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INTRODUCCION

Deseo que mi trabajo despierte una inquietud en nuestros compafe—
ros; pues creemos necesario ampliar nuestra visidn clinica de los

pacientes.

Sabemos que como ciencia paramédica no se pueden reducir nues-—
tros conocimientos sobre la cavidad oral, teniendo un organismo
complejo donde seria imposible aislar una de sus partes y por 1o

tanto su funcionamiento.

Esto me motivd a la investigacidn sobre el Trauma Crdneoencefali—
co y sus consecuencias neurolbgicas tan comunes en nuestro medio

que tantas muertes causa dia a dfa.

Se presentaron frecuentes limitaciones por parte del cuerpo médico
posiblemente debidas al estudio de un tema "aparentemente' pertene-

ciente a su profesidn, que de una u otra manera fueron obviadas.

Esperando que esta investigacidn cree una gran inquietud de estudio,

y que como a mi, sirva para establecer base para nuestros futuros

conocimientos.



CAPITULO 1

ETIOLOGIA

La frecuencia de las fracturas de craneo y lesiones craneo—-encefa-
licas, ha aumentado en proporcidn directa con el incremento de los
medios de transporte y la velocidad con que éstos se desplazan. El
nmero de personas lesionadas por automotores ha aumentado en

proporcidn alarmante.

Aumenta el porcentaje las causadas por armas, caidas de alta o ba—
ja altura, traumatismos por caballos, pufetazos, diversos depor-

tes.

La amplia distribucibn y el aumento numérico de estos casos, han
hecho imprescindible nuestra familiarizacidén con todo lo concer -

niente a los traumatismos craneo—-encefalicos.

Los traumatismos pueden ser de diversas clases: si el traumatismo
recae y secciona el recubrimiento blando, se denomina traumatismo
con herida abierta, segln la profundidad interesaré drganos diver -
sos. Cuando el hueso sufre una solucidn de continuidad, entonces se

da una fractura.

Podemos clasificar en tres, los mecanismos firecuentes que causan

lesiones crneo—encefélicas.
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Trauma directo.— Cuando un elemento vulnerable golpea

en el crdreo, &l mismo es proyectado sobre objetos o su-
perficies traumatizantes. En el primer caso, si el agente
penetra el crAneo como por ejemplo un proyectil o arma

blanca, se habla de herida penetrante.

Trauma indirecto.— Compresiones de tbrax o traumatis -

mos sobre columna cuyo iimpacto es transmitido a la base
del cr&neo, impidiendo el retorno venoso intracraneano y
asf actua secundariamente sobre el encéfalo. Es el caso de

una persona que cae sentada o de pie.

Traumatismos causados por contragolpe.— Que pueden lle

gar a ser méas graves que los recibidos en el sitio del im -

pacto.



CAPITULO 2

LESIONES PRODUCIDAS POR TRAUMAS CRANEO-ENCEFALICOS

Para un mayor entendimiento hemos dividido las lesiones segln los

diferentes planos anatdmicos afectados.

2:1 LESIONES DE PIEL

Las heridas producidas en el cuero cabelludo las llamaremos de -
acuerdo al elemento causante, que van desde simples abrasiones has
ta destrucciones amplias del tejido.

2,11 Cortantes

Son regulares y en la mayoria de los casos lineales.

2.1.2 Contusas

Son irregulares y producen machacamiento de la piel.

2.1.3 Por armas de fuego

Producidas por proyectiles. Como caracteristica definida poseen un

orificio de entrada y otro de salida. E1 orificio de entrada es gene—
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ralmente nitido, pequefio y a su alrededor se observa la presencia
de tatuajes; el de salida es més irregular, de mayor tamafio com-

parédndolo con el de entrada.

2.1.4 Escalpe

En los traumas créneo—-encefalicos con frecuencia se producen gran
des desprendimientos de cuero cabelludo que dejan al descubierto
zonas considerables del craneo. Por lo general indican trauma se-

vero.

La cubierta protectora del créneo posee cinco capas:

1e Capa cuticular.

2. Capa subcuticular.

3. Galea aponeurbtica.

4, Espacio subaponeurdtico y muscular.
5. Periostio.

El alto contenido de grasa en la capa subcuticular le confiere la ca—
pacidad de absorber parte de la energia transmitida en el golpe.Ade-
més, tres de sus capas la cuticular, la galea:aponeurbdtica y el pe -
riostio, poseen la importante funcidn de proteger contra la infeccidn
el contenido intracraneano, por lo tanto su integridad debe respetar-
se siempre. En el espacio subaponeurodtico las infecciones se disemi-
nan rapidamente sobre la superficie craneana a causa de su estructu-
ra laxa, la cual permite movimientos del cuero cabelludo, a menos

que la capa peribstica permanezca intacta.
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El trayecto y distribucidén de los vasos sanguineos del periocréaneo,
nos sefalan el cuidado que se debe tener para evitar una reduccidn
innecesaria en la irrigacidn sanguinea durante el tratamiento de las

heridas del cuero cabelludo.

La vascularidad que presenta posee muchas ventajas, asf como al-
guna desventaja donde cualquier laceracion del cuero cabelludo, pro-

duce abundante pérdida de sangre si no se controla.

Las ventajas de una buena irrigacidn son: favorecer una mejor cura-
cibn, permitir una excelente defensa a infecciones. Es necesario
por lo tanto tratar cuidadosamente cualquier lesidn del cuero cabe—
lludo. Incluso cuando es pequefa, porque puede ser invadida por un
microorganismo virulento que se disemina al hueso, las meninges

y llegar a un absceso cerebral con cicatrizacidon focal del encéfalo

o desarrollar en cuadros epilépticos.

Se debe cohibir temporalmente la hemorragia de una herida del cue-
ro cabelludo con pinzas hemostéaticas que tomen la galea y los vasos

sanguineos, o sblo usando vendajes compresivos.

Se recomienda prestar adecuada atencidn a los principios béasicos de
cirugfa, siempre que se traten heridas contaminadas o potencialmen—
te infectadas en el cuero cabelludo; asi significa que se debe afeitar
ampliamente las zonas adyacentes o las laceraciones, practicar una

cuidadosa debridacidbn de todo tejido desvitalizado en los bordes, la-
varla con mucha precaucidn y abundante cantidad de solucidn salina

bajo suave presibn, paraeliminar todo material extrafo. En heridas
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muy sucias se debe emplear solucidn jabonosa, limpiéndolas deli-
cadamente con un cepillo quirGrgico. Siendo imprescindible quitar
todos los cuerpos extrafos, se debe intentar conservar intactas to-
das las capas de cuero cabelludo siempre que sea posible, para ce—
rrar la herida sin excesiva tensibn. Cuando la herida no cierra de-
bido a una extensa pérdida de sustancia, se pueden practicar incisio-
nes de relajacién con movilizacidn subaponeurotica, prestando aten-
cibn a la adecuada irrigacidn sanguinea. Algunas veces es necesario
recurrir a un colgajo pediculado bien irrigado, de igual manera se—
r4 posible cubrir el periostio denudado con un injerto dérmico de

mediano espesor que puede obtenerse del muslo.

Si no se predispone a la infeccidn, se puede suturar con puntos pro-
fundos separados, seguida por una superficie de puntos separados
en la piel. Al ser probable la infeccidbn, es preferible emplear una
sutura perforante total de puntos separados, la cual puede retirarse

en el preciso tiempo.

En laceraciones limpias, es recomendable el uso de anestesia local,
puesto que posee la ventaja de no alterar la conciencia del paciente

y permite verificar tempranamente cualquier alteraciodn.

E1l desplazamiento del liquido bajo suave presidon digital, aclara la

verdadera naturaleza de la lesidn.

En algunos casos especialmente en ninos, una fractura puede permi-
tir el escape de sangre y liquido cefaloraquideo al espacio subaponeu-
rotico, con produccidn de edema, o con formacion de una coleccidn

l{quida subgaleal méas o menos abundante, la cual por lo regular me-



jora en forma espontanea en el curso de unas dos semanas.

Una abrasibn cutdnea por encima de tales colecciones de liquido,
puede volver a amenazar con romperse y abrir asi camino a la in-
feccibn. A través de la puncidn se reduce la posibilidad de contami-
nacidbn al introducir la aguja en el area quistica siguiendo un trayec—

to oblicuo.

El edema del cuero cabelludo en el sitio del golpe tiene mayor signi-—
ficado y puede ser un signo de importancia, especialmente cuando se
observa en la regibn temporal, donde sugiere la presencia de una he-

morragia meningea subyacente.

2.2 LESIONES OSEAS

Lo més importante en la exploracidn de traumas créaneo-encefélicos,

es sefalar la participacidn del hueso.

Si se conserva el revestimiento cuténeo, el inmediato reconocimien—
to de una fractura de créneo resulta facil cuando hay evidente dislo-
cacidn de fragmentos 6seos (esquirlas)y en casos crepitacidon. En
cambio las figuras del hueso no se perciben por palpacion y las frac
turas con depresidn pueden asi mismo pasar facilmente inadvertidas,
pues la ldmina extensa de los huesos del créneo no siempre participa

en el hundimiento.

En presencia de hundimiento en la bdoveda craneal, se levantan opera-

toriamente los fragmentos 0seos hundidos para evitar trastornos ce-
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rebrales tardios sobre todo la epilepsia de origen traumético,sien-

do indispensable comprobar la existencia de una fractura.

Las fracturas de crneo son relativamente faciles de diagnosticar y

tratar. Tienen como sus caracteristicas:

2.2.1 Dolor epicraneano

Son de mayor importancia los situados en la regidn temporal y los
que se presentan a lo largo de los senos venosos durales (regidn sa-
gital y parieto-occipital), por la asociacidn de fracturas con la tabla

interna.

2.2.2 Dolor local

Presente a la palpacibn digital sobre el sitio del trauma. Es un signo
frecuente de gran utilidad para determinar fracturas lineales de la b’g

veda.

2.2.3 Signo de Battle

Consiste en una equimosis en la regibn mastoidea, de aparicidn tar-
dfa (después de las primeras 12 horas) y progresiva a los 3 o 4 pri-

meros dias, indica fractura del pefasco. Se puede asociar con oto-
rragia.

2.2.4 Otorragia

Salida persistente de sangre a través del conducto auditivo externo,
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en ausencia de herida local, indica fistula de L.C.R. por fractura
del pefasco y paso de L.C.R. hemorréagico al oido medio y de alli
al exterior con ruptura previa de la membrana timpénica. La pre-
sencia de L.C.R. en la sangre se distingue facilmente por dejar
un halo periférico claro brillante al recibir la sangre en una gasa

o0 sobre un campo quirGrgico blanco.

2.2.5 Epistaxis

Presente cuando hay signos externos de trauma frontal e indica frac-

tura de los senos frontales.

2.2.6 Crepitacion bsea

Indica fractura conminuta de la bbovéda craneana y exige cuidado en el
examen clinico por la posibilidad de producir laceracidn cerebral y

hemorragia al deprimir los fragmentos dseos.

2.3 CLASIFICACION

En el créneo se presentan: las fracturas simples lineales y las am -
plias con formacibn de esquirlas que frecuentemente penetran al teji-
do cerebral como sucede en los casos de herida por bala, o se pre-
senta el hundimiento cuando el trauma es producido por algln objeto

no cortante.

2.83.1 Segun su estado cut&neo

Si al fracturarse el hueso queda sana la piel que lo recubre, se deno-
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mina fractura cerrada. En cambio, si se produce la solucidn de

continuidad a nivel 6seo, resulta una fractura abierta.

2.8.2 Segln el punto que soporta la violencia

Fractura directa es aquella que se produce al romperse el hueso

en el punto que sufre la fuerza vulnerante.

Fractura indirecta al quebrarse el hueso o en un lugar distante al

cual se aplicd la violencia.

2.3.3 Segln mecanismo de fractura

Las fracturas por torsidbn se presentan con mayor frecuencia, por

flexibn, compresidn, aplastamiento. También se puede mencionar

las fracturas por arrancamiento.

2.3.4 Segln la forma

Las fracturas transversales se producen generalmente por cizalla-

miento; oblicuas por flexibn; espiroideas por torsidn; longitudinales,

enTyenY, algunas conminutas por compresidon longitudinal. La ma_
yoria de las fracturas conminutivas son debidas a violencias que ac—
tban vertical u oblicuamente sobre el eje longitudinal del hueso (pro-
yectiles) o que sufren aplastamiento (méquinas). Las lesiones de va-
rios fragmentos que son producidas por la accidn violenta sobre luga-
res muy circunscritos (atropellos) o por caida de objetos anchos y pe-

sados.
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2.4 CLASIFICACION DE LAS FRACTURAS DE CRANEO
Cerradas Abiertas
1. Lineales simples 1. Lineales
2. Conminutas simples 2. Conminutas
3. Lineales o conminutas 3. Con hundimiento
Complicadas 4. Irradiados a:

a. Con lesibn en la arte-

ria meninges medias.

b. Con lesidbn de los se—

NOoSsS venosos.

c. Con lesibn de los nervios.

d. Con hundimiento.

2.5 LESIONES EN MENINGES

a. Senos paranasales

b. Mastoides

En meninges se hacen desgarros por los fragmentos 6seos o proyec—

tiles que penetran, por la traccidn que se produce a nivel de los teji-

dos blandos en los sitios donde se adhieren fuertemente al crdneo co-

mo son los orificios en la base, lAmina cribosa, o en senos venosos.

2.6 LESIONES DEL ENCEFALO

Se presentan a nivel del sitio del impacto, exista o nd fractura y a

distancia de las conocidas.

Existen teorfas que nos explican las "lesiones por contragolpe'. Te —
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niendo en cuenta que el encéfalo es de menor volumen que el créneo
y que tiene cierta movilidad dentro del mismo, debido a la presen-—

cia de liquido cefalorraquideo.

Teorias:

T4 Los desplazamientos antero posteriores a que puede ser so-—
metido el encéfalo durante un trauma, explican las lesiones
producidas en la base de los l0bulos frontales, punta de los tempora-
les y protuberancia al chocar dichas zonas con la superficie rugosa
del techo de las brbitas, el ala menor del esfenoides y clivus respec—

tivamente.

D Cuando el craneo recibe un trauma, éste se detiene subita-
mente pero debido a la inercia, el cerebro continta despla-

zadndose y en el sitio opuesto al del impacto el cerebro tiende a alejar

se del créneo, estableciéndose a este nivel una presidn negativa en la

corteza cerebral.

Por experimentos realizados se ha demostrado en una esfera rigida
con contenido liquido, que la medida de la presidn obtenida en el sitio
del impacto es exactamente igual a la obtenida en el polo opuesto, pe-

ro mientras la primera es positiva la Gltima es negativa.

La presibn negativa asf{ obtenida trae un colpso vascular, isquemia ce-

rebral que por la anoxia permite una destruccibn del tejido encefélico.

Sis En el encéfalo se encuentra tejido de diferentes densidades;

as{ los distintos movimientos producen desplazamientos de
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dichos elementos que a distintas velocidades conducen a lesiones

cerebrales por rupturas de los mismos.

4. En traumas tangenciales donde se puede establecer cierto
movimiento de rotacidn del cerebro, salen vasos veneno —
sos que van hacia la duramadre, los cuales al romperse producen

hemorragias subaracnoideas y hematomas subdurales.

5. Se producen lesiones a distancia que se ubican en las zonas
paraventriculares y tronco cerebral, ya que la onda de pre-

sibn desencadenada por el traumatismo y transmitida al contenido

trata de salir por los sitios de menor resistencia, como son el ori-

ficio de la tienda cerebelosa y el agujero occipital, alcanzando ast

el tronco cerebral lo que explica la pérdida del conocimiento, aln

en traumas leves or la inhi bicibn de sustancia reticular.
3

La lesibn en el sitio del impacto asi como las producidas a distancia,
pueden estar escalonadas desde la lesibn submicroscopica, micro-
hemorragias, hasta una amplia destruccidn de tejidos. En algunos
casos puede no encontrarse lesibn focalizada pero si pequefias he-
morragias generalizadas a ambos hemisferios, tronco cerebral -

acompafiadas de edema cerebral.
El edema cerebral post-trauméatico puede llevar a la muerte, sobre
todo cuando se presentan sus complicaciones como las hernias cere—

brales de diferentes localizaciones, pudiendo ser ast:

1 Circunvolucidn supracallosa o del cingulo.
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En el uncus del hipocampo, produciéndose paréalisis del

11l par.

En las amigdalas cerebelosas.



CAPITULO 8

MANIFESTACIONES CILLINICAS DE LOS TRAUMATISMOS CRA-
NEO-ENCEFALICOS

El cuadro clinico de los traumatismos craneo—-encefélicos esté dado
por el traumatismo mismo, por la estructura afectada y por las com.
plicaciones que puedan presentarse desde el punto neurolbdgico o mé-

dico general.

El enfoque clinico del paciente debe ser global. Siempre se debe con—
siderar como un politraumatizado y tenerse en cuenta que muchas ma
nifestaciones clinicas son debidas a lesiones de otros 6rganos; es el

caso de una hipotensidtn, o también de una anemia causada por hemo-
rragia en tbrax o abdomen ; trastornos respiratorios por hemo o neu_
motbrax, lesiones importantes a curar para la vida misma del pacien

te sin omitir el compromiso encefalico.

Inmediatamente después de recibido el traumatismo es muy dificil de-
terminar la gravedad del mismo; inicialmente se presentan muy alar-—
mantes, con sintomatologia neurolbgica notable, en pocas horas va
hacia la franca mejoria. Otros que aparentan cierta benignidad, en
corto tiempo se agravan por aparicion de complicaciones neuroldgi-
cas usualmente quirGrgicas que si no se solucionan con tiempo lle -

van a la muerte. Por esto es importante una frecuente y cuidadosa
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observacibn especialmente en las primeras 24 horas.

La duracidn, gravedad, de la sintomatologia dependen basicamente

de la intensidad del compromiso encefélico y de la lesidn dsea.

Las lesiones bseas con alguna frecuencia se pueden visualizar direc—
tamente o palparse a través de lesiones del cuero cabelludo, detec-
tdndose la extensidn de la lesidn, su caréacter lineal o si es con hun—
dimiento. Se debe tener especial cuidado en el diagnbdstico de fractu-
ras de crdneo por palpacidon cuando no existe lesion de cuero cabellu-
do, especialmente cuando se desarrollan hematomas subcutaneos,los
cuales con alguna frecuencia se solidifican en la periferia y en su par
te central permanece liquido, conduciéndonos a un diagnbstico errd-

neo de lesidbn bsea con hundimiento.

Las fracturas de la bdveda craneana estan generalmente acompanadas
de signos focales, es frecuente ver erosiones, equimosis, pequefios

hematomas adyacentes a la fractura.
En realidad las lesiones simples de créaneo por si solas no tienen ma-—
yor significacidn, resumiéndose a darle su importancia para evitar

mayores complicaciones.

Las fracturas de la base del créneo necesitan para su conocimiento

ser divididas segln su localizacidn anatomica en:

1. Fractura de la fosa cerebral anterior.- Tiene como signos,

una hemorragia subconjuntival acompafada de epixtasis, si

se ha roto la aracnoides, duramadre y la mucosa pituitaria. Hay de—
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rrame de liquido cefalorraquideo y algunas veces existe anosmia

por lesibn del bulbo olfatorio; este signo se debe a la lesidn de la
lamina cribosa que generalmente es una prolongacidon de una fractu-
ra de la bbveda craneana que cruza los senos frontales. Puede acom

pafarse de neumocele (entrada de aire a los ventriculos).

Las fracturas de la fosa cerebral anterior pueden alcanzar el aguje—
ro optico y se acompahan o no de lesiones del nervio. LLas manifes—
taciones clinicas fuera de los signos locales como equimosis, ede-
ma, son las causadas por lesion del II par, la cual no es dificil diag-
nosticar en pacientes conscientes por la presencia de ceguera. En
pacientés-inconscientes debe siempre sospecharse por alteraciones
de los reflejos pupilares; del lado lesionado no hay reflejo consen—

sual. En el lado lesionado no hay respuesta pupilar a la luz.

Si la fractura toma la hendidura esfenoidal observaremos parélisis
de la musculatura ocular, tanto intrinseca como extrinseca; ademéas
se observaré un ojo fijo con midriasis paralitica, con compromiso

de la rama oftdlmica del trigemino (V par), observandose anestesia
de la regidbn frontal con arreflexia corneana. Es decir se lesionaran

los III, IV, VI o el compromiso de todos los pares puede ser parcial.

Los pares craneanos que se pueden lesionar por fractura de la fosa

cerebral anterior son: I, II, III, IV, VV, VI.

D'e Fractura de la fosa cerebral media.— Hay fracturas que le—

sionan la Il y III rama del trigémino, pero son poco frecuen—
tes. Las méas importantes son las que se extienden al pefasco y pro-—

ducen paralisis del VII par, puede ser por accidon directa o indirecta
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del trauma, ocasionando edema del nervio o hemorragia dentro del

canal.

Se puede también lesionar el aclstico (VIII) manifestandose en una

sordera, sumbido, o el sindrome vestibular.

Cuando hay hemorragia del oido medio habréa hipoacusia; ahora bien,
si la fractura lesiona el oido medio con desgarre de la meninge, ‘se
presentaréa fistula de liquido cefalorraquideo a través del oido exter-—
no; ademés existe posibilidad de infeccidn, o en caso contrario el li-
quido cefalorraquideo drena por faringe. La equimosis retroauricu-
lar, signo de battle, nos indica fractura del mastoides, pudiéndose

sumar una ruptura en la carbdtida interna.

3. Fractura de la fosa cerebral posterior.— Estas son poco

frecuentes si hay compromiso de la apbfisis basilar del occi—
pital; se puede manifestar con hemorragia faringea acompafada del

compromiso de los nervios Gltimos (IX, X, XI, XII).

Puede haber complicacidn extradural cuando se fractura la concha del

occipital y cruza el seno lateral.

Las lesiones de la masa encefalica van a producir sintomatologia pro-
Oia de la zona afectada, dando lugar como cuadros posteriores al au-
mento en el volumen del encéfalo, que conduce a la instalacidon de un
cuadro de hipertensidn intracraneana, por la mecanica del L.C.R. o

alteraciones de la circulacién sanguinea.

Las variaciones de las manifestaciones clinicas se prestan a confusidn
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en su clasificacidon, por lo que se habla de conmocidbn cerebral pa-
ra traumas leves que no dejan secuelas y contusidn cerebral leve
o grave en caso de mayor sintomatologfa y duracidn donde muchos

casos sellaran secuelas.

Ahora es conveniente aclarar conceptos. En una conmocidn cere —

bral no existe lesibn anatomo patoldgica definitiva aunque se des-—
criben cambios histolégicos minimos; clinicamente se da una pér-
dida de la conciencia en forma inmediata, con duracidn variada de
minutos u horas, con amnesia lacunar. La inconciencia puede ser
de automatismo. Como manifestaciones vegetativas se observa pali-

dez, vbmito y discreta hipotensibn.

El cuadro neurolbgico cuando se presente, se describe como hemianop

sia, paresia, afasias, con frecuencia estado vertiginoso.

Contusidn cerebral.— Hay lesibn anatomo patolbdgica y se observa mi-

cro como macroscbdpicamente, lesiones que dan como consecuencia

destruccidon amplia del tejido cerebral (laceracidn).

Se presenta pérdida del conocimiento con mayor duracidn, en ocasio-

nes de varias semanas, secuelas que dependen del 4rea traumatizada.

Segln la intensidad de la sintomatologia se dira si es leve o grave,
sin poder hacer una separacion clinica definida ya que pueden existir
cuadros variables, en muchos casos el diagndstico definitivo solo se
podré hacer después de observar la evolucidn del paciente, pues los
signos primarios no son base suficiente para un buen diagndstico y

un prondstico definitivo.
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El sintoma capital del trauma créaneo—enceféalico lo constituye la
pérdida de la conciencia; se presenta en la mayoria de los trauma-
tismos, es variable y puede ir desde unos pocos segundos, dias,

meses y en casos anos.

Cuando un paciente no presenta pérdida de la conciencia o ésta es
de corta duracidn, su compromiso cerebral es leve, no hay por que
temer secuelas y solo hay que observar la posibilidad de posibles
complicaciones. Por el contrario si un paciente tiene un grave y
sostenido compromiso de conciencia, puede morir répidamente a
consecuencia de las lesiones cerebrales o quedar con secuelas gra-—

ves.

La duracidn de la pérdida de la conciencia en la etapa inicial esta
directamente relacionada con la magnitud de la lesidn a nivel del
pedunculo cerebral, sitio de partida para los impulsos que del sis—
tema reticular ascienden a la corteza cerebral y son responsables

del estado de alerta.

Posteriormente las pérdidas de la conciencia pueden también ser de-
bidas a compresiones de los pedlnculos cerebrales por herniaciones

a través de la incisura tenteorial especialmente del Uncus del Hipo-

campo. Esto explica por qué en los hematomas agudos, especialmen
te espidurales, el paciente puede inicialmente perder el conocimien—
to, recuperarse para posteriormente pasar a un estado de inconcien-—
cia debida a una herniacidbn. Es muy importante anotar en la historia
el estado de conciencia del paciente en el momento de su ingreso y

la evolucibn posterior. Por ésto se dividen asi los estados de con-

ciencias



22

Alerta - Atento
Obnubilado - Anublado
Estuporoso - Asombroso
Coma - Sopor
- Superficial
- Profundo

La inconsciencia que sigue al trauma y desaparece sin dejar secue-—
las, por lo general antes de 24 horas, con conservacidn de todas las
otras funciones, acompafadas de cefaleas, vOmitos, nduseas y am-

nesia retrbgrada inmediata, sugiere una conmocidn cerebral.

Una inconsciencia inicial, que desaparece y es seguida por una se —
gunda inconsciencia, nos hace pensar en una complicacidon hemorra-

gica (hematoma extra dural).

Esta inconsciencia inicial, que sigue al trauma y su agravacidon pos-
terior, puede ser indicativa también de una hemorragia (hematoma

subdural).

La inconsciencia variable que se mantiene donde el paciente se recu-—
pera lentamente, asociada a otros signos y sintomas, corresponde

generalmente a contusidn cerebral.
EXAMEN NEUROLOGICO
Este examen observa el sistema motor, los trastornos sensitivos y

los pares craneanos. Seré periddico y asi seguiré la evolucidn has—

ta su mejoria o alguna complicacidn si existe.
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Trastornos Vegetativos

Estos son de gran importancia ya que su presencia puede causar la
muerte, agravando el cuadro neurolbgico, o por falta de tratamien—
to adecuado causarnos posteriormente complicaciones infecciosas,

escaras y neumonfias.

Aparato Respiratorio

Se presentan alteraciones del ritmo respiratorio como polipnea,bra-
dipnea, ritmos anormales,como el de Cheyne-Stokes; en casos gra-—

ves generalmente por lesidn cerebral.

En algunos casos se deben estos cambios respiratorios a obstruccidn
de las vias respiratorias por cuerpos extrafos, aspiracidn de vomi-

to, fractura de costillas, hemo o neumotbdrax.

La observacibdn cuidadosa del sistema respiratorio (su funcidn), sir-
ve también como base para el diagnbdstico de una complicacidon quirtr
gica, pues cualquier alteracidn en frecuencia o ritmo, debe permitir

una llamada de atencibn.

Aparato Digestivo

El vbmito es una manifestacidn frecuente y precoz que debe manejar-
se cuidadosamente por la posibilidad de bronco aspiracidon, la cual se

evita con posicibn adecuada y aspiracidn del contenido géastrico.

Si el vbmito se prolonga, se debe iniciar al paciente una hidratacidn
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parenteral; no se aconseja administrar antiheméticos por ser de -

presores de la conciencia.

Este vomito hemorrégico, si no es debido a una deglucidn de san-
gre por hemorragia de nariz u orofaringe, es de prondstico grave
pues puede ser consecuencia de hemorragias gastricas secundarias
a lesibn hipotaldmica severa, siendo conveniente la aspiracidn y la-

vado géstrico frecuente con agua bicarbonatada y antiacidos.

La deglucidn sirve como para apreciar el grado de inconciencia. La
desaparicidn de la fase labial, indice de compromiso cortical; la fa-
se lingual, compromiso de los ganglios basales; de la fase faringea,
compromiso del mesencéfalo y la automéatica esofagica, compromi-—

so del bulbo.

En el sistema digestivo también se observan cambios metabbdlicos de

agua, azlcares y grasas.

Aparato Circulatorio

La hipotensidn arterial sostenida debe hacer pensar siempre en hemo-
rragia de tbrax, abdomen o de fractura en los huesos largos. En lac—
tantes la hipotensidn puede ser signo de una hemorragia intracranea—
na. La presidn arterial debe estar en vecindad a la normal. Si una
complicacidn quirGrgica no es tratada a tiempo, la tensidn arterial
alcanza los niveles normales o por debajo y el pulso tiende a aumen-—
tar en frecuencia, momento en que el prondstico de la vida del pacien—

te es grave y si sobrevive serd posiblemente con secuelas.
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Aparato Urinario

El paciente, donde el grado de inconsciencia no es muy profundo,
no tiene control del esfinter vesical. En estado de coma se llega a
la franca retencidn de orina, se debe pasar una sonda vesical espe-—
cialmente con el fin de descartar hemorragias en vias urinarias y

asi evitar el shock.

Otro signo en pacientes traumatizados graves, es la sudoracidn con
preferencia en la regidn facial. Los trastornos de temperatura se
manifiestan con alzas bruscas hasta 40°C que junto a la sudoracidbn
agravan los trastornos metabdlicos e hidricos presentes por el de-
sequilibrio sodio—-potacio intra y extra celular con aparicidn de ede-

ma cerebral.

El paciente presentaréa fatiga fisica, intelectual, alteraciones en el

sueno y la actividad sexual.

La adinamia es un sintoma post-traumético bastante frecuente, 1o

mismo que la sialorrea, la que se caracteriza por su periodicidad.

En lesiones del hipotdlamo, donde se centra el nGcleo de la afectivi-

dad, se podria presentar signos de agresividad y crisis de cblera.

Sistema Motor

El examen muscular es de gran importancia por la susceptibilidad
de observarse cuadros de hemiplejias, monoplejias y paraplejias,

por lesibn de las areas motoras corticales. Examen que permitiréa
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la apreciacibn del estado trofico, como la observacidon de la motili-
dad que generalmente se encuentra comprometida en la mitad opues-
ta del lado traumatizado. Sus manifestaciones son de déficit o irri-
tacibn. E1 déficit va de cualquier grado de paresia a la paralisis de
una o varias extremidades; debe siempre tomarse nota del grado de
compromiso en el primer examen, su aparicidn o agravacidn indica

una complicacibn quirGrgica del trauma.

Las manifestaciones irritativas son las que de agitacion motora o la
presencia de crisis conwlsivas jacksonianas, generalizadas, foca—
les, que deben ser controladas médicamente, evitando el exceso de
drogas de accidbn depresora por la posibilidad de que enmascare una

complicacibn quirlrgica.

En casos graves pueden presentarse cuadros de rigidez y descere—
bracibn, en los cuales existe aumento del tono muscular, presen-—
tandose el enfermo en opistotonos, hiperextensidn con rotacidn in—
terna de los miembros superiores e inferiores; babinski espontaneo,
manifestacidbn que puede ser unilateral; a veces del lado ya hemiplé—
jico o parético. Fuera de las alteraciones del tono el enfermo estéa
en coma, con aumento de la sudoracidn y la temperatura, polipnea
o respiracibn de Cheyne—-Stokes, aumento de la tensidn arterial, ta—
quicardia y rubicundez, midriasis pupilar uni o bilateral. E1 cuadro
se presenta en forma de crisis de duracidn variable, inicialmente
desencadenado con los estimulos externos y en un periodo més avan-—
zado en forma esponténea, hasta llegar a ser permanentes para lue—

go pasar al paro respiratorio y la muerte.

Los reflejos osteotendinosos estéan alterados de acuerdo con la natu-
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raleza del trastorno neuroldgico. Aumentados en los casos de ten-—
dencia a la rigidez, descerebracidn y disminuidos o abolidos en es—

tado de precoma o como fldcido.

Puede encontrarse el signo de babinski, el signo de Hoffman, refle—

jo de presidn y succidbn.
Se encuentra con frecuencia en los traumatizados graves, trismus
en los movimientos masticatorios, especialmente en los pacientes

con laceraciones temporales.

Trastornos Sensitivos

El examen de la sensibilidad superficial téctil, dolorosa, térmica,
profunda, vibratoria articular de posicidn y de presidn, reviste im-
portancia por las posibles lesiones en las zonas sensitivas de la cor-
teza cerebral. LLa exploracidn de la sensibilidad se dificulta por el es-—
tado de conciencia del paciente; generalmente el examen se reduce a
la aplicacibn de estimulos dolorosos y observar el tipo de reaccidn

que el paciente presenta.

Pares Craneanos

Cualquier par craneano puede estar comprometido por accidn directa
del trauma o debido a fracturas que lesionan los nervios a su paso por

los agujeros de la base del cfaneo.

[ Se lesiona frecuentemente en el trauma de la fosa cerebral

anterior, en la regidn de la ldmina cribosa, con presencia



28

de anosmia, que generalmente es bilateral, asociada frecuentemen—

te a una fistula nasal (rinoliquia).

II. Para diagnosticar se debe observar el campo visual, el fon—
do del ojo, el papiledema que solo aparece 24 — 30 horas -

después del edema cerebral o complicacidn quirtrgica.

Hay midriasis con reflejo fotomotor abolido y reflejo consensual.Pre—
senta del lado sano al anormal, motilidad ocular intacta con pérdida

de la visidbn completa o parcial.

III. Al considerarse en primer lugar, la midriasis paralitiinme-
diata, con o sin estrabismo externo, debe tomarse como le—

sibn directa del nervio; por herniacidon del uncus del hipocampo, a

través del orificio de la tienda debido a hematoma que en la mayoria

de los casos es del mismo lado del globo ocular con midriasis.

En contusiones severas se presenta una midriasis paralitica bilateral
generalmente con discoria. Mientras que la miosis bilateral persis-—

tente, indica compromiso del tronco cerebral.

No se debe olvidar que en T.C.E. es frecuente observar cambios pu—
pilares alternantes de midriasis a miosis de corta duracidn, que no

tienen mayor irnportancia.

El signo méas costante es la midriasis ipsilateral por el hecho de que
las fibras parasimpéaticas que controlan la motilidad del mUsculo cons_
trictor del iris estan situadas en la periferia del nervio, la midriasis

en este caso es paralitica completa, hay visidn intacta y alteraciones
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de la motilidad ocular, ptosis palpebral con extravismo externo
(divergentes) e imposibilidad para movilizar el ojo hacia la linea

media y verticalmente.

Otras manifestaciones oculares son la desviacidn conjugada, cual-
quier tipo de nigtasmus de los cuales el més importante y de peor
prondstico es el de tipo pedicular como la presencia de ojos fijos

que siempre es grave.

v. Al observar desviacidn del maxilar, reflejo corneal, se de—

be practicar una palpacidn en el masetero.

V. Puede ser comprendido en forma periférica o en forma cen-
tral. El periférico se debe generalmente a lesiones de la ba-

se del créneo en la fosa media que se prolonga a la roca del mismo la—

do; y las lesiones de tipo central obedecen a compromiso de la via pi-

ramidal por encima de los nlcleos de origen de este par.

Clinicamente se manifiesta por paréalisis de la hemicara del mismo la—
do en las lesiones periféricas y por paralisis de la mitad inferior de

la hemicara contralateral en las de tipo central.

La parédlisis puede ser inmediatas o tardias en cuyo caso son general-
mente incompletas (paresia) siendo de mejor pronbstico que las inme-—

diatas.

VI. El examen de agudeza auditivia, la prueba de Barani; este ner—
vio se lesiona con mucha frecuencia durante su recorrido por

el hueso temporal. Los zumbidos uni 6 bilaterales pueden ser muy agu
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dos o tenues constituyéndose en los méas molestos y persistentes

de los sintomas.

Los trastornos de equilibrio frecuentes parecen tener su origen en
alteracibn vestibular. Los vértigos y vahidos se acentGian con los
cambios bruscos de posicibn «de la cabeza, por 1o general son de

corta duracibn.

VII-VIII.Se examinan las posibles perturbaciones en la frecuencia
del pulso, respiracidn, deglucidn y el estado de las cuer-

das vocales.

X. Se observa desviacidn de la lengua y a veces su estado tro-

fico.


VIII.Se

CAPITULO 4

COMPLICACIONES DE LOS TRAUMATISMOS CRANEANOS

Las complicaciones de los traumatismos craneanos son:

4.1 HEMORRAGIAS
4.1.1 Hemorragia intracerebral
1. Hemorragia cerebral.-

- Edad: puede ocurrir en todas las edades. La mayoria
de los casos se encuentran entre los 40 y 60 afos y cuando ocurre en
jbvenes adolescentes y adultos, es secundario o malformaciones vas-—

culares (angiomas o angiomatosis).

- Causas ocasionales: como son, esfuerzos fisicos, esta-
dos de tensidn emocional, variaciones atmosféricas como el frio, la
3 3

insolacidén.
- Causas determinantes: es generalmente la complicacidn
de una enfermedad vascular general como arteritis, endocarditis y

sobre todo hipertensidn arterial.

— Patogenia: el mecanismo de la irrupcidn de sangre al
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interior del parenquima cerebral por ruptura arterial.
Hemorragia cerebral por ruptura arterial.
Hemorragia cerebral por diapédesis.

Hemorragia cerebral de origen venoso.

= Hemorragia cerebral por ruptura arterial.—- La consti-

tucidn diferente de las arterias cerebrales, es una de las principales
causas ya que las arterias tienen un débil espesor de la adventicia y
una deficiencia en la capa media. La arteria con lesiones congénitas
(aneurismas o angiomas), degenerativas (arterioesclerosis) o infla-
matorias (artritis, aneurismas micbticas), pueden romperse por la

sola accidn del flujo sanguineo.

= Hemorragia cerebral por diapédesis.— El mecanismo

que se ha propuesto es el siguiente: la obstruccidn o el espasmo pro-
longado de una arteria determinada isquemia en el territorio que irri-
ga, la isquemia llevaria a la anoxia y ésta a una dilatacidn capital o a
éxtasis. La consecuencia de estos fenbmenos seria la filtracidon del
plasma y los elementos figurados de la sangre a través de las pare-
des distendidas y permeables de arteriolas, capilares, vénulas y por
consiguiente a la produccidn de la hemorragia como consecuencia de

la isquemia.

= Hemorragia cerebral de origen venoso.— La rareza de

esta hemorragia se explicaria por la tensidn negativa de la sangre
circulante en las venas cerebrales y también por la multiplicidad de

anastbmosis.
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Las hemorragias cerebrales consecutivas a ciertas cardiopatias
congénitas, tienen su origen en la éxtasis del sistema nervioso cen-

tral.

ANATOMIA PATOLOGICA

La irrupcidn de sangre puede hacerse en cualquier sitio del encéfa-
lo, pero es indiscutible que la regidn de los nlcleos grises centra-
les (el clasico cuadrilatero de Pierre Marie) es el sitio de predilec—
cion.

Especialmente desde el punto de vista neuro—quirrgico se distingue:

Hemorragia situada en los nlcleos grises centrales.— Segln que la

arteria que sangra sea interna o externa, la irrupcidn sanguinea se
localiza en la parte paramediana tdlamo-hipotalémica o en la parte
lateral cépsulo-lenticular. Del tdlamo la sangre puede dirigirse ha-
cia afuera, por el plano de la capsula interna, o puede difundirse ha-
cia el tercer ventriculo, lo cual produce manifestaciones excepcional-
mente graves. Del nGcleo lenticular la hemorragia se extiende hacia
la capsula interna o hacia la externa. En la cépsula interna la colec-
cibn hemética tiene poco espacio hacia donde extenderse y de ahi las

graves consecuencias desde el punto de vista funcional y vital.

En la capsula externa la sangre se sitGa entre el nGcleo lenticular y

la fnsula, el hematoma formado rechaza los nlcleos como la céapsula

interna hacia adentro.

A partir de la cidpsula la sangre por un plano sagital ,puede ir al cen-



34

tro oval y de allf a los dwulos.

Hemorragia situada a nivel del centro oval.— Generalmente se tra-

ta de hemorragias que tienen su origen en la regidn capsular y que
por un plano sagital se dirigen hacia atrés. La extensidn posterior
es méas frecuente porque las cisuras de Rolando y de Silvio, cons—
tituyen una especie de barrera. Una hemorragia situada en el bra-
zo posterior de la capsula interna a través de las fibras de las ra-
diaciones Opticas, se extiende hacia la pared ventricular y el epér_m
dimo puede constituir la Gltima barrera, fréagil, pero intacta, aun—

gue en ocasiones se rompe y se abre al ventriculo.

Las extensiones anteriores hacia el 16bulo frontal e inferiores hacia

el 16bulo temporal, son de frecuencia menor.

El sitio de la hemorragia depende generalmente de su causa; si se
trata de una hemorragia por hipertensidon arterial, su localizacidn
es central y se extiende hacia la periferia, mientras que si es se-
cundaria a un aneurisma o un angioma, seextiende de la superficie

hacia la profundidad.

Aspecto de la coleccibn heméatica: el primer dia la sangre es de as-—

pecto l{quido, pero los codgulos empiezan a formarse.

La corteza cerebral subyacente tiene un aspecto caracteristico: las
circunvoluciones estén aplanadas; si el hematoma es profundo, son
palidas y si la hemorragia aflora a la superficie, son rojas. La sus-

tancia cerebral es siempre rechazada. Hacia el tercer dia la sangre
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infiltra a través del foco hemorrbgico. La clasica hemorragia cap-
sulo-lenticular, destruye el parénquima circundante. Una coleccidn
hematica de escaso volumen, destruye poco pero rechaza el parén—

quima y lesiona los haces nerviosos.

El vaso responsable de la hemorragia en la generalidad de los casos,

es extraordinariamente dificil encontrarlo.

EVOLUCION

La hemorragia cerebral lleva réapidamente a la muerte si es masiva,
o si hace irrupcidn brusca en el ventriculo. Igualmente puede evolu—
cionar hacia la formacidn de un hematoma, el que a su vez, por com-

presibn, puede asegurar la hemostasis.

A partir del foco hemorrégico se extiende progresivamente el edema
cerebral, que condiciona la hipertensidon intracraneana y explica el

agravamiento o la aparicidn de nuevos sintomas.

Las consecuencias de la hemorragia cerebral estdn siempre condicio-

nadas por el edema cerebral.

En los casos intervenidos el cerebro aparece tenso, casi eréctil, por
lo cual puede hacerse hernia a través de la abertura de la duramadre.
Al fin de la primera semana, el hematoma esté constituido por una
mezcla de coagulos y de sangre hemolizada, viscoza y con una colora—-
cibn que varfa del rojo violaceo al café e incluso al negro. Quizés con

la sangre puede haber fragmentos de tejido cerebral necrosado.
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Gomensoro (1953) y colaboradores, distinguieron el hematoma ce-
rebral reciente de contenido liquido (primera semana), o tardio -
(después de la segunda semana), constituido por un coagulo sblido
que comienza a enquistarse y por Gltimo el hematoma se encapsula
(después de la cuarta a sexta semana) con contenido sblido o liquido,

constituyendo un quiste seroso.

Los haces comprimidos se esclerosan, pero si el hematoma es eva-

cuado y aquellos liberados, las secuelas son poco marcadas.

El hematoma cerebral antiguo si es de pequefio volumen se reabsorbe,
pero si es de gran volumen se organiza. Hacia la cuarta a sexta se-
mana se rodea de una capa de fibrina, de proliferacidon glial y con-
juntiva, la que lleva a la formacidn de un verdadero seudoquiste he-—
méatico aislado del parénquima, el cual contiene codgulos de sangre

o liquido claro xantocrémico rico en alblminas. La membrama pue-

de calcificarse a la larga.
Desde el punto de vista topogréfico, las localizaciones fnas frecuen—
tes de los hematomas son: el parieto—occipital, frontal, temporal,

capsular y los hematomas cerebrales m(ltiples.

Hematoma parieto—occipital.— Es el méas frecuente de todos. En pro-

fundidad puede extenderse hasta la pared ventricular e incluso rom-
perla; en la superficie a la corteza cerebral se manifiesta por altera-
ciones motoras, sensitivas, dpticas y del lenguaje, si esté situado en
el hemisferio dominante. Su pronbstico es relativamente bueno eva-
cuéndolo; la evolucidn generalmente es favorable. Las alteraciones

motoras y sensitivas regresan, pero la hemianopsia persiste. Este
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tipo de hematoma cuando proviene sin causa aparente, es debido

en su mayoria a pequefios angiomas de la regidn parieto-occipital.

Hematoma frontal.— Hay alteraciones tanto psiquicas como moto-

ras. Una de las principales causas es la ruptura de aneurismas de
la arteria cerebral anterior, que frecuentemente se abren en el 16—

bulo frontal.

Hematoma temporal.— Esta forma es menos frecuente. La hemia-

nopsia es el signo fundamental y quiz& el Gnico, aunque en algunos
casos puede existir una hemiparesia. Su etiologia no es clara. Se
los clasifica en espontaneos y secundarios, aneurismas o angiomas

de la arteria cerebral media que se abren al valle silviano.

Hematoma capsular o profundo.— El cuadro clinico es el de la cla

sica hemorragia cerebral del que ya se habld. Comienza slbito con
coma, hemiplejia y alteraciones sensitivas. Los signos de hiperten—
sibn intracraneana pueden No ser muy intensos. Las perturbaciones
electroencefélicas son importantes: ritmo lento sinusoidal e inscrip—
cibn bifrontal. Su causa més frecuente es la hipertensidn arterial.
El pronbstico generalmente es desfavorable por las graves lesiones

que determina.

Hematomas cerebrales mlltiples.— Son generalmente hallazgos de

autopsia y formas excepcionalmente quirrgicas. Su etiologfa la -
constituyen alteraciones de los pequefios vasos y la hipertension ar-

terial.

2. Hemorragia del tronco cerebral. Pueden ser: primiti-
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vas, secundarias, propagadas.

- Primitivas: la méas frecuente es la pontina, también en

el pedlUnculo y excepcional en el bulbo.

Mayor incidencia entre los 40 y 60 afios. En todos los casos hay en-—
fermedad cardiovascular hipertensiva. También figuran como cau—
sas: el embarazo, la anemia perniciosa y la leucemia en el nifo.
Clinica: manifestaciones: cefalea, vbmitos, mareos, disartria, pa-
restesias y confusibn mental. Entre los signos focales son llamati-
vas las parestesias de hemicara y paraparesia de los miembros in-

feriores.

El liquido cefalorraquideo es hemorragico en la mayor parte de los
casos. La evolucibn es breve, siempre mortal. Sin embargo se re—
gistran algunos casos de evolucidn més prolongada, hasta de 6 a 8

dias.

La hemorragia primitiva y aislada de los deplnculos es menos fre—

cuente.

Estas hemorragias se presentan con trastornos de suefio con letargia
de duracibn variable, fenbmenos alucinatorios, trastornos motores,

dismetria y temblor.

— Secundarias: su conocimiento es méas reciente y se ve
en el curso de los procesos expansivos supratentoriales; traumatis—
mos, aneurismas rotos, tumores, abscesos y hemorragias hemisfé—

ricas. La patogenia segln Sheinker se basa en el edema cerebral,
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que desencadena la hernia temporal y luego la hernia rostral del

tronco con hidrocefalia interna hipertensiva.

De aquf la importancia del tratamiento quirGrgico, de la causa ori-

ginal y de la hernia temporal, cuando es posible.

= Propagadas: la hemorragia cerebral puede propagarse
al pedlnculo, asi como las del pedlnculo pueden propagarse al cere-

bro.

3. Hemorragia del cerebelo.- Clinica: comienza general-
mente sUbita con gran vértigo, seguida de una cefalea intensa irra-
diada a la nuca y espalda, vomito y confusidon. La muerte puede so—
brevenir répidamente. En ocasiones se instala un sindrome neurold-
gico y caracterizado por vértigo, signos de hipertensidn endocranea-
na y signos neurovegetativos, con respiracidn de Cheyne-Stoke y ta-

quicardia, el nistagmus es constante.

La hemorragia generalmente se localiza en el centro de un hemisferio
cerebeloso. Si la sangre se colecciona en hematoma, el cuadro seré
el de una lesidn expansiva a nivel del cerebelo. La hemorragia es fa-

tal y en cambio los hematomas son susceptibles de operarse con éxito.

La puncidn lumbar demuestra a menudo un bloqueo parcial y el liquido

cefalorraquideo es heméatico o xantocromico.

Estéd indicada la arteriografia vertebral, con el fin de investigar si se
trata de un tumor, de una coleccidbn hematica o de un angioma. En la

mayoria de los casos la muerte es el fin de estos enfermos debiéndo-
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se a compresibn sobre el bulbo raquideo.

4.1.2 Hemorragia extracerebral

Considerando las hemorragias subaracndideas producidas por la
ruptura de una malformacidn vascular, bien sea un aneurisma o

un angioma.

Clinica: sindrome meningeo dominante y el compromiso de un par
craneano el III, V, 6 el VI, siendo més frecuente el compromiso

del III. Durante el accidente el enfermo puede perder su conoci —

miento y permanecer obnubilado y confuso durante cierto nGmero

de horas.

Hemorragias pre-retinianas que cubren los vasos situados en las

capas superficiales de la retina sub-hialoidea.

Conducta a seguir:

- Puncidn lumbar para evidencia de sangre enel L.C.R., 1o

que confirma el diagndstico.

- Arteriografia.

El tratamiento médico consiste en aliviar el sindrome meningeo con

puncidén lumbar diaria hasta blanquear el liquido, como control.

4:1%3 Hemorragia extra e intracerebral
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Puede presentarse simultdneamente o escalonadamente. Cuando la
hemorragia es consecutiva a la ruptura de una malformacidn vascu-
lar y esta hemorragia es masiva, con lesidn inicial del parénquima
cerebral, el enfermo presenta cuadros meningeos iniciales sobre
los cuales se asocian sintomas de hemorragia cerebral: coma pro-
fundo, tempestad neurovegetativa. Cuando por=el contrario la rup—
tura de la malformacidn vascular en primera instancia, se hace so-
lamente en el espacio subaracnoideo, tendremos inicialmente el cua
dro clinico de la hemorragia extracerebral pura, cuadro meningeo,
presencia de sangre en el oS TR y compromiso de 1 © més pares
craneanos. Si dias después aparecen sintomas de lesidon parenquima

tosa, entonces estamos en presencia de hemorragia extra e intrace-

rebral, (inconciencia progresiva, coma, afasia, hemiplejia).
Diagnbstico preliminar—-hemorragia meningea.

- Confirmarse con una arteriografia.

El tratamiento quirGrgico consiste en el vaciamiento del hematoma
intracerebral, ya que como masa expansiva determina edema cere-
bral y lleva al enfermo a la muerte. Posteriormente se realiza el

clivaje del aneurisma si ésto es posible.

4.1.4 Hemorragias por traumatismos

Las hemorragias pueden presentarse en el cuero cabelludo, anotan-
dose que debido a la excelente irrigacidn de éste, las hemorragias

son muy profusas y si no son tratadas en forma conveniente, pueden
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conducir facilmente al shock.

Pueden localizarse por debajo del periostio y formar también los
Hematomas Subperibsticos; ocurren también dentro del craneo y
acé se denominan, de acuerdo a su localizacibn en relacibn con las
cubiertas del encéfalo, en epidurales, subdurales, arcnoideas, in—

tracerebrales.

1. Hemorragias epidurales.— Se forman por fuera de la dura-
madre. Este tipo de hemorragia se presenta frecuentemen-—

te en las fracturas del craneo que atraviesan los surcos vasculares

y con frecuencia producen lesibn o desgarro de alguna de las ramas

importantes de la meningea media. Su instalacidn es aguda y el cua-

dro clinico bastante caracteristico. Conduce a la muerte si no se tra-

ta adecuadamente.

2. Hemorragias subdurales.— Son debidas a la ruptura de pe -
quefios vasos subdurales y pueden ocurrir en forma aguda
con un cuadro clinico severo y alto indice de mortalidad (80 a 90%),
o también se suceden dando lugar a un hematoma subdural cronico
entidad bastante bien individualizada en neurocirugia y que desde el
punto de vista clinico pueden producir los méas variados cuadros neu

rolbégicos. Constituye la lesibn intracraneana de mejor prondstico.
8 Hemorragias arcnoideas.— Obedecen a la ruptura de vasos
pequefos dentro del espacio aracnoideo y producen el cua-

dro clinico de irritacidon meningea.

4. Hemorragia intracerebral. Ocurre dentro del parénquima
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por ruptura de vasos de la masa enceféalica y produce hematomas

intracerebrales. En algunos casos la hemorragia se comunica con
las cavidades ventriculares y produce inundacidn ventricular; pero
no es frecuente como consecuencia de un traumatismo craneoence-

falico.

4.2 EDEMA CEREBRAL/HIPERTENSION ENDOCRANEAL
DESCOMPENSADA

Todo traumatismo de intensidad moderada o grave da un grado méas
0 menos severo de Edema Cerebral. Este es producido por una va-
soparélisis como consecuencia del tratamiento mismo, por el esca-
pe del liquido del espacio intravascular y por trastornos de los espa-

cios inter e intracelulares.

El edema es de dos tipos:

4.2.1 Edema inmediato

Agudo, maligno, muy precoz después del trauma, se desarrolla en

minutos. Es de pésimo prondstico. El aspecto del cerebro es blanco,
seco, duro, con borramientos de las circunvoluciones y aplanamien—
to de los surcos. No hay tratamiento médico adecuado para este tipo

de edema.

4,2.2 Edema reaccional

Es el otro tipo de edema. El cerebro es méas blando, méas htmedo,
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de coloracibn rosada, llega al méximo de agravacidn al segundo o
tercer dia. Estd localizado en la vecindad del area lesionada, en

el 16bulo hemisféerico o alin puede abarcar toda la masa encefalica.
En su aparicibn y agravacidn intervienen varios factores como son

alteraciones respiratorias.

4.3 INFECCION

Las infecciones como consecuencia de los traumatismos craneanos
son bastante frecuentes y del tratamiento adecuado de las lesiones
en la etapa inicial, depende muchas veces el que éstas se presenten

O NO.

Las infecciones como consecuencia de T.C., generalmente se pre-—
sentan en forma tardfia y no constituyen en el momento mismo del

accidente, ni en los dias siguientes, una emergencia.

Se localizan méas frecuentemente en el cuero cabelludo y en los hue—
sos produciendo osteomielitis, espacio aracnoideo, produciendo me-—
ningitis dentro del parénquima cerebral donde da lugar a cerebritis
y formacibn posterior de abscesos.

Existe un grupo de complicaciones menos frecuentes como son:

- Epiema subdural.

Fistulas de 1iquido céfalo-raquideo.

Fistulas nasales.

Fistulas oticas.

Fistulas arterio—-venosas.
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4,3.1 Osteitis

Producida préacticamente siempre por traumas abiertos de la bdve-
da craneana con infeccibn subsiguiente de los tejidos blandos, se ca-
racteriza por: supuracidn persistente que no mejora con tratamiento

local y sistémico adecuado.

Su tratamiento es quirGrgico con previa comprobacion radioldgica pa-

ra evitar asi su propagacidn por el espacio subdural.

4.3.2 Osteitis aséptica

Es secundaria a traumatismos cerrados, en la cual no existe supura-
cibn externa y la lesibn se manifiesta por-dolor local, meses y aln

afos después del trauma, siendo una variedad rara.

El tratamiento es quirlrgico si se observa progresidn en el tamafio de
la lesibn con estudio radiolbgico seriado, o si el defecto 6seo es visi-

ble y afecta al individuo estéticamente.

4,.3.83 Meningitis

Las causas mas comunes de Meningitis Post-Traumética son: Fistula
de L.C.R., heridas penetrantes de craneo (heridas por bala, machete

y fracturas deprimidas expuestas).

Por eso cualquier lesidn del cuero cabelludo debe tratarse cuidadosa-
mente . Inclusive una pequefia abrasidn de ser invadida por un micro-

organismo virulento, puede producir diseminacidon de la infeccidon a
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través del cuero cabelludo, el craneo, las meninges y terminar en
absceso cerebral con cicatrizacidon focal del encéfalo y por Gltimo,
desarrollo de epilepsia, lo cual constituye una desafortunada suce-
sibn de hechos. LLa meningitis se debe distinguir del sindrome de
irritacidbn meningea secundaria, a una hemorragia subaracnoidea

t rauméatica coexistente, mediante el examen del L.C.R. que reve-
la glucosa baja si hay infeccidn y cifras normales si se trata de he-

morragia solamente.

4.3.4 Empiema Subdural

Se define como empiema a una coleccidn circunscrita de pus en el
espacio subdural, unilateral, generalmente es menos frecuente que
la meningitis y tiene basicamente las mismas causas. La diferencia
es por su evolucidbn méas lenta, ausencia de signos de irritacidn me-—
ningea, L.C.R. por lo general xantocromica pero transparente, con
proteinas elevadas, glucosa normal o solo ligeramente disminuida
y escasa reaccibtn celular. Su evacuacidn quirlrgica, previa com -
probacidn angiogréafica, se realiza solamente si el tratamiento con

antibidticos parenterales no es efectivo.

4,3.5 Absceso cerebral

Este es relativamente com(n, causado por lesiones trauméaticas.
Con frecuencia es precedido de meningitis y siempre tiene una fase
inicial de encefalitis supurada, susceptible de control médico con
tratamiento a base de antibibticos, terapia con la cual, si no se lo-
gra la desaparicibn completa de la infeccidn, por lo menos se obtie—

ne la limitacién del proceso que permite su encapsulacidon y posterior
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extirpacidon quirGrgica de éste.

Cuadro clinico: consiste en un proceso febril, sindrome de hiperten-
sidbn intracraneana y déficit neuroldgico (motor sensitivo y de lengua-
je), todos de evolucidn siempre progresiva y relativamente répida,
manifestaciones a las cuales se puede agregar un sindrome convul-
sivo, focal més corrientemente. Su diagndstico y ubicacidn precisa
se hacen con estudio angiogréafico o escanogréafico (tomografia axial

computada.)

4.4 FISTULAS

Hay dos tipos principales de fistulas: fistula de L.C.R. y fistula ca—

rbotido—cavernosa.

4.,4.1 Fistulas de L.C.R.

Son probablemente, después de las hemorragias subaracnoideas, una
de las complicaciones méas frecuentes de los traumatismos créaneo—en

cefalicos.

Se debe propiciar el cierre réapido de la fistula y prevenir con ello la
aparicidn de una meningitis purulenta aguda, que es el mayor peligro
de estas lesiones. Las fistulas més comunes son las nasales y las 6ti—

cas.

1% Fistulas nasales de L.C.R.—- Producidas por traumatismos
de moderada y-severa intensidad sobre la parte anterior del

créneo, incluso en traumas faciales; son por lo general consecuencia
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de la fractura de la ldmina cribosa del etmoides. Aparecen corrien
temente en forma inmediata como epistaxis persistente (excepcio-
nalmente el L.C.R. es cristalino). En'la mayoria de los casos la
fistula es unilateral, aunque no:es rara su presencia por ambas
fosas nasales. Eniforma constante se asocia con anosmia, que pue-—

de ser definitiva y no tiene tratamiento especial.

2 Fistulas 6ticas de L.C.R.- Ocurren de moderada a severa
intensidad sobre la regidn lateral del crdneo (zona temporo-—

parietal y mastoides), trauma que produce una fractura del pefasco

con paso de L.C.R. al ofdo medio y de allf al exterior], a través del

conducto auditivo externo, previa ruptura del timpano.

Aparece en forma inmediata al trauma y se evidencia al excluir una
herida local del oido; excepcionalmente es bilateral. Con frecuencia
se asocia a sordera y parélisisifacial periférica del mismo lado, re-

versibles por lo comUn.

Tratamiento

- Posicibn: Si el paciente al llegar estd consciente no presen-—
ta vbmito, se confirma la presencia de la fistula, se mantiene con la
cabeza elevada e incluso inclinada hacia el lado de la fistula, a fin de
permitir la salida libre de L.C.R. Ahora, si el paciente esté incons-
ciente con vbmito frecuente, no es aconsejable esta posicidn por el
peligro de broncoaspiracion; se le debe colocar en declbito lateral

permanente y en forma alternante.

- Hidratacibn: se recomienda moderada deshidratacidn, la cual
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disminuye la produccidn de L.C.R. y se acelera el cierre de la
fistula. Si el paciente esté inconsciente o vomita, se instala ‘hi-
dratacidn parenteral, pero si la conciencia no se ha modificado,
basta con dieta semiseca o hiposbddica. La hidratacion se debe con

tinuar 3 o 4 dias después de la desaparicidon de la fistula.

- Puncidon lumbar: disminuye la presidn en el espacio subarac
no ideo y propicia asi la oclusidbn més répida de la fistula, con la cual
se disminuye el riesgo de meningitis. Las punciones lumbares se ini
cian al segundo dia después del trauma y se repite diariamente hasta
obtener L.C.R. xantocrbmico por lo menos. La cantidad especifica
de extraccibn diaria son 20 centimetros clbicos, porque en cantida-

des mayores produce cefalea por hipotensidn endocraneana.

= Temperatura: se debe llevar control periddico ante la pre-
sencia de fiebre, excluidas otras causas, hacer un examen directo,
tomar cultivo y antibiograma junto con un anélisis citoquimico. Mien
tras que llega el resultado de laboratorio se mantiene al paciente con
una dosis de 5' 000.000 unidades de penicilina cristalina por via veno-

sa cada 4 a 6 horas.

- Medidas varias: proteccidn del oido con apbsito esteril fija—
do sobre el pabelldn auricular y reemplazarlo periddicamente. Se
utiliza este proceso para aislar de la exposicidn con el exterior y
evitar asi la infeccibn. En fistulas de nariz no se debe introducir

tapones ya que dificulta la respiracion.

Ante la presencia de tos, que produce elevacidn brusca de la presidon

intracraneana y aumenta asf la salida de L.C.R. y por ello retarda
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el cierre de la fistula, se le prohibe al paciente sonarse la nariz
ya que por el fendbmeno de Valsalva que esta maniobra crea, au—
menta la presidn dentro del crdneo y a veces se reabren fistulas

que habfan desaparecido varios dias antes.

El reposo y los analgésicos son de uso indispensable.

4.4.2 Fistulas arterio-venosas

El tipo comGn y de mayor importancia clinica y quirGrgica es la fis
tula carbtido—cavernosa, en la cual la sangre arterial en la carbdtida
interna lacerada junto al seno cavernoso, pasa a esta (Gltima estruc-
tura produciendo hipertensidn en elsisterma de drenaje venoso de las
brbitas, parpados y globos oculares. Se produce entonces dilatacidon
gradualmente progresiva de las venas, estructuras con las cuales se

explica el cuadro clinico caracteristico de estas lesiones.

e Congestibn y dilatacidn de las venas de la conjuntiva (bulbar
y palpebral), retina (evidencias en el -examen del fondo del
0jo) y parpado (especialmente el superior, en forma de venas visi -

bles bajo la delgada piel de éste).

24 Proptosis (exoftalmos) pulséatil, corrientemente indoloro, aso
ciado a grados variables de limitacidn de la motilidad del glo—

bo ocular.

3. Soplo al auscultar el globo ocular,que frecuentemente se irra

di a la regidn temporal.

4, Desaparicidn del soplo y de las pulsaciones del globo ocular
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protruido.

Estas lesiones ocurren como consecuencia de traumatismos seve-
ros sobre la parte anterior del créneo y las manifestaciones son de
aparicibon tardia, por lo comln varias semanas después:cdel trauma
y Su curso es practicamente siempre progresivo aunque en casos ra-

ros la lesibn se detiene espontdneamente. Se deben estudiar angio—

gréficamente segln el tipo de evolucidn.



CAPITULO 5

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS COMPLICACIONES

El cuadro clinico esté& caracterizado por el desarrollo mas o menos
rdpido de HIPERTENSION INTRACRANEANA y por la aparicidn de
signos y sintomas que permiten localizar las lesiones dentro del -

créaneo.

Hay varios cuadros que merecen ser tenidos en cuenta en forma ais-—
lada, sin_olvidarnos que en un buen NnGmero de casos se combinan

produciendo cuadros clinicos bastante heterogéneos.

51 HEMATOMA EPIDURAL

El hematoma epidural es un trastorno generalmente causado por frac—
tura del temporal o.del parietal con desgarro de la arteria y de la ve—

na meningea media.

Después de unas pocas horas o de 1 6 2 dias, el enfermo presenta ce-
falalgia, vbmito, somnolencia, confusibn, convulsiones, que pueden
afectar un solo lado, hemiparesia, ligero aumento de los reflejos ten—

dinosos y Babinsky.

A medida que el coma se desarrolla, la hemiparesia con signos de
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Babinsky puede dar lugar a extremidades flacidas o espasticas; se
puede presentar afasia. La respiracidon se torna profunda, esterto-
rosa, luego superficial e irregular y al final se detiene. EIl pulso
se torna lento, saltdn y se acompafa de aumento de la presidn sis-

tolica.

Hay dilatacion de la pupila del lado del hematoma. Aumenta la pre-—
sibn del L.C.R. El liquido puede ser claro, sanguinolento, segln

se acompafie de contusibn, laceracidn o hemorragia subaracnoidea.

Si el codgulo no se suprime quirGrgicamente,e s casi seguro que se
produzca la muerte por paro respiratorio. Se deben practicar va —
rias trepanaciones (con una sola puede no encontrarse el coagulo),

evacuar la sangre, localizar y ligar el vaso que sangra.

El pronbstico es favorable, excepto en casos de fractura extensa y
desgarro de los senos venosos de la duramadre, en cuyo caso el he—

matoma serfa méas "bi" que unilateral.

Es importante anotar que si antes de la cirugia se presenta coma,
Babinsky positivo, espasticidad o rigidez de descerebracion, el -
pronbstico es muy malo pues significa que existe hernia del 16bulo

temporal con aplastamiento del mesencéfalo.

5.2 HEMATOMA SUBDURAL

El cuadro clinico y la evolucidn posterior es muy similar al cuadro
anterior, pero en estos pacientes generalmente no se encuentra el

periodo lGcido.
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Pueden ser uni o bilaterales y tienen un periodo de latencia mayor
que los epidurales (hasta 2 semanas). Los sintomas més frecuen-—
tes son: cefalalgia, somnolencia, agitacidon, lentitud de pensamien—

to y confusibn, los cuales pueden irse agravando progresivamente.

Estos hematomas se deben a la rotura de las venas y a la compre-
sibn directa del cerebro, por la formacidn de un coadgulo cada vez
mas grande, a causa de la acumulacidn de sangre fresca. La hemo-—
rragia se detiene generalmente al aumentar la presidn intracraneal,

al contrario de 1o que sucede en la epidural, que es progresiva.

Los signos neurolbgicos son tardios y tienden a ser menos notables
que!los trastornos de la conciencia. Generalmente es dificil preci-

sar si se trata de un epidural o de un subdural.

Su tratamiento consiste en la trepanacidn bilateral del temporal, pa—
ra lograr la evacuacion de la sangre aprisionada y disminuir de esta

manera la presidn intracraneal.

Los resultados son menos exitosos que con el cronico. Si el coagulo

es pequefio,se practicard una descompresidn subtemporal derecha.

5.3 HEMATOMA SUBDURAILL CRONICO

La etiologia traumética de este cuadro es menos clara. Su sintoma-
tologia se desencadena cuando el hematoma queda enquistado por -
membranas fibrosas (seudo—-membranas), que se desarrollan en la

duramadre.
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Al quedar enquistados, los eritrocitos sufren hemblisis, las pro-
teinas sanguineas se desintegran, la presidn osmbtica aumenta y
se favorece la penetracion de liquido. Al aumentari los efectos -
traen como consecuencia la compresidn cerebral intensa y el des-
plazamiento cerebral, con hernia del 1bbulo temporal a través de
la tienda, que se convierten en las causas méas comunes:de la -

muerte.

Después de varias semanas se presenta la siguiente sintomatologfa:
cefalalgia (no siempre), vértigos, lentitud de pensamiento, confu -
sibn, exageracidbn de ciertos caracteres de la personalidad y rara

vez una o dos crisis convulsivas.

Los trastornos de conciencia son més notorios que los neurolbgicos.
La hemiparesia puede ser contralateral o ipsilateral, dependiendo
de la_existencia de una hernia del 16bulo temporal y compresidn del
pedUnculo cerebral contralateral, en los cuales los signos piramida-
les variarian. A medida que el trastorno avanza el paciente queda

comatoso, aunque hay fluctuaciones en la conciencia.

La pupila ipsolateral esté dilatada (de Hutchinson), debido a la pre-
sibn directa de la hernia del 16bulo temporal sobre el motor ocular

comln. (La pupila dilatada y el parpado caido, indican por lo gene-
ral donde se encuentra el hematoma). En la radiografia del créaneo

a veces se encuentra desplazamiento lateral:de la glandula pineal

calcificada o cuando hay fractura lineal que no se esperaba.

El E.E.G. generalmente es anormal en ambos lados.”
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En el lado del hematoma existe bajo voltaje o silencio eléctrico y
en el otro lado ondas lentas de alto voltaje, debido a los efectos

amortiguadores del codgulo y al desplazamiento del cerebro.

En el arteriograma se encuentra separacidn del craneo y desplaza-

miento contralateral-de la arteria cerebral media.

El LCR puede estar claro xantocromico o sanguinolento, dependien—

do si hubo o no hemorragia subaracnoidea.

Los procedimientos més (tiles son la arteriografia y la exploracidn
por trepanacitn. Se buscaré la evacuacidn del codgulo antes que se

desarrolle el coma profundo.

5.4 HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Es bastante frecuente la hemorragia en los espacios-aracnoideos, co-—
mocconsecuencia de un traumatismo craneano. Ante la presencia de
un traumatismo créneo—-encefalico en el cual se desarrollan signos de
irritacibn menfngea y no se encuentran signos de lateracidn, es con-
veniente pensar en la posibilidad de una hemorragia en los espacios
aracnoideos. E1 método de excelencia para el diagndstico constituye
la puncién lumbar. En esta entidad es la Gnica en que estd indicada
la realizacidn de una puncidn lumbar después de un traumatismo cra_
neano. E1 cuadro clinico del edema cerebral es muy variable y su
sintomatologia es la misma de la hipertensidn intracreaneana y de

sus complicaciones.

La rinoliquia se refiere al escape de L.C.R. a traves de las fosas
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nasales. Como consecuencia de esta comunicacidbn se presenta, en
un buen nGmero de casos, la entrada de aire dentro de los espacios
subaracnoideos y se desarrolla el llamado NEUMOENCEFALOCE-
LE traumatico, entidad no muy frecuente pero tampoco rara, posi-
ble de confundir con una sinusitis o rinitis; un examen del L.C.R.

nos aclara si tiene glucosa.

La otorragia y otoliquia se refieren al escape de L.C.R. y sangre

a través del conducto auditivo externo.

5.5 HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ESPONTANEA

La hemorragia subaracnoidea espontanea es el accidente vascular
mas frecuente en los jbvenes, pero puede presentarse a cualquier
edad, y.generalmente se debe a ruptura de aneurismas arteriales
congénitos que en el 85% de los casos, se sitlan a nivel de los sitios
de la divisidon de la arteria carbdtida interna, en el origen de la comu-
nicante posterior, en la comunicante anterior, en la cerebral media

y en la cerebral anterior.

5.6 BASES PARA EL DIAGNOSTICO

Antes de la ruptura:

—
.

Cefalalgia con el esfuerzo.

2 Perturbaciones en los nervios craneanos 11, III y V.
3. Soplos craneanos.
4

. A menudo asintomético.
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Después de la ruptura:

1. Principio slbito de una cefalalgia grave sin causa aparen—
te.

2. Vomito.

3. Breves perturbaciones del conocimiento.

4, Rigidez de la nuca.

5

: L.C.R. sanguinolento.

Pueden tener tamanos variables desde 5 — 6 mm. hasta 10 cm. de
didmetro y un aneurisma determinado, puede variar sus dimensio-

nes de un momento a otro.

B DATOS CLINICOS

Ademés de los anteriores, los sintomas posteriores a la ruptura
son los de la hemorragia subaracnoidea aguda. Algunas veces se
presentan dolores de cabeza unilaterales recurrentes, que se ase-—

mejan clinicamente al os de la migrafa.

Pueden presentarse convulsiones debido a la irritacibn cortical por

la sangre, la P.A. estd frecuentemente elevada.

En cuanto a los datos radiolbgicos: mediante el empleo de la angio—
grafia de la carbtida, o de la arteria vertebral, se puede demostrar

la existencia de aneurismas.

La gravedad del cuadro neurolbgico depende de la localizacidn del

aneurisma,de la severidad de la hemorragia y de la extensidn de la
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lesidbn perengquimatosa, ya sea por hemorragia, isquemia o edema.

Con frecuencia la hemorragia tiende a repetir a las dos o tres se-—
manas del accidente inicial (30%). De ahf la importancia de un diag-
nostico correcto para decidir sobre el tipo de tratamiento, ya sea

médico o quirlrgico antes de este tiempo.

Las malformaciones arteriovenosas producen hemorragias subarac-
noideas, poco severas, con frecuencia recurrentes, que pueden de-—

jar como secuelas déficit neurolbgico o crisis conwlsivas.

Es comln la presencia de un soplo sistblico a nivel de la malforma-

cibn, cuando ésta es superficial o de gran tamadno.

5.8 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe diferenciar de tumores intracraneanos y de otras causas de

hemorragias intracraneanas repentinas.

5.9 TRATAMIENTO Y - PRONOSTICO

En la mayoria de los casos el paciente sobrevive al primer ataque de
hemorragia, pero puede acontecer una recidiva de ella. A causa de
la tasa elevada de mortalidad asociada a la hemorragia subaracnoi-
dea y a la posibilidad de su recurrencia, los aneurismas intracra-—

neanos como una entidad patoldgica muy grave.

La eleccidn del tratamiento quirlGrgico, opuesto al tratamiento médi-
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co, se basa en muchas circunstancias que incluyen tamafo y loca-
lizacidn del aneurisma, el estado clinico del paciente, la habilidad
y la experiencia del cirujano y el entusiasmo particular por un de-—
terminado régimen terapéutico. Han tenido buen éxito en algunos
casos,diversos procedimientos quirGrgicos como, por ejemplo, el
blogqueo del aneurisma con pinzas a ambos lados, pinzando el cuello
del saco y empagquetando mlsculos alrededor para envolver el aneu—

risma.



CAPITULO 6

MANEJO DE LOS TRAUMATISMOS

El objetivo primario en el cuidado de una persona traumatizada, es

la preservacidon de lavida.

El tratamiento se inicia en el instante mismo en que se ve por pri-

mera vez al enfermo, atendiendo:

6.1 LA PERMEABILIDAD DE LAS VIAS RESPIRATORIAS

1. Es necesario buscar los signos de obstruccidn: Ciano-

sis, Estridor, Retraccibn. Sibilamiento.

2. Oxigenacidn. Se requiere asistencia, si es posible,
con la colaboracidn de ventiladores. Es importante anotar que si
el paciente trata violentamente de sentarse, se le debe facilitar es
ta accidbn usualmente para permitir una adecuada ventilacidn de las

vias aéreas.

3. Intubacidn endotraqueal. En pacientes comatosos se

reduce la aspiracidn y se debe facilitar el soporte respiratorio.

En un paciente donde la intubacidn no fuese préactica, se requerira
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un estrecho y ademéas un frecuente succionamiento.

4. En heridas directas a la laringe o traquea, donde la in-
tubacidn endotraqueal seria imposible, se hard tragueotomia de emer

gencia.

5. La posicibn es importante. La posibilidad de una inju-
ria a nivel cervical o espinal, conllevaria a una depresidn cardio-
respiratoria, por lo cual el paciente deberéa permanecer boca-abajo

y hacia un lado. Evitando siempre una posicidn sobre su espalda.

6.2 TRATAMIENTO ADECUADO DEL ESTADO DE SHOCK

Definiremos a continuacidn qué es shock, clasificacidn y tratamien-—

to.

Shock.— Es un estado de hipoperfuncidn secundario a la disminucibn

efectiva del volumen de sangre circulante, que conlleva a cambios sim_
paticos, produciendo cambios fisiologicos y metabdlicos en los tejidos
pobremente perfundidos, presentando efectos reversibles o irreversi-

bles.

Clasificacibn.— E1 shock asociado con trauma, es primariamente hi-

povolémico; los problemas infundados pueden inducir a otras formas

de shock, concurrente osubsecuente.

LLas clases de shock son:

i Shock hipovolémico.- Es debido a la pérdida de volumen san
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guineo, ya sea por hemorragia o por pérdida sanguinea a un tercer

espacio (espacio virtual).

2. Shock cardiogénico.- Representa falla de bombeo con ina-
decuada salida de flujo sanguineo,que conlleva a una defi-

ciente perfusidn tisular a pesar de un volumen sanguineo normal.

8. Shock neurogénico.— Es causado por la pérdida de control
simpéatico en los vasos resistentes, cuyo resultado es la di—
latacidn de arteriolas y vénulas; la disminucidn del volumen éfectivo

circulante, produce shock.

Tratamiento.— E1 shock hipovolémico es preferentemente tratado

con reemplazo de sangre. Una pérdida sanguinea menor de 1.500
ml. puede ser reemplazada por soluciones, pero una pérdida ma -

yor debe ser reemplazada por sangre.

Los pacientes que tienen una pérdida mayor del 45% del volumen to-
tal, presentaran hipotensidon e hipoxia, que progresaré a un arresto

cardiopulmonar si no son infusionados rapidamente.

LLos pasos esenciales en el manejo del shock son:

1. Cateter intravenoso.- Se deben colocar varios cateteres,

usando técnicas estériles.

Por lo menos: 'uno de ellos debe estar en una corriente venosa central.
Siempre: se evitardn los vasos que estén potencialmente asociados al

trauma.
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La situacidn clinica dictamina qué venas utilizar.

2. Muestras sanguineas para su clasificacibon.- Pruebas cru-

zadas.

Los valores de los gases arteriales y del hematocrito, dan una ba-
se para la determinacidn del volumen de bicarbonato necesario y

de la eficacia:del soporte respiratorio.

3. Administracidon de fluidos intravenosos.— Soluciones isotb-—
nicas son administradas muy réapidamente en principio, cu—
ya cantidad va disminuyendo a medida que la tensidn y la presidon ve-

nosa central (CVP), comienzan a aumentar.

4, Transfusidbn.— Tan pronto sea obtenido el tipo de sangre.
Cuando las soluciones isotdnicas son insuficientes para la
resucitacidon o cuando el hematocrito es inferior al 15%, se adminis_
tran células sanguineas rojas del dador universal, para mantener
una capacidad minima: de transporte de oxigeno hasta conseguir su

tipo de sangre.

6.3 EVALUACION GASTRICA PARA EVITAR ASPIRACION
POR LAS VIAS RESPIRATORIAS

La sonda nasogéstrica es utilizada para la aspiracidn de fluido o de
gas en el estbmago y para evitar la acumulacidn de aire en el intes-—

tino.

La succidn a través de la sonda naso—-gastrica, es una de las partes
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mas importantes en el manejo de estos pacientes. El tubo es pasa-
do por nariz a la nasofaringe, la faringe, estfago y estbmago; an—
tes es lubricado para ser llevado delicadamente; si el paciente es

consciente se le pediréd que trague. La confirmacidon de que ha lle-
gado al estdbmago, se hace por la aspiracidn de contenido géstrico,

colaborado de jeringas hipodérmicas.

La aspiracidn de estos fluidos evitard su paso por reflujo hacia la

via aérea, evitando broncoaspiracion.

La sonda gastrica puede usarse también cuando el paciente no es ca—
paz de ingerir por s{ mismo los alimentos; por ella le daréan los re-
querimientos liquidos, protéicos y vitaminicos necesarios; ésta de-
be permanecer mientras el enfermo sea capaz de deglutir esponta-

neamente; teneri la precaucidn de cambiarla una vez por semana.

Excepcionalmente debe recurrirse a la gastrostomia con el mismo fin.

6.4 EVACUACION VESICAL

Cuando el enfermo se encuentra en coma, se hace el sondaje vesical
para prevenir la distencidn de ésta, lo que muchas veces es causa de

agitacidon.

Si la inconciencia no es franca, el enfermo hace evacuacidn vesical
espontanea. En estos casos es preferible el cambio de tendidos a la

sonda vesical, con lo cual se evitara posibles infecciones urinarias.
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6.5 INMOVILIZACION DE FRACTURAS DE HUESOS

Es necesaria la proteccidon del tejido blando asociado especialmen—
te en estructuras neuro—vasculares. Se reduciré en el momento ade

cuado.

6.6 TRATAMIENTO DEL NEUMO O HEMOTORAX

Se realiza por una toracentesis que ayudaré a corregir la fisiologia
alterada del paciente con injuria intra—-toréaxica, que no ha respondi-
do a los esfuerzos resucitativos iniciales. Usualmente el tiempo pa-—
ra la confirmacidn del diagnbstico clinico, hasta la evaluacidon ade-

cuada de las radiografias de tborax, antes de iniciar cualquier trata-

miento y si es el caso para la evacuacidn del espacio pleural.

El temprano posicionamiento del drenaje de un espacio pleural ce-
rrado, por medio de la incersidn de un tubo intercostal, permite la
evaluacibn objetiva de la entrada de aire y la pérdida sanguinea, de—

terminantes para la necesidad de una toracotomia.

En-la mayoria de los pacientes un drenaje por medio de tubo cerra-

do, es suficiente para drenar lo existente en el espacio pleural.

6.7 EVALUACION NEUROLOGICA

6.7.1 Heridas cervicales y de la cabeza

La observacidn méas importante que debe hacerse con un paciente que
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tenga una herida en la cabeza, es el estado de conciencia desde el
momento del accidente, las reacciones espontaneas, tipo de conver-—
sacibn indicaréa estados de alerta en el cuadro de la memoria, como

la relacidn del accidente con o sin concusibn.

Una pérdida de la memoria con ofuscamiento de detalles como la di-
reccidn, area de trabajo, o afo de vida, indica impedimento intelec—
tual y representa un cambio de estado de conciencia. En estupor pro-—
gresivo, que conlleva a coma, ausencia de contestacidn a preguntas
formuladas, ocurre antes que la ausencia de una evitacidn precisa

a estimulos dolorosos.

Cuando existe un estado comatoso no hay movimientos bajo el control

de la voluntad de ninguna clase.

6.7.2 Cuidado general

1. Signos vitales.—- (Presibn arterial, pulso, rata respira—
toria), son indicadores muy importantes del cambio en el estado de
un paciente. Anotar e inscribir en un lugar prominente, como un ta-

blero en la pared.

2. Buena ventilacion.- Oxigenacidn y humedad, son factores,
muy importantes, mientras que la hipoxia aumenta el edema cerebral.
Si las secreciones se acumulan oila respiracidn se vuelve trabajosa,
un tubo endotraqueal debe ser insertado o se debe llevar a cabo una

tragueotomia.

3. No se debe administrar nada al paciente por via oral,
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hasta que se sepa claramente qQue no hay necesidad de operar.

4. Infusidn intravenosa.— Debe ser comenzada y una son-
da de foley seré introducida, asi el paciente se encuentre en estado
de alerta, o determinar si una operacidn va a ser necesaria. Con-
trolar funcionamiento del exceso de agua, que puede repercutir en

una secuela muy comln en fracturas de la cabeza.

5. La restriccidon del paciente a una posicidbn muy exten—
dida y abierta, es bastante peligrosa. Si estas-restricciones no se
pueden evitar, el paciente debe ser ubicado combinandolo de lado
cada tres horas, con piernas y brazos amarrados al mismo lado de
la cama. Grandes vendas envueltas alrededor de la mano y parte del

antebrazo, evita halar los tubos que han sido introducidos.

6. Los sedativos deben ser evitados, ya que interfieren

con la evolucidn del estado de conciencia del paciente.

7. Los anticonvulsivantes son prescritos a todos los pa -

cientes que tienen una contusidn o un hematoma.

8. Cambios en las pupulas a reacciones a la luz, pueden en
un examen para determinar alteraciones causadas por presidn en el
tercer nervio o por dafos a nivel cerebral. Las pupilas dilatadas o
desiguales indican un cambio transtectorial, el cual resulta por au-
mentos de la presidn intracraneana, mientras que pupilas contrai-
das que no muestran ninguna reaccidn a la luz, sugieren lesiones en

la base del cerebro.
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9. Si se necesita reducir la presibn intracraneana inme-—
diatamente mientras que se alista la sala de cirugia, debe darse ma-
nitol. En otros casos soluciones hiperosmolares deben ser evitadas,

a no ser que la contraccidn cerebral haga que sangre mas.

10. La angiografia cerebral es el estudio més versatil en
la evaluacidn de una fractura craneo-cerebral, pero desafortunada-
mente No siempre esté a disposicidn, puede indicar la presencia de
un codgulo que est& en proceso de expansibn, pero de esta misma
manera puede indicar contusidn cerebral y edema. Los angiogra -

mas pueden ser muy Utiles para definir el tipo de fractura.

11. La encefalografia es un examen moninvasivo muy facil
de aplicar, que no ofrece ninguna clase de peligro al paciente, pue-—
de permitir la determinacidon de la probable presencia de coa gulos
a masas, con tal precisidn que puede hacer que se lleve a cabo una
exploracidn. Ahora bien el deterioro répido en el estado de concien-
cia del paciente, puede indicarnos que una operacibn exploratoria es
necesaria sin tenerse en cuenta antes el estudio de la angiografia o

la del ecoencefalograma.
12. EIl scanning computarizado puede ser muy” util cuando

se tiene el equipo necesario. Con éste se puede hacer la diferencia-

cibn entre un codgulo y un edema intracerebral de otro extracerebral.

673 Sugerencias y definiciones

1. La conmocidn cerebral quiere decir que hay una disrup—
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cidn temporal en la actividad cerebral, debido a una fractura; se
refleja y se da a observar momentdneamente mediante un estado
de conciencia alterado, o mediante una pérdida de otra funcidn neu-

ral (Ej. ceguedad, etc.).

2. Contusidn cerebral significa que existen dafios en una
porcidn del cerebro, se caracteriza por un oscurecimiento de las
facultades mentales, con L.C.R. rosado, méas deficiencias motoras

y sensoriales.

3. Las fracturas lineales de créneo son claramente visi—
bles, usualmente bajo rayos X, si una fractura lineal existe, antici-
pa: a) Un hematoma por la seccidbn media de la arteria meningea.

b) Hematoma epidural venoso si esta cruza y atraviesa el seno lon-
gitudinal superior o el seno lateral. c) Hematoma epidural diploico,
si se encuentra una separacidon grande de fragmentos d6seos. Ej.: en

nifos.

4. Una fractura deprimida es una impactacidn fragmenta—
da que puede resultar en una penetracidn en el cerebro. Estos frag-
mentos deben ser elevados, dependiendo del sitio, profundidad de la

depresidn y laceracidn del cuero cabelludo.

5. Las fracturas basilares pueden ser diagnosticadas ra-—
diogréaficamente, mediante la pérdida de L.C.R. por nariz u oido;
en Mas casos mediante la pérdida de sangre cuando no existe una
causa cuténea. Antibibticos de amplio espectro estédn indicados. E1

conducto auditivo no debe ser utilizado para introducir nada en &1,
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ya que ésto puede bloquear la salida de liquido o sangre.

6. Hematomaintracerebral, puede resultar de una fractu-
ra aguda muy severa, o de dafos progresivos después de contusidn.
Estos deben ser drenados por si alguna rasdn amenazan la salud y

el bienestar del individuo.

7. Hematoma epidural. Puede ser de origen arterial, ve-
noso o diploico. Cuando un cambio en la funcidn neural indica perdi-
da de sangre continua, una craneotomia se debe llevar a cabo, absol-

ver el codgulo y frenar el sitio de la pérdida de sangre.

8. Un arneurisma intracraneal falso o seudo—aneurisma,
es una cavidad con paredes compuestas por coagulos que gradualmen

te se organizan con tejido fibro—-conectivo.

9. En un hematoma subdural agudo, existe una cantidad va-
riable de codgulos de sangre, acompanada por severas contusiones
del cerebro. Este tipo de hematoma es fatal en un 95% de los pacien—

tes.

10. Un hematoma subdural agudo es formado por grandes
cantidades de sangre que han sido coaguladas recientemente, con re
sultados de nb contusibn del cerebro, hemorragias corticales o pe—
quefios pedazos de sangre subaracnoidea. E1 coagulo puede ser res-—
ponsable por la deficiencia neurolbdgica; con su réapida remocidn casi

siempre resulta en una recuperacidn satisfactoria.

11. Se menciona el hematoma subdural crbnico, en conexidn
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con fractura aguda de la cabeza, porque puede estar presente y sin

sintomas durante meses.

12. Higroma subdural agudo. E1 origen liquido con indi -
cios de sangre, es un higroma subdural agudo y la razbtn por la -
cual esta pequefia cantidad, causa pequefas deficiencias neuroldgi-
cas, no es conocida. No se diferencia en nada del L.C.R.; drenan-

do resulta en la recuperacidn del paciente.

6.8 EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Para poder formular un diagnbtstico preciso y definir la conducta
més apropiada, se requiere de la realizacidn de diversos exame -
nes complementarios que son de gran importancia en los pacientes

afectados de patologia intracraneal traumética.

6.8.1 Radiologia simple de créaneo

Nos daré informacidn de la patologia 6sea (fractura, hundimiento,

cuerpos extranos); desplazamiento de estructuras calcificadas nor-
males (glandula pineal, plexo carotideo, hoz del cerebro); o deter-
mina calcificaciones, malformaciones vasculares, tumores, quis—

tes parasitarios, etc.

6.8.2 Electroencefalograma

Procedimiento inbcuo que provee informacidn del estado bioeléctri-

co del cerebro y permite diferenciar de coma, patologia convulsiva,
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etc. En caso de lesiones supratentoriales, este estudio puede re—
gistrar: anormalidades focales, actividad lenta, disrimias cerebra-—
les, etc. En las lesiones subtentoriales puede haber afectacidon del
sistema reticular diencefélico con asincrinismo. En los trastornos
metabbdlicos puede haber trazados difusos y simétricos. Sin embar-
go la principal limitacidn de este estudio reside en la impresidtn diag—

ndstica en algunos casos.

6.8.3 Ecoencefalograma

Permite la exploracidn ultrasbnica de las estructuras de la linea me-
dia del créneo, con el fin de detectar su desplazamiento. Se trata de

un Mmétodo simple, no nocivo; sin embargo puede haber resultados po—
sitivos falsos o bien ausencia de tratamiento cuando la lesidn es bila—

teral.

6.8.4 Centellograma cerebral

A través de la inyeccibn de isbtopos acentuados, permite el estudio
de la circulacidn cerebral y registra lesiones hipercaptantes (hema-
tomas, higromas, accidentes vasculares, e tc.); es (til en caso de

malas condiciones cerebrales.

6.8.5 Puncidn lumbar

Es de gran importancia obtener la informacidn del liquido céfalo ra-
quideo, con el fin de aclarar diagndsticos de procesos meningeos,

meningitis, hemorragia, etc. Debe limitarse su indicacibn en casos
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de hipertensidn endocraneana por los riesgos que -ello implica.

6.8.6 Tomografia computarizada

Procedimiento radiolbgico de gran importancia de reciente adquisi-
cibn, que de manera inbcua permite un estudio detallado de cortes
cerebrales y del sistema ventricular, para detectar cualquier cam-
bio de densidad radiolbgica; en esta forma facilitar un diagnbstico
positivo y bastante confiable de las lesiones (tumores, hematomas,

hidrocefalia, edema, etc.).

En algunos casos permite un diagndstico positivo obviando otros mé-
todos menos precisos o de mayor riesgo; las limitaciones de éste
derivan de su elevado costo y del hecho de no estar disponible en la

actualidad en todos los centros.

6.8.7 Angiografia cerebral

Constituye en la actualidad el diagnbtstico cardinal de las lesiones in—
tracraneales. Puede ser realizado a través de la puncibn percutanea
de las arterias: cardtida, braquiales o femorales; o por cateterismo.
Muestra gréaficamente la distribucidn vascular, permitiendo realizar
el diaghdstico de patologia con el fin de planificar conductas sobre ba-
ses firmes y diferenciar los procesos médicos de resolucidbn quirtr-

gica.

Los inconvenientes surgen en casos de alergia al yodo, malas condi-
ciones hepato-renales o generales. Su indicacidn debe ser evaluada

en tal caso individualmente.
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6.8.8 Monitoria de presidn intracraneana

A través de varios procedimientos (cateter ventricular, tornillo de
Richmond, etc.) proporciona una informacidn inmediata y continua
sobre la presidn intracraneana, la cual evidencia complicaciones

precozmente y busca ajustar la medicacidn y conducta que se debe
seguir de manera oportuna. Constituye un aporte Gtil como guia en

el manejo de casos traumatizados graves.

Para valorar el estado del paciente, existe la ESCALA DE GLASS-
GOW.

En ésta encontramos los parédmetros clinicos para analizar répida -
mente . las condiciones del paciente. Se estudia la motilidad ocular,

la respuesta verbal y la motora.

Cada una posee diferentes condiciones en las cuales se puede encon-—
trar asfi como un valor numérico dependiendo de la gravedad, se to-
taliza y con el resultado obtenido se diagnostica la severidad del trau-

ma. (Ver pagina siguiente).
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ESCALA DE GLASSGOW

Nombre del Paciente: Edad
Historia Clinica No. Fecha de Ingreso
Hora Entrada Salida Fecha de salida

Lugar de Remisidn

ABRE LOS OQJOS SI NO
espontaneamente 4)
al ordenarlo 3)
al dolor @)
no los: abre D)

RESPUESTA VERBAL

orientada ®)
confusa @)
inapropiada ®)
incomprensible @)
ninguna D) S

RESPUESTA MOTORA

obedece ordenes ®)
localiza el dolor )
retira el estimulo 4 3
flexidn al dolor €))
extensidon al dolor @)
ninguna D)

RESULT ADOS

BUENA RECUPERACION - vida normal
MODERADA INCAPACIDAD - actividad
SEVERA INCAPACIDAD - dependencia
ESTADO VEGETATIVO

MUERTE



FI1GURAS

A continuacibn observaremos 9 Figuras, que condensan gran par-
4

te de los traumatismos craneo—encefalicos més frecuentes.



Vigilar continuamente la
estabilidad cardiovascu-
lar para poder asegurar
una adecuada perfusidn
de los tejidos.

Mantener una buena
via venosa

Drenaje gastrico y
evacuacidn vesical

Figura 1



MEDIDAS ESENCIALES PARA MANTENER LA HOMEOSTASIS EN PACIENTES
POLITRAUMATIZADOS

Vigilar la funcidn cardiopulmonar y conservar la viabilidad del tracto respiratorio,
ya sea por medio de intubacidn endotraqueal o traqueostomia si-es preciso.

Ha de tomarse una muestra para gases arteriales y corroborar asf la impresidn
clinica del estado funcional cardiorrespiratorio.

Figura 1



POSIBLES CAUSAS DE CHOQUE HIPOVOLEMICO EN ADULTOS

CON TCE

1 — Deben buscarse hemo-
tbrax y hemoperitoneo

2 - Investigar si hubo hemorragia
excesiva por el cuero cabelludo.

Las hemorragias intracraneanas,
excepto en el recién nacido, no
son tan profusas como para pro-
ducir choque hipovolémico.

Figura 2 "



SIGNIFICADO CLINICO DE LAS FRACTURAS QUE CRUZAN
A TRAVES DE TRAYECTOS ARTERIALES O VENOSOS

Seno sagital superior

Seno transverso

Arteria meningea media

Las fracturas que cruzan canales vasculares mayores deben hacer sospechar la
posibilidad de una hemorragia endocraneana.

Figura 3



PUNTOS IMPORTANTES DEL EXAMEN DE PACIENTES CON TCE

Inspeccibn cuidadosa del a&rea posteroauricular

Rinorrea; otorrea

Escurrimiento de liquido de sabor
algo dulce en la orofaringe. La com
plicacibn méas severa de las fractu—
ras de crneo después de la hemo-—
rragia endocraneana es el desarro-
llo de rinorrea u otorrea.

BUsqueda de sangre o liquido acuoso
contenidos en el oido medio.

Equimosis mastoidea; este hallazgo
indica la presencia de fractura de
la base del créaneo.

Inspeccion cuidadosa del timpano y el oido medio

La ausencia de otorrea u otorragia
Nno descarta la presencia de escape
de LCR

Cuando la membrana timpéanica se
encuentra intacta el LCR es evacua —
do del oido medio a través de la trom
pa de Eustaquio y por esto puede pa—_
recer como rinorrea.

A pesar de que la audicidbn general-
mente se encuentra alterada en el
lado afectado, debe practicarse
siempre otoscopia.

N el examen de los pacientes con TCE debe siempre inspeccionarse el area posteroauricu-—
r; Si posteriormente se encuentra salida de LLCR hay que demostrar su presencia por me-—
io de una cuantificacidn de glucosa. Ademas la evaluacidn de la rinorrea debe complemen—
irse con otoscopia bilateral.

Figura 4



La concusidn consiste en la pérdida transitoria de las funciones neurolbgicas,
due se recupera réapida y completamente sin dejar secuelas.

La base del diagnbstico
es la recuperacidn
completa de la funcidn
afectada en todas sus
modalidades.

Figura 5



CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA CONCUSION CEREBRAL

Pérdida de la conciencia que no siempre se presenta.
A causa del golpe puede presentarse un déficit neurolbgico focal de duracion bre-
ve, como ceguera cortical debida a la concusidn del lobulo occipital.

El diagnbstico de sindrome

de postconcusidbn, parece es-—
tar relacionado con trastornos
psiconeurdticos sin base orga-
nica.

Figura 5



La principal razdon para hospitalizar a
estos pacientes es poderlos observar
cuidadosamente en busca de déficit
neuronal progresivo.

Aproximadamente un 5% de las per-—
sonas con esta lesidbn presentan con-—
vulsiones durante el curso de la en—
fermedad.

El sintoma cardinal del proceso ex-—
pansivo endocraneano agudo es la
depresidn del estado de conciencia.

Figura ©6



RASGOS SOBRESALIENTES DE LA CONTUSION
CEREBRAL

Para la contusidn no hay métodos de

laboratorio que ayuden a sustentar el
diagnbstico; las alteraciones neurold—
gicas pueden durar mas de 12 horas.

E1l grado de el traumatismo determina
la extensidbn de la contusidon y las ma-
nifestaciones clinicas pueden variar.

El &rea afectada puede comportarse

como una masa endocraneana aguda,
el diagnbstico de contusion cerebral

implica secuelas neurolbgicas poten—
ciales.

Figura 6



Se puede presentar edema ce—
rebral localizado y hemorra-
gia intracraneana, debe deter-—
minarse'la presencia de cada
uno para asf establecer el
tratamiento indicado.

apresidn
2jido ce-
ral

»esidn
splazamien
los ven—
los

atoma

Figura 6

La ecoencefalografia es (til para
determinar las desviaciones de
la linea media y encefalica. Al
encontrar esta desviacidn, con
déficit neurolbgico generalizado
o focal, o disminucidn del esta-
do de conciencia, debe practi-
carse una arteriografia para
determinar el lugar y el foco
hemorragico.



RASGOS CLINICOS DEL HEMATOMA EPIDURAL

Es frecuente encontrar fracturas a nivel del
territorio de canales vasculares como el de
la arteria meningea media en la fosa tempo—
ral.

En un 40% de los casos se presenta pérdida
inmediata de la conciencia con lucidez pos-—
terior que puede durar hasta varias horas;
finalmente el paciente entra en progresivo
estado de obnubilacidn.

El principal sintoma de proceso expansivo
endocraneano es la pérdida progresiva de
la conciencia con disminucidn de respues—
tas a estimulos verbales.

Figura 7



Y 7 v S L
Aungue no ocurra con frecuencia,
-(@) hallazgos como hemiparesia con—
s tralateral al sitio de fractura y
midriasis homolateral, son muy
Gtiles para determinar la locali—
zacidn del hematoma.

Siempre que haya disminucidn del
estado de conciencia debe comen-—
zarse el tratamiento ya que si se
espera hasta encontrar midriasis
bilateral, bradicardia con hiperten-
sibn y depresidn respiratoria, es
muy tarde pues ya hay déficit neu—
ronal irreversible.

e
77777
{81,

Figura 7



Cuando se presentan hemiparesia y midria-—
sis homolaterales al sitio del traumatismo,
debe pensarse en que hay desviacidn de la
linea media dienceféalica, con compresidn
del pedlnculo cerebral contra la tienda del
cerebelo. Es regla general considerar que
el hematomarse halla en el lado donde se
encuentra midriasis.

Fendmeno antes descrito se puede presentar en un 40% de los pacientes.

Figura 8



RASGOS CLINICOS DEL HEMATOMA SUBDURAL

Puede presentarse en forma aguda, subagada
o crbdnica y los pacientes que sufren una de
las dos primeras formas, manifiestan inicial
mente acentuada depresibdn del estado de con—
ciencia seguida de ihconsciencia, casi inme-—
diatamente después del traumatismo.

Adguellos que sufren hematoma subdural
crbnico se que jan de disminucidn progre
siva del estado de conciencia.

Siempre debe considerarse el hematoma
subdural crbnico en el diagndstico diferen
cial del coma vy buscar déficits neuronales
que ayuden a localizar el lugar afectado.

Figura 8



ASOCIACION DEL TCE CON FRACTURAS CERVICALES

Nunca debe pasarse por alto esta posibilidad. Una buena regla consiste en pen—
sar que si el traumatismo fue lo suficientemente enérgico como para producir
inconsciencia, también pudo haber llegado hasta la columna cervical y produ-
cir fracturas o alteraciones del eje vertebroespinal.

Figura 9



CASOS CLINICOS



CASO 1

NOMBRE: DAVID CASTRO CABRERA
EDAD: 35 anos

ESTADO CIVIL: Casado

PROFESION: Mecénico automotriz
PROCEDENCIA: Choconté&

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente politraumatizado.

MOTIVO DE LA CONSULTA
Paciente remitido del Hospital de Choconté&, quien sufrid trauma
cr&neo—encefilico con inconsciencia inmediata de la cual no se ha

recuperado.

EXAMEN FISICO

Cabeza y Cara

= Herida frontal izquierda, sobre regidn superciliar; se palpa

fractura no deprimida sobre el arco.

o Herida pequefa contusa sobre regidn parieto—occipital izquierda.
= Hematoma temporal izquierdo.

= Herida en labio superior de mas o menos 2 centimetros que com-

promete mlstuclo.
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— Blefaro conjuntivitis izquierda aguda.

-  Equimosis ojo izquierdo.

Cuello

Sin deformidad.

Torax

- Ligero hipoventilacidn basal izquierda.
- Ruidos cardiacos ritmicos.

- Respiracibdn ruda.

- Estertores bronquiales en ambos campos.

Abdomen

Ausencia de:reflejos cutdneos abdominales.

Extremidades

MdGltiples laceraciones los cuatro miembros.

EXAMEN NEUROLOGICO

= Paciente inconsciente.

- Después de estimulos dolorosos fuertes con tendencia a la flexidn
de las cuatro extremidades.

= Hipereflexia generalizada simétrica.

= No babinsky, plantas indiferentes, bilateral.

IMPRESION DIAGNOSTICA

- Contusidn cerebral.

- Politraumatizado.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

— Rx de torax: fractura costal 3a., 4a. y 5a. izquierda, con neu-
motbdrax.

- Rx de créaneo: fractura frontal lineal.

ARTERIOGRAFIA

Descarta colecciones intracraneanas.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

= Contusibn cerebral severa.

a Edema cerebral.

= Fractura costal 3a., 4a. y b5a.
- Neumotbdrax.

= Herida en regidn superciliar y labio superior.

TRATAMIENTO

- Entubacidn orotraqueal.
- Sonda naso—-gastrica.

= Epamin.

= Dexametaxona.

- Suturas heridas en regidn superciliar y labio superior.

ESTADO DE SALIDA

Paciente que fallece.



CASO -2

NOMBRE: LUIS EDUARDO PINEDA
EDAD: 35 afos

ESTADO CIVIL: Casado

PROFESION Navegante
PROCEDENCIA: Florencia (Caquetd)
ANTECEDENTES

Amputacidn brazo derecho a nivel tercio superior.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente con trauma cré&neo—encefalico.

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente remitido del Hospital de Florencia, quien sufrid herida por
arma de fuego. E1 proyectil entrd por el dngulo interno del ojo y sa-
1id por regidbn frento-temporal izquierda . Perdid el conocimiento mo-

mentaneamente.

EXAMEN FISICO

Cabeza y Cara

Laceracidn del ala nasal izquierda y tabique 6seo. Orificio de salida

en regibdn fronto—-temporal izquierda.



Boca: normal.
Cuello
Normal.

Tbédrax

Normal.

Abdomen

Normal.

Extremidades

Normal.

EXAMEN NEUROLOGICO

Paciente estuporoso, se alerta con facilidad, afasia de tipo motor,

responde a drdenes verbales simples.

— Hiporeflexia generalizada.
- Sensibilidad dolorosa normal.

= Aparentemente solo compromiso del nervio dptico.

IMPRESION DIAGNOSTICA

-  Trauma craneo—encefalico.

- Laceracidn de masa encefalica.

- Fractura de orbita.

= Estallido de globo ocular izquierdo.

. Hemorragia intracraneana.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

= Glicemia 13.3
- Nitrbgeno Urico 15.4
= Creatinina 1.0
= Hemoglobina 13.4
e Hematocrito 4.0

= T.A.C.: Hematoma intraparenquimatoso frontal izquierdo, con
importante edema y colapso del ventriculo lateral izquierdo y

desviacibdn de las estructuras de la linea media.

- Rx frente: solucidn de continuidad del &ngulo superior de'la 6rbita.

= Arteriografia: adelgazamiento de los vasos y circulacidn colateral

hacia la regidon fronto-lateral.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

= Hematoma subdural hemisférico izquierdo.

- E stallido de globo ocular.

- Laceracidn cortical frontal.

- Fractura conrminutiva frontal del reborde orbitario, con compro-
miso del ala mayor del esfenoides a nivel del pterion.

= Laceracidn del ala nasal izquierda y del tabique bseo.

PRONOSTICO

Reservado.

TRATAMIENTO
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= D.A.D.: 5%
= Soletrol K.
-  Decadrodon.

= Penicilina.
= Analgésicos.
= Epamin.

= Milanta.

Tratamiento quirGrgico: drenar hematoma subdural hemisférico iz—

quierdo.

ESTADO DE SALIDA

- Afasia nominal motora.

- Marcha estable.



CASO 3

NOMBRE: LUIS ALBERTO REINA
EDAD: 27 anos

ESTADO CIVIL Soltero

PROFESION: Vendedor
PROCEDENCIA: Bogota

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente con trauma créaneo—-encefélico.
MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente que en horas de la manana se estrelld contra un carro, al
% >

ir en una moto a alta velocidad.

EXAMEN FISICO

Cabeza y Cara

Herida en regibn superciliar izquierda, erosiones en ambos labios.

Herida en regidn mandibular de mas o menos 1 cm.

Cuello: Normal

Torax: Normal
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Abdomen

= Blando depresible no doloroso. No ‘presenta masas.

Extremidades

- Dolor en cadera izquierda.
- En miembro inferior izquierdo hay deformidad en aduccidn con
limitacidn en aduccidn y flexidn.

— Erosiones en ambos miembros.

EXAMEN NEUROLOGICO

= Paciente consciente, excitado, desorientado en tiempo y espacio.

-  VOmito sanguinolento.

- Ligera hemiparesia izguierda.

= Hidriasis paralitica izquierda, més o menos 3.5 mm. Pupila
derecha 2 mm.

= Reflejo fotomotor derecho normal.

= Reflejo fotomotor izquierdo ausente.

= Reflejo consensual de derecha a izquierda ausente.

= Motilidad ocular normal.

= Hiperreflexia generalizada.

= No babinsky

-  Moviliza simétricamente en cuatro extremidades.

- Sensibilidad anormal.

IMPRESION DIAGNOSTICA

- Trauma craneo—encefalico, conmocibn cerebral.

- Luxacidbn de cadera.
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EXAMEN COMPLEMENTARIOS

= Hemoglobina 15.0

= Hematocrito 49.

= L eucocitos 16.000
= Cayados 6

— Segmentos H 87

— Parcial de orina:

olor: suigeneris

color: amarilla

aspecto: ligeramente turbia
Densidad: 10.30

Proteinas: IeNuD4

glucosa: 75 gr.%

cuerpos cetdnicos:
Bilirubina: -

L eucocitos: 3-5
Células epiteliales:
bacterias:

moco:

e Interconsulta con ortopedia

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

- Contucibn con resolucidn.
- Trauma en III par izquierdo.

= Luxacidn de cadera, interconsulta con ortopedia.

GRADO DE SALIDA
- Paciente sin compromiso neurolbgico.

- Queda a disposicibn de ortopedia.



CASO 4

NOMBRE: ALEJANDRO PEDROZA ROSAS
EDAD: 21 anos

PROFESION: Estudiante

ESTADO CIVIL: Soltero

PROCEDENCIA: Paipa

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente spolitraumatizado remitido del Hospital de Paipa; con dex-—

trosa y sonda vesical.

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente que sufrid accidente de 9-10 p.m., trae contusibn en la ca-
ra, lado derecho, incosciente y presentando bastante vomito alimen-—

ticio. Presenta paréalisis de lado derecho.

EXAMEN FISICO

Cabeza y Cara

Ojos: pupilas isocbricas, leve midriasis izquierda, movimientos de

vagabundeo ocular.

Al quinto dia de evolucidn el paciente presenta pupilas mibticas pobre—
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mente reactivas y muy leves oculocefélicos (R'S I'S ).

Al séptimo dia de evolucidn el paciente abre los ojos, ojos mbviles,

pupilas midriaticas, 4 mm. di@dmetro levemente reactivas a la

luz.

Al 150. dia de evolucibn el paciente hace movimientos simétricos de
cara, frunce el cefo y hace movimientos de succidn y deglucidn al
colocar medios fisicos. Mueve los ojos, pupilas isocbricas normo-

reactivas.

Al 170. dia de evolucidn el paciente abre espontaneamente los ojos,

mueca facial a la presidn: agujero estilo mastoideo.

Torax

Al examen de hipoventilacidn en hemitbrax derecho, el paciente pre-
s enta marcada dificultad respiratoria que se inicia después de colo-

car nuevamente respiracidn controlada.

Hay disminucidn de expansionabilidad de la reja costal.

Cardiopulmonar: R'S C'S ritmicos taquicéardicos.

Abdomen

Blando R'S I'S Normales.
Al quinto dfa de evolucibn hay marcada disfuncidn abdominal.
Al sexto dia de evolucidon abdomen blando, no distentido R'S I'S ().

Peristaltismo normal. No hay evidencia de patologia intrabdominal.
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A los 18 dias de evolucidon abdomen blando R S I'S (=) no hay ma-

sas se piensa en fistula traqueoesoféagica.

Extremidades

Paciente descerebrando al estimulo del lado izquierdo, de cortico
con miembro superior izquierdo, descerebra con miembro superior

derecho.

Al segundo dia de evolucidn mejora motilidad del miembro superior
izquierdo, localiza el dolor. Miembro inferior izquierdo flejando al
dolor, motilidad en flexidn del miembro superior derecho y exten—
sidn del miembro inferior derecho. Persiste aumento del tono en

extremidad derecha y mejora en la izquierda.

Al cuarto dia extremidades en hipotensidn.

EXAMEN NEUROLOGICO

El paciente se agita por momentos, paciente en estupor profundo,

responde pobremente descerebrando y descorticando.

Al segundo dia el paciente evoluciona satisfactoriamente incoscien-
te, presenta movimientos espontaneos, alterna con cuadro de excita—

cibn.

= Paciente alerta, cuadro neuroldgico sin cambios.
— Salida abundante de material fétido por sonda nasogéastrica, es

revisado y se piensa que el drenaje de material fétido es un re—
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flejo ileo—géastrico.

Dfa 18 salida abundante de material fétido por traqueotomia rea-

lizada en el dia octavo.

IMPRESION DIAGNOSTICA

Trauma craneo—-encefalico.
Contusidn cerebral severa.
Lesidn segundo tallo.
Hematoma.

Hematoma epidural.

Trombosis cardtida izquierda.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Electrolitos:

Na: 142 K: 49 Cl: 100
Eritrocitos: 1.495 mm.%
Leucocitos: 6 x mm3
Amilasas: 666 unidades Somopy

Gram. escasos. , !

Cocos G () polinucleares. 7S 1  -.'\
Parcial de orina:

Densidad: 1020 Ny

Leucocitos: 0-2

Ph: 6.0

Proteinas: huellas

Hematies: incontables
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Cilindros:
Piocitos:
Gases arteriales: muestran alcalosis mixta e hiporemia.

P02 GO con FIOQ

Ph: 7.54
PCOQ: 33.3 POQ: 85.2
HCOS: 27.2 COQ: 28

K: 1145 Cl: 100 Be: 5.9 Na: 14.6
Glicemia: 250

Creanina: 1.47

Amilacenia: 480

Creatinina: 0.81 gllit

Indice de Levett: 1.52

Ca: 8.0

ARTERIOGRAFIA

Radiografia de torax: aumento en la densidad en todo el hemi~-tbrax

derecho lo cual puede responder a hemotbrax del mismo lado.

Imagen de mejor densidad en 16bulo inferior derecho que podria co-

rresponder a hemorragia intraparenquimatosa.

Al octavo dia se observasen Rx de tbrax infiltrado 16bulo inferior de-—

recho, bronconeumonia?

Al 120. dia caleteres subclavios en buena posicidbn neumotbrax dere-—

cho.Se paso tubo de tbrax en el sexto espacio intercostal derecho.
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Ecografia pancréatica.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Trauma craneo—encefélico.

Trombosis traumaéatica carbdtida izquierda.

Obstruccidn intestinal.

Desequilibrio hidroelectrolitico.

Alcalosis metadblica.

Hiporeflexia.

Hipotonia en las 4 extremidades.

Abundantes secreciones en ambos campos pulmonares.

Pancreatitis trauméatica.

PRONOSTICO

Reservado.

TRATAMIENTO

Tubo endotraqueal, respirador, sonda nasogéastrica y vesical, tra-

queostomia, alimentacion parentenilo.

FARMACOTERAPIA

Diamox, Decadion,penicilina cristalina, Epomin, Mylanta, Lactato

de Ringer, nitroprusiato Cedilamid.

ESTADO DE SALIDA
Presenta paro cardiaco respiratorio que no responde a maniobras de

resucitacibn. Tensidn arterial: 0, pulso: 0. Paciente que fallece.



CASO 5

NOMBRE: LUIS ALEJANDRO MOYA
EDAD: 31 afos

PROFESION: Comerciante

ESTADO CIVIL: Casado

PROCEDENCIA: Bogota, D.E.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente politraumatizado.

MOTIVO DE LA CONSULTA

Paciente traumatizado en accidente automovilistico, al salir del au-
tomotor en movimiento. E1 paciente presenta pérdida del conocimien
to aparentemente desde el momento del traumatismo. Recibibd inicial
mente atencidn en el Hospital San Juan de Dios donde se desconoce

el tipo de tratamiento.

EXAMEN FISICO

Cabeza y Cara

Qjos: pupilas isocbricas normoreactivas, motilidad ocular esponta-
nea, aln cuando se observa tendencia a desviar globo ocular hacia

afuera (izquierdo), en cara se observan mUltiples heridas suturadas,
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con importante edema y deformidad del maxilar inferior con pér-
dida de dientes, sutura en labio superior regidn molar izquierda y

en mentdn.

Cuello

No rigidez de nuca.
Torax
Ventilacidbn pulmonar ruda con estertores branquiales transmitidos.

Ruidos cardiacos ritmicos.

Abdomen

Aparentemente sin complicaciones.

Extremidades

Reflejos activos de las cuatro extremidades a estimulos dolorosos

externos, los cuales localiza en forma satisfactoria.

EXAMEN NEUROLOGICO

aciente con e itacidn ra. iende Orde-
Pa te con moderado estado de agitacidon motora. No atiende 6rd

nes.

III par izquierdo incompleto traumético no se observa compromiso.

IMPRESION

Trauma créneo encefalico.
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DIAGNOSTICO
Contusidn cerebral
Trauma facial

Heumoneumotbdrax cerecho.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Cuadro hemético:

Ho: 15

Hematocitos 49

Leucocitos 24.600

Cayados 1

Polis 86

Linfocitos 10

Monocitos 3

VSG/h 5

Quimica sanguinea:
Glicemia 115

Bun. 17.3

Creatinina 1.15

K 4.8 Na 143 Cl 104
Radiografia de abdomen: No hay neumotbrax.

Antibiograma (secrecidn purulenta) de heridas de cara infectadas.

Resultado: escasa Kleb siella , escaso estafilococo aureus.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Trauma créneo encefélico.

Contusidn cerebral.
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Hemorragia laminar parietal izquierda.
Edema cerebral.

Fracturas dentoalveolares mUltiples.
Fractura en maxilares superior e inferior.
Awulsidn dentaria maltiple.

Limitacidbn del movimiento de lateralidad del maxilar inferior.

PRONOSTICO

Favorable.

TRATAMIENTO

Manejo por neurocirugia, formacoterapia largactil, epamin, dexa-
metazona, Mylanta, analgésicos, Solemol, Katrol, Garamicina,

Maxtana.

Reduccibdn de fracturas faciales: fractura alveolar del maxilar infe-

rior, fractura de molar izquierdo.

ESTADO DESALIDA

Mejoria, el paciente queda a control de consulta externa.



DIAPOSITIVAS DE LOS CINCO CASOS CLINICOS REVISADOS

PACIENTES: DAVID CASTRO CABRERA M
LUIS EDUARDO PINEDA @)
LUIS ALBERTO REINA ®3)
ALLEJANDRO PEDRAZA R. 4)

LUIS “ALEJANDRO MOYA ®)



PACIENTE: DAVID CASTRO CABRERA M)

FILMINA 1 Herida superciliar izquierda suturada

FILMINA 2

FILMINA 3 Herida regidn malar, equimosis ojo izquierdo.

FILMINA 4 Herica en cuero cabelludo.

FILMINA 5 Arteriografia lateral normal.

FILMINA 6 Arteriografia lateral con aproximacidn, normal.

FILMINA 7 Arteriografia postero—anterior normal.
PACIENTE: LUIS EDUARDO PINEDA @)

FILMINA 1 Laceracidn del ala nasal izquierda.

FILMINA 2-3

Orificio de salida del proyectil (bala) por regidn

fronto—temporal izquierda.

FILMINA 4-5-6 Edema y equimosis de la b6rbita‘izquierda.

FILMINA 7-8

FI_MINA 9
TAC

FILMINA 10
TAC

FILMINA 11-12
TAC

Radiografia de frente, se observa solucibn de con—
tinuidad del”angulo superior de la orbita en regidn
fronto malar.

Se observa diferente densidad entre los dos hemis-—
ferios, desplazamiento de la linea media.
Laceracidbn temporo—-parietal izquierda, efecto de
mas desplazamiento hacia un lado.

Lesidn en hueso, cuerpo extrafio, zona de lacera -

cibn cerebral, aumento de la densidad por edema.



FILMINA 13
TAC

FILMINA 14
W2

FILMINA 15
TAC

FILMINA 16-17
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Edema, hemorragia hemisferio izquierdo.

Corte profundo se observan estructuras cerebra-

les normales.

Arteriografia anormal por adelgazamiento de los
vasos y circulacidn colateral hacia la regidn fron-

to—-lateral.

Paciente a los 15 dias después del trauma, lacera—
cibn del ala nasal izquierda en proceso de cicatri-
zacibn, al igual que en regidn fronto—-temporal iz-

quierda y regibn palpebral.

PACIENTE: LUIS ALBERTO REINA @)

FILMINA 1

Paciente que presenta herida de aproximadamente
4 cms., en regidn superciliar izquierda y equimo-

sis regidn palpebral izquierda.

FILMINA 2 Se observa erosidn en labio superior al igual que
en el labio inferior.
PACIENTE: LUIS ALEJANDRO PEDRAZA R. @)

FILMINA 1

Paciente con electrodos conectados a vasoscopio.



FILMINA 2 Arteriografia lateral aparentemente normal.

FILMINA 83 Radiografia postero—anterior, se observa discreta
elongacidn de la cerebral media y desplazamiento
de la misma hacia la linea media.

FILMINA 4 Aumento de densidad en pulmbdn derecho e infiltra-
dos alveolares compatibles con proceso infeccioso
(Neumonia).

FILMINA 5 Paciente que presenta contusidn en cara lado dere-
cho, sonda nasogastrica y respirador.

FILMINA 6 Paciente con tragueostomia realizada.

PACIENTE: LUIS ALEJANDRO MOYA ®)

FILMINA 1 Paciente con suturas en labio superior.

FILMINA 2 Paciente con sutura en regidn superciliar izquier-
da; maxilar inferior deformado.

FILMINA 3 Paciente con edema en molar izquierdo y sutura en
menton.

FILMINA 4 Radiografia de tbrax, normal.

FILMINA 5 Radiografia de frente donde se observa pérdida de
dientes superiores anteriores.

FILMINA 6 Paciente con prbtesis maxilo facial.



CONCLUSIONES

1 La historia clinica es muy importante. Debe ser elaborada
con la mayor rapidez y exactitud posibles. La anamnesis

tiene la mayor importancia, frecuentemente guia en el diagndstico;

por lo tanto, debe ser hecha cuidadosamente y ordenada, exploran—

do todas las posibilidades.

Se debe establecer el estado de salud previa del paciente, habitos,
adiccidn a drogas, exposicudn a toxicos, antecedentes patoldgicos
generales, trauméaticos, convulsivos, psicbdticos, cardio-vascula-

res, respiratorios.

Como mencionamos anteriormente la escala de GLASSGOW nos ayu-—
dard enormemente a establecer la condicidn del paciente donde el -
examen fisico y neurolbgico completo adquieren la mayor importan—

cia.

2. El examen fisico general se debe practicar de acuerdo a las
normas usuales adoptado a la exploracidn del paciente con

depresidn de la conciencia.

3. Siempre debemos tener en cuenta la evaluacidbn de respues—

tas motoras a los estimulos nociceptivos:
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- Respuestas motoras apropiadas: significa que las vias afe—
rentes y eferentes estan intactas y que la depresidon del nivel de con

ciencia no es muy severa.

= Ausencia de respuestas motoras: significa que hay altera-
cibn bien sea en las vias aferentes, eferentes o ambas, a que la de-
presibn de conciencia es muy profunda con alteracidon marcada en

el tronco cerebral.

— Respuestas motoras inapropiadas: consisten en respuestas
estereotipadas cuyos patrones dependen.del nivel de la lesidn:

Rigidez de Decorticacidn.— Es una postura que se caracteriza
por la flexibn del antebrazo, mufieca, dedos; con aduccidn de las ex-
tremidades superiores, extensidn, rotacidn interna, flexidn plantar

de las extremidades inferiores.

Rigidez de Descerebracidn. Su cuadro completo consiste en la
postura de Opistbtonos, trismus y posicidn de los miembros supe-
riores en extensibn, aduccidn e hiperpronacidn, de los miembros
inferiores con extensidn igualmente intensa como flexidn plantar.

Se puede presentar en forma continua o en forma de espasmos inter—
mitentes que pueden acompanarse con hiperpnea y temblor generali-

zado.

4. La anoxia determina midriasis bilateral fija y su permanen-—
cia significa dafo irreversible del cerebro. Las pupilas mio-

ticas se observan en trastornos metabdlicos que producen coma pero

el reflejo a la luz se encuentra preservado hasta los estados termina—

les lo cual permite diferenciar esta condicidn de las lesiones destruc



tivas mesencefélicas que eliminan el reflejo luminoso.

10.

Conciencia significa el estado de alerta en relacion al me—

dio ambiente.

La sedacidbn debe ser abolida ya que interfiere en la eva —

luacidn de la conciencia.

Se deben administrar anticonvulsivantes a todos los pacien—

tes con un TCE si el diagnbdstico 1o permite.

Los cambios en el tamafo pupilar y su respuesta a la luz

serén una valiosa ayuda en el diagndstico.

Se debe colocar una sonda vesical en vias urinarias para evi

tar el shock en todo paciente con un TCE.

Como experiencia ha sido muy importante conocer estos te—
mas, que tienen estrecha relacidn con nuestra carrera para
determinar con bases la EVALUACION CLINICA de estos ca-
sos y poder "orientar" en un momento dado la "conducta" a
seguir. En oportunidades de urgencia que son tan frecuentes,
por los mlltiples accidentes, y asi como profesionales de la

salud ser personas altamente capacitadas.



GLOSARIO

Para mayor facilidad se hard en orden alfabético:

ABASIA: Imposibilidad de marcha por defecto de coordinacidn.

ABIOTROF IA: Degeneracidn de la vitalidad, disminucidon de la re-

sistencia.
ABLACION: Amputacidn, desprendimiento.
ABRUPCION: Desgarro o rotura.

ACATALEPSIA: Falta de comprensidn, deficiencia mental, incer—

tidumbre.

AFASIA: Término general para el trastorno, defecto o pérdida de la
facultad de expresidn hablada o escrita o mimica, a causa de una le-
sidn de los centros cerebrales. Imposibilidad por consiguiente, de
comprender imégenes receptivas (auditivas o escritas) de la pala -
bra, aunque se conserven las funciones de los aparatos periféricos

sensoriales (vista y oido) y motores (mano, lengua, labios).
ATELECTASIA: Falta de expansidn o dilatacidn.
BRADILALIA: Lentitud anormal en el lenguaje.
BRADIPNEA: Respiracidon lenta.

BRADILEXIA: Lentitud anormal en la lectura.

CATALEPSIA: Estado nervioso caracterizado por la pérdida de la
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contractilidad voluntaria y de la sensibilidad. Los mUsculos no opo-
nen ninguna resistencia (flexibilidad cérea) y los miembros adquie—

ren y mantienen la posicidn rigida que se les da.

CLONUS: (Clono) serie de contracciones ritmicas e involuntarias de-
terminadas por un mlsculo o grupo muscular por la extensidn brus-—

ca y pasiva de los tendones.

CONTRALATERAL: asociado en accidn con una parte similar en el

lado opuesto.

CONVULSION: contraccidn violenta involuntaria, de naturaleza mor-—
bosa, de los mlsculos voluntarios, que determina movimientos irre-
gulares localizados en uno o varios grupos musculares o generaliza—

dos a todo el cuerpo.

COPROSTASIA: (sis) detencidn de las heces en el intestino, estrefi-

miento marcado.

ESTEGNOSIS: Construccidn, estenosis, supresidn de las evacuacio—

nes.

ESTERTOR: Ruido que en los moribundos produce el paso del aire
a través de las mucosidades acumuladas en la laringe, traquea y
bronquios gruesos. Sonido anormal percibido por la auscultacidn to—
raxica, producida por el paso de aire. a través de liquidos bronquia-
les o por la resonancia del tbrax en distintas condiciones patologicas

de los bronquios.
ESTRIDOR: Sonido agudo, duro, semejante al silbido.

HIPERTONIA: Aumento pléstico del tono muscular estando-aumenta-
do por la resistencia a los movimientos pasivos en grado variable,
que puede llegar a una intensa rigidez y puede comprometer todo el

cuerpo.
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IPSOLATERAL: situado o que ocurre en el mismo lado; dicese ge-
neralmente de los sintomas que aparecen en el mismo lado de la le-

sidbn cerebral que las provoca.
ISOICONIA: igualdad en ambos ojos en las imagenes visuales.

MUTISMO AQUINETICO: el paciente no habla (mutismo), se encuen_
tra inmbdvil (@aquinético) pero CONSCIENTE.

NISTAGMUS: espasmo clbdnico de los mlsculos motores del globo
ocular que produce movimientos involuntarios de este en varios sen

tidos: vertical, horizontal, oscilatorio, rotatorio y mixto.

OPISTOTONOS: Forma de espasmo tetanico de los mlsculos de la
nuca y el dorso, en el cual el cuerpo forma un arco apoyado por el

occipucio y los talones.
OTOLIQUIA: salida de LCR por el conducto auditivo externo.
OTORRAGIA: hemorragia por el oido.

OTORREA: flujo de derrame especialmente purulento por el conducto

auditivo externo.

REFLEJO CONJUNTIVAL: oclusibn de los parpados cuando se toca la

conjuntiva.

REFLEJO CILIO-ESPINAL: consiste en la dilatacidn pupilar (midria-
sis) homolateral, con discreta midriasis contralateral. Se hace mas

evidente en el suefo o en el coma.

REFLEJO CONSENSUAL LUMINOSO: la estimulacidn de un ojo por

la luz produce la contraccién refleja de la pupila del ojo.

REFLEJO CRUZADO: reflejo en un lado del cuerpo por estimulo del

otro.
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REFLEJO DE CHADDOCK: un estimulo por debajo del maleolo ex—
terno produce la extensidn del dedo gordo en las lesiones del corddn

piramidal.

REFLEJO LUMINOSO DIRECTO: la luz dirigida a la retina produce

la contraccibn del iris.

REFLEJO OCULO-CEFALOGIRO: fendmeno de los ojos de mufieca.
Se exploran rotando la cabeza vigorosamente a uno y otro lado mien__
tras se sostienen los parpados abiertos. La rotacidn de los globos
oculares es inversa en relacidn con el movimiento de la cabeza. Es-
ta para explorar los movimientos horizontales. Para explorar los
movimientos verticales la cabeza se fleja o se extiende. Aunque la
posicidn de la cabeza se sostenga, los ojos del paciente con todas

las circunstancias descritas regresan a su posicidn de reposo. En
esta forma se pueden poner en evidencia parélisis oculo-motoras

bien sea de la mirada conjugada o de un par aislada.

REFLEJO PUPILAR: contraccibn de la pupila por la accion de la

luz sobre la retina.

REFLEJO PUPILAR PARADOJICO: dilatacién de la pupila por la

accibn de la luz.

RESPIRACION ATAXICA: patrdon respiratorio complemento irregu—
lar en el cual se observan periodos de excursiones respiratorias pro
fundas y rapidas y otras respiraciones superficiales con pausas igual

mente irregulares.

RESPIRACION DE CHEYNOSTOKES: es un patrdn respiratorio en
el cual fases de hiperpnea alternan regularmente con fases de apnea,
las primeras casi siempre mas prolongadas que las segundas, en las

cuales las:excursiones respiratorias van en aumento hasta alcanzar
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el méaximo de amplitud para luego decrecer lentamente hasta la ap-

nea.

RESPIRACION EN SALVAS: (Cluster) Se caracteriza por descar-—
gas respiratorias seguidas de pausas irregulares en desordenada

secuencia.
RINORRAGIA: Hemorragia por la nariz — Epistaxis.

SIGNO DE BABINSKY: extensidn anormal en vez de flexidbn normal

de los dedos del pie, cuando se busca excitar la planta de éste.

SIGNO DE BATTLE: en la fractura de la base del cfaneo se obser—
va la aparicién de una equimasis cerca del vértice de la apdfisis

mastoides.
SIGNO DE BUMKE: dilatacidn de la pupila consecutiva a un estimu-
lo psiquico.

SIGNO DE CHADDOCK: extensidn de los dedos de los pies por irri-
tacibn de la piel en la regidn maleolar externa; observando en las le-

siones de las vias reflejas corticospinales.

SIGNO DE HOFFMAN: contraccibn muscular del mismo lado estimu-

lado.

TAQUIPNEA: respiracidn acelerada y superficial.
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