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Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) continúan siendo la primera causa de muerte y 
discapacidad en la población de menos de 45 años de edad. Los datos obtenidos  del Traumatic Coma 
Data Bank  (TCDB) americano, señalan que las cifras de malos resultados asociadas a los TCE graves 
(pacientes que fallecen, que quedan en estado vegetativo o gravemente incapacitados ), se acercan al 
60 % de los casos en los inicios de la decada de los noventa. Su elevado índice de mortalidad, las 
prolongadas hospitalizaciones y las graves secuelas resultantes, hacen que los TCE constituyan uno de 
los problemas socioeconómicos más importantes del momento actual. En la última década se han 
producido avances muy significativos tanto en el conocimiento de los mecanismos básicos de los TCE 
como en su fisiopatología. Los nuevos conocimientos fisiopatológicos han permitido individualizar y 
racionalizar las medidas terapéuticas y han contribuido a mejorar el resultado final de estos pacientes. 
Por su gran interés práctico, este año recordaremos como realizar una correcta valoración neurológica 
en todo paciente que ha presentado un TCE. En el apartado de la fisiopatología, se expondrán los  
mecanismos etiopatogénicos básicos involucrados en la génesis y evolución de las lesiones 
neurotraumáticas. Presentaremos diferentes tipos de lesiones cerebrales de acuerdo con sus 
características radiológicas (lesiones focales y difusas). También diferenciaremos entre lesiones 
primarias, secundarias y terciarias, lo que nos permitirá comprender los fenómenos que tienen lugar en 
el momento del traumatismo, los que se añaden posteriormente y los que resultan de la acción de toda 
una serie de cascadas metabólicas anómalas que se desencadenan en este tipo de pacientes 
neurocríticos.  
 
Fisiopatología y Tipos de lesiones 
 

Desde un punto de vista biomecánico, en la génesis de las lesiones resultantes de los TCE 
intervienen fuerzas estáticas (compresivas) y fuerzas dinámicas (fuerzas de inercia). Ambos tipos de 
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fuerzas pueden motivar deformaciones y movimientos de diversas estructuras encefálicas. En general, 
cuando se aplica una fuerza sobre un cuerpo animado, éste se deforma y acelera de forma directamente 
proporcional al área de contacto y a la energía aplicada, condicionando una serie de respuestas 
mecánicas y fisiológicas. Al mecanismo de impacto, con sus fenómenos de contacto asociados 
(contusiones craneales, fracturas etc.), se añaden los fenómenos de aceleración y desaceleración y  los 
movimientos cráneo-cervicales que van a generar una serie  bien definida de lesiones. 
 

Los pacientes neurotraumáticos constituyen un grupo heterogéneo de enfermos, que pueden 
presentar distintos tipos de lesiones cerebrales. Desde un punto de vista morfológico, y en función de 
los hallazgos en la tomografía computada (TC) cerebral, podemos dividir las lesiones producidas en 
un TCE cerrado en focales y difusas. Las lesiones focales incluyen las contusiones cerebrales, los  
hematomas intracraneales (epidurales, subdurales e intraparequimatosos) y las alteraciones cerebrales 
secundarias a su efecto expansivo, al aumento de presión intracraneal y al desplazamiento y distorsión 
del perénquima encefálico. Biomecánicamente, son el resultado del contacto directo del cráneo con el 
objeto lesivo y del encéfalo con ciertas estructuras anatómicas intracraneales y suelen ser lesiones en 
muchos casos, de tratamiento quirúrgico. En el término lesiones difusas  incluimos las alteraciones 
axonales y/o vasculares difusas, las lesiones cerebrales hipóxicas y el swelling cerebral. En el contexto 
de los TCEG, debe sospecharse la existencia de una lesión difusa cuando el paciente presenta un coma 
desde el momento del impacto y en la TC cerebral no aparecen lesiones ocupantes de espacio. La 
lesión axonal difusa, lesión predominante en estos pacientes en coma sin lesiones ocupantes de 
espacio, se origina a partir de fenómenos de aceleración y desaceleración. A pesar de esta división, 
ambos tipos de lesiones suelen coexistir. En el momento actual se considera que en muchos pacientes 
en coma desde el impacto, las lesiones focales pueden ser epifenómenos de una lesión axonal difusa 
de severidad variable .  
 

En la práctica clínica diaria   se utiliza  para clasificar las lesiones cerebrales, la clasificación 
propuesta por el TCDB basada en los hallazgos neuroradiológicos de la TC y que diferencia entre 
cuatro tipos de lesiones difusas y dos tipos de lesiones focales. Cada uno de los tipos de lesiones de 
esta clasificación presenta un riesgo de hipertensión intracraneal (HIC) y un carácter pronóstico 
específicos (Figura 1).  
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Otra forma de clasificar las lesiones resultantes de un TCE es de acuerdo con su vertiente 
etiopatogénica. En este sentido tradicionalmente se ha diferenciado entre lesiones primarias o de 
impacto y lesiones secundarias o complicaciones. Las lesiones primarias (fracturas, contusiones, 
laceraciones y lesión axonal difusa), debidas básicamente al impacto y a los mecanismos de 
aceleración-desaceleración y movimientos relativos del encéfalo respecto al cráneo, ocurren según el 
concepto clásico de forma inmediata al traumatismo. Las lesiones secundarias (hematomas y 
hemorragias intracraneales, congestión vascular cerebral -swelling-, edema, lesiones isquémicas e 
infecciosas), aunque iniciadas en el momento del impacto, presentarían una manifestación clínica más 
tardía. La diferencia clásica fundamental entre ambos tipos de lesiones, es que sobre las primarias el 
médico no tiene ningún tipo de control, mientras que las lesiones secundarias son lesiones 
potencialmente evitables y, por lo tanto, tratables de forma precoz. Estudios recientes han demostrado 
que la isquemia cerebral es la lesión secundaria de mayor prevalencia en los TCEG que fallecen a 
causa del traumatismo. La isquemia puede estar  causada por hipertensión intracraneal, por una 
reducción en la presión de perfusión cerebral o ser secundaria a problemas sistémicos que ocurren  
preferentemente  en la fase prehospitalaria (hipoxia, hipotensión o anemia). Por otra parte, las lesiones 
isquémicas desencadenan en muchos casos importantes cascadas bioquímicas: liberación de 
aminoácidos excitotóxicos, entrada masiva de calcio en la célula, producción de radicales libres 
derivados del oxígeno y activación de la cascada del ácido araquidónico. Estas cascadas son 
extremadamente lesivas para las células del sistema nervioso central y se ha demostrado que tienen 
una gran relevancia en la fisiopatología del TCE. Algunos autores han denominado lesiones terciarias 
(Figura 2) a  estas cascadas y a sus  consecuencias funcionales y estructurales en el parénquima 
encefálico.  

 
 

 
 
 
Repercusión de la isquemia cerebral en el paciente neurotraumático  
 

Hasta hace relativamente pocos años se concedía una importancia capital a la hipertensión 
intracraneal en el manejo terapeutico y evolución clínica de los pacientes neurotraumáticos. Esto 
explica que los protocolos terapéuticos se hayan dirigido tradicionalmente a evitar o tratar de forma 
casi exclusiva la hipertensión intracraneal (HIC). No obstante, uno de los avances más significativos  
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que se han producido en el ámbito de esta patología ha sido el reconocimiento de la gran importancia  
fisiopatologica que otras lesiones secundarias tienen. En especial, se ha reconocido la importancia de 
las lesiones hipóxico-isquémicas cerebrales. Los estudios necrópsicos de Graham objetivaron una 
elevada prevalencia de lesiones isquémicas en pacientes que fallecieron a consecuencia de un TCE (> 
80%). Diversos estudios clínicos y experimentales han demostrado una elevada incidencia de 
fenómenos isquémicos (reducciones regionales o globales de flujo sanguíneo cerebral y/o  alteraciones 
del metabolismo energético) instaurados ya en las primeras horas del traumatismo y una clara relación 
pronóstica entre la presencia de lesiones isquémicas y el resultado final de los pacientes que las 
presentan. Además, se ha establecido la existencia de una fase intermedia, reversible  en la 
fisiopatogenia de las lesiones isquémicas, denominada "penumbra isquemica". En esta fase, si se 
aplican ciertas medidas terapéuticas puede revertirse el proceso que conduce a la necrosis tisular 
irreversible.  
 

Debido a su limitación para almacenar substratos, el encéfalo es un órgano especialmente 
sensible a los insultos isquémicos. Esta reducida capacidad de almacenamiento, lo hace 
extremadamente dependiente de un aporte continuo y suficiente de oxígeno y glucosa. La falta de 
energía se traduce, en cuestión de segundos, en un fallo de la función neuronal y, al cabo de pocos 
minutos, en una alteración estructural permanente. Las zonas de infarto aparecen con mayor 
frecuencia en aquellos pacientes que han presentado episodios conocidos de hipotensión arterial, 
hipoxia o  hipertensión intracraneal. El conocimiento de todos estos hechos nos ha conducido a 
modificar las pautas clásicas de monitorización y tratamiento de los pacientes con un TCE. 
 
Valoración inicial de los pacientes con un TCE. La Escala de Coma de Glasgow 
 

La exploración neurológica de un paciente que acaba de sufrir un TCE puede verse dificultada 
por la presencia de una agitación psicomotriz o por el efecto residual de la ingesta de alcohol o de 
drogas. Además, si se realiza la exploración antes de efectuar una correcta reanimación, puede 
sobrevalorarse el estado de gravedad del paciente. En aquellos casos en los que se requiera una 
sedación, relajación e intubación, esta exploración inicial es decisiva, ya que en el centro de destino 
determinará la puesta en marcha de una serie de medidas diagnósticas y  terapéuticas de caracter 
invasivo. De una forma ideal, la exploración neurológica debería  practicarse a intervalos regulares y 
deberá incluir siempre el examen de las pupilas y la valoración del nivel de conciencia. En los 
pacientes conscientes, a la exploración convencional deberá añadirse la valoración de la existencia de 
una amnesia postraumática. 
 

Examen pupilar:  
 

Para el examen pupilar debe utilizarse una luz intensa (la luz del laringoscopio no es 
suficiente), siendo de gran ayuda  en las respuestas dudosas el uso complementario de una lupa. Al 
evaluar el estado y función pupilar, debe cuantificarse el tamaño (expresado en milímetros), la simetría 
y la reactividad a la luz de las pupilas. Hay que recordar que la ingesta o administración de ciertas 
drogas puede artefactar el tamaño y la  reactividad pupilar. La atropina, frecuentemente utilizada en la 
reanimación de una parada cardíaca, puede dar lugar a una pupilas midriáticas que responden mal o no 
responden al estímulo luminoso. Los opiáceos, condicionan una pupilas puntiformes, en las que es 
muy difícil provocar y evaluar una respuesta a la luz. Un episodio anóxico o una hipotensión grave 
pueden producir una midriasis bilateral arreactiva que es reversible si se corrige el problema. La 
hipotermia y las altas dosis de barbitúricos pueden también provocar una falta de reactividad pupilar. 
 

Valoración del nivel de conciencia:  
 
La valoración del nivel de conciencia es probablemente el aspecto mas importante a valorar y 

el de mayor valor predictivo. Se ha demostrado que la  severidad y duración de la disminución del 
nivel de conciencia, es el signo neurológico aislado más importante en la determinación de la 
alteración de la función cerebral. El “sistema de medida” más aceptado en el momento actual, para 
valorar el nivel de conciencia de un paciente que ha sufrido un TCE, es la Escala de Coma de Glasgow 
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(ECG). Se trata de una escala de uso general, en la que se valoran tres parámetros independientes: la 
respuesta verbal, la respuesta motora y la apertura ocular (Figura 3). La ECG reduce al mínimo la 
interpretación de lo observado y se fundamenta  en la descripción objetiva de las características del 
enfermo. La utilización de un lenguaje objetivo disminuye el error y permite comparar las distintas 
series de pacientes que aparecen en la literatura. A diferencia de otras escalas, cuando se aplica 
adecuadamente, presenta una variabilidad entre observadores de sólo un 3%. Otro aspecto a destacar 
es que el carácter pronóstico de la ECG ha sido plenamente validado, habiendose observado que la 
respuesta motora es la parte de la escala que presenta una mayor valor pronóstico. 
 

El primer apartado de la ECG incluye la valoración de la respuesta verbal, que es la más 
artefactable y va a quedar completamente anulada cuando se intuba al enfermo. El segundo 
subapartado de la escala valora la apertura ocular. Existen pocos problemas en su cuantificación, a  
no ser que el paciente presente lesiones faciales que dificulten la apertura de los ojos. El último 
parámetro a valorar es la respuesta motora. Esta respuesta es la menos artefactable y a la que se le ha 
otorgado el máximo valor pronóstico. En teoría debería  cuantificarse la mejor respuesta de las cuatro 
extremidades aunque en la práctica se evalúa de forma exclusiva en las extremidades superiores. En el 
caso de existir respuestas alternantes, siempre debe registrarse la mejor observación.  
 

En este subapartado “motor” de la ECG, cuando el paciente obedece órdenes la puntuación es 
máxima (6 puntos). En aquellos pacientes que no obedecen órdenes, debe aplicarse un estímulo 
doloroso adecuado hasta conseguir la máxima respuesta. Se considera que un paciente localiza el dolor 
cuando es capaz de llegar al estímulo doloroso o defenderse (5 puntos). En la respuesta en retirada (4 
puntos) el paciente realiza un movimiento que no está orientado al estímulo (puede acercarse o 
alejarse); en algunas ocasiones se observan ciertos movimientos espásticos, pero sin llegar a presentar 
la actitud típica de hiperflexión patológica.  
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La flexión patológica (3 puntos) se caracteriza por una rigidez-espasticidad de las 
extremidades, que se acompaña de una adducción del brazo sobre el tronco y de una hiperflexión del 
antebrazo sobre el brazo y de la mano sobre el antebrazo. La extensión patológica (2 puntos) se 
caracteriza por existir una rigidez-espasticidad de las extremidades, acompañada de una extensión y de 
una hiperpronación. En la valoración de la respuesta motora se otorga una puntuación mínima (1 
punto) cuando, después de estimularlo de forma correcta, el paciente no presenta ningún tipo de 
movimiento y está fláccido. 
 

En los TCE en los que se produce una pérdida de conciencia, este período suele continuarse de 
un estado en el que el paciente está confuso, desorientado y en el que puede presentar alteraciones de 
la memoria. En los TCE moderados y leves debe valorarse también la existencia de una amnesia 
postraumática (APT). La APT puede definirse como una alteración de la  memoria retrógrada y 
anterógrada. La amnesia retrógrada es la imposibilidad de recordar acontecimientos que, durante un 
periodo variable, tuvieron lugar antes del traumatismo. La amnesia anterógrada implica una dificultad 
para retener la nueva información. Cuando existe una APT, este trastorno puede estar presente durante 
un tiempo más o menos prolongado (de segundos a meses). Clásicamente, la APT se explora 
indicando al paciente que repita y recuerde 3 palabras aisladas (p.e.: papel - bicicleta - cuchara); al 
cabo de unos minutos, le indicaremos que repita estas 3 palabras. No obstante, para cuantificar de una 
forma más precisa la amnesia y la desorientación del enfermo, pueden utilizarse otros tests como por 
ejemplo el Test de Amnesia y Orientación de Galveston (GOAT).  
 
 
Definición de coma y tipos de TCE de acuerdo con la ECG 
 

A pesar de que existen múltiples definiciones de coma, Jennett y Teasdale afirman que un 
paciente está en coma cuando no es capaz de obedecer órdenes, no puede emitir  palabras inte ligibles y 
no abre los ojos al estímulo doloroso. De acuerdo con la ECG, un paciente estará en coma cuando 
presente una puntuación igual o inferior a 8 puntos. En general se acepta que cuando un paciente abre 
los ojos, este acontecimiento marca el final de l coma. Este último dato nos permite diferenciar el 
“coma” de otras situaciones como el estado vegetativo persistente o el síndrome de locked in .  
 

La ECG también permite clasificar la gravedad de los TCE. De acuerdo con los criterios del 
Traumatic Coma Data Bank, se incluye bajo la  denominación de TCE grave a todos aquellos 
pacientes que presentan una puntuación en la ECG igual o < a 8, dentro de la primeras 48 horas del 
accidente y después de las maniobras apropiadas de reanimación no quirúrgica (soporte 
hemodinámico, manitol etc.). De acuerdo con los criterios clásicos, el TCE será moderado cuando la 
puntuación del paciente esté comprendida entre 9 y 12. Por último, consideraremos que el traumatismo 
es leve cuando la puntuación es de 13, 14 o 15. A pesar de esta clasificación, estudios recientes 
sugieren que los pacientes con un Glasgow de 13 no deberían incluirse dentro del grupo de los 
traumatismos leves, sino que deberían  considerarse dentro de la categoría de moderados, con todas las 
consideraciones terapéuticas y pronósticas que esto supone. 
 
Valor pronóstico de las lesiones cerebrales, situación pupilar y puntuación inicial en la ECG 
 

En su publicación más reciente, las guías de práctica clínica de la Brain Trauma Foundation 
(BTF) americana han analizado el valor pronóstico de las diferentes lesiones cerebrales que presenta 
un paciente con un TCE a su ingreso. Estas guías, también analizan el valor pronóstico de otros 
parámetros clínicos como la puntuación inicial del paciente en la ECG y la situación pupilar 
(apariencia y reactividad pupilar). La figura 4 resume las conclusiones de la BTF en estos tres 
apartados. Por su trascendencia, el punto que queremos remarcar es que debemos ser precavidos frente 
a un paciente que presenta una puntuación inicial de 3 en la ECG. La aplicación de la medicina basada 
en la evidencia sobre este apartado nos dice que aproximadamente entre el 8-10% de estos pacientes 
no sólo no moriran, sino que vana a ser capaces de conseguir un buen resultado funcional (buena 
recuperación o moderada incapacidad). Con la misma precaución debemos valorar los trastornos 
pupilares que pueden detectarse en un paciente en la fase inicial del traumatismo (ver Figura 4).   
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