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REvISION DE TEMAS

TrRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO |1

Abstract

Craneo Encephalic Trauma (CET) is a very common event in a generally civilized society,
especially in violent countries. Its causes are multiple, mainly due to traffic accidents and
gunshot wounds. A prompt patient aid is vital in al CET; due to the fact that an epidurial hemato-
ma, for example, “to fill” could take one or two hours. In relation to the CET caused in a traffic
accident the time factor could be minutes, hours, or even days. The best treatment to prevent
CET or any disease will always be prophylaxis. A good patient education for the community in
general plays an important role to avoid any CET.

Luis Micuer Ramirez R. *

L_esiones encefalicas

Desde el punto de vista fisiopatoldgico la res-
puesta del encéfalo ante un traumatismo se tra-
duce por:

1. Trastorno de la funcién manifestado por pér-
dida de la conciencia.

2. Edema cerebral

La pérdida del estado de alerta significa dis-
minucién o abolicion de la capacidad de utili-
zar los estimulos sensitivo-sensoriales y los
potenciales de accidon. La “inconsciencia
traumatica”, término introducido por Walker,
significaria la pérdida de la conciencia seguida
de amnesia, en ausencia de dafio cerebral vi-
sible. La contusién cerebral, por el contrario,
implicaria lesién estructural desde la
extravasacion de células sanguineas, lesiones
del tejido cerebral y flebitis vascular, que con-
ducen al edema cerebral.

Las alteraciones directas del tejido encefali-
co (denominadas por algunos autores “lesio-
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nes primarias”), ocasionadas por la fuerza de
aplicacion traumatica son: CONMOCION,
CONTUSION Y LACERACION. A pesar de los
asombrosos logros y avances obtenidos por
el hombre en materia de biotecnologia, atin no
se ha dilucidado satisfactoriamente lo relacio-
nado con la conmocion cerebral. No obstante,
es mucho lo que se ha alcanzado desde los
tiempos de Petit y Duret y actualmente se co-
noce, con bastante grado de precision y
sindéresis, el cuadro clinico de esta lesion
encefalica primaria.

A. CONMOCION: Las investigaciones
electromicroscopicas en los experimentos con
animales sometidos a conmocion cerebral, po-
nen de manifiesto alteraciones
estructurofuncionales, las cuales presentan un
complejo de procesos reactivos, compensatorios,
adaptativos y destructivos. En la base de estas
alteraciones hay cambios ultraestructurales y
ultracitoquimicos del tejido cerebral. En relacion
con los primeros el blanco principal son las mem-
branas celulares, siendo las del aparato sinaptico
las que mas sufren: acortamiento o desaparicion
de una parte de las zonas activas de las sinpsis,
disminucién de la cantidad de vesiculas
sindpticas, vacuolizacion de las dendritas y cam-
bios de las relaciones neurogliales. El cerebro en
la conmocién pierde temporalmente la capaci-
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dad de regulacién fina de los procesos
metabdlicos que transcurren en él. La manifes-
tacion principal se da en el sistema de nucleétidos
ciclicos, que juega papel primordial en la
hemodinamica, regulacion metabdlica del orga-
nismo y en las funciones especificas del cere-
bro; controla, asi mismo, la conduccién sinaptica
y contribuye a la accion de la mayoria de las hor-
monas, y también de las catecolaminas,
histamina, serotonina y péptidos
melanotrépicos. En algunos casos,
tales modificaciones se atentan
gradualmente, el metabolismo
cerebral se normaliza y em-
pieza al restablecimiento;
en otros casos la altera-
cién prolongada de la re-
gulacion metabdlica del
tejido cerebral conduce
al disturbio de sus fun-
ciones, lo que, a su
vez, determina la for-
macion, en el periodo
tardio postraumatico,
de una patologia pro-
gresiva que concierne
principalmente a las
funciones psiquicas y
vegetativas. Aproximada-
mente, subraya Ropper,
el 3% de los pacientes que
presentan conmociones
mantenidas desarrolla una he-
morragia intracraneal, subdural,
epidural o intraparenquimatosa.

Actualmente, se acepta la existencia de un
dafio neuronal difuso asociado a las alteracio-
nes mencionadas; aunque no se ha evidencia-
do un sustrato lesional (a diferencia de la con-
tusion) a nivel cortical o hemisférico, hay acuer-
do que en el fendbmeno conmocional hay lesion
de la formacion reticular del tronco encefalico,
y que generalmente se produce en aquellos
traumas en los que intervienen fuerzas de ace-
leracion y desaceleracion.
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B. CONTUSION: Los focos de contusion
cerebral son lesiones trauméticas primarias
especificas de la corteza (en ocasiones de la
corteza cerebral y de las partes adyacentes
de la sustancia blanca) del tipo hemorragia y
destrucciéon de la sustancia cerebral. De
acuerdo con Benaim, la contusién cerebral
“determina focos de destruccion del
parénquima en los cuales se suma la necrosis

de las células neuronales con los de
‘f‘\ la glia y el compromiso simulta-
y I neo de la circulacion, con atri-
3 '._:v cion de arteriolas y capila-
. res, lo cual provoca la efu-
sion de sangre dentro del
foco. Generalmente se
producen hemorragias
pequefias y multiples,
gue pueden confluir,
dando lesiones de

mayor extension, y

localizarse en la

corteza o en la
profundidad del
parénquima”. Es
decir, hay un verda-
dero caos focal del
complejo funcionante
cerebral angioglio-
neurona.

Desde el punto de vista
de la profundidad, las contu-
siones cerebrales se conside-
ran GRAVES, cuando los focos con-
tusos lesionan la corteza cerebral, na-
cleos subcorticales y las paredes
ventriculares; MEDIANQOS, caracterizados por
multiples hemorragias, embebidas en la cor-
teza y subcorteza, y conservacion de la sus-
tancias cerebral y de la integridad de la
piamadre, y LEVE, en la cual la contusion se
halla localizada en los limites de la corteza de
una a dos circunvoluciones con hemorragias
puntiformes y conservacion de la sustancia
cerebral y la piamadre.
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En la region del foco de
destruccion cerebral se dife-
rencian tres zonas en los pri-
meros dias después del trau-
ma (véase figura).

1. ZONA NECROTICA (1),
que se caracteriza porque en
ella no hay ningun tipo de ac-
tividad metabdlica. Predomi-
na la isquemiay ausencia de
flujo sanguineo cerebral local.

2. ZONA TRANSITORIA
(I, en donde el edema, los
focos hemorragicos y la dis-
minucion del flujo sanguineo
cerebral local se combinan

para favorecer la glicélisis | Zona de destruccién o necrotica (ausencia del FSC)

anaerobica. ,

hemorragicos)

3. ZONA LIMITROFE (llI),

Caracterizada por la hiper-

perfusion e hiperemia. El ci-

clo de Krebs transcurre nor-
malmente.

hiperémicos).

La importancia del conocimiento de la evo-
lucion de un foco de contusion cerebral radica
en la rapidez del tratamiento que demanda. Si
no hay atencion meédica adecuada, la zona li-
mitrofe evolucionara a la zona transitoria y ésta
a la necrotica, es decir, habra mutacion de ca-
pas hasta alcanzarse un estado patoldgico irre-
versible.

C. LACERACION: Puede considerarse
como una variedad de contusion cerebral, pero
con areas de destruccion mas extensas y pro-
fundas. Pueden ocurrir en el momento del trau-
may subyacente a este. Las heridas penetran-
tes o de lesiones expuestas, heridas de pro-
yectil, hundimiento o lesiones por estallido, son
las causas mas frecuentes de esta lesion pri-
maria.

Il Zona transitoria o edematosa (disminucion del FSC y multiples focos

Il Zona limitrofe o fronteriza (aumento del FSC -hiperperfusién- y vasos

Eventos anatomopatoldgicos de la contusion cerebral grave. Esquema adaptado
que ilustra las zonas de un foco destructivo cerebral.

Clinica del traumatismo
craneoencefalico (TEC)

En un traumatismo se pueden apreciar
manifestaciones clinicas dependientes del
encéfalo, con o sin manifestaciones del res-
to del organismo. La clinica del TEC no siem-
pre es atribuida a una sola patologia cere-
bral, es decir que se asistira a las manifes-
taciones de una contusién cerebral asocia-
da o no a un hematoma yuxtadural o
intracerebral o a un edema del encéfalo, co-
existiendo estos tipos de lesiones. Por tan-
to, suele ser dificil deslindar qué manifesta-
ciones son dependientes del edema, de la
contusién cerebral y qué sintomas o signos
dependen de una coleccién hematica y qué
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CLASIFICACION DE LAS PRINCIPALES MANIFESTACIONES MORFOLOGICAS
DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
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manifestaciones guardan relacién a la com-
presion de zonas adyacentes, a la compre-
sién de vasos venosos de drenaje o de arte-
rias de cierta envergadura.

El cuadro que muestra la clasificacién de las
principales manifestaciones morfologicas del
TEC nos advierte acerca de la clinica tan va-
riada y polimorfa que puede experimentar un
individuo derivada de cada una de las enfer-
medades asociadas al TEC. Podemos resu-
mir en cinco las alteraciones clinicas
fisiopatologicas del TEC.

1. Alteraciones de la conciencia, en mayor o
menor grado, segun la intensidad del TEC.

. Edema cerebral: citotoxico, vasogénico
. Hipertensién intracraneana (HIC)

. Alteraciones metabdlicas

a b~ W DN

. Alteraciones y reaccién general del organis-
mo en el TEC.

Conducta terapéutica
general del traumatismo
craneoencefalico

Hace referencia, fundamentalmente, al tra-
tamiento del edema cerebral y de la
hipertensién intracraneana, ya que son facto-
res determinantes para el prondstico de la
morbilidad y la letalidad. La mayoria de los au-
tores sefiala las siguientes medidas:

1. Mantener las vias respiratorias absoluta-
mente limpias y evitar la tos y los esfuer-
zos. El paciente con trastornos de la con-
ciencia deberé ser intubado rapidamente.

2. Evitar la hipercapnia e hipoxia cerebral, ya
gue provocan vasodilatacién cerebral, ede-
ma y el consiguiente aumento de la pre-
sion intracraneana.

3. Controlar la presion arterial. El aumento de
la presion sistolica por encima de 200 mm
de Hg puede provocar trastornos en el me-
canismo de autorregulacion del flujo san-
guineo cerebral.

4. Mantener dentro de limites normales la
osmolaridad sérica

5. Controlar la hipertermia corporal, ya que la
fiebre favorece el edema cerebral

6. Corregir los trastornos del equilibrio &cido-
basico e hidroelectrolitico

7. Evitar el uso de opiaceos porque pueden
favorecer la HIC.

8. Uso de esteroides (dexametasona
endovenosa y suspension gradual ulterior)

9. Utilizar hiperventilacion controlada en el
traumatizado grave

10. Uso de diuréticos osmaticos (manitol, urea,
glicerina)

11. Uso de diuréticos no osmoticos
(furosemida, el mas utilizado)

12. Uso de barbitdricos en altas dosis: dismi-
nuyen la HIC y favorecen el metabolismo y
el flujo sanguineo cerebral. Se requiere de
control monitorizado por expertos.

13. Puncién ventricular para drenar LCR. En
ocasiones esta indicada y debe ser practi-
cada por especialistas.

14. Tratamiento anticonvulsivo. Su empleo es
discutido por muchos autores. Se debe te-
ner en cuenta que muchos pacientes
traumatizados sufren lesiones que
incrementan el riesgo potencial de presen-
tar crisis convulsivas. La difenilhidantoina
es la méas usada.

15. Intervencién neuroquirtrgica para drenar
hematomas o corregir fracturas, segun el
caso.

Muchos de los anteriores procedimientos son
utilizados por el especialista. El médico general
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puede (si esta en capacidad) aplicar, en la lla-
mada atencién primaria, varios recursos de los
descritos. Es muy recomendable que el trata-
miento del paciente se realice en una institucion
de tercer nivel y en particular en una unidad de
cuidados intensivos, si el caso clinico lo exige.
Todas las conductas sugeridas deben estar
acompafiadas por examenes paraclinicos y
estudios radiol6gicos y tomograficos.

Conclusiones

1. El TEC es una enfermedad muy comun en
la sociedad civilizada en general y en los
paises violentos en particular.

2. Las causas del TEC son mdltiples, pero pre-
dominan los accidentes de transito y las he-
ridas por armas de fuego.

3. La atencion rapida del paciente con TEC es
fundamental, ya que el tiempo que tarda un
hematoma epidural, por ejemplo, en “llenar”
puede ser una o dos horas. En relacion a
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las lesiones neuronales, causadas por ac-
cidentes de transito, pueden presentarse
minutos, horas o dias después, tiempo que
puede ser valioso para considerar tratamien-
to temprano.

. El mejor tratamiento contra el TEC u otra

enfermedad siempre serd la profilaxis. La
Educacion de la comunidad juega papel pri-
mordial para evitarlo.
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