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Los traumatismos craneoencefdicos (TCE) continlan siendo la primera causa de muerte y
discapacidad en la poblacion de menos de 45 afios de edad. Los datos obtenidos del Traumatic Coma
Data Bank (TCDB) americano, sefialan que las cifras de malos resultados asociadas a los TCE graves
(pacientes gque fallecen, que quedan en estado vegetativo 0 gravemente incapacitados ), se acercan al
60 % de los casos en los inicios de la decada de los noventa. Su elevado indice de mortalidad, las
prolongadas hospitalizaciones y las graves secuel as resultantes, hacen que los TCE congtituyan uno de
los problemas socioecondmicos més importantes del momento actual. En la Ultima década se han
producido avances muy significativos tanto en e conocimiento de los mecanismos bésicos de los TCE
como en su fisiopatologia. Los nuevos conocimientos fisiopatol6gicos han permitido individualizar y
racionalizar las medidas terapéuticas y han contribuido a mejorar € resultado final de estos pacientes.
Por su gran interés practico, este afio recordaremos como realizar una correcta valoracion neurologica
en todo paciente que ha presentado un TCE. En d apartado de la fisiopatologia, se expondran los
mecanismos  etiopatogénicos basicos involucrados en la génesis y evolucion de las lesiones
neurotraumaticas. Presentaremos diferentes tipos de lesiones cerebrales de acuerdo con sus
caracteristicas radioldgicas (lesiones focaes y difusas). También diferenciaremos entre lesiones
primarias, secundarias y terciarias, 10 que nos permitira comprender 1os fenébmenos que tienen lugar en
el momento del traumatismo, |os que se afladen posteriormente y los que resultan de la accion de toda
una serie de cascadas metabdlicas andmaas que se desencadenan en este tipo de pacientes

neurocriticos.

Fisiopatologiay Tipos de lesiones

Desde un punto de vista biomecanico, en la génesis de las lesiones resultantes de los TCE intervienen
fuerzas estéticas (compresivas) y fuerzas dinamicas (fuerzas de inercia). Ambos tipos de fuerzas
pueden motivar deformaciones y movimientos de diversas estructuras encefalicas. En general, cuando

se aplica una fuerza sobre un cuerpo animado, éste se deforma y acelera de forma directamente
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proporcional a &rea de contacto y a la energia aplicada, condicionando una serie de respuestas
mecanicas y fisologicas. Al mecanismo de impacto, con sus fendmenos de contacto asociados
(contusiones cranedles, fracturas etc.), se afladen |os fendmenos de aceleracion y desaceleraciony los

movimientos crdneo-cervicales que van a generar una serie bien definida de lesiones.

L os pacientes neurotraumaticos constituyen un grupo heterogéneo de enfermos, que pueden presentar
digtintos tipos de lesiones cerebrales. Desde un punto de vista morfolégico, y en funcion de los
hallazgos en la tomografia 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 (gpidurales, subdurales e intraparequimatosos) y las ateraciones cerebrales
secundarias a su efecto expansivo, a aumento de presion intracraneal y a desplazamiento y distorsiéon
del perénquima encefdico. Biomecanicamente, son € resultado del contacto directo del craneo con €l
objeto lesivo y del encéfalo con ciertas estructuras anatdmicas intracraneales y suelen ser lesiones en
muchos casos, de tratamiento quirdrgico. En e término lesiones difusas incluimos las dteraciones
axonales y/o vasculares difusas, las lesiones cerebrales hipdxicasy € swelling cerebral. En € contexto
de los TCEG, debe sospecharse la existencia de una lesion difusa cuando € paciente presenta un coma
desde  momento del impacto y en la TC cerebral no aparecen lesiones ocupantes de espacio. La
leson axona difusa, lesion predominante en estos pacientes en coma sin lesiones ocupantes de
espacio, se origina a partir de fendmenos de aceleracion y desaceleracion. A pesar de esta division,
ambos tipos de lesiones suelen coexigtir. En e momento actua se considera que en muchos pacientes
en coma desde € impacto, las lesiones focales pueden ser epifendmenos de una lesién axonal difusa
de severidad variable.

Enlapracticaclinicadiaria se utiliza para clasificar las lesiones cerebrales, |a clasificacion propuesta
por el TCDB basada en |os hallazgos neuroradiol égicos 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 clasificacion
presenta un riesgo de hipertension intracraneal (HIC) y un caracter prondstico especificos (Figura 1).

Otra forma de clasficar 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 lesién axona difusd), debidas basicamente a impacto y a los mecanismos de
aceleracion-desaceleracion y movimientos relativos del encéfalo respecto a craneo, ocurren segin €
concepto clasico de forma inmediata a traumatismo. Las lesiones secundarias (hematomas y
hemorragias intracraneales, congestion vascular cerebral swelling-, edema, lesiones isquémicas e
infecciosas), aunque iniciadas en  momento del impacto, presentarian una manifestacion clinica mas
tardia. La diferencia clésica fundamental entre ambos tipos de lesiones, es que sobre las primarias €



médico no tiene ningun tipo de control, mientras que las lesiones secundarias son lesiones
potencia mente evitables y, por lo tanto, tratables de forma precoz. Estudios recientes han demostrado
gue la isquemia cerebral es la lesién secundaria de mayor prevalencia en los TCEG que fallecen a
causa del traumatismo. La isquemia puede estar causada por hipertension intracraneal, por una
reduccion en la presion de perfusion cerebral o ser secundaria a problemas sistémicos que ocurren
preferentemente en la fase prehospitaaria (hipoxia, hipotension o anemia). Por otra parte, las lesiones
isquémicas desencadenan en muchos casos importantes cascadas bioquimicas. liberacion de
aminoacidos excitotoxicos, entrada masiva de calcio en la célula, producciéon de radicales libres
derivados del oxigeno y activacion de la cascada del &cido araquidonico. Estas cascadas son
extremadamente lesivas para las cdlulas del sistema nervioso central y se ha demostrado que tienen
una gran relevancia en la fisiopatologia del TCE. Algunos autores han denominado lesiones terciarias
(Figura 2) a estas cascadas y a sus consecuencias funcionales y estructurales en € parénguima
encefdico.

Repercusion de laisquemia cerebral en € paciente neurotraumatico

Hasta hace relativamente pocos afios se concedia una importancia capital a la hipertension intracranea
en e mango terapeutico y evolucion clinica de los pacientes neurotraumaticos. Esto explica que los
protocol os terapéuticos se hayan dirigido tradicionalmente a evitar o tratar de forma cas exclusiva la
hipertensién intracraneal (HIC). No obstante, uno de los avances mas significativos que se han
producido en & ambito de esta patologia ha sdo e reconocimiento de la gran importancia
fisiopatologica que otras lesiones secundarias tienen. En especial, se ha reconocido la importancia de
las lesiones hipdxico-isquémicas cerebraes. Los estudios necropsicos de Graham objetivaron una
elevada prevalencia de lesiones isguémicas en pacientes que fallecieron a consecuencia de un TCE (>
80%). Diversos estudios clinicos y experimentales han demostrado una e€levada incidencia de
fendmenos isquémicos (reducciones regionales o globales de flujo sanguineo cerebral y/o ateraciones
del metabolismo energético) instaurados ya en las primeras horas del traumatismo y una clara relacion
pronostica entre la presencia de lesiones isquémicas y e resultado final de los pacientes que las
presentan. Ademas, se ha establecido la existencia de una fase intermedia, reversble en la
fisopatogenia de las lesiones isquémicas, denominada "penumbra isquemica’. En esta fase, S se
aplican ciertas medidas terapéuticas puede revertirse € proceso que conduce a la necrosis tisular
irreversible.

Debido a su limitacién para almacenar substratos, €l encéfalo es un érgano especiamente sensible a
los insultos isgquémicos. Esta reducida capacidad de amacenamiento, lo hace extremadamente
dependiente de un aporte continuo y suficiente de oxigeno y glucosa. La falta de energia se traduce, en
cuestion de segundos, en un fallo de la funcién neurona y, al cabo de pocos minutos, en una ateracion

estructural permanente. Las zonas de infarto aparecen con mayor frecuencia en aguellos pacientes que



han presentado episodios conocidos de hipotension arterial, hipoxia 0  hipertension intracraneal. El
conocimiento de todos estos hechos nos ha conducido a modificar las pautas clasicas de
monitorizacion y tratamiento de los pacientes con un TCE.

Valoracion inicial delos pacientes con un TCE. La Escala de Coma de Glasgow

La exploracion neurolégica de un paciente que acaba de sufrir un TCE puede verse dificultada por la
presencia de una agitacion psicomotriz o por € efecto residual de la ingesta de acohol o de drogas.
Ademas, s se redliza la exploracidn antes de efectuar una correcta reanimacion, puede sobrevalorarse
el estado de gravedad del paciente. En aquellos casos en |os que se requiera una sedacion, relgjacion e
intubacion, esta exploracion inicial es decisiva, ya que en € centro de destino determinara la puesta en
marcha de una serie de medidas diagndsticas y  terapéuticas de caracter invasivo. De una formaidedl,
la exploracion neurolégica deberia practicarse a intervalos regulares y debera incluir siempre €
examen de las pupilas y la vaoracion del nivel de conciencia. En los pacientes conscientes, a la
exploracion convencional debera afiadirse la valoracion de la existencia de una amnesia postraumética

Examen pupilar. Para€ello, debe utilizarse una luz intensa (la luz del laringoscopio no es suficiente),
sendo de gran ayuda en las respuestas dudosas € uso complementario de una lupa. Al evduar €
estado y funcidn pupilar, debe cuantificarse € tamafio (expresado en milimetros), la smetria 'y la
reactividad a la luz de las pupilas. Hay que recordar que la ingesta 0 administracion de ciertas drogas
puede artefactar € tamafio y la reactividad pupilar. La atropina, frecuentemente utilizada en la
reanimacion de una parada cardiaca, puede dar lugar a una pupilas midriéticas que responden ma o no
responden a estimulo luminoso. Los opiceos, condicionan una pupilas puntiformes, en las que es
muy dificil provocar y evauar una respuesta a la luz. Un episodio andxico o una hipotension grave
pueden producir una midriasis bilateral arreactiva que es reversible s se corrige e problema. La

hipotermiay las dtas dosis de barbitdricos pueden también provocar una falta de reactividad pupilar.

Valoracion del nivel de conciencia. Es probablemente e aspecto mas importante a valorar y € de
mayor valor predictivo. Se ha demostrado que la severidad y duracién de la disminucién del nivel de
conciencia, es € signo neuroldgico aidado més importante en la determinacion de la ateracion de la
funcion cerebrd. El “sistema de medida’ maés aceptado en e momento actual, para valorar € nivel de
conciencia de un paciente que ha sufrido un TCE, es la Escaa de Coma de Glasgow (ECG). Se trata
de una escala de uso genera, en la que se valoran tres parametros independientes: |a respuesta verbal,
la respuesta motora y la apertura ocular (Figura 3). La ECG reduce a minimo la interpretaciéon de lo
observado y se fundamenta en la descripcién objetiva de las caracteristicas del enfermo. La utilizacion
de un lengugje objetivo disminuye € error y permite comparar las distintas series de pacientes que
aparecen en laliteratura. A diferencia de otras escalas, cuando se aplica adecuadamente, presenta una

variabilidad entre observadores de sdlo un 3%. Otro aspecto a destacar es que e carécter prondstico de



la ECG ha sido plenamente validado, habiendose observado que la respuesta motora es la parte de la
escaa que presenta una mayor valor prondstico.

El primer apartado de la ECG incluye la valoracion de larespuesta verbal, que es la mas artefactable y
va a quedar completamente anulada cuando se intuba a enfermo. El segundo subapartado de la escala
vaora la apertura ocular. Existen pocos problemas en su cuantificacion, a no ser que € paciente
presente lesiones faciales que dificulten la apertura de los ojos. El dltimo parémetro a vaorar es la
respuesta motora. Esta respuesta es la menos artefactable y ala que se le ha otorgado € maximo vaor
pronostico. En teoria deberia cuantificarse la mejor respuesta de las cuatro extremidades aunque en la
préctica se evalla de forma exclusiva en las extremidades superiores. En € caso de existir respuestas
alternantes, siempre debe registrarse la meor observacion.

En este subapartado “motor” de la ECG, cuando € paciente obedece 6rdenes la puntuacion es méxima
(6 puntos). En aquellos pacientes que no obedecen Ordenes, debe aplicarse un estimulo doloroso
adecuado hasta conseguir la maxima respuesta. Se considera que un paciente locaiza @ dolor cuando
es capaz de llegar a estimulo doloroso o defenderse (5 puntos). En la respuesta en retirada (4 puntos)
el paciente realiza un movimiento que no esta orientado al estimulo (puede acercarse 0 agarse); en
algunas ocasiones se observan ciertos movimientos espasticos, pero sin llegar a presentar la actitud
tipica de hiperflexion patolégica. La flexion patologica (3 puntos) se caracteriza por una rigidez-
espasticidad de las extremidades, que se acomparfia de una adduccién del brazo sobre e tronco y de
una hiperflexién del antebrazo sobre € brazo y de la mano sobre € antebrazo. La extension patol6gica
(2 puntos) se caracteriza por existir una rigidez-espasticidad de las extremidades, acompafiada de una
extension y de una hiperpronacion. En la valoracion de la respuesta motora se otorga una puntuacion
minima (1 punto) cuando, después de estimularlo de forma correcta, € paciente no presenta ningiin
tipo de movimiento y esta flaccido.

En los TCE en los que se produce una pérdida de conciencia, este periodo suele continuarse de un
estado en € que € paciente esté confuso, desorientado y en € que puede presentar ateraciones de la
memoria. En los TCE moderados y leves debe valorarse también la existencia de una amnesia
postraumética (APT). La APT puede definirse como una ateracion de la memoria retrograda y
anterograda. La amnesia retrograda es la imposibilidad de recordar acontecimientos que, durante un
periodo variable, tuvieron lugar antes del traumatismo. La amnesia anterégrada implica una dificultad
para retener la nueva informacion. Cuando existe una APT, este trastorno puede estar presente durante
un tiempo més o menos prolongado (de segundos a meses). Clésicamente, la APT se explora
indicando a paciente que repita y recuerde 3 palabras aidadas (p.e.. papel - bicicleta - cuchard); d
cabo de unos minutos, le indicaremos que repita estas 3 paabras. No obstante, para cuantificar de una
forma mas precisa la amnesia 'y la desorientaciéon del enfermo, pueden utilizarse otros tests como por
gemplo € Test de Amnesiay Orientacidn de Galveston (GOAT).



Definicién de comay tipos de TCE de acuerdo con laECG

A pesar de que existen multiples definiciones de coma, Jennett y Teasdde afirman que un paciente
esté en coma cuando no es capaz de obedecer drdenes, no puede emitir palabras inteligibles y no abre
los ojos al estimulo doloroso. De acuerdo con la ECG, un paciente estara en coma cuando presente una
puntuacion igua o inferior a 8 puntos. En general se acepta que cuando un paciente abre los 0jos, este
acontecimiento marca el fina del coma. Este ultimo dato nos permite diferenciar € “coma’ de otras
situaciones como €l estado vegetativo persistente o € sindrome 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 bgjo la denominacién de TCE grave a todos aquellos pacientes que
presentan una puntuacion en la ECG igual o < a 8, dentro de la primeras 48 horas del accidente y
después de las maniobras apropiadas de reanimacién no quirdrgica (soporte hemodinamico, manitol
etc.). De acuerdo con los criterios clésicos, € TCE serda moderado cuando la puntuacion del paciente
esté comprendida entre 9 y 12. Por Ultimo, consideraremos que € traumatismo es leve cuando la
puntuacion es de 13, 14 o 15. A pesar de esta clasificacion, estudios recientes sugieren que los
pacientes con un Glasgow de 13 no deberian incluirse dentro del grupo de los traumatismos leves, sino
que deberian considerarse dentro de la categoria de moderados, con todas las consideraciones

terapéuticas y prondsticas que esto supone.

Valor pronodstico de las lesiones cerebrales, situacion pupilar y puntuacion inicial en laECG

En su publicacién més reciente, las guias de practica clinica de la Brain Trauma Foundation (BTF)
americana han andlizado € vaor pronéstico de las diferentes lesiones cerebrales que presenta un
paciente con un TCE a su ingreso. Estas guias, también andlizan € vaor prondstico de otros
pardmetros clinicos como la puntuacion inicial del paciente en la ECG y la sStuacion pupilar
(apariencia y reactividad pupilar). La figura 4 resume las conclusiones de la BTF en estos tres
apartados. Por su trascendencia, € punto que queremos remarcar es que debemos ser precavidos frente
a un paciente que presenta una puntuacion inicial de 3 en la ECG. La aplicacién de la medicina basada
en la evidencia sobre este apartado nos dice que aproximadamente entre e 8-10% de estos pacientes
no sdlo no moriran, SiNo que vana a ser capaces de conseguir un buen resultado funciona (buena
recuperacion o moderada incapacidad). Con la misma precaucion debemos valorar los trastornos
pupilares que pueden detectarse en un paciente en lafase inicia del traumatismo (ver Figura 4).
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Figura 1: Clasificacion de Marshall (TCDB) de las lesiones neurotraumaticas. Serie de pacientes (h=94)
de la Unidad de neurotraumatologia del Hospital Universitario Vall d'Hebron
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Figura 3: Escala de Coma de Glasgow desglosada en sus 3 apartados

Figura 4: Indicadores precoces de prondstico
Pupillary Diameter and Light Reflex

= 60 % de los TCE graves MO presentan alteraciones
pupilares
12 % presentan alteraciones en una pupila
* 28 " presentan alteraciones en ambas pupilas
Cuando existe una ausencia de respuesta a la luz
en ambas pupilas: la probabilidad de muerte
es del 90%
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Glasgow | TCDRB. Marshall et al. 1991 (n= 746)
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La= lesiones focales son frecuentes en
los TCE graves

Presencia de lkesiones focales YPP del
8% de MR

Lesionfocal en > 45 afios: VPP 79% de
muerte y EW

La mortalidad del H Subdural = que la
del H Epidural

Mejor resukado en Epidural > L. Difusa
> Subdural
« Comrelacion entre volumen de la lesion y
resultado

NE‘.]HIH.TT:HIH'I':I

Julic 2000 #

10



