe ser coto@ad Trendelemburg,
evitando la hipotermia y fundamentalmente contmtatas hemorragias y
realizando reposicion rapida de volimenes. Comddagqateventiva en casos
de que se manifiesten signos de shock, hay quearolios vias venosas
cortas y gruesas para perfusion rapida de LactatRidger. Si los signos

vitales se estabilizan durante el traslado y satw@ados debe mantenerse un



flujo de 50 cc / hora. Debe ponerse atencion dguagese de mantener un
monitoreo constante de la velocidad de adminisirade liquidos durante el

trayecto al hospital a fin de prevenir la sobredtiacion del paciente.

Obviamente, que no se puede en la etapa prehesjaitakalizar actos
quirdrgicos heroicos para aliviar el aumento deresion Intracraneana (PIC)
por ello la alternativa para tratar de hacer desmeta PIC y prevenir la
herniacién del tallo cerebral consiste en hipeilamal paciente con oxigeno
al 100%, para provocar vasoconstriccion cerebrat ¢ subsiguiente
disminucion de la PIC. Es bien conocido que la hgox la hipercapnia
agravan el edema cerebral. Es deseable que en ignteagque se esta
deteriorando se mantenga una PCO2 de 30 mmHg ormencual puede
lograrse al incrementar la frecuencia ventilatdeala normal de 12 a 16 por
minuto a una frecuencia de 24 a 30 por minuto. Esa@al el permitir un
tiempo de exhalacion suficiente entre las inhata&soa presion positiva, ya

gue de otra manera el paciente retendra CO2 papacidad para exhalar.

Transporte

No solamente es importante transportar al pacietdR traumatismo

craneoencefalico al hospital mas adecuado, cergamola forma mas rapida
y segura, es igualmente importante comunicar ehteval hospital receptor
para que esté listo para recibir al paciente. Eateslor y el que provea la
atencion inicial prehospitalaria deben conservarregistro cuidadoso por
escrito de la secuencia de eventos en el escendiivante el transporte. La
informacion pertinente a qué pupila se dilatd promeo la secuencia de
cambios suscitados en las condiciones del pacignieden representar

informacion clave para el médico que va a reaktéiratamiento definitivo.

El paciente con traumatismo craneoencefalico deletraasportado con

elevacion de la cabeza para ayudar a disminuidesha cerebral. Esto puede



lograrse con elevacion del extremo cefélico dalidatlarga, evitando con ello
la movilizacién de la columna cervical. El tiempoesencial. Transporte al
paciente en forma rapida y segura a un hospitahzaje proporcionar
atencion neurologica adecuada y dentro de lo mposjbé tenga TAC las 24

horas del dia.

Resumiendo el manejo 6ptimo en el campo de logptes con TCE requiere
de la evaluacion temprana de la magnitud del daéda estabilizacién de la
columna cervical, el control de la via aérea yaliperventilacion a fin de
disminuir el edema cerebral. En caso necesario deipbementarse el
tratamiento del estado de shock a fin de mantdremogfalo adecuadamente
perfundido e iniciarse el transporte lo mas rapielater posible. Estas medidas

las resumimos de la siguiente manera:

Estabilizacion cervical y via aérea.

Administracién de oxigeno en alta concentraciorages de mascarilla
de no reinhalacién. Pacientes con excitacion psitora se benefician
con la sola administracion de oxigeno.

Medidas para la prevencion de broncoaspiracion.

Via aérea artificial orotraqueal, en sujetos camirtra severo y/o GCS
< 8 puntos o canula oral (de mayo).

Ventilacion asistida e hiperventilacion (PCO, <830 mm hg).

Via (s) venosa (s) y reanimacion circulatoria.

Uso de agentes analgésicos, sedantes, relajam&ssa(jautorizacion).
Pacientes con injuria de craneo o del macizo famakra requieren
sedacion como medida de proteccion a fin de mi@mia injuria
secundaria.

Estabilizacion y traslado rapido, seguro. Si lagdaones lo permiten
la elevacion de la cabeza en 30 grados benefici@teino venoso

cerebral



Informe a centro regulador solicitud de recupergddestino.

Evaluacién continua.

Medidas en el Servicio de Urgencias del paciente rcotrauma
craneoencefalico
Al llegar el paciente a la urgencia del hospitddetetonarse las siguientes

medidas:

1. Respiracion Las vias aéreas deberan liberarse de cualqui¢tuotisn,
esto se consigue ubicando al paciente en declabéal y succionando las
secreciones, se puede usar canula faringea (de Mdg Guedel) que debe
revisarse C/2 horas y cambiarse C/4. La succiéredesiones se hara cada
15 minutos o antes si fuese necesario, recordandaebe darsele tiempo al
paciente para respirar, ya que cada vez que seuasq@é secreciones se le esta
robando oxigeno. Si el paciente llega intubado delseultarse con cuidado,
cada lado por separado para asegurarse de queanimtebado el bronquio
derecho, lo cual produce atelectasia del pulméniézdo con hipoxia. Se
debe administrar oxigeno a alto flujo a todo paeieon TCE, y garantizar
una adecuada ventilacion para mantener la PaO2rmmma de 70 mmHg.
Ante la presencia de signos de HIC se recomiend#la@on asistida con

hiperventilacién para mantener la PaO2 proxima emg28Hg.

2. Examen cuidadoso de todo el cuerfrara detectar otras lesiones que
pueden pasar desapercibidas en el primer examerienpes en coma, por

ejemplo: fractura espinal, hemorragia interna,utgpte viscera hueca.

3. Posicion Debe ser en decubito lateral completo y no deo3éési boca
arriba, ya que se trata de impedir la broncoaspmag de obtener un buen

balance de ventilacion/perfusion pulmonar paraaeVé hipoxia. La posicion



de decubito dorsal es la mas facil, pero no esdpmlLa elevacion de la
cabecera a 30 grados reduce la presion intracrapeab favorece la
broncoaspiracion. Los cambios frecuentes de ladodaay a sacar las
secreciones y mejoran la ventilacion/perfusion muiar. Si el paciente tiene
fractura vertebral, de pelvis, torax inestable asit se debera valorar con
cuidado la frecuencia y la forma de hacer los cambPor ejemplo, un
fracturado de columna requerird al menos cuatreop@ss para cambiarlo de

lado “en bloque”.

4. dgnos vitales Pulso, tension arterial, respiraciones y tempesaat
Continuar el registro cada hora por las primerako6as, o con mayor

frecuencia si fuese necesario.

Existen suficientes evidencias que demuestran ¢&iéel entre valores mas
bajos de la (PAM) en las primeras horas del TCE yamtasa de mortalidad,
peores resultados funcionales, y mayor incidencg&a abmplicaciones

sistémicas. La PAM debe situarse al menos en d@trpsriores a 80 mmHg.

La hipotension y la hipoxia son factores indepernéd®me mal prondstico.
Chesnut demostré que la existencia de una hip@tepsovoca un incremento
de la mortalidad en un 150%. Aungque la verdadexagbencia puede ser muy
variable, se calcula que aproximadamente el 18%sdgacientes con un TCE
grave presentan una hipoxia (pO2 < 60 mm Hg), skamien a trastornos del
ritmo y/o de la frecuencia respiratoria, a obstiuicade vias aéreas u otras
anomalias. La frecuencia de hipotension (TA Sisa6tic90 mm Hg) en este
tipo de pacientes, llega a ser de hasta el 31%lgemas estudios. Estos
aspectos deben estar siempre presentes al recangndas en este primer

estadio terapéutico.



De acuerdo con estas premisas, la estabilizaciGrodi@amica y respiratoria,
el diagndstico precoz de las lesiones sistémiaasayintervencion quirdrgica
inmediata en los casos indicados de politraumatissna los puntos mas

importantes a destacar

5. Examen neurolégicoEn el TCE moderado y en el severo el nivel de
conciencia no permite un examen completo ya qued&iss sensoriales y
sensitivos pierden su valor. Precisar en particutas cosas: pupilas,

conciencia y movimientos (PCM).

» Las pupilas deben examinarse con cuidado y cenlun fuerte (la del
laringoscopio y oftalmoscopio de pilas son débilgsanotar su tamafo,
dimetria y si reaccionan o no a la luz. Hay queoréar que la ingesta o
administracion de ciertas drogas puede afectamrabfio y la reactividad
pupilar. La atropina, frecuentemente utilizada emelnimacion de un paro
cardiorrespiratorio, puede dar lugar a pupilas i@idas que responden mal o
no responden al estimulo luminoso. Los opiaceosjicmman unas pupilas
puntiformes, en las que es muy dificil provocarvglear una respuesta a la
luz. Un episodio andéxico o una hipotension gravedem producir una
midriasis bilateral arreactiva que es reversiblsesicorrige el problema. La
hipotermia y las altas dosis de barbituricos puddatbién provocar una falta

de reactividad pupilar.

» Los movimientos se examinan con érdenes pidiahgaciente que levante
un brazo, que haga prension, etc., si su estadoodeiencia es bueno y
coopera. Si no, se le estimula con presion encébleingueal con un lapiz o
en el esternon con los nudillos. El mejier sus movimientos se toma para su
puntuacion de conciencia, pero habra que anotanasiéas diferencias entre
un lado y otro, ya que nos daran informacion sdésevias motoras y sus

centros. No debe abusarse de los estimulos dogrgmwque ademas de



lastimar al paciente elevan la presion intracrarieapresion sobre nervios de
la cara (facial o suprorbitario se reserva parédgrdmuerte cerebral”). En un
paciente cuya TAC ha demostrado que no hay lesigdrgica intracraneal,

el examen neurolégico frecuente pierde mucho dangportancia y ésta se
desplaza en parte a la vigilancia de la respiragiprevencion de la hipoxia.
Sin embargo, se debe tener en cuenta que el hemgboede formarse

después de una TAC normal.

» El examen de los reflejos plantares es tradicipeab de poco valor en un
TCE moderado o severo, ya que en estos casos aagirgison extensores
(signo de Babinski) y su significado es oscuro. &mwbargo, adquieren valor

cuando un reflejo que originalmente era flexor@avierte en extensor.

 La rigidez de nuca se busca por ser un parametnmahingitis, pero con
mayor frecuencia obedece a hemorragia subaracnpakieaumatica. Puede

ser causada también por lesion cervical (precalcion

El examen neuroldgico descrito se hara cada 15 asrdirante las primeras
dos horas, cada 30 en las siguientes cuatro y desgmgun el caso y si se ha

hecho o no una TAC.

6. Administracion de liquidosEstos se restringen con base en la idea de que a
menor cantidad de liquido disponible en el cuermenor sera el edema en
cualquier parte de éste, incluyendo el encéfaldhebDws tener en cuenta,
ademas, que el trauma y el coma desencadenan smocanie defensa que
permiten al individuo inconsciente sobrevivir sioner ni beber y que
incluyen la produccion enddgena de agua y la sécreaumentada de
hormona antidiurética. Debido a esto, se presamtdrecuencia hiponatremia
por dilucién, en especial si se usan solamentecismias glucosadas. Esto

significa baja osmolaridad, la cual favorece el neglecerebral. Estas



restricciones no se aplican a traumatizados enl@sta shock, en los cuales
se da preferencia al control del mismo. En politratizados con TCE es
mejor remplazar volumen con plasma, sangre o doicisoes hipertdnicas de
cloruro de sodio y dar menos soluciones cristakidetonicas, evitando asi
una baja osmolaridad plasmatica que puede empebradema cerebral.

Como regla general puede establecerse la reposleitas pérdidas sensibles.

Resaltamos que es motivo de controversia la comiposiideal de la
fluidoterapia para reanimacion del TCE, excepto gebed evitarse las
soluciones hipotonicas como la dextrosa al 5% yadpertes elevados de

glucosa.

Solucién salina hiperténica

La soluciones hiperténicas posiblemente pueden afedtvolumen de las

estructuras intracraneales a través de diversoamsesos. Todos o0 varios de
ellos estan en relacion a la interaccion entrdgudgamentos fisioldgicos, con
el objetivo final de reducir el edema cerebral presion intracraneal elevada.

Los mecanismos posibles son:

1. Deshidratacion del tejido cerebral: Por la ddacde un gradiente
osmotico, conduciendo el agua desde el parénquiam@a hel espacio
intravascular. Es posible que se requiera una fiaanematoencefalica intacta.
De igual manera evidencia experimental sugiere lasepropiedades de
reduccion hidrica de las soluciones hipertonicasrealizadas a expensas del

hemisferio normal.

2. Reduccion de la viscosidad: Las soluciones tiparas aumentan el
volumen intravascular y reducen la viscosidad. Lasecanismos
autoregulatorios del cerebro responden no solamenites cambios en la

presion sanguinea sino también a la viscosidad.uAaidisminucion de la



viscosidad sanguinea resulta en vasoconstricciomaigera que se permita

mantener un flujo cerebral sanguineo estable.

3. Incremento de la tonicidad plasmatica: Se hatupmo basado en
experimentos en modelos animales que el incremeetola tonicidad
plasmatica, vista posterior a la administracion siéuciones hipertonicas

favorecen a la absorcion rapida del LCR

4. Incremento regional de la perfusion del tejidoebral: Es probable que
este evento se presente secundariamente a la mésbidn de células
endoteliales cerebrales y los eritrocitos, facilita el flujo a través de los

capilares.

5. Incremento del gasto cardiaco y la presion iatteredia: La presencia de
estas variaciones hemodinamicas resultan en unraonue la perfusion
cerebral, mayormente relacionada al mejoramientovalamen plasmatico y

a los efectos inotropicos positivos.

6. Disminucion de la respuesta inflamatoria a #0ke cerebral: Demostrada

con la administracién de soluciones hiperténicas.

7. Administracion de algunas drogaEs mucho lo que se ha investigado
acerca del uso de algunos de medicamentos en trerameoencefalico, entre
las drogas mas investigadas estan los corticoiddss ybloqueadores de

canales de calcio.

Los corticoesteroides han sido usados por mas d&i@8 en el manejo del
TCE. En 1997 los hallazgos de una revision sistematigirieron que estas
drogas disminuyen el riesgo de muerte en 1-2 %.skide®o CRASH (una

colaboracion internacional multicéntrica) se praposnfirmar o desmentir un



efecto real de los corticoides mediante el anali€is20.000 pacientes. En
mayo del 2004, mediante un analisis de los resdtazbtenidos hasta el
momento se decidié detener el estudio. 10.008 @xlatin TCE con Glasgow
de 14 o menor fueron aleatoriamente asignados @mupb 1 para recibir
corticoides en infusién (metilprednisolona) dura#®horas o en el grupo 2
para recibir placebo, durante las primeras ochashdespués del trauma. Se
midié mortalidad durante las primeras dos semamgrmdo de incapacidad a
los seis meses. Comparado con el grupo placeboesgo de muerte de
cualquier causa en las primeras 2 semanas desglugawa fue mayor en el
grupo asignado a corticoides 1052 (21,1%) vs. 893006), Riesgo Relativo
1.18 (95% IC 1.09-1,27) P 0,0001. El aumento dedgoerelativo en las
muertes debidas a corticoides no estéa relacionawldacseveridad del trauma
ni con el momento de la lesion. La etiologia del antm del riesgo relativo de
muerte no es clarapor lo tanto en el trauma craneoencefalico la
utilizacion de corticoides esta proscrita. Por otro lado un metaanalisis de
Cochrane que identificé 20 estudios con 12.303 gndes reclutados, no
evidencio eficacia en la utilizacion de los mismasn mas se observo un

incremento de complicaciones como las infecciones.

Con respecto a la utilizacion de bloqueadores dalea de calcio en el TCE,
se ha determinado segun una reciente revision dar@uwe que el efecto del
nimodipino en un subgrupo de pacientes con algamde lesion traumatica
cerebral y hemorragia subaracnoidea presentar@fegto benéfico, auque la

presencia de reacciones adversas fue también nnoytante.

8. Pruebas complementarias:

- Radiografia simple de craneo: Tiene gran limitagi@ra detectar lesiones
intracraneales, esto hace que tenga escaso vagmeginejo de los pacientes
con TCE. Es de utilidad en la identificacion de les®penetrantes, fracturas

con hundimiento, y en la localizacion de objetosalieos o de cristal. No se



debe ordenar su realizacion rutinariamente en pesecon TCE menores.
Algunos clinicos recomiendan la realizacion deagudifia simple de craneo
en los nifios dada la mayor deteccion de fractuigas@heo, en especial en los

casos de fracturas con hundimiento y compuestas.

- TAC de craneo: La TAC de craneo es la técnica ldecién en el

diagnostico de las lesiones asociadas a los TCE. sadeutilidad para la
identificacion de las lesiones que precisan atengdirirgica inmediata y
ofrece informacion prondéstica en muchas lesiones. pacientes con TCE
leve no precisan estudio con TAC. Los pacientesTed moderado y grave
precisan estudio con TAC, de modo mas precoz cuardgor sea la

severidad. Los pacientes atendidos inicialmentarecentro hospitalario que
no disponga de TAC pueden precisar el traslado @eatro que disponga de

este estudio.

Criterios de hospitalizacion del paciente con traura craneoencefalico
Se hospitalizara a todo paciente con TCE que tehgaenos unode los

siguientes datos:

* Tener o haber tenido perdida de la concienciaepostal trauma (
paciente con TCE leve dejar en observacion por 8shprdCE leve y
perdida de la conciencia observar por 24 horagnardTAC Cerebral si
aparecen signos como incremento de la cefalea,twpgonvulsiones o
algun signo de focalizacion).

* Presentar signos neurologicos anormales (hensigareonvulsiones,
paralisis del tercer nervio craneal, etcétera)

 Tener signos clinicos o radiologicos de fractueaneal

 Puntuacion de conciencia de menor o igual a 13 &scala de Glasgow.



Los enfermos con fractura del raqudemostrada por radiografia, no se
internaran en neurocirugig que el tratamiento quirdrgico en estos casos

(reduccion y fijacion de la fractura, descompresataral) es ortopédico.

Los pacientes con intoxicacion etilic® observaran en urgencias por un

minimo de 6 y un maximo de 8 horas antes de desuidinternacion.

Para pasar al servicio de Neurocirugia el pacieeiber tener:

* Ventilacion adecuada y condicion hemodinaresiable.

» Datos del accidente y de su estado actual: Haxga, circunstancias y si
ha hablado o no.

e Limpieza y sutura o curacion de las heridas, pangar infeccion y
hemorragia.

» Radiografias de craneo, térax y columna cervical.

 Andlisis de rutina tomados (glicemia, hemograpaacial de orina).

* Notas del servicio de urgencias y de neurocirugia

* Registro de medicamentos administrados y de gnodentos realizados.

* Registro de orina excretada desde su ingreso.

* TAC: Glasgow de diez o menos, de 11 hacia areblaasa si hay cefalea,

voOmitos o deterioro de la conciencia.

Recomendaciones al dar de alta
Nos debemos asegurar que haya una persona resigodsalenfermo que
comprenda las indicaciones y las asuma. Es utilrHaserecomendaciones

entre testigos. Se le debe decir:

El enfermo es enviado a su domicilio para observacés decir, al

darle el alta no le aseguramos que no pueda enmpEOISU casa, Sino



que dada la exploracion y las pruebas efectuaagmdibilidad de que
aparezca un empeoramiento son minimas, pero existen

Es normal que el paciente presente cefalea, queluedr hasta 24-48
horas y es de intensidad leve.

Es imprescindible el reposo domiciliario, al men8déras.

Debe seguir una dieta blanda.

Lo mas importante es valorar la evolucién tempoehleshfermo. Asi,

la presencia de una cefalea progresivamente mende un vomito

aislado no suelen tener importancia. En cambio,cef@ea intensa y
duradera, que va a mas y no cede con analgésidntudias, la

persistencia de vomitos sin relajacion con la itgesla tendencia al
suefio del enfermo (o agitacion o el desinteréseparedio) obligan a

un traslado urgente a un centro hospitalario.



CAPITULO XI

TRAUMA CRANEOENCEFALICO EN NINOS

Los traumatismos craneoencefalicos en nifios soncanaa frecuente de
consulta en la urgencia pediatrica. La mayoria derismos son producto de
caidas de sus propios pies y de alturas, y en mompercentaje consecuencia
de accidentes de transito y de bicicletas. La gnagoria son traumatismos
craneoencefalicos leves. Lamentablemente no escapaenta violencia que

vive nuestro pais y estamos comenzando a obsemaegularidad nifios que
ingresan a la urgencia por presentar heridas da alenfuego en craneo,
victimas de fuego cruzado. Este tipo de hechos ntimdeson catalogados

como “la epidemia del nuevo milenio”.

Clasificacion clinica del trauma craneoencefalicorenifios

La clinica observada esta relacionada con los daffesraneales producidos
por un TCE, presentandose en un rango desde unatdisefalea, posterior a
un TCE leve, pasando posteriormente por vomitos,igeermansitoria de la
conciencia, convulsiones, alteracion y deteriorb ektado de conciencia,
hasta la focalizacidn neuroldgica, coma y muertesepnlada en los TCE
severos. Dependiendo del tipo de lesion encontrd@aclinica puede
instaurarse en el momento del episodio, en honaslasive dias o semanas
después del evento. La mayoria de las manifesteicimicas observadas en
los TCE moderados y severos son la consecuencia dsinginome de
hipertension endocraneana. Lo importante de lacelies orientar al médico a
detectar tempranamente una lesion intracraneal (ld@G¢ pueda poner en
riesgo la vida del nifio al no recibir tratamientteeuado. Como la clinica
varia de acuerdo a la severidad del caso, se haadgauna clasificacion de

los TCE en leve moderado y severo tomando la es@&l&lasgow como



anotamos anteriormente. En los nifios lactantesadtandscala de Glasgow
no puede aplicarse se usa la escala de Glasgowicaddipara nifios la cual

también presenta un puntaje maximo de 15 puAtosxos 1y 2

Traumatismo Craneoencefalico Lev€uando el paciente tiene un puntaje
entre 15 y 14 puntos en la escala de Glasgow o lasg@v modificada.
Llegan a la urgencia en buenas condiciones, puedéreakscreta cefalea,
menos de tres episodios eméticos, no hay histergéddida de la conciencia
0 es menor de un minuto, no presentan déficit mégim ni amnesia

postraumatica.

Traumatismo Craneoencefalico Moderadel paciente presenta un puntaje
entre 13 y 9 puntos en la escala de Glasgow o esg@lv modificada.
Ademas del puntaje, se considera moderado cuande egérdida de
conciencia de 5 minutos, amnesia postraumaticdetaria a la somnolencia,
mas de 3 episodios de emesis posterior al evenamvutsiones
postraumaticas, signos de fractura de base de ogranepacientes
politraumatizados con TCE, pacientes con trauma lfaciportante. Este
mismo segmento puede ser subclasificado en: TCE Mddeauando tiene un
puntaje de 13 y 11 puntos en la escala de Glas@j@k, Moderado-Severo:
Cuando hay mas de 5 minutos de pérdida de conaiencin puntaje de 9 a

11 puntos en la escala de Glasgow.

Traumatismo Craneoencefélico Seve@uando el paciente tiene un puntaje
menor o igual de 8 puntos en la escala de Glasgew®lasgow modificada.
Ademas de la escala se consideran severos cuapdmtdescenso de dos 6
mas puntos en la escala de Glasgow en un pacierieun puntaje
previamente mayor, que no sea causado por conwatsianedicamentos,

hipotension arterial o factores metabdlicos, feeaion neuroldgica, TCE



penetrante., hundimiento craneal visible o palpabiactura multiple de
craneo, maltrato infantil, sindrome de nifio zaradde

Patologia del trauma craneano en nifios

Laceraciones Son las heridas cortantes del cuero cabellude, claales

presentan sangrado profuso debido a la vasculadielaicho tejido.

Hematoma Subgaleal:os hematomas subgaleales son colecciones deesangr
entre el cuero cabelludo y los huesos cranealesc@ns comunmente como
“chichones”. No producen efecto de masa intraciahty que tener cuidado
en los lactantes menores, ya que debido a la thxdel cuero cabelludo,
pueden producirse hematomas de gran tamafio quecasiolmes causan

anemia e hipovolemia.

Fracturas de CraneoPueden ser Unicas o multiples, lineales, conabéste

sus bordes, fractura con hundimiento, y fracturabdee de craneo. Las
fracturas lineales sin desplazamiento de sus baoedas mas frecuentes y
generalmente no requieren tratamiento, aunqueandizie hubo una fuerza
suficiente para poder producir un dafo intracrares fracturas parietales a
nivel de la arteria meningea media pudieran prodiarigrado de dicho vaso,
lo cual produciria un hematoma epidural con unrsimeé de hipertension

endocraneana. Las fracturas con hundimiento dealalast 6seas siempre
requieren de consulta neuroquirdrgica ya que samrgicas hasta que no se
demuestre lo contrario. Las fracturas de la basecrdeleo son dificiles de
evidenciar en proyecciones radiologicas AP y late8am embargo, existen

signos clinicos que nos orientan hacia la mismaigelo de mapache, cuando
existe un hematoma de coloracion violacea a nieep@rpados superiores,
pudiendo ser unilateral o bilateral, como el amtidi®l mapache, el cual nos
sugiere fractura del techo de la 6rbita como seigx@n un apartado anterior.
La presencia de hemotimpano o hematoma a nivelajglesis mastoides del

hueso temporal, (signo de Battle), nos habla ddura de base de craneo a



ese nivel. En casos severos, se puede evidenbda da LCR a través de las
fosas nasales (rinorraquia) o a través del condwiditivo externo

(otorraquia).

Hematomas intracraneales: Son los epidurales, subdurales e

intraparenquimatosos.

Hematoma epiduralColeccion de sangre ubicada entre la concavided ¥s
la duramadre. Generalmente son de origen artari@ria meningea media), y
su formacién es rapida, dando manifestacionescandurante las primeras
horas posteriores al traumatismo. La imagen tomiogr&faracteristica es la

de un lente biconvexo.

Hematoma SubduraEs una coleccién de sangre ubicada entre la ddrama
y la corteza cerebral. Se forma debido a la ruptie&raasos venosos de baja
presion que disecan la aracnoides de la duramaimeecmnandose en la
convexidad craneal. Su presentacion puede ser aguneiaos de 3 dias),
subaguda (3-5 dias) o inclusive cronica (2 -3 sasarLa clinica observada
en el nino es de cefalea, vomitos, alteracion dehdr y del estado de
conciencia. Cuando se presentan en preescolardésssinia de traumatismo
reciente hay que considerar el diagndéstico delrgsind del nifio zarandeado
por maltrato infantil. La imagen en la TAC en la fagpida es el de una
coleccion hiperdensa creciente generalmente a maektal. En la fase
subaguda y cronica la imagen se torna isodensdcsieas dificil de observar
en una TAC sin contraste. Se recomienda realizar Td&Ccraneo con

contraste después de las 48-72 horas posteri@uahatismo.

Hematoma intraparenquimatosaoSon colecciones de sangre dentro del
parénguima cerebral. Son consecuencia de fueamndticas severas. Si las

hemorragias son lo suficientemente grandes, prodefscto de masa con el



resultante sindrome de hipertension endocraneaeaev@lencian como

imagenes hiperdensas entre el tejido cerebral.

Hemorragia subaracnoideaEs la presencia de sangre dentro del espacio
subaracnoideo debido la ruptura de vasos pialestr©como consecuencia
de TCE severos de origen contuso o penetrante. Tofitagn&nte se observa

como un liguido hiperdenso en areas bafiadas parl

Atencidn inicial del Paciente pediatrico en urgenais.

Cuando llega un nifio con un TCE lo importante esajesiben paralelo.

Mientras se esta realizando la evaluacion inic&l ghciente, es importante
conocer: mecanismo del traumatismo (caida de sysg¥ pies, de altura,
involucrado en accidente de transito, o cualguiey mecanismo que lo haya
causado), si hubo o no pérdida de conciencia postrmismo, presencia o

no de convulsién postraumatica.

La evaluacion inicial del nifno debe de constar:

1. ABCDE

2. Signos vitales.

3. Valoracion neurolégica rapida por el sistema AVD
a. Alerta al momento de llegar.

b. Responde a Estimulos Verbales.

c. Responde a Estimulos Dolorosos.

d. Inconsciente.

Es importante que en dicha evaluacion esté inclaidera de realizacion, ya
que la misma nos servird como base para obseresolacion del nifio. Por

altimo, no hay que perder la vision de que el TCEdpuser parte de un



politraumatismo generalizado, y es por eso queiese tque orientar al
paciente como un todo, en vez de sectorizarlo, gsirgoder tener la mejor

aproximacion terapéutica hacia su problematicaajlob

La evaluacién secundaria tomando como punto dedpauin TCE aislado,

debe constar de:

1. Signos vitales: Frecuencia cardiaca y respiatBresion Arterial que
tenga la PAM. PAM = (PA sistolica + 2PA diast0)i¢a

2. Determinacion de signos de Fracturas de Craneo:
Hemotimpano.
Signo de Batle.
Signo de Mapache.
Otorraquia o Rinorraquia.
Depresion de la béveda craneana.

Fractura lesion penetrante. (FLP)

3. Evaluacion Neuroldgica la cual debe constar:
Escala de Glasgow o Glasgow modificada
Reflejo Pupilares.

Examen de Pares Craneales.
Movimiento de las extremidades.

Respuesta Plantar.

Finalmente, una vez valorado el paciente, se wasél TCE en Leve,
Moderado o Severo, de acuerdo con los hallazgo®naados en el
interrogatorio, examen fisico y en la escala des@ie. Dicha clasificacion

nos sirve para clasificar el riesgo de lesion orameal del paciente, nos



orienta hacia los estudios radiologicos a realizanstauracion de terapéutica
de emergencia, el tiempo necesario de observaditiahbspitalaria y la
pertinencia 0 no de trasladar al paciente haciecemtro que cuente con

atencién neuroquirdrgica.

La TAC esta indicada en nifios con lesiones craned@icas que muestren
alteraciones del sensorio, déficit neuroldgico fosmnos de fractura basilar
del craneo, convulsiones o depresiones palpablexrdaeo, y se debe
considerar en nifios neuroldégicamente normales dstoria de nauseas,

vomitos, cefalea, somnolencia, irritabilidad o asiae

Manejo del Trauma craneoencefalico en nifios.

Los TCE Leves no requieren de mayor evaluacion pare&liSolo un 3% de
los pacientes se deterioran. La observacion debanseulatoria, dandole al
familiar instrucciones de acudir nuevamente a laergencia si presenta
clinica durante las primeras 72 horas despuéswvaeit@ tal como: deterioro
del estado de conciencia, cefalea continua, difidulpara despertarse,
vomitos intratables, convulsiones, y algun cambnolae conducta del nifio.
Con respecto a imagenologia, no existe un consgaseralizado. En un
estudio realizado en Estados Unidos entre médiecastehcion primaria y de
emergencia, la mayoria escogié la observacion atdyd como primera
alternativa terapéutica, mientras que solo un 186@8 la tomografia y un
3% escogio la radiologia convencional como ayudasek diagndstico.
Algunos textos refieren que los lactantes menoosshematomas en cuero
cabelludo ameritan radiografia de craneo postezoanty lateral. Lo que se
puede concluir es que este tipo de paciente seepuaidr ambulatoriamente,
no es necesario su traslado a un centro de maywlepdad, no es necesaria
la imagenologia, excepto en lactantes menores, ytratamiento es

sintomatico.



En los TCE Moderados los hallazgos asociados con LIC signos de
fractura de craneo o pérdida de conciencia de m&s5dminutos.
Aproximadamente de un 10 aun 20% de los pacientdsterioran hacia TCE
severo. Estos pacientes deben ser ingresados eabgeavacion pediatrica
por minimo 6 horas para seguir su evolucion. ke este lapso de tiempo
no hay mejoria clinica, existen hallazgos cliniessciados con LIC, o hay
deterioro de su cuadro clinico, el paciente debmaeecer en el hospital por
24- 48 horas. Si bien el estudio radiolégico deaém es una TAC de craneo,
se recomienda realizar de entrada radiografiacrdeeo PA y Lateral y
radiografia de columna cervical lateral a todosplasientes que ingresen con
este diagnodstico. Lo anterior es debido a la doitielsid de este tipo de
estudio en la mayoria de nuestros centros de en@agg que, en la mayoria
de los casos, el costo de la TAC debe ser sufragadel familiar, que en
muchas oportunidades no cuenta con los recurso®etcos. En caso de que
se evidencien hallazgos asociados con lesion mamaal, fractura de craneo
en la Rx o convulsién postraumatica, es indispdasatestudio tomografico.
La Rx de craneo solamente da informacion acercaadestructura oOsea
(continente), y es menos sensible y especifica lgu€AC craneal para
detectar lesiones parenquimatosas. Es por eso qUé&\da debe ser, en
condiciones ideales, el estudio de eleccion en tgzbede paciente. Estos
pacientes pudieran ser manejados en una emergentiaspecialidad
neuroquirdrgica. Sin embargo, es recomendable @am snanejados en
centros en donde exista dicha especialidad. Estgogie pacientes deben
tener una via venosa tomada, mantenerse en distutb mientras se

observa su evolucion y una hidratacion parenterahdntenimiento.

Las convulsiones postraumaticas se clasifican erediatas, tempranas o
tardias. Las convulsiones inmediatas ocurren dutlast@rimeros segundos
posterior al traumatismo producto de la despolaidrabrusca de la corteza

cerebral, son generalizadas y de corta duracion.ntiasias no repercuten



sobre la evolucion del nifio. Las convulsiones temgsason las que ocurren
durante la primera semana posterior al traumatisiemdo mas frecuentes
durante las primeras 24 horas. Son secundarias raplicaciones
intracraneales tales como hemorragias, edema eéemfarto cerebral. Este
tipo de convulsién debe alertar al médico tratanteuscar LIC que puedan
desencadenar tal evento. Las convulsiones tardidasgue ocurren después
de la semana de haber ocurrido el evento. Son giodle focos irritativos
posteriores a la isquemia y cicatrizacion ceret®alirren principalmente en
nifios con TCE severos en los cuales existe lacerat@ola duramadre o
hematomas intraparenquimatosos. El tratamientaainpera las convulsiones
tempranas es yugular la misma con diazepam 0,4gflg&is IV o por via
rectal a dosis de 0,5 mg/kg. Posteriormente, selaidgnitoina o acido
valpréico como medicamentos para evitar su recamenLa posterior
evaluacion neurolégica del nifio junto con los lmjes tomograficos y
electroencefalograficos son los factores a tomatuemta a la hora de retirar
el tratamiento anticonvulsivante. El riesgo de @@ile posterior a una
convulsion postraumatica temprana es de un 15%a8eealizado estudios
para decidir la pertinencia o no del uso de antigtsivantes de manera
profilactica en los pacientes con TCE. El estudio deBlain Trauma
Foundation concluye que pudiera usarse el tratamienticonvulsivante
profilactico para prevenir convulsiones postraunagien aquellos pacientes
gue presenten factores de riesgo asociados a sonves posterior al TCE.
Dichos Factores de riesgo son: puntuacion menofi@en la escala de
Glasgow, contusion cortical., fractura con hundimvecraneal, hematoma
epidural, hematoma subdural, herida penetrantayutsion durante las
primeras 24 horas posterior al evento. También ageajjue la fenitoina y la
carbamazepina son efectivos en prevenir este tgaahvulsiones. Otra
revision del sistema Cochrane concluye que el usofilgctico de
anticonvulsivantes es efectivo para reducir lasval®iones postraumaticas

tempranas, pero no hay evidencias de que reduzcaptaicion de



convulsiones tardias, ni que tenga efecto sobraddalidad o las secuelas

neuroldgicas.

Con respecto a los vOmitos postraumaticos los niwo@as precisos por los
cuales se producen son desconocidos. Se posttdaria que las fuerzas de
desaceleracion brusca son las causantes de lososjigroduciendo una
deformacion transitoria del tallo cerebral, conineslacion del centro del

vomito a nivel de la formacion reticular. Los misnsaspresentan en un 12%
de los TCE en nifios, y la presencia de los mismosatarcuatro veces el

riesgo relativo de encontrar una fractura de craneo

En cuanto al tratamiento con antieméticos, no hiynmcion que demuestre

gue su administracion disminuya la frecuencia demiemos.

Los nifios con TCE Severos deben ser manejados eonséospitalarios que
cuenten con especialidad neuroquirdrgica, y hay@sesac a unidades de
Terapia Intensiva Pediatrica. Sin embargo, en ruestedio el primer
contacto con personal médico suele ocurrir en laergencias de los
hospitales generales o inclusive en los centrosubatdrios. Es por eso que es
primordial estabilizar al paciente para luego ldfethacia el centro que le
dara resolucion. De lo contrario, referir un pataesin lograr su estabilizacion
es incrementar los dafios secundarios con el aurdenso morbimortalidad.
Lo importante es trabajar en paralelo. Mientras s& @stabilizando el

paciente, se estan realizando las diligenciasnesrties a la fase de traslado.

Fase de estabilizacion
El objetivo fundamental de esta fase es garantimatransporte de oxigeno
adecuado al paciente. Esto se logra con un gast@acar oxigenacion y PPC

adecuada. De esta manera se minimizan los dafasdsems cerebrales.



Llegando el paciente a la emergencia mientras deaez interrogatorio a
familiares acerca del mecanismo de produccion dél, 8@ va realizando la
evaluacion inicial del paciente, previamente déscrEn esta primera
valoracion debido al estado de conciencia del r@8aje extrema importancia
garantizar una via aérea permeable. Se obserx&ta an patron respiratorio
constante y si el mismo es efectivo, (buena expdidsid toraxica, y FR
mayor de 20 rpm). De ser asi, se suministra oxigp@inoedo por mascarilla a
un flujo mayor de 5 Lts/min. De lo contrario, exesario intubar al paciente
para evitar la hipoxia, hipoventilacion y la broaspiracion del contenido
gastrico. Un Puntaje de Glasgow menor de 8 pumdisa que hay que
proteger la via aérea. La intubacién debe ser esldipor el médico de mayor
experiencia, siguiendo preferiblemente la secuen@ainduccion rapida.
Previo a la misma, se administrara lidocaina asddsi1l,5 mg/kg IV para
evitar aumento de la presion intracraneal duramt@recedimiento. Los
pacientes que presenten riesgos de traumatismolutarta cervical, deben de
intubarse manteniendo la cabeza y el cuello encigosineutra. Una vez
garantizada la via aérea se ventilard al pacieate resucitador manual
(ambu) a una frecuencia respiratoria inicial der@. El respirador manual
debe tener reservorio de oxigeno y lo ideal esilaerdl paciente con 100%
oxigeno. El principal objetivo del manejo de la @@rea es mantener una
PCO2 entre 30-35 mmHG y una Saturacién O2 > 95%teHormente, hay
gue garantizar una PPC > 50 mmHg. Para ello espadsable mantener
presiones arteriales dentro de limites normalea peredad del paciente,

manteniendo la PAM > 70 mmHg.

La mayoria de los TCE no son aislados, por lo cuainpsrtante descartar la
hipovolemia con la hipotension arterial producto uthe politraumatismo, lo
gue aumentaria los dafios secundarios cerebralesp&tiente esta hipotenso
se realizan expansiones con solucion de Ringeli®a Salina 0,9% a 10 -

20 cc/kg hasta garantizar una PA adecuadas paedadl La restriccion



hidrica en este tipo de pacientes es controveysiaue puede llevar a la
hipotension con la resultante isquemia cerebral pfseso que una vez
restaurado el volumen intravascular, se recomiemdatener el paciente
normovolémico. En este tipo de pacientes es impt&ta proteccion gastrica,
debido a la formacion de Ulcera de stress. La damdia dosis de 2 — 4
mg/kg/dia C/6-8 horas ayuda a prevenirla. El usoesleroides, no esta
indicado. La dexametasona, esteroide usado con nfisg@mrencia ayuda a
reducir el edema vasogénico que circunda a tunyoabscesos cerebrales, asi
como también el edema producto de la manipulaaiiniigyica. Pero no tiene
efecto en los edemas citotdxicos, (hipoxicoisquémiaetabdlico), producto
de los TCE. La evidencia disponible indica que ldsresgles no disminuyen
la PIC, ni mejoran el prondstico en los pacient@s €CE severo como se

anotara en otro capitulo.

Fase de Traslado
Una vez garantizada la via aérea y manteniendeckigm arterial, se puede
realizar un traslado del nifio hacia el centro deyanacomplejidad,
minimizando los dafios secundarios. Las condicioniesles para el traslado
son las siguientes:
En ambulancia, la cual cuente con equipo de mor&oidn y oxigeno.
El paciente debe ser acompafado por el médico pewusonal de
enfermeria
Posicion del paciente en camilla: 30° con respad#olinea horizontal,
manteniendo cabeza en linea recta.
Recibir oxigeno humedo con flujo > 5 Lt/min o vérd con
resucitador manual que tenga reservorio de oxigeno.
Inmovilizar columna cervical, hasta descartarrtratismo cervical.
Control de temperatura. Evitar hipertermia.
Contar con medicamentos de emergencia preparadiossus

inyectadotas tales como: Adrenalina 1:10.000, Atr@p Diazepam.



TERCERA PARTE

TRAUMA RAQUIMEDULAR

CAPITULO XiIi

CONCEPTOS BASICOS

Definicién de trauma raquimedular (TRM)
Es la lesion mixta del componente 0seo de la Coluneréebral y el
contenido neuroldgico que incluye la médula espynalus envolturas, que

ocasiona alteracion de las funciones motoras, tsassy autondmicas.

Conceptos generales del TRM
El TRM es un cuadro muy grave con alta morbimortdlida
Su incidencia ha venido en aumento.
Requieren urgente atencion especializada de caraatdisciplinario.
Cuanta mas alta la lesion mayor es la gravedad.
Concepto de segunda lesidfs importante tener en cuenta que de los
traumatismos raquideos que no presentan dafio dgioolen el
momento inmediato del accidente, un 10% lo presgnteon
posterioridad, por lo que todos los traumatismaplideos se deben
considerar como potenciales causas de dafio neicmkgcundario.
La zona de la columna vertebral mas frecuentemdetdada es la
region cervical baja (C5-C7) seguida en segundarlpgr la charnela
toracolumbar (D10-L2) existiendo en ellas mayorcdencia de
lesiones completas.

Requiere un tratamiento de alto costo econOmiariak



Fisiopatologia de la lesion en el TRM

La transferencia de energia cinética a la medulaasg! rompimiento de los
axones, la lesion de las células nerviosas o l@aate los vasos sanguineos
causan una lesion primaria de la medula espinalaBnimera fase conocida
como estadio agudo de la lesion (en las primerasr&s postrauma), ocurre
hemorragia y necrosis de la sustancia medularjdzge edema. Es asi como
en los primeros minutos, se pueden formar peteduggsorragicas en la
sustancia medular y dentro de la primera hora uparosis central
hemorragica, que puede extenderse a la sustaramaabken las 4 a 8 horas
siguientes, como consecuencia de una reducciorrajarad flujo sanguineo
en las vecindades a la lesion. Luego, en una fasetandia conocida como
estado crénico las células inflamatorias migranahkclesion, acompafiadas
de proliferaciéon de células de la glia y en 1 aranas hay formacion del

tejido cicatrizal en el lugar donde originalmeateirrié el dafo.

Una reduccion del flujo sanguineo para el segmisionado de la medula
espinal puede ademas ser ocasionado por alteracotelecanal vertebral,
hemorragia, edema o reduccion de la presion sapgufue conducen a una
lesiéon adicional llamada lesion secundaria. Esac@dn del flujo sanguineo
puede provocar la muerte a las células y axonesnigialmente no estaba

lesionados.

Por lo general los traumas raguimedulares son tasmos cerrados y
afectan mayormente los segmentos moviles cervicgldembares. Las
fracturas de columna dorsal son raras por la grareqcion que significa la

caja toracica.

Las fracturas cervicales ocurren por angulacion agiel cuello en

flexoextensiones violentas, como por ejemplo en idaotes



automovilisticos o en flexibn marcada por caidas alira o
zambullidas en aguas poco profundas.

En region lumbar baja los traumatismos por lo génpraducen
rupturas discales.

En la unidn toracolumbar mayormente causan fractdrasbién hay
fracturas de esta region en personas que caetuds alin con impacto
en los gluteos o de pie.

Las fracturas de columna dorsal son raras por la grateccion que
significa la caja toracica, pero si ocurren soni@aarmente graves por
incluir traumatismos del tronco y a menudo dafieversible en la

meédula.

El compromiso neurolégico es secundario a la paialdgl raquis.

Clasificacion del TRM

Dafio medular primarioComo se anoté anteriormente constituye una lesion
directa sobre la médula, generalmente provocadatpoion medular a punto

de partida de una luxofractura que determina deapignto delas
superficies 6seas disminuyendo la luz del canalutaed/ por consiguiente
comprimiendo o seccionando la médula. Otro mecaniemel estallido del
cuerpo vertebral produciendo intrusion de los fragmentesid el canal
raquideo, o lgrotrusion discal traumatica aguda hacia el cartathvertebral.
También las heridapor arma blanca y armas de fuego son capaces de

provocar lesion primaria deédula.

El dafio medular puede ser leve, con edema e hiperemliegar a la
destrucciéon hemorrdgica total de la médula, concamsecuente secuela

definitiva, la paraplejia y/o cuadriplejia.



Dafio medular secundari®e constituye posterior a un dafio primario y tardio
a este. Por mecanismosetabdlicos se activan microhemorragias,
disminucion del flujo sanguineo ghnsporte de oxigeno a la médula. Como

consecuencia se prolongan las lesiaor@goldgicas y sus secuelas.

Mecanismos en trauma raquimedulares
El mecanismo de la lesion raguimedular dependelsslan cursa o no con

fractura vertebral.

Mecanismos de trauma raquimedular con fracturas
Todas estas lesiones ocurren por flexion, extensadacion, compresion por
impacto axial, o combinaciones de dos o mas des askecanismos. Las

lesiones pueden ser:

1. Aplastamiento simple del cuerpo vertebr8luele ocasionar un grado
menor de desplazamiento fracturario en los gradas rneves. En
aplastamientos severos hay acufiamiento y listesislafio neuroldgico casi

seguro.

2. Fractura conminutaSon de riesgo, pues si se desplazan fragmentos 6seo

o discales pueden comprimir o lacerar a la médutdaes.

3- Luxo-fractura: En estos casos la articulacion intervertebralusa ly se
pueden romper los pediculos. El desplazamiento debras es maximo en el
momento del impacto y puede reducirse espontandaneenforma total o
parcial. Casi todos estos pacientes tienen lesign@ges de médula. Las
fracturas y luxofracturas son en general mas basign la region de la cauda
equina, que tolera mejor algun grado de compregienla médula. El cuello
tiene mayor movilidad espontanea, tolerando unaidzth moderada de

angulacion. La peor area en cuanto a traumatismés region toracica alta



donde hay minimo espacio virtual intrarraquideot@no a la médula y la

movilidad natural del segmento es menor.

Mecanismos en trauma raquimedulares sin fractura

1. Extrusion discal masivaSe observa en traumas cuyo principal vector de
fuerza es axial, como ocurre en caidas verticalesedos pies (paracaidistas)
0 sobre los gluteos (caidas de altura, andamias) Et cuadro clinico

corresponde generalmente a una seccion medulaaagud

2. Subluxacién sin fracturaDe grado variable, puede pasar desapercibida

inicialmente, por lo general no generan lesionedutages graves

3. Luxacion completa sin fracturaNo son frecuentes, pero la rotura
ligamentaria genera grave inestabilidad y por loegal se acompafian de
grave déficit medular (seccién) aunque las estrastwseas hayan vuelto

espontaneamente a su posicion normal.

4. Traumatismos penetrante&eneralmente causadas por armas blancas o
proyectiles de arma de fuego. El tipo de lesion Haeds variable y va desde
una seccidn completa a una hemiseccibn o una dodntude distinta
significacion. En lesiones de cola de caballo, s#rgp@preciar contusion o

avulsion radicular.



CAPITULO XVI

SINDROMES CLINICOS DESPUES DEL TRAUMA
RAQUIMEDULAR

Algunos sindromes medulares postraumatit@s sido descritos, con
presentacion de un cuadro neurolégico caractayjstiependiendo de la
localizacion de la lesion al interior de la medakpinal. Antes de hablar de
ellos para tener una mejor comprension de las iafees medulares en
relacion a sus signos y sintomas, resumimos, cin@nifestaciones

principales:

1. Dolor: Puede ser localizado, proyectivo radicular o difusente en areas

de representacion, y esta relacionado generalmentpatologia radicular.

2. Anormalidades motorag&vidente cuando hay un compromiso funcional de

las vias motoras descendentes o de las célulastdehnterior.
3. Anormalidades sensitivaBe gran importancia clinica, determinan el nivel
sensitivo de localizacién. Ofrecen gran variedad ndenifestaciones, de

acuerdo a la localizacion de la lesion y a la ef@sgtiva afectada.

4. Anormalidades de los reflejos y tono musculz@pende de la patologia y

del modo en gue se instala la lesion.

5. Anormalidades de los esfinteréscontinencia o retencién urinaria.



Sindromes medulares
El sindrome de médula centr&curre principalmente, en la region cervical
presentadose compromiso mas acentuado de los noemsperiores que los

miembros inferiores.

En el sindrome de medula anteridxiste preservacion de la propiocepcion

pero variabilidad de la funcidbn motora y de la ssigiidad al dolor.

El sindrome de Brown-Séquardna hemiseccion de la médula espinal, en
el que se procuce bloqueo de todas las funciondsrasodel lado de la
seccion en todos los segmentos por debajo de lmanikas sensaciones
termicas y dolorosas se pierden en el lado opuestiolos dermatomas
ubicados de dos a seis segmentos por debajo. Laacgmmes de posicion,
vibracion, localizacion y el tacto fino, se pierd@r completo en el lado de la
seccion en todos los segmentos por debajo de manisero el tacto grosero
aun persiste. Pues bien, aunque en un principidgydeler la extremidad
paralizada no analgésica, mas tarde el dolor sdizacen el lado contralateral
a la lesion, por debajo de la misma, y es quemanlisestésico, provocado

por estimulos mecanicos.

En el sindrome de medula posteriba funcion motora y sensibilidad al dolor

estan preservados, pero la propriocepcion estadite

En el sindrome del cono medulda lesion de la medula espinal se encuentra
a nivel de T12-L1, y resulta en incontinencia fegakical y alteracion de la
funcidon sexual. La sensibilidad esta alterada er3l@as4 segmentos sacros
distales y segmentos coccigeos (anestesia enycella¢flejo bulbo cavernoso

se encuentra ausente.



La lesion de la cauda equinas una lesion aislada de los nervios espinales de
la cauda equina al interior del canal vertebrahegalmente, ocurre por

fracturas distales a L1-L2.

En general en las lesiones medulares el cuadracelidépende de la raiz
lesionada pudiéndose observar paresias de miembedor, arreflexia,
disturbios de la sensibilidad, incontinencia fegalvesical, o incluso
tetraplejia, que et perdida de la funcion motora o sensitiva secuada
lesidon de los segmentos cervicales de la medulaasfebido a lesién de los
elementos neuronales al interior del canal vertebea tetraplejia, resulta en
alteraciones de las funciones de los miembros ®upsr tronco, miembros
inferiores y érganos pélvicos, no siendo incluidas esta categoria las
lesiones del plexo braquial o nervios periféricoa. paraplejiase refiere a
perdida de la funcion motora o sensitiva de |ggrentos toracicos, lumbares
y sacros de la medula espinal, secundaria a legdos elementos neurales al
interior del canal vertebral. Ese término puedeuéizado para definir las
lesiones de la cauda equina y cono medular, mgsare las lesiones del
plexo lumbosacro y lesiones de nervios periférimslizados fuera del canal

vertebral.



CAPITULO XVI

MANEJO DEL TRAUMA RAQUIMEDUALAR

Medidas prehospitalarias

En el area prehospitalaria poco se puede hacer desgento de vista

terapéutico, pero desde el punto de vista prewventivle manejo rapido y
adecuado es la fase mas importante en el rescataiepacientes.

Depende del equipo que la victima sea bien innmadh y estabilizada para
reducir al maximo las lesiones primarias y secuadate columna vertebral,
siendo la inmovilizacion adecuada el pilar fundataede la reanimacion

prehospitalaria en este tipo de traumatismo.

Conceptos de atencion clinica y diagnostico inicial
Ante todo politraumatismo sospechar siempre quedguexistir
compromiso raquimedular y se debe proceder prexnénte (collar
cervical, tablas, etc.)
Dolor localizado a la columna vertebral, sobre tsdes persistente e
intenso, altamente sugerente de TRM.
Deformaciones anatdbmicas con contractura segmardda palpacion
nos dan la certeza del compromiso metamerico.
Compromisos neurolégicos sobre todo simétricos, aamtiernas o
ambos brazos o los cuatro miembros, nos evidersiiagromes de

seccion medular.

Actuacion basica inicial
Mantener signos vitales y aplicar el ABCDE.
A. Asegure via aérea con protecc®eaumna cervical.
B. Ventilacion / oxigenacion adecumada

C. Circulaciéon y control de hemoremi



D. Déficit neurologico.

E. Exponer y examinar completamente.
Tener cuidado de no provocar una segunda leStEMPRE
INMOVILIZAR.
Ante la presencia de traumas abiertos y hemorragiasr y comprimir
suavemente
Estabilizar hemodinamicamente y trasladar a un eed& mayor

complejidad lo mas rapido posible.

Inmovilizacion de la columna vertebral
Cuando se presenta un posible trauma raquimedalandos recurrir a la
inmovilizacién selectiva en la escena, los pacedtben ser inmovilizados si

existe un mecanismo de alto riesgo y alguna dedeecteristicas tales como:

Trastorno del lenguaje.
Uso de drogas psicoactivas.
Trauma penetrante asociado a focalizacion neura@ogic

Presencia de fracturas o exposicion 0sea.

A menos que esté contraindicado, la inmovilizaciel paciente debe
realizarse de manera que la cabeza, cuello, trgnpelvis queden en una
posicion neutra alineada, con el fin de evitar quigr movimiento de una

columna inestable que pudiese lesionar la médplaads

Existen diversas técnicas de inmovilizacién y undedad de elementos para
tal efecto; sin embargo, éstos pueden ser utilzada seguridad sélo cuando
existe un adecuado conocimiento de los principioat@nicos de la

inmovilizacion.



Método general de inmovilizacion
Si de acuerdo al mecanismo de lesion, se deterguieaxiste la posibilidad
de inestabilidad de la columna vertebral, se debguis el siguiente

procedimiento:

Mueva la cabeza hasta alinearla y manténgala nrasngé.

Evallue el ABC.

Examine el cuello y aplique el collar cervical adsn

Coloque la tabla espinal, fijando el tronco a ésba, las correas.
Inmovilice la cabeza a la tabla, con los inmoviliaees laterales de
cabeza, o con algun elemento que cumpla el misraiiab (frazada
enrollada), asegurandose de mantener la posiciftrahe

Una vez que el paciente esta sobre la tabla, almsdpies juntos e
inmovilice las piernas.

Sujétele los brazos.

Reevalle el ABC.

Inmovilizacibn manual alineada de la cabeza

Tomar la cabeza cuidadosamente y movilizarla hdsteagla con el eje del

cuerpo. Debe mantenerse esta inmovilizacion maalirsdada hasta que se
termine la inmovilizacion mecénica de la cabezagdo.

En algunos casos esta contraindicado movilizar lzeza a una posicion

neutral alineada, como por ejemplo:

- Espasmo de los muasculos del cuello.
- Aumento del dolor
- Inicio o aumento de hormigueo o pérdida de mostind.

- Compromiso de la ventilacion o de la via aérea.



En estos pacientes la inmovilizacién debera haaarda posicion en que se

encontro la cabeza.

Los collares cervicales ayudan a reducir el rangomdeimientos de la
cabeza, pero no inmovilizan, deben usarse conjaritEm con la
inmovilizacidbn manual o mecanica del cuello. Es inguate usar la medida
correcta, uno muy corto, no es efectivo y permatdéldxion, uno muy largo
causa hiperextension. El collar no debe interfeom ta apertura bucal del
paciente, ni obstruir o interferir con la ventiatide manera alguna. Si la
cabeza no se encuentra en posicion neutra alinebdsg de cualquier collar
es extremadamente peligroso y esta contraindidaste. elemento sélo debe

aplicarse después que se ha alineado la cabezsierop neutra.

El collar cervical mas apropiado para inmovilizacidrehospitalaria es el
sintético rigido de una pieza, que nos brindaapradamente un 70% de
inmovilizacidon en flexo extension y limita levementel movimiento

rotacional. Para lograr la inmovilizacion compldtala cabeza y la columna
cervical es necesario adicionar los bloques sougti laterales,

aproximandonos al 95% de la inmovilizacion lateRé&cordamos que para
obtener una correcta inmovilizacién debemos utiliaaalla adecuada (S, M,

L o No Neck-Para nifios)

Recordar siempre asegurar la permeabilidad dealaéfiea si el paciente esta
inconsciente. Nunca hiperextienda el cuello deligrde con este fin.
Introduzca una canula de Guedell. En el caso deéstzefuera rechazada por

el paciente o éste recobrara la conciencia, n@déusr introduccion.



Tratamiento clinico primario de la compresion medudr o radicular para

prevenir edema y proteccion medulorradicular.

Utilizacion de corticoides en TRM

Se han realizado estudios con la administraciomel@prednisolona a dosis
de 30 mg/kg de peso en la primera hora y desp®4 mg/kg en infusion
durante las siguientes 23 horas; esto recomendadoelp (NASCIS II)
habiéndose observado mejoria en la puntuaciéon m@das 6 semanas, 6

meses y al afio.

Situaciones que requieren llamar a un neurocirujanppara que decida la
conducta a seguir ante paciente con TRM.

Siempre todo paciente con posible trauma raquinaedigbe ser valorado por
el servicio de neurocirugia, cuando llegue el oemjano es valido tener a la
mano la serie de radiografias de columna cervitdbd gosible hasta la 7ma

vertebral cervical

Prevencion de complicaciones

Debemos recordar que parte del tratamiento de todgsacientes es prevenir
las complicaciones de los TRM, para esto debemos tonaasttas medidas
de asepsia y antisepsia una vez el paciente sedralel hospital. Dentro de

las complicaciones mas frecuentes de observar son:

Infecciones respiratoria: Propias de pacientesngupueden movilizar
secreciones por pardlisis de musculos toraxicos eculutos
prolongados

Infecciones urinarias: Por la existencia de vejigeurogenica y

sondajes repetidos por la realizacion de sondajes



Escaras de decubito: Cuidados de enfermeria ddbsierlechos
inadecuados con perdidas proteicas importantes grtgsu de
infecciones bacterianas

Disfunciones respiratorias y urinarias

Angustia y depresion

Fendmenos tromboembolicos, principalmente trombogenosas

profundas.

Todas estas complicaciones pueden ser evitadas |lcasoe(racional) de
antibidticos, posicién y movilizacion adecuada pietiente, buenos cuidados

de enfermeria, heparina, buena comunicaciéon mediciente.



ANEXOS



ESCALA DE GLASGOW MODIFICADA PARA NINOS

Actividad Mejor reqgesta Puntaje
Apertura Ocular Espontanea 4
@édtimulo verbal 3
dolor 2
nguna 1
Respuesta Verbal Sonrie, Guarea 5
lahto Irritable Consolable
lota al Estimulo Doloroso
n& al Estimulo Doloroso
nguna 1
Respuesta Motora Movimientos Normales 6
tRada al Tacto 5
tRada al Dolor 4
ekion Anormal al Dolor 3
tEmsion Anormal al Dolor 2
nguna. 1

N WP
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