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PRESENTACION

Para la Universidad Nacional del Centro del Pert y muy en especial para la Facultad de Medicina
Humana, es muy honroso presentar el libro de Emergencias Neuroquirurgicas de nuestro docente
Dr. Vladimir Roy Cerron Rojas en su primera edicion en idioma espafiol.

Este volumen esta dirigido a estudiantes, médicos generales y profesionales de las Neurociencias,
tiene la caracteristica de estar completamente al dia y a tono con los conocimientos de mas
actualidad y que ahora el autor ofrece con entusiasmo a los alumnos del Pert y Cuba.

A juicio nuestro, esta obra constituye un gran auxiliar para todos los estudiosos de la Neurocirugia,
ya que esta estructurado sobre una base estrictamente logica, en sus veintitn capitulos.

Este trabajo es un punto de vista que en gran parte es resultado de vivencias, experiencias,
expectativas que se han acumulado por el autor en el hermano pais de Cuba y en el nuestro
fundamentalmente en la Regién Junin.

Esperamos, pues que esta primera edicion, sea tan bien recibida en los ambientes médicos, como
otras obras que buscan una Renovacion de la Cultura Internacional.

Si esta obra tuviera el éxito que le auguramos quedara cumplido nuestro desideratum: servir cada
vez mas y mejor a la profesion médica y a la juventud estudiosa de la Facultad de Medicina
Humana de la Universidad Nacional del Centro del Peru.

Dr. Victor Augusto Torres Montalvo
Decano de la Facultad de Medicina Humana
Universidad Nacional del Centro del Pert
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PROLOGO

En mi carrera profesional no habia recibido semejante honor de prologar un texto de medicina,
esta gran satisfaccion me la da el Dr. Vladimir Roy Cerron Rojas, Neurocirujano, con este trabajo
intelectual.

Emergencias Neuroquirurgicas, primer texto presentado en nuestro medio sobre el tema; vierte
conceptos que no solo serviran como modelo para la juventud estudiosa en el campo de las
Ciencias de la Salud, sino también como libro de consulta para el médico general y el especialista.

Los textos publicados hasta ahora han enfocado el tema de la neurocirugia basada en
experiencias desarrolladas en otras areas geograficas y culturas, sin embargo, el trabajo
presentado por el Dr. Cerron Rojas, rompe con esta tradicion, mostrandonos de manera simple y
a la vez completa en veintiun capitulos, experiencias de nuestra realidad, por estar basados en
trabajos e investigaciones realizadas en Hospitales del Ministerio de Salud del Valle del Mantaro,
a la cual se agrega investigaciones realizadas en el Hospital Universitario “Manuel Ascunce
Domenech” de Camagtiey Cuba; un complemento ideal para esta presentacion. No descuidando
el panorama histérico de la neurocirugia a nivel nacional, al cual dedica el primer capitulo.

Volvemos a enfatizar que es el primer texto de la especialidad editado en esta regién; tomando en
cuenta lo dificil que es desarrollar trabajos de esta magnitud, por no contar con el apoyo necesario
de las instituciones de salud publicas o privadas; es justo destacar este esfuerzo de tiempo,
dedicacién y econémico. Vemos con satisfaccidn como esto ha culminado, completado hasta
editarlo y publicarlo, para ponerlo a disposicion de los médicos de la region y el resto de la sociedad
médica peruana: Casi un suefio, hecho realidad.

Siendo el trauma craneo encefalico una de las principales causas de lesiones permanentes,
muchas de ellas invalidantes, con alto indice de mortalidad, su presencia genera gran desconcierto
y zozobra no solo en la familia y allegados de la victima, sino también dentro del personal de salud
involucrado en el manejo de esta patologia, poniendo de manifiesto la escasa disponibilidad de
profesionales con capacidad suficiente para solucionar el problema en forma adecuada, si a esto
agregamos que para el tratamiento final de muchos de los casos se requiere la participacion activa
del neurocirujano, nos damos cuenta que los temores establecidos no son infundados sino una
realidad preocupante. Es aqui donde este texto adquiere mayor importancia, y asegura el éxito de
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su aplicacion, ya que, por lo accesible, de facil lectura y comprension, permitiendo la alternativa
del manejo del paciente con trauma craneo encefélico.

Dr. Elmer Vasquez Egoavil
Jefe del Departamento de Emergencias
Hospital Nacional EsSalud - Huancayo
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INTRODUCCION

En este mundo moderno donde aparentemente prima la gran informacién por los medios
computarizados, los mismos sélo se limitan a dar una informacion de caracter general y en la
mayoria de ocasiones en idioma inglés. Textos neuroquirdrgicos en idioma espafiol y a un costo
accesible para el estudiante universitario peruano todavia siguen siendo un privilegio. Esta
necesidad me compromete a elaborar una literatura médica nacional, vertiendo la experiencia
tedrica y practica a favor de los estudiosos de esta ciencia y especialmente para la comunidad
médica universitaria.

Esta obra estd dedicada a precisar las principales caracteristicas del traumatismo
craneoencefalico, debido a que en alto porcentaje de los casos se atiende en primera instancia
por el médico general u otro especialista. Lamentablemente el 20% de todos los traumas craneales
requieren intervencidn neuroquirirgica urgente, constituyéndose en un problema cotidiano al que
debemos dar una solucién répida y certera con el traslado oportuno y la toma de una conducta
médica que en muchas ocasiones puede determinar que el paciente viva 0 muera; el traumatismo
craneal a la vez constituye un problema econémico social porque en gran parte afecta a una
poblacién joven y economicamente activa. Razon por las cuales el médico debe tener
conocimientos basicos y actualizados en el manejo de la lesion cerebral primaria y sus
complicaciones inmediatas, mediatas y tardias.

En el desarrollo de la obra se dedica diecinueve capitulos a los aspectos generales y especificos
de concepto, epidemiologia, fisiopatologia, mecanismos, diagndstico, manejo, evolucion vy
pronostico del trauma craneal en sus diferentes entidades clinicas y quirdrgicas comprendidos en
la edad pediatrica y adulta. También se dedica un capitulo especial al panorama historico de la
neurocirugia peruana y otro al traumatismo raquimedular cervical, que en ediciones posteriores
seran tratados ampliamente.

Las ilustraciones fotograficas de estudios imagenoldgicos han sido recolectadas en el transcurso
de nuestras intervenciones neuroquirtrgicas en el periodo de un afio en el Hospital Domingo
Olavegoya de la provincia de Jauja y demas centros médicos hospitalarios de la provincia de
Huancayo. Asimismo, se incluyen investigaciones realizadas en el Hospital Universitario Manuel
Ascunce Domenech de Camagiiey - Cuba, que corresponde al periodo de cuatro afios de nuestra
formacion neuroquirdrgica.
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El trabajo nace sustentado en tres razones de caracter socio-econdémico-cultural. Primero, la
necesidad de popularizar la neurocirugia, debido a la escasez y caracter elitista de profesionales
en las neurociencias.

Segundo, el cambio de concepcion de la medicina en el Peru, orientado al servicio humano antes
que alo mercantil y porque el futuro ineludible que nos toca es construir una sociedad con derecho
a la atencion médica equitativa; incentivando en los jovenes el pensamiento médico del Dr. Ermesto
Guevara La Serna quién manifesto: "Mas vale la vida de un ser humano, que todas las propiedades
juntas, del hombre mas rico de la tierra".

Tercero, la comprension de los logros alcanzados por el pais de Cuba, que ningin pais
tercermundista haya logrado, pese a su pobreza y al bloqueo norteamericano desde hace mas de
40 anos. Entre ellos debemos mencionar: mortalidad infantil de 7 por cada 1 000 nacidos vivos,
mas baja que en EEUU, invencidn de vacunas, medicina gratuita y de alta especializacion;
predominio de enfermedades crénicas no trasmisibles (cancer, vasculares, congénitas,
degenerativas, etc), médicos percapita 1 por cada 132 habitantes, produccién nacional de
medicamentos en méas del 90%, esperanza de vida 75 afios, Unico pais tercermundista que cuenta
con un Centro de Ingenieria Genética y Biotecnologia fabricando interferén y anticuerpos
monoclonales, baja incidencia de sida con 1200 casos a nivel nacional, actitud internacionalista al
asumir los problemas del mundo subdesarrollado (mas médicos al servicio mundial que la OMS,
estudiantes becarios extranjeros, etc), y como politica en educaciéon y salud garantiza una
Universidad Pedagdgica y de Ciencias Médicas en cada una de sus provincias; con justa razon,
se le podria considerar una Renovacién de la Cultura Internacional.

Finalmente, en el anhelo futuro de que nuestra Universidad Nacional del Centro del Peru sea una
lumbrera permanente en la neurociencia y agradeciendo a la vez a nuestros alumnos quienes
constituyen fuente de inspiracion para nuestra superacion, entregamos éste modesto esfuerzo a
las Universidades del Peru 'y de Cuba.

Dr. Vladimir Cerrén Rojas
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CAPITULO |
PANORAMA HISTORICO DE LA NEUROCIRUGIA PERUANA
Antecedentes

El craneo humano es el hallazgo més estudiado en el mundo por la antropologia, la historia y la
ciencia médica. Acercandonos al proceso historico de nuestro pais y Bolivia, se sabe que por mas
de 2,000 afios (500 AC hasta la mitad del siglo XVI) la trepanacion craneana, fue practicada con
mucha frecuencia por lo que se infiere que la neurocirugia es la especialidad médica méas antigua
del mundo (1,2,3).

En 1865 Squier presentd a Paul Broca un craneo con craneotomia cuadricular. Broca concluye
que se trata de un intento de trepanacion, a partir de ahi, se sucedieron una serie de
investigaciones que culminaron con el descubrimiento de los craneos en Paracas por Tello. El
porcentaje de craneos trepanados que se han encontrado en las cuevas de la Cultura Paracas es
el mas alto que en cualquier otra parte del mundo (1,4,5).

Las constantes contradicciones, en la lucha por la supervivencia, entre las distintas culturas,
conllevaron a los hombres a las acciones bélicas. Ello indujo a la practica de una precaria
neurocirugia, ocupandose de las urgencias traumatologicas, bajo la premura del tiempo y ante la
angustia de la situacion, teniendo que resolver los casos en el lugar de los acontecimientos y ante
la mirada de todos (6), actividad que luego fuera perfeccionandose.

Factores que condicionaron la aparicion de la neurocirugia

1. Existencia de los traumatismos craneoencefalicos durante la guerra.
Proteccién craneal insegura e inadecuada para un enfrentamiento con objetos
contundentes, puesto que los cascos eran elaborados con materiales fragiles, a veces
solo usaban turbantes de algodon.
3. Armamentos rudimentarios
a. Defensivos. Elaboraron escudos de madera, cane, bambu o metal, corazas de
madera, bronce, plata u oro.
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b. Ofensivos. Construyeron lanzas, hondas, boleadoras, clavas, mazas, porras, hachas
y tumis. El constante perfeccionamiento de estos instrumentos bélicos a la vez
conllevé al refinamiento de su técnica quirtrgica para proteger a sus soldados del
sufrimiento craneal (7,8,9).

Indicaciones de la trepanacion craneal

1.

RN

Neurocirugia traumatolégica. Se atendieron traumatismos como fracturas craneales
(estalladas y deprimidas) e infecciones de heridas epicraneales

Neurocirugia tumoral. Se evidencié atenciones de osteomas y tumores (meningioma).
Neurocirugia con intensiones de curar la epilepsia.

Neurocirugia psiquiatrica. Posible tratamiento de cefaleas y enfermedades mentales.
Medicina preventiva. Profilaxis a nivel suprainiano, raspando la tabla externa sin llegar al
diploe en lactantes (6).

Rituales craneo traumatico. Realizaron actividades magico-religiosas (bautizos, liberacion
de espiritus para prevenir males) (1).

Extraccidn de los discos dseos de cadaveres para usarlos como amuletos.
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Fig. 1. Osteoma parietal derecho. Fig. 2. Osteoma frontal izquierdo. Fig. 3. Fractura deprimida frontal
centro lateral izquierda. Fig. 4. Meningioma infiltrante parietal izquierdo (Museo Nacional de Arqueologia
Antropologia e Historia, Lima - Peru).

Anestesia

Los procesos anestésicos, asi como la dosificacién, se consideraban segun la gravedad de los
casos; en traumas leves obviarian la misma, ya que ocasionaria la pérdida de conocimiento de los
pacientes. Los insumos se basaban en preparados de hierba conteniendo coca pura, yuca,
brebajes de alcohol y chicha fermentada. También se sabe que utilizaban la hipnotizacién para
insensibilizar al paciente (5,10,11).
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Representacién esquematica de la trepanacién craneana en el antiguo Perl que evidencia la
contractura del musculo esternocleidomastoideo, la mano empufiada, y la sujecion del paciente por un
ayudante fornido, lo cual sugiere que la anestesia era solo de tipo parcial (Lamina educativa, Ed.
Navarrete).

Asepsia y antisepsia

Durante toda la operacion se usaba leche de coco para mantener limpio el campo. El cuarto donde
debia realizarse la intervencidn quirtrgica se limpiaba y purificaba rociando y quemando harina de
maiz que al principio era negra y al final blanca (5).
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Técnicas neuroquirurgicas

La trepanacién y craneotomia son las técnicas quirurgicas mas antiguas usadas por el hombre
andino. Existen evidencias de que la trepanacién craneana fue realizada mediante:

1. Incisién donde se utilizaba el tumi (bisturi semilunar usado para incisiones de piel). Las
incisiones presentan formas redondas o rectangulares.

Raspado (quitar la corteza raspando)

Drilado (taladro ejercido a repeticion)

Cortes

Perforacion

Abrasion

Aserrado

Elevacion

N WN

Con la ayuda de los cuchillos de obsidiana (materia volcanica de color negro o verde oscuro
parecida al vidrio) procedian a destrozar el hueso, quebrando como bisagras las partes débiles,
palanqueando pequefios trozos y superponiendo orificios. En muchas ocasiones, seguian la linea
fracturaria o lo dividian en dos partes para no lesionar los senos venosos. Existe en el Museo de
Arqueologia Antropologia e Historia del Peru un craneo record con cinco trepanaciones procedente
de la Cultura Paracas y la reaccion periostica indica que se habrian realizado en vida y en tiempos
diferentes (1,6,10).

Aplicando algunas de las técnicas mencionadas posiblemente extraerian las esquirlas de hueso o
se resolveria el hundimiento 6seo del craneo y, posiblemente al realizar este proceder quirurgico,
el paciente recuperaba la conciencia y la vida. Al analisis de los craneos observados podemos
inferir tres procedimientos técnicos como regla general de las mismas (5):

1. Préactica de cuatro cortes en el hueso que se cruzan en angulo recto, dejando en el centro
un fragmento libre que seria elevado.

2. Raspado del hueso hasta exponer la duramadre.

3. Practica de multiples agujeros semicirculares que se unian entre si, dejando un fragmento
libre que seria elevado.

Las craniectomias eran extensas con preservacion de la trayectoria de los senos durales y
proteccion de los bordes dseos. Las trepanaciones se repartian por toda la superficie craneal
exceptuando aquellas zonas que estan recubiertas por musculo. Para concluir el proceder
quirargico el cuero cabelludo se cosia con fibras vegetales enhebradas en hueso de ave afilados
y la herida se cubria con apésitos vegetales (5).

Hemostasia
Para yugular o detener la hemorragia los curanderos empleaban el torniquete a nivel de la zona

de la cabeza a operar mediante la ligadura con soguillas. También aplicaban la arcilla ferruginosa,
el fuego y la compresion manual cerca de la zona por incidirse (2,4,6).
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Craneoplastia

Para restaurar los defectos 6seos recurrian a prétesis de mate, plata, oro, cobre o aleaciones de
estos metales (2,7).

Fig.1. Craneo que evidencia dos trepanaciones frontales izquierdas, una de ellas exhibe regeneracién y
la otra una plastia metélica. Fig.2. Craniectomia frontal y parietal derechas incompletas (Museo Nacional
de Arqueologia Antropologia e Historia, Lima - Peru).

Cuidados post-operatorios

Después de haber sido practicada la cirugia craneal los bordes de las heridas eran cubiertas con
apdsitos vegetales, vendajes con gasa y algodon. Finalmente, los rodetes en forma de anillo fueron
empleados para evitar que la parte trepanada se encuentre bajo presion directa sobre el lecho,
impidiendo de esa forma el dolor y las posibles complicaciones, quedando de esa manera el area
quirargica sobre una superficie libre (4).

Instrumentos quirdrgicos

Entre los instrumentos més destacados se identificaron a la obsidiana, los fragmentos de silex,
metales duros y piedras para realizar incisiones y cortes de hueso, como lo demuestra la
osteologia comparativa (5, 7,12,13,14,15), por ejemplo:

1. Eltumi fue usado para la incisidn de las partes blandas de la cabeza, mas no para cortes
dseos.

2. Elevadores de hueso, protectores durales, forceps, agujas de sutura, bisturies,
retractores, vendajes de algoddn y torniquetes hemostaticos.
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Fig.1. Obsidiana. Piedra volcanica usada para realizar la craniectomia. Fig.2. Tumi. Usado solamente para
aperturar las partes blandas. Actualmente constituye el simbolo de la Medicina Peruana (Museo Larco
Herrera, Lima - Peru).

El instrumental quirtrgico para la trepanacion craneana consistia en piedras con filo de diferente forma'y
tamafio atadas a un mango de madera. La obsidiana era la piedra de eleccidén por su dureza y su
semejanza al vidrio (Ldmina educativa, Ed. Navarrete).
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Logros y resultados

La sobrevivencia en los pacientes craneotomizados oscilaron entre el 50-70%. Un examen
meticuloso de los craneos expuestos en los museos peruanos que fueron operados y algunos
sometidos a craneoplastia demuestran claros signos de recuperacion promedio entre el 40-70%,
prueba de que se realizaron en sujetos vivos (1,4).

Respecto al indice de supervivencia algunos autores presentan estadisticas distintas: Tello 65,5%,
Sergi 89.47%, Weiss 83.09%, Mc Curdy 78% y Gonzéles Portillo 50-70%, lo que nos indica que
obtuvieron resultados favorables que pueden ser comparados con nuestros tiempos modernos,
considerando las condiciones en que se realizaban. En contraste, durante el siglo XVIII, la
trepanacion del craneo en Europa era el 100% fatal y fue discontinuada (6,10,12,15,16,17).

Los estudiosos Lastres y Cabieses se valieron de los instrumentos modernos para afirmar lo
siguiente en torno a la sobrevivencia (1):

1. No hubo ningun signo de reaccion biologica de la béveda craneana que hubiera significado
la muerte inmediata.

2. Presencia del borde osteoporotico superficial que aparece entre las 1-4 semanas
postoperatoria.

3. Evidencias de osteolisis alrededor del borde de la herida, separacion de fragmentos
irregulares y formacién de secuestros 0seos.

4. Elhueso nuevo forma estrias radiales, y eventualmente los bordes consolidan. Estos dos
ultimos procesos no ocurren hasta un numero de meses después de la cirugia.

Quienes se dedicaban a esta actividad mantuvieron conocimientos anatomicos considerables,
debido a que en sus abordajes quirurgicos preservaron estructuras vitales como el seno sagital
superior, trataron heridas traumaticas, fracturas craneales e implantaron material protésico. El
hecho de haber obtenido estos resultados permite inferir que los hombres andinos habrian poseido
conocimientos rudimentarios de la enfermedad y de su fisiopatologia.
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Fig.1. Créneos trepanados por la Cultura Paracas. La mayoria de ellos presentan signos de regeneracion
dsea y sin signos de osteomielitis. Fig.2. Ampliacion (Museo Nacional de Arqueologia Antropologia e
Historia del Peru, Lima — Pert).

Fig.1. Craniectomia fronto lateral derecha amplia, sin invasion orbitaria ni de la linea media. Fig.2.
Craniectomia gigante, donde se precisa que pasa la linea media sobre la proyeccion del seno sagital
superior con evidencias que el paciente sobrevivi6 al encontrarse signos de regeneracién 6sea (Museo
Nacional de Arqueologia Antropologia e Historia del Peru, Lima — Peru).

Legado a la humanidad

Segun la historia peruana precolombina, la sociedad andina se desarroll6 altamente en el campo
de la medicina, a pesar de las dificultades que debieron haber enfrentado en aquellos tiempos.
Lamentablemente, el proceso de la colonizacién espafiola, las guerras y enfermedades causaron
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la extincion de la cultura andina y sus saberes. Algunos postulan que los hallazgos de las ruinas
recuerdan a estructuras hospitalarias que le permitieron inferir a Weiss la existencia de cientos de
escuelas para la ensefianza neuroquirdrgica en Paracas y Cuzco (18,19,20).

Resistencia de la cultura

Como toda sociedad conquistada pugna por mantener sus secretos culturales de diversas
maneras, el silencio fue una forma de defensa y protesta. El claro ejemplo es que los hombres
andinos ocultaron de la vista de los conquistadores las grandes ciudades de mayor importancia
como Machu-Picchu, Huayna-Picchu y Wifiay-Huayna. Estas ciudadelas permanecieron en el
anonimato hasta 1913 y 1941 (18,19,21,22). Cronistas como Guaman Poma de Ayala, Ramos
Gavilan, Cieza de Leon y el Inca Garcilaso de la Vega, no hicieron ninguna mencion sobre las
trepanaciones craneanas, aunque no hay que descartar que pudo haber sido de manera
intensional. Puesto que la corona espafiola se veia reducida al no haber logrado similares avances
cientificos con grandes resultados.

Evidencias

Las areas trepanadas en los craneos y los armamentos que causaron el dafio guardan una
correlacion visual existente entre ambos, con lo que queda demostrado que uno de los fines que
tuvo la craneotomia fue de caracter terapéutico.

Existen evidencias que permiten inferir la practica de la medicina neuroldgica como la existencia
de un huaco, de la ceramica Moche, representando a un paciente con una paralisis facial periférica
derecha. También exhiben resultados de las operaciones quirirgicas e incluso las mismas
operaciones.

Ademas de las fuentes materiales existe la fuente lingtistica a lo largo y ancho de todo el pais,
como en el quechua wanka donde se precisan palabras que identifican algunos sintomas y signos
propios de la patologia neurolégica, respecto a la conmocion cerebral (wafiupay), enfermedades
de la médula (ayapchasha), lumbago y tétanos (wawya, chachu), convulsién (chukchuy), cefalea
(uma nanay), entre otros.

El hecho de que el mayor nimero de craneos trepanados en el mundo se ubicaron en el Pert, la
evidencia de signos de sobrevivencia en los pacientes, los instrumentales rudimentarios, la escasa
incidencia de osteomielitis craneal, los fines terapéuticos demostrados y el fracaso de los intentos
de la trepanacion en Europa, hacen suponer que fuimos los pioneros de la neurocirugia mundial
(2,9).
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Correlacion entre traumatismo y armamento. Fig.1. Craneo con multiples traumatismos con macana.
Fig.2. Macana. La mayor responsable de los traumatismos craneales (Museo Nacional de Arqueologia
Antropologia e Historia del Peru, Lima — Pert).

Evidencias del conocimiento médico. Fig.1. Curandero examinando a su paciente. Fig.2. Huaco de la
Cultura Mochica que representa una paralisis facial periférica derecha (Museo Nacional de Arqueologia
Antropologia e Historia del Peru, Lima — Pert).
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CAPITULOII

GENERALIDADES DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Concepto

El trauma craneoencefalico (TCE) es el resultado de la aplicacién de una fuerza brusca sobre la
cabeza, de tal magnitud que pueda vencer su resistencia fisica, provocando lesiones en el cuero
cabelludo, el craneo, las meninges y el encéfalo. Por ser la agresién en este orden debe
denominarse traumatismo craneoenceféalico y no traumatismo encéfalocraneano.

El intercambio brusco de energia mecanica conlleva en ocasiones a una lesion fisica y funcional
del contenido intracraneal, resultando el dafio vascular o neural. Estas lesiones pueden ser
causadas primariamente por las fuerzas del traumatismo o secundariamente como un resultado
de lesiones ocupantes de espacio, isquemia u otra complicacion secundaria (23, 24).

Los efectos del traumatismo sobre las estructuras craneoencefalicas dependen en Ultima instancia
de la forma del objeto que causa la lesion, la fuerza del impacto y si la cabeza estuvo o no en
movimiento al sufrir el choque (25).

Epidemiologia

En el adulto joven entre las edades de 1- 44 afios el TCE constituye la primera causa de muerte,
presentando una incidencia de 180-220 /100,000 habitantes por afio, de los cuales 373,000 son
hospitalizados y 75,000 mueren en los Estados Unidos. El TCE registrado representa el 15% de
las urgencias neuroldgicas en algunas series y son causa del 50% de las situaciones de coma. La
importancia de esta situacion deriva de la gravedad e incapacidad de las secuelas, asi como del
alto indice de mortalidad, por ello urge una actitud terapéutica que contribuya a mejorar el
pronostico y prevenirlos (7,15,26).

Las causas del TCE incluyen los accidentes de trénsito, caidas de alturas, actividades deportivas,
industriales y agresiones personales. Los factores que aumentan la incidencia son la ingestion de
bebidas alcoholicas, la alta velocidad de los vehiculos automotores, no uso de medidas
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preventivas como el cinturdn de seguridad y los cascos protectores de choferes y también este
ultimo en la industria y la construccion. Recientemente se hace énfasis en que factores
psicolégicos desempefian su papel en los accidentes, la personalidad agresiva del chofer y adn
intentos suicidas, pueden ser en el fondo las causas de algunos accidentes automovilisticos
(3,27,28).

En periodos de guerra el TCE presenta una incidencia elevada y alta mortalidad. Estos pueden
ser provocados por ondas expansivas, derrumbes, heridas por proyectil de arma de fuego, caidas
y otros. El TCE produce mas muertes por afio que la guerra de Vietham en todo el tiempo de su
duracion (22,23).

En Cuba se han realizado estudios que reflejan datos de gran interés. En tiempo de paz los
accidentes constituyen la cuarta causa de muerte y la primera en las edades comprendidas entre
1y 49 afos de edad, siendo el 50% por vehiculos automotores. El 70% de estos politraumatizados
tienen TCE y de éstos los que llegan en estado de coma el 50% que pueden tener un hematoma
intracraneal (3).

La prevencion es un concepto que nuestra sociedad aun no ha incorporado totalmente en su
mente, aunque Ultimamente las reglas de transito se van imponiendo como el uso del cinturon de
seguridad, contrarrestando la desaceleracidn, evitando lesiones cortantes en la fascie, fracturas
esterno costales y compresion cardiaca. Ademas, se obliga el uso de casco protector para los
motociclistas, cintas reflectoras, pena de carcel a los que conducen en estado etilico, multas
elevadas y la afiliacién al seguro obligatorio de accidentes de transito.

Factores premoérbidos

Entre los principales tenemsos las variaciones en la resistencia del cuero cabelludo; la forma y
resistencia del craneo; la flexibilidad craneal; el grado de adhesion dural al craneo (influencia en
la formacién del hematoma epidural, en pacientes mayores de 70 afios existe baja incidencia del
mismo en 4-7%, al haberse osificado la duramadre a la tabla interna del craneo. En contraste los
nifios tienen una incidencia del 35%, excepto lactantes por ser su craneo elastico y estar poco
propenso a la fractura). También se describen el tipo de la herniacién transtentorial que depende
de la configuracién del tentorio del cerebelo y tamafio de la incisura del mismo; la relacion entre el
tamario y rango de expansion de la lesion de masa; el grado de atrofia cerebral (modifica la presién
intracraneal y da poca sintomatologia). Finalmente, la "vulnerabilidad individual" dado por
enfermedades médicas, desordenes psiquiatricos, abuso de sustancias tdxicas, traumatismo
previo, factores sociodemograficos, edad, status econémico y litigacién pendiente (29).

Fisiopatologia

Dilucidar la fisiopatologia del TCE es uno de los retos mas grandes de la medicina actual, del
mismo modo es la prevencion de lesiones secundarias y el mejor entendimiento cientifico en la
recuperacion y rehabilitacion.

Segun la definicion fisiopatoldgica de Vaquero, una lesion traumatica craneoencefélica viene
determinada por un agotamiento brusco de energia cinética, ya sea de un agente externo que
choca contra el craneo o el craneo que choca contra algo (16).

1. Agente externo que choca contra el craneo. Las mayores lesiones se producen de forma
directa sobre la zona del impacto. El agente vulnerable trasmite su energia cinética al
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craneo con la cual este se desplaza en su misma direccion, siempre que no haya nada
que impida su libre movilizacién. Cuando esta movilidad del craneo se agota y el cerebro
que tiene cierta capacidad de movimiento al estar rodeado del liquido cefalorraquideo
(LCR), choca bruscamente contra la parte interna craneal originado lesiones por
contragolpe.

2. Craneo que choca contra algo fijo. Es el caso mas tipico de los accidentes de transito por
choque. Las regiones frontales del craneo y del cerebro son las que suelen dafarse mas
facimente ya que mayormente se conduce hacia delante. Las lesiones cerebrales son
frecuentes en las zonas de separacion entre la sustancia gris y blanca cerebral debido a
una accién de deslizamiento entre ambas estructuras con diferente densidad. También se
producen desgarros de vasos generalmente de venas por esa misma accion de
deslizamiento y lesiones de contragolpe.

Otro enfoque de la clasificacion fisiopatologica del TCE lo divide (30) en:

1. TCE focal. Usualmente resulta de un trauma penetrante con lesion de sustancia cerebral
y vasos u otros tipos de traumatismo localizado. Estos mecanismos frecuentemente
resultan en lesiones macroscdpicas (hemorragia, contusiones corticales o subcorticales,
hematomas extra-intraxial y hematomas intraparenquimatosos).

2. TCE generalizado. Varia desde las lesiones mas leves a las formas més severas de
contusion con alteraciones de la conciencia, ocurre con fuerzas rotacionales, conllevando
ala disrupcion de axones a diferente nivel. Su forma mas severa es la lesion axonal difusa
donde el paciente esta deprimido profundamente en estado comatoso. También se asocia
a déficit severo de caracter cognoscitivo, de memoria, motor y un rango de mortalidad de
mas del 50%.

Mecanismos

El comportamiento del craneo y del cerebro esté en funcion de las propiedades fisicas de ambos
y de las leyes del movimiento de Newton. El cerebro desde un punto de vista biofisico es una masa
de tejido viscoso-elastico que carece de rigidez. El craneo por su parte es una estructura rigida y
la superficie interna es demasiado irregular. Los relieves que presenta esta superficie
conjuntamente con las dependencias de la duramadre condicionan la distribucién de las fuerzas
que actuan sobre el cerebro determinando la distribucidn de los focos de contusién. El tipo de la
intensidad de la lesién cerebral depende de la magnitud de la fuerza del eje de aceleracién y de la
masa del cerebro. Independientemente del lugar donde se produzca el impacto, las lesiones
suelen ser bilaterales, aproximadamente simétricas y tienden a ser mas intensas en la interfase
de los tejidos con diferentes propiedades fisicas, tales como la complianza y la elasticidad, por
ejemplo, la sustancia blanca y sustancia gris, vasos sanguineos y cerebro, etc. Por tanto, entender
el mecanismo del traumatismo cerebral y sus consecuencias clinicas es la base del manejo del
paciente traumatizado (17,24,31). A continuacion, sefialamos los principales mecanismos del TCE:

1. Aceleracion. Cuando el craneo es golpeado se desplaza en la misma direccion del agente
traumatico impactando al cerebro, luego la velocidad del craneo se agota y el cerebro al
estar rodeado LCR sigue desplazandose y se impacta nuevamente contra el créneo,
originando lesiones por golpe y contragolpe.

2. Desaceleracion. Es el mas comun en los accidentes de transito, donde son frecuentes las
lesiones cerebrales en la zona de separacion entre la sustancia gris y la blanca
(deslizamiento por diferente densidad), originando ruptura de los vasos y axones, la lesion
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focal se produce prefrentemente en el area del impacto por golpe, aunque ocasionalmente
pueden encontrarse lesiones por contragolpe.

3. Compresion. Este caso se produce en cualquier situacion en la que el craneo queda
comprimido entre dos superficies. Es tipico en choferes y mecanicos a quienes comprime
el carro o el motor contra la superficie terrestre, permitiendo que el vehiculo caiga con la
fuerza de su peso sobre el craneo. También ocurre en accidentes de mina, construccion,
etc. La magnitud de reaccidn estd en relacion directamente proporcional al peso que
comprime (Ley de Newton: "a toda accién existe una reaccion").

4. Penetracion: Es cuando las estructuras craneoencefalicas son perforadas por algun
proyectil (bala, arma punzo cortante, arpones, etc.) u otro objeto. Estos traumatismos son
estudiados en gran medida por la medicina forense en relacién con estudios balisticos
(suicidio, guerra, entrenamientos militares, homicidios, etc.). Todo objeto penetrante
nunca debe extraerse, sino estabilizarse, hasta la cirugia.

5. Mixto: Se produce por combinacién de dos 0 mas mecanismos de trauma.

TCE por mecanismo de aceleracion. La lesion se produce en el lugar del impacto y el cerebro al estar
rodeado por LCR se desplaza en su misma direccion hasta impactarse contra la pared contralateral del
craneo, produciéndose lesiones por golpe y contragolpe (Archivo personal Dr. Viadimir Cerron Rojas).
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TCE por mecanismo de desaceleracion. La sustancia gris y la sustancia blanca al tener diferente
densidad se deslizan entre ellas conllevando al dafio axonal y vascular. La lesién focal se produce

preferentemente en el &rea del impacto (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas).

|
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TCE por mecanismo de aceleracidn-desaceleracion. En 1. Contusion cerebral frontal. En 2. Contusion

del polo cerebral occipital. En 3. Posicidn neutra, donde precisa lesién en ambos polos cerebrales, por
golpe y contragolpe (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas).
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Fig. 1. TCE por mecanismo de compresioén. Fig. 2. TCE por mecanismo de penetracion (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas).

Elementos que protegen al cerebro

Entre los principales elementos protectores del cerebro tenemos a la bdveda craneal y al LCR. El
primero brindandole una cobertura maciza y el segundo brindéndole la facilidad para el
desplazamiento y amortiguamiento.

Elementos que desfavorecen la proteccion del cerebro

En la fosa craenal anterior y media las irregularidades 6seas que se proyectan, sobre la superficie
de los Iébulos frontal y temporal, predisponen al dafio cerebral, conllevando al desarrollo de
lesiones focales por impacto directo con la base craneal, evidenciandose con frecuencia
contusiones y hematomas en las regiones polares. También la disfuncién metabdlica después de
una concusion crebral puede predisponer a un periodo de vulnerabilidad neuronal (30).
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Daiio primario

Dano secundario

Dano terciario

Son los que ocurren en el

momento del impacto.
Fracturas, contusiones,
hematomas,
hemorragias, heridas del
cuero cabelludo,

perforacion — penetracion

craneal, lesion axonal
difusa, lesiones
vasculares, injuria
primaria del tallo
cerebral, alteracion de
pares craneales,

destruccion o compresion

del hipotalamo, lesiones
del cuerpo calloso,
hemorragia intracraneal

Son los que se desarrollan en minutos, horas o dias

después del impacto.

Sistémicos Intracraneal
Hipoxia. Presidn intracraneal
Hipotension. (PIC) elevada.
Hipercarbia. Convulsiones.
Hipertermia. Modificaciones del flujo
Anemia. cerebral.

Disbalance electrolitico.

Hiperperfusion cerebral.
Edema cerebral:

1.- Adyacente a
contusiones cerebrales
(entre las 24 - 48 h
después del TCE y
maximo entre los 4 — 8
dias).

2.- Involucrando un
hemisferio (después del
drenaje de hematomas
subdurales).

3.- Difuso (en pacientes
jovenes).

Son los que se
desarrollan por
afectacion de:

1.- Mecanismos
neuronales y gliales.
2.- Liberacion de algunos
neurotransmisores
(glutamato) y aumento
del calcio intracelular.
3.- Laintegridad de las
membranas.

4 .- La homeostasis
idnica.

5.- La induccion de la
sintesis proteica.

6.- La apoptosis
conllevando a necrosis
tisular.

Medios diagnésticos

1. Radiografia simple de craneo. Es el minimo estudio radiolégico que debe realizarse en el
TCE, esto significa que "Indicar un Rx-Craneo en neurocirugia debe ser como indicar una
hemoglobina en medicina interna".

2. Angiografia. En ausencia de tomografia es de gran utilidad para la deteccién de patologias
traumaticas como: hematoma subdural cronico, aneurisma, fistula arteriovenosa,
trombosis de las principales arterias, hidrocefalia y para el diagnostico de la muerte
cerebral. Este procedimiento tiene alto riesgo por las complicaciones que detallamos a

continuacion (32).

Locales

Embolicas

Neurolégicas

Inyeccion intersticial de la pared

vascular.

Hematoma local que requiere

drenaje quirurgico.

Osteomielitis de la columna

cervical.

Absceso del cuello.
Radiculitis.

Aneurisma traumatico.
Vasoespasmo.

Puncion subaracnoidea cervical.
Fistula arteriovenosa vertebral.

carétida.

retina.

etc.

Taponamiento sintomatico de la
Embolismote la arteria de la
Inyeccion accidental de aire.

Embolismo por cuerpo extrafio:
fibras de algoddn, gasa, talco,

Inyeccion intramural.
Vasoespasmo intracraneal.
Obstruccion de la luz vascular
por el cateter.

Embolismo cerebral aéreo por
coagulo.

Convulsién.

Infarto cerebral.
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Fig. 1. Técnica de angiografia carotidea por puncién directa: con los dedos indice y medio se atrapa la
carétida comun guiado por su pulsacion para proceder a su puncién con el trocar de Counard, luego de
canulada se inyecta sustancia contrastada seguido del rayo X. Fig. 2. Representacion esquematica del
procedimiento (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas).

Fig. 1. Angiografia del sistema carotideo interno. Fig. 2. Angiografia del sistema venoso encefalico
(Archivo personal Dr. Vladimir Cerrdn Rojas. Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech,
Camagtiey - Cuba).
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Arteriografia del sistema vértebro-basilar. Fig. 1. Incidencia anteroposterior. Fig. 2. Incidencia lateral
(Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech, Camagtiey
- Cuba).

Fig. 1. Desplazamiento de la arteria cerebral anterior hacia la izquierda e imagen vascular de la arteria
cerebral media que no contacta la tabla interna craneal por presencia de un hematoma subdurla cronico
frontoparietal derecho. Fig. 2. Arteriografia con hallazgos similares por hematoma subdural frontoparietal
izquierdo (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech,
Camagqiey - Cuba).
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3. Tomografia computarizada de craneo (TC-Craneo). Estudio imagenoldgico excelente por

su rapidez, economia, precision diagnostica y posibilidad de brindar la conducta
terapéutica apropiada. Presenta como desventaja el uso de radiaciones. Su estudio de
ventana parenquimal debemos precisar si existe desviacion de la linea media, colapso
ventricular, estado de las cisternas basales, presencia de lesiones con efecto de masa
como hematomas, contusiones, edema, cuerpos extrafios, etc. En el estudio de la ventana
dsea debe precisarse la existencia de fracturas, hundimiento o prolapso del craneo. Se
efectla en los siguientes casos:

Trastornos de conciencia.

Déficit neuroldgico focal.

Convulsion.

TCE abierto o penetrante.

Fractura craneal deprimida o conminuta.

® a0 o

Situaciones en que debe repetirse la TC-Craneo:

a. Cuando la tomografia se realizd dentro de las dos primeras horas post-trauma y
persiste 0 aparece toma de conciencia.

b. En pacientes con gran lesién de masa evacuadas.

c. En pacientes con deterioro clinico o aumento de la presion intracraneal (PIC) (en
lesiones del [6bulo temporal pequefios aumentos de hasta 5 mm Hg son importantes).

Hounsfield precisé las posibles patologias segun las densidades tomograficas, creando
de esa forma la Escala de Hounsfield (33,34). En esta escala se toma como patrén inicial
la densidad tomografica del agua siendo igual a 0 UH (Unidades Hounsfield). Al siguiente
cuadro precisado por Hounsfield, agregamos algunos ejemplos de entidades patologicas
que guardan correspondencia con las densidades propuestas.

Elemento intracraneal Densidad tomografica Ejemplo
Aire. -1000 UH Neumoencéfalo
Grasa. -100 UH Lipoma
Agua. 0 UH
LCR. 4-12 UH Quiste porencefalico
Sustancia blanca 22 -36 UH Ectopia celular

16— 24 UH Edema cerebral
Sustancia gris 32-46 UH Ectopia celular
Sangre extravasada 50-90 UH Hematoma
Hueso o calcificacién 800 — 1000 UH Osteoma

4. Tomografia computarizada en espiral. En esta técnica imagenolégica se examina el

cerebro, craneo, térax, abdomen y pelvis. Suele hacerse de urgencia en pacientes
inestables y politraumatizados (35).

Resonancia magnética nuclear cerebral (RMN-Cerebral). Medio no apropiado en casos
de emergencia, debido a su poca disponibilidad, la demora en su realizacién y su alto
costo, pero electivamente precisa con detalle las lesiones cerebrales que no se evidencien
en la TC-Craneo, como contusiones focales corticales, pequefias hemorragias petequiales
y disrupcion de la sustancia gris y blanca. Tiene la ventaja de no utilizar radiaciones para
su realizacion.
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6. Angiorresonancia magnética. Es esencial en el diagndstico de la patologia vascular como
aneurismas, malformaciones o fistulas arteriovenosas traumaticas o de otras etiologias.
Posee ventajas frente a la angiografia carotidea al reportar menos complicaciones.

Angiorresonancia magnética nuclear. Fig. 1. Poligono de Willis en su integridad. Fig. 2. Sistema arterial
carotideo bilateal en toda su extension (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo
Olavegoya, Jauja - Peru).

7.

10.

Doppler transcraneal. Evaltua el flujo sanguineo cerebral de modo no invasivo a la
cabecera del enfermo. Su uso se incrementa para la deteccion de vasoespasmo,
trombosis 0 embolismo de las principales arterias, shunt arteriovenoso y diagnostico de la
muerte cerebral.

Ultrasonido transfontanelar. Util en la edad pediatrica para la deteccion de hidrocefalia y
hematoma subdural cronico postraumatico.

Electroencefalograma. Su mayor uso prevalece en el estudio de la epilepsia postraumatica
pudiendo detectar signos de sufrimiento o irritacién cortical secundarios a una fractura
deprimida no diagnosticada o cualquier otra entidad asociada.

Rx - Columna Cervical. La posibilidad de coexistencia del TCE y el traumatismo
raquimedular (TRM) cervical existe con consecuencias catastroficas sino se diagnostica a
tiempo.

Importancia de los estudios de neuroimagen (30)

1.

2.

Alerta al médico de una complicacion neuroquirurgica en quienes el examen neurolégico
no la evidencia.

Advierte de un potencial deterioro neuroldgico por algunos signos notados en la TC-
Craneo.

Ayuda a decidir la hospitalizacion de los pacientes que requieren posible tratamiento
neuroquirurgico.

Emite prondstico de los pacientes basados en los hallazgos anatémicos por TC-Créneo.
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Escala de Coma de Glasgow (ECG)

Exploracion

Respuesta

Puntuacion

Apertura ocular

Espontanea
Al llamado
Al dolor

No

Respuesta verbal

Orientado

Confuso pero conversa
Emite palabras

Emite sonidos

No

Respuesta motora

Obedece ordenes
Localiza dolor
Flexiéon normal
Decorticacion
Descerebracion
No

NP2 DNOPPOOACNO NS

Maximo numero de puntos
Minimo nimero de puntos

—
@

Escala de Coma de Glasgow para menores de 3 afios (12)

Exploracion

Respuesta

Puntuacion

Apertura ocular

Espontanea
Al oir voces
Al sentir dolor
No

Respuesta verbal

Sonrie o balbucea
Irritable e inconsolable
Llora o grita con el dolor
Gime con el dolor

No

Respuesta motora

Normal

Retira la zona que se le toca
Retrae ante estimulos dolorosos
Decorticacion

Descerebracion

No

Méaximo nimero de puntos
Minimo nimero de puntos

WHlmrNvwRrRR NN WD
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Nivel de conciencia cuantitativo-cualitativo acorde a la Escala de Coma de Glasgow

Puntuacion ECG Nivel de conciencia

1515 Consciente y orientado
14/15 Confusién mental. Obnubilacion
13/15 Somnoliento

12-11115 Estupor superficial

10-9/15 Estupor profundo
8/15 Coma superficial

7-4/15 Coma moderado
315 Coma profundo

Clasificacion del TCE

Segun el mecanismo, severidad y morfologia (36)

Subclasificacion Particularidad Ejemplo
Mecanismo Abiertos Apertura traumatica de | Fractura deprimida con fistula
la duramadre de LCR
Neumoencéfalo

Cerrados Duramadre intacta Fractura craneal simple
Severidad (*) Ligero ECG 15-13/15 -

Moderado ECG 12-9 /15 -

Severo ECG 8-13 15 -
Morfologia Craneales Boveda Fractura craneal lineal,

estrellada, conminuta,
deprimida, etc.

Base Fractura de base craneal
anterior, media o posterior
Encefalicas Focal Hematoma epidural

Hematoma subdural
Contusion encefalica
Difusa Dafio axonal difuso (DAD)
Concusion menor
Concusion clasica

(*) Clasificacion de Rimel acorde a la ECG, ampliamente usada en el sistema de gradacion
neuroldgica. La ECG tiene un beneficio significativo porque permite al médico, enfermero y
personal paramédico adoptar una conducta precisa.
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Clasificacion atendeindo a la integridad de la duramadre

TCE abierto. Son todos aquellos traumatismos con laceracién de la duramadre, es decir, que exista
una fistula que permita la comunicacion del LCR con el exterior. Las fracturas de la base craneal
en cualquiera de sus modalidades deben considerarse abiertas hasta demostrar lo contrario.
Todas las formas de neumoencéfalo también se consideran abiertas. La importancia de esta
clasificacion radica en la posibilidad de que pudieran conllevar a la aparicién de una infeccion
secundaria del sistema nervioso, epilepsia postraumatica por laceracion cerebral al seccionarse la
pia-aracnoide, cicatriz meningo glial o aneurisma traumatico. Estas complicaciones en la mayoria
requieren intervencion quirurgica para su resolucion (12).

TCE cerrado. Se tipifica asi a todas las lesiones que comprometan estructuras epicraneales,
craneales y/o encefalicas, pero sin laceracion dural. La ausencia del compromiso dural no excluye
la posibilidad de gravedad, aunque tienen mejor pronéstico que los TCE abiertos. Segun sus
niveles de riesgo se clasificacion clinicamente en (26):

1. Riesgo Bajo. El paciente puede estar asintomatico o presentar sintomas menores como
cefalea, hematoma subgaeal, laceracion o contusion del cuero cabelludo y ausencia de
factores de grupos de moderado o alto riesgo.

2. Riesgo Moderado. Existe cambios en el nivel de conciencia, cefalea progresiva, vomitos,
convulsiones, amnesia post traumatica, fractura craneal de base o bdveda, fractura o
contusion facial y antecedentes de consumo de drogas o alcohol.

3. Riesgo Alto. Paciente estupuroso o en coma no relacionado con el consumo de drogas,
alcohol, alteraciones metabolicas o convulsiones. Pudeden presentar signos neurologicos
focales, herida de craneo penetrante y fractura deprimida palpable.

Clasificacion segun la clinica, hallazgo anatomopatoldgico y pronostico (12)

ECG TCE Inconsciencia | Amnesia Déficit Trastorno | Edema Molestias
neurolégico | vegetativo | cerebral subjetivas

15-13 | Menor Hasta15min | Hasta1lh | Raroy Raro No Desaparece en
reversible 2 -3 dias

12-9 | Moderad | Hasta1h Hasta 24 h | Raro, a Frecuente | Ocasién | Suelen

0 menudo desaparecer
reversible aunque pueden
persistir
8-3 Severo Mas de 1h Mas de 24 | Frecuente, Siempre Siempre | Casi siempre,
h reversible en molestias

partes duraderas.
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Clasificacion del TCE segun niveles de lesion (3,16)

Lesiones epicraneales heridas Heridas propiamente dichas
Avulsiones del cuero cabelludo
Con pérdida de tejido
Contusiones
Hematomas Subgaleal
Subperiéstico
Lesiones craneales Fracturas de la bdveda craneal
Fracturas de la base craneal
Fracturas peculiares en el nifio
Lesiones encefalicas Sindrome de lesion neurolégica
rapidamente reversible
(conmocién clasica)
Sindrome de contusion — edema
cerebral
Complicaciones precoces de los
TCE
Complicaciones tardias de los
TCE
Pronéstico del TCE segun la severidad acorde a la ECG (16)
Escala de coma Glasgow Buena recuperacion o Estado vegetativo o muertos
disfuncién moderada
15-11 91% 6%
10-8 59% 27%
7-5 28% 54%
4-3 13% 80%

Caracteristicas importantes que rigen la conducta a seguir en el TCE

TCE menor. Existe gran dispersion de criterios en cuanto a las conductas médicas iniciales
influenciado por la experiencia del galeno. La indicacién oportuna de examenes radiograficos,
tomograficos y hospitalizacion del paciente se somete a influencia del costo-beneficio.

TCE moderado. Son evaluados en el departamento de emergencia y transferidos a una Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) o Unidad de Cuidados Especiales (UCE). Requieren garantizar su
compensacion inicial y orientacion diagnostica precisa, lo cual suele insumir los primeros minutos
de la fase de atencion inicial hospitalaria. Debe atenderse como si fuera una TCE severo.

TCE severo. Por el peligro inminente para la vida requieren atencién inmediata en UCI o en servicio
de Neurotrauma. Su traslado desde el sitio del evento traumatico debe realizarse sin demora para
posibilitar que el paciente sea compensado hemodinamicamente y con una via aérea que
garantice (técnica de intubacion - mentoniana) y una adecuada oxigenacion (primeras medidas de
proteccion cerebral). Se ha comprobado que la mayoria de los pacientes mejoran la puntuacion
durante el traslado si la respiracion (oxigenacion-ventilacion) y circulacién fueron efectivas.
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Diez elementos que siempre deben considerarse en el examen fisico del TCE

1. Nivel de conciencia: consciente y orientado, confusién mental, somnolencia, estupor y
coma (nivel de conciencia cuantitativo-cualitativo acorde a la ECG).

2. Pupilas: isocdricas, discoricas, anisocoricas, midriasis paralitica, hippus pupilar, etc.

3. Signos meningeos: Kerning, Brudzinsky, Levinson, rigidez nucal, etc. Estar seguro de que
no exista lesion cervical, antes de examinarlos.

4. Reflejos del tallo cerebral: fotomotor, corneal, oculocefélico, coclear, tusigeno,
cardiorrespiratorio, etc.

5. Signo focal: defecto motor, defecto sensitivo, defecto campimétrico, nivel sensitivo

metamérico, etc.

Reflectividad: osteotendinosa y cutdneomucosa.

Postura estereotipada: rigidez de decorticacion o descerebracion.

Escala de Coma de Glasgow.

Patron ventilatorio: eupneico, Cheyne Stockes, Biot, Kussmaul y ataxia ventilatoria.

0. Nivel de funcionamiento: telencefalico, diencefalico, mesocefalico, protuberancial, bulbar

y medular.

SN2

El examen de las pupilas es de vital imprtacia en el paciente neurolégico. La distorsion o
compresion del Il nervio craneal interfiere la conduccion parasimpatica cuya funcién es la
contraccion pupilar, conllevando a la midriasis, caso tipico y frecuente en la herniacion
transtentorial uncal por un hematoma epidural supratentorial.

Las lesiones focales producen disfuncion neuroldgica por dafio local y por causar efecto de masa,
desplazamiento de linea media y sindrome de herniacion. El sindrome de herniacion conlleva a
una compresion del tallo cerebral e infarto subsecuente.

Elementos a considerar en la discusicon diagnéstica del TCE

Anamnesis remota y reciente
Sintomas y signos
Diagnostico sindrémico
Diagnéstico topografico
Diagnostico etioldgico
Diagnéstico fisiopatolégico
Diagnostico patoldgico
Diagnéstico radiologico

. Diagndstico nosoldgico

10. Diagnostico diferencial

11. Tratamiento y conducta a seguir
12. Prondstico

OCoeNaRWN

El ejercicio riguroso en la busqueda del diagndstico debe constituir una obligacion permanente del
estudiante de las neurociencias. Este ejercicio intelectual se realizarse tomando en cuenta la
premisa del Dr. Llanio: "El diagnédstico es la piedra angular de la medicina, conocerlo y dominarlo
tiene que ser la finalidad de todo médico" (14). Discutamos el caso de un TCE dado por un
hematoma epidural agudo fronto-parieto-temporal derecho, aplicando el enfoque diagnéstico.

1. Anamnesis. Paciente masculino de 17 afios de edad con antecedentes de salud anterior,
quién se encontraba bebiendo licor y luego decide regresar a su casa en su motocicleta.
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10.

En el trayecto del viaje se impacta contra un automévil siendo lanzado hacia la periferie
para luego impactarse contra la superficie y presentar desde entonces estado de
insconsciencia inmediata.

Sintomas y signos

Cefalea

Vomitos

Aliento etilico

Herida epicraneal con hematoma subgaleal

Estupor superficial

Anisocoria por midriasis hiporreflectica derecha

Hemiparesia izquierda y demas signos piramidales

Asimetria reflexdgena

Arritmia ventilatoria tipo Cheyne-Stockes

Puntuacion en la ECG 11/15

Diagnéstico sindréomico

Sindrome de alteracién del nivel de conciencia.

Sindrome piramidal.

Sindrome uncal.

Sindrome de hipertension endocraneana.

Diagnéstico topografico

Regidn supratentorial fronto-parieto-temporal derecha.

Diagnéstico etioldgico

Traumatico.

Diagnéstico fisiopatolégico. Traumatismo causado por mecanismo de aceleracion-
desaceleracioncon compresidn cerebral hemisférica derecha por lesion extraxial unilateral
y disfuncién psiquica superior, compresion del Il nervio craneal y de la via piramidal. La
decusacion de la via piramidal derecha conlleva al defecto motor en hemicuerpo
contralateral. El cuadro de hipertensién endocraneana conlleva a la irritacion del centro
emeético bulbar conllevando al vomito central.

Diagnéstico patoldgico

Solucion de continuidad en partes 6seas y blandas epicraneales.

Seccidn de la arteria meningea media derecha.

Coleccion hematica en forma de coagulo organizado.

Diagnéstico radiolégico. El estudio de Rx-Craneo simple muestra una linea
radiotransparente (solucion de continuidad en partes 6seas), a nivel fronto-parieto-
temporal derecho que cruza sobre la proyeccion de la arteria meningea media. El estudio
de TC-Craneo presenta una imagen hiperdensa biconvexa a nivel fronto-parieto-temporal
derecho, con desplazamiento de la linea media y ventriculo homolateral colapsado. La
técnica tomogréfica con ventana dsea evidencia fractura de boéveda craneana
suprayacente al hematoma.

Diagnéstico nosoldgico:

TCE moderado

Herida epicraneal

Fractura craneal fronto-parieto-temporal derecha

Hematoma epidural agudo fronto-parieto-temporal derecho

Intoxicacion etilica aguda.

Diagnéstico diferencial: por su similitud clinica debe diferenciarse de las siguientes
entidades como el hematoma subdural agudo, hematoma intraparenquimatoso
traumatico, contusiéon encefalica, hemorragia subaracnoidea traumatica y fractura
deprimida.
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11. Tratamiento y conducta a seguir: tratamiento neuroquirdrgico emergente.
12. Pronéstico: reservado.

Diferencias capitales entre el Accidente Cerebro Vascular (ACV) y el TCE

ACV TCE
a.  Menor toma de la conciencia. a. Mayor toma de la conciencia.
b. Mayor focalizacidn neuroldgica. b.  Menor focalizacion neuroldgica.
c. Traumatismo que sigue al trastorno de la c¢. Trastorno de conciencia que sigue al
conciencia. traumatismo.
d. Factores de riesgo para el ACV. d. Factores de riesgo para el TCE.

Causas de mortalidad en el TCE

2l

No considerar los criterios de ingreso hospitalario en el TCE menor
Error en el diagndstico positivo

Intervencion neuroquirurgica tardia

Hematoma errado en la operacion

Contusién concomitante

Complicaciones extraneurolgicas.

Factores que contribuyen al deterioro neuroldgico en el TCE menor

1.
2

Hipoxia por shock hipovolémico o neurogénico

Shock por dolor o uso de farmacos depresores del sensorio (opioides, anestésicos,
anticonvulsivantes, etc), es decir, aquellos que produzcan hipotensién o hipoxia
generando la destruccidn celular por los diferentes mecanismos en cascada: liberacion de
radicales libres, citoquinas, disparo de la apoptosis, etc.

Trastornos ventilatorios.
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TRIAJE GENERAL EN EL TCE
TRAUMA CRANEAL
ESCALA DE COMA DE ESCALA DE COMA ESCALA DE COMA
GLASGOW: 3/15 -12/15 GLASGOW: 13/15-14/15 GLASGOW: 15/15

|

VALORAR RESUCITACION
CARDIOPULMONAR

! '

v

RX — CRANEO
RX - COLUMNA CERVICAL

— O

ADMINISTRACION RX — CRANEO

MEDICAMENTOSA RX — COLUMNA CERVICAL
(MANITOL, SEDANTE)

FRACTURA NO

l A4

CIRUGIA ADMISION CIRUGIA
UCl

l

MONITOREO DE LA PIC
(SI LA ESCALA DE COMA DE

A 4

A 4

FRACTURA

OBSERVACION

l

REHABILITACION

GLASGOW MENOR O IGUAL A 8/15)

l

HIPERTENSION ENDOCRANEANA
INCONTROLABLE

l

EVALUAR MUERTE CEREBRAL Y
DONACION DE ORGANOS

v

INICIAL
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CAPITULO Il

TRAUMA CRANEOENCEFALICO MENOR

Se considera que un paciente ha sufrido un TCE menor de acuerdo a la clasificaciéon de Rimel,
cuando el puntaje que alcanza en la ECG esta entre 15-13 /15.

Clasificacion
Minimo Inconciencia menor de 5 minutos
Amnesia postraumatica leve
ECG: 15/15
Leve Inconciencia mayor de 5 minutos

Amnesia postraumatica mayor de 15 minutos
ECG: 14/15

Potencialmente grave

O N

Inconciencia mayor de 5 minutos
Amnesia postraumatica mayor de 15 minutos
ECG: 13/15

Epidemiologia

Se estima que el 75% de los TCE son menores 0 moderados. Estos casos en varias ocasiones no
son tratados por un facultativo, porque en su mayoria no representa un problema neuroquirdirgico
serio; no obstante, el TCE menor no debiera subestimarse. La incidencia anual en EEUU es de
200 pacientes por cada 100,000 habitantes. Estas estadisticas no son confiables porque sélo se
sabe de los pacientes hospitalizados y no de los casos que se atienden ambulatoriamente o en la

consulta médica privada (30,37).

Aligual que el TCE severo o moderado la incidencia acorde al sexo es muy semejante, siendo la
relacion hombre/mujer igual a 2/1. Los accidentes vehiculares constituyen el 46% de los TCE
menores y en menor escala los traumas relacionados con el deporte y el asalto.

Cuadro clinico
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Habitualmente el paciente se encuentra consciente o con una confusion mental minima,
dependiendo del tipo de lesién, aquejamdo discreta cefalea y vértigo postural. Cuando se reciba
al paciente, siempre se debe considerarse la posibilidad de lesion extraneurolégica que curse con
shock. Por regla general un hematoma intracraneal nunca conlleva al shock hipovolémico (excepto
en el lactante).

En este tipo de traumatismo existe gran incidencia de secuelas, dados por alteraciones en las
funciones cognoscitivas, especialmente de la memoria, la atencién, el afecto y la personalidad. Un
pequefio grupo presenta el sindrome postconcusional o también llamado sindrome postraumatico,
el cual se caracteriza de un conjunto de sintomas somaticos, psicofisiologicos y psicosociales, que
incluyen cefalea, inestabilidad nerviosa, trastornos del equilibrio, fatiga, vision borrosa, fotofobia,
hiperacusia, insomnio, dificultad en la concentracion y trastornos afectivos como irritabilidad,
ansiedad, diplopia, tinnitus, nausea, vémito, parestesias y entumecimientos (30).

Examenes complementarios

1. Rx- craneo AP y Lateral. Puede evidenciar la presencia de una fractura craneal, ya que
su existencia seria predictiva de una lesion intracraneal. Si presentaran fractura son mas
susceptibles al deterioro que los que no lo tienen.

2. TC-Craneo. Solo debe recurrirse a este proceder si el paciente presenta puntuacion igual
o menor a 14/15 en la ECG. La preferencia de indicar el estudio en los pacientes con mejor
puntuacion es por la posibilidad real que son potencialmente salvables. El 34% presentara
una lesion de masa intracraneal de baja o alta densidad.

3. RMN-Cerebral. Estudio solicitado infrecuentemente, pero de alta precisién sobre todo en
el diagnéstico de las secuelas.

4. Electroencefalograma. Cobra mayor interés en el estudio de la epilepsia postraumatica.

5. Rx- Columna Cervical AP vy lateral. Siempre debe considerarse la posibilidad del
traumatismo espinal asociado, el mismo que ocurre en el 20% de los casos con TCE.

Complicaciones

Todo TCE menor puede deteriorarse subsecuentemente y requerir intervencién neuroquirdrgica
para la remocion de una lesién de masa intracraneal. Rose describié un grupo de pacientes que
se caracterizaban por "hablar y morir", concluyendo que el 3% de los pacientes con TCE menor
requieren tratamiento neuroquirdrgico (30,36).

La epilepsia postraumatica ocurre en el 5% y se da con mayor incidencia en pacientes con
traumatismo penetrante, amnesia prolongada y fractura deprimida o patologia intracraneal. Mayor
informacion acerca de las complicaciones del TCE lo abordamos en el Capitulo XII.

Manejo y tratamiento

El principal objetivo es identificar o predecir que el TCE menor pudiera acarrear una complicacién
fatal teniendo en consideracién lo siguiente (30,38,39,40): Primero, un pequefio numero de
pacientes quienes aparentemente tienen un trauma leve desarrollan complicaciones
potencialmente letales. La identificacion de los mismos requiere de una evaluacién continua en
alerta de un deterioro neuroldgico, deteccion de una lesiéon de masa operable, incremento de la
presion intrecraneal (PIC), trauma penetrante, fistula de LCR o fractura deprimida. Segundo,
requiere un sistema organizado para su evaluacion y manejo ya que constituyen la mayoria de los
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casos. Tercero, en pacientes que persistan los sintomas, los déficits neuropsicoldgicos conllevan
a mayor disfuncion social y bajo rendimiento laboral.

El manejo del TCE menor en la fase aguda debe ser similar al TCE severo y el tratamiento debe
dirigirse a prevenir el dafio secundario. EI TCE menor complicado, es la principal causal para que
el neurocirujano enfrente procesos legales, al haber subestimado su vigilancia y manejo, aspecto
que no ocurre con el TCE grave. Por tanto, debemos tener la premisa que el médico debe
equivocarse a favor del paciente, pues nadie lo juzgara por internar un paciente, pero si por una
complicacion luego de no haberlo internado.

Criterios de hospitalizacion del TCE menor

Inconsciencia postraumatica mas de 15 minutos

Amnesia peritraumatica mas de 1 hora

Epistaxis, otorragia, nasolicuorrea u otolicuorrea
Convulsion

Cefalea, vértigo, vomitos o diplopia

Signo focal

Toda fractura craneal debe hospitalizarse

Rx, Electroencefalograma o TC — Craneo anormal

. Intoxicacion por droga, alcohol o psicofarmaco

10. Compaiiia no confiable en casa

11. Mayor de 60 afios

12. Discrasia sanguinea asociada (hemofilia, trombocitopenia, purpura, etc.)
13. Ingreso geografico

14. Paciente que acuda por segunda vez a cuerpo de guardia

N>R wWND

Recordar que el 3% de los TCE menores requieren intervencion neuroquirurgica. Si el paciente no
cumple criterios de hospitalizacién debe citarsele por consulta externa dentro de las 72 horas,
indicarsele reposo domiciliario, si es mayor de 50 afios debe seguirse por consulta externa hasta
un mes por la posibilidad que desarrolle un hematoma subdural cronico y nunca usar sedantes ni
ciclopléjicos.

Lesiones encefalicas difusas

Concusién menor. Es aquel paciente quién ha sufrido un TCE menor sin existir una inconsciencia
total, sino un disturbio temporal de la funcion neurolégica, sin amnesia y recuperandose sin defecto
neuroldgico; se dice que ha sufrido una concusién menor. Frecuentemente no reciben atencién
médica. Antiguamente lo deominaban conmocion cerebral.

Concusion clasica. Es el paciente que después de un TCE menor presenta inconsciencia
postraumatica total (de variable duracion desde segundos hasta minutos), con recuperacion de la
misma sin ningun defecto neurolégico y aunque persista un periodo de amnesia peritraumatica se
dice que ha sufrido una concusién clasica. Historicamente el término "concusién” fue usado para
describir "una paralisis traumatica reversible del sistema nervioso". Probablemente sea secundario
a una desconexion temporal del hemisferio cerebral con el sistema reticular activador ascendente
(SRAA) del tallo cerebral. Existen, ademas, alteraciones fisioldgicas transitorias como hipertension
sistémica, cambios en el pulso, parélisis respiratoria y pérdida de reflejos. Aunque antiguamente
se abogaba la no existencia de lesiones morfoldgicas, los modernos estudios de RMN-Cerebral
han demostrado lo contrario.
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Laberintopatia Traumatica. Entidad muy frecuente que se manifiesta en el 80% de todos los
pacientes con TCE menor. El paciente aqueja vértigo postural y reaccion vagal (sudoracion fria,
palidez, vomitos, hipotensidn, etc). Se desconoce su verdadera esencia patoldgica, pudiendo
deberse a luxacidn-subluxacion del laberinto, edema del laberinto o fistula linfatica. El tratamiento
anticolinérgico es la regla para bloquear la accion de la acetil-colina evitando la irritacion
permanente del VIII nervio craneal.

1. Sulfato de atropina 0,25-0,50 mg EV C/6h, si el paciente no es cardiopata
2. Gravol 50 mg EV C/6h, si el paciente es cardidpata, como unica alternativa
3. Evitar el cambio postural cefalico.

Lesiones encefalicas focales

Hematoma intracraneal. Pueden presentarse varias entidades como el hematoma epidural,
subdural, intraparenquimatoso o mixto, que lo abordaremos en capitulos posteriores.
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CAPITULO IV

TRAUMA CRANEOENCEFALICO MODERADO Y GRAVE

Todo paciente con diagnéstico de TCE grave debe ser tributario de tratamiento neuroquirrgico urgente
independientemente de contar con un estudio tomografico aparentemente normal. La cirugia es la mejor

proteccion cerebral (Archivo personal Dr. Viadimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja -
Pert).
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Concepto

Se denomina TCE grave en todos los pacientes que después de 6 horas del trauma, mantienen
una puntuacién en la ECG de 8/15 puntos 0 menos, o que se deterioran en coma antes de haber
pasado las 48 horas. No es inusual que un paciente con TCE que inicialmente se encuentra
estable, se deteriore rapida y subitamente. Las causas principales son los hematomas
intracraneales, contusiones cerebrales y edema cerebral incontrolable (41,42).

Los factores que contribuyen han sido identificados como el estado premérbido, la severidad del
traumatismo, el tratamiento impuesto inicialmente y el tiempo acontecido desde el accidente.

EL tratamiento del TCE grave es primariamente el soporte y esta dirigido a minimizar los efectos
del dafio secundario y terciario. El paciente también tiene anormalidades sistémicas multiples tal
como cambios en la nutricién, estado cardiopulmonar, catecolaminas circulantes y alteraciones de
la coagulacion (43,44).

Manejo del TCE grave en el Hospital Manuel Ascunce Domenech de Camagiiey
Evaluacion primaria

1. Evaluacion répida que realiza el personal del equipo de emergencia en el lugar del
accidente o en la recepcion de traumas.

2. Finalidad: detectar y tratar precozmente cualquier compromiso vital de la respiracién y la
circulacién. Debe ser repetida cuantas veces se sospeche de una de estas
complicaciones.

3. Antes de estas medidas no deben realizarse ninguna otra medida médica cualquiera que
sea.

La via aérea

1. Permeable. Asegurar de urgencia mediante intubacién endotraqueal.
. Evitar la via nasotraqueal de urgencia.

3. Aunque lleguen ventilando adecuadamente, al estar en coma pierden los reflejos
defensivos de la via aérea superior y estan expuestos a la broncoaspiracion.

4. La intubacion endotraqueal es la Unica via segura de evitar la aspiracion y asegurar un
adecuado volumen ventilatorio.

5. Intubacién de secuencia rapida. El objetivo es garantizar una via aérea segura, evitar
respuestas simpaticas que se producen en pacientes despiertos y provocan aumentos de
laPICyTA.

6. Técnica:

a. Preoxigenacion: 100% de oxigeno puro por 5 min.
b. Premedicacion: vecuronium (0.01 mg / Kg EV); lidocaina (1.5 mg/Kg EV); fentanyl (3

-5mcg/ Kg EV).

Esperar de 2 - 3 min (si posible) manteniendo preoxigenacion.

d. Sedacién y paralisis: thiopental (3-5 mg/ Kg EV; si hipotension 0,5 - 1 mg/Kg E.V);
succinilcolina (1.5 mg/ kg E.V).

e. Intubacién con inmovilizacién de la columna cervical.

o
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Ventilacion de emergencia

1.

Garantizar volumenes adecuados y debe realizarse con una Fi O2 al 100%.

Todo paciente con TCE grave debe considerarse hipoxémico hasta que demostrar lo
contrario.

Mediante pulso-oximetria 0 medicién de gases en sangre se descarta la hipoxemia (causa
importante junto a la hipotension arterial de lesiones neurolégicas secundarias).

Se puede disminuir la Fi O2 al minimo necesario para mantener una Sat 02 > 95 mm de
Hg. En estos momentos es frecuente la Isquemia Cerebral Postraumatica Precoz.

No descender la PCO2 por debajo del limite inferior normal de 35 mm Hg para evitar la
vasoconstriccion sobreafiadida y mayor riesgo de isquemia.

Controlar la hemorragia

1.

Compresidn de los vasos sanguineos mediante pinzas o ligaduras.

2. Las hemorragias en cavidades toracica o abdominal que requieran de tratamiento

quirtrgico de urgencia para su control tienen prioridad ante las lesiones neuroquirurgicas,
excepto si existen signos de herniacion transtentorial donde el tratamiento neuroquirrgico
debe realizarse simultaneamente sin esperar la TC-Craneal, recordando que "la mejor
forma de proteger al cerebro es protegiendo los 6rganos periféricos".

Reposicion de volumen

1.

Emplear Solucién Salina Fisiolégica 0,9% o Ringer Lactato, que tienen osmolaridad similar
a la del plasma. Ademas de reponer rapido el espacio intravascular, arrastran liquido
intersticial disminuyendo el edema cerebral por un efecto osmético similar al manitol.
Evitar soluciones glucosadas (Dextrosa, Dextro-Ringer). Poseen gran cantidad de agua
libre que disminuye la osmolaridad plasmatica con el consiguiente riesgo de edema. Estas
aportan glucosa, lo cual, frente a un cierto grado de metabolismo cerebral anaerdbico,
aumenta la produccion de acidosis lactica cerebral, conllevando a la vasoplejia y a la vaso-
trombosis.

Estos cristaloides pueden utilizarse solos 0 en combinacion con coloides en dependencia
de la magnitud de las pérdidas (recuérdese el efecto sobre la coagulaciéon de los
dextranes, la cual puede estar afectada hasta en 1/3 de los TCE graves, los cuales pueden
tener focos o0 zonas de sufusion hemorragica).

4. Silas pérdidas son importantes deben usarse hemoderivados.

Evaluacion secundaria

Examen fisico general, regional y medios diagnosticos encaminados a detectar las
principales lesiones asociadas que el paciente porta.

Examen fisico regional rapido y minucioso para detectar cualquier lesion oculta asociada
que pudiera repercutir sobre la lesion primaria.

Controlar la hemorragia y reponer el volumen. En pacientes con lesiones del cordén
espinal puede ser necesario administrar inotropos o drogas vasoactivas siempre bajo
monitoreo de la volemia.

Un episodio de hipotension y caida de la presién de perfusion cerebral (PPC) aumentan
los riesgos de lesion isquémica secundaria, inicialmente altos por la Isquemia Cerebral
Postrauméatica Precoz.
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5. Detectar y tratar vigorosamente la anemia sin permitir que el hematocrito disminuya por

debajo de 30% evitando el dafio cerebral secundario por hipoxia anémica. Conocer niveles
de hemoglobina, grupo y factor Rh por la posibilidad de transfusién sanguinea.

Sonda nasogastrica. Se debe descomprimir el estomago para evitar el vomito y la
broncoaspiracion. Actuar con mucho cuidado frente a las fracturas de la base craneal
anterior donde al pasar la sonda o un tubo nasotraqueal, estos pueden alojarse en la
cavidad craneal.

Sonda Foley. Descarta el diagnéstico de hematuria traumatica, permite monitorear el
gasto urinario horario en pacientes con inestabilidad hemodinadmica y ayuda mantener un
adecuado balance hidrico.

Lavado peritoneal. Facilita la deteccidn precoz del hemoperitoneo, objetivo que no se logra
con las punciones abdominales que evidencian sangre solo cuando el volumen libre en el
peritoneo es capaz de provocar inestabilidad hemodinamica con sus consecuentes
efectos. En pacientes con coma traumatico que se acompafie de inestabilidad
hemodindmica, fracturas de las ultimas costillas, fracturas de pelvis, estigmas externos de
trauma abdominal el lavado peritoneal puede consumir tiempo debiendo realizarse
simultdineamente mientras se realiza la TC-Craneo.

Examenes complementarios

Laboratorio
1. Conteo completo de los componentes sanguineos.
2. Medida de electrolitos.
3. Glucosa.
4. Gases arteriales.
5. Pruebas funcionales hepaticas y renales.
6. Toxicologia.
7. Conteo de plaquetas (las coagulopatias ocurren frecuentemente después del TCE).
8. Tiempo de protrombina.
9. Tromboplastina parcial.
10. Evaluacién del fibrindgeno y de productos de degradacién del fibrindgeno.
Radiologicos
Rx — Créneo
1. Vista anteroposterior (AP), lateral y Towne. Se debe indicar solo si no existe disponibilidad
de TC-Craneo o para el diagndstico de algun tipo de lesién 6sea que requiera correccion
quirurgica (Unica informacién que en el TCE grave estos estudios nos pueden brindar).
2. La presencia de fractura en el Rx-Craneo incrementa el riesgo de una lesién que puede

ser quirurgica.

Rx - Columna Cervical

1.
2

Vista antero-posterior: visualiza el raquis cervical inferior.

Vista lateral: es la mas importante porque permite visualizar la mayoria de los
componentes del raquis cervical.

Vista frontal transoral: visualiza el raquis cervical superior.
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4.

Vistas oblicuas: visualizan los pediculos y agujeros de conjuncion.

Rx - Torax, Pelvis 6sea y Miembros

Tomografia de Craneo

1.

Debe realizarse en todos los pacientes con una ECG menor de 15/15 puntos y en quienes
tengan signos focales 0 amnesia postraumatica. El paciente debe ser conducido por un
personal capacitado para la resucitacion ya que existe el peligro de degradacion
neuroldgica.

En algunos casos los hallazgos aparentemente normales en la TC-Craneo inicial no deben
descartar la posibilidad de un hematoma tardio en desarrollo.

Cuando se realice la TC-Craneo el Rx-Craneo es innecesario; no obstante, en pacientes
con TCE menor éste ultimo y la observacion podrian resultar efectivos y con menor costo.
TC-Craneo con ventana dsea: puede identificar las lesiones dseas que requieran cirugia,
que pueden pasar inadvertidas como las fracturas lineales pequefas, las cuales no
definen la evolucion de un TCE grave.

La TC-Craneo debe realizarse sin demora una vez estabilizado el paciente y siempre que
no existan otras lesiones demandantes de cirugia urgente. Ante estos ultimos no se debe
perder tiempo realizando la TC-Craneo y debe llevarse al paciente de inmediato a sala de
operaciones para tratamiento quirirgico, luego realizar la TC-Créneo para detectar
lesiones profundas que no se hayan evidenciado en la craneotomia.

De no existir TC-Craneo debe realizarse la trepanacion exploradora como método
alternativo y poco invasivo que ayuda a descartar precozmente la presencia de una lesion
de masa evacuable quirirgicamente. Este procedimiento se indica en pacientes
comatosos, a pesar de que no existan signos de focalizacion o herniacién transtentorial
bilateral y deben realizarse a nivel de las regiones temporales y frontales que son las
principales zonas de lesiones traumaticas. De encontrarse hematoma en un hemisferio
cerebral tenso que protruye por el trépano y no pulsa se debe completar una craneotomia
frontoparietotemporal (FPT) con fines exploratorios y descompresivos. Si la tumefaccién
cerebral es bilateral debe completarse una craneotomia bifrontal con fines
descompresivos.

Coma traumatico. El 30% de estos casos tienen un hematoma subdural y un 9% tienen
hematoma epidural, sin contar otras lesiones focales que requieren de tratamiento
quirdrgico.

Lesiones no quirurgicas

Lesion Axonal Difusa

A estos pacientes se les debe colocar un sistema para registro continuo de la PIC, que
puede realizarse en sala de operaciones o0 en la misma Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI).

Los grados Il 'y Il de Marshall son susceptibles de craneotomia descompresiva. Mayor
informacion en el Capitulo XII.

Lesiones quirirgicas

1.

Fracturas deprimidas.
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©

Hematoma epidural, subdural e intraparenquimatoso (Unicos, grandes y cercanos a la
superficie).

Contusiones focales con efecto de masa.

Hipertension intracraneal refractaria al tratamiento. En este caso se indica la craneotomia
descompresiva, derivacion de LCR, entre otros procedimientos para el control de la PIC.
Al finalizar el acto quirtrgico se les coloca un catéter intracraneal (intraventricular,
intraparenquimatoso, subdural o epidural) para monitoreo de la PIC y se traslada al
paciente a la UCI para continuar tratamiento neurointensivo.

La herniacién transtentorial (alteracion de las pupilas o posturas estereotipadas como las
hipertonias de decorticacion o descerebracidn) deben ser susceptibles de tratamiento
quirdrgico.

Deterioro neuroldgico. La disminucion de dos puntos 0 més en la ECG, la asimetria pupilar
mayor de 1 mm o la pérdida de la reactividad pupilar deben considerarse signos de
deterioro neurolégico haciendo del paciente un potencial candidato a la cirugia.

Las lesiones ocupantes de espacio se evacuan mediante la técnica de Trauma-Flap
(craneotomia FPT) extendiéndose hasta la fosa temporal y hasta la linea media,
abordando las venas puentes que llegan al seno sagital superior las cuales con frecuencia
son las causas de un hematoma subdural agudo.

Hiperventilacion profilactica

1.

Manitol

1.

Se debe mantener la PCO2 con valores entre 35 y 30 mm Hg. Esta indicado en pacientes
con signos de herniacién o deterioro neurologico en la etapa inicial donde aun no se
monitorea la PIC y la oxigenacion cerebral. Realizar hasta que se logre la resolucion
temporal de este cuadro y sin bajar la PCO2 de 30 mm Hg para evitar futuras
complicaciones isquémicas.

Puede lograrse aumentando el volumen tidal o la frecuencia respiratoria (FR) en
dependencia de las condiciones de cada paciente en particular y debe monitorearse
mediante capnografia o capnometria.

Efectivo en pacientes con lesiones focales, normovolemicos y con autorregulacion de
presion y viscosidad conservadas. Mas efectivo las primeras 72-96 h, donde esta
preservada la barrera hematoencefélica (BHE) y la autorregulacion de presion, después
de esto puede potencializar el edema por dafio en la barrera.

Dosis. Ataque: 1g/K/ EV a pasar entre 10 y 20 minutos. Mantenimiento: 0.25- 0,50g/ K/
dosis EV ¢/2-4 horas.

Al detectar signos clinicos de herniacidn, deterioro neurolégico o respuesta isquémica de
Cushing (hipertension sistolica, aumento de la presion del pulso y bradicardia) administrar
la dosis de ataque en lo que se lleva al paciente a la TC-Craneo o sala de operaciones.
Después de establecido el registro continuo de la PIC las dosis se adecuaran al valor de
la misma.

En lesiones del I6bulo temporal administrar la dosis indicada si la PIC es mas de 15 mm
Hg por existir mayor riesgo de herniacion transtentorial que en el resto de las
localizaciones en las cuales el umbral terapéutico sera una PIC mayor a 20 mm Hg.

Si un paciente esta normovolémico después de cada dosis de manitol se debe reponer
con solucién salina fisiologica la misma cantidad, ml a ml, del volumen urinario excretado
después de cada dosis, evitando asi, la hiperosmolaridad, la deshidratacién, la
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hipovolémia y la hemoconcentracion. La osmolaridad plasmatica nunca debe sobrepasar
los 310 mmol/l.

Efectos terapéuticos del manitol

Hemodinamico. Al administrar en bolo aumenta la volemia, la presion arterial media (PAM)
y la PPC. Mediante la autorregulacion de presiones se produce vasoconstriccion,
reduciendo el volumen sanguineo cerebral (VSC) y por tanto la PIC.

Hemorreoldgico. Disminuye la viscosidad sanguinea, mejorando la entrega de 02 y
mediante la autorregulacion de viscosidad disminuye el VSC y la PIC.

Scavenger. Arrastra de forma inespecifica radicales libres de oxigeno disminuyendo las
reacciones de distress oxidativo.

Osmético. Mediante cambios en la osmolaridad intravascular arrastra liquido de los
espacios intracelular e intersticial.

Reabsorcion de LCR.

No se recomienda el uso de diuréticos solos o0 asociados al manitol, como es el caso de
la furosemida, ya que por si sola no tiene efecto deshidratante, es el menos deseado por
algunos, ademas hace mas dificil alin el mantenimiento de la normovolemia, ya de por si
afectada por el efecto diurético del manitol.

Monitoreo general

1.

Tension arterial (TA) invasiva para un mejor control de la PPC, monitoreo
cardiorrespiratorio, temperatura, pulso oximetria, capnografia, presion venosa central y
monitoreo hemodinamico.

Una PAM mayor de 85 mm Hg de no existir un aumento de la PIC asegura una buena
PPC.

La euvolemia garantiza un balance hidrico neutro. Si el paciente lo tolera se puede
mantener una ligera hipervolemia.

Monitoreo Neuroldgico. Después que una lesion de masa ha sido quirdrgicamente
evacuada, el paciente comatoso se maneja en UCI para prevenir el dafio secundario,
monitorear la PIC (registro continuo), monitoreo de la oxigenacion cerebral y de la
actividad eléctrica cerebral.

Objetivo del monitoreo. Mantener la homeostasis y brindar un medio interno optimo que
evite el desarrollo de lesiones secundarias y permita la regresion de las posibles
recuperables.

En mas del 50% del TCE grave en algin momento de su evolucion se produce un aumento
de la PIC y la hipertensién endocraneana (HTE), siendo el principal mecanismo para la
muerte encefélica.

No se debe suspender el monitoreo de la PIC hasta que la misma no haya estado
controlada durante al menos 24 horas sin ningun tipo de medidas y hayan suspendidos
los sedantes.

Los TCE graves que mantienen durante su evolucién la PIC controlada, es decir con
valores inferiores a los 20 mm Hg, tienen mejor prondstico. La mortalidad general es
alrededor de un 18% y generalmente ocasionada por complicaciones no neuroldgicas.
Pacientes que mantengan una PIC entre 20-40 mm Hg tienen una mortalidad del 45% a
diferencia de aquellos que mantienen una PIC entre 40-60 mm Hg en quienes la
mortalidad es del 74%. Niveles de PIC mas de 60 mm Hg tienen una mortalidad del 100%.
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Corticoides

1. Uso controversial en el TCE.
Efectos adversos en periodos prolongados: déficit inmunitario, déficit suprarrenal,
hiperglicemia (efecto diabetdgeno y cetogénico), hipopotasemia, alcalosis metabdlica,
retencion de liquidos, retraso en la curacion de heridas, psicosis, miopatias, hipertension
arterial, ulceraciones y hemorragias gastricas (ulcera de Cushing).

3. Los esteroides no deben ser usados para neuroproteccion en el TCE grave.

Barbituricos o benzodiacepinas

1. Evitar el uso rutinario dado su efecto depresor y la posibilidad de provocar hipotensidn
arterial con el consiguiente descenso de la PPC y complicaciones isquémicas
secundarias.

2. La unica benzodiacepina factible de usar en el TCE es el midazolam (dormonid). Tiene
efecto muy corto y es recomendable asociarlo a morfina o fentanyl.

Protector gastrico

1. Evitar antihistaminicos H-2 ya que hacen mas alcalino el ph gastrico permitiendo la
proliferacién bacteriana y aumentando la incidencia de infecciones respiratorias. Para una
adecuada proteccion gastrica es recomendable el uso de sulcralfato u omeprazol.

Sedacion

1. Los pacientes con TCE frecuentemente experimentan agitacion psicomotora
inmediatamente en el periodo de recuperacion.

2. Morfina. Sedativo de eleccidbn y ademas proporciona analgesia a 4 mg/h
independientemente del peso del paciente. En pacientes con peso corporal extremos se
debe indicar una dosis de 0,1 mg K/h sin provocar depresion respiratoria ni hipotension
arterial. Bloguea los excesos de catecolaminas circulantes de la respuesta de stress y la
respuesta simpatica que producen dolor intenso y la intubacion, la cual produce
hipertension arterial, taquicardia, y aumento de la PIC cuando la autorregulaciéon de
presiones esta dafiada.

3. Se han obtenido buenos resultados diluyendo 100 mg de morfina en 500 ml de solucién
salina en 24 horas. Una vez controlado el paciente, el retiro de la droga debe ser
escalonado.

Relajantes

1. Indicados si después de una adecuada sedacion y analgesia no se ha logrado controlar
la PIC o existe alguna complicacién ventilatoria que demande alguna modalidad de
ventilacion controlada.

Posicion

1. Elevar la cabeza de la cama entre 15° y 30° encima del tronco, logra mejorar el retorno
venoso con su efecto favorable sobre la PIC y no se compromete la PPC. Por debajo de
15° no se modifica el retorno venoso y elevandola a mas de 30° se puede comprometer la
PPC.
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2. Depende de cada paciente en particular. En un normovolémico y con adecuada TA, se
puede asumir sin riesgo esta posicion, pero si no se han logrado las condiciones previas
entonces el paciente debe mantenerse en posicion plana u horizontal.

3. La flexion, extensién o lateralizacion del cuello pueden comprimir una de las venas
yugulares y esto puede reducir el retorno venoso con el consiguiente aumento de la PIC.

Terapia anticomisial

1. Indicado en el TCE grave durante la primera semana como profilaxis.
Si convulsion: la dosis de ataque de fenitoina (epamin) es de 15 mg/Kg/dosis EV continuar
con una dosis de mantenimiento de 100 mg EV ¢/ 8 h (3-5 mg/Kg/ dia).

3. Laconvulsion origina aumento del metabolismo hasta un 40% pudiendo originar conflictos
entre la oferta y la demanda.

Hipotermia

1. Temperaturas entre 32-34 °C disminuyen el metabolismo neuronal y mediante la
autorregulacion metabdlica la PIC.

2. Siexistiera atonia gastrica (sin transito intestinal) un enfriamiento rapido se puede lograr
llenando el estomago con agua helada, con esto se enfria la sangre que circula por el
corazdn y la circulacion esplacnica. Pero si por el contrario existe transito intestinal, el
agua puede absorberse produciendo una sobrecarga de volumen.

3. Complicaciones: trombocitopenia e induccion de sepsis sistémica.

Vasoespasmo e hidrocefalia

1. Incidencia del vasoespasmo entre el 5-7 dia originando déficit isquémico tardio por
degradacion de la sangre de la hemorragia subaracnoidea (HSA) traumatica, conllevando
a aumentos regionales o difusos de la resistencia cerebro vascular, ocasionando caidas
considerables del FSC y complicaciones isquémicas.

2. Tratamiento del vasoespasmo. Terapia triple H (hipervolemia, hemodilucion e hipertensidn
arterial). Contraindicado en pacientes con complicaciones cardiovasculares. Evitar en
lesiones focales (contusiones hemorragicas) donde existe dafio de BHE y un aumento de
la presion hidrostatica o una disminucion de la presion coloidosmética puede resultar en
mayor escape de liquido fuera del capilar, generando edema intersticial, aumento de PIC
o herniacién transtentorial.

3. Hidrocefalia. Se origina la primera semana siendo causada por trastornos en la
reabsorcion del LCR. La mayoria son transitorios y requieren de mantener la
ventriculostomia para drenaje del exceso de LCR. Extremando la asepsia y antisepsia
evitamos la infeccién del sistema nervioso central (SNC) que incrementa su riesgo
después del 7 dia de instalada la ventriculostomia.

Coma barbittrico

1. Medida de ultimo paso recomendado como una guia en el control no quirurgico de la PIC.
Pentobarbital: a una dosis de 10 mg/K en 30 minutos. Los niveles séricos deben ser
mantenidos entre 3-4 mg /dl con una dosis cerca de 1 mg/K/h.

3. Se impregnan en el tejido graso y se liberan lentamente por lo que la recuperacion del
coma después de suspender el medicamento puede demorar varios dias.
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m Hg y la PPC por debajo del punto de cierre

critico que no puede ser controlado con ningun tipo de medida médica ni quirurgica.

Habitualmente la mortalidad es del 100%.

de volumen y balance hidrico; evitando

Si muerte cerebral: notificar al procurador de érgano, manteniendo adecuada reposicion

diuresis excesiva por fallo del eje hipotalamo

hipofisiario (control vasomotor, temperatura, adecuada oxigenacion y perfusion tisular),
evitando el uso de altas drogas vasoactivas y profilaxis antimicrobiana.

Objetivos del tratamiento medicamentoso en el TCE (45,47)

Objetivo

Medio

Ganar control fisioldgico en el paciente para
optimizar la liberacién de sustratos al cerebro y
prevenir incrementos paroxisticos de la PIC.

Paralizantes, analgésico y presores.

Prevencién y tratamiento del edema cerebral.

Diurético y barbiturico.

Prevenir el dafio secundario.

¢ Esteroides?

Tratamiento de sintomas asociados con el dafio
craneal.

Sedantes, estimulantes, etc.

Prevencion y tratamiento de las complicaciones
del trauma craneal.

Anticonvulsivantes, antibioticos, etc.

Patrones lesionales que causan deterioro neurolégico secundario

Difuso

Focal

Lesidn axonal

Hipoxia o isquemia

Dafio vascular difuso

HSA

Necrosis grasa

Meningitis

Hinchazon (brain swelling)

Contusion

Hematoma extra o subdural
Hematoma intracerebral
Infarto

Necrosis por presion
Absceso

“hinchazén”

Elementos que definen el diagndstico al ingreso

Variables cualitativas

1.
hipotension, tamafio y reactividad pupilar.

Lesiones observables en la TC-Craneo.

Convulsiones u otorragia.
Intervencidn quirdrgica.

NG W

Hallazgos clinicos tal como la profundidad del coma (segun ECG), presencia de
Hallazgos analiticos tal como hipoxemia y anemia.
Parédmetros cerebrales usados en la monitorizacion tal como PIC y PPC (40).

Presencia de traumatismo neuroldgico focal.

Lesiones asociadas (térax, abdomen y trauma de huesos largos).
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Variables cuantitativas

Edad.

Presencia de glicemia.

Gasometria arterial.

Conteo de hemoglobina.

Escala de coma de Glasgow.

Presion intracraneal (PIC).

Presion de Perfusion Cerebral (PPC).
Ultrasonografia por Doppler transcraneal (46).

NI WM~

Factores de mal prondstico. Triada mortal.

1. Rigidez de descerebracion
2. Hipotension arterial
3. Edad mayor de 40 afios.

Rehabilitacién

Cerca del 50% de los pacientes que sufren un TCE grave retornan a su trabajo eventualmente. El
estudio multidisciplinario de sobrevivientes de TCE penetrante predice la posibilidad de desempleo
por la presencia de 7 factores significantes (47)

Hemiparesia.

Epilepsia.

Defecto en el campo visual.
Pérdida de la memoria verbal.
Pérdida de la memoria visual.
Problemas psicoldgicos.
Conducta violenta.

Nogkkwh =

Fig. 1y 2. Paciente con TCE grave, a quien se le practic una craneotomia frontoparietotemporal derecha
mediante técnica de Traumaflap y retiro total del flap dseo. Puede evidenciarse aun el edema cerebral
moderado que impresiona que el paciente tuviera el craneo integro (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén
Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Peru).
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CAPITULOV

LESIONES EPICRANEALES

Defecto cutaneo epicraneal frontal (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital IV Huancayo
EsSalud, Huancayo - Peru).

Herida epicraneal

Se denomina asi a la solucién de continuidad que compromete la piel, el tejido celular subcutaneo
y la galea. En algunas ocasiones pueden presentar exposicion craneal.
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Las heridas en el cuero cabelludo son favorecidas por la pobreza de las fibras elasticas y la escasa
capacidad contractil de la piel, explicando la profusa hemorragia y lo improbable de la hemostasia
espontanea, pero a la vez, la riqueza vascular le confiere al cuero cabelludo una gran vitalidad.
Una variedad de herida epicraneal constituye el scalp (desplazamiento total o parcial del cuero
cabelludo). Se produce cuando el agente contundente actla oblicuamente sobre la superficie del
craneo (scalp incompleto sostenido por un pediculo) o por arrancamiento que puede llegar a ser
completo (scalp total) (4).

Bases para su tratamiento

Rasurado del cuero cabelludo en los margenes de la herida.

Limpieza y desinfeccion de la herida.

Hemostasia si es necesario.

Inspeccion y palpacién. Consiste en la exploracion visual y digital. Puede revelar una

fractura craneal subyacente, fractura deprimida, fractura prolapsada, estallamiento de

bdveda craneana, inferir la causa de una convulsién focal, cuerpo extrafio subgaleal o

intracerebral y fistula de LCR.

5. Sutura de la herida. El uso de anestesia local debe ser valorado, si existiera fractura
craneal, TCE abierto o fistula de LCR. El contacto del agente anestésico con la corteza
cerebral pudiera desencadenar crisis convulsiva.

6. Administrar profilacticamente gammaglobulina antitetanica.

7. Estudio radiol6gico simple.
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Herida tipo scalp parcial. Generalmente se produce por el arrancamiento completo o incompleto del cuero
cabelludo en los accidentes de trabajo o de transito (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas).
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Fig. 1y 2. Paciente con una herida tipo scalp al suftir corte por el parabrisas de un automdvil. El tratamiento
oportuno hizo que la misma cicatrizara sin mayores complicaciones (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron
Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Per().

Contusiones del cuero cabelludo

Las contusiones generalmente no presentan problemas especiales, suelen asociarse a pequefios
hematomas y excoriaciones de la piel. Para su resolucion basta con la colocacion de una bolsa de
hielo, analgésico y antinflamatorio (16).

Hematoma subgaleal

Es la coleccion hematica postraumatica por debajo de la galea (aponeurosis epicraneal) y encima
del periostio craneal. Son blandos a la palpacién y excepcionalmente requieren de cirugia, pues
habitualmente se reabsorben solos. Tiende a permanecer liquido y fluctuante, desplazandose de
uno a otro lado de la cabeza, pero se mantiene dentro de los limites de las inserciones de la
aponeurosis; es decir, limitada por la region supraorbitaria en la frente, por la linea superior en la
nuca hacia atras y en las regiones temporales en ambos lados. No deben puncionarse como regla
general porque llevan al peligro de infeccién secundaria. Su formacion esta favorecida por que a
diferencia de otras partes del cuerpo las arterias de regular calibre son superficiales o subcutédneas
y se seccionan con facilidad en el traumatismo (3,16).

Para su tratamiento es suficiente analgésicos, antinflamatorios, ocasionalmente bolsa de hielo o
vendaje compresivo si fuera necesario.

Hematoma subperiéstico
Llamado también cefalohematoma, se refeiere al hematoma formado por debajo del periostio

craneal y la frecuencia de su presencia se observa en los lactantes como producto del trauma
durante el parto (Capitulo XIX).
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Fig. 1. TC-Créneo. Hematoma subgaleal parieto occipital izquierdo. Fig.2. Hematoma subgaleal frontal
derecho (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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CAPITULO VI

FRACTURA CRANEAL

Concepto

La fractura craneal es una solucion de continuidad como consecuencia del traumatismo, cuando
ésta ultima es capaz de vencer la elasticidad y resistencia del tejido 6seo.

Las fracturas se detectan en el 80% de las lesiones fatales. Una fractura craneal indica que el
trauma ha sido con una fuerza considerable y, por lo tanto, existe la posibilidad que se haya
lesionado el encéfalo. Un 20% de los traumatismos mortales no presentan una fractura de craneo.
Es decir que puede ocurrir dafio cerebral grave sin fractura craneal y, a la inversa, que las fracturas
de craneo, no suponen obligatoriamente lesion del cerebro subyacente (3,22,25).

Importancia de las fracturas

1. Se comporta como una via de entrada para los gérmenes.
Provoca laceracion de las meninges o del encéfalo por los fragmentos o esquirlas
deprimidas.

3. Indican un posible hematoma epidural cuando la fractura cruza el trayecto de la arteria
meningea media o0 una de sus ramas.

4. Pueden seccionar total o parcialmente los nervios craneales.

5. Lalesion del seno frontal puede provocar salida del LCR por la nariz y ser origen de una
infeccidn intracraneal.
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TC-Craneo. Fig.1. Técnica de ventana 6sea donde se precisa fractura craneal occipital centro lateral
derecha que seccion6 el seno venoso lateral. Fig. 2. Técnica de ventana parenquimal donde se observa
un hematoma epidural agudo cerebeloso hemisférico derecho secundario a la fractura (Archivo personal
Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Pert).

Fisiopatologia

Los estudios demuestran que al actuar una fuerza traumatica puede reducir el craneo en 1 cm de
su diametro transversal, debido a la presencia de las suturas, de ahi que es facil explicar la fractura
en el craneo del anciano, en los que, al desaparecer las mismas, se comporta como si se tratara
de una sola pieza 6sea (4).

Una fractura craneal ocurre cuando la deformacion excede la tolerancia de deformacion craneal.
Si el objeto es relativamente pequefio la consecuencia sera una fractura deprimida, algunas veces
asociada a penetracion conllevando a un trauma abierto. En areas mayores de contacto la
consecuencia usual es la fractura lineal, cuya longitud y direcciéon depende de la energia de
contacto absorbida por el craneo y su sitio de impacto (24).

Debemos recordar que el craneo no es un esferoide homogéneo, ademas existen en él zonas de
mayor resistencia (arbotantes) y zonas de menor resistencia (inter arbotantes, puntos por donde
emergen los nervios craneales). Clasicamente se describen 6 arbotantes que son: el longitudinal
(central o frontoetmoidal), el occipital, los laterales posteriores (ambos pefiascos) y los laterales
anteriores (alas mayores del esfenoides). Estos arbotantes se reunen a nivel de la silla turca y se
prolongan por la boveda craneal confluyendo en el bregma. Como consecuencia la fosa media
queda desprotegida de estos detalles por lo que se fractura con mas frecuencia (16).

Los arbotantes presentan dentro de su recorrido puntos de menor resistencia. Para el arbotante
mayor es la ldmina cribosa del etmoides; para el antero-externo la base del ala mayor del
esfenoides, en la zona donde estan colocados el agujero redondo mayor y oval; para el postero-
externo, la parte del pefiasco que contiene el oido medio e interno; y para el posterior, la zona
adelgazada retrocondilea (4,48,49).
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Se ha demostrado que la fractura craneal puede ocurrir sin consecuencias serias para el paciente
y un traumatismo grave puede existir en ausencia de fractura. Aunque claro esta que los pacientes
con fractura craneal tienen mayor riesgo de lesion intraparenquimatosa y hematoma intracraneal
(29).

Clasificacion
Se catalogan atendiendo a diversos criterios, pero la mas funcional para el manejo del TCE es la
que la clasifica en fracturas de la bdveda craneal y fracturas de la base creanel. También pueden

observarse mixtas.

Fractura lineal de la boveda craneana

Ocurre secundariamente a una fuerza aplicada sobre una superficie amplia. Las fracturas lineales
son el efecto de la deformacién craneal desde el sitio del impacto. Un complejo de factores
influencia en su desarrollo tales como el sitio, la direccion y la extension de la fractura. ElI mayor
riesgo es la seccion de vasos 0 senos venosos, nervios craneales y parénquima cerebral en el
curso de la fractura.

Fig. 1. Rx — Craneo: fractura craneal lineal parietooccipital izquierda. Fig. 2. TC — Craneo: fractura craneal
bifrontal (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrdn Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Per).

Fractura por inflexién

Fisiopatolégicamente la fractura por inflexion se produce cuando una fuerza actua sobre un
territorio craneal limitado, produciéndose una compresion sobre la tabla externa y una traccion
sobre la tabla interna del craneo. Como la resistencia del craneo a la traccion es menor que a la
presion, se rompera en primer término la tabla interna. Si se agota la fuerza traumatica esta sera
la Unica lesion, pero si contindia se afectaran también el diploe y luego la tabla externa. Si ademas
todo el fragmento es impulsado hacia el interior del craneo tendremos una fractura deprimida. Las
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fracturas de la bdveda pueden irradiarse con facilidad a la base craneal, asi, por ejemplo, a nivel
del agujero occipital se puede evidenciar fracturas retrocondileas que pueden llegar a desprender
el condilo (4,16,50).

Diagnéstico positivo

1. Las fracturas de la boveda craneal suelen diagnosticarse en casos que coexistan con
herida epicraneal mediante la simple inspeccion y palpacion digital de la discontinuidad
Osea y de no ser asi es imprescindible el estudio radiologico simple que debe incluir Rx-
Craneo. También se puede precisar mediante el estudio tomogréfico con ventana 6sea.

2. En las fracturas de la base craneal el diagndstico es eminentemente clinico, ya que las
mismas no se identifican en los estudios radiologicos de rutina, aunque pueden precisarse
en el estudio tomogréafico con ventaba dsea.

Diagnéstico diferencial

Es frecuente la duda entre una fractura lineal y un vaso sanguineo porque presentan signos
semejantes en el Rx-Craneo. Se debe recordar que las fracturas craneales son lineales, tienen el
mismo calibre en todo su trayecto, ocurren en lugares anatomicos fuera del territorio vascular y no
se ramifican, sin embargo, los vasos sanguineos tienen las caracteristicas contrarias.

Tratamiento de la fractura craneal simple

1. Las fracturas de la boveda craneal no complicadas con lesién cerebromeningea sélo
requieren tratamiento sintomatico con analgésico, antinflamatorio y observacion
permanente.

2. Las fracturas de la base craneal requieren solo tratamiento sintomatico y el de sus
complicaciones.

3. Si existiera signo focal asociado a la fractura es logico pensar en la posibilidad de un
hematoma epidural subyacente, el cual requiere tratamiento neuroquirtrgico.

Fractura deprimida

La fractura deprimida es aquella en la cual la fuerza traumatica conlleva al hundimiento de un
fragmento o esquirlas 6seas dentro del craneo, usualmente en relacién a un area pequefia, que
pueden producir lesiones meningeas, vasculares, dislaceracion cerebral, contusion cerebral o
hematoma. También pueden causar infeccion, déficit neuroldgico focal, epilepsia postraumatica,
fistula arteriovenosa y aneurisma traumatico. Existen diversos criterios para el tratamiento
quirargico atendiendo a la magnitud de su depresion, proyeccion sobre los vasos sanguineos y la
experiencia del cirujano (29).

1. Esquirlectomia, consiste en la extirpacion de los fragmentos dseos impactados en la
duramadre o el parénquima cerebral, debiendo ademas desinfectarse la herida traumatica
para liberarlo de cabellos, piel, objetos extrafios, etc.

2. Eltratamiento quirirgico es inminente cuando la depresidn sea igual o mayor a a 0,5 cm,
aunque otros sugieren sea igual o mayor a 1 cm.

3. Las fracturas deprimidas del seno frontal se pueden exceptuar de cirugia cuando
compromete s6lo la pared anterior y no se acompafia de herida epicraneal suprayacente.

4. Existe la contraindicacién relativa cuando la fractura se proyecte sobre algin seno venoso
por el peligro de hemorragia al retirar la esquirla.
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Fractura deprimida en pelota de ping pong

Frecuentemente se presenta en los nifios, donde el craneo aun es elastico y dependiendo de la
magnitud del impacto pueden deprimirse sin lesionar la duramadre, como si una pelota de ping-
pong haya sido impresa (51).

Fig. 1. Rx — Créneo: fractura deprimida a nivel frontal central sobre la proyeccion del seno sagital en un
paciente de 14 afios. Fig. 2. Intervencién quirdrgica donde se expone el foco fracturario (Archivo personal
Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Pert).

B

Fig. 1y 2. Fractura deprimida temporal izquierda en un lactante de 7 meses de edad con antecedentes
de TCE hace 5 meses y que luego presentara crisis convulsiva focal braquial derecha (Archivo personal
Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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Fig. 1. Rx-Craneo lateral. Fractura deprimida a nivel frontal central con la esquirla dsea sobre la proyeccion
del seno sagital superior. Fig. 2. Tc-Craneo. Fractura derpimida frontal ziquierda (Archivo personal Dr.
Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).

Fig. 1y 2. Rx — Créneo: fractura deprimida a nivel del seno sagital superior en vistas frontal y lateral
respectivamente. Su tratamiento quirlrgico es excepcional (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas.
Hospital “Daniel Alcides Carrién”, Huancayo - Peru).
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Fig. 1. Defecto éseo fronto lateral derecho post traumatico. Fig. 2. Esquirlas dseas extraidas tras la cirugia
(Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Pert).

Fracturas por estallamiento

Las fracturas con estallamiento de la bdveda craneal se producen cuando la fuerza vulnerable
acta sobre una zona de mayor extension craneal. En este caso el craneo se deforma
sobrepasando su limite de elasticidad y resistencia produciéndose la solucion de continuidad dsea
(16). Se acompania de dolor local, se puede palpar el desnivel 6seo si existiera depresion y pueden
acompanarse de lesiones epicraneales y encefalicas.
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Fig. 1. Rx — Craneo: fractura po estallamiento de la béveda craneana. Fig. 2. TC — Craneo: Estallamiento
de béveda craneal con fractura multiple, neumoencéfalo y depresion 6sea parietal izquierda (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Pert).

Fig. 1. Estallamiento d ela boveda craneal a nivel frontal, obsérvese las esquirlas deprimidas con efecto
compresivo sobre el cerebro subyacente. Fig. 2. Esquirlectomia, obsérvese que el Iébulo frontal se
encuentra descomprimido con integridad del seno sagital superior (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron
Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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Secuencia quirtrgica en la elevacion de una fractura deprimida mediante craneotomia
osteoplastica

Fig. 1. Exposicién del foco fracturario. Fig. 2. Trepanacion periférica al foco. Fig. 3y 4. Flap 6seo que incluye
ala fractura. Fig. 5. Reposicion del flap 6seo una vez invertido el hundimiento. Fig. 6. paciente a los 3 meses
de operado (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Peru).
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Fracturas de la base craneal

Las fracturas de la base craneal constituyen entre el 20% de todas las fracturas y el 4% de todos
los TCE, resultando comunmente de la extension de una fractura de la boveda. Si la fractura
compromete los senos paranasales o la mastoides el peligro de infeccion es latente, exponiendo
al paciente al riesgo de meningitis 0 absceso cerebral, asimismo la presencia de fistula traumatica
de LCR, niveles hidroaéreos en el seno y neumoencéfalo conllevan al mismo peligro.

Las fracturas a lo largo de la base o fosa craneal anterior producen lesién del |y Il nervios
craneales y presentan nasolicuorrea por fracturas a nivel de la lamina cribosa del etmoides, zona
de firme adherencia dural desgarrada, y al establecerse esta via el aire puede pasar al espacio
subaracnoideo y dar lugar al neumoencéfalo. Las fracturas de la base media se observan entre el
15-48% vy las fracturas de la piramide petrosa frecuentemente resultan con lesiones del VIl y VIII
nervios craneales, pudiendo ser de dos tipos, transversal (30%) y longitudinal (70%). Las fracturas
transversas se producen en angulo recto al axis del hueso petroso lesionando los nervios
craneales V, VI, VIl y VIII. Las fracturas longitudinales paralelas al axis del hueso petroso producen
disrupcion de la cadena osicular causando trastorno auditivo de caracter conductivo. El
hemotimpano es un hallazgo comun en las ambas modalidades de fractura petrosa y constituye
el signo clasico de la fractura de base media. Las lesiones vasculares como la fistula carétida-
cavernosa, seudoaneurismas de la arteria carétida petrosa o cavernosa y oclusion de la arteria
carotida interna son frecuentes en este tipo de fractura. Las fracturas de la fosa posterior pueden
involucrar el condilo occipital pudiendo lesionar el IX, X, XI y XII nervios craneales y las fracturas
del clivus pueden alcanzar los nervios craneales VI'y el ganglio del V nervio craneal (4,24,29).

Las lineas de fractura recorren a través de la base craneal y son guiadas por los arbotantes
fundamentalmente por el ala esfenoidal y el hueso petroso. Una fractura de la base puede resultar
de un impacto facial, aunque la mayoria se producen por la extension procedente de las fracturas
de la béveda. Las fracturas directas de la base son producidas por los disparos de bala en la boca
y los impactos a nivel del menton en las caidas (24).

Por la intima adherencia de la duramadre a la base craneal, a diferencia de la bdveda, se considera
que toda fractura basal provoca un desgarro dural hasta demostrar lo contrario, considerandose
hasta entonces un TCE abierto. Si estos desgarros se comunican con las cavidades perinasales,
orofaringe 0 mastoides se constituye una brecha osteomeningea.

Signos como los "ojos de mapache" o equimosis periorbitaria bilateral, el signo de "Battle" o
equimosis retroauricular del area mastoidea, y la equimosis nucal, son patognoménicos de las
fracturas de la base craneal anterior, media y posterior respectivamente. Las fracturas de la base
craneal presentan una clinica mucho mas aparatosa, casi siempre concomitan con lesiones
encefalicas, al requerir una fuerza traumatica muy importante para su génesis.

Fractura de la base craneal anterior

Equimosis periorbitaria unilateral o bilateral, sin signos flogisticos.
Epistaxis.

Nasolicuorrea o nasolicuorragia.

Hemorragia subconjuntival a nivel del angulo externo del ojo.
Anosmia.

Disgeusia.

kLN~
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7. Amaurosis o trastorno campimétrico visual por lesion en el conducto 6ptico.
8. Lesiones de pares craneales lll, 1V, VI, rama del V, arteria y vena oftalmica por lesiones a
nivel de la hendidura esfenoidal.

Fig. 1 y 2. Paciente con fractura de base craneal anterior izquierda en el que se aprecia equimosis
periorbitaria y hemorragia subconjuntival de angulo externo (Archivo personal Dr. Viadimir Cerrén Rojas.
Hospital Daniel Alcides Carrion, Huancayo - Peru).

bl 4

Fig. 1. Escolar con fractura de la base craneal anterior derecha. Obsérvese que el trauma directo fue a
nivel frontal izquierdo y que la equimosis periorbitaria no tiene signos flogisticos. Fig. 2. Hemorragia
subconjuntival derecha de angulo externo (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo
Olaveaova. Jauia - Per().
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Fig. 1. TC-Craneo donde se precisa fractura de la base craneal anetiro izquierda incluyendo el techo
orbitario e irradiado hacia la lamina cribosa del etmoides. Fig. 2. Signo de “ojos de mapache”,
patognominico de la fractura de la base craneal anterior bilateral (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron
Rojas. Hospital EI Carmen, Huancayo - Per0).

Fractura de la base craneal media

Otorragia.

Otolicuorrea u otolicuorragia.

Signo de Battle o equimosis retroauricular.
Vertigo.

Hipoacusia o sordera.

Paresia o paralisis facial periférica.
Hemotimpano.

Nooakwh~
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Fig. 1. TC-Craneo. Fractura de la base craneal media a partir de una fractura esfeno temporal izquierda.
Fig. 2. Signo de Battle izquierdo, patognomoénico de la fractura de base media (Archivo personal Dr.
Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).

Fractura de la base craneal posterior

1. Equimosis nucal.
2. Sindrome cerebeloso asociado.
3. Sindrome de tallo cerebral asociado.

Fig. 1. Equimosis nucal, signo caracteristico d ela fractura de la fosa posterior. Fig.2. Signo de Battle y
equimosis nucal en un paciente con fractura de la base media y posterior izquierdas (Archivo personal
Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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Complementarios

Las fracturas propiamente de la base craneal frecuentemente no se observan en los estudios
radiolégicos simples, pero si mediante los estudios tomograficos con técnica de ventana dsea.

Complicaciones generales
1. Brecha osteomeningea con fistula de LCR y posterior infeccion.
2. Desgarro vascular con hemorragia masiva y fistulas carétida-cavernosa.
3. Lesiones de pares craneales a nivel de sus agujeros de salida.
Tratamiento general
1. Analgésicos y antinflamatorios no esteroideos.
2. Antibioticoterapia por considerarse abiertas.
3. Tratamiento de sus complicaciones (lesion de pares craneales, fistula de LCR, hematoma
epidural, etc).

Las fracturas peculiares en la infancia los abordaremos en el Capitulo XIX.
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CAPITULO VI
HEMATOMA EPIDURAL AGUDO
Concepto

Se denomina hematoma epidural por situarse entre la cara externa de la duramadre y la tabla
interna del craneo, en el llamado "espacio epidural". El origen por lo comun arterial de la
hemorragia hace que esta no tienda a detenerse espontdneamente, constituyendo una
complicaciéon compresiva cerebral comatosa y generalmente mortal, a menos que se intervenga
precozmente y sea coagulado el vaso sangrante. Constituye la primera emergencia
neuroquirdrgica en el traumatismo (52).

Epidemiologia

Los hematomas epidurales son relativamente raros, se encuentran en el 1% de los traumatismos
y se observa en el 1-3% de los TCE severos, siendo la localizacion temporal la mas comdn hasta
en el 80%.

Fisiopatologia

Las fracturas craneales estan presentes en el 30- 90% de los pacientes con hematoma epidural
agudo. El impacto inicial con deformacién craneal o fractura, produce el desprendimiento de la
duramadre directamente por debajo del sitio traumatizado y seccion del vaso dural subyacente. El
vaso sanguineo mas comprometido es la arteria meningea media o sus ramas, la arteria meningea
anterior y posterior; también puede producirse el desgarro del seno venoso longitudinal y lateral.
Algunos sefialan inclusive hemorragias de los vasos del diploe y de los corpusculos de Pacchioni.
Los hematomas epidurales bilaterales son raros, por lo general son unilaterales y supratentoriales,
aunque se han descrito algunos casos en la fosa posterior (4,54).

La vulnerabilidad de la arteria meningea media se debe a su particular disposicion anatémica. La
arteria se encuentra parcialmente alojada en canales fraguados en la cara interna de la porcién
escamosa del hueso temporal y el hueso parietal. Estos canales suelen ser muy estrechos y
angostos y pueden llegar a cubrirse por el propio hueso (en algunos puntos constituyen verdaderos
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conductos), explicando de esta manera el facil mecanismo de ruptura o desgarro de la arteria, que
puede producirse por una fractura que pase por dichos canales o por arrancamiento de la arteria
(22).

Debido a la delgadez de la escama del temporal y su proximidad a la arteria meningea media con
la tabla interna, el 70-80% de los hematomas se localizan en esta regién y con menor frecuencia
en las regiones frontal, occipital y la fosa posterior, presumiblemente porque las adherencias
durales son fuertes a estos niveles. Los lactantes tienen baja incidencia de hematoma epidural
debido a la flexibilidad y moldeabilidad del craneo frente al trauma que lo hace resistente. En los
ancianos el hematoma epidural también es infrecuente debido a que la duramadre constituye parte
del periostio del craneo haciendo dificil su desprendimiento. Los hematomas de la fosa posterior
siempre ocurren en nifios mayores y adultos jovenes y se debe a un trauma occipital con desgarro
del seno venoso transverso.

El intervalo lucido que se precisa en alguno de estos casos esta favorecido por el espacio
decolable de Marchent-Ferré, lo que permite cierta acumulacién sanguinea sin trastorno de
conciencia (5).

Patologia

La hemorragia suele ser bastante extensa y la sangre extravasada se coagula rapidamente,
adhiriéndose firmemente a la duramadre de la que se separa con dificultad a pesar de que la
hemorragia date de pocas horas. El cerebro y la duramadre comprometidos suelen estar deformes.
El hematoma generalmente localizado en la region temporoparietal suele ser extenso, pero pueden
también ser reducidos, limitarse o extenderse a la base craneal anterior, media y region occipital.
Los efectos patoldgicos del hematoma estan primariamente dados por la compresion del cerebro
subyacente y el edema cerebral tardio con distorcién cerebral e incremento de la PIC (52).

Cuadro clinico

Los sintomas y signos dependen de la localizacion del hematoma. El interrogatorio de la persona
que trae el enfermo al hospital debe tener un caracter de verdadera encuesta policial,
constituyendo la base semiolégica fundamental para el diagndstico. Nunca deben faltar las
preguntas de ;cuando?, ;como? y ;dénde? con respecto al traumatismo. Todo traumatizado que
ingresa al hospital puede tener un hematoma epidural actual o en vias de constitucion y puede
tenerlo cualquiera que sea su estado de conciencia al ingreso, licido con o sin sintomas
encefalicos de alarma, tales como cefalea, vomito, disfasia, confusion mental, estupor y coma (36).

Antecedente de trauma directo en el craneo mayormente en la region temporal.

Cefalea, vomitos y convulsion ocasional.

Al ingreso el 30-60% de los pacientes presentan algun estado de inconsciencia.

El Intervalo Iicido se presenta en el 20-50% de los casos. Clasicamente hay una

inconsciencia inicial, seguida de un intervalo ltcido, para luego caer en inconsciencia por

expansion del coagulo.

5. Elintervalo lucido puede faltar cuando, ademas de la hemorragia epidural, se produjo
inicialmente una contusidn grave del cerebro.

6. La sintomatologia de compresion cerebral se inicia después de un periodo de latencia de
duracion variable, generalmente no excede las seis horas.

7. Desde el intervalo de conciencia sobreviene el estupor progresivo, somnolencia, pulso

lento y finalmente se produce el estado comatoso.

el e
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8. Anisocoria por midriasis homolateral al hematoma.

9. Defecto motor focal contralateral al hematoma.

10. Disfasia en dependencia de afeccién del area del lenguaje.

11. Posturas estereotipadas (rigidez de decorticacion o descerebracion unilateral o bilateral).
12. Asimetria reflexdgena osteotendinosa y cutaneomucosa.

13. Patrén ventilatorio desde lo eupneico hasta la ataxia respiratoria.

Complementarios

1. Rx-Craneo simple AP y lateral. Habitualmente se encuentra un trazo de fractura craneal a
nivel de la boveda que cursa las regiones temporal o parietal sobre el trayecto de la arteria
meningea media.

2. TC-Craneo. Evidencia una lesion biconvexa hiperdensa subyacente a la fractura,
desplazamiento de la linea media, colapso ventricular homolateral y cisternas de la base
comprimidas o ausentes. Aproximadamente en el 20% de los pacientes se observan la
coexistencia del hematoma epidural y subdural, en tal caso no es de esperar la imagen
tipica (53).

3. Examenes hematoldgicos. Aunque no tienen ningun criterio diagndstico se deben indicar
con vistas al acto quirurgico. Estos examenes comprenden el hemograma completo, grupo
sanguineo, factor Rh, tiempo de coagulacion, entre otros.

Fig. 1. TC-Créneo: imagen boconvexa hiperdensa en un hematoma epidural agudo frontal izquierdo
ocasionado por una fractura que secciond la arteria meningea anterior. Fig.2. RMN-Cerebral: imagen
biconvexa e hiperintensa en un hematoma epidural agudo frontal derecho (4-7 dias) (Archivo personal Dr.
Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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TC-Craneo. Fig. 1. Imagen hiperdensa biconvexa de un hematoma epidural agudo temporal izquierdo
secundario a fractura de la base craneal media con seccion de la arteria meningea media. Fig.2. Imagen
hiperdensa biconvexa parietal izquierda de un hematoma apidural agudo secundaro a fractura de la
béveda craneana con seccidn de la arteria meningea posterior (Archivo personal Dr. Viadimir Cerron
Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Pert).

TC-Craneo. Fig. 1. Imagen hiperdensa biconvexa de un hematoma epidural agudo bilateral en la fosa
posterior por seccion del seno venoso lateral. Fig.2. Imagen hiperdensa biconvexa sobre hemisferio
cerebeloso derecho por seccion del seno lateral (Archivo personal Dr. Viadimir Cerrdn Rojas. Clinica Santo
Domingo, Huancayo - Peru).
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Diagnéstico diferencial (16,36)

EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

Factor Hematoma epidural Hematoma subdural Hematoma subdural
agudo agudo crénico
Frecuencia 1% 10% 10%
Sangrado Arterial Venoso Venoso

Vaso afectado

Arteria meningea
media, sus ramas y

Venas de la piamadre y
venas puente a los

Venas de la piamadre y
venas puente a los

SENnos venosos. SENnos venosos. SEN0s venosos.
Intervalo ltcido Si (no excede de 6 No Hasta 1 mes.

horas)
Traumatismo Homolateral Homolateral, Homolateral,

contralateral. contralateral (leve).

Lesiones Fractura craneal. Siempre lesion Contusién craneal sin
acompanantes cerebral. otras lesiones.
Convulsién Frecuente Infrecuente Infrecuente
TC - craneo Biconvexo (hiperdenso) | Biconcavo (hiperdenso) | Biconcavo (isodenso,

hipodenso y mixto)

Vasos: arteria
meningea media.

Corteza cerebral (del
lado opuesto al golpe)

Tratamiento quirdrgico | Craneotomia FPT y Craneotomia FPT y Trepanacion
coagulacion de la vena | coagulacion de la vena | evacuadora biparietal y
drenaje.
Prondstico Bueno, si se opera a Reservado a malo. Bueno si se opera a
tiempo. tiempo.
Estructuras que sufren | Cuero cabelludo Cuero cabelludo
injuria. Hueso. Hueso.

Inconsciencia

1 = 2 minutos (no hay
lesién encefalica)

Profunda y persistente
por varias horas o dias.

Lenta y progresiva en
el transcurso del
tiempo.

Fractura de craneo

Si, casi constante.

Puede faltar.

Falta habitualmente.

Pupilas

Midriasis homolateral al
hematoma.

Midriasis homolateral al
hematoma.

Midriasis homolateral al
hematoma y en
ocasiones contralateral.

siempre hay un cerebro
sano.

siempre existe lesidn
cerebral.

Hemiparesia — Del lado opuesto del Puede ser bilateral por | Del lado contralateral al
hemiplejia hematoma y la injuria las lesiones de hematoma.
craneana. contragolpe.
Evolucion Répida (horas) Répida (horas). Lenta | Lenta (meses)
(dias y semanas)
LCR (%) Claro o sanguinolento | Siempre sanguinolento | Xantocrémico e
con gran hipertensiéon. | o xantocrémico e hipertenso.
hipertenso.
Violencia Ligera Severa Ligera
Mortalidad 20% 60% 10%
Filosofia Después del hematoma | Aparte del hematoma Después del hematoma

siempre debe haber un
cerebro sano.

(*) En todo TCE debe evitarse la puncién lumbar por peligro de herniacion cerebral y muerte subsecuente.
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Pronéstico

El desarrollo de los modernos cuidados neuroquirurgicos, unidades de cuidados intensivos,
diagndstico por neuroimagen y la popularizacién de la neurocirugia han permitido descender la
mortalidad del hematoma epidural del 90% al 12%. Para otros autores la mortalidad aun es alta
hasta del 50% e indican en sus estudios recientes que el diagndstico rapido y tratamiento
quirrgico agresivo ha disminuido la misma al 20% (20,22,29).

Tratamiento

El tratamiento es eminentemente quirdrgico mediante craneotomia osteoplastica amplia FPT o
Traumaflap, evacuacion del hematoma y hemostasia respectiva. Basta con la sospecha clinica
evidente, el estudio radioldgico simple y un neurocirujano experimentado, para exceptuar el
estudio tomogréafico en casos de emergencia y practicar la intervencion neuroquirlrgica (21).

Si nos encontraramos lejano a un centro neuroquirdrgico especializado, se puede realizar una
trepanacion temporal homolateral al hematoma, guiado por la midriasis homolateral por su mayor
valor localizador frente a la hemiparesia y una vez descomprimido parcialmente esta area se puede
remitir al paciente con mas posibilidades de supervivencia. Recordar que “mas vale un vivo
infectado, que un muerto sin sepsis".

Secuencia quirtrgica en la evacuacion de un hematoma epidural agudo supratentorial

La primera regla en la neurocirugia es proceder a realizar el trépano temporal homolateral con fines de
descomprimir al lébulo subyacente que por su cercania al tallo cerebral conlleva a la herniacxion uncal
seguido d ela muerte subita. Fig.1. Trepanacion temporal izquierda. Fig.2. Aspiracion del hematoma
epidural a través de una pequefia ampliacion del trépano (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrdn Rojas.
Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Pert).
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Diseccion y preservacion de la arteria temporal superficial derecha. Es una de las principales reglas de
creaneotomia, por la posibilidad de necesitar un by-pass extra-intracraneal (Archivo personal Dr. Viadimir
Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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Momentos en que se procede a la ampliacion d ela craneotomia evidenciandose la extension de la fractura
craneal parieto-temporal izquierda irradiada hacia base media que seccioné la arteria meningea media
causante del hematoma epidural (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya,
Jauja - Per0).



Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

Inmediatamente después de la trepanacion craneal se observa el hematoma epidural protruyendo por los
agujeros por la hipertension intracraneal (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo
Olavegoya, Jauja - Peru).

Craneotomia osteoplastica FTP derecha o Traumaflap y exposicion del hematoma epidural en toda su
extension (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrdn Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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Momentos en que se procede a la evacuacion del hematoma epidural mediante aspiracion gentil y remocion
total del mismo (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Pert).
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Siempre que exista tensién de la duramadre debe procederse a la durotomia para concluir con la
descompresion cerebral. Obsérvese el severo edema cerebral (Archivo personal Dr. Viadimir Cerron Rojas.
Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Per().
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Posicion del neurocirujano durante la evacuacion del hematoma. La aspiracion en la mano izquierda y la
pinza o el electrocauterio en la mano derecha (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital
Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).

Paciente al tercer dia post quirirgico. La craneotomia FPT derecha por su naturaleza amplia es la Unica
garantia de sobrevivencia del paciente brindando una descompresidn cerebral 6ptima. A nuestro criterio
la craneotomia no debe ser la ultima medida para controlar la hipertension endocraneana, sino por el
contrario, la primera (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja -
Pera).
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Secuencia quirtrgica en la evacuacion de un hematoma epidural agudo infratentorial

Fig. 1. Exposicion craneal a nivel occipital izquierdo para abordar un hematoma epidural cerebeloso
hemisférico subyacente. Fig.2. trepanacion inicial y salida parcial a gran presion del hematoma (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).

Fig.3. exposicion total del hematoma epidural previa ampliacién d ela craniectomia a partir del trépano
inicial. Fig.4. Hematoma evacuado y exposicén final de la craniectomia (Archivo personal Dr. Vladimir
Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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CAPITULO VIII

HEMATOMA SUBDURAL AGUDO

Concepto

Entidad que ha permanecido como el TCE mas letal de todos, exhibiendo una mortalidad en el
rango de 30-90%. Suelen presentarse sobre la convexidad de los hemisferios cerebrales, debajo
de la duramadre y sobre la aracnoides, raras veces en la fosa craneal posterior y son bilaterales
entre el 15-20% de los casos (25,29).

Fisiopatologia

Las hemorragias del espacio subdural se producen por ruptura de los vasos venosos que van de
la corteza cerebral a los grandes senos venosos. Al producirse el traumatismo, el cerebro se
desplaza violentamente determinando la elongacion, traccion y ruptura de las venas emisarias con
hemorragia subsecuente. Los vasos corticales soportan un cierto grado de traccion, pero, algunos
factores predisponentes como la arteriosclerosis hacen perder su elasticidad, disminuyendo su
resistencia a la elongacion. Muchas de estas lesiones estan localizadas sobre la convexidad
cerebral en las regiones temporales y frontales. Esta entidad traumética también puede producirse
por laceracion directa del parénquima cerebral y la arteria meningea media que en casos
excepcionales puede verter su contenido sanguineo en el espacio subdural (4).

Algunos autores sostienen que fisiopatoldégicamente la presencia del hematoma subdural agudo
no debia ser tan importante por si mismo, porque los recientes estudios han demostrado que existe
una reduccién del flujo sanguineo después del trauma y esta condicion persiste 48 horas después
de evacuado el hematoma, estando, por el contrario, expuesto el cerebro a desarrollar isquemia,
infarto, acidosis lactica, edema e incremento de la PIC, lo que ensombrece el pronostico (29).

Patologia

La sangre en modalidad de coagulo organizado suele acumularse entre la duramadre y la
aracnoide. Las evidencias experimentales indican que muchos hematomas subdurales agudos



Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

resultan de la lesion de elementos vasculares, como las venas puente, demostrados por la
anatomia patoldgica.

Cuadro clinico

Se enmarca en distintas condiciones clinicas desde la confusién mental, la agitacién psicomotriz,
hasta el coma. Generalmente el cuadro es mas dramatico que en el hematoma epidural agudo
donde apartando el hematoma “existe un cerebro sano que sélo estd desplazado", y por el
contraio, en el hematoma subdural agudo siempre coexiste la contusion cerebral y el hematoma
intraparenquimatoso, es decir, “existe un cerebro seriamente comprometido”.

Complementarios

1. TC-Créneo. Es tipico observar una imagen hiperdensa bicdncava en forma de media luna,
con efecto de masa sobre el ventriculo lateral homolateral, edema cerebral perilesional y
desplazamiento de la linea media. Pueden ademas observarse lesiones concomitantes
como focos de contusidén o hemorragia intraparenquimatosa.

00, sd 2.2
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FIG. 1. TC-Craneo: Imagen biconvexa frontoparietal izquierdo correspondiente a un hematoma subdural
agudo. Fig.2. Hematoma subdural agudo parietal derecho (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas.
Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Per().

2. RMN-Cerebral. En las primeras horas y hasta el tercer dia puede verse el hematoma como
una imagen hipointensa y posteriormente entre los 4-7 dia se hace hiperintensa. El resto
de los hallazgos son similares que en la tomografia craneal.
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RMN-Cerebral. Imagen boconcava hiperintensa tipica de un hematoma subdural agudo con marcada
herniacién de giro cingulado. Fig.1. Incidencia axial. Fi.2. Incidencia sagital (Archivo personal Dr. Vladimir
Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).

Tratamiento

El tratamiento del hematoma subdural agudo es eminentemente neuroquirdrgico, procediéndose
a realizar craneotomia osteoplastica FPT o Traumaflap homolateral al hematoma, durotomia,
evacuacion del hematoma subdural, coagulacion del vaso sangrante, plastia dural con elementos
autoélogos (fascia de musculo temporal o pericraneo), dejando el cerebro pulsando y finalizando
con la osteosintesis. Si fuera necesario, debido al severo edema cerebral, puede prescindirse la
reposicion del flap 6seo, puesto que, su reposicion podria conllevar al aumento de la presién
intracraneal. El resultado del tratamiento quirurgico en el hematoma subdural agudo depende no
solo de la destreza del cirujano, sino también de la coexistencia de lesion cerebral (25).

Pronéstico

El pronostico es extraordinariamente sombrio manteniendo una mortalidad general entre el 30-
90%. Estos resultados se corresponden con el impacto severo que involucra al parénquima
cerebral y los disturbios en la autorregulacion. En los que sobreviven la recuperacién funcional es
tan solo del 19-30%, guardando relacion directa con el grado de contusion encefalica. En el caso
de los nifios, con ayuda de la TC-Craneo, la mortalidad actualmente es alrededor del 20% y en
sujetos por encima de 60 afios del 70%.
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Secuencia quirargica en la evacuacion de un hematoma subdural agudo supratentorial

Fig.1. inmeditamente después de la durotomia se evidencia la presencia del hematoma subdural agudo
fronto parietal izquierdo. Fig.2. Exposicidon total del hematoma como coagulo organizado (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).

Fig.3. Evacuaicdn gentil del hematoma, obsérvese que ademas existe una contusion hemorragica del
[6bulo frontal izquierdo. Fig.4. Presentacion final libre de hematoma y el cerebro descomprimido (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Per).
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CAPITULO IX
HEMATOMA INTRAPARENQUIMATOSO TRAUMATICO
Concepto

Se denomina asi al sangrado intracerebral supratentorial o infratentorial que surge como
consecuencia del TCE, relacionado con el impacto del cerebro y las estructuras 6seas de la fosa
anterior y media o con los desdoblamientos durales.

Epidemiologia

Representa aproximadamente el 15% de todos los TCE graves, reportando una mortalidad entre
el 35-40%. Se asocia generalmente a los accidentes de transito, siendo el sexo masculino el mas
afectado entre las edades de 20 a 40 afios (54).

Fisiopatologia

Los hematomas usualmente estan localizados en el I6bulo frontal y temporal anterior,
desarrollandose en la mayoria de los casos inmediatamente después del traumatismo, pero el
desarrollo tardio de los mismos tampoco es infrecuente, apareciendo varias horas o varios dias
después, generalmente dentro de la primera semana, posiblemente por una confluencia de focos
de contusion hemorragica. Por esta ultima razon debe repetirse el estudio TC-Craneo luego de 48
horas después de un TCE grave, aunque no se detecten imagenes sugerentes de hematomas en
la primera.

Varios autores han discutido sobre los posibles mecanismos en la patogenia del hematoma
seguido del TCE, tal como el incremento de la fragilidad vascular, incremento de la presion
transmural, pérdida de la autorregulacion vascular (vasoparalisis), incremento de la permeabilidad
capilar, fibrinolisis y la ruptura de un aneurisma traumatico (29).
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Patologia

Los hematomas suelen coincidir con las contusiones y laceraciones cerebrales, solo
esporadicamente pueden aparecer sin esta condicion. Estos tipos de traumatismos
parenquimatosos no son continuos con la superficie cerebral y se ha demostrado su ocurrencia en
los ganglios basales, cuerpo calloso y centro oval. Ademas, a menudo producen una extravasacion
de la sangre al espacio subaracnoideo e intraventricular. Su localizacién habitual ocurre en la
sustancia blanca de las regiones frontales y temporales (80-90%), asociandose a contusiones,
dafio axonal difuso y hematoma subdural (25).

Factores predisponentes

1. Edad. Muchas contusiones encefalicas en el anciano evolucionan con mayor facilidad al
hematoma intraparenquimatoso.

2. Discrasia sanguinea. La hemofilia, purpura trombocitopénica, diatesis hemorragica,
hepatopatias, farmacos y demas patologias que involucran la coagulacién de la sangre,
contribuyen a su génesis.

Cuadro clinico

Puede desarrollarse en areas donde inicialmente habia un foco de contusién conllevando a un
sindrome frontal, temporal u occipital aislado o en su defecto a un cuadro de hipertension
endocraneana. El nivel de conciencia siempre esta tomado variando desde la confusién mental
hasta el estado de coma. Por su expansion al espacio subaracnoideo pudiera dar signos
meningeos (ver capitulos X y XIII).

Clasificacion

1. Supratentorial. Localizado por encima de la tienda del cerebelo y es mas comdn que el
infratentorial. Resulta ser menos agresivo porque brinda una ventana terapéutica al
desarrollar sindrome piramidal, herniacién uncal, etc., alertando al médico de un colapso
inminente, aunque también pudiera degradar bruscamente. El tratamiento quirurgico esta
en dependencia de algunos criterios que se detallan mas adelante.

2. Infratentorial. Localizado por debajo de la tienda del cerebelo (fosa posterior) y es menos
comun. En general es muy agresivo, por estar en relacion directa con estructuras vitales
(tallo cerebral), pudiendo desarrollar herniacion amigdalina o del culmen y degradando
criticamente al paciente en cuestion de muy pocos minutos. Al obstruir el libre paso del
LCR a nivel del IV ventriculo y acueducto de Silvio genera hidrocefalia aguda, la cual esta
presente hasta en el 20% de los casos. Todos los hematomas infratentoriales deben ser
intervenidos quirirgicamente.

Complementarios

1. TC-Craneo. Es el estudio de eleccion donde puede precisarse una imagen de alta
densidad con valores entre 70-90 UH, con efecto de masa, rodeado de zonas hipodensas
causado por el edema. Los hematomas traumaticos generalmente son mudltiples y
periféricos a diferencia de los hematomas de otras etiologias, como, por ejemplo, el
causado por hipertension arterial en el cuél el hematoma es unico y profundo. Puede
evidenciarse el colapso del IV ventriculo, la obstruccion del acueducto de Silvio e
hidrocefalia.
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Fig.1. TC-Craneo. Hematoma supratentorial intraparenquimatoso con edema perilesional mdltiple. Fig.2.
hematoma intraparenquimatoso Unico frontal derecho gigante (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrdn Rojas.
Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Per().

Crater ftraumatico que ocupaba un hematoma intraparenquimatoso frontal derecho evacuado,
correspondiente a la segunda TC-Craneo antecedida. Edema generalizado y turgencia de los vasos
sanguineos (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Pert).
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Fig.1. TC-Craneo. Hematoma infratentorial hemisférico cerebeloso derecho traumatico. Edema perilesional
con desviacion de la linea media, compresién anterior del mesocéfalo, colapso del IV ventricuilo y acueducto
de Silvio. Fig.2. Microabordaje lateral derecho de la fosa posterior y evacuacién del hematoma (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).

Tratamiento quirdrgico

Esta sujeto a los siguientes criterios:

Clinicos Imagenoldgicos Quirdrgicos Médicos

Menor de 60 afios de
edad.

ECG mayor o igual
12/15.

No patologia asociada:
insuficiencia renal,
cardiopatia, diabetes,
hipertension arterial
maligna, hemofilia, etc.

Hematoma unico.
No apertura al espacio
intraventricular.

Localizacion cortical.
Mayor de 3 cm. de
diametro accesibilidad
quirurgica.

Todos a nivel de la fosa
posterior en presencia
de hidrocefalia.
Independientemente
del tamario cuando se
asocien a otra lesion
focal epidural o
subdural.

Humanos:
» Neurocirujano
» Anestesidlogo
» Radi6logo
» Intensivista

Materiales:
> Salade
operaciones.
» Salade UCI.
> Ventilacion
mecanica.

Tratamiento conservador

R~

cm. de didmetro (54).

Cuando el paciente se encuentre con una puntuacion de 15-14/15 en la ECG.
Mas de 72 horas sin indicio de deterioro neuroldgico.

Buena respuesta al tratamiento médico farmacoldgico.
Pacientes con patologia cardiaca, renal, hematoldgica, neoplésica, etc.
Paciente no comatoso con hematoma intraparenquimatoso cerebeloso menor o igual a 3




Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

Secuencia quirurgica en la evacuacion de un hematoma intraparenquimatoso supratentorial

T
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Fig.1. Inmediatamente después de la craneotomia puede observarse la duramadre tensa, color violaceo
por la hipertension intracraneal. Fig.2. Apertura dural y evacuacion del hematoma subdural laminar
(Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Per().

Fig.3. Durotomia parcial con protrusion cerebral. Fig.4. Durotomia total, protrusion cerebral, vasos
corticales turgentes y ausencia de pulsacion cerebral (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrédn Rojas.
Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Pert).
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Fig.5. Inmediatamente después de la corticotomia puede observarse el hematoma intraparenquimatoso
en el interior de la sustancia blanca. Fig.6. Aspiracion gentil del hematoma intraparenquimatoso (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).

Fig.7. Crater traumatico o lecho del hematoma intraparenquimatoso evacuado. Fig.8. el edema
perilesional habitualmente impide el cierre por lo que debe recurrirse a la plastia dural con material
autélogo preferentemente (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya,
Jauja - Per0).
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Diagnéstico diferencial

1. Hematoma intraparenquimatoso del hipertenso. Esta localizado en un area profunda,
generalmente putaminal, como consecuencia de la ruptura de las arterias lenticulares en
el transcurso de la emergencia hipertensiva y generalmente son unicos. El hematoma
intraparenquimatoso traumatico, por el contrario, se localiza frecuentemente en los I6bulos
frontales y temporales polares. muchas veces son mas bien focos de contusion
hemorragica y tienden a ser multiples.

Prondéstico

El hematoma intraparenquimatoso supratentorial tiene una mortalidad aproximada del 50%,
aunque para otros es aun mayor. No solamente esta condicionada por el hematoma, sino también
por el edema cerebral asociado y los dafios secundario y terciario. Los factores prondsticos no
difieren del TCE grave. Sin embargo, esta mortalidad puede ser sensiblemente reducida cuando
exista un diagnostico precoz, la evaluacion sea precisa en su topografia yse imponga una terapia
quirdrgica oportuna mediante trepanacion y evacuacion del hematoma (22,36).

Los factores pronosticos pueden resumirse en los hallazgos de la informacién clinico radiolégica,
puntuacion en la ECG, estado de las cisternas de la base y los ventriculos cerebrales, lesiones
traumaticas supratentoriales asociadas, mecanismo del trauma y el diametro del hematoma (54).

En el hematoma intraparenquimatoso infratentorial la mortalidad también es cercana al 60%.
Todas las lesiones ocupantes de espacio en la fosa posterior deben ser evacuadas
quirdrgicamente por su cercania al tallo cerebral puesto que, al desplazarlo, conducirian
inminentemente al paro cardiorrespiratorio.
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CAPITULO X

CONTUSION ENCEFALICA

Concepto

La contusién encefalica a diferencia de la concusion cerebral, siempre se acompafia de lesiones
encefalicas organicas y funcionales. La contusién es una zona de necrosis hemorragica que se
produce cuando una fuerza no penetrante aplasta o magulla el tejido cerebral, conllevando a una
serie de lesiones que condicionan fendomenos de edema vasogénico e incremento de volumen-
presion después del traumatismo. Existen autores quienes definen la contusién como un infarto
cerebral secundario al desgarro traumatico del tejido neurovascular, representando un grado de
TCE de mayor gravedad y que siempre se acompaiia de lesiones encefalicas morfolégicas, de
mayor o menor magnitud, objetivas no sélo anatomopatolégicamente, sino también por TC-
Craneo. La PIC puede alcanzar los niveles de la presion arterial sin permitir que llegue sangre al
cerebro. La PIC mas de 40 mm Hg constituye una situacion critica y mas de 60 mm Hg es
incompatible con la vida (16,17,25).

Fisiopatologia

La constante localizacion de estas areas de hemorragia ofrece una definicidn mecanicista; las
contusiones son simplemente areas focales de impacto cortical causado por el contacto del
cerebro con una superficie irregular e interna de la base craneal (24).

Un numero considerable de neuronas mueren inmediatamente después del TCE, pero muchas
mas lo haran en las primeras 24 horas y quiza un numero mayor en los 2-7 dias. Esta ola de
muerte neuronal secundaria se produce por una combinaciéon de fenémenos entre los que se
incluyen la axonotomia y la isquemia (17).

La lesion puede ocurrir en el sitio del impacto, es decir por golpe directo, 0 en un sitio alejado,
generalmente en el lado opuesto del cerebro, es decir, una lesion por contragolpe, pues la fuerza
del choque puede desplazar o hacer girar el cerebro. En cualquier caso, el cerebro como estructura
semisolida dentro de la caja craneal maciza, golpea a las estructuras de sostén, por ejemplo,
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contra la tienda del cerebelo y la hoz del cerebro para chocar contra prolongaciones 6seas de la
boveda craneal, como el techo orbitario y las alas del esfenoides (25).

La distribucion mas comun de los focos contusos son las regiones polares del cerebro. Las
contusiones frontales habitualmente siguen a las fracturas de la fosa craneal anterior, otras ocurren
en el sitio de la fractura (particularmente relacionadas con fracturas deprimidas) y las lesiones por
contragolpe clasicamente localizadas diametralmente en el sitio opuesto al sitio del trauma.

Eventos inmediatos

El edema celular responde a la fuerza mecanica o a la presencia de un hematoma. La fuerza
mecanica conlleva a una disfuncion de la membrana con despolarizacion. Una descarga eléctrica
masiva y despolarizacion presinaptica producen una activacion excesiva de los canales de sodio
y apertura de los canales de calcio sensibles a voltaje, conllevando a la entrada de calcio al interior
de la célula y excitando aminoacidos como el glutamato. Esto permite la acumulacién extracelular
de potasio, aminoacidos excitatorios y otros "mediadores” toxicos potentes. Las células de la
penumbra estan menos dafiadas por las fuerzas mecanicas y son susceptibles a la despolarizacion
en presencia de flujo de calcio conllevando a una necrosis neuronal progresiva (24).

Eventos tardios

Entre ellos dos factores son los mas importantes, el rol de la isquemia y el incremento en la
permeabilidad de la barrera hematoencefalica. En el primer factor el flujo sanguineo esta
marcadamente reducido dentro del foco hemorragico y dentro del area edematosa. La compresion
de los microvasos y tejidos alrededor del &rea traumatica focal quizé sea causada por el efecto de
masa del propio hematoma. Esta disminucion de la luz microvascular es la causa del edema
astrocitico perivascular. En el segundo factor se ha demostrado una ruptura de la BHE, ocurrido
como fendmeno tardio en la regidn pericontusional, pudiendo corresponder a una combinacion de
mecanismos traumaticos e isquémicos (24).

Patologia

Los hallazgos clasicos son areas de hemorragia de variable tamafio, visibles sobre la superficie
cerebral, usualmente en los polos frontales (regiones subfrontales) y polos temporales (superficie
lateral e inferior del I6bulo temporal). El origen de las hemorragias podria ser por ruptura de las
arterias, venas y capilares. Patolégicamente una contusion tiene dos componentes, un area central
de hemorragia perivascular y un cerebro necrotico (neuronas dafiadas irreversiblemente) (24,29).

La progresion de la contusion trae como resultado la tendencia a incrementarse y ocupar un
espacio significante como lesién de masa, conllevando al deterioro neurolégico por compresion.
El tiempo en que puede instalarse varia desde las 24-48 horas, hasta el 7-10 dias. Una serie de
estudios por tomografia y resonancia magnética han demostrado que el principal componente es
el incremento del edema perilesional (24).

En el examen histologico las contusiones agudas muestran focos de necrosis hemorragica,
después los macréfagos eliminan el tejido muerto y la zona muestra una resolucion gradual para
convertirse en un crater irregular de color amarillo parduzco con el suelo de tejido neuroglial. Las
pequefias zonas de contusion pueden confluir dando origen al hematoma intraparenquimatoso y
el edema cerebral ademas origina isquemia produciéndose lesiones por infarto. Es tipica la
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herniacion de la arteria comunicante posterior y la aparicion de auténticos infartos en el territorio
de la arteria cerebral posterior tras una situacion de herniacion cerebral uncal. Microscopicamente
predominan las imagenes de necrosis neuronal, hemorragias petequiales, edema vasogeénico y
desmielinizacion axonal por desflecamientos de las vainas de mielina (25).

Cuadro clinico

Cuando envuelven areas elocuentes, producen el déficit neuroldgico correspondiente.
Las contusiones que envuelven los Idbulos frontales y temporales no producen
sintomatologia especifica, mas aun si son polares.

Clinicamente las lesiones polares son mas frecuentes y sirven de nido para la hemorragia
tardia y edema cerebral los cuales pueden causar deterioro neuroldgico. Este proceso
puede durar 72 horas (29).

Los lébulos temporales al ser los mas afectados predisponen a la crisis convulsiva focal o
generalizada.

Los ancianos son extremadamente susceptibles a desarrollar un foco contuso seguido de
un hematoma intraparenquimatoso.

Contusién del tallo cerebral. La contusion primaria del tallo cerebral es un cuadro
caracterizado por una lesién profunda de la conciencia, que llega hasta el coma desde el
mismo instante del trauma, trastornos cardiorrespiratorios severos y rigidez tipo
descerebracion; acompafiandose de alteraciones neurovegetativas, tales como, apnea o
polipnea, hiperpirexia, hipertension o hipotension arterial, bradicardia o taquicardia. Son
capaces de reproducir tipos clinicos muy parecidos a los encontrados por los fisiélogos en
sus transecciones en el tallo cerebral (3).

Clasificacion (4)

1.

Contusién encefélica de pequefia intensidad. No suele producir pérdida de la conciencia
o si se produce es fugaz menor de 5 minutos. El sujeto se recupera y en ocasiones con
amnesia franca.

Contusion encefélica de mediana intensidad. La inconsciencia es de 5 minutos hasta 2
horas y le sigue un estado de estupor prolongado para luego evolucionar hacia la mejoria
0 el empeoramiento.

Contusion encefalica de gran intensidad. Inconsciencia no menor de 2 horas, alto indice
de mortalidad y estado comatoso.

Complementarios

1.

TC-Craneo. Evidencia un foco de lesion hipodensa o imagen de densidad mixta (alta
densidad interpuesta con areas de baja densidad, en "sal y pimienta", con valores de
atenuacion entre 50 - 60 UH), rodeados de edema cerebral perilesional, desplazamiento
de las estructuras de la linea media, colapso parcial o total del ventriculo lateral
homolateral y las cisternas de la base que pueden estar comprimidas o ausentes. La
imagen tomografica es el resultado de multiples y pequefas areas de hemorragia dentro
de la sustancia blanca asociados con areas de edema.

RMN-Cerebral: Reflejan las diferentes caracteristicas de los componentes
histopatoldgicos y ultraestructurales del foco contuso, observandose ademas edema
alrededor de la hemorragia.
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Complicaciones

N WD~

Hematoma intraparenquimatoso traumatico.

Infarto cerebral.

Extensién del edema cerebral.

Contusion Unica en area elocuente que produce déficit focal.

Epilepsia.

Coma.

Ttrastornos emocionales, conductuales y mentales, por lesion frontotemporal.
Amnesia prolongada e inestabilidad neuropsicoldgica.

Tratamiento médico

OCooNaTRAWN

Ingreso en Unidad de Cuidados Intensiva.

Suspension de la via oral.

Hidratacion con sustancias no glucosadas.

Manitol al 20% dosificado en dependencia del peso.
Anticonvulsivantes.

Analgésico.

Antibioticoterapia de ser necesario.

Monitoreo de los sistemas cardiovascular y respiratorio.
Protectores gastricos.

Tratamiento quirdrgico

1.

3.

Si hubiera coleccion de hematoma intraparenquimatoso abordables.

Si el foco de contusién hace efecto de masa y desplaza la linea media en mas de 0,5 cm.
La cirugia se orientada a la descompresion cerebral méaxima, si es posible mediante
craneotomia osteoplastica FPT o Traumaflap.



Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

Fig.1. TC-Craneo: contusién encefélica hemorragica bi temporal generado por un traumatismo con
mecanismode golpe y contragolpe. Fig.2. TC-Craneo: contusion hemorragica bi frontal por mecanismo
de golpe y contragolpe, ademas de contuson hemorragica temporal izquierda (Archivo personal Dr.
Vladimir Cerrén Rojas. Hospital EI Carmen, Huancayo - Per().

Clinica Ory

Fig.1. TC-Craneo: contusion hemorragica hemisférica cerebelosa derecha. Fig.2. TC-Craneo: contusion
hemisférica cerebelosa izquierda (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital EI Carmen,
Huancayo - Perq).
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Fig.1. Inmediatamente después de la craneotomia Traumaflap derecha se evidencia la duramadre a gran
tension. Fig.2. Acto seguido a la duroomia se observa el cerebro con edema severo, vasos turgentes y
focos multiples de hemorragia (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya,
Jauja - Pert).

Fig.1. Craneotomia osteoplastica Traumaflap que expone ampliamente luego de la durotomia una
contusion cerebral hemosférica derecha severa. Fig.2. El intento de la duroplastia es impedido por el
severo edema cerebral teniéndose que recurrir a la plastia para garantizar una complianza éptima (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital EIl Carmen, Huancayo - Pert).
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CAPITULO XI
DANO AXONAL DIFUSO
Concepto

Entidad que tiene lugar en un grupo de pacientes que han sufrido una grave alteracion neurolégica
por TCE caracterizado por inconsciencia prolongada en ausencia de lesiéon de masa intracraneal
o0 dafio cerebral masivo apreciable a simple vista 0 en el examen tomogréafico. Antiguamente se
conocia con el nombre de "degeneracion difusa de la sustancia blanca". Es responsable de la
pérdida de conciencia aguda y las secuelas mas severas en el traumatismo craneal (25,55,56).

Epidemiologia

EL dafio axonal difuso (DAD) aislado, sin otras lesiones intracraneales, ocurre en el 50% de
pacientes con TCE grave y es la causa de muerte en el 35% de los casos (29).

Patologia

Histolégicamente en el cerebro se aprecia un dafio difuso de la sustancia blanca con presencia de
axones rotos y esferoides. En los casos con evolucion mas larga se aprecia reaccion microglial,
astrocitosis, degeneracion de la mielina, presencia de microcavitacion y hemorragias petequiales
que corresponden a la llamada lesién vascular difusa (25,57). Se caracteriza desde el punto de
vista neuropatoldgico por los siguientes rasgos:

1. Lesion focal del cuerpo calloso que se extiende al septo interventricular y ocasionando
hemorragia intraventricular.

2. Lesiones focales de varios tamafios localizados en el aspecto dorso lateral del tallo
cerebral rostral.

3. Evidencias microscdpicas de lesion axonal difusa.

Se plantea que el DAD se produce inmediatamente en el momento del impacto, por un proceso
de axonotomia primaria, con disrupcion inmediata de los axones individualmente. La primera
alteracién que aparece son unas masas ovoides eosindfilas y argirdfilas, conocidas como
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esferoides, que se corresponden con axones dilatados localmente con acumulos de organelos y
desestructuracién del citoesqueleto, pero los estudios con microscopia electronica han
demostrado que la ruptura ocurre entre 20-35 minutos y mas frecuente a nivel del nédulo de
Ranvier. No obstante, algunos axones edematizados en el sitio del traumatismo con disrupcion y
pérdida de la continuidad ocurren sélo algunas horas después del trauma por la llamada
axonotomia secundaria (24).

En el DAD menor 0 moderado ocurre la disrupcion de neurofilamentos intraxonales y microtibulos,
sin afectacion del axolema, observables en el microscopio electronico. Ocasionalmente en el
estudio morfopatologico no se observa ningun cambio vascular, neural o de algun elemento glial,
solamente la pérdida del alineamiento del axén con respecto a su eje. En el DAD severo existen
cambios en la permeabilidad del axolema con entrada de calcio y una disrupcién mas extensa del
citoesqueleto, pudiendo llevar a una degeneracion walleriana y desaferentacion difusa (58).

Fisiopatologia

El dafio inicial es en los neurofilamentos y el citoesqueleto conllevando al bloqueo del flujo
axoplasmico, acumulacion de vesiculas, organelos y edema con disrupcion del axén. Existe una
pérdida del equilibrio idnico, bloqueo de la despolarizacion del impulso de la conduccion y entrada
de calcio en el axdn, dando como resultado el desencadenamiento de una cascada de eventos
moleculares y bioquimicos (24,59).

La explicacion mas razonable parece ser que las fuerzas que afectan al cerebro durante la
aceleracion y deceleracién son las que causan la ruptura fisica de los axones y la secuencia de
los cambios progresivos conducen a la degeneracion del axon, conllevando en Ultimo término a la
desconexion o axonotomia. Esto a la vez dafa la excitacion neuronal seguida de una inhibicion
con pérdida de la conciencia y liberacion masiva de iones al medio extracelular (25).

La disrupcion del axdn causa una acumulacion de variados materiales llevados desde la parte baja
del axdn por transporte axoplasmico, resultando en edema del axdn. Algunas veces el axén puede
repararse solo y volver a su apariencia normal (60).

Es probable que el edema difuso sea secundario a la hipertermia, particularmente en nifios, que
resulta de alguna pérdida de la autorregulacion en los vasos sanguineos cerebrales con
vasodilatacién, incremento del flujo y del volumen cerebral.

Mecanismos moleculares

Las alteraciones estructurales de las neuronas con traumatismo del citoesqueleto y el axén, méas
los traumatismos de la vascularizacion, resultan en cambios de la autorregulacién o en una actual
hemorragia. Las alteraciones celulares y subcelulares conllevan a la formacion de radicales libres
de oxigeno y a la perioxidacién lipidica, conllevando a una despolarizacion excesiva de la neurona.
Los cambios en el hipocampo y otras regiones del hipotdlamo no siempre son vistos sobre la base
estructural, estos hallazgos plantean la hipdtesis de la excitotoxicidad dado por exceso de
aminoacidos que, como mediador central, también siempre se presenta el calcio (58,60).

Axonotomia primaria

En el TCE grave puede haber axones que se presenten con disrupcion de su membrana
citoplasmatica a los pocos minutos, lo que sugiere que fue rasgada primariamente en el momento
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del trauma. Estas alteraciones se aprecian en las fibras finas o0 poco mielinizadas, fibras que quiza
sean mas vulnerables al desgarro.

Axonotomia secundaria

La alteracion del transporte axénico sobreviene como consecuencia de la desestructuracion de los
elementos que componen el citoesqueleto, a causa de los cambios en la permeabilidad de la
membrana del axon. Pocos minutos después del traumatismo se pueden encontrar moléculas de
gran peso molecular en el interior del axén, mientras que el axolema permanece aparentemente
intacto. Si el axolema es permeable a las grandes moléculas lo sera también a los iones de calcio
(Ca), factor importante en la patologia del TCE. La entrada masiva de Ca al interior del axon
intervendra en el proceso de formacion de los complejos referidos y en el de su cuarteamiento
posterior, produciendo una disolucion del citoesqueleto que confiere el aspecto caracteristico que
se aprecia en la microscopia electrénica con acumulos de organelos y material filamentoso
(61,62,63,64).

Consecuencias de las lesiones axonales traumaticas

Existen dos tipos de lesiones, una con solucion de continuidad del axén (axonotomia) y la otra sin
solucién de continuidad (dafio axonal interno). En ambas se intenta la reparacion y es mucho mas
probable que se consiga en la que no tiene solucion de continuidad (17,58).

Isquemia y edema cerebral. La isquemia se da cuando la PPC es insuficiente pudiendo inducir la
muerte celular. Cualquier alteracion en la BHE tiene como consecuencia el acimulo mas 0 menos
rico en proteinas en el espacio extravascular, generando un efecto de masa, con aumento de
volumen y de presion, afectando la perfusion vascular en la region y produciendo isquemia
secundaria que a su vez incrementa el edema local. El edema inducido es detectable a los pocos
minutos de la lesidn y se incrementa en las siguientes horas, alcanzando un primer méaximo a las
6 horas; vuelve a aumentar hasta las 48 horas, momento en que alcanza el maximo. A partir de
ahi se reabsorbe progresivamente hasta los 6-7 dias (17,64).

Lesion microvascular difusa. Actualmente implicado como el mayor componente en el TCE abierto
como en el TCE cerrado. Dependiendo de la severidad del trauma, los cambios tempranos quiza
incluyan la pérdida de la autorregulacion cerebral con una alteracion de la respuesta a los niveles
de CO2 (niveles de hipercarbia tolerados fisiolégicamente pueden conllevar a un incremento critico
de la PIC) y de la PPC. La pérdida de la autorregulacion hace al cerebro particularmente
susceptible a las fluctuaciones de la presion sistémica. Una hipotension tolerable pude resultar en
un dafo isquémico cerebral. En adicion la sensibilidad vascular alterada para la circulacion de
catecolaminas, puede conllevar a una vasoconstriccion exagerada y una isquemia o dafio por
reperfusion (65,66).

La fisiopatologia es bifasica. Una alteracién transitoria de la BHE es seguida por un cambio
endotelial después de 6 0 mas horas. Estos cambios endoteliales incluyen la formacion de crateres
intraluminares, pudiendo persistir hasta seis dias. Los eventos se asocian a una inhibicion de
factores relajantes de derivados del endotelio u oxido nitrico por los radicales libres de oxigeno,
por lo que plantea sean responsables de una vasoconstriccion prolongada e isquemia focal
secundaria (67).
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Muchos casos que fallecen pre hospitalariamente probablemente su causa sea el fallo respiratorio
o0 vascular, ello queda demostrado porque existe mejor prondstico cuando a un paciente se le
brinda el apoyo cardiorrespiratorio pre hospitalario (intubacion y resucitacion) (67,68,69).

Clasificacion de Marshall

GRADO TC - CRANEO

I Normal

Il Cisternas visibles.
Desplazamiento de linea media menor o igual @ 5 mm.
Lesiones intraparenquimatosas menor o igual 25 ml.
i Cisternas basales comprimidas o ausentes.
Desplazamiento de linea media menor o igual @ 5 mm.
Lesiones intraparenquimatosas menor o igual 25 ml.

v Desplazamiento de linea media mayor a 5 mm.

Lesiones intraparenquimatosas menor o igual 25 ml.
\' Lesion focal de densidad alta o mixta mayor de 25 mm cubicos no evacuada
Vi Lesion focal de densidad alta o mixta mayor de 25 mm cubicos evacuada.

Clasificacion segun hallazgos clinicos

GRADO Frecuencia Inconsciencia Signos neuroldgicos
Menor Infrecuente (19%) 6-24 horas.
Obedece 6rdenes luego de
24 h.
Moderado | Mas frecuente (45%) Mas de 24 horas. Signos no prominentes del
tallo cerebral.
Severo Frecuente (36%) Coma profundo prolongado. | Postura estereotipada
bilateral.
Disfuncion autonomica
(hipertension, hiperhidrosis e
hiperpirexia).

Clasificacion histopatolégica de Adams (29).

Grado 1 Sélo evidencia microscopica de injuria axonal.

Grado 2 Injuria focal del cuerpo calloso con hallazgos microscépicos.

Grado 3 Triadq de Iesiqnes focales en cuerpo calloso y mesencéfalo con edema axonal
por microscopia.

Cuadro clinico

La sintomatologia se corresponde con la clasificacion segun los hallazgos clinicos. Los pacientes
que padecen de DAD severo tipicamente entran en coma profundo en el momento del traumatismo
y se recobran sélo hasta alcanzar un estado vegetativo persistente. En la lesién cerebral difusa lo
mas caracteristico es el trastorno de conciencia, que siempre es severo y en el cual el enfermo
puede permanecer horas, dias y semanas pasando por distintas fases (3):

1. Primera fase. Existe una paralisis de todas las funciones del SNC, de duracién muy corta;
si el paciente sobrevive, se pasa al estado de perturbacion del sensorio profundo, que
puede variar del estupor al coma; el pulso puede ser bradicardico o, por el contrario,
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aumentar de frecuencia y se eleva la tension arterial; hay trastornos de esfinteres; pueden
aparecer al final de esta fase signos de irritacion del SNC como agitacion psicomotora,
rigidez de nuca, hiperpirexia, convulsiones generalizadas o focales.

Segunda fase. El transito hacia esta fase es gradual. Existe marcada agitacion
psicomotora: se agita en el lecho, gesticula, grita, puede insultar al examinador, quiere
levantarse, se destapa constantemente; hay carfologia genital, coprolalia e invierte el ciclo
del suefio y la vigilia.

Tercera fase. Es prolongada, el paciente se torna mas tranquilo, recobra el lenguaje, se
vuelve comunicativo, reconoce a los familiares y puede recobrar la memoria. Pueden
aparecer manifestaciones focales variadas de caracter motor, sensitivo, reflexdgenos, de
coordinacion, lesiéon de nervios craneales, alteraciones troficas y Ulceras de decubito.
Estos ultimos hallazgos neuroldgicos pueden haber pasado inadvertidos por la disfuncion
cerebral generalizada.

Debe tomarse en cuenta que la “fiebre” de causa central es, en realidad es una hipertermia o
hiperpirexia, por disfuncién del centro termorregulador cerebral y presenta las siguientes
caracteristicas (70):

RN

Aparece exclusivamente en enfermos graves.
Altas temperaturas.

Ausencia de respuesta al antipirético.

En las primeras 48 horas.

Mortalidad precoz.

Complementarios

1.

TC-Craneo. Se circunscribe a lo descrito en la clasificacion de Marshall.

N

Fig.1. TC-Craneo: lesion axonal difusa grado | Marshall. Fig.2. TC-Craneo: lesion axonal difusa grado |lI
con lesién intraparenquimato de 25 ml. (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Clinica Santo Domingo,
Huancayo - Per().
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2. RMN-Cerebral. Ademés de los mismos hallazgos tomograficos puede identificar
hemorragias petequiales en la sustancia blanca o en la unién de la sustancia gris y blanca,
sobre todo en los cortes coronales.

Tratamiento

1. Conservador. Esta orientado a combatir la hipertension endocraneana (capitulos IV y XI).
2. Neuroquirurgico. Si en el hallazgo tomografico se comprobara desplazamiento de la linea
sagital mas del 0,5 cm. se procedera a realizar craneotomia descompresiva (Capitulo 1V).

Pronéstico

La gravedad del cuadro clinico y el prondstico dependen del numero total y la localizacion de los
axones dafiados y de la proporcidn que se de entre axones afectados y sanos. Mientras que unos
especialistas la consideran una lesidn primaria, otros lo interpretan como una lesién secundaria a
la hipoxia y al edema cerebral. La mayoria de estos pacientes terminan en un estado vegetativo o
gravemente incapacitado (17).
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CAPITULO XII

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA TRAUMATICA

Concepto

Se denomina asi al sangrado o presencia de elementos formes de la sangre en el espacio
subaracnoideo, como consecuencia del TCE. La etiologia traumatica es la causa mas frecuente
de la hemorragia subaracnoidea (HSA) y se detecta por estudio de TC-Créneo pudiendo coexistir
con hematomas extra e intraparenquimatosos. Por si misma no suele ofrecer problemas
importantes y de hecho la mayoria de veces pasa desapercibida (16).

Epidemiologia

La HSA se diagnostica hasta en el 39% de todos los TCE graves y como todo traumatismo craneal
es mas frecuente en el hombre que en la mujer en una proporcién de 3/1 (71,72).

Fisiopatologia

Usualmente es el resultado de varias fuerzas traumaticas que producen un stress suficiente para
conllevar a un dafio sobre las estructuras vasculares en el espacio subaracnoideo, los mismos que
no tienen una trama que los sostengan, sino se encuentran flotando en LCR.

Cuadro clinico

Cefalea intensa.

Vomitos.

Fiebre.

Fotofobia.

Raquialgia.

Hiperestesia.

Hiperacusia.

Rigidez nucal (Levinson, Kerning, Brudzinsky y Lasegue positivos).

NSO WM~
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9.

Posicion de opistotonos, emprostotonos o pleurostéotonos.

Clasificacion

Escala de Hunt-Hess para gradacién clinica y riesgo en la HSA

Grado Hallazgos clinicos Pronéstico

0 Asintomatico. Bueno

| Sintomas menores, cefalea ligera. Bueno
Cefalea severa asociado a rigidez nucal y posibilidad

I ) . Bueno
de paresia de un nervio craneal.
Somnoliento o confuso. Déficit neurolégico focal .

M Intermedio
menor.
Estupor. Moderada o severa hemiparesia y posibilidad

\Y, - L Malo
temprana de rigidez de descerebracion.

\ Coma. Entre rigidez de descerebracion y flacidez. Malo

Complicaciones

Neurolégicas

NoGkkwN =

Resangrado.

Vasoespasmo.

Hidrocefalia.

Hematoma subaracnoideo.
Hematoma intraparenquimatoso.
Epilepsia.

Hemorragia intraventricular.

Extraneuroldgicas

1.

wn

S LPNO A

Anormalidades hidroelectroliticas (hipernatremia, hiponatremia y diabetes insipida).
Hiperglicemia (respuesta al sindrome inflamatorio agudo).

Hipertensién arterial (por dolor, ansiedad, respuesta simpatica, hipoxia y respuesta
Cushing).

Hematoldgicas (aumento de la viscosidad sanguinea, el hematocrito y la leucocitosis).
Cardiacas (cambios en el electrocardiograma, arritmias e infarto al miocardio).
Endocrinas (disturbios hormonales).

Gastrointestinales (ulceras de Cushing e ileo paralitico).

Genitourinarias (infeccion urinaria, insuficiencia renal aguda y hematurias).

Infecciones.

. Pulmonares  (paro ventilatorio, neumonias, edema pulmonar neurogénico,

microatelectasias y tromboembolismo pulmonar).

. Escaras.
12.
13.

Flebitis.
Muerte subita.
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Complementarios

1. Puncién lumbar. Esta medida esta contraindicada en todo proceso que curse con
hipertension endocraneana, solo debe realizarse cuando la sospecha clinica sea muy
seria y el paciente presente un estudio tomogréfico aparentemente "normal”, que suele
ocurrir hasta en el 10% de los casos.

2. TC-Craneo. Se evidencia sangre a nivel de las cisternas de la base. No existen
caracteristicas clinicas ni radiograficas que la diferencien de la HSA de etiologia vascular
aneurismatica o malformativa vascular, a excepcién de otras lesiones traumaticas a nivel
craneoencefalico.

Tratamiento

El tratamiento es sintomatico y orientado a prevenir las principales complicaciones como el
resangrado, el vasoespasmo e hidrocefalia. Los estudios recientemente realizados parecen indicar
efectos beneficiosos con el uso de nimodipina como profilaxis del vasoespasmo cerebral al mejorar
la circulacion colateral.

Pronéstico

La HSA traumética en general se asocia a un 39% de mortalidad. EI vasoespasmo traumatico
empeora el prondstico del TCE grave y su incidencia es elevada a las 48 horas. La focalizacion de
la HSA puede ser debido a la caida del flujo sanguineo distal del vaso comprometido, el
vasoespasmo precoz o la coleccion de un hematoma subaracnoideo. Por otro lado, la hemorragia
intraventricular es la complicacion mas temible, producida por la ruptura de venas
subependimarias tras el impacto que lacera la pared ventricular y perfora sus vasos,
diagnosticandose entre 1,5-10% en pacientes asociado a hematoma intraparenquimatoso;
requiere vigilancia estrecha y ante el minimo deterioro debe colocarse un drenaje externo mediante
un aguijero de trépano y canulacién ventricular, sin embargo, el rango de mortalidad es alto entre
60-80%. La hidrocefalia aguda es infrecuente, solo el grado de edema cerebral y la presencia de
lesiones asociadas son la causa principal de la hipertension endocraneana (29).
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Fig.1. TC-Créneo que precisa hemorragia subaracnoidea con invasion de las cisternas basales y el espcio
intraventricular que condiciona hidroceflia. Fig-2- Posicién de opistotonos o en “gatillo de escopeta” en
una paciente con hemorragia subaracnoidea traumatica (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas.
Hospital Pediatrico, Camaguey - Cuba).

Mo A

Fig. 1. TC-Craneo: Hemorragia subaracnoidea traumatica con invasién hemorragica de ambas cisternas
silvianas. Fig. 2. TC-Créneo: Hemorragia subaracnoidea con invasion de las cisternas basales asociada a
contusion hemorragica temporal izquierda. La hemorragia perimesencefalica se asocia a un mal pronéstico
(Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Clinica Santo Domingo, Huancayo - Peru).



Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

SOFIA ESCOI

n

Fig. 1. TC-Créneo: Hemorragia subaracnoidea traumatica con invasion hemorragica de las cisternas
silvianas y pericallosa. Fig. 2. TC-Craneo: Hemorragia subaracnoidea traumatica con hidrocefalia asociada
a contusién cerebral bifrontal (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Clinica Santo Domingo,
Huancayo - Per0).
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CAPITULO XIll

COMPLICACIONES DEL TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Concepto

Se denominan asi a todas aquellas patologias que surgen como consecuencia del TCE inicial,
pudiéndose clasificar en precoces y tardias. Las complicaciones precoces se presentan en un
intervalo promedio de 15 dias después del trauma y las tardias a partir del 16 dia.

Complicaciones precoces

1. Vasculares hemorragicas. Entre ellas tenemos a la hemorragia subaracnoidea, la
hemorragia intraventricular, el hematoma intraparenquimatoso, el hematoma epidural y el
hematoma subdural.

2. Vasculares no hemorragicas. En estas podemos describir a la fistula arteriovenosa
traumatica, el aneurisma intracraneal traumatico y la isquemia cerebral.

3. Otras. Tenemos la lesion de pares craneales, la fistula de LCR., el higroma subdural, la
meningitis, la epilepsia precoz, la hidrocefalia precoz y el neumoencéfalo.

Complicaciones tardias

1. Hematoma subdural créonico.

2. Hematomas intracraneales postraumaticos tardios.
3. Fistula LCR.

4. Fistula car6tida — cavernosa.

5. Hidrocefalia arreabsortiva.

6. Osteomielitis y absceso cerebral.

7. Epilepsia postraumatica.

8. Psicosindrome traumatico.

9. Estado vegetativo persistente.

10. Defecto estético por retiro de flap éseo.
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Lesion de pares craneales

Los nervios craneales son blancos frecuentes en el trauma craneal, pudendo sufrir lesiones de
caracter parcial o total, desde la neuropraxia, la axonotmesis, hasta la neurotmesis, conforme la
clasificacién de Seddon. La frecuencia de lesiones son el olfatorio con 38%, el éptico con 8%, el
abductor con 30%, el facial con 14% y el vestibulococlear con 14%. Le siguen el oculomotor y el
patético (4).

La lesion del VII nervio craneal suele ser reversible cuando se instala a los pocos dias después
del TCE porque sugiere una etiologia inflamatoria postraumatica. Cuando existe lesion del |y II
nervios craneales tienen un prondstico no favorable. En ocasiones en que se afectan el esfenoides
pueden afectarse los nervios craneales Ill, IV, VI'y la primera rama del V.

Nervio Lesion asociada Mecanismo Tratamiento Pronéstico
craneal
I Fractura de base Elongacion o Ninguno Remision
craneal anterior, desgarro del haz espontanea hasta el
TCE cerrado neuronal 1er afio; después
Contusiones Contusién cerebral desfavorable
Il Fractura de orbitay | Contusién Descompresion Variable en relacion
huesos faciales Hematoma quirrgica con la intervencion
TCE grave
I Fractura orbitaria, Compresién directa | Esteroides Variable
canal 6ptico y base | o indirecta
media craneal
v Fractura de orbita Compresién directa | Esteroides Variable
o indirecta.
Vv Fractura de érbita, Compresidn directa | Intervencion en la Variable
huesos faciales y lesion del nervio
pefiasco Esteroides.

Vi Fractura de orbita Compresién directa | Esteroides Variable
TCE grave o indirecta.

VI Fractura laterobasal | Inmediata: desgarro | Intervencion Variable en relacién
0 aplastamiento por | inmediata con la intervencion
fractura
Tardia: edema o Esteroides
hemorragia Fisioterapia

Vil Fractura laterobasal | Fractura temporal Intervencion en Irreversible
longitudinal, sordera de oido

Contusion cerebral | produce sordera del | medio
oido medio; la
fractura temporal Abstencion
transversal produce | quirtrgica en
sordera del oido sordera de oido
interno interno
X, X Fractura de lafosa | Compresién Ninguna Variable
craneal posterior
Xl Lesidn cervical Lesion directa A menudo Irreversible
intervencion
sustitutiva

Xl Fractura del canal | Aplastamiento en el | Descompresion Desfavorable

del hipogloso canal quirdrgica
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Complicaciones cerebrovasculares

La tomografia mejor6 el diagndstico, tratamiento y pronostico del TCE, pero a la vez significé un
descenso en el uso de la angiografia, haciendo que el diagnostico de las patologias traumaticas
vasculares pasen desapercibidos. La presencia de trauma de estas complicaciones
cerebrovasculares se considera en el trauma craneal penetrante, pasando inadvertido en los no
penetrantes. En el TCE casi siempre aparecen lesiones que se deben a la hipoxia por la mala
ventilacion del enfermo, al edema cerebral y las herniaciones que originando isquemias o infartos
extensos por obliteracion mecanica de algunas arterias.

Traumatismo sobre la carétida extracraneal (73)

Es el trauma neurovascular mas comun es la trombosis carotidea a nivel cervical (0,2% en el TCE
grave). En los traumatismos no penetrantes involucra la arteria carétida comun en el 75% y se
encuentra asociado a los accidentes de vehiculo motorizado, estrangulacién, trauma intraoral,
manipulacién quiropractica y cirugia local. EI mecanismo suele ser la hiperextension y flexion
contralateral que causa una elongacion sobre los procesos transversos de la vértebra cervical
superior, el angulo mandibular y el proceso estiloideo; la disrupcion intimal, invasién sanguinea
subintimal, expansion de una falsa luz, trombosis, estenosis u oclusién con foco emboligeno y
finalmente pueden originar pseudoaneurisma o fistula .

Cuadro clinico trombdtico

1. Signos deficitarios a las 6-8 horas después del TCE en el que hubo asociado un trauma
cervical que pasé desapercibido.

2. Lesion cervical externa solo en el 50%.

3. Sintomas de ataque transitorio de isquemia.

4. Instalacion: desde horas hasta afios.

5. Sindrome de Horner.

6. Cervicalgia.

7. Cefalea focal en region frontal, orbital y area periorbital ipsilateral.

8. Amaurosis fugaz.

9. Ruido cervical.

10. Puede aparecer crisis convulsivas.

Complementarios

1. Angiografia. Identifica el émbolo distal y proporciona tratamiento por técnica endovascular.
. Ecografia Doppler.
3. TAC-craneo contrastada. La presencia de un déficit neurologico con tomografia normal
debe suponer un dafio carotideo, especialmente si el paciente esta consciente y orientado.
4. RMN-Cerebral: hiperintesidad semilunar dentro de la falsa luz (metahemoglobina) y
cambios isquémicos.
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Clasificacién basada en angiorresonancia magnética (74,75).

Grado | G-1 Lesién intimal.

Irregularidad de la pared vascular o diseccion con estenosis menor a
25% que indica lesion minima.

No significativa hemodinamicamente.

Grado Il G-2 Diseccion o hematoma con estenosis luminar (trombo intraluminal o flan
intimal).

Diseccion 0 hematoma con estenosis mayor a 25%.

Signifiactita hemodindmicamente.

Grado lll G-3 Pseudoaneurisma.
Grado IV G-4 Oclusién.
Grado V G-5 Transeccion.

Tratamiento. Estd en dependencia de ciertos criterios como la naturaleza de la lesion, la
identificacion angiogréfica, la circulacion colateral, el estatus neuroldgico y la presencia de otras
lesiones traumaticas. El tratamiento conservador: en pacientes asintomaticos comprende el uso
de antiagregante plaquetario y conducta expectante. El tatamiento quirtrgico: mediante cirugia
directa y cirugia endovascular. Si existen episodios isquémicos continuos, el tratamiento quirdrgico
debe valorarse seriamente. El traumatismo penetrante de la arteria carétida involucra la bifurcacion
0 la arteria carétida interna en el 93% de los casos y se presenta asociado a heridas con arma
blanca, arma de fuego o como complicacion de la amigdalectomia. EI mecanismo mas frecuente
del trauma es la penetracion.

Cuadro clinico por trauma penetrante

Signos inmediatos de trauma carotideo penetrante.

La expansion del hematoma frecuentemente se asocia a compresion de las vias aéreas.
Sangrado pulsatil y shock frecuente.

Lesiones asociadas sobre las vias digestivas, aéreas, plexo braquial, nervios craneales y
dafio espinal.

el

Complementarios. Son los mismos que para la lesion carotidea por trauma no penetrante.
Tratamiento

1. Existe superioridad de reparacién quirtrgica sobre la ligadura.
Si existe un déficit severo y oclusion total debe ser reparado quirtrgicamente. Apoyado
por un rapido transporte, resucitacion y diagnostico usualmente se evita el efecto de
isquemia- reperfusion.

3. Sin no existe déficit ni oclusion total, la reparacién debe ser contraindicada por el riesgo
de embolizacién distal.

4. La ligadura puede realizarse con o sin by-pass.

Pronoéstico. La mortalidad alcanza el 10-30% de los pacientes.
Traumatismo sobre la arteria vertebral (73)
En el traumatismo no penetrante la mayoria son asintomaticos. El segmento de la arteria vertebral

comprendido entre el axis hasta su entrada en la duramadre es el mas comprometido, asociado a
la rotacion de la cabeza durante el manejo, la manipulacién quiropractica, el trauma cervical y la
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gimnasia. El mecanismo esta relacionado con la elongacion y compresion que ocurre en la union
atlanto-occipital durante la rotacidn de la cabeza. La patogenia evidencia dafio intimal, trombosis,
embolizacion o diseccion, resultando en estenosis, oclusion o seudoaneurisma.

El cuadro clinico esta dado por dolor frecuente en el area de la diseccion arterial a las horas o
dias, porcion superior ipsilateral del cuello. Raramente se puede identificar un sindrome lateral
medular (50%). En ausencia de sintomas isquémicos son frecuentemente atribuidos a lesion
musculoesquelética. El diagnostico se considera usualmente después de ocurrido la isquemia y la
angiografia evidencia estenosis, oclusion, doble luz arterial y seudoaneurisma.

El tratamiento conservador comprende la anticoagulacion o tratamiento antiplaquetario. El
tratamiento quirdrgico indica la oclusion vascular si fracasa el tratamiento conservador,
considerando la posibilidad del by-pass. El pronéstico tiene una mortalidad que asciende al 21%
de los pacientes.

En el traumatismo penetrante de la arteria vertebral se asocia a las heridas de arma de fuego o
arma blanca. Su cuadro clinico: la hemorragia esta presente y a menudo se atribuye a lesién de
la arteria cardtida; debido a las redundancias del sistema del vertebro basilar las lesiones son
neurologicamente asintomaticas y ocasionalmente puede observarse una herida penetrante en el
cuello, un hematoma estable 0 una masa agrandando el cuello con sintomas de isquemia vertebro
basilar. El diagndstico se hace con angiografia la que puede observar cualquier anomalia de las
arterias vertebrales y la arteria cerebelosa postero inferior (PICA), como fistula arteriovenosa o
pseudoaneurisma, pero el hallazgo més comun es la oclusion del vaso del herido.

El tratamiento conservador en pacientes con oclusion total y asintomaticos se basa en la
administracion de anticoagulantes o drogas antiplaquetarias. El tratamiento quirurgico solo si
presentan seudoaneurisma, fistula arteriovenosa o ruptura de la pared del vaso; la cirugia incluye
el atrapamiento del segmento afecto y debe valorarse la posibilidad de la reparacién arterial con
by-pass. El pronostico anuncia una mortalidad del 18%.

Traumatismo sobre la carétida interna intracraneal (73)

En el trauma no penetrante existen dos lugares predilectos. Primero, en la proximidad a las
fracturas del craneo; la carétida transpetrosa o intracavernosa pueden dafarse en las fracturas del
hueso temporal petroso y la carétida supraclinoidea en las fracturas de la lamina cribriforme y
proceso clinoideo anterior. Segundo, en los puntos de la transicion entre la arteria carétida movil
e inmovil o menos movil. Estos incluyen el punto de entrada al canal carotideo, el punto de
penetracion dural y el punto de anastomosis al circulo de Willis. La intima dafiada genera
trombosis, diseccion, seudoaneurisma, estenosis, oclusidn o progresion de diseccion a las ramas
terminales.

El cuadro clinico describe cefalea, sintomas de isquemia cerebral transitoria o ictus completo. El
diagndstico requiere un alto grado de sospecha clinica frente al déficit neurologico focal con la
fractura de base craneal.

El tratamiento conservador incluye anticoagulacion a menos que se contraindique. Puede
plantearse un by-pass extra-intracraneal, particularmente en los casos de enfermedad bilateral. El
prondstico anuncia una mortalidad del 60%, ademas de ser un potencial secuelar catastréfico,
incluyendo déficit neurolégico permanente severo o la muerte.
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Traumatismo sobre los senos durales (73)

Se reporta entre el 4-12% de los casos que concomitan con TCE penetrante. Esta asociado a
traumas penetrantes, heridas con arma de fuego, accidente vehicular, caidas y asaltos. La fractura
craneal deprimida puede producir dafio de su endotelio predisponiéndolo a la trombosis. El
promedio de edad son los 35 afios y los pacientes son predominantemente masculinos.

Respecto a la patogenia, el trauma resulta en trombosis, laceracion o transeccion del seno con
hemorragia masiva, hematoma subdural o trombosis progresiva que puede conllevar al desarrollo
de una fistula arteriovenosa. La oclusién ocurre de la compresion del seno dado por edema,
sangrado o por extension de trombos procedentes de las venas emisarias dafiadas.

El cuadro clinico puede ser vascularmente asintomatico si la oclusion ocurre en el seno sagital
superior a nivel del tercio anterior 0 en el seno lateral no dominante. Si existe obstruccion de un
flujo importante resulta en HTE, edema cerebral e hidrocefalia. La propagacion de trombos desde
el seno dentro de las venas corticales puede producir infarto venoso.

El diagnéstico precisa en el TC-Craneo hiperdensidad del seno trombosado y la angiografia
determina la extension del traumatismo. Se debe tener precaucion en interpretar el angiograma
por las variantes anatémicas, incluyendo la ausencia o hipoplasia del seno transverso usualmente
el izquierdo.

El tratamiento conservador se indica cuando existen evidencias de lesion del seno, pero el
paciente esté asintomatico. El tratamiento quirurgico comprende la ligadura o reparacion quirurgica
del seno. Algunos sugieren que solamente el tercio anterior del seno sagital puede ligarse sin tener
déficit neuroldgico, no obstante, el tercio medio corre riesgo y el tercio posterior nunca debe ligarse.
También el seno lateral no dominante puede ser ocluido sin problema, no obstante determinar la
dominancia es dificultoso. La oclusién de cualquiera de los senos en el curso de la cirugia puede
resultar en edema cerebral intenso. Los factores que influyen sobre el resultado son la localizacién,
extension y coexistencia de lesion cerebral.

Fistula carétido-cavernosa traumatica (73)

Desde la fisiopatologia se ha planteado la ruptura de la arteria carétida hacia el seno cavernoso.
Su cuadro clinico esta dado por exoftalmo pulsatil y proptosis homolateral al inicio y luego bilateral,
cefalea retrocular en territorios del primer y segundo ramos del V nervio craneal, parélisis de
musculos oculares, lIl, 1V, V (oftalmico) y VI, puede haber miosis por dafio de la via oculosimpatica
pericarotidea, congestion conjuntival, neovascularizacion de la cornea y quémosis.

También se reporta el déficit visual y solo el 11% mantienen buena visidn, la disminucién de la
circulacion en la arteria oftalmica y el aumento de la presion venosa, conllevan a hipoxia retiniana
que puede conllevar al glaucoma. Existe epistaxis recurrente com anemia, episodios de ataque
transitorio de isquemia, soplo sistélico orbitario que desaparece al comprimir la arteria carétida
homolateral y frecuentemente el paciente refiere que el sonido no le deja conciliar el suefio (16).

El diagnéstico se precisa mediante angiografia la que precisa la comunicacion de la fistula, asi
como identifica el drenaje anormal a través de las venas corticales. La angiografia es superior a la
angiorresonanacia para planear el tratamiento de la mayoria de fistulas traumaticas incluso
endovascularmente.
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En cuanto al tratamiento, las FCC traumaticas tipo necesitan tratamiento quirirgico (atrapamiento
de la fistula por oclusion de la arteria carétida interna en el cuello e intracranealmente). Las
técnicas endovasculares permiten la oclusién selectiva de la fistula con la preservacion de la
carotida interna y la arteria oftalmica que se han convertido en los métodos de eleccidn (resultados
favorables en el 99% de los casos) (73).

Vasoespasmo (73)

Complicacion que se presenta seguido de la HSA postraumatica. El vasoespasmo postraumatico
es correlacionado por la cantidad de sangre subaracnoidea y relacionadao con los efectos directos
de la sangre y sus productos de descomposicion sobre la arteria. Su cuadro clinico esta dado por
una focalizacion neuroldgica sin deterioro brusco del nivel de conciencia. El vasoespasmo
postraumatico tiende a desarrollarse rapido después de 48 horas, existe febricula, cefalea y
discreta.

Complementarios

1. Doppler transcraneal. Segun este estudio se ha distinguido dos patrones diferentes de
vasoespasmo. El primero, asociado a HSA y de similar curso de tiempo y severidad al de
los vistos en las rupturas aneurismaticas. El segundo, no asociado a HSA y tiende a ser
de corta vida por mas de 1 dia.

2. Angiografia. Puede evidenciar el vasoespasmo local, regional o generalizado.

3. Angiorresonancia magnética. Evidencia lesiones isquémicas en los territorios
vasoespasticos.

Epidemiologia. La incidencia oscila entre el 5-41% y esta amplia variacion se atribuye a las
diferencias en la severidad del trauma, interpretacion angiografica y definicién usada del
vasoespasmo. La incidencia de vasoespasmo en los TCE penetrantes con HSA evidenciados por
TC-Craneo es del 16%.

Tratamiento

1. Terapia triple H (hipervolemia, hipertension y hemodilucién).
2. Nimodipina. Tiene efecto antiespasmadico vascular.

Fistula de LCR

La incidencia de la fistula traumatica de ICR es del 2-3% de todos los TCE y en el 6% del TCE
grave. Puede ser inmediata, luego de dias, semanas o incluso afios. Su cuadro clinico esta dado
por manifestarse en forma de nasolicuorrea y otolicuorrea, como secuelas de las fracturas de base
anterior y media respectivamente. También puede ocurrir una fistula en la zona directa del trauma.
El paciente aqueja cefalea postural por hipotension de LCR y pueden cursar con meningitis.

Complementarios
1. Prueba de la glucosa. Si la secrecion nasal presenta glucosa en su contenido se trata de

LCR.
2. Cisternografia. Evidencia la circulacién del LCR vy la fistula se hace mas evidente.
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3. TC-Craneo y RMN-Cerebral. Ayudan a evidenciar alguna fractura craneal oculta y la
posible via de la fistula.

4. Puncién Lumbar. Indicado como medio diagnéstico para descartar un proceso infeccioso
y como parte del tratamiento para el drenaje de LCR.

Tratamiento conservador

Posicion semisentada.

Diuréticos: acetazolamida (inhibibe la formacién del LCR).

Laxantes.

Antibiético.

Puncion lumbar evacuadora diaria en la cantidad necesaria hasta producir cefalea.

il

Tratamiento quirurgico

1. Ataque directo a la fistula.
2. Derivacion lumboperitoneal.

Higroma subdural

Pueden detectarse en la TC-Craneo entre la primera semana y dos meses después del TCE. Son
colecciones de LCR que se presentan como consecuencia de pequefios desgarros de la
aracnoides por efecto del traumatismo, quedando el LCR atrapado por un mecanismo de valvula.
Si producen desplazamiento de la linea media deben ser evacuados. Llevan el mismo tratamiento
que los hematomas subdurales crénicos y en casos extremos necesitan derivacién a otras
cavidades (Capitulo XV).

Epilepsia precoz

Las crisis convulsivas que ocurren dentro de la primera hora de un TCE no tienen importancia
prondstica. Es precoz cuando aparecen en la primera semana siendo de tipo motor facial y se
asocian a focos de contusion o hematomas en el 40% (16).

Epidemiologia. Aparece entre el 5-7% de los TCE cerrados y en el 10-20% del TCE severo. Si
hubo TCE abierto y heridas penetrantes con laceracién meningo-cerebral la frecuencia sube a un
60%. Algunos estudios reportan una incidencia alta en pacientes con fracturas deprimidas (15%),
hematomas (31%) y traumas penetrantes (50%). Son mas propensos los que tienen lesion
temporal, hemorragias intraparenquimatosas, fractura deprimida e historia de crisis previas. Los
nifios por debajo de 5 afios de edad son mas propensos a crisis precoces y los adultos son
propensos a crisis tardias.

Tratamiento. En pacientes que no han presentado convulsion durante la primera semana después
del traumatismo se debe suspender la terapéutica anticomicial profilactica (47).

Prondstico. Las convulsiones tempranas que ocurren durante la primera semana del TCE
representan una secuela potencial. La epilepsia tardia esta asociada con numerosos factores de
riesgo como la convulsion precoz, fractura deprimida, hematoma intracerebral e inconsciencia
prolongada mayor de 24 horas (29).
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Neumoencéfalo

Consecuencia de las fracturas de la base craneal que permiten una comunicacion de las cavidades
aéreas con el espacio subaracnoideo o subdural. La penetracion de aire puede conducir a crisis
convulsiva o incluso signos que sugieran efecto de masa, cuando existe un mecanismo valvular
asociado.

Tratamiento

1. Oxigeno puro al 100%. Debido a que el mayor componente del aire atmosférico es el
nitrdgeno, al administrar oxigeno puro al paciente provocamos un intercambio gaseoso a
nivel arterial, haciendo que el nitrégeno pase a la circulacion disminuyendo el efecto de
masa del neumoencéfalo, el cual debe reabsorberse en 48 horas.

2. Quirdrgico. Sélo cuando el neumoencéfalo tenga efecto de masa y hayan fracasado las
medidas conservadoras.

3. Antibioticos.

Anticonvulsivantes.

5. Analgésicos.

~

Meningitis

Consecuencia de los TCE abiertos y como complicacién de la monitorizaciéon de la PIC. El
tratamiento inmediato debe incluir la antibi6ticoterapia. Las consecuencias tardias incluyen la
epilepsia y la hidrocefalia (29).

Hidrocefalia precoz

La hidrocefalia obstructiva aguda puede desarrollarse secundariamente a un hematoma de la fosa
posterior que obstruya los conductos del LCR, condicionando una hidrocefalia no comunicante
(77). Requiere para su tratamiento la evacuacion del hematoma.

Hidrocefalia tardia

Secundario a HSA puede existir obstruccion fibrosa en la region correspondiente a los agujeros de
Luschka y Magendi, ademas de las vellosidades aracnoideas en el espacio subaracnoideo.
Condiciona una hidrocefalia comunicante resultado de la sangre en el espacio subaracnoideo y es
usualmente evidente a los 14 dias post traumatismo. También puede ocurrir como consecuencia
de una hemorragia ventricular o de un hematoma en la fosa posterior (4,77).

Cuadro clinico
1. Sindrome de Hakim-Adams (hidrocefalia normotensa): demencia, trastornos esfinterianos
y paraparesia.

2. Cefaleay vomitos.

Tratamiento. Requeren cirugia con derivacion ventriculo peritoneal (78).
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Aneurisma traumatico

Complicacion rara, pero debe tenerse en cuenta, pues son la causa de hemorragias "inexplicables"
en los dias siguientes al TCE. En realidad, son seudoaneurismas originados por la ruptura
traumatica de las arterias meningeas o corticales, pero con la peculiaridad de que la ruptura es
minima y se forma un pequefio hematoma en torno a la arteria, que luego se organiza y fibrosa,
formandose una especie de saco aneurismatico en comunicacion con la luz arterial (16,79,80).

Fisiopatologia. El trauma penetrante es la causa de estos aneurismas y con ellos ocurre dafio
cerebral adyacente. Las fracturas deprimidas, heridas por proyectil o arma blanca y casos
iatrogénicos son las principales causas. En los traumas cerrados la elongacion y torsion de la
carétida supraclinoidea, los traumas locales de la arteria cerebral anterior sobre la hoz del cerebro,
la arteria cerebral media sobre el ala esfenoidal, la arteria cerebral posterior en el tentorio, los
vasos corticales en las adhesiones durales y lineas de fractura, son las causas principales (81,82).

Patologia. A diferencia de los aneurismas saculares, estos presentan disrupcion de la adventicia,
con la formacién de un hematoma alrededor, fibrosis y crecimiento progresivo. Las arterias
intracraneales son especialmente susceptibles a desarrollar aneurismas postraumaticos porque
ellos carecen de una capa externa, tienen capas musculares desproporcionadas y al estar flotando
en el espacio subaracnoideo no presentan soporte en su paso. Este ultimo no es del todo cierto
para las arterias distales o intraparenquimales. Otras caracteristicas del sistema vascular cerebral
es que no tienen buenos circulos anastométicos a excepcion del poligono de Willis y que tienen
gran predilecciéon por la hemorragia a diferencia de las demas arterias de la economia
predisponiéndolos a las isquemias y hemorragias respectivamente (76,83).

Cuadro clinico. El sintoma mas comun es la ruptura que se presenta tardiamente en un rango de
5 dias a 10 afos, con un intervalo de 21 dias. La sospecha clinica debe ser cuando exista un
deterioro tardio seguido de TCE, hemorragia intracraneal tardia o sangrado arterial vigoroso
durante la remocion de un hematoma (73).

Complementarios. Usualmente se requiere la angiografia para hacer el diagnéstico y los hallazgos
difieren respecto a los aneurismas saculares congénitos (84,85):

1. No ocurren en los sitios habituales, sino mas bien son periféricos a lo largo del curso de

la arteria.

No estan en las bifurcaciones.

No tienen cuello.

Domo irregular.

Llenado y vacio tardio.

Subyacente a una fractura o en relacién a los pliegues durales.

Tratamlento Deben tratarse quirirgicamente puesto que el tratamiento conservador conlleva a
50% de mortalidad. La mortalidad quirdrgica es del 24% versus 50% del tratamiento conservador.

El pobre resultado esta frecuentemente asociado con trauma cerebral e infarto en el territorio del

vaso involucrado. Debido a su cuello oculto y la localizacién periférica son usualmente tratados

por atrapamiento o escisidn que por clipamiento (73,86).

BRSNS

Pronéstico. La incidencia de ruptura es del 94% asociandolo a un pronéstico no favorable.
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Hematoma intracraneal postraumatico tardio

Proceso que conlleva a la hemorragia en un tiempo distante al traumatismo. El clasico hematoma
intracraneal postraumatico tardio es aquel que se origina después de que un estudio tomogréafico
haya sido normal o una en la cuél haya existido un area contusa de baja densidad. El hematoma
probablemente es iniciado por un trauma vascular (grandes arterias, pequefas arterias o venas)
(87).

Fisiopatologia. Existe presencia de dafio fisico del vaso con necrosis o ruptura subsecuente y lisis
del coagulo intravascular; dafo fisico de los elementos del soporte y alteraciones quimicas en el
medio ambiente del vaso; vasoespasmo con isquemia secundaria y fenomeno de reperfusion;
vasodilatacidon en respuesta a una hipoxia local y sistémica, hipercapnia e hipotension. Estos
pueden conllevar a una hiperemia y ser potencial de incremento para la hemorragia. La
vasoparalisis también puede causar hiperemia y ser potencial de sangrado. Existe incremento de
la presion del retorno venoso dado por traumatismos a las venas y senos. La hipoxia e hipotension
sistémica ocurren con el trauma original conllevando a una isquemia e infarto, pero algunos
autores han demostrado que conllevan al sangrado tardio. La hipertension sistémica secundaria
al trauma inicial puede conllevar al sangrado en la fase de vasodilatacion y vasoparalisis. Las
maniobras iatrbgenas como la elevacion de la cabeza, hiperventilacion y diuréticos como el manitol
con el consiguiente descenso de la PIC, conllevan al retiro del taponamiento de algun vaso. El
incremento del volumen sanguineo y el FSC promueven el sangrado, ademas de la coagulacion
intravascular local o diseminada y la fibrindlisis (88).

Cuadro clinico. Esta en dependencia del area afectada. Si es un coagulo frontal se manifestara
con trastornos de conciencia, si es occipital con hemianopsia, si es en hemisferio dominante con
afasia, si es en los lobulos temporal y frontal con convulsion, hemiparesia contralateral y herniacién
temprana (89).

Tratamiento. Es de caracter individualizado basandose en el curso clinico del paciente, el tamafio
y la localizacién del hematoma (Capitulo IX).

Hematoma subdural crénico

(Capitulo XVI)

Osteomielitis

La osteomielitis generalmente esta favorecida por la existencia de una herida epicraneal infectada
post TCE, predispuestos por la invasion del pelo, la piel, los fragmentos dseos y otros cuerpos
extrafios. El tratamiento antibioticoterapico habitualmente es insuficiente por lo que se recurre ala
intervencion quirtrgica con retirada del fragmento 6seo necrotico, el cual sera reparado mediante
plastia con material autblogo, homologo o heterdlogo (20).

Empiema epidural

Complicacion rara que ocurre en el 0,25% de los pacientes con TCE. Las colecciones epidurales
purulentas usualmente consisten en pus y tejido de granulacién. El tratamiento es quirdrgico (29).
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Empiema subdural

Relativamente infrecuente presentandose en el 0,75% de los pacientes con TCE. Puede ser
consecuencia de un trauma penetrante y la localizacién mas comun es la convexidad cerebral, no
obstante, la trombosis séptica o aséptica de las venas podria producir infarto venoso cortical y
edema cerebral, causando compresion cerebral y convulsiones.

Psicosindrome traumatico

Llamado también sindrome postconcusional, constituye un problema frecuente después del TCE
menor. Los sintomas incluyen: vértigo, cefalea persistente, ansiedad, irritabilidad, déficit de
concentracion, trastornos de memoria, depresion y fatiga generalizada.

Variedades

1. Cuadros ansioso-depresivos. La depresion se observa en el 25% de todos los pacientes
y desaparece a los 4-5 meses. En los cuadros depresivos agudos frecuentemente
presentan en la tomografia lesiones hemisféricas anteriores izquierdas, mientras que los
que presentan ansiedad y depresion lesiones hemisféricas derechas.

2. Irritabilidad y agresion. Ocurre en més del 50% de los casos durante los primeros 6 meses
después del trauma. Se reporta que los anticonvulsivantes atentan la agresion.

3. Déficit de la atencién. La dextroanfetamina y el metilfenidato estan reportados que mejoran
la atencidn y concentracion.

Prondstico. Muchos de estos sintomas tienen un curso benigno y resuelven al cabo de 6-8 meses
después del accidente. Los pacientes con sintomas subjetivos persistentes necesitan un
diagndstico apropiado, preferiblemente por psiquiatria. La intervencion temprana que incluye la
educacion del paciente y la familia es el elemento mas importante del tratamiento. Los examenes
neuroldgicos y radiolégicos son normales, excepto el examen neuropsicologico. La importancia de
las secuelas neuropsiquiatricas del TCE, se aprecian con el tiempo en la vida social y laboral.

Estado vegetativo persistente

El10-14% de los TCE graves evolucionan al estado vegetativo persistente (EVP), considerandose
asi al estado vegetativo que ha perdurado por o menos un mes, aunque otros precisan después
de 3-6 meses, condicién producida por la destruccion cortical bilateral o destruccion cerebral
profunda (taldmica) (90,91,92,93).

Clasificacion (93):
Grupo Descripcion Ejemplo

I Malformaciones del desarrollo Anencefalia

embrionario
I Degenerativas y trastornos Demencias
metabolicos.

I Lesiones agudas del encéfalo. TCE Mayor de 6 meses
Encefalopatia hipoxica - Mayor de 3 meses
isquémica

v Otras Enfermedades inflamatorias, toxicas, sepsis, etc.
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Cuadro clinico

1. Estado de inconsciencia con respecto asimismo y al medio.
. Ciclos normales de suefio-vigilia.

3. Apertura y movilidad de los ojos, asi como reactividad limitada a posturas primitivas y
movimientos reflejos de las extremidades, en respuesta a estimulos dolorosos y auditivos.

4. Pueden estar presentes otras funciones de estructuras limbicas, hipotalamicas y de tallo
cerebral.

5. La suma de funciones cognitivas, afectivas, etc, estan ausentes, mientras que las
funciones de los sistemas subcorticales energizantes como el SRAA y otras funciones
vegetativas que dependen del tronco encefalico estan preservadas (93).

Complicaciones del tratamiento quirurgico post craneotomia
Atrofia del musculo temporal

Los factores directos que contribuyen a esta complicacion son la traccion del flap mediante suturas
(conllevando a la isquemia muscular) y la malposicion durante la sintesis (favorece la retraccion
fibrosa al no ofrecer la base para su reposicion). Como factores indirectos tenemos la seccion del
ramo frontal de la arteria temporal superficial y la denervacion por electrocoagulacion. Estamos
de acuerdo con Yasargil, Rhoton, Andrade, Cusimano y Sudharja al plantear que el origen de la
atrofia temporal es de naturaleza vascular y que la conservacion de ésta ultima es esencial para
mantener el trofismo (94,95,96,97,98,99,100).

Cuadro clinico

—_

Asimetria cefalica (depresion en la regidn temporal, constituyendo una queja frecuente).
Visualizacion de los defectos dseos (por trépano, craniectomia ampliada o retiro del flap
dseo).

Disminucién del diametro bitemporal en relacién al preoperatorio.

Reborde superior del arco cigomatico visible.

Paresia del musculo temporal al explorar la funcion masticatoria.

Hiporreflexia mentoniana del lado atréfico.

Lateralizacion de la mandibula hacia el lado de la lesion.

Disfuncién concomitante de la articulacion temporo mandibular homolateral o mas
raramente contralateral.

9. Repercusion psiquica (frecuente uso de gorra, sombrero, pelo largo, etc).

10. Desgaste desigual de las piezas dentarias.

11. Se asocia a trismo en ocasiones.

12. Grado extremo de atrofia severa: esqueletizacién de la fosa temporal con presencia de
una cavidad que tiene forma triangular de base inferior.

N

N W

Disfuncién de la articulaciéon temporo mandibular (ATM)

Entre los factores que predisponen a la disfuncién de la ATM tenemosa la atrofia del musculo
temporal, mala delimitacion de los limites de la craneotomia por lo que se incide accidentalmente
la capsula articular, seccidn de las fibras horizontales del musculo temporal e impotencia funcional
por algia postquirurgica.
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Cuadro clinico

Dolor a la apertura bucal unilateral o contralateral.

Lateralizacion de la mandibula (hacia el sitio de la craneotomia o al lado contralateral).
Oclusion.

Luxacion/subluxacion.

Crujidos articulares, crepitaciones y sensacion de oido obstruido en el momento de
masticar.

Salivacién y trastornos del articulado dentario.

7. Algia facial.

8. Anquilosis de la ATM (102,103).

RN

32

Tratamiento. Basado en un criterio exclusivamente conservador con reposo bucal masticatorio
limitando el uso mandibular, no tratamiento estomatoldgico y dieta blanda. Se indican los
antinflamatorios no esteroideos, relajante muscular, analgésico, sedante y fisioterapia.

Reseccion del flap dseo

El defecto 6seo por retiro del flap, aunque se presentan con poca frecuencia, generalmente se
debe al edema cerebral por el TCE o la osteomielitis del flap secundario a infeccidn de la herida.

Cuadro clinico. Existe “hundimiento” de la piel en el area de la craneotomia por la que se advierte
la pulsacion cerebral. Esta complicacion tiene una mayor repercusion psicolégica que las demas
complicaciones.

Tratamiento. Las indicaciones para la cranioplastia quirdrgica son la reparacion cosmética y
restaurar la proteccion cerebral. Actualmente se han descrito cambios en la regulacion del flujo
sanguineo y el metabolismo cerebral antes y después de la cranioplastia que deben atenderse.
Esto ha conllevado a que las indicaciones tradicionales mencionadas pasen a un segundo plano
(104). La cranioplastia se indicada a los 6 meses en ausencia de infeccion y al afio en presencia
de ella.

Defecto estético post trépano

El defecto 6seo post trépano frontal representa una complicacion estética frecuente sobre todo
cuando esté situado a nivel frontal. Habitualmente el paciente se percata por si mismos y es una
queja frecuente en la primera consulta postquirurgica. La pregunta frecuente es: ¢ este hueco se
va a cerrar en el futuro o no?

Infeccion de la herida quirdrgica

Los gérmenes aislados con més frecuencia son el estafilococo aureus y el estreptococo
epidermitis. Hallazgo compatible al de otros autores (76,103,105).

Cuadro clinico

1. Tumefaccidn, edema, ligero enrojecimiento, dolor y material purulento a nivel de la herida.
. Fiebre.
3. Valorar la posible coexistencia de absceso subgaleal, osteomielitis, empiema subdural y
absceso cerebral. En tal caso daran su cuadro clinico respectivo.
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4. Anorexia.

Tratamiento. En el &mbito profilactico, el rasurado total del cuero cabelludo debe hacerse 2-3 horas
antes de la cirugia, esterilizacion con sustancia antiséptica y vendaje. En el &mbito quirirgico debe
procederse a la debridacidn quirurgica de esfacelos y cualquier material extrafio que produzca la
infeccion y acompafarse de antibioticoterapia.

Necrosis de la piel

Complicacion menos frecuente que predispone grandemente a la infeccién de la herida quirurgica
y al defecto epicraneal que puede requerir injerto. Para prevenir esta complicacion es necesario
una manipulacién atraumatica del tejido; los méargenes de la piel deben ser manipulados
gentilmente, los anzuelos de piel son instrumentos menos traumaticos con el cuél se sujetan los
bordes cutaneos. El debridamiento remueve los tejidos contaminados con bacterias, cuerpos
extrafios y protege al paciente de una futura infeccion. El color es de valor dudoso en determinar
la vitalidad de los musculos porque este podria cambiar su apariencia al ser estimulado; la vitalidad
de la piel es usualmente un juez para determinar el estado muscular. La duramadre, fascia y
tendones sobreviven si son cubiertos por flaps bien vascularizados. La ligadura innecesaria puede
causar desvitalizacion excesiva del tejido vivo; el espacio muerto en las heridas debe ser eliminado
para evitar la coleccion de fluido, debiendo ser colapsados por métodos fisiolégicos como la
rotacion de flaps cutaneos o musculares, por el contrario, el cierre del espacio muerto con suturas
produce areas de isquemia localizada y necrosis que conlleva a la infeccidn (104).

Paralisis facial superior

Complicacion caracterizada por asimetria facial a nivel frontal, potencialmente evitable con buena
técnica quirdrgica. Entre los consejos para evitar la pardlisis facial superior se admiten:

Evitar incisién por debajo del arco cigomatico.

Diseccion del flap musculo-cutaneo hasta el proceso cigomatico del frontal.

Evitar la diseccidn de la piel a lo largo del arco cigomatico.

Evitar la contusién, traccidn, incisién y cauterizacién del nervio.

Favorecer el uso de la coagulacion bipolar y microscopio quirirgico (en las fases que
preceden a la durotomia) donde este cursa el cigoma.

RN =
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Fig. 1. TC-Créneo (ventana Osea): extension del defecto estético FPT izquierdo. Fig. 2. TC-Craneo
(ventana parenquimal): el mismo defecto 6seo (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital IV
Huancayo EsSalud, Huancayo - Per).

Fig. 1. TC-Craneo: técnica de ventana 6sea donde se precisa una fractura transversal del pefiasco
derecho. Fig. 2. Pardlisis facial periférica derecha secuelar por seccion del VII par craneal (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Consultorio Especializado San Marcos, Huancayo - Pert).
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Secuencia quirurgica en la evacuacion de un hematoma subdural cronico mediante técnica
de craneotomia osteoplastica

Fig. 1. TC — Craneo: hematoma subdural crénico frontoparietotemporal izquierdo. Fig. 2. Craneotomia que
muestra las membranas y trabéculas del hematoma (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital
IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Per0).

Fig. 1. Exposicién de la masa encefalica retraida por la compresion crénica del hematoma y visualizcion
del piso de la fosa craneal anterior y media. Fig. 2. Membranectomia total (Archivo personal Dr. Viadimir
Cerron Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Per().
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Grados de lesion carotidea traumatica. A. Normal. B. G-1: lesién intimal, estenosis menor a 25% son
repercusion hemodindmica. C. G-2: estenosis luminar mayor a 25% con repercusion hemodindmica. D.
G-3: pseudoaneurisma. E. G-4: oclusién total. F. G-5: transeccion completa.

Fig. 1. TC-Craneo: infarto cerebral hemisférico derecho en un paciente que sufrié traumatismo cervical por
hiperextension con trombosis total de la arteria carotida. Fig. 2. Angiorresonancia que demuestra la
oclusion total de la arteria carétida derecha (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital IV

Huancayo EsSalud, Huancayo - Peru).
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Fig. 1. Arteriografia que muestra la elongacion de la arteria pericallosa tipico de la hidrocefalia. Fig. 2.
Hidrocefalia post traumatica donde se evidencia dilatacién ventricular con imagen en “orejas de ratén” y
colapso del espacio subaracnoideo (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital EI Carmen,
Huancayo - Peru).

Fig. 1. TC-Craneo: neumoencéfalo bifrontal a tensién. Fig. 2. Representacion de un neumoencéfalo
secundario a fractura de base craneal (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital EI Carmen,
Huancayo - Peru).
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Fig. 1 y 2. Complicacién tardia del trauma craneal: osteomielitis del flap 6seo en una paciente con
pancitopenia (Archivo personal Dr. Viadimir Cerron Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo -
Pert).

Fig. 1. Preoperatorio: defecto dseo frontal izquierdo post craniectomia. Fig. 2. Postoperatorio: plastia
craneal concluida (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo
- Pert).
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Fig. 1. Atrofia del musculo temporal derecho post craniectomia. Fig. 2. Disfuncion de la ATM con
lateralizacién mandibular hacia la izquierda (Archivo personal Dr. Viadimir Cerrén Rojas. Hospital
Universitario Manuel Ascunce Domenech, Camagtey - Cuba).

Fig. 1. Defecto estético post trépano. Fig. 2. Defecto 6seo frontotemporal izquierdo post cranieotomia
(Archivo personal Dr. Viadimir Cerrdon Rojas. Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech,
Camagiiey - Cuba).
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CAPITULO XIV

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO

Concepto

Bell, describi6 un tipo de hematoma postraumatico en 1904 e hizo notar la particularidad de que
podia evolucionar sin dar sintomas clinicos durante varias semanas. A semejanza del hematoma
epidural presenta un "intervalo lucido" que suele ser mucho mas prolongado. Es una enfermedad
relativa en la practica neuroquirurgica y ocurre frecuentemente en la edad avanzada (106),
entendiéndose como una coleccion encapsulada de sangre antigua, mayormente o totalmente
licuada y localizada entre la duramadre y la aracnoides (106,107).

Factores predisponentes (19,106)

Extremos de la vida, en lactantes o en la edad avanzada.

Trauma craneal menor.

Alcoholismo.

Atrofia cerebral.

Fragilidad capilar.

Trauma frecuente.

Procederes de derivacion en hidrocefalia (derivacién ventriculo peritoneal).
Convulsiones.

. Alteraciones de la coagulacion.

10. Anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios: aspirina e inhibidores de la vitamina k.
11. Hepatopatias: cirrosis hepatica, hematoma, etc.

CoOoNOARWND

Fisiopatologia

El hematoma subdural crénico (HSC) constituye una lesion evolutiva de caracter expansivo y de
origen generalmente traumatico. Se deberia en parte a la desintegracion de las moléculas
proteicas complejas de la sangre extravasada en el espacio subdural y a la ausencia en éste de
una vascularizacién adecuada que permita su resorcion. La proteolisis crearia un aumento de la
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tension osmética y consiguiente paso de LCR desde los espacios subaracnoideos al espacio
subdural. Esta hipotesis parece haber sido confirmada en trabajos experimentales (Gardner,
1932), quién suspendi6 saquitos llenos de sangre, hechos con la propia membrana de hematomas
subdurales humanos en el LCR de perros y pudo apreciar que los saquitos aumentaban de peso
en el 93%. Las determinaciones cuantitativas de proteinas de los hematomas confirmaron esta
teoria (52).

A partir del 8 dia se sefiala la formacién de dos membranas, una externa formada por la duramadre
que es la primera en constituirse y una interna formada por la pia-aracnoides, teniendo como
caracteristica la invasion de fibroblastos. Las membranas pueden ir a la esclerosis y a veces a la
calcificacion y aun a la osificacién. Las membranas de hojas conjuntivas son ricas en neovasos,
estableciéndose una corriente liquida de fuera hacia adentro por 6smosis y difusion de LCR y otros
liquidos tisulares, creciendo la colecciéon del hematoma gradualmente. Se producen entonces
nuevas hemorragias por distension y ruptura de nuevos vasos capsulares lo que produce un nuevo
desequilibrio osmético creando un nuevo circulo vicioso. Algunos autores plantean que la teoria
osmética actualmente esta descartada (4,25).

La otra teoria (Gitlin, 1955) supone que un hematoma subdural progresa por nuevas y repetidas
hemorragias a partir de unas paredes vascularizadas y con capilares anormalmente permeables.
La microscopia electronica muestra que los canales vasculares de las membranas tienen paredes
incompletamente tapizadas por endotelio, lo que las hace susceptibles a sufrir nuevas hemorragias
ante minimos traumatismos y esto puede conducir a la expansion progresiva del hematoma. Esta
teoria es reforzada por otros autores quienes plantean que el hematoma debe ser el resultado de
microhemorragias repetidas y agravadas por el incremento de la actividad fibrinolitica (16,19,25).

El volumen se incrementa en un sangrado subdural no reabsorbido, en los cuales la hemorragia
repetida de los capilares membranosos externos lo favorece por la degradacion de los productos
de fibrina, definiéndose al HSC como un sangrado subdural rodeado de una delgada capsula que
contiene sangre roja-oscura licuada debido a un trauma que debe ser mayor de tres semanas. El
hecho de que ésta patologia suele darse en la gran mayoria en pacientes de edad avanzada,
muchas veces con atrofia cerebral importante, puede ser la causa de que el sindrome de HTE
progrese de forma muy paulatina y que rara vez se detecte un edema de la papila en la exploracion
neuroldgica (16,108).

Pueden producirse en todas las edades, pero predominan entre los 35-60 afios de edad, su origen
es siempre venoso, se deben generalmente a la ruptura de venas cerebrales tributarias del seno
sagital superior, las cuales durante una parte de su recorrido (Ilamado puente venoso) transcurren
por el espacio subdural. Puede deberse también al desagarro de las paredes de los senos y de
otras venas meningeas (hematomas basales y de la fosa craneal posterior). Asienta cominmente
en la convexidad de los hemisferios cerebrales y en ocasiones es bilateral (52).

Patologia

Los mecanismos patogénicos sugieren tedricamente dos procesos patologicos que ocurren
inicialmente. Primero, el desarrollo de una membrana vascularizada, y segundo, la licuefaccion del
coagulo. El hematoma y los productos que resultan de la ruptura de los productos estimulan la
migracion de fibroblastos y el crecimiento de capilares en la pared del hematoma. La
neomembrana resultante es friable y susceptible a la hemorragia repetida con el menor trauma.
La sangre fresca dentro del viejo se licua posteriormente. EI hematoma organizado podria
reabsorberse espontaneamente o calcificarse (29).
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Cuadro clinico

1.

wn

©ooND O

1.
12.

13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.

Presencia de factores predisponentes.

Mas frecuente en el hombre que en la mujer.

Traumatismo trivial. En muchos casos es s6lo una concusion menor, el paciente sigue su
vida habitual sin molestias o lo que es mas corriente con molestas cefaleas que al principio
suelen ser ligeras.

Intervalo IUcido con un promedio de duracion de 22 dias.

Cuadro de compresion cerebral. Sintomas de HTE con signo focal.

Cefalea progresiva y generalizada que puede ser ipsilateral o contralateral a la lesion.
Nauseas y vomitos.

Bradipsiquia progresiva con confusion y pérdida de la memoria.

Bradicardia, sobretodo en casos de evolucion subaguda, es decir de compresion rapida
después del traumatismo.

. Respuesta de Cushing (hipertension arterial a predominio sistélico con diferencial mayor

a 40 mm Hg y bradicardia).

Fondo de Ojo. Ingurgitacidn venosa y borrosidad de los bordes papilares.

Sintomatologia mental répidamente progresiva caracterizada por apatia, demencia,
indiferencia, irritabilidad, accesos de suefio, estupor y coma.

Sintomas focales como hemiparesia, hemianestesia, hemianopsia, etc.

Alteraciones reflexdgenas osteotendinosas y cutdneoabdominales.

Reflejos andmalos: palmo-mentoniano homolateral a la lesion.

Convulsion infrecuente.

Anisocoria eventualmente.

Incontinencia urinaria.

Causas que conllevan a encubrir el antecedente traumatico: retraso mental o demencia
senil. Alcoholismo, estado demencial por el hematoma presente y olvido coman.

Clasificacion. Escala de Markwalder

Grado Sintomas y signos
Grado 0 Sin déficit neuroldgico.
Grado | Alerta y orientado. Ausencia o presencia de signos neurologicos leves.

Asimetria de reflejos.
Crisis de cefalea.

Grado ll Somnolencia o desorientacion. Déficit neuroldgico variable como hemiparesia.

Grado lll Estupor. Respuesta apropiada a estimulo doloroso. Signo focal grave como
hemiplejia.

Grado IV Coma. Ausencia de respuesta motora a estimulo doloroso.

Posturas de descerebracion y decorticacion.

Complementarios

1.

2.

Rx-craneo simple. Habitualmente este examen es normal, aunque pudieran existir
desplazamiento lateral de la glandula pineal calcificada, linea de fractura u otro hallazgo
traumatico.

Angiografia carotidea. En este examen se puede observar signos vasculares indirectos
que sugieran la existencia del hematoma, como el desplazamiento en arco (hematoma
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frontal) o bayoneta (hematoma parietal) de la arteria cerebral anterior, zona avascular
extraparenquimatosa de concavidad interna, vasos sanguineos que no llegan a contactar
la tabla interna y descenso del punto silviano (repliegue mas alto de la arteria cerebral
media). Si el hematoma fuera bilateral podria no existir desplazamiento de la arteria
cerebral anterior.

3. TC-Craneo. Examen de eleccion actualmente y el hallazgo frecuente es una coleccion
subdural biconcava de baja densidad con similar apariencia al LCR. No se aprecia realce
de la membrana con el contraste y como toda lesion ocupante de espacio puede precisar
un desplazamiento de la linea media, colapso del ventriculo lateral homolateral con
hidrocefalia monoventricular, cisternas de la base comprimidas o ausentes. Puede verse
edema cerebral hemisférico adyacente al hematoma entre el 7-15 dias. La densidad del
hematoma varia de acuerdo a algunos factores que ocurren en el tiempo, reflejando la
formacion, retraccion vy lisis del coagulo.

Densidad tomografica Edad del hematoma Patologia
Hiperdensa Hasta 10 — 14 primeros dias Sangrado y resangrado
Concentracion de hemoglobina

Isodensos con el parénquima Entre 10 - 20 dias
cerebral (*)

Hipodensos Después de los 20 — 28 dias

Densidad mixta No precisa tiempo Resangrado (ciclo intermitente
Expresion de microhemorragias | del proceso de hemorragia)
repetidas.

(*) Un hematoma isodenso es mas dificil de detectar, especialmente si tiene una ligera desviacion de la
linea media. En estos casos la anamnesis correlacionada con la edad del hematoma dara el diagnostico
con precision.

4. RMN-Cerebral. Hallazgos similares a la tomografia en cuanto a la morfologia, pero
algunas pequefas diferencias respecto a su densidad en T1. Hipo-isointenso (1-3 dia),
hiperintenso (4-14 dia), e hipointenso (mas de 14 dias).

Formas de presentacion

1. Lentay progresiva
2. Subaguda

3. Oscilante

4. Estacionaria

Una particularidad de los hematomas subdurales es que pueden producir sintomatologia motora
homolateral. Ello se debe a la compresion dislocada del tronco cerebral (pedunculo mesencefalico)
contra el borde opuesto de la cisura tentorial, ya sea por el desplazamiento global del encéfalo que
el hematoma provoca o por la herniacion del [6bulo temporal a través de dicha cisura.

Pronéstico

Son hematomas con lento aumento de la PIC y sintomas similares a un tumor lo cual permiten
diagnosticar a tiempo. El prondstico es muy bueno si se intervienen a tiempo, caso contrario, el
curso es fatal. La importancia de su diagnéstico precoz es compatible y recompensable con la cura
total de la enfermedad. Otro factor que determina su pronéstico son las complicaciones
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extraneuroldgicas, fundamentalmente la neumopatia hipostatica, infeccién urinaria y patologias
cardiacas, puesto que habitualmente se tratan de pacientes con edad avanzada.

Diagnéstico diferencial

1. Muchas veces pueden comportarse como una demencia senil, alzheimer, entre otros
diagndsticos. La diferencia es desde el punto de vista clinico porque el hematoma tiene
una historia de sintomas de meses de evolucion, en cambio la demencia senil y otros
procesos ocurren en afnos de evolucion.

2. Higroma subdural. La diferencia esta en el estudio tomografico, porque la densidad de
este no cambia con el tiempo, a diferencia del HSC que pasa por distintas "edades". El
otro criterio diferencial esta en el hallazgo quirdrgico.

3. Siempre debe pensarse en la posibilidad de un tumor cerebral, absceso o enfermedad
cerebro vascular, por la similitud de los sintomas.

Tratamiento
1. Trepanacion evacuadota e irrigacion con un sistema cerrado de drenaje es el mejor
método usado en la actualidad.
2. Craneotomia y evacuacion del hematoma. En casos de recoleccion y para extirpacion de
la capsula del hematoma (membranectomia).

Factores de recoleccion del hematoma

Clinicos Tomograficos Quirdrgicos
Trombocitopenia Presencia de aire subdural Colocacién del drenaje a nivel
Anticoagulantes Persistencia de la cavidad del subdural occipital
Tromboliticos hematoma (favorecido por la Colocacién de un solo drenaje
Hemodialisis pérdida de liquidos incluyendo | Realizacion de un solo trépano
Tratamiento con aspirina deshidratacion, anemia, evacuador
Etilismo. sangrado, drenaje excesivo de | Retiro precoz del drenaje
Deshidratantes osmoticos LCR) Shunt ventriculo peritoneal
Inhibidores de la vitamina K. Hematoma no homogéneo Coégulo adherente
Hepatopatias Higroma subdural preexistente | Durotomia insuficiente

Neumoencéfalo Membranectomia (capsula)
inadecuada
Atrofia cerebral excesiva
Reexpansion cerebral lenta
Hemostasia insuficiente
Impacto del catéter en el
parénquima cerebral
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Edad del hematoma

d

TC-Craneo. Fig.1. Hematoma subdural hiperdenso (hasta los 10-14 dias). Fig.2. Hematoma subdural
isodenso (10-20 dias) (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Daniel Alcides Carridn,
Huancayo - Peru).

L.

TC-Craneo. Fig.3. Hematoma subdural hipodenso (mas de 20-28 dias). Fig.4. Hematoma subdural de
densidad mixta (hemorragia intermitente) (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Daniel
Alcides Carrién, Huancayo - Pert).
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Fig.1. TC-Craneo. Hematoma subdural crénico FPT izquierdo isodenso, edema cerebral hemisférico
izquierdo, colapso ventricular bilateral y desplazamiento de la linea media hacia la derecha. Fig.2. Drenaje
del hematoma subdural crénico, obsérvese el aspecto de la coleccién como “aceite quemado” (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja - Peru).
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CAPITULO XV

HIGROMA SUBDURAL TRAUMATICO

Concepto

El higroma subdural es una coleccién de fluido xantocrémico claro o tefiido de sangre en el espacio
subdural, como consecuencia relativamente comun después del TCE, permaneciendo como una
entidad clinica compleja. Existe incertidumbre en su diagnostico, presenta una historia natural y
cuadro clinico variable, ademas de un mecanismo patogénico incierto. La distincion entre el HSC
y el higroma subdural es materia de debate (18,19).

Epidemiologia

El higroma subdural traumatico representa del 7-15% de lesiones de masa postraumaticas. Es
frecuente en el sexo masculino y en la edad avanzada.

Fisiopatologia

La atrofia cerebral crea un espacio potencial (condicion premorbida), donde el fluido se colecta
faciimente. El espacio subdural no esta presente en personas normales, pero el minimo trauma
puede separar la interfase dura-aracnoides. En adicién al traumatismo, en las operaciones
craneales quizas también se separe esta interfase. El higroma se considera una lesion traumatica
tardia, debido a que cualquier masa o incremento de la PIC elimina el potencial para una coleccion
subdural temprana después del TCE; solo cuando la PIC es reducida se crea un espacio potencial
para una coleccion (3).

Existen dos mecanismos que tratan de explicar la génesis del higroma subdural. El primero plantea
que para su formacién debe existir un acceso libre de LCR inalterado al interior del espacio
subdural a través de un desgarro de la aracnoides. EI LCR pasa por este desgarro, pero no puede
volver al espacio subaracnoideo para ser reabsorbido, bien por un efecto de vélvula o con mayor
probabilidad porque su circulacion se mantiene por la accion de la bomba arterial que no permite
ahora su retroceso. El segundo mecanismo plantea que el higroma pueda tener una membrana
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similar a la del hematoma subdural crénico con la consiguiente 6smosis, por o que se ha planteado
que el mayor componente en su produccion es la efusion (incremento de la permeabilidad
aracnoidea o permeabilidad vascular de la membrana) (3,18).

Patogenia

Se postula que el higroma subdural origina el HSC, aunque el mecanismo de la evolucion es
desconocido, la edad avanzada en relacién con la atrofia cerebral puede ser un factor causante.
El higroma subdural con LCR a veces tefiido de sangre es el hallazgo mas frecuente en la cirugia,
tratdndose realmente de un higronematoma. Alguna condicidn patoldgica induciria una reaccion
en el tejido dentro de la capa dural limitante en la interfase dura-aracnoides que puede inducir la
proliferacion de las células del borde dural con produccion de la neomembrana, demostrandose
numMerosos vasos en la misma, lo cual puede también sugerir la hemorragia (19,25).

Cuadro clinico

1. Eltiempo promedio para su aparicion es hasta los 2 meses.

2. Ocurre en las edades extremas de la vida, sobretodo en la edad avanzada.

3. Cefaleay vomito.

4. Hemiparesia o paraparesia a predominio crural.

5. Trastorno esfinteriano por incontinencia.

6. Bradicardia.

7. Respuesta de Cushing.

8. Reflejo andémalo palmo-mentoniano homolateral a la lesion.
Complementarios

1. TC-Craneo. Imagen hipodensa biconcava unilateral o bilateral, con densidad similar a la
del LCR, en éareas que corresponden a la convexidad cerebral a niveles fronto-parietales.
Puede o no existir efecto de masa con desplazamiento de la linea media o colapso del
ventriculo cerebral homolateral.

2. Angiografia carotidea. Los hallazgos son similares a las del HSC. Cuando se trata de
lesiones bilaterales puede no existir desplazamiento de la arteria cerebral anterior,
entonces el diagnostico se confirmara por los demas signos como presencia una imagen
avascular en la convexidad, descenso del punto silviano y el no contacto de los vasos
corticales con la tabla interna del craneo. Este ultimo punto debe diferenciarse de la atrofia
cerebral, en tal caso no deben existir los demés signos angiograficos.

Diagnéstico diferencial

El principal problema diagnostico es con el HSC, pero existen pardmetros que pueden
diferenciarlo.

1. Parametros radiolégicos. El punto mas importante para su diferencia es el tiempo de la
lesion. Puede ser distinguido por sus valores de atenuacion, el higroma aparecera como
una coleccion subdural hipodensa a pesar del tiempo del traumatismo, por el contrario, el
HSC cambia su densidad acorde al transcurso del tiempo.

2. Parametros quirdrgicos.

a. EIHSC tipicamente presenta un fluido como "aceite quemado" y el fluido subdural en
el higroma generalmente es mixto de sangre y LCR (higrohematoma).
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b. Laneomembrana esta presente en el HSC, pero en el higroma frecuentemente falta
ese detalle.

c. En el HSC el fluido subdural actia como una lesién de masa, produciendo
sintomatologia variable, por tanto, la resolucion quirirgica es imprescindible, pero el
el higroma subdural no siempre hay efecto de masa, por tanto, el tratamiento
quirargico esta indicado solo en algunos casos.

d. Los higromas frecuentemente se convierten en hematomas subdurales cronicos, no
obstante, una distincidn absoluta entre uno y otro es dificultosa.

e. Toda coleccion subdural postraumatica tardia debe ser considerada como un HSC,
cuando sea indistinguible del higroma subdural (19).

Prondstico

Generalmente es bueno, pero se han reportado casos en los cuales el higroma puede evolucionar
al HSC, recoleccionarse post quirdrgicamente o recidivar con frecuencia.

Tratamiento

Puede resolver espontaneamente, pero si la capacidad de reabsorcion es menor a la de
expansion, como resultado de la hemorragia o una continua efusion sobreviene el deterioro clinico,
el tratamiento quirrgico es la opcion de tratamiento y lleva el mismo proceder al de un HSC con
trepanacion evacuadora (18).
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Fig.1. TC-Craneo. Higroma subdural traumatico frontoparietal bilateral, con discreto efecto de masa, en
un paciente de 72 afios de edad, con antecedente de TCE hace cinco dias. La densidad radiolégica en
UH de la lesion es incompatible con un HSC. Fig.2. Drenaje del higroma, habitualmente el hallazgo
quirdrgico es un higrohematoma (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo
Olavegoya, Jauja — Per0).
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CAPITULO XVI

ABSCESO CEREBRAL TRAUMATICO

Concepto

El absceso cerebral es una coleccion purulenta localizado en el seno del parénquima cerebral,
representando el 8% de las lesiones ocupantes de espacio a nivel intracraneal. A diferencia del
empiema epidural o subdural que se forman en un espacio virtual, el absceso es siempre
intracerebral. Su diagnéstico es un desafio debido a que las manifestaciones clinicas y radiologicas
son a menudo inespecificas, y pese al avance en la neuroimagenologia, la microbiologia, la
vigencia de protocolos y las opciones de tratamiento, este se realiza tardiamente cuando el
paciente es sometido a “biopsia” (20,29).

Etiologia

Los abscesos por TCE penetrante o post quirdrgicos generalmente responden en su etiologia al
estafilococo aureus, estreptococo, enterobacteria, clostridium en ese orden de frecuencia y el
estado inmune del paciente es un determinante importante en la microbiologia del absceso (109).

Fisiopatologia
El absceso cerebral ocurre cominmente en asociacion con uno de los siguientes marcos:

1. Continuidad de un foco infeccioso.
Infeccién hematdgena desde un foco distante. Las infecciones faciales y del cuero
cabelludo pueden conllevar a la trombosis del seno cavernoso y consecuentemente a una
supuracion intracraneal (109).

3. Trauma craneal.
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Patogenia

Britt demostro cinco capas histologicas en el absceso cerebral: Zona 1: Centro necrético; Zona 2:
Infiltracion inflamatoria mixta con macroéfagos y fibroblastos alrededor del centro necrético; Zona
3: Formacion de la capsula colagena; Zona 4: Cerebritis con neovascularaizacién e infiltracion
perivascular de células inflamatorias en la capa adventicia de los vasos sanguineos alrededor del
absceso; y Zona 5: Reaccidn astrocitica, gliosis y edema cerebral. También determind cuatro
estadios en su desarrollo: Estadio 1: Cerebritis temprana (1-3 dias); Estadio 2: Cerebritis tardia (4-
9 dias); Estadio 3: Formacién temprana de la capsula de (10-13 dias); y Estadio 4: Formacién
tardia de la capsula (aproximadamente a las 2 semanas) (5,110,111):

La formacion de la capsula depende de diversos factores como el tipo de microorganismo (los
estafilococos inducen a la formaciéon de una capsula gruesa y los bacteroides al poseer enzima
hialuronidasa retrasan su formacion) y del tratamiento con esteroide (disminuye la respuesta
inflamatoria y dificulta la encapsulacion) (5).

Factores predisponentes

El absceso cerebral es una complicacién conocida en los TCE abiertos.

Los traumas penetrantes (heridas por proyectil).

El tiempo en que ocurre el traumatismo y el absceso es variable e incluso puede ser afios.

Traumatismos por mordedura de perro, picadura de gallo y penetracion con dardos o

lapiceros.

La traccion cervical con halo vest provisto de pines predispone a la infeccidn intracraneal

(109).

Fracturas deprimidas por retencion de esquirlas dseas o cuerpos extrafos.

Fracturas de la base craneal especialmente aquellas que invaden los senos aéreos.

Afecciones otorrinolaringolégicas y estomatologicas.

Fistula traumatica de LCR (29).

0. La popularizacion de la neurocirugia conlleva a que las intervenciones neuroquirirgicas
como el monitoreo de la PIC, constituyan un factor importante en la génesis del absceso
cerebral (20).

11. Procedente de una infeccion adyacente como una osteomielitis del craneo (5).

Poob =

o

PPN

Cuadro clinico

Las manifestaciones estan en dependencia de la virulencia del germen, el estado inmune del
paciente, la localizacion del absceso, el numero de lesiones y la presencia o ausencia de
meningitis o ventriculitis (5,118,119).

1. En ocasiones la infeccién suele ser asintomatica.

2. Sindrome Infeccioso: signos de infeccion, como fiebre, dolor, ruborizacion y tumefaccion
relacionado con el proceso infeccioso del seno frontal.

Sindrome de hipertension endocraneana: cefalea, vomitos y papiledema.

Sindrome neurolégico focal: hemiparesia, hemihipoestesia, disfasia, diplopia, etc.
Sindrome meningeo: rigidez nucal, fotofobia, hiperacusia, hiperestesia, etc.

Sindrome convulsivo focal: crisis jacksonianas en marcha.

Disturbios psiquicos: alteraciones en el nivel de conciencia.

La duracién desde la aparicion del primer sintoma hasta la muerte es de 5-14 dias en la
mitad de los casos. En otros el curso es lento que no difiere de un tumor cerebral.

PN W
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9.

Otra caracteristica impresionante es la dificultad de predecir la evolucion de los sintomas,
especialmente de los nifios. Asi un paciente cuyo curso clinico parece estabilizado, puede
en cuestion de horas o dias llegar a un estado avanzado o irreversible.

Complementarios

1.

4.

Rx-Craneo. Puede presentar areas de osteomielitis, enfermedad de los senos
paranasales o fracturas craneales. El desplazamiento lateral de la glandula pineal indica
masa ocupativa, ocasionalmente puede observarse la capsula con calcificaciones y un
nivel hidroaéreo, patognomonico de absceso por gérmenes productores de gas que
plantea diagnostico diferencial con el neumoencéfalo.

TC-Craneo. Es la técnica diagnéstica por excelencia, con especificidad del 90%, pero
pueden demostrar falsos negativos causado por artefactos, fallos en la administracion de
contraste y la realizacion en el periodo temprano de la enfermedad antes de la
encapsulacion. La combinacion de cerebro y pus es isodenso en algun estadio de su
evolucién (20). Lo tipico que se observa en la imagen tomografica es:

a. Imagen hipodensa circunscrita por edema o0 necrosis.

b. Efecto de masa sobre estructuras sagitales.

c. Edema perilesional.

d. “Anillo” hiperdenso a la administracién de contraste, por disrupcion de la barrera
hematoencefalica, tejido vascular de granulacion o perfusién de lujo.

e. Puede evidenciar imagen atipica como el absceso hiperdenso. Frente a esto se debe
hacer el diagnostico diferencial con el hematoma intraparenquimatoso, meningioma
de la convexidad, metastasis cerebral y osteoma intracraneal (20).

RMN-Cerebral. Posibilita un diagnostico temprano, disponible y econémico. No obstante,

mantiene margenes de error en su diagndstico que llegan al 10%. Es mas efectiva y

sensible que la tomografia, detectando los cambios secuenciales en el desarrollo del

absceso cerebral. Presenta alta intensidad en la zona de densidad inflamatoria y el edema

cerebral alrededor. La zona central del absceso se representa por un area de baja

intensidad. Es méas sensible que la tomografia en la deteccion temprana de la cerebritis

(112,113).

Otros: Scans radionuclear, angiografia cerebral, ultrasonido y puncion transfontanelar.

Tratamiento médico

Esta basado en los siguientes criterios no quirdrgicos:

N wWN ~

Condiciones médicas que incrementen el riesgo quirurgico.

Presencia de lesiones mdltiples.

Absceso en area elocuente.

Meningitis 0 ependimitis concomitante.

Reduccion del didmetro del absceso y mejora clinica después del tratamiento antibiético.
Restringido para la fase de cerebritis (antes de la encapsulacion).

Didmetro menor a 3 cm.

Dificil abordaje quirtrgico.

Ante un absceso cerebral causado por un microorganismo desconocido, la combinacién
recomendada actualmente es: cefalosporina de tercera generacion (cefotaxima o ceftriaxona);
metronidazol para cubrir los microrganismos anaerobios; y como alternativa monoterapéutica con



Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

imipenen 3-4g/dia durante 5 semanas. Se deben usar dosis maximas para atravesar la BHE por
via parenteral. Hoy en dia no se utilizan los aminoglucésidos por su dificultad de franquear la BHE
y alcanzar niveles utiles en LCR y parénquima cerebral (113.114,115,116).

Tratamiento quirdrgico

Entre las diversas técnicas propuestas a lo largo de la historia como el drenaje, la marsupializacion,
la puncion simple, la puncién aspiracion y la escision, hoy en dia soélo se utilizan las dos Ultimas:

1.

Puncién-aspiracién. Con la tomografia aument6 notablemente su eficacia, porque se han
obtenido resultados similares a la escision y con menos secuelas (menor dafio cortical,
menor riesgo de epilepsia 6 déficit neuroldgico). Resulta imprescindible en lesiones de
dificil abordaje quirdrgico (tdlamo, ganglios basales y tallo cerebral), abscesos multiples o
en fases iniciales de cerebritis y es especialmente til en los abscesos de cerebelo y casos
de piocefalia. En todos ellos se deja un drenaje externo intracavitario por el cual se realizan
lavados diarios con antibidticos. Los abscesos medianos y localizados profundamente
pueden ser tratados mediante guia estereotaxica y aspiracion (99,120).

Escision. Util para lesiones grandes con efecto de masa (con gran riesgo de herniacion
cerebral) y de localizacion superficial (99). El tratamiento es mediante craneotomia, con
amplio drenaje del pus y bajo visién directa; en esta técnica la cavidad debe ser irrigada
con solucién antibiotica in situ. El absceso cerebral contiene gas y son probablemente
mejor tratados por una craneotomia y escision. Este es el proceder idoneo, pero si el
absceso es profundo, mal encapsulado o se halla localizado en una zona motora o del
lenguaje, normalmente es preferible la aspiracion repetida a la escisién. Las cavidades
necesitan mucho tiempo para cerrarse porque el campo es relativamente avascular y
rigido, lo cual tiende a mantener las cavidades abiertas. El éxito comienza en la seleccion
del paciente en funcién del tamafio, localizacién o etapa histoldgica del absceso. Durante
la fase de encefalitis supurada aguda la operacion intracraneal soluciona poco y
probablemente no haga mas que producir una mayor traumatizacion e inflamacién del
tejido cerebral con diseminacion de la infeccion (112,117,118,119)..

Pronéstico

Con el advenimiento de la TC-Craneo actualmente las cifras de mortalidad son inferiores al 10%.
La mortalidad y morbilidad del absceso cerebral se ha reducido después del descubrimiento de
antibioticos potentes y de las nuevas técnicas neuroquirurgicas. Los principales factores
prondsticos del absceso cerebral son (5,109):

1.
2

B w

Estado neuroldgico al ingreso: directamente proporcional.

Fuente de infeccion: los abscesos metastasicos multiples y de localizacién profunda tienen
peor prondstico que los abscesos unicos y superficiales.

Edad: mayor mortalidad por encima de los 40 afios y por debajo de 2 afios.

Tipo de tratamiento: mayor secuela con escision radical que con puncién.

Velocidad de progresion de los sintomas: mayor mortalidad en la instalacién aguda.
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Fig.1. TC-Craneo. Magen tipica de un absceso parieto occipital derecho secundario a fractura de base
craneal media, homogéneo, hipodenso, con efecto de masa, edema perilesional que desplaza la linea
media, con “anillo” hiperdenso a la administracién de contraste (diamtero mayor de 6.72 cm. y volumen
de 90.00 ml.). Fig.2. Absceso cerebral evacuado mediante técnica de puncidn-aspiracién (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Domingo Olavegoya, Jauja — Peru).

Fig.1. Imagen atipca de un absceso cerebral fronto parietal izquierdo hiperdenso, subyacente a
creaneotomia, homogéneo, sin efecto de masa, sin edema perilesional y sin modificaciéon a la
administracion de contraste. Fig.2. El mismo absceso con didmtero mayor de 3,5 cm. y volumen de 22,075
ml., drenado mediante técnica de puncidn-aspiracion guiado por estereotaxia (Archivo personal Dr.
Vladimir Cerrén Rojas. Hospital Manuel Ascunce Domenech, Camagliey - Cuba).
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CAPITULO XVII
HIPERTENSION ENDOCRANEANA
Concepto

El sindrome de HTE constituye una de las complicaciones neuroldgicas mas frecuentes y temidas
en la practica clinica, constituye la via comun de presentacion de un gran nimero de patologias
neurologicas y extra neurologicas. El aumento de volumen de uno o0 méas de los componentes del
recinto intracraneal conlleva a lesiones secundarias en el encéfalo y hasta la muerte del enfermo,
lo cual en muchas ocasiones puede ser evitado por un reconocimiento y accidn oportuna por parte
del médico, quién al imponer medidas terapéuticas generales y especificas puede lograr la
normalizacién de la PIC. La HTE es con frecuencia la via final que conduce a la muerte cerebral
(121,122).

El conocimiento sobre la fisiopatologia, el diagnostico y el tratamiento del sindrome de HTE se
mantiene como un punto capital y algido en la medicina moderna. En los Ultimos afios se ha
avanzado en la mejor aplicacion de las terapéuticas ya conocidas y en la introduccion de nuevos
farmacos. Por todas estas razones la HTE constituye la primera emergencia en la neurocirugia.

El diagnéstico definitivo de la HTE puede efectuarse solamente por medicién directa de la PIC.
Las situaciones clinicas en las que debe sospecharse la HTE son los traumatismos, hemorragias
intracraneales, ictus masivo, encefalopatia post isquemia andxica, hidrocefalia, encefalitis y
neoplasias intracraneales

Fundamentos

1. Recinto craneo-raquideo y su contenido. El espacio craneo-raquideo esta constituido por
la béveda craneal rigida y por el conducto vertebral de rigidez algo menor. El volumen del
espacio intracraneal es practicamente constante y esta dividido por la tienda del cerebelo
en el espacio supratentorial e infratentorial, con sus dos hemisferios separados por la hoz
del cerebro. El espacio intracraneal comunica con el conducto vertebral a través del
agujero occipital. La duramadre espinal al no estar estrechamente adherida al conducto
vertebral puede distenderse ligeramente a expensas del plexo venoso y la grasa epidural,
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permitiéndole una cierta expansion en el fondo de saco meningeo. Por consiguiente, el

volumen del espacio craneo-raquideo es casi siempre incompresible y constante.

2. Definiciones
a. Presion de perfusion cerebral (PPC). Es la presidn efectiva de la sangre que perfunde

al cerebro. Viene determinada por la PAM menos la PIC 6 la PAM menos la presidn
venosa central (PVC), si esta Ultima tiene valores por encima de lo normal, siendo sus
valores habituales entre 60-90 mm Hg.

b. Presion intracraneal (PIC). Es la presion ejercida por el LCR en el interior del craneo
y puede medirse por diversos métodos (censor epidural, tornillo subaracnoideo,
canula de ventriculostomia, fibra dptica, etc). La PIC normal en el decubito es de 10
mm Hg.

c. Hipertension endocraneana (HTE). Puede definirse como la existencia de una
paciente superior a 10 mm Hg, aunque generalmente no se comienza el tratamiento,
hasta que no alcanza valores por encima de 20 mm Hg.

3. Complianza intracraneal. Las fluctuaciones minimas del volumen de sangre, tejido
cerebral o LCR existentes en el interior del craneo se toleran normalmente bien, con
cambios muy pequefios en la PIC, sin embargo, existe un volumen critico a partir del cual
un aumento minimo del volumen intracraneal da lugar bruscamente a la aparicion de HTE.
Este volumen critico varia segun la rapidez con que se instaura el proceso. Los datos
escogidos en estudios experimentales sugieren que, si el aumento de volumen
intracraneal es gradual, se produce una desviacion de la curva a la derecha debido
presumiblemente a la salida de LCR, mientras que, si el aumento de volumen es brusco,
no hay tiempo para la disminucion de volumen del LCR (123,124).

4. Teoria de Monro-Kellie. Dice al respecto de la PIC: “existe un rigido contenedor y un
volumen fijo". Dentro de la béveda craneana existen tres compartimientos de volumen:
parénquima, sangre intravascular y LCR, planteando su hipétesis que en adicion o
sustraccion de volumen de uno de los componentes estos estan asociados con un
desplazamiento igual de volumen fuera del craneo desde uno de los compartimientos tal
que no existan cambios en la PIC. En general la HTE ocurre en asociacién de una lesion
ocupante de espacio u obstruccién de los conductos del LCR. En estados patolégicos
puede haber otras masas que contribuyan asimismo a la instauracion del grado de PIC
existente (29,125,126).

5. Liquido cefalorraquideo (LCR) (ocupa el 10% del volumen intracraneal).

a. Sirve como cojin hidraulico y puede modificarse con los cambios de volumen del lecho
vascular cerebral.

b. Se produce en los plexos coroideos a razén de 20 ml/ h 6 0,3 -0,5 ml / min. También
se postula su produccién en los ventriculos laterales, el epéndimo ventricular, espacio
subaracnoideo y el propio parénquima cerebral. La cantidad en el adulto normal es de
140 - 170 ml y se intercambia en su totalidad 5 veces al dia.

c. Los mecanismos de circulacién estan facilitados por el gradiente de presion que existe
en las vellosidades aracnoideas, la efusion del nuevo liquido que se forma, las
pulsaciones de los plexos coroideos trasmitidos por las arterias y los movimientos
respiratorios, el movimiento ciliar del epéndimo ventricular y la accién en forma de
succién que ejercen los senos venosos de la duramadre absorbiéndose por via de las
valvulas unidireccionales de las vellosidades aracnoideas.

d. Otras funciones del LCR: mediador de cambios de elementos entre la sangre y el
cerebro, constituye una via para la extraccion de sustancias extrafias al sistema
nervioso central y ademés se postula como el sistema linfatico del cerebro.

e. Su produccién disminuye frente a la hipotermia y a la acidosis respiratoria y
metabdlica. También la produccién puede estar interferida de forma aguda tras la
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administracion de farmacos como la acetazolamida, furosemida, uabaina, anfotericina
y vasopresina.

La HTE no afecta la produccién de LCR, sin embargo, incrementa su reabsorcién. El
grado de absorcion puede verse interferido en estados patologicos como las
infecciones, hemorragias y las malformaciones congénitas del SNC.

6. Volumen de tejido cerebral (ocupa el 80% del volumen intracraneal).

a.

El peso promedio del tejido cerebral es de 1400 g. y esta constituido por un material
plastico a la vez viscoelastico. Esta particularidad le permite al 6rgano recuperar su
configuracion normal una vez liberado quirurgicamente de una masa compresiva.

El agua representa el 80% de su contenido (mas en la sustancia gris que en la blanca).
Le corresponde el 20% del gasto cardiaco, consume el 20% de oxigeno y el 10% de
la glucosa de la sangre arterial.

Varia de acuerdo con las oscilaciones que experimenten los gradientes osmolares o
hidrostaticos con el consiguiente paso de liquidos hacia dentro o fuera del cerebro.
El volumen del tejido cerebral y del liquido intersticial aumenta, por ejemplo: en las
infecciones, tumores o isquemia.

Edema cerebral. Hallazgo patologico, radiografico y transoperatorio que contribuye
significativamente al desplazamiento cerebral y aumento de la PIC. Dependiendo de
la naturaleza y localizacion del liquido pueden ser intracelular y extracelular. Existen
dos tipos: el edema vasogénico (resultado del incremento de la permeabilidad
vascular dado por la ruptura de la BHE, ocurre preferentemente en la sustancia blanca
y es de tipo trasudativo) y el edema citotdxico (acumulacion de liquido intracelular por
fallo de la osmorregulacion, frecuentemente envuelve la sustancia gris y es de tipo
exudativo).

7. Volumen de la sangre cerebral (ocupa 10% del volumen intracraneal).

a.

Generalidades. Los 2/3 son aporte del sistema carotideo y 1/3 del sistema vertebro
basilar. El sustrato vascular esta constituido por los vasos de la resistencia (grandes
arterias, pequefias arterias y arteriolas) y los vasos de la capacitancia (lecho capilar,
vénulas, venas y senos durales).

Es el reflejo de las alteraciones en la resistencia vascular cerebral, que normalmente
tienen lugar a consecuencia de la autorregulacion, ante los cambios de presion o
cambios metabdlicos del flujo sanguineo cerebral (FSC).

Puede modificarse por los estados patologicos o la administracion de farmacos
(126,127,128).

Autorregulacién de la presion. Es el mecanismo por el cual el FSC se mantiene
constante ante una gama de diversas presiones de perfusion. Asumiendo variaciones
de la TA, el margen de la autorregulacion de la PPC oscila entre 50 - 100 mm Hg. Los
descensos de la TAM o los incrementos de la PIC sumados a una disminucion de la
PPC, pueden contribuir a un aumento de la PIC, secundario a vasodilatacion en areas
cerebrales con autorregulacion intacta. Los factores que pueden alterar la
autorregulacién pueden resumirse en hipoxia, hipercapnia, isquemia, TCE, etc.
Autorregulacién metabolica. Es el mecanismo por el cual el FSC se ajusta localmente
en respuesta a las variaciones focales de la tasa metabdlica cerebral. Las
convulsiones en las que las demandas metabdlicas muy elevadas incrementan
notablemente el FSC y el VSC, pueden exacerbar la HTE.

Estados patoldgicos. Deterioran la autorregulacion de la presién disminuyendo la
resistencia vascular cerebral y aumentando por consiguiente el VSC. Entre ellos
podemos mencionar la hipoxemia, la hipercapnia, la hipertensién maligna, la
isquemia, los TCE, la neurocirugia extensa y las convulsiones prolongadas. En
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cualquier circunstancia que conlleve a la vasoparalisis, los aumentos de la TA pueden
incrementar aun mas el FSC incrementando la HTE.

g. Farmacos. La resistencia vascular aumenta con los barbituricos y disminuye con los
vasodilatadores como el nitroprusiato y la nitroglicerina.

h. Lesiones de masa. El tumor o la hemorragia tienden a aumentar la PIC. Las masas
que surgen gradualmente cuando ya se desarrolla la HTE suelen alcanzar un mayor
tamafio que aquellas otras que aparecen de forma aguda.

Cuadro clinico (129,130)

Cefalea

1. Es el primer sintoma en el 20-50% y el mas relevante.

2. Frecuente en las lesiones expansivas de la fosa posterior.

3. Caracter pulsatil, constrictiva o urente.

4. Evolucion intermitente o continua.

5. Asociada a cambios posturales segmentarios.

6. Cursa con dolores paroxisticos (hidrocefalia obstructiva).

7. Latos, estornudo, defecacion, aumenta la presion venosa y por ende la presion del LCR
conllevando a mas cefalea.

8. Cefalea nocturna, para aliviarse en la mafana al levantarse. Esto se debe a la
vasodilatacidn cerebral con incremento del flujo sanguineo que se produce al aumentar la
PCO2 en el suefio.

9. Puede localizarse en diferentes regiones o tomar todo el hemicraneo de acuerdo a la
causa que lo produce. Frontal y ocular ipsolateral (irritacién del V par), retroauricular
(irritacion del IX, y X) y occipital/nucal (3 primeras raices cervicales).

10. La cefalea occipital puede ser por un proceso expansivo en la fosa posterior o sefial que
exista una hernia del l6bulo temporal por lesién supratentorial.

11. Cuando exista HTE con fondo de ojo normal, la localizacion de la cefalea es un buen dato,
para la topografia de la lesién en el 30%.

12. La cefalea se debe a traccion de estructuras intracraneales sensibles adyacentes o
distantes a la lesién como las grandes arterias y venas cerebrales, arteria meningea
media, senos de la duramadre de la base craneal, V, IX, X'y 3 primeros nervios cervicales.

Vémitos

1. Sintoma inicial en el 10% y en el transcurso de la enfermedad en el 70%.

2. Sin precederse de nauseas y sin relaciéon pandrial. El llamado vomito en proyectil
supuestamente tipico es infrecuente.

3. Frecuencia: en la mitad de la noche, en la mafiana y cuando la cefalea aumenta.

4. Fisiopatologia: puede deberse al desplazamiento del tallo cerebral con sufrimiento bulbar
a nivel del centro emético.

5. En los tumores del IV ventriculo el vomito es un sintoma que adquiere valor para la
localizacion de la lesion.

Papiledema

1. Signo en més del 80% de los tumores intracraneales.

2. Signo que ha de esperarse después de 7 dias de instalado la HTE.

3. Su ausencia no excluye la HTE.
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Su ausencia puede correlacionarse con anomalias anatémicas del Il par craneal en el
espacio intervaginal que rodea al nervio o a la papila.

Es raro observarlo en casos de miopia avanzada, atrofia dptica y ancianos.
Generalmente es bilateral. Unilateral en lesiones frontales basales en el lado opuesto
(sindrome de Foster-Kenedy).

El paciente puede referir: crisis de oscurecimiento visual, ceguera, disminucién de la
agudeza visual, defecto campimétrico, trastornos de la acomodacion y accion irregular de
los musculos extraoculares. Se puede observar isquemia de la cabeza del Il nervio
craneal.

Al examen pericampimétrico se observa aumento de la mancha ciega.

Fisiopatologia:

Interferencia en el retorno venoso con congestion de las venas de la retina.
Inflamacion edematosa del Il nervio craneal.

Transmision de la presion del aumento de LCR a la vaina del Il nervio craneal.
Compresién de la vaina central de la retina.

Obstruccién de la corriente linfatica.

Diferencia entre la presion vascular y tisular en la papila.

Transmision de la presion del LCR al Il nervio craneal.

@ "e oo oW

Trastornos psiquicos

1.
2

3.
4.

Presente en el 20% de los casos.

Inatencién, indiferencia, desinterés, fatigabilidad, pérdida de la actividad espontanea,
enlentecimiento de la ideacion, trastornos de la memoria y la orientacion.

Inestabilidad emocional e irritabilidad.

Sila HTE es severa sobreviene el estupory el coma.

Convulsiones

1.
2.

Vértigo

1.
2.

Se presenta en el 15-30% de los tumores cerebrales en general.
Fisiopatologia: anoxia cerebral causada por incremento subito de la PIC.

Disfuncion vestibular de la PIC por edema y estasis del laberinto.
Mas frecuente en los tumores de la fosa posterior.

Alteraciones cardiovasculares

Alteraciones del pulso en aumento o disminucion.

Respuesta de Cushing: bradicardia e hipertension arterial. La bradicardia de 50-60 por
minuto y la hipertension arterial con una diferencial amplia entre la sistdlica y la diastélica
es sefial de HTE importante.

Efectos sistémicos de la HTE

1.

HTA sistémica. Formando parte de la respuesta vasopresora global a la hipertension
intracraneal.
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Disrritmias cardiacas. Se ha descrito clasicamente la bradicardia. Sin embargo, pueden
aparecer también taquiarritmias auriculares y ritmos ectdpicos ventriculares,
especialmente cuando existe una hemorragia intracraneal.

Anomalias en la repolarizacion cardiaca. El electrocardiograma (EKG) puede simular una
cardiopatia isquémica, debido a la presencia de varias anomalias en el segmento ST y de
la onda T. En los examenes anatomopatologicos se han observado isquemias
subendocardicas en algunos pacientes (aunque no en todos). Estos hallazgos se asocian
primordialmente a la HSA.

Edema pulmonar neurogénico. Refleja probablemente la intensa respuesta simpatica que
repercute en la membrana alveolar.

Irregularidades respiratorias. Pueden aparecer diversas disrritmias respiratorias, con
bradipnea, respiracion apneustica, respiracion de Cheyne-Stockes, hiperventilacion,
ataxia respiratoria y apnea.

TC-Craneo. Puede dilucidar la causa de la HTE.

Complementarios

1.

Rx-Craneo. Evidencia diastasis de suturas, destruccion de la silla turca e impresiones
digitiformes.

Angiografia. Identifica la lesion por signos indirectos de desplazamiento vascular,
hipervascularizacién, aneurismas, malformaciones vasculares, imagenes avasculares,
etc.

TC-Craneo. Precisa lesion con efecto de masa, desplazamiento de la linea media, edema
cerebral perilesional, colapso parcial del ventriculo homolateral y cisternas de la base
comprimidas o ausentes.

RMN-Cerebral. Evidencia los mismos hallazgos que en la TC-Craneo a diferencia que es
mas precisa en dilucidar la etiologia, que a veces falta en el estudio tomografico.

Puncion lumbar. Contraindicado en toda HTE, sélo se puede realizar en sospecha de HSA
con TC-Craneo aparentemente "normal”.

Electroencefalograma (EEG). Identifica areas cerebrales de irritacidn o sufrimiento cortical
focalizado o generalizado en casos severos.

Tratamiento

El objetivo general es promover aporte suficiente de oxigeno y de sustancias nutritivas al cerebro,
manteniendo una PPC adecuada, oxigenacion arterial adecuada, evitando la hipoglicemia e
hiperglicemia, ipidiendo aumentos excesivos de la tasa metabdlica cerebral (fiebre, convulsiones,
etc) que puedan exacerbar la HTE.

Evitar los factores exacervante

ook wN

Fiebre. Incrementa la tasa metabdlica cerebral, la produccién de anhidrido carbonico y el
FSC, aumentando la PIC. Debe procurarse mantener la normotermia, la cual se efectuara
con paracetamol o con enfriamiento externo por medio de un ventilador o sabanas
mojadas.

Convulsiones.

Agitacion y dolor.

Estimulantes del SNC (ketamina).

Hipercapnia e hipoxemia.

Tos, vomito y "lucha " contra el ventilador.
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7. Hipotension e hipertension.
8. Hipoglicemia e hiperglicemia.
9. Hiponatremia.

Tratar la causa subyacente

1. Para lesiones de masa: reseccion quirlrgica o evacuacion precoces, si estan indicadas.
. Para hidrocefalia: drenaje de LCR.

3. Para el edema cerebral: disminuir el liquido del cerebro mediante lo siguiente: terapéutica
hiperosmolar, restriccion de liquidos, diuréticos, evitar hipertension. Esteriodes para el
edema tumoral.

4. Para la dilatacidn vascular cerebral: disminuir el FSC (o impedir un mayor aumento) con
las siguientes medidas: hipocapnia, barbituricos, evitar fiebre, la hipertension y la
estimulacion del SNC. Hipotermia.

Reducir la PIC

Puede instituirse un tratamiento destinado a disminuir el volumen del LCR y del cerebro no
afectado. La hiperventilacién y la osmoterapia, son los pilares de esta terapéutica, a cuyas medidas
pueden afiadirse los siguientes: glucocorticoides (solo en caso de tumores), diuréticos de asa y
restriccion de liquidos, posicion dptima de la cabeza, barbituricos, lidocaina, extraccion de LCR,
descompresion quirurgica e hipotermia. Modalidades terapéuticas:

1. Manitol.

a.

Crea un gradiente osmoético a través de la BHE logrando una disminucion del tamarfio
cerebral. Los efectos clinicos pueden aparecer en el transcurso de 15 minutos y duran
desde menos de 1 h hasta varias horas (122).

Su mecanismo provoca una retirada de fluido desde el parénquima cerebral hacia el
torrente sanguineo (16).

Util como medida temporal cuando se desee un rapido descenso de la PIC, mientras
se espera el tratamiento definitivo.

Con frecuencia se requieren repetidas dosis para mantener la hiperosmolaridad del
suero.

Para que el efecto osmotico sea eficaz se necesita de membranas intactas, por ello
solo ocurre a nivel de BHE sana y no lesionada.

Monro-Kellie sefiala que las soluciones hiperosmolares disminuyen la HTE al
deshidratar o "encoger" el resto de la masa cerebral intacta, manteniéndose constante
el volumen intracraneal total. Razon por la que, en caso de lesion cerebral difusa, la
probable eficacia de las soluciones hiperosmolares puede considerarse minima y en
algunos casos inexistentes.

Efectos adversos: vasodilatacion sistémica y cerebral inmediata y transitoria cuando
se administran rapidamente a dosis altas; hipervolemia intravascular transitoria
sequida de diuresis e hipovolemia; trastornos electroliticos; estado hiperosmolar;
efecto de rebote con aumento de la PIC al interrumpir su administracion, por inversién
del gradiente de presion. No hay duda de su eficacia clinica si se manejan con cuidado
(15). Exacerbacion de las hemorragias intracraneales activas; mayor riesgo de
hipovolemia, hemoconcentracion, hiperglicemia, acidosis metabdlica e insuficiencia
renal cuando se dan altas dosis muy elevadas (osmolaridad mayor 30-350 mosmol).

Tratamiento urgente de la HTE: manitol a dosis de 0,25-1,50 g/K/EV, seguido de 0,25-
0,50 g/K/4h; seguin sea necesario para mantener la PIC dentro de limites razonables.
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Las dosis bajas requieren una administracién mas frecuente, aunque puede haber
menos problemas respecto a los trastornos electroliticos.

I. Los limites terapéuticos de la administracion del manitol son dados por el descenso
de la PIC hasta la normalidad o por la aparicion de efectos adversos inaceptables
(generalmente una osmolaridad mayor 330 mosmol).

2. Hidratacion. Preferentemente con solucion salina fisiologica, evitando sustancias
glucosadas (Capitulo IV).

3. Hiperventilacion.

a. La hiperventilacién puede disminuir rapidamente el FSC y el VSC con el consiguiente
descenso de la PIC, sin embargo, el FSC acaba volviendo a sus cifras originales,
posiblemente en el transcurso de 1-2 horas.

b. Disminuye la produccién de LCR.

c. Util en el paciente intubado cuando se requiere una reduccion rapida de la PIC. Se
puede utilizar la hiperventilacion manual para tratar las ondas en meseta o se puede
emplear profilacticamente antes de aspirar las secreciones endotraqueales.

d. Efectos adversos: complicaciones de la intubacion endotraqueal, hipotension,
aumento paradagjico de la PIC por incremento de la presién venosa cerebral, aunque
éste efecto es menos acentuado si existe una falta de complianza pulmonar. Alcalosis,
disminucion del FSC, aumento de la afinidad de la hemoglobina para el oxigeno,
acidosis paraddjica del LCR, con aumento del FSC, al reanudarse la ventilacion
normal y disminucién del umbral para las convulsiones. La hiperventilacion puede
iniciarse con ventilacion manual, ajustando posteriormente el ventilador para lograr
una PaCO2 de 25-35 mmHg. El limite de ésta terapéutica esta determinado por el
descenso de la PIC o por la aparicion de efectos adversos inaceptables. La
hiperventilacion debe suspenderse en 12-24 horas, preferiblemente con
monitorizacion de la PIC.

4. Corticosteroides
Papel discutible en el tratamiento de la HTE. Probablemente disminuyen la tumefaccidn
cerebral con edema vasogénico (122). Sefialan que actian estabilizando las membranas,
contrarrestando la posible acumulaciéon de catecolaminas tisulares y apertura de los
complejos pentalaminares a nivel de uniones endoteliales (16). Beneficioso frente al
edema generado por tumores (efecto antiedematoso, estabilizador de la membrana
neuronal, efecto antinflamatorio, facilita la reabsorcion local de LCR y tiene efecto
oncolitico). La dexametasona posee mayor efecto esteroide con menor retencion
hidrosalina; su accion antiedematosa se produce entre 6-12 horas después de su
administracion (15,16) pudiendo administrarse a razon de de 4-20 mg EV c/6 horas
(16,122). Se discute su empleo en el TCE y tiene eectos adversos en periodos
prolongados:

Déficit inmunitario o suprarrenal.

Hiperglicemia.

Hipopotasemia.

Alcalosis metabdlica.

Retencion de liquidos.

Retraso en la curacion de heridas.

Psicosis.

Miopatias.

Ulceraciones y hemorragias gastricas.

TT@ e oo0oTe
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j. Hipertension arterial.

5. Furosemida

La furosemida y otros diuréticos de asa pueden ser utiles en la HTE debido posiblemente
a que disminuyen el edema y la produccion de LCR. Mas utilidad en el tratamiento
prolongado de la HTE. Se discute su papel sin embargo cuando se pretenda conseguir
una reduccion réapida de la PIC. Efectos adversos: hipovolemia, uremia, alcalosis
metabdlica, trastornos electroliticos, nefrotoxicidad y ototoxicidad. Se puede administrar a
dosis de 10-20 mg EV, ajustando las dosis adicionales c/4-6 horas (o con mayor frecuencia
si es necesario) (122). Puede utilizarse también la acetazolamida (efecto de reduccion de
la produccion de LCR por inhibir la anhidrasa-carbonica a nivel de los plexos coroideos)
(16).

6. Posicion de la cabeza

Elevar la cabeza entre 30°-45° facilita el drenaje venoso cerebral, reduciendo al minimo
por consiguiente la contribucién de la presion venosa cerebral a la PIC. Evitar la rotacion
extrema de la cabeza y la compresién extrinseca de las venas del cuello para facilitar el
drenaje venoso cerebral. También puede ser Util en la HSA para facilitar el drenaje de la
sangre. Efectos adversos: hipotensién postural, aumento paraddjico de la PIC (lesiones
de la fosa posterior). Los cambios de posicidn de la cabeza deben efectuarse lentamente
y ajustar la posicion del transductor para que refleje fielmente la PIC.

7. Restriccion de liquidos
Con la restriccion de liquidos se mantiene una elevada osmolaridad sérica y se disminuye
el contenido de agua total del organismo y presumiblemente el contenido de agua
intracraneal. Efectos adversos: hipovolemia con hipotension, oliguria y uremia. La
restriccion de liquidos puede llevarse a cabo administrando el mantenimiento EV a la mitad
0 a los 2/3 de la cantidad usual, al mismo tiempo que se concentran al maximo las
perfusiones de farmacos.

8. Barbituricos.

a. Disminuyen la PIC debido al descenso que producen del FSC, la tasa metabdlica
cerebral y la actividad convulsiva. EI coma barbiturico disminuye generalmente la PIC,
aunque este efecto puede ser no duradero.

b. Los de accidn ultracorta (pentotal, metohexital, etc) administrados en bolo EV pueden
ser utiles en pacientes intubados para tratar los aumentos agudos de la PIC,
especialmente si van acompafiados de hipotension arterial, no obstante, su efecto es
breve. El tratamiento prolongado de la HTE refractaria al tratamiento convencional
requiere el uso de una perfusion de pentotal o pentobarbital, reduciendo la cantidad
necesaria de manitol; ademas debido a que bloquean el mecanismo del escalofrié son
unos coadyuvantes utiles si existe hipotermia. Pueden ser utiles para impedir los
ascensos de la PIC debidos a la aspiracion de mucosidades y a otros cuidados de
enfermeria (16,122).

c. Mejoran el balance entre la demanda y el aporte de sustratos metabodlicos en el
cerebro.

d. Alteran los procesos destructivos causados por radicales libres producidos por la
isquemia cerebral.

e. Disminuyen los requerimientos de oxigeno en el cerebro en reposo y al estar el flujo
sanguineo cerebral acoplado a su metabolismo estara también reducido. Este efecto
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puede ser beneficioso para el tejido cerebral isquémico, pero no para el
irreversiblemente lesionado.

Influyen en la circulacién sistémica al relajar el territorio de la circulaciéon venosa,
reduciendo la contraccion del miocardio por disminucion del volumen de llenado del
ventriculo izquierdo.

Empleo esta restringido a centros que cuentan con monitoreo, medicion de gases,
control cuidadoso de la funcidn cardiaca, renal e hidroelectrolitica, EEG y potenciales
evocados auditivos de tallo cerebral (PEATC). Hace que su empleo sea muy relativo
en paises que no cuentan con centros de alta especializacion.

Efectos adversos:

Pérdida de la conciencia. Se impide la exploracién neuroldgica, las respuestas
pupilares a la luz y los reflejos del tallo cerebral pueden quedar anulados, aunque la
dilatacién pupilar unilateral persiste como signo cierto de compresion del tallo cerebral.
El EEG puede hacerse isoeléctrico.

Hipotension y depresion respiratoria. Son necesarios los cuidados en la UCI: PVC,
PIC, monitorizacion intraarterial de la presion, intubacion endotraqueal, ventilacién
mecanica y posiblemente apoyo circulatorio con liquidos, catecolaminas 0 ambos.
Disfuncion del tramo digestivo. Puede requerirse alimentacion parenteral.

Depresion de la termorregulacion. Puede aparecer hipotermia de forma inadvertida.
La adiccion fisica y la tolerancia aguda son posibilidades teoricas.

El pentotal puede administrarse por via EV a 1-4 mg/K, repetido segun las
necesidades de controlar la PIC, posteriormente administrado en perfusion (4 mg/K)
y ajustado hasta alcanzar los efectos deseados sobre la PIC y la TA.

El pentobarbital se administra para lograr un coma barbiturico prolongado. Puede
darse a una dosis de ataque de 3-5 mg/K durante 30-60 min, seguida de 1 mg/K en
perfusion o en bolos cada hora. Los requerimientos de dosis varian segun el estado
del paciente.

Después de administrado las dosis iniciales los ajustes posteriores pueden ser dificiles
de lograr.

La interrupcion del tratamiento barbiturico es una decision que debe individualizarse
y que puede considerarse en las siguientes circunstancias: ausencia de disminucion
de la PIC después de administrar la dosis de ataque y las dos dosis siguientes a
intervalos de 1 hora; reaparicion de la HTE a la dosis méxima tolerada de barbituricos,
después de una respuesta inicial favorable (fendmeno de escape); y cuando la PIC
ha permanecido por debajo de 15 mm Hg durante 48 horas.

9. Lidocaina
Puede disminuir la PIC al hacer descender el FSC y la tasa metabélica del cerebro. Util
de forma aguda para controlar la HTE cuando exista inestabilidad hemodindmica y el
empleo de los barbituricos sea demasiado arriesgado. Es util antes de las manipulaciones
sobre las vias aéreas. A altas dosis puede provocar convulsiones o reacciones psicoticas.
Se puede administrar por via EV a razén de 0,5-1,5 mg/K, con lo que consigue una
concentracion sérica eficaz durante varios minutos.

10. Extraccién de LCR

a.

En los portadores de catéteres intraventriculares o drenajes lumbares a permanencia
se puede disminuir el volumen de LCR mediante extraccion a través de estos
dispositivos.

El drenaje puede ser particularmente Util en la hidrocefalia con aumento agudo de la
PIC rebelde a otras maniobras terapéuticas cuando los efectos adversos de éstas
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1.

12.

13.

sean inaceptables o en los casos en que haya una hemorragia intraventricular o HSA.
En la hidrocefalia el LCR puede drenarse de forma continua al exterior u otra cavidad
corporal.

c. EILCR no se puede extraer de manera fiable a través de un drenaje lumbar, lo cual
podria producir un gradiente de presion craneoespinal en sentido descendente, con
posibilidades de herniacién. La extraccion de LCR a nivel ventricular puede producir
un gradiente de presion ascendente con herniacion (en lesiones de la fosa posterior).

d. En pacientes con un aumento agudo de la PIC puede realizarse un drenaje externo
del LCR retirando de forma aséptica cantidades 5-10 ml hasta que descienda la PIC
0 cese la salida de LCR.

Hipotermia

a. Disminuye la PIC al provocar un descenso del FSC, de la tasa metabdlica cerebral y
de la TA. Se discute su uso y raras veces se recurre a ella.

b. Efectos secundarios: hiperglicemia, aumento de la resistencia vascular periférica,
disminucion del gasto cardiaco, fibrilacion ventricular (a menos 33°C), aumento de la
viscosidad sanguinea, disminucién de la respuesta febril ante la infeccion, depresion
del sensorio, necesidad del empleo simultaneo de un bloqueo neuromuscular o de un
coma barbitirico para impedir el escalofrio, aAumento de la afinidad de la
hemoglobina para el oxigeno, anomalias del equilibrio &cido-basico, trastornos del
EEG, disminucién de la motilidad gastrica, efecto de rebote al recalentar al paciente.
La hipotermia se lleva a cabo paralizando primeramente al paciente o administrandole
barbitlricos para impedir el escalofrio. A continuacion, se reduce gradualmente la
temperatura mediante el enfriamiento con sabanas y ordinariamente se puede lograr
una hipotermia de 33-34°C de forma inocua en los pacientes hemodinamicamente
estables (131,132).

Descompresion quirirgica

En la craneotomia descompresiva se procede a la apertura de la duramadre, al objeto de
pasar por una boveda craneana cerrada a la otra abierta, permitiendo la descompresién y
la perfusion cerebral. Alternativamente puede realizarse una descompresion interna
(reseccion del tejido cerebral edematoso) seguida del cierre del craneo. Si la causa
primaria de la HTE es una masa, la craneotomia con reseccion de ella es la terapéutica
de eleccidn (133,134). La descompresion quirurgica (en ausencia de una masa resecable)
se reserva para el paciente refractario a otros tratamientos. Efectos adversos:
complicaciones del proceder anestésico, complicaciones de la craneotomia,
monitorizacion post operatoria no fiable y debe hacerse en el lado opuesto y posibilidad
de herniacion a través de la craneotomia.

Extubacion. Antes de procederse a la misma debe existir: reflejo nauseoso adecuado,
capacidad adecuada para toser, nivel de conciencia suficiente para mantener la via aérea
permeable y para poder eliminar las secreciones, mantenimiento de un intercambio
gaseoso adecuado con la ventilacion espontanea y resolucion de la indicacion inicial para
la intubacion endotraqueal. Precauciones al practicar la extubacion:

a. Nivel limite de conciencia. El estado neuroldgico debe ser estable y en caso de estar
produciéndose una mejoria 0 un empeoramiento se pospondra la extubacion. Si el
paciente se estabiliza neurologicamente en un nivel intermedio de conciencia y el
intercambio gaseoso, el reflejo nauseoso y la tos son adecuados puede justificarse un
intento de extubacion con estrecha observacidn del paciente después de ella para
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14.

15.

poder detectar cualquier alteracion del intercambio gaseoso, una aspiracion o la
incapacidad para eliminar secreciones.

b. Fractura de la columna cervical. Si es necesario continuar con la inmovilizacién
cervical, traccion o ambas cosas para mantener una buena alineacion vertebral, la
extubacion debe realizarse en presencia de un anestesiologo experto y teniendo
dispuesto un broncoscopio flexible de fibra 6ptica.

c. Complianza intracraneal normal. Si existen signos de anomalia de complianza
intracraneal (PIC mayor 10 mm Hg o alteracion del nivel de conciencia) la hipercapnia
relacionada con la obstruccion de la via aérea post extubacion puede producir un
aumento inaceptable de la PIC.

d. Traumatismo de las vias aéreas. Si no se esta seguro acerca de la integridad de la
via aérea (edema traumatico o por quemadura) la extubacion debe llevarse a cabo en
el quiréfano.

Bloqueo neuromuscular

Necesario ocasionalmente para disminuir el consumo de oxigeno, facilitar la intubacion

endotraqueal o impedir la "lucha" contra el respirador (después de fracasar los narcéticos).

Proteccidn gastrica.

Estos pacientes estan sometidos a un gran estrés y el tratamiento esteroideo puede
incrementar el riesgo de aparicion de hemorragias digestivas altas. La cimetidina puede
alterar los resultados de las exploraciones neurolégicas y aumentar los niveles sanguineos
de los farmacos que dependen de la degradacién hepatica para su eliminacion. El
omeprazol es la alternativa de eleccion.

Diagnéstico diferencial

Criterios diagnosticos de la HTE benigna

o=
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Sintomas y signos que indiquen la elevacién de la PIC.

No existencia de signo focal.

Presion elevada de LCR con conteo celular y proteico normal.

Tamafio normal de los ventriculos en la radiografia contrastada, TC-Craneo o RMN-
Cerebral.

Buen estado general sin trastornos de conciencia.

Estudios imagenoldgicos que descarten la presencia de lesion expansiva.

Seguimiento por un lapso de 1-2 afios sin revelar proceso organico.

Recurrencia raramente.

Evolucion generalmente satisfactoria.

Herniacién cerebral

Cualquier expansion discreta de masa intracraneal (hematoma, absceso o edema cerebral) puede
conllevar a HTE. Este incremento de presidn quiza no sea distribuido igualmente, dado por las
diferentes consistencias del tejido cerebral normal o patoldgico. Un gradiente de presién resultante
puede producir un desplazamiento cerebral y distorsién con herniacion cerebral. Esto induce
isquemia en el cerebro comprimido con alteraciones eléctricas, metabolicas y bioquimicas.

Las relaciones acerca del volumen de la masa, el rango de su expansion, la PIC, el grado de
herniacion y la disfuncion neurolégica son influenciadas por el volumen de LCR y las
caracteristicas de la hendidura tentorial.
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1. Desplazamientos. Supratentorial: herniacion transcalvaria y herniacién cingulada.
Transtentorial: herniacién uncal y herniacion del culmen. Infratentorial: herniacién
amigdalina. La mortalidad en los pacientes que exhiban signos de herniacion cerebral
transtentorial es del 60-80%.

2. Patologia. En la herniacion transtentorial existe obliteracion de las cisternas
perimesencefalicas, infarto en el territorio de la arteria cerebral posterior (corteza
calcarina), cambios isquémicos en el diencéfalo, dilatacion ventricular, necrosis por
presion del giro parahipocampal y hemorragia mesencefélica y pontina.

Neuromonitorizacion

El control mediante registro continuo de la PIC constituye el medio més util para seguir la respuesta
del cerebro al trauma, asi como también nuestra mas poderosa modalidad de tratamiento. La
elevacion mantenida de la PIC en el TCE se asocia a un peor prondstico, el 40% de los TCE con
disminucién del nivel de conciencia y el 50% de los que fallecen tienen hipertension endocraneana.

Habiéndose demostrado que el examen clinico neurolégico es un indicador incierto de la PIC se
comenzo a poner en practica la neuromonitorizacion. La monitorizacion continua de la PIC y otras
técnicas de la misma constituyen una ayuda insustituible para las diferentes decisiones
terapéuticas.

No todos los incrementos de la PIC obedecen a los mismos procesos fisiopatoldgicos ni responden
a la misma terapéutica, éste es determinado por el tipo de patron circulatorio cerebral consecutivo
al trauma. La introduccién en la practica médica de diversos métodos que permiten de forma
directa o indirecta la objetivacion y medicion de la PIC y del flujo sanguineo cerebral (FSC) ha
posibilitado que el tratamiento del enfermo con un TCE se realice de forma adecuada
(135,136,137,138,139,140,141).

Requisitos basicos para monitorear la PIC: TC-Craneo, monitor de PIC, laboratorios de gasometria
y de toxicologia. La decision de instituir la monitorizacion de la PIC es de carécter clinico, basado
en diversas consideraciones:

1. La disminucién del nivel de conciencia o una puntuacién inferior a 8/15 en la ECG hacen
sospechar que exista una HTE. La monitorizacion de la PIC confirmara el diagnostico,
permitira el empleo sin riesgo y de modo racional de aquellas medidas terapéuticas que
pueden dar lugar a una elevacion de la PIC, evitando el uso innecesario de algunas
terapéuticas destinadas a reducir la PIC.

2. Modalidades terapéuticas. La monitorizacion de la PIC es esencial para el uso de medidas
terapéuticas especiales.

3. Riesgos de la monitorizaciéon. Son minimos y estan en relacién directa con la infeccion,
problemas de indole técnico de insercion y mantenimiento del dispositivo.

4. El empleo de un catéter intraarterial facilita las mediciones frecuentes de los gases
arteriales, asi como el mantenimiento de la estabilidad hemodinamica.

5. Datos de laboratorio. Deben controlarse evolutivamente: gases arteriales, hematdcrito,
osmolaridad sérica, electrolitos, urea en sangre, densidad de orina, peso del paciente y
glucosa en sangre.

6. Catéteres de PVC. Ayuda a valorar el estado de volumen intravascular, porque el dato
que aporta la diuresis puede ser no fiable en estos pacientes, sometidos a diuréticos o con
anomalias en la secrecién de ADH.
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Esta en dependencia de la resolucion de la causa que gener6 la HTE. Respecto al registro de la
PIC, debemos tomar en cuenta las modalidades mas utilizadas (36)

Modalidad

Ventajas

Desventajas

Catéter ventricular

Estandar.

Permite drenaje del LCR para:
control de la PIC, muestras del
LCR y monitoreo de infeccién.

Dificultad para canulacion.
Requiere columna llena y puede
bloquearse con la sangre, aire 0
detritus cerebral.

Artefactos en el movimiento.
Necesita reposicion al cambio
postural de la cabeza.

Tornillo subaracnoideo

No invade el cerebro.
Bajo rango de infeccion.

No necesita canular el ventriculo.

Bloqueo por el edema cerebral,
causando bajo registro.
Artefactos en el movimiento.
Necesita reposicion al cambio
postural de la cabeza.

Fibra optica Se puede implantar a nivel Imposible programar calibracion
subdural, intraparenquimatoso o una vez insertado a menos que
intraventricular. se use una ventriculostomia
Minimos artefactos. simultanea.

Alta resolucion. Ruptura de la fibra.
No necesita reposicion con el
cambio de posicion de la cabeza.

(- )

f f

Representacién de neuromonitoreo de la PIC mediante catéter intraventicular insertado en el cuerno
frontal del ventriculo lateral derecho (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital Manuel
Ascunce Domenech, Camaguey - Cuba).
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CAPITULO XVIII

MUERTE CEREBRAL

Antecedentes

Desde los tiempos remotos el hombre se ha preguntado sobre el misterio de su muerte. Al
descubrir el significado de su propia muerte esperaba encontrar la explicacion de su vida. El
hombre desde la antigliedad ha asociado una funcidn vital como es la respiracién con algo
esencial: el concepto mismo de la vida, de manera que, el diagnéstico de muerte debe haberse
basado historicamente en la observacion de una ausencia total de la funcion respiratoria. El
descubrimiento de la circulaciéon por William Harvey (1627), convirtié el latido cardiaco en otro
signo de vida, de modo que su ausencia, conjuntamente con la respiracion pasaron a ser la linea
divisoria entre la vida y la muerte, situacion que perdurd durante més de 360 afos (142).

El avance creciente de la terapia intensiva ha creado contradiccion en su propia definicion clinica
tradicional de muerte, como el cese de los latidos cardiacos. Las técnicas de resucitacion permiten
salvar enfermos después de periodos de asistolia cardiaca que pueden durar hasta minutos, y por
otro lado, una depresion respiratoria de corta duracion significaba irremisiblemente la muerte hace
apenas unas décadas, en la actualidad los modernos sistemas de ventilacion permiten mantener
un adecuado aporte de oxigeno por tiempo indefinido (143,144).

El desarrollo de la ciencia médica ha dado lugar a que en algunos enfermos se describa un estado
en el cudl el encéfalo pierde todas sus funciones mientras otros drganos mantienen aln su
integridad, situacién dificil de concebir hasta hace sélo unos afios. Mollaret en 1959 emplea por
primera vez el término coma depasse (coma sobrepasado), para referirse a ese singular estado
mas alla del coma profundo, en el que asociaba "un cerebro muerto a un cuerpo vivo".

Posteriormente surgié el concepto de muerte encefélica como "cese irreversible de todas las
funciones del encéfalo, o sea, de los hemisferios cerebrales, del tallo encefélico y del cerebelo”.
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La declaracion de muerte cerebral se basa en razones fisioldgicas y no en la muerte celular total
del organismo. Este concepto se basa en la deduccion de que, en ausencia de funcién cerebral,
cuidadosamente definida, otros drganos fallaran con certeza y sin oportunidad de recuperacién.

Concepto

La muerte cerebral se define como un dafio irreversible del encéfalo, que produce un estado de
incapacidad para el mantenimiento del homeostasis del organismo (respiracién, circulacion, etc),
de forma independiente. Esta definicion conlleva una lesiéon en ambos hemisferios y el tronco
cerebral.

Patologia

El sustrato patoldgico de la muerte cerebral (cerebro respiratorio) consiste en necrosis y edema
generalizado del encéfalo con herniacion transtentorial y tonsilar. El edema cerebral difuso provoca
una hipertensién intracraneal que impide finalmente el flujo cerebral.

Controversias

Los pacientes en muerte encefalica mantienen varios atributos relacionados con la vida, como el
color de la piel, temperatura, latido cardiaco, funcién renal, etc., incluso sujetos que se han
diagnosticado como fallecidos de acuerdo con la formulacién cardiorrespiratoria mantienen
vestigios de atributos de vida por varios dias, por ejemplo, el pelo y las ufias crecen. El concepto
de coma se haya muy ligado a este aspecto por lo que su diagndstico y dominio es imprescindible
para todo médico (145,146)

Criterios de muerte cerebral (13)

Toda formulacion sobre la muerte debe incluir tres aspectos diferentes: la definicion de muerte, el
criterio (sustrato anatomofisiologico) y las pruebas para probar que el criterio ha resultado
satisfactorio (46,142). Pueden existir errores en el diagndstico, el médico debe ser muy cuidadoso
ala hora de explorar reflejos del tallo cerebral, podrian estar alterados por causas ajenas al propio
dafio cerebral:

1. Pupilas. Pueden estar dilatadas en relacion con la administracion de atropina durante las
maniobras de reanimacién, de bloqueantes musculares o la existencia de patologias
previas.

2. Reflejos oculovestibulares. Su ausencia puede ser secundaria a alteraciones vestibulares

previas, uso de ototoxicos o utilizacién de drogas sedantes, antiepilépticos, ansioliticos o

relajantes.

Apnea. Por el uso de relajantes musculares.

4. Ausencia de respuesta motora. En pacientes con sindrome de cautiverio o uso de
relajantes musculares.

5. EEG isoeléctrico. En casos de hipotermia, anoxia, encefalitis o falta de criterios técnicos
estrictos.

6. Debe excluirse: intoxicacién, relajacidn/sedacion, hipotermia primaria, shock
hipovolémico, coma metabdlico, coma endocrino y encefalitis del tallo cerebral.

w



Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

Real Decreto del Estado Espafiol (147)

1.

Diagnéstico y certificacion de la muerte. Confirmacion del cese irreversible de las
funciones cardiorrespiratorias (muerte por parada respiratoria) o de las funciones
encefélicas (muerte encefélica) conforme establece el articulo 10 del presente Real
Decreto.

Criterios diagnosticos

a. Coma de etiologia conocida y caracter irreversible. Evidencia clinica o por
neuroimagen de lesion destructiva en el SNC compatible con la situacion de muerte
encefélica.

b. Exploracion clinica neurolégica. El diagnostico la realizacion de una exploracion
neuroldgica sistematica, completa y extremadamente rigurosa. Inmediatamente antes
de iniciar la exploracion se debe comprobar si el paciente presenta estabilidad
hemodinamica, oxigenacion y ventilacién adecuada, temperatura mayor a 32°C,
ausencia de alteraciones metabdlicas, sustancias o farmacos depresores del SNC que
pudieran ser causas del coma, ausencia de bloqueantes musculares.

Los tres hallazgos neurolégicos fundamentales son:

a. Coma arreactivo, sin respuestas motoras o vegetativas al estimulo algésico producido
en el territorio de los nervios craneales; no deben existir posturas de decorticacion ni
descerebracion.

b. Ausencia de reflejos del tallo cerebral (fotomotor, corneal, oculocefalico, nauseoso y
tusigeno) y de la respuesta cardiaca a la infusion de atropina.

c. Apnea, demostrado mediante el "test de apnea", comprobando que no existen
movimientos respiratorios toracicos ni abdominales durante el tiempo de desconexion
del respirador suficiente para que la PCO2 en sangre arterial sea superior a 60 mmHg.

d. La presencia de actividad motora espinal espontdnea o inducida, no invalida el
diagndstico de muerte encefalica.

Condiciones que dificultan el diagnéstico

1.

©w

4.

5.

Pacientes con graves destrozos del macizo craneofacial u otras circunstancias que impida
la exploracion de los reflejos troncoencefélicos.

Intolerancia al test de la apnea.

Hipotermia (inferior a 32°C).

Intoxicacién o tratamiento previo con dosis elevadas de farmacos o sustancias presoras
del SNC.

Menores de un afio de edad.

Periodo de observacion

Siempre el diagndstico es unicamente clinico, se recomienda repetir la siguiente exploracion segun
periodos:

1.
2.
3.

A las 6 horas en los casos de lesion destructiva conocida.

A las 24 horas en casos de encefalopatia anoxica.

Si se sospecha o existe intoxicacion por farmacos o sustancias depresoras del SNC, el
periodo de observacion debe prolongarse de acuerdo con la vida media de los farmacos
o sustancias presentes y a las condiciones bioldgicas generales del paciente.

Tests diagnosticos-instrumentales
Las pruebas instrumentales empleadas son de dos tipos:
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1. Pruebas que evaluan la funcién neuronal
a. Electroencefalograma
b. Potenciales evocados
2. Pruebas que evallan el flujo sanguineo cerebral
a. Arteriografia de los cuatro vasos.
b. Angiografia cerebral por sustraccion digital (arterial o venosa).
c. Angiogammagrafia cerebral con radiofarmacos capaces de atravesar la BHE intacta.
d. Sonografia por doppler transcraneal.

Diagnéstico de muerte encefalica no complicada

Ante un coma de causa conocida y una vez excluido la existencia de situaciones que pudieran
dificultar el diagnostico clinico, un paciente que presente una exploracion clinica de muerte
encefalica y una prueba instrumental de soporte de diagnéstico concluyente puede ser
diagnosticado de muerte encefélica, sin ser preciso esperar el periodo de observacion a que se
hizo referencia.

Diagnéstico de muerte encefalica en situaciones especiales

1. Cuando no exista lesion destructiva cerebral demostrable por neuroimagen y cuando
exista una lesién causal que sea primariamente infratentorial, ademas de la exploracion
neurologica debera realizarse, al menos, una prueba instrumental de soporte diagndstico
confirmatoria.

2. Recién nacidos, lactantes y nifios. Se basa en los mismos criterios que en los adultos, con
algunas peculiaridades. La exploracion neurologica en neonatos y lactantes pequefios
debe incluir a los reflejos de succion y busqueda. En neonatos, especialmente pretérmino,
la exploracion clinica debe repetirse varias veces, porque algunos reflejos del tallo cerebral
pueden no haberse desarrollado o ser de incipiente aparicion, lo que hace a estos reflejos
muy vulnerables.

Importancia
El reconocimiento o diagnéstico de la muerte cerebral cobra auge ante la posibilidad de donacion

de érganos para el transplante. El diagndstico de muerte encefélica debe ser concebido como una
obligacion del médico de estos tiempos.
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Formulacion

Definicion

Sustrato
anatomofisioldgico

Pruebas
diagndsticas

Estado
vegetativo
persistente

Todo el encéfalo

Cese permanente
del
funcionamiento
del organismo
como un todo

Cese permanente
del funcionamiento
del organismo como
un todo

Cese permanente
de la funcién
respiratoria y
cardiaca.
Pruebas para
medir el cese de

Lo clasifica como
Vivos

las funciones
encefélicas
Muerte del tronco | Hay sélo una Cese permanente Apnea Lo clasifica como
cerebral clase de muerte | del funcionamiento | irreversible y vivos
humana: la del tronco todos los reflejos
pérdida encefélico. del tronco
irreversible de la encefalico,
capacidad para la teniendo en
conciencia, cuenta que se
combinada con la han excluido
pérdida todas las causas

irreversible de la
capacidad para
respirar (y por
tanto, de
mantener latidos
cardiacos
espontaneos).

reversibles de
funcion del tronco
encefalico.

Formulacion
neocortical.

La pérdida de lo
que es
significativo para
la naturaleza de
los seres
humanos.

Cese permanente
del funcionamiento
de la neocorteza.

Sin funciones
cognitivas ni
afectivas.

Lo clasifica como
muerto.




Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

CAPITULO XIX

TRAUMA CRANEOENCEFALICO EN LA INFANCIA

Concepto

Es todo TCE que comprende la edad pediatrica, entendiéndose en ésta desde el nacimiento hasta
los 15 afios de edad, aunque existen defensores que plantean que debe considerarse hasta los
20 afios. A diferencia del TCE en el adulto tiene peculiaridades que se desarrollan en este capitulo.

Epidemiologia

Los TCE son una de las causas principales de incapacidad grave y de muerte en la nifiez. Es la
principal causa de muerte en nifios de 1-14 afios de edad, constituyendo el 40% de todos los
traumatismos fatales en esta etapa). El sexo masculino es doblemente afectado que el femenino
(148,149,150). Alrededor de 200 000 nifios son admitidos anualmente en los hospitales de los
EEUU vy los factores que se encuentran asociados al traumatismo son: el juego, el deporte, la
exploracion y los accidentes. El abuso y la explotacion infantil en la actualidad van tomando mayor
interés (151,152) como factores asociados.

Fisiopatologia

Existen factores craneales y cerebrales en la infancia que condicionan fendémenos a favor y en
contra que contribuyen al TCE.

Factores craneales

1. La inmadurez anatdémica del craneo puede aumentar el riesgo de algunas formas de
traumatismos obstétricos como la hemorragia intraventricular.

2. La elasticidad del craneo favorece su deformidad por lo que las fracturas craneales son
menos frecuentes.
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3. Lapoca mineralizacién del craneo en el recién nacido lo hace vulnerable a las fracturas.

4. Las fontanelas y las suturas al no estar fusionadas actuan como verdaderas bisagras,
ademas permiten que se molde ni Utero y durante el paso por el canal del parto sin
presentar lesiones (153).

Factores cerebrales:

1. Anomalias o persistencia de modelos embrionarios vasculares lo predisponen al
sangrado.

2. El espacio subaracnoideo es pequefio haciéndolo mas vulnerable al traumatismo externo
(150).

3. Elcerebro constituye el 15% del total del cuerpo del infante, mientras que en el adulto solo
el 3% (154).

4. Laneuroplasticidad cerebral (mielinizacién, composicidn bioquimica y desarrollo neuronal)
(155) favorece una recuperacion formidable tras los TCE.

Cuadro clinico

Trauma obstétrico. EI TCE ocurrido durante el trabajo de parto es indudablemente de gran
importancia. Debe considerarse el trauma directo y el indirecto. El primero, constituido por la accion
del férceps u otro tipo de compresion mas o menos considerable sobre la cabeza del feto. Muchos
casos son atribuidos a esta causa, pero debe tenerse en cuenta que no todos los casos de TCE
son producidos por maniobras obstétricas. Segundo, resultan de traumatismos tales como la
compresion del craneo por una hipertonia uterina o por el golpe de la cabeza contra el suelo de la
pelvis durante las contracciones uterinas, las posiciones anormales, las diferencias de presion
atmosférica y las otras presiones que resultan de la ruptura de las membranas. Puede existir hasta
lesiones en el proceder de la cesarea, aunque la incidencia es mucho mas baja (4,157,156,158).

La mayor parte de las veces la lesion craneana es resultado de un trauma en el momento del
parto, por lo general por una severa traccion con el férceps o por una extraccion de nalgas forzada.
En casos mas raros se produce en partos eutocicos y relativamente faciles. EI mecanismo de
produccion en la fractura en tales circunstancias es oscuro, pero se ha supuesto que se produce
en el momento del impacto en forma violenta de la cabeza contra el suelo de la pelvis en el
momento que se rompen las bolsas de aguas. Si tenemos en cuenta la violencia a la que esta
sometido el feto en el momento expulsivo, es muy sorprendente que los traumatismos obstétricos
sean relativamente poco frecuentes (4,159).

Las fracturas lineales no requieren atencién especial excepto tiempo y oportunidad de
consolidarse. Los hundimientos leves es mejor dejarlos, pues frecuentemente el crecimiento
normal del craneo se encarga de remediarlos. La lesion mas frecuente consecutiva al TCE es la
hemorragia sea en el encéfalo o sus envolturas. Los huesos del craneo pueden fracturarse o
superponerse unos a otros, especialmente cuando el parto es distocico. Un parto brusco con
moldeo incompleto de la cabeza, un abuso del férceps y una desproporcién céfalo-pélvica son
algunas de las causas més frecuentes de estos TCE (4,160,161,162,163).

Variedades
1. Caput succedaneum. Ocurre cuando la presion es encefalica, parte del cuero cabelludo

se expone en el conducto cervical, que se dilata progresivamente y a medida que se
somete el feto a las compresiones del trabajo de parto, tiende a acumularse liquido en la
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pequefia zona del cuero cabelludo que se presenta en el conducto cervical. La
acumulacion de liquido intersticial en los tejidos blandos del cuero cabelludo da lugar a
una zona generalmente circular de edema, congestion e hinchazon (159).

2. Cefalohematoma. Son propios del lactante, donde el periostio se separa del hueso con
facilidad, generalmente la sangre se acumula entre la tabla externa del hueso y la
membrana pericraneal. La hinchazon no cruza las suturas craneales, ni la linea media y
por lo tanto es distinta del caput succedaneum. En el 25% de los cefalohematomas hay
una fractura de craneo subyacente. A la palpacion suelen dar una impresion errénea de
hundimiento craneal. No llevan tratamiento especifico, casi siempre se reabsorben solos
sin requerir cirugia o pueden calcificarse formando parte del hueso (en caso extremo es
la Unica indicacion de cirugia estética). En ocasiones el cefalohematoma es muy grande,
que puede conllevar a la anemia al recién nacido y producto de la degradacion de los
elementos formes de la sangre a la ictericia (16,159,164,165,166,167).

1

Fig. 1y 2. Cefalohematoma. Obsérvese el abultamiento enla region parietal derecha (Cortesia Dr. Freddy CaoRdmaga. Hospital "Domingc
Olavegoya" Jauja -Pert).

3. Hematoma epidural. Entidad sumamente rara en el recién nacido sélo observable en

casos raros de fracturas con hundimientos. Los sintomas son dramaticos: estupor
progresivo, fontanelas tensas por el aumento de la presién endocraneana, la convulsion
es un sintoma comun y tiene la caracteristica de ser persistente, pueden ser unilaterales
y ello constituye practicamente la Unica clave del diagnostico, bradicardia e hipertermia
(4,168).
Si el TCE es grave como para causar una contusion cerebral, el intervalo lucido no existe
y en forma progresiva el coma se hace mas profundo. El nifio sobrevivira si con rapidez
se evacua quirurgicamente la sangre del espacio epidural y por el contrario la muerte
acontecera en 24-48 horas. Si la hemorragia epidural es de origen venoso el curso clinico
es mas lento y la sintomatologia es indistinguible de un hematoma subdural. Cuando el
sangrado es en la fosa posterior es secundario a una fractura occipital por lesién del seno
lateral 0 sus venas tributarias, se puede producir una hidrocefalia por compresién del
acueducto de Silvio o del IV ventriculo, esta lesion es una posibilidad diagnéstica en los
recién nacidos que desarrollan una hidrocefalia tras un parto traumatico (151).
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4. Hematoma subdural agudo. Asociado a un extenso compromiso cerebral y contintia a un
TCE. En el lactante existe por lo comun un shock intenso, las fontanelas tensas, el nifio
estd excitado y grita intensamente, ritmo respiratorio irregular, convulsiones y defecto
motor contralateral. El tratamiento neuroquirurgico es de caracter inminente (169).

5. Hematoma subdural crénico en el nifio. La lesidn inicial puede ser una conmocién leve de
la cual el nifio parece recuperarse en seguida; dias 0 semanas mas tarde aparecen signos
de hipertensién intracraneal con cefalea, vémitos, somnolencia, marcha inestable,
paralisis del VI nervio craneal y papiledema. El traumatismo inicial puede ser olvidado y la
sospecha mas cercana es el tumor intracraneal. El diagndstico se realiza mediante estudio
tomografico y el tratamiento es eminentemente neuroquirurgico (151,170).

6. Hematoma subdural cronico en el lactante. Maxima incidencia entre los 2-6 meses y el
25% de ellos tiene antecedente de parto distdcico o antecedente de trauma postnatal. La
explicacidn indica que el coagulo inicial se licua y hay una entrada de agua dentro del
espacio subdural con el fin de mantener el equilibrio osmotico. Nuevas y repetidas
hemorragias se producen por la ruptura de nuevos puentes venosos que se encuentran a
traccion en el espacio subdural. El lactante exhibe sintomas y signos de HTE: irritabilidad,
vomitos, convulsiones, fontanela tensa, protrusion biparietal del craneo (perimetro cefalico
aumentado) en contraste con la hidrocefalia que la prominencia es frontal, detencion de la
curva de peso y fiebre inexplicable. El diagnostico se realiza por TC- Craneo y puncién
subdural si fuera necesario. El tratamiento indicado son las punciones subdurales
repetidas. El prondstico es favorable en el 60% de los pacientes y las mayores secuelas
que pudieran presentar son la tetraparesia, la convulsion y el déficit mental (151).

7. Fracturas peculiares en la Infancia. Las fracturas en los nifios por la constitucién del
craneo en la infancia tienen algunas caracteristicas importantes que sefialar. Por lo
general las fracturas son de la boveda y muy pocas se irradian a la base (4).

a. Fractura en "pelota de ping-pong". Son hundimientos producidos en el craneo infantil
dotado de gran elasticidad, a consecuencia de la naturaleza membranosa de los
huesos, que no lleva a una fractura real del hueso dando una imagen caracteristica
de una pelota de ping-pong sobre la que hiciéramos una presion con el dedo; al
producirse una depresion sin astillamiento. Puede ser consecuencia de un parto
instrumentado con forceps, traumatismo abdominal de la madre, fuerzas de
contraccién uterina y embarazos gemelares donde la compresion del craneo de uno
ocurre contra los pies del otro gemelo (3,16,51,153,171).

b. Fractura diastatica. Se produce cuando la fuerza traumatica da lugar a una separacion
de las suturas, generalmente por debajo de 1 afio de edad. No requieren tratamiento
especial, pero pueden conllevar a una fractura evolutiva (16).

c. Fractura evolutiva o quiste leptomeningeo). Las fracturas craneales en la lactancia
pueden inducir a trastornos en el crecimiento del craneo por un periodo de meses o
afios debido a que las meninges estan atrapadas en la linea de fractura (diastaticas).
Pueden formarse grandes quistes leptomeningeos que necesiten reseccion quirirgica
(16,151). Clinicamente se manifiestan por la presencia de una coleccién liquida
epicraneal sobre la zona en que semanas o meses tuvo lugar una fractura (16.151).
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Fig. 1. Rx-Craneo en incidencia tangencial donde se precisa la depresion craneal en forma de pelota de
ping pong en un lactante de cuatro meses de edad. Fig. 2. Rx-Craneo en incidencia anteroposterior donde
se precisa la fractura a nivel parietal izquierdo en el mismo paciente (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron
Rojas. Hospital Pediatrico, Camagtiey Cuba).

Fig. 1. TC — Craneo: fractura en pelota de ping-pong occipital derecha. Fig. 2. Fractura diastatica a nivel
sagital interparietal en un nifio de un afio de edad (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital
“Daniel Alcides Carrién”, Huancayo - Pert).
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Cefalohematoma

Quiste leptomeningeo

Diagnéstico en el nacimiento.
Frecuente en el trauma obstétrico.

Diagnostico en la lactancia o primera infancia.

La coleccién sanguinea se encuentra entre la
tabla externa del hueso y el periostio.

La coleccién es de LCR.

No cruzan la sutura craneal.

Nacen a partir de una fractura o sutura craneal
diastasada.

Palpacién: dolorosa, no pulsa y puede dar
impresion errénea de hundimiento craneal.

Palpacién: protrusion blanda, no dolorosa y
creciente con el tiempo con pulsacién por
transmisién cerebral.

Transiluminacidn negativa.

Transiluminacién positiva.

Pueden calcificarse formando parte del hueso.

Pueden fistulizarse y conllevar a infeccién del

sistema nervioso.
Tratamiento quirdrgico para su reparacion.

No llevan tratamiento especifico, casi siempre se
reabsorben con facilidad sin requerir cirugia.

Complicaciones generales

1. La epilepsia postraumatica se produce en el 10% de los supervivientes a un TCE grave y
por lo general comienza antes de que transcurra un afio del traumatismo (53).

2. La secuela mas comun son los cambios minimos de conducta y en la capacidad del
aprendizaje.

3. Lacefaleay los mareos son frecuentes.

4. La hidrocefalia puede seguir s a una HSA postraumatica.

Neuroplasticidad

Durante muchos afios se consideré el sistema nervioso como una estructura inmutable y
anatomicamente estética. El sistema nervioso una vez concluido su desarrollo embrionario era una
entidad terminada y definitiva, mutable solo por lesién o degeneracion e irreparable por su propia
naturaleza. Ramén y Cajal escribi6 en su obra Degeneracion y Regeneracion del Sistema
Nervioso: "la especializacion funcional del cerebro impone a las neuronas dos grandes lagunas:
incapacidad de proliferacion e irreversibilidad de la diferenciacién intraprotoplasmatica. Es por esta
razon que, una vez terminado el desarrollo, las fuentes de crecimiento y regeneracion de los
axones y dendritas se secan irrevocablemente. En los cerebros adultos las vias nerviosas son algo
fijo, terminado e inmutable. Todo puede morir, nada puede regenerarse". Pero Santiago Ramon y
Cajal no seria el Maestro si no hubiera escrito al final del parrafo: "corresponde a la ciencia del
futuro cambiar si es posible este cruel decreto" (172,173).

El cerebro del nifio muestra una sorprendente capacidad para recuperarse de una lesién
traumatica aguda. Inclusive una buena recuperacion funcional en nifios que permanecen en coma
durante dos meses. Esta reconstruccion puede darse por medios de sutiles modificaciones
funcionales, por ejemplo, en el aprendizaje o mediante procesos de crecimiento funcional,
dendritico y la formacién de nuevas sinapsis en respuesta al dafio (151,172).

Actualmente se ha demostrado que la neuroplasticidad también es posible en el adulto, pero que
con mayor intensidad se desarrolla en el nifio. Conocer estos detalles en la practica
neuroquirurgica diaria nos brinda una ventana mas para no desanimarnos en la lucha por la vida
del traumatizado grave ya sea adulto y con mayor razén en el pediatrico.
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CAPITULO XX

TRAUMATISMO RAQUIMEDULAR CERVICAL

Concepto

Es el conjunto de lesiones que comprometen las estructuras el estuche raquimedular o vertebro
medular a nivel cervical. Hacemos mayor énfasis en este segmento por ser el mas lesionado en
relacion al traumatismo craneal.

Epidemiologia

El trauma raquimedular cervical se observa en el 20% de los TCE que cursan con lesion a nivel
frontal o del vértex. La incidencia de paraplejia traumatica en los EEUU es de 10-50/afio/millén de
habitantes. Las areas mas afectadas son la region cervical (C4-C7) y la transicidn toracolumbar
(D11-L1). El sexo mas afectado es el masculino y por debajo de los 30 afios. Se encuentra
asociado a los accidentes automovilisticos, deporte y agresiones (174).

Fisiopatologia. Cinematica del trauma

1.

Hiperextension, hiperflexion y lateralizacion. La biomecanica del trauma puede resumirse
en el siguiente detalle: “En los accidentes de transito, al existir un choque por la parte
posterior de un automdvil, la cabeza del conductor sigue un trayecto hacia atras y abajo,
produciéndose la hiperextension extrema del cuello; se proyecta entonces hacia delante
a la posicion de flexion extrema y finalmente vuelve a la posicién neutra. Durante el
periodo de hiperextension extrema es cuando se producen las lesiones sobre el cuello.
En su desplazamiento hacia atrés la cabeza no encuentra barrera para detener o limitar
las fuerzas de prolongacion y de hiperextension que actian sobre el cuello. No sucede lo
mismo con el mecanismo de flexién, en el cual las fuerzas quedan limitadas cuando la
barbilla choca contra la pared toracica anterior o en el mecanismo lateral cuando la cabeza
golpea el hombro. En estos dos mecanismos los arcos de movimiento se hallan dentro de
la amplitud normal del movimiento de la columna cervical y, por consiguiente, las lesiones
sufridas son de intensidad minima (175).
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2. Compresion. Una lesion que actue en sentido axial generalmente produce lesiones en la

columna cervical alta (C-1y C-2).
3. Rotacion. Este mecanismo trae como consecuencias la ruptura de ligamentos espinales.

4. Combinados.

2 \

I

SF

Mecanismos del traumatismo raquimedular (TRM) cervical. A. Normal. B. Directo. C. TRM por
hiperextension (lesiones mayores al no existir barrera fisica). D. TRM por hiperflexion (lesiones menores
al existir barrera torécica). E. TRM por lateralizacion (lesiones menores al existir barrera de los hombros).
F. TRM por compresion (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas).

El TRM implica al mismo tiempo el compromiso de las meninges, los vasos sanguineos y el tejido
nervioso. Para comprender la fisiopatologia debemos tener en cuenta que se suceden muchos

eventos que se encuentran relacionados con:

Alteraciones morfoldgicas de la médula.

Dafio vascular y hemorragia.

Cambios de la estructura de la sustancia gris y blanca.
Respuesta bioquimica secundaria al traumatismo.

el e

Clasificacidn segun el nivel de lesion cervical

1. TRM cervical alto (C-1y C-2).
2. TRM cervical medio (C-3, C-4 y C-5).
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3.

TRM cervical bajo (C-6 y C-7).

Clasificacién segun el mecanismo del trauma

1.

Trauma directo. En este caso las fuerzas directas, tal como golpes con objetos sobre la
region cervical, actiian directamente sobre una vértebra. Comdnmente la lesién se limita
a la fractura del proceso espinoso o del arco vertebral (176). Dentro de esta clasificacion
se consideran las lesiones por arma blanca.

Trauma indirecto. Las lesiones resultantes de las fuerzas indirectas son causadas por
movimientos raquideos forzados fuera de su rango fisioldgico, tal como hiperextension e
hiperflexion, lateralizacién y rotacion.

Inestabilidad Espinal. Criterios de White-Panjabi

Desplazamiento de elementos anteriores o funcién inadecuada

Desplazamiento de elementos posteriores o funcion inadecuada

Desplazamiento horizontal de mas de 3.5 mm.

Més de 11 ° de angulacion.

Dafio cordonal.

Pruebas de estiramiento positivas.

Dafio radicular.

Interespacio discal anormal.

Sobrecarga peligrosa anticipada.

Estenosis congénita del canal medular.

S aININININNIN

Si la puntuacién alcanzada en la evaluacién radiolégica es igual o mayor a 5 puntos estaremos
frente a una inestabilidad espinal. Como regla general toda lesion que inestabilice la columna
cervical debe llevar tratamiento quirtrgico (177,178).

Se considera que un paciente es portador de una inestabilidad espinal cuando se hayan afectados
cualquiera de las funciones: ortostatica, ortocinética o de proteccion neural (179,180), y para que
esto ocurra el movimiento vertebral debe haber sobrepasado los limites fisioldgicos establecidos
para cada segmento.

Teoria de las tres columnas de Denis

Denis divide la columna vertebral en tres partes: anterior, media y posterior.

1.

Columna anterior: parte anterior de una linea trazada a nivel de la mitad del cuerpo
vertebral, por lo tanto, interesa la mitad anterior del cuerpo, disco intervertebral y el
ligamento longitudinal anterior.

Columna media: comprende el espacio entre la linea precedente y otra trazada a nivel del
borde posterior del cuerpo vertebral. Interesa por consiguiente la mitad posterior del
cuerpo vertebral, disco intervertebral y el ligamento longitudinal posterior.

Columna posterior: son las estructuras que quedan por detras de la linea que pasa por la
parte posterior del cuerpo vertebral, también llamado arco posterior y que comprende los
pediculos, apdfisis articulares, laminas, apofisis espinosas, los ligamentos de las capsulas
articulares, interespinosos y epi-espinoso.
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Si se afectan dos 0 méas columnas se considera inestabilidad espinal.

Criterios de Louis

Parte de la premisa de que todas las estructuras anatomicas tienen su importancia. Plantea la

existencia de dos sistemas: horizontal y vertical.

2 SISTEMAS

Vertical

Horizontal

3 colunnas osteoligamentarias

1. Cuerpo vertebral.
2. Ligamento longitudinal anterior.
3. Ligamento longitudinal posterior

3 puentes Gseos

1. Pediculo derecho.
2. Pediculo izquierdo.
3. Las dos laminas en conjunto.

Las apofisis espinosas son consideradas brazos de palanca de las inserciones

musculares.
Conjunto de lesiones completas de una de las 3 columnas verticales 1
Lesion incompleta de la columna vertical. 0.5
Lesion incompleta de la columna horizontal.
Lesion de la apdfisis o espinosa. 0.25

Fractura del cuerpo vertebral pero conservando el muro posterior.

Si se lesionan las 3 columnas: inestabilidad espinal inmediata o aguda.
Si la sumatoria es mas de 2 puntos: inestabilidad espinal.

Trauma raquimedular alto

1. Fracturas del atlas (C-1). El atlas tiene una funcion de hueso meniscoide entre el craneo
y el axis. Las fracturas usualmente son el resultado de la hiperflexion.

a. Fractura tipo I: confinado al arco posterior.

b. Fractura tipo Il fractura de ambos arcos y cruzando el ecuador del atlas. Resultado

de la compresion vertical.
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c. Fractura de Jefferson: es la misma fractura tipo I, a la cual se le agrega el
desplazamiento lateral de las masas laterales del atlas de C-1 sobre C-2. El paciente
experimenta disestesias, cervicalgia 0 acalambramiento cervical.

d. Dislocacion atlanto-axial anterior: la distancia entre el arco anterior del atlas y el
proceso odontoideo intacto excede 2-3 mm en los adultos y en el nifio 4-5 mm. Si la
médula es comprometida habitualmente el curso es fatal.

e. Fractura de Hangman o fractura del ahorcado: (espondilolistesis traumatica de C-2).
La fractura ocurre en la base de los pediculos y resulta en una dislocacion anterior de
C-2 sobre C-3.

2. Fracturas del odontoide (axis: C-2). La fractura del proceso odontoideo ocurre en el 10%
de todos los TRM cervicales. La causa mas comun son los accidentes de transito. En
casos de hiperextension el arco anterior de C-1 es quien lo fractura y en casos de
hiperflexion el ligamento transverso, pudiendo conllevar al paro cardiorrespiratorio
inmediato (181,182,183).

Clasificacion de fracturas del odontoide segun Anderson - D Alonzo (184)

Tipo Nivel de Frecuencia Aporte Ligamentos Tratamiento Pronéstico

fractura sanguineo lesionados

I Fractura Poco comin | Nointerferido | Ligamento alar | Collarin cervical Bueno
oblicua en
la porcion Ligamento
superior del transverso
odontoide

I Fractura de | Mas comun | Interferido Ligamentos Inmovilizacion con Reservado. No
C-2enla (60-90%) totalmente accesorios Halo Vest por 12 o se fusionan
base del (gran movilidad | méas semanas (25-63%)
diente del diente)

1] Fracturaa | Menos Inmovilizacion con Bueno cuando
nivel del comun Halo Vest por 12 se reduce
odontoide y semanas
del cuerpo
del C-2

Fracturas del atlas. A. Tipo | (limitado al arco posterior). B. Tipo Il (limitado a ambos arcos). C. Fractura de
Jefferson (limitado a ambos arcos y desplazamiento lateral de ambas masas laterales) (Archivo personal
Dr. Vladimir Cerron Rojas).
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Fracturas del odntoide clasificacion de Anderson D Alonso. A. Fractura tipo | (a nivel apical). B. Fractura
tipo Il (a nivel del cuerpo de C2 en la base del diente). C. Fractura tipo Il (a nivel del odontoide y el cuerpo
de C2) (Archivo personal Dr. Vladimir Cerrdn Rojas).

Trauma raquimedular medio y bajo

En este segmento se consideran todas las lesiones que involucren las vértebras desde C-3 hasta
C-7 en las modalidades siguientes: esguinces, luxacion fascetaria, fracturas por compresion axial,
luxofractura cervical, compresion por hiperflexion y el prolapso discal traumético (176).

Cuadro clinico del traumatismo raquimedular cervical

Lesiones de las partes blandas. Observadas mayormente en los traumas por hiperextension. Estas
lesiones se sittian por delante de la columna cervical (175):

1. Musculos. ElI musculo esternocleidomastoideo, los escalenos y los musculos largos del
cuello pueden desgarrarse durante la hiperextension. Esto explica el intenso dolor,
espasmo muscular y la limitacion del movimiento.

2. Esodfago y traquea. Estas estructuras pueden desgarrase violentamente produciendo
hemorragia y edema en el espacio retrofaringeo, produciendo a la vez disfagia y ronquera.

3. Musculos largos del cuello y cadena simpatica. La hemorragia y edema resultantes alteran
ulteriormente las fibras nerviosas simpaticas. Esto explica las manifestaciones de
nauseas, obnubilacion de la visidn, vértigo, nistagmo, sordera, zumbido y en ocasiones,
midriasis 0 miosis de una de las pupilas.

4. Lesiones de los discos intervertebrales. Puede evidenciarse un aplastamiento intenso del
disco y adelgazamiento o ruptura del ligamento longitudinal anterior. En algunos casos el
abombamiento discal se observa luego de algunos dias. Puede dar sintomatologia
radicular, cordonal, medular o combinada. El desgarro ligamentoso conlleva al esguince
cervical.

5. Lesion de las arterias vertebrales. En caso de desgarro de las inserciones de los discos,
la hemorragia y el edema pueden alcanzar también a los elementos vasculares situados
dentro y alrededor de los agujeros intervertebrales, produciendo compresion de las raices
del agujero y de la arteria vertebral. Este hecho justifica los sintomas de radiculitis y de
manifestaciones simpaticas.

Lesiones de las partes 6seas con repercusion neuroldgica

Todas las variedades de subluxacion, luxacién y luxo-fractura de la columna vertebral pueden
acompanarse de lesiones neuroldgicas, conllevando a distintas formas traumatismo:
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1. Lesion radicular. La radiculitis se produce por una contusion directa o por una hernia
discal traumatica. Esto conduce a un cuadro clinico clasico dado por:
a. Dolor cervicobraquial unilateral que se incrementa con la maniobra de Valsalva (tos,
defecacion o estornudo).
Paresia distal en el miotoma correspondiente.
Hipoestesia o hiperestesia en el dermatoma respectivo.
Hiporreflexia osteotendinosa.
Trastornos autonémicos (sudoracion, frialdad o cianosis).
Si el cuadro perdura por mas de dos meses sobreviene la atrofia muscular
segmentaria.

i

2. Lesion cordonal. Puede conllevar a un sindrome de Brown-Sequard o hemiseccion
medular:
a. Déficit motor homolateral a la hemiseccién.
b. Déficit sensitivo superficial contralateral a la hemiseccion.
c. Déficit sensitivo profundo homolateral a la hemiseccién.
d. Nivel sensitivo metamérico.

3. Conmociéon medular. Disminucién transitoria de las funciones medulares motoras,
sensitivas y vegetativas, instalado inmediatamente después del traumatismo. Su
caracteristica esencial es su reversibilidad antes de las 3 horas pudiendo completarse
hasta en 24 horas. El paciente solo manifiesta dolor y contractura muscular.

4. Contusién medular. Cuadro ocasionado por traumatismo leve a moderado, donde
podemos precisar la pérdida incompleta y transitoria de funciones medulares (motoras,
sensitivas y vegetativas) por un periodo de 24 - 48 horas, llegando finalmente a la
recuperacion completa en cuestion de dias 0 semanas.

5. Compresién medular minima. Producido por fragmentos de disco o desplazamientos del
cuerpo vertebral. Su incidencia es baja y la recuperacion puede ser ptima en general si
se descomprime la médula en el momento adecuado.

6. Compresion medular grave. Ocasionado por un fragmento éseo o de disco muy
desplazado o por ruptura de la médula, destrozada por luxacion grave o luxofractura. En
esta circunstancia el dafio medular es irreversible pudiendo haber seccion fisica de la
médula o infarto de ella por la compresion. En ambos casos la recuperacion en la
actualidad es improbable por no existir regeneracion de los elementos medulares. Sélo
podemos tener la esperanza de recuperacién funcional en el tejido nervioso comprimido
pero vivo. A esta circunstancia de seccién de la médula o infarto se le llama sindrome de
transeccion medular o sindrome de Bastian, dado por:

a. Paraplejia (flaccida al inicio y luego espastica).

Anestesia por debajo del nivel sensitivo metamérico.

Retencion urinaria al principio seguido por incontinencia.

Shock neurogénico.

La alta incidencia de lesiones ocultas a nivel de C1-C2 puede ser responsable de la

insuficiencia respiratoria o hipotension sistémica resultando en hipoxia cerebral y dafio

cerebral secundario (29).

® oo o
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Escala de Frankel modificada por ASIA (American Spinal Injury Association) (176)

Grado Descripcion

A Completo. No hay funcidn neuroldgica motora ni sensitiva por debajo del nivel del
déficit neuroldgico. Reflejos sacros ausentes.

B Incompleto. Funcién sensitiva preservada pero no hay funcion motora por debajo
del déficit neurologico.

c Incompleto. Funcién motora preservada por debajo del déficit neurologico y la
mayoria de los musculos claves por debajo del déficit neurolégico tiene un grado
menor de 3.

D Incompleto. Funcién motora preservada por debajo del nivel de déficit neurologico
y la mayoria de los musculos claves por debajo de ese nivel tiene un grado
muscular mayor o igual a 3

E Funcion motora y sensitiva normal.

Con respecto a los conceptos de lesion medular completa o incompleta, debemos aclarar que se
basan en el aspecto clinico en el que la lesién es "completa" cuando no hay funcién motora o
sensitiva alguna por debajo del nivel de la lesion. Un 3% de pacientes "completos" pueden tener
alguna recuperacion en las primeras 24 horas.

Funcion motora

El examen basico es completado por la exploracion de la fuerza muscular en aquellos pacientes
que cooperan. Cada extremidad es examinada y graduada usando la siguiente escala (3):

Motilidad Puntuacion
Fuerza normal 5
Moderada fuerza 4
Severa debilidad (antigravitatorio) 3
Senal de movimientos 2
Paralisis 1

Complementarios

1.

Rx - columna cervical lateral. Es importante porque permite el diagnéstico y la conducta a
seguir en mas del 90% de los casos. Otra ventaja de éste procedimiento simple sobre la
TCylaRMN es su facil acceso y lo econdémico del mismo. Cuando se indique este examen
se debe insistir ver hasta C-7 y si es posible la transicién cervico-dorsal, para ello deben
traccionarse los miembros superiores en direccion a los pies, facilitando que los hombros
bajen y no obstaculicen la vision de la columna cervical inferior. El primer signo de lesion
siempre sera la rectificacion de la lordosis fisioldgica que puede llegar a su inversién total,
del mismo modo, en este estudio puede precisarse todas las lesiones que daran criterios
diagndsticos en la Escala de White-Panjabi.

Rx - columna cervical lateral (Swimming o vista de nadador). Se recomienda en pacientes
con cuello corto, en quienes a pesar de la traccion de los miembros superiores no se
puede evidenciar C-7. Se realiza traccionando un brazo hacia abajo y el otro hacia arriba
(como si estuviera nadando), por el lado de éste ultimo a nivel axilar debe penetrar el rayo
y visualizarse el objetivo.

Rx - columna cervical anteroposterior. Evidencia lesiones del raquis cervical inferior,
alineacién de apofisis espinosa, fascetas articulares, cuerpo vertebral, desviaciones de la
columna, etc.
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4. Rx - transoral. Necesario para evidenciar lesiones del raquis cervical superior, lesiones
del atlas y del odontoides.

5. Rx - columna cervical oblicuo. En el traumatismo agudo no es recomendable, porque
pudiera conllevar a mayores riesgos de inestabilidad en una columna con lesiones previas.

6. Tomografia computarizada de columna cervical. Evidencia fracturas por aplastamiento,
fracturas de proceso espinoso, fracturas laminares, luxacién de fascetas articulares,
fracturas del atlas y el axis, hernias discales traumaticas, estenosis del canal espinal,
hematoma epidural espinal y contusiones medulares. La reconstruccion tridimensional
evalua adecuadamente las fracturas con invasién de fragmentos dseos al canal raquideo.

7. Resonancia magnética de columna cervical. Evidencia las mismas lesiones que en la
tomografia, pero con mayor resolucion en los ligamentos, médula (contusiones,
hemorragias, edema, etc.), espacios subdural y epidural, diferencia la compresion medular
por hueso, cartilago o sangre (174).

8. Mielografia. Actualmente en desuso. Remplazado por la tomografia y la resonancia
magnética.

9. Maniobras dinamicas y examen del LCR. Las maniobras de Queckensted y Stoocke sirven
para descartar bloqueo del canal espinal sobre todo por hematoma epidural o cualquier
otro agente compresivo extramedular. La inspeccion macroscdpica y microscopica del
LCR permite inferir la existencia de hemorragia, sugestivo de hematomielia.

Fig.1. Rx-Columna Cenvical Lateral : luxofractura cervical a nivel de C3-C4. Escala de White-Panjabi: dplazamiento de elementosanteriores ¢
funcion inadecuada (2); desplazamiento horizontal de mas de 3,5 mm (2); Mas de 11 grados de angdia¢2); dafio cordonal (2); dafio
radicular (1); interespacio discal anormal (1); y sobrecarga peligrosa anticipada (1), hacdiendo poatuacion total de 11 puntos (sugiere
inestabilidad espinal y requiere tratamiento quirirgicoffig. 2. Luxacién C4-C5. El primer sigmda lesion cenvical es el "envaramiento”
rectificacion de la lordosisfisioldgica (Archivo personal Dr. ViadimirCemon Rojas. Hospital Brsitario de Camaguiey-Cuba).
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Clinica Ortey
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Fig.1. TC-Columna dorsal. Fractura vertebral dorsal, de ambas Idminas y del proceso espinoso de [Figg 2. C-Colimna lumbar. Fracture
vertebral lumbar, de ambos pediculos, ambas laminas y del proceso espinoso de L-1(Archivo pePsoMadimir Cemdn Rojas. Hospita
"Domingo Olavegoya" Jauja -Peni).

Fig. 1y 2. TC - Columna Dorsal: fractura del cuerpo vertebral e invasién del canal medular (Archivo
personal Dr. Vladimir Cerrén Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Peru).

Diagnostico diferencial

1. Shock hipovolémico. El paciente portador de trauma raquimedular presenta un cuadro de
insuficiencia circulatoria neurogénica, que el médico debe saber diferenciarlo de la
insuficiencia circulatoria hipovolémica, porque la conducta a seguir es diferente (22). Antes
se debe descartar las causas de hipovolemia.

Shock neurogénico Shock hipovolémico
Hipotensién Hipotensién
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Bradicardia Taquicardia
Presién venosa central normal Presién venosa central baja
Hematocrito normal Hematocrito disminuido
Disfuncion del flujo simpatico: vasoplejia. Hemorragia oculta
Nivel sensitivo medular Nivel sensitivo ausente
Tratamiento (176)
1. Primeros auxilios

La medida principal es la preservacion de la vida y la reduccion de los riesgos.

Traslado a un centro hospitalario.

Evitar que la lesion espinal parcial se convierta en total.

Inmovilizar al paciente.

Garantizar una via aérea y yugular la hemorragia.

Estabilizacion del sistema cardiovascular. ldentificar el shock hipovolémico o

neurogeénico.

g. ldentificar el nivel de lesion en dependencia del déficit sensitivo o motor. En ocasiones
es dificultoso precisar el nivel de lesién, particularmente si la paciente esta
inconsciente.

h. Identificar lesiones asociadas: térax, abdomen, pelvis y extremidades.

~o o0 T

Transporte

a. Debe realizarse con un medio apropiado, ambulancia o helicoptero, y confortable.

b. Inmovilizacion del paciente en "una sola pieza".

c. Laposicion del paciente en decubito supino o lateral (para evitar la broncoaspiracion),
es materia de debate.

d. Administracion de oxigeno por catéter o mascara nasal.

e. Control vasomotor permanente. El shock espinal es equivalente a una pérdida de
sangre de aproximadamente de 1 - 2 litros. Se debe tratar con aminas presoras.

f.  Evitar la hipotermia (mantenerlo abrigado).

g. Administracion de metilprednisolona en dosis indicada abajo. Siempre antes de las 3-
8 horas del traumatismo.

h. Sonda nasogastrica para aspirar el contenido gastrico.

i. Sonda vesical por los trastornos de retencion o incontinencia urinaria.

j. Objetos como llaves y encendedores deben ser removidos para evitar las lesiones por
presion durante el transporte.

k. Las rodillas, codos y cabeza deben protegerse con elementos blandos.

Signos de mal pronéstico

a. Priapismo.

b. Respuesta extensora a la flexidn plantar.

c. Grado A en la Escala de Frankel (ASIA).
Signos de buen pronéstico

a. Sensibilidad sacra mantenida.

b. Sensibilidad profunda mantenida en los pies.

Metilprednisolona

Su funcion esta bien demostrada en los traumatismos del cordén espinal, determinando
que el mayor mecanismo de neuroproteccion es a altas dosis de metilprednisolona que
conllevaria a diferentes mecanismos neuroprotectores:
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Inhibicién de radicales libres de oxigeno que inducen la perioxidacion (mecanismo

antioxidante).

Inhibicion de la hidrélisis de lipidos y formacién de eicosanoides.
Mantenimiento del flujo sanguineo tisular.
Mantenimiento del metabolismo aerdbio.

Disminuye la acumulacion de cal

cio intracelular.

Reduce la degeneracion de neurofilamentos.
Aumenta la excitabilidad neuronal y mejora la trasmision sinaptica.
Estabilizan la membrana neuronal y reducen la isquemia.

Estos mecanismos son apropiados, independientes y separados de las actividades de otro
esteroide. Dentro de las 3 primeras horas del traumatismo se debe administrar
metilprednisolona a 30 mg/K como dosis de ataque a pasar en 1 hora y debe darse una
dosis de mantenimiento con un régimen de infusion a 5,4 mg/K/h por espacio de 23-24
horas. Adicionalmente cuando la metilprednisolona es iniciada entre las 3 - 8 horas del
TRM, los pacientes deben mantener el tratamiento esteroideo por 48 horas (176,185).

6. Quirurgico

a. Tratamiento de urgencia: se realiza una fijacién externa con alineacién de la columna
realizando traccion cefalica, con el objetivo de liberar el canal medular, disminuyendo
la compresién directa sobre las estructuras nerviosas y vasculares, con lo que se
lograria evitar o disminuir las lesiones secundarias por los fenémenos de isquemia-

b.

hipoxia.

Tratamiento diferido: con el objetivo de lograr la reduccion final, alineacion y fusion de
la columna empleando la via anterolateral o posterior en dependencia de la lesion.

Algoritmo de manejo para el trauma raquimedular
(Sin compromiso neurolégico y con compromiso radicular)

Nl - |

—_—) A
S

TRM—

Examen
fisico
|

» Contractura__4
paravertebral

!

«—

T e .
Fx. Apofisis espinosas

— Fx. Raquis Estable —

Collarin 21 dias

Inmovilizacion
externa6 —8
semanas
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— Lx - Fx. Inestable

Traccion Cefalica

A

SI REDUCCION
ESTABILIZACION VAL
Alineacion.

Fusion intersomatica.
Inmovilizar 12 semanas

SI NO REDUCCION.
Reduccion quirdrgica.
Via posterior

Fijacion

TC,RMN

MIELOGRAFIA

HDC Traumaética

DVAL

Estable

Lx-Fx

6 — 8 semanas

v

. Inmovilizacién Exterior

Normal
Collarin 21 dias

Inestable

Referencia: Dr. Hubiel Lépez Delgado (Servicio de Neurocirugia del Hospital Universitario de Camagtiey-

Cuba)

E.F: Examen Fisico DVAL: Disectomia por Via Anterolateral Fx: Fractura Lx-Fx: Luxofractura

Algoritmo de manejo para el trauma raquimedular
(con compromiso cordonal y medular)

TRM —¥

EF neuroldgico
anormal

A 4

Manifestacion
Cordonal
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Determinar nivel de
lesion (Rx)

Lx — Fx Inestable

UClI

Fx Raquis Estable

ucCl

A

Autonémicamente
Inestable

Monitorizacion y apoyo
intensivo

Autonémicamente
estable

Collarin 21
—> Normal — dias
TC, RMN,
MIELOGRAFIA [ > HDC —> DVAL
—  Hematoma epidural
Laminectomia
Evacuacion del
hematoma
REDUCCION <+— TRACCION|CEFALICA

Autonémicamente Inestable: Idem
Autondmicamente Estable: DEVAL y
fusion (inmovilizacién 12 semanas)

Autonémicamente

estable
Normal
TC RMNI HDC
. ' DVAL
MIELOGRAFIA [ Fusisn
l Intersomatica

Hematoma Epidural,
Laminectomia, evacuacion por
Via Posterior y Fusién

NO REDUCCION

Autonomicamente Inestable: Idem
Autondmicamente Estable: Reduccion
via posterior y fusion

Referencia: Dr. Hubiel Lopez Delgado (Servicio de Neurocirugia del Hospital Universitario de CamagUey-

Cuba)
E.F: Examen Fisico DVAL: Disectomia por Via Anterolateral Fx: Fractura Lx-Fx: Luxofractura

Inmovilizacién 6-8
semanas
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Fig. 1y 2. Fijacién transpedicular en vistas anteroposterior y lateral respectivamente en un paciente con
luxo fractura en D -7 (Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud,
Huancayo - Per().

CAPITULO XXI

TECNICA GENERAL DE CRANEOTOMIA

Generalidades

La seleccion del abordaje que provee de una exposicion amplia y acceso directo a la lesion es la
primera y mas importante decision quirirgica. En 1928 Naffziger decia que lo fascinante de la
cirugia cerebral descansaba en su dificultad, ya que comprende un abordaje dificultoso a través
de estructuras excepcionalmente duras y resistentes, para llegar finalmente a 6rganos vitales,
delicados y fécilmente traumatizables (186). La magnificacién dptica y el dominio de la
microneuroanatomia han revolucionado y modificado las técnicas, con mejores resultados (187).

La historia de los accesos quirdrgicos se divide en un periodo previo a la microcirugia que
comienza con la primera craniectomia realizada por Wargner en una persona viva, seguido por los
andlisis de Cushing sobre los fundamentos anatdémicos de cualquier acceso realizado por Dandy,
con sus posteriores modificaciones, asi como las utilizadas por otros autores como Poppen,
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Kempe, Harris, Udvarhly, Tonnis y otros cirujanos relevantes. El periodo microquirurgico comienza
con el acceso Pterional de Yasargil en 1965, quién introduce el microscopio operatorio en el campo
de la cirugia neurolégica. Con su conceptualizacion la neurocirugia dejé de ser meramente
intracraneal para convertirse en subaracnoidea. Con técnica de microneurocirugia la dimension de
la ventana Gsea se reduce y la visualizacion de las estructuras cerebrales profundas e iluminacion
sin igual se aumenta, lo que permite al cirujano literalmente ver lo que estd haciendo
(188,189,190,191,192,193).

Craneotomia Pterional y Traumaflap

Describimos en forma didactica la técnica de craneotomia pterional - intradural — transilviano, para
que el estudiante tenga una mejor informacion acerca de este proceder en general, ya que
mediante esta se pueden abordar diversas lesiones intracraneales (aneurismas, tumores,
hematomas, etc) (189,193,194,195,196). El neurocirujano que domine esta técnica, detallada y
rigurosa, llega a dominar cualquier tipo de craneotomia, llegando a la madurez quirdrgica.

Las variaciones con la craneotomia fronto-parieto-temporal o Traumaflap, solamente radican en la
amplitud de la incision y de la propia craneotomia, mucho mas amplias que en la Pterional, para
el alivio del edema cerebral moderado o severo que siempre acompafia al TCE grave. En el
desarrollo acotaremos algunos detalles propios de este abordaje.

Rasurado del cuero cabelludo

El rasurado de todo el cuero cabelludo es ordinariamente realizado para una intervencion
quirtrgica, ademas recomendada en todo proceder y en todos los libros, aunque existen autores
que plantean que el rasurado debe limitarse al area de craneotomia, siempre tomando en cuenta
que el area de la misma puede extenderse y que los drenajes salen por contrabertura. Se realiza
con el fin de prevenir la infeccion intracraneal.

Fijacion y posicion de la cabeza

Una vez delimitada el area quirurgica, en la neurocirugia, el trabajo se continta con la posicion de
la cabeza. Después de la induccion de la anestesia general el paciente es colocado en decubito
supino sobre la mesa de operaciones en posicion fronto-temporal estandar (lacabeza lateralizada
en 30° - 60° contrario a la lesion y el vértex hacia abajo en 15°, teniendo en cuenta que el malar
sea el punto mas alto) facilitando de esa forma la retraccidn gravitacional de los I6bulos frontal y
temporal, exponiendo las estructuras de la base del cerebro, elevacion ligera sobre la linea
cardiaca para facilitar el drenaje venoso. La rotacién cervical debe ser gentil para evitar dafar
estructuras dseas y vasculares cervicales, ademas de no interferir con el retorno venoso
(189,197,198,199,200).

Incision cutanea

Se realiza la asepsia y antisepsia de la piel, se inyecta una mezcla de lidocaina 1% y epinefrina
1/100000 para disminuir el sangrado de la piel y minimizar la necesidad de transfusiéon. Como regla
general laincision de la piel y del tejido celular subcutaneo comienza en la linea media, curvandose
hacia abajo justamente detras de la linea de implantacion del pelo y luego extendiéndose hacia
abajo en curva suave hacia el final del cigoma (en direccién perpendicular hasta el nivel del borde
superior de la apdfisis cigomatica del hueso temporal) a 1cm anterior a la oreja. Se debe ejecutar
esta parte inicial con cuidado para no extender la incisidon profundamente y lesionar la arteria
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temporal superficial (ubicada mediante inspeccién y palpacion digital) y el ramo fronto-temporal
del facial. Si es necesario sacrificar una rama arterial de la arteria mencionada, se debe tener en
cuenta que el ramo parietal es el mas ancho y el mas tortuoso, siendo el ideal para un by-pass,
debiendo considerarse esta posibilidad en el estudio preoperatorio, en caso contrario debe
conservarse el ramo frontal para garantizar la irrigacion adecuada del flap musculocutaneo. Se
colocan grapas hemostaticas de Raney o Michel en los bordes de la herida quirurgica. Se incide
abajo hasta el pericraneo donde no comprenda el musculo temporal, hasta la fascia temporal y se
usa electrocauterio para cortar el pericraneo y liberar la superficie del hueso. Con un elevador del
periostio, el periostio es extirpado, liberandolo del hueso y mantenido con el flap. La diseccién es
llevada hasta que el neurocirujano, pueda palpar la posicion del keyhole (trépano llave o trépano
clave) y note que la diseccion de tejido blando es lo suficiente (189,198,201,202,203,204).

La técnica del Traumaflap, a diferencia de la Pterional, varia en tres detalles. Primero, la incision
de la piel y del tejido celular subcutaneo es a 1cm. delante del tragus, comenzando en la region
temporal (donde inicialmente se practica un trépano y luego una minicraneotomia para dar una
‘ventana de alivio” por la presion del hematoma, habiendo evacuado parcialmente la entidad
traumatica, puesto que el I6bulo temporal esta cerca al tallo cerebral), se contina la incisién en
forma de “C” hacia la region parietal, occipital y frontal, terminando justamente detras de la linea
de implantacion del pelo. En todo este proceder se trata de conservar la arteria temporal superficial
y el ramo frontotemporal del facial para no inducir isquemia ni paralisis. La piel se diseca
subgalealmente sin dafar la estructura muscular hasta encontrar el angulo fronto-cigomatico.

Miotomia

Se prefiere un flap éseo libre y para proveer una visualizaciéon 6ptima del area interesada, el
musculo temporal debe ser incidido y retraido. EI musculo debe movilizarse méximamente por el
cirujano evitando dafiar el ramo frontal del nervio facial y el ramo frontal de la arteria temporal
superficial. Levantando un flap cutaneo-muscular en un solo blogue (técnica de Pevehouse). Esta
técnica virtualmente elimina el dafio del nervio facial.

Usando un elevador curvo de periostio el musculo temporal, su fascia adherente y periostio son
disecados fuera de la fosa temporal. El flap cutaneo-muscular temporal es mantenido en una
posicion deseada con el uso liberal de retractores fish-hook o anzuelos de pescado montados en
ligas de caucho fijadas con pinzas a las sabanas quirtrgicas. Esto expone aun mas la fosa
temporal revelando el pterion y la porcién mayor de la escama del temporal, esfenoides y hueso
cigomatico, seguido de la craneotomia, conlleva a una excelente visualizacion a través del ala
menor del esfenoides dentro de la fosa media (187,197,199,205).

En el caso del Traumaflap, no hay colgajo 6seo libre, pues al separar totalmente la galea, se
observa el pericraneo, la fascia temporal y el cojinete tridngular del musculo temporal que servira
de insercién 6sea post-craneotomia, concretizando el flap osteo-muscular. El flap cutaneo fue
reflejado anteriormente con direccion hacia la drbita, pero en esta técnica no se desprende el
musculo de su insercion al periostio del temporal, salvo en sus porciones basales.

Craneotomia
Sobre el craneo denudado se fabrica una craneotomia romboidal o en forma de diamante de

colgajo libre de cuatro agujeros de trépano. Un punto importante es el keyhole, el cual si es
localizado correctamente tiene la duramadre frontal en la profundidad de su mitad superior y la
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periorbita en su mitad inferior. El keyhole esta localizado inmediatamente por encima del punto
frontocigomatico.

Después que es administrado un bolo de Manitol 20%, en dosis de 0,5g/K, el primer trépano
(keyhole) es realizado por encima del proceso cigomatico del frontal justamente superior a la
sutura frontocigomatica detras de la linea temporal. El segundo trépano esta 2 cm supero-medial
del primero sobre el borde supraorbitario. El tercer trépano se encuentra a 2 cm por detras del
primero en la linea temporal superior. Finalmente, el cuarto trépano se sitla directamente por
encima del pterion.

La duramadre es decolada a través del borde del agujero de trépano con el uso de un disector
angulado y una técnica gentil, para permitir un agarre seguro para el inicio de la craneotomia. Los
trépanos son luego conectados mediante craniétomo o sierra de Gigli en la forma del perimetro
libre del flap 6seo. El cirujano debe situarse frente a la cabeza del paciente, parado y con los pies
separados, los brazos abiertos y aplicar movimientos de rotacién del tronco de tal forma que la
seccion osea sea oblicua y no vertical. Esto facilita que en la reposicion del flap éseo éste no se
hunda y traiga como consecuencia irritacion o sufrimiento cortical con disturbio funcional asociado
y defecto estético.

El primero y cuarto trépano no se pueden unir mediante sierra de Gigli por la interferencia del ala
menor del esfenoides por ello el cirujano debe auxiliarse de un drill (taladro) de alta velocidad,
instrumentos de Kerrison o gubias finas hasta tratar de unirlos y el istmo restante se procede a su
“fractura”. Se procede a la decolacion dural de la base craneal, en la extension medial del ala
menor del esfenoides hacia la base del proceso clinoideo anterior. Adicionalmente el hueso es
removido desde la pared lateral de la fosa media para obtener una exposicion adecuada del area
temporal anterior, removidos con pinzas de gubia fina (microleksell) o fresa rebajadora de alta
velocidad, aplicando a la vez cera hemostatica cuantas veces sea necesario para el control de la
hemorragia, asi como la electrocoagulacion de la arteria meningea media si es lesionada en este
ultimo proceder. La arteria meningo-orbital es aislada, coagulada y seccionada para facilitar la
durotomia (189,203,205).

En la técnica Traumaflap, con asistencia del cranedtomo a partir del trépano temporal se realiza
una craneotomia amplia, fronto-parieto-temporal y de ser necesario fronto-parieto-occipito-
temporal, seguidamente el istmo restante se procede a su “fractura” en la base temporal, asi se
obtiene el flap osteomuscular. Es esta amplitud la que garantiza la sobrevivencia del paciente al
ofrecer una compliaza amplia al cerebro traumatizado, siendo la principal diferencia con la
Pterional.

Durotomia

La duramadre es elevada y fijada con puntos aislados de seda negra o Vicryl hacia el perimetro
de la ventana 6sea. Colocando un gancho fino entre las dos capas de la duramadre, sin perforarla,
se tracciona ligeramente para separarla de la superficie cerebral y con un bisturi de punta aguda
se incide en ella lo mas cerca posible del gancho en unos milimetros y en estos instantes se
observa la salida de LCR. Una vez realizada la incision, el resto del corte se realiza con la tijera
abotonada de Schmieden-Taylor, que es la que se introduce por debajo de la duramadre
(189,205,206,207). Puede abrirse de manera distinta (estrellada, semicircular, “U”, “T”, etc).
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En la técnica Traumaflap, la durotomia solo se realiza para la evacuacion del hematoma subdural
0 intraparenquimatoso, puesto que en el hematoma epidural solo se realiza excepcionalmente
cuando se acomparie de contusion cerebral.

Microscopio operatorio

El microscopio quirirgico conteniendo mecanismos automaticos de balanceo, contrabalanceo,
freno y cdmara de video, es introducido al campo operatorio. Podria eventualmente interferir con
la colocacion de algunos instrumentos quirirgicos en las profundidades de la herida, al tiempo que
este resultaria demasiado largo para el alcance de los brazos del cirujano e incrementar su fatiga.

Si el cerebro se encuentra tenso aun después de la administracion del manitol, el LCR puede ser
extraido mediante ventriculostomia o se puede proceder a la retraccion gentil del [dbulo frontal
para la apertura de las cisternas de la base. El paciente sera gratificado y como se extraiga LCR
asi sera gradualmente la relajacién cerebral (196,205,207). Una vez que el cerebro relaje se diseca
la cisura Silviana para aclarar la anatomia de la zona.

Al tiempo que la seccion de las cisternas asegura el libre egreso de LCR provee de mayor espacio
intracraneal obligando a la menor retraccion cerebral. Cuando el proceso es completado los
l6bulos frontal y temporal deben separarse del ala menor del esfenoides y del techo orbitario y son
gentilmente apartados como las hojas de un libro por retractores localizados paralelos a la
superficie cerebral (189,198,207,205).

Sintesis dural

Una vez tratada la lesion, se debe proceder al cierre dural hermético con surgete continuo, aunque
puede ser también con puntos discontinuos equidistantes, con o sin plastia (fascia muscular,
musculo, pericraneo, poliuretano, etc), y ademés comprobar por distintas maniobras en el
transoperatorio que la sutura dada sea a “prueba de agua” (189,200,208).

En el Traumaflap, una vez evacuado el hematoma, la durosintesis se realiza herméticamente con
la misma técnica que en la Pterional, para evitar la fistula de LCR. Ocasionalmente se deja un
drenaje subdural o en el lecho del hematoma intraprenquimatoso evacuado.

Sintesis 0sea

La fijacién del flap 6seo es una parte importante de la reconstruccion en una craneotomia para ello
se fija el colgajo 6seo con puntos equidistantes con material de sutura no absorbible (189). Las
suturas no absorbibles son usadas para una reaproximacion segura del flap 6seo al craneo propio
en un minimo de cinco 0 mas lugares, donde sea posible, alrededor de la circunferencia del flap.
El uso de la sangre del paciente mezclado con polvo éseo para formar un cemento osteoblastico
obvia la necesidad de material sintético para cubrir los agujeros de trépano. En adicion esta técnica
elimina los problemas de otros métodos: reaccion a cuerpo extrafio, costo e interferencia con
estudios imagenoldgicos (197). La técnica del Traumaflap no difiere de la Pterional en este paso.

Sintesis musculo-aponeurética y cutanea

Con la idea de disminuir la posibilidad de retraccién o atrofia postoperatoria del musculo temporal
se han ideado algunas opciones quirurgicas, tales como:
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1. La sutura del plano musculo-aponeurotico con tres o cuatro microtornillos colocados en
serie sobre la linea curva temporal superior.

2. Fijacion con puntos de sutura pasados a lo largo de canales en "V" fabricados en el
reborde 6seo con el microperforador.

3. La reconstruccion de este plano suturandolo a una cenefa de aponeurosis temporal de
unos dos centimetros de anchura dejada expresamente por debajo de su insercién en la
linea curva temporal superior al tiempo de la incision de piel (189).

4. Lareconstruccion se realiza por planos, el musculo se sutura con catgut cromado, la fascia
con Vicryl y del mismo modo la piel con puntos Mayo.

La técnica Traumaflap tiene una superioridad sobre la Pterional, porque en la sintesis el musculo
no esta disecado del flap 6seo, evitando su denervacion, atrofia y e infarto, pudiéndose cerrar sin
mayores dificultades los planos muscular, aponeurético y cutaneo.

Clinoidectomia

Las variaciones en la remocion de las clinoides estan en dependencia de la lesién especifica a ser
abordada.

1. La remocién puede ser por via extradural e intradural. Se prefiere comenzar por via
extradural.

2. El cirujano al realizar la clinoidectomia, simultaneamente visualiza alguna alteracién de
otras estructuras o adyacentes a la lesion a ser abordada.

3. Laremocion clinoidea extensa aumenta la maniobralidad desde diferentes angulos, con
minima retraccion cerebral y con menos morbilidad postoperatoria por edema de espatula.

4. La clinoide anterior puede ser erosionada por los aneurismas (segmento oftalmico) o
tumores sellares conllevando a la autoclinoidectomia.

Complicaciones del proceder de craneotomia

Extracraneales Craneales Intracraneales

Neuroldgicas Lesion del V nervio Convulsién.
craneal. Neumoencéfalo.
Lesion del VIl nervio Lesion del I, 11y 1lI
craneal. nervios craneales.

Vasculares Necrosis de la piel, Ruptura transoperatoria
necrosis del condilo del AIC, hematoma
mandibular, aneurisma epidural post
de la arteria temporal quirurgico, infarto
superficial, aneurisma hemorragico
de la arteria infratentorial y
supraorbitaria o fistula hemorragia
arteriovenosa y infratentorial.
hematoma subgaleal.
Estético funcional Disfuncion de la ATM, | Defecto 6seo post

atrofia del mUsculo trépano, defecto 6seo
temporal y por craniectomia
esqueletizacion de la ampliada, defecto 6seo
fosa temporal. por retiro del flan 6seo,
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cabalgamiento y
colgajo y hundimiento
de colgajo.

Inflamatorias

Trismo y periostitis.

Infecciosas

Infeccién de la herida,
absceso subgaleal,
absceso orbitario y

Osteomielitis.

Absceso cerebral,
empiema epidural,
empiema subdural,

mucocele. meningoencefalitis y
ventriculitis.

Fistula del LCR.

Invasion del seno
perinasal frontal,
invasion de la orbita y
fractura conminuta del
flap éseo.

Traumaticas

Otras Dehiscencia de la

herida.

Conclusiones

1. El conocimiento y dominio de la técnica de craneotomia Pterional y Traumaflap, son
esenciales para el neurocirujano. Entender los pasos de sus técnicas, ayuda a interpretar
posibles complicaciones relacionadas con el proceder, planteando criterios de solucion.

2. La via Pterional es el abordaje por excelencia en el tratamiento de los aneurismas
intracraneales, ademéas de ofras patologias como tumores, epilepsia, hematomas,
estallamiento orbitario, etc y su dominio debe ser una obligacién para el neurocirujano,
entrenando al mismo para enfrentar con decoro cada operacion subsiguiente. Asimismo,
el Traumaflap es el abordaje por excelencia del TCE.

3. La craneotomia es un paso obligado para el tratamiento de cualquier patologia que
requiera cirugia neurolégica.



Vladimir Cerron Rojas EMERGENCIAS NEUROQUIRURGICAS

Fig. 1. Craneotomia frontoparieto temporal izquierda en un paciente con TCE grave (Archivo personal Dr.
Vladimir Cerrén Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Pert).

Fig. 1. Trepanacion inical a nivel de la region temporal izquierda con asistencia de un cranedtomo neumatico
(Archivo personal Dr. Vladimir Cerron Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Peru).
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Fig. 1. Seccidn dsea asistido por con crane6tomo en todo el perimetro de la craneotomia, a partir del primer
trépano, conservando el colgado osteomuscular (Archivo personal Dr. Viadimir Cerrén Rojas. Hospital IV
Huancayo EsSalud, Huancayo - Pert).

Durotomia, evacuacion total del hematoma epidural y exposicion libre del encéfalo (Archivo personal Dr.
Vladimir Cerrén Rojas. Hospital IV Huancayo EsSalud, Huancayo - Per).
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