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TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS
(TCE)

1. ETIOLOGIA:

70% Accidentes de trafico

20% Caidas casuales

7% Accidentes laborales y deportivos

5% agresiones con objetos contundentes/ armas de fuego

2. MECANISMOS LESIONALES:
=  Lesidn por impacto directo: craneo golpeado contra un objeto

= Lesion por impacto indirecto: Por movimientos del cerebro dentro del craneo (rotaciéon y/o
traslacion), origina lesiones encefélicas difusas por desplazamiento de las capas cerebrales sobre
otras de distinta contextura

(En ambos casos pueden producirse hematomas intracraneales por desgarro de vasos)

3. CLASIFICACION DE LAS LESIONES:
3.1 Traumatismos funcionales: Conmocioén cerebral

3.2 Traumatismos Locales Primarios:
1. Lesiones epicraneales: heridas (en el 90% de los TCE), contusiones y hematomas en
cuero cabelludo
2. Fracturas:
a. De la base
b. De la bdveda

3. hundimientos y estallidos

4. hematoma extradural

5. hematoma subdural agudo

6. hemorragia subaracnoidea (HSA)
7. Contusion y dislaceracion cerebral
8. Lesion axonal difusa

9. hematoma intraparenquimatoso
10. lesiones vesiculares

3.3 Traumatismos locales secundarios:
- Edema cerebral
- Hipertensién craneal (HIC)
- Hernias cerebrales

3.4. Traumatismos generales y asociados: traumas renales, hipertension bronquial...



4. CONMOCION CEREBRAL:

Trastorno encefélico funcional, de origen traumatico, caracterizado por la pérdida de conciencia de
menos de 6h de duracién, evolucion favorable y la no evidencia de lesiones a la inspeccion ni al microscopio
Optico.

4.1 Clinica:
1. El traumatismo da lugar a una alteracion de la permeabilidad en las membranas celulares del
SN (trastorno localizado fundamentalmente en la sustancia reticular), por tanto del potencial de
membrana, lo que conduce a una alteracion funcional: la pérdida de conciencia
2. Amnesia retrograda postraumatica no se recuerda lo ocurrido con anterioridad al
traumatismo, lo que podria deberse a vibraciones que destruyen las moléculas que participan
del mecanismo de la memoria recién grabada. También parece influir en el proceso de memoria
la actividad del sistema reticular.
3. Cefaleas, vomitos.
4.2 Conducta a seguir:
1. H. Clinica: recoger antecedentes de accidentes, ACV, epilepsia, DM, alcoholismo
2. Exploracion neuroldgica
3. Rx
4. Curas (si son necesarias) y observacion
4.3. Tratamiento: analgesia, vigilancia (aparicion de focalidad neurol6gica, tamafio de las pupilas).

5.LESIONES EPICRANEALES:

1. Heridas: Muy frecuentes, de tamafio variable (pueden acompafarse de SCALP o arrancamiento de cuero
cabelludo), no son muy dolorosas al principio, cuando es mejor suturarlas tras su lavado minucioso y
extraccién de cuerpos extrafios. Es dificil que se infecten (estdn muy vascularizadas). Es importante
observar la aparicion de vomitos, afonia repentina, pérdida de fuerza, fiebre.. que son factores de mal
prondstico.
*SCALP: Suero antitetanico, inspeccién visual y manual de la lesion, vendaje provisional,
estudio RX e intervencién. Vendaje posterior.
2. Contusiones : Tratamiento sintomatico
3.Hematomas : Pueden ser Galeales (evacuacion quirdrgica en unos dias si no se resuelven
espontaneamente) o subperiosticos (mas frecuentes en nifios, se reabsorben espontaneamente. Sino,
realizar una puncién lumbar para estudio de su comunicacién con estaciones licuorales)

6. FRACTURAS:

1. DE LA BOVEDA:
- Lineales frecuentemente (las conminutas pueden provocar hundimiento craneal), de intensidad
variable (desde fisuras a fracturas con roturas de duramadre y salida del encéfalo)
- Clinicamente se caracterizan por dolor que aumenta con al presionar, su diagnostico es radiolégico
y el tratamiento sintomatico (en fracturas abiertas sera necesario cerrar la duramadre y limpiar la
zona cerebral herniada)

2. DE LA BASE:
FOSA CRANEAL
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Tratamiento postural (paciente sentado)
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Cirugia si existe salida de masa encefélica (salvo en pacientes con GSC 3-4 6 3y >70a.)

Manejo y Tratamiento:
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* En Fx del esfenoides, entre FCA Y FCM puede lesionarse la car6tida interna en su trayecto intracavernoso, provocando
una fistula av




6. HUNDIMIENTOS Y ESTALLIDOS:

Son fracturas multiples con esquirlas (hundimientos si son localizadas, estallidos si diseminadas)
1. Clinica:
- Asintomaticas (doc. Radioldgico)
- Dolor (en hundimientos) : con rotura de duramadre, saliada de LCR y masa encefalica. Pueden
darse crisis epilépticas y signos de focalidad neuroldgica.
2.Dco: TC, RX
3. Tratamiento: Cirugia precoz
- esquirlectomia
- reparacion dural
- colocacion de una plastia sobre el defecto 6seo
- en hundimiwentos en “pelota de ping pong” de los lactantes, la cirugia se indicara si existe
sintomatologia y profundidad de la fractura es > 1cm.

8. HEMATOMAS CEREBRALES POSTAUMATICOS:

1. Epidural:

Coleccion de sangre, localizada entre duramadre y hueso, en regiones que se corresponden con el
territorio de la a. meningea media (temporales, parietales), de gran rapidez evolutiva y gran volumen de los
coagulos. Suele tener origen en la lesion de la a. meningea media (80-90%), aunque también en la rotura de
senos durales o diploicos.

Tiene lugar en traumatismos laterales de intensidad no muy elevada, que provocan pérdida de
conciencia, que es recobrada durante un tiempo variable (intervalo licido o libre, que generalmente <24h)
para posteriormente volver a perderla. Podemos distinguir en su estudio evolutivo las siguientes fases:

1. Compresion cerebral: mareos, somnolencia... a veces crisis epilépticas focales,
hemiparesia contralateral o Bablnsky +
2. Hernia supratentorial: herniacion del I6bulo temporal hacia cisterna perimensenceféalica por
compresion del hematoma: afectacion del Il par, tronco del encéfalo, a. cerebral posterior,
pudiendo aparecer:
1. anisocoria precoz homolateral (que reacciono o no a la luz)
2. hemiparesia contralateral
3. al avanzar la herniacion: anisocoria evidente, disminucién nivel de conciencia
3. Afectacion tronco- cerebral: disminucién nivel conciencia, crisis tonicas
4. Posteriormenter: herniacion amigdalas cerelosas, afectacion vascular del bulbo, fallos del
centro respiratorio y muerte.
Conducta a seguir:
1. H2Clinica: Valorar la posibilidad de intervalo ltcido
2. RXcraneal (pensar en rotura a. meningea media en Fx temporales
3. TC: hematomas con forma de lente biconvexa , hiperdensos, entre duramadre y hueso, que pueden
desplazar estructuras de la linea media. (También podemos ver HSA, edema con borrado de

cisternas, hematoma intraparenquimatoso J)

4. Arteriografia: zona de vacio vascular donde se localiza el hematoma
Tratamiento: Cirugia urgente (craneotomia 'y evacuacion del hematoma)

2. Subdural:
Coleccién de sangre en el espacio virtual que existe bajo la duramadre, debido a un desgarro de
venoso (venas corticales peincipalmente) y a una dislaceracion cerebral.

CLASIFICACION (segin
tiempo trascurrido desde
traumatismo)

Clinica RX

Coma con signos de focalidad neurolégica
Pueden aparecer crisis convulsivas si asocia
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DIAS) Trastornos deI_ ) comportar_m_er_no, paresias, hasta
descompensacion que se inicia con anisocoria y da
lugar a coma
Hipodenso

CRONICOS (>30DIAS)




3. HSA postraumatica:

Paso de sangre al espacio subaracnoideo debido a desgarros vasculares, o por vaciado de sangre
al ventriculo procedente de un hematoma. Es causa de cefaleas, vémitos, rigidez de nuca, hipertermia,
fotofobia, irritabilidad.

Diagnéstico: En la TC vemos regiones hiperdensas en las cisternas por tefiido del LCR de sangre
Tratamiento: analgesia (otras medidas en caso de complicaciones como: hidrocefalia postraumatica,
espasmo vascular)

9. CONTUSION CEREBRAL:

Pérdida de conciencia de mas de 6h en la que se observan lesiones histopatologicas.
Son muy frecuentes y constantes en los traumas graves. Se acompafian de coma prolongado. Sui cl fiinica
se caracteriza por:
- estado de subreactividad con duraién variable del coma
- signos focales que dependen de la localizacién de la contusion
crebral: signos focales supratentoriales, HIC, reaccion de descerebracion
en tronco del encéfalo: 3-4 GSC, signos neurologicos bilaterales, incoordinacién de la
mirada. Presencia de reflejos caracteristicos (créneo-mandibular3), desaparicion
Conducta a seguir: H° clinica, técnicas de imagen: RX, TC (es la técnica de eleccion: vemos area
hipodensa con punteado hemorragico en la region contusa).
El tratamiento sera médico (cirugia si no es suficiente, casos graves: lobectomia, hemisferiotomia):
- ventilacién
dexametasona, diuréticos
sustancias hiperosmolares
coma barbitarico: Pentoal (en casos graves)

10. HEMATOMAS INTRAPARENQUIMATOSOS POSTRAUMATICOS:

Son hematomas que pueden aparecer como coagulos de sangre localizados en el parénquima,
ocupando un I6bulo cerebral o bien en el contexto de una contusion con hemorragia, con mas focos de lesion
(es el caso de los TCE graves, en los que existe cizallamiento de los vasos sobre las rugosidades de la base
cerebral)

Clinica: subreactividad, signos focales por hematoma, HIC y compresion del troncoencéfalo por la contusion.
Conducta a seguir:

H2 clinica: existen factores que predisponen la rotura de los vasos: HTA, DM...

EF, con especial atencion en la E. Neuroldgica (pueden existir signos de focalidad)

Fondo de ambos ojos.

TC: region hiperdensa rodeada de halo hipodenso

Angiografia carotidea
Tratamiento quirdrgico:

Evacuacion hematoma

Lobectomia

Supervivencia: 50%

11. TRASTORNOS LOCALES SECUNDARIOS

Se inician en el momento del impacto, pero se manifiestan tras un intervalo de tiempo variable:

1. Edema cerebral.: aumento anormal del contenido de agua en el encéfalo, debido, en el caso de los TCE
a un mecanismo citotéxico y vasogénico traumatico. Clinica: irritabilidad, cefaleas, confusién mental,
nadseas, vomitos, letargia, estupor incluso coma si es grave. Diagnosticado mediante TC, se observa un
parénquima hipodenso, con discreto aumneto de densidad de la sustancia blanca y colapso de las
cisternas y ventriculos.

2. Hincazon cerebral difusa: provoca un coma en el paciente, vemos ventriculos de pequefio tamafio,
cisternas comprimidas en el TC.

3. HIC: Resultado del edema cerebral, se controla mediante registros de presion (epidural, subdural...).
Puede dar lugar a complicaciones mecanicas (hernias cerebrales), y vasculares ( por descompensacion
del aumento de PA que trata de compensar la HIC para mantener la perfusion cerebral)

4. Hernias cerebrales: Situacion clinica en la que debido a la existencia de un gradiente de presion entre
dos cavidades cerebrales se produce un escape de sustancia cerebral através de aberturas naturales.



a. Hernia tentorial: desplazamiento del uncus através de la incisura del tentorio.
Produce anisocoria (midriasis ipsilateral), paresia contralateral, trombosis de
la arteria cerebral posterior, compresién del mesencéfalo, y de la arteria
basilar.

b. Hernia subfalcina: desplazamiento de un hemisferio hacia el opuesto bajo la
hoz cerebral.Poco frecuente, suele cursar en procesos edematosos
hemisféricos.

c. Hernia amigdalar: desplazamiento de las amigdalas cerebelosas a través del
agujero magno, comprimiendo el tronco del encéfalo (causa de afeccién del
VI par, dolor nucal, Babinsky +, disminucion del estado de conciencia,

reaccion de descerebracion, trastorno de la respiracion y de la PA)
PAUTAS A SEGUIR EN TCE:

1. ANAMNESIS
2.EXPLORACION GENREAL (segun el estado del traumatizado)
3. EVALUACION DEL NIVEL DE CONCIENCIA (escala de Glasgow®)
4.BUSQUEDA DE SIGNOS DE FOCALIDAD
5.BUSQUEDA DE FISTULAS, SALIDAS DE LCR
6. EXAMENES COMPLEMENTARIOS:
6.1.RX, TC (técnica de eleccion), angiografia, RM
6.2. Pruebas neurofisioldgicas (ante la sospecha de lesion neuronal)
6.3. Monitorizacién Pintracraneal, por riesgo de HIC

TRATAMIENTO:

1. Actitud a seguir en funcion del nivel de concien cia™:

1.Glasgow 13-14: Alta y vigilancia del traumatizado. Tratamiento del resto de lesiones.
Criterios de ingreso:
1) Pérdida de conciencia
2) Movimientos anormales, dificultad para movilizar una extremidad, dificultad para hablar
3) Anisocoria
4)Cefaleas, vomitos repentinos, repetidos: realizar RX, TC
5) Trastoros del comportamiento

2.Glasgow 9-13 y signos de focalidad: TC y tratami  ento
3.Glasgow < 8: TCE GRAVE

- Ingreso en UCI

- TC, registro PIC

- Cirugia descompresiva, craneotomia, C. Postraumatica

2. Tratanmiento médico en los TCE:

1-de la excitacion (por el dolor, la confusién mental...)

2-posicién con la cabeza elevada 30° que facilite el drenaje venoso
3-aporte hidroelectrolitico adecuado

4-de la elevacion de la Pintracraneal

3. Tratamiento quirdrgico:

1. Indicaciones:
- Fracturas, hundimientos de >1 cm
- colecciones hematicas, contusiones rebeldes al tratamiento médico
- fistulas carétido-cavernosas
- hidrocefalia



1.ESCALA DE GLASGOW : Permite evaluar el nivel de conciencia através de un sistema de puntuaci

Apertura Ocular Respuesta motora Respuesta verbal
puntuacion puntuacion puntuacion
Espontanea 4 Espontanea, normal 6 Orientada 5
Ala voz 3 Localiza al tacto 5 Confusa 4
Al dolor 2 Localiza al dolor 4 Palabras inapropiadas 3
1 Decorticacion 3 Sonidos 2
Ninguna incomprensibles
Descerebracion 2 Ninguna 1
Ninguna 1
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