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INTRODUCCION

El tema planteado busca una complementacidon tedrica-—
practica enfocada a 1la atencidén bédsica del paciente

politraumatizado.

El principio primordial de esta monografia es el de
indicar 1los pasos a seguir en 1la diagnosis de los
traumatismos mds comunes que involucran a la poblacidn

colombiana.

Hacemos énfasis de 1la importancia de un anamnesis,
examinacién clinica, un diagndéstico certero, un plan de
tratamiento y de procedimientos terapéuticos en forma
integral con el fin de manejar de la mejor manera posible

dichos traumas.
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ANTECEDENTES

Colombia es un pais tropical localizado en el extremo
noroeste de América del ©Sur, con una poblacién de
alrededor de 30 miliones de personas y que se ha
convertido en un centro de violencia sanguinaria que se
inicié con el tréagico negocio del narcotrafico.
Irénicamente los colombianos no son ni productores ni
consumidores, sino gue estos ultimos se encuentran en los
llamados paises desarrollados. En este triste proceso,
nuestro pais ha pagado un alto precio en sangre y en

vidas de nuestros hombres y mujeres.

En esta guerra injusta y desigual, Colombia se ha visto
envuelta en el combate contra un problema que no es suyo,
va gue su solucidn depende exclusivamente de que cese el
consumo en los paises desarrollados. Nuestro pueblo, a
veces desde la pobreza vy la percepcidn de las
desigualdades socicecondémicas (y a veces por avaricia),

se ha convertido en agresivo y violento.

Por tanto, 1los traumatismos en Colombia se deben en

primer lugar a la viclencia y en segundo a los accidentes
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de trafico. Los traumatismos con la primera causa y
afectan a una poblacién que estd en el periodo mas

productivo de su vida.

Por tanto, la gran incidencia en traumas se puede
contemplar desde perspectivas distintas: como un tema
epidemiolégico, como un problema sociopolitico, desde el
punto de vista de los agresores o agentes incitantes vy

desde el punto de vista de las victimas que la padecen.



OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

OBJETIVO GENERAL

Establecer por medio de un andlisis estadistico la mayor
frecuencia de pacientes politraumatizados en 1los
hospitales: Kennedy, Bosa y la Clinica de la Hortua,
para obtener una informacién organizada ¥y actualizada que
sirva para mejorar ¥y replantear la ubicacidén de personal

especializado en el manejo de dichoe traumatismos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar el 1lugar en donde se registra la mayor
incidencia de pacientes politraumatizados, Para que el
odont6logo pueda brindar una atencidén estratégica Vv

programada.

- Definir cudl es la causa mas frecuente de pacientes
politraumatizados en los hospitales Kennedy, Bosa vy la
Clinica La Hortha, para que haya una facil remisién de
loe pacientes y los datos faciliten la homogeneidad en el

criterio de tratamiento.
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- Precisar qué tipo de profesional atiende los casos de
traumatismos para diferenciar el tipo de tratamiento

segun la profesidn.

- Determinar en qué sexo se presenta la mayor ocurrencia
de pacientes politraumatizados para establecer los datos

estadisticos del estudio.

- Definir el grupo etdreo afectado con mayor frecuencia
por traumatismos, para establecer 1los datos estadisticos

del estudio.

- Verificar si la informacién consignada en las historias
clinicas es suficiente para cumplir con loe objetivos

propuestos en el estudio.



JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION

Debido a 1la carencia de 1la informacidn sistematizada
acerca de la mayor incidencia de pacientes
politraumatizados, en las facultades de odontologia del
pais y el servicio de salud de Bogotd, que permita una
organizacidn adecuada, tendiente a un mayor cubrimiento y
eficacia en la atencidn, se hizo necesario realizar un
estudio longitudinal vy retrospectivo que presente
claramente la problemdtica de salud publica, por oferta y
demanda de servicios, el cual serad de suma importancia
para los postgrados de cirugia oral y maxilofacial v
estomatologia, pues con esta informacidén se pueden
organizar adecuadamente las rotaciones, replantear

algunae y suprimir o ampliar las que asi lo ameriten.
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PROPOSITO DE LA INVESTIGACION

Establecer los datos estadisticos de la investigacidn con
exactitud, para estar preparados en el manejo de los
pacientes politraumatizados, para asi hacer prevencidn y

de esta forma reducir el indice de trauma en la poblacidn

colombiana.



1. PACIENTE POLITRAUMATIZADO

1.1 DEFINICION

Persona que presenta una lesién simulténea, stbita e
inesperada de dos o mads sistemas corporales, de
recuperacidn habitualmente lenta vy cuya gravedad depende
del factor fisico o guimico qQue actia desde el exterior,

su origen y mecanismo.

1.2 ETIOLOGIA

En un reciente estudio del Instituto Nacional Medicolegal

Colombiano se determind como las mas frecuentes causas de

traumatismo:



DIAGNOSTICO PORCENTAJE

Accidentes de
trafico
{vehiculos a motor) 9,2

Accidentes peatonales

Heridas por arma de
fuego

Heridas penetrantes

Heridas de origen
desconocido

Caidas desde alturas
@Quemaduras
Ahogamientos
Intoxicaciones

TOTAL

1.3 TIPOS DE TRAUMA MAS FRECUENTES

1.3.1 Tabla condensada para traumatismos cerrados.

1.3.2 Tabla condensada para traumatismos penetrantantes.
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2. TRAUMA CRANOENCEFALICO

Dentro de 1los traumas creanoencefdlicos se encuentran
algunos de los trastornos neurolégicos mas frecuentes y
gue han alcanzado proporciones epidemiolégicas como
consecuencia de accidentes de transito y caidas de
diferentes alturas. En Estados Unidos se calcula que
unas 100.000 personas mueren cada afioc por este tipo de
traumatismo, aproximadamente 700.000 personas se
hospitalizan por esta causa y de estas 50.000 a 90.000
personas quedan con secuelas gque les impiden reanudar su
vida normal; dos terceras partes tienen menos de treinta
afios v en su mayoria son varones. En mas del 50% de
personas con traumatismo cranoencefdlico trasladados a
los servicios de urgencias, hay concentraciones de
alcohol detectables en sangre. Por lo menos la mitad de
todas las personas con lesiones graves de este tipo,

tienen otras en diferentes zonas del cuerpo.

Las lesiones cranoencefdlicas se clasifican en directas e
indirectas y pueden ser producidas por movimientos de
aceleracidn o desaceleraciodn; segin el lugar afectado

las lesiones pueden presentarse en piel ocasionando
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laceraciones, hematomas, heridas cortantes que pueden ser
lineales o irregulares; a nivel 6seo las lesiones son
denominadas fracturas que segin su forma pueden ser
lineales o conminutas, sin desplazamiento o desplazadas
(levantas, deprimidas, hundidas, sumergidas); pueden ser
abiertas o cerradas segin se comuniquen o no con el
exterior. A nivel del encéfalo se puede presentar
concusidén que es una lesidén interna. que no se manifiesta
externamente v en la que hay una pérdida temporal de la
funcién neurolégica de la que el sujeto se recupera del
todo. La 1lesién con manifestaciones externas leves
(equimosis 0 hemorragia superficial), se denomina
contusion que es una lesidn mads grave, el individuo esta
inconsciente durante un lapso de tiempo importante. se

produce cefalea y vértigo residual.

Una de las complicaciones mds frecuentes es la hemorragia
intracraneal y la secuela mds grave de ésta son los
hematomas o acumulos de sangre extravasada en el interior

de la bdveda craneal.

Se clasifican en epidurales y subdurales o intracerebral
segin su ubicacidn; su efecto principal es la
hipertensidén intracraneal:; otra complicacién es el edema
cerebral que puede producir lesidn irreversible. Segian

la gravedad del trauma craneoencefalico se puede
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clasificar en:

2.1 CLASIFICACION DE TRAUMA CRANOENCEFALICO

2.1.1 Leve. En donde el individuo no presenta pérdida
del conocimiento, estd alerta y puede presentar o© no

confuseidén mental.

2.1.2 Moderado. Con pérdida de conciencia de segundo o
minutos el individuo realiza movimientos espontdneos
responde a estimulos dolorosos, las pupilas vy movilidad

ocular son normales.

2.1.3 Severo. Hay pérdida del conocimiento de horas a
dias o el individuo gque presenta degeneramiento
progresivo y/o subito del estado de conciencia., las
pupilas pueden estar midridticas y no reactivas a la luz,
hay dificultad respiratorio vy el individuo puede

presentar ¢ no respuesta a estimulos dolorosos.

En este se debe tener en cuenta que si al valorar al
raciente segin los parametros de Gasgow (apertura de
parpados, respuestas motora, respuestas verbal) se
obtiene un puntaje menor o igual a 7/15 el paciente estéd
severamente comprometido y requiere unidad de cuidados

intensivos.
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2.2 LESIONES PRODUCIDAS POR TRAUMAS CRANEO-ENCEFALICOS

Para un mayor entendimiento hemos dividido las lesiones

segun loe diferentes planos anatémicos afectados.

2:2.1 Lesiones de Piel. Las heridas producidas en el
cuero cabelludo las llamaremos de acuerdo al elemento
causante, que van desde simples abrasiones hasta

destrucciones amplias del tejido.

2.2.1.1 Cortantes. ©Son regulares y en la mayoria de los

casos lineales.

22t Contusas. Son regulares v rroducen

machacamiento de la piel.

2.2.1.3 Por armas de fuego. Producidas por proyectiles.
Como caracteristica definida poseen un orificio de

entrada y otro de salida.

El orificio de entrada es generalmente nitido., pequefio y
a su alrededor se observa la presencia de tatuajes; el
de salida es mds irregular, de mayor tamafio comparéndolo

con el de entrada.
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2.2.1.4 Escalpe. En los traumas craneo—encefdlicos con
frecuencia se producen grandes desprendimientos de cuerpo
cabelludo que dejan al descubierto zonas considerables

del créneo. Por lo general indican trauma severo.

La cubierta protectora del craneo posee cinco capas:

- Capa cuticular.

- Capa subcuticular.

- Galea aponeurdtica.

- Espacio subaponeurdtico y muscular.

- Periostio

El alto contenido de grasa en 1la capa subcuticular le
confiere la capacidad de abeorber parte de la energia
transmitida en el golpe. Ademds, tres de sus capas la
cuticular, la galea aponeurdtica y el periostio, poseen
la importante funcidén de proteger contra la infeccidn el
contenido intracraneano, por lo tanto su integridad debe

respetarse siempre.

En el espacio subaponeurdtico las infecciones se
diseminan rapidamente sobre superficie craneana a causa
de su estructura laza, la cual permite movimientos del
cuerpo cabelludo, a menos gque lia capa peridstica

permanezca intacta.
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El trayecto y distribucién de 1los vasos sanguineos del
pericraneo, nos seflalan el cuidado que se debe tener para
evitar una reducecidén innecesaria en la irrigacidn
sanguinea durante el tratamiento de las heridas del cuero

cabelludo.

La vascularidad gue presenta posee muchas ventajas, asi
como alguna desventaja donde cualquier laceracidn del
cuerpo cabelludo, produce abundante pérdida de sangre si

no se controla.

Las ventajas de una buena irrigacién son: favorecer una
mejor curaciodn, rermitir una excelente defensa a
infecciones. BEs necesario por lo tanto tratar

cuidadosamente cualquier 1lesidén del cuello cabelludo.
Incluso cuando es pequefia, porque puede ser invadida por
un microorganismo virulento que se disemina al hueso, las
meninges vy llegar a un absceso cerebral con
cicatrizacidén focal del encéfalo o desarrollar en cuadro

epilépticos.

Se debe cohibir temporalmente la hemorragia de una herida
del cuero cabelludo con pinzas hemostaticas que tomen la
galea y 1los vasos sanguineos, o s6lo usando vendajes

compresivos.
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Se recomienda prestar adecuada atencién a los principios
basicos de cirugia, siempre que se traten heridas
contaminadas © potencialmente infectadas en el cuero
cabelludo; asi significa que se debe afeitar ampliamente
las zonas adyacentes a las laceraciones, practicar una
cuidadosa debridacién de todo tejido desvitalizado en los
bordes, lavarla con mucha precaucién v abundante cantidad
de solucién salina bajo suave presién, para eliminar todo

material extrafio.

En heridas muy sucias se debe emplear solucién Jabonosa,
limpidndolas delicadamente con wun cepillo guirdrgico.
Siendo imprescindible quitar todos los cuerpos extrafios,
se debe intentar conservar intactas todas las capas de
cuero cabelludo siempre que sea rosible, para cerrar la

herida sin excesiva tensioén.

Cuando la herida no cierra debido a una extensa pérdida
de sustancia, se pueden practicar incisiones de
relajacién con movilizacién subaponeurdtica, prestando

atencidén a la adecuada irrigacidén sanguinea.

Algunas veces es necesario recurrir a un colgajo
pediculado bien irrigado, de igual manera sera rosible
cubrir el periostio denudado con un injerto dérmico de

mediano espesor que puede obtenerse del musio.
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5i no se predispone a la infeccidén, se puede suturar con
puntos profundeos separados, seguida por una superficie de
puntos separados en la piel. Al ser probable la
infeccidén, es preferible emplear una sutura perforante
total de puntos separados, la cual puede retirarse en el

preciso tiempo.

en laceraciones 1limpias, es recomendable el uso de
anestesia local, puesto gque posee la ventaja de no
alterar la conciencia del paciente y permite verificar

tempranamente cualquier alteracidn.

El desplazamiento del ligquido bajo suave presidén digital,

aclara la verdadera naturaleza de la lesidn.

En algunos casos especialmente en nifioe, una fractura
puede permitir el escape de sangre vy liquido
cefalorraquideo al espacio subaponeurdtico, con
produccién de edema, o con formacién de una coleccidn
liquida subgaleal mds o menos abundante, la cual por lo
regular mejora en forma espontidnea en el curso de unas

dos semanas.

Una abrasidén cutdnea por encima de tales colecciones de
liguido, puede volver a amenazar con romperse y abrir asi

camino a la infeccidén. A través de la puncidn se reduce
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la posibilidad de contaminacidén al introducir la aguja en

el drea quistica siguiendo un trayecto oblicuo.

El edema del cuero cabelludo en el sitio del golpe tiene
mavor significado y puede ser un signo de importancia,
especialmente cuando se observa en la regidén temporal,
donde sugiere la presencia de una hemorragia meningea

subyacente.

2.2.2 Lesiones Oseas. Lo mas importante en la
exploracidén de traumas craneo-encefdlico, es sefialar la

participacién del hueso.

Si se conserva el revestimiento cutdneo. el inmediato
reconocimiento de una fractura de crdnec resulta facil
cuando hay evidente dislocacidén de fragmentos Oseos

{esquirias) v en casos crepitaciodn.

En cambio las figuras del huesc no se perciben por
palpacidtn y las fracturas con depregidn pueden asi mismo
pasar facilmente inadvertidas, pues la léamina extensa de
los huesos del craneo no siempre participa en el

hundimiento.

En presencia de hundimiento en 1la bdéveda craneal, se

levantan operatoriamente los fragmentos oOseos hundidos
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para evitar trastornos cerebrales tardios sobre la
epilepsia de origen traumdtico., siendo indispensable

comprobar la existencia de una fractura.

Las fracturas de craneo son relativamente fdciles de

diagnosticar y tratar. Tienen como sus caracteristicas:

2.2.2.1 Dolor epicraneano. Son de mayor importancia los
situados en la regidén temporal vy los que se presentan a
lo largo de los senos venosos durales (regidén sagital y
parieto-occipital), por la asociacidn de fracturas con la

tabla interna.

2.2.2.2 Dolor local. Presente a la palpacidén digital
sobre el sitio del trauma. Es un signo frecuente de gran

utilidad para determinar fracturas lineales de la bdéveda.

2.2.2.3 8Signo de Battle. Consiste en una equimosis en
la regidén mastoidea, de aparicidén tardia (después de las
primeras 12 horas) y progresivas a 1los 3 6 4 primeros
dias, indica fractura del peflasco. Se puede asociar con

otorragia.

DT Otorragia. Salida persistente de sangre a
través del conducto auditivo externo, en ausencia de

herida local, indica fistula de L.C.R. por fractura del
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peflasco v paso de L.C.R. hemorrdgico al oido medio y de
alli al exterior con ruptura previa de 1la membrana

timpanica.

La presencia de L.C.R. en la sangre se distingue
facilmente por dejar un haloc periférico claro brillante
al recibir la esangre en una gasa o sobre un campo

gquirtrgico blanco.

2.2.2.5 Epistaxis. Presente cuando hay signos externos
de trauma frontal e indica fractura de los senos

frontales.

2.2.2.6 Crepitacién 6sea. Indica fractura conminuta de
la bbéveda craneana y exige cuidado en el examen clinico
por la posibilidad de producir laceracién cerebral y

hemorragia al deprimir los fragmentos oseos.

2.2.3 Clasificacién. En el crdneo se presentan: las
fracturas simples y las amplias con formacidn de
esquirlas que frecuentemente penetran al tejido cerebral
como sucede en los casos de herida por bala, o se
presenta el hundimiento cuando el trauma es producido por

algin objeto no cortante.
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2.2.3.1 BSegitn su estado cutdneo. 5i al fracturarse el
hueso queda sana la piel gque 10 recubre, se denomina
fractura cerrada. En cambio, si se produce la solucién
de continuidad a nivel 6seo, resulta wuna fractura

abierta.

2.2.3.2 Segin el punto que soporta la violencia. Pueden

ger:

- Fractura directa. Es aquella que se produce al
romperse el hueso en el punto que sufre la fuerza

vulnerante.

- Fractura indirecta. Al dquebrarse el hueso o en un

lugar distante al cual se aplic6é la violencia.

2.2.3.3 Segiin mecanismo de fractura. Las fracturas por
torsidn se presentan con mayor frecuencia, por flexién,
compresion. aplastamiento. También se puede mencionar

las fracturas por arrancamiento.

2:2:8:4 Segun la forma. Las fracturas transversales se
producen generalmente por cizallamiento; oblicuas por
flexién; espiroideas por torsidén: longitudinales, en T y
en Y, algunas conminutas por compresién longitudinal. La

mayoria de las fracturas conminutivas son debidas a
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violencias que actlan vertical u oblicuamente sobre el
eje longitudinal del hueso (proyectiles) o que sufren

aplastamiento (maguinas).

Las lesiones de varios fragmentos que son producidas por

la accidén violenta sobre lugares muy circunscritos

(atropellos) o por caida de objetos anchos y pesados.

2.2.4 Clasificacidén de las fracturas de craneo. En esta

clasificacidn pueden ser:

Cerradas:

- Lineales simples

- Conminutas simples

— Lineales o conminutas

Complicadas:

- Con lesidén en la arteria

meninges medias

- Con lesidén de los senos venosos

- Con leegidn de los nervios
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- Con hundimiento

Abiertas:

- Lineales

- Conminutas

- Con hundimiento

- Irradiados a:
Senos paranasales

Mastoides

228 Lesiones en meninges. En meninges se hacen
desgarros por los fragmentos Oéseos o0 proyectiles que
prenetran, por la traccidén que se produce a nivel de los
tejidos blandos en 1los sitios donde se adhieren
fuertemente al crédneo como son los orificios en la base,

ldmina cribosa, o en senos venosos.

2.2.6 Lesiones del encéfalo. Se presentan a nivel del
sitio del impacto, exista o no fractura y a distancia de

las conocidas.

Existen teorias que nos explican las '"lesiones por
contragolpe'”. Teniendo en cuenta que el encéfalo es de
menoy volumen que el craneo y que tiene cierta movilidad

dentro del mismo, debido a la presencia de liquido
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cefalorraquideo.

Teorias:

- Los desplazamientos antero posteriores a gque puede ser
sometido el encéfalo durante un trauma, explican las
lesiones producidas en la base de los 16bulos frontales,
runta de los temporales Vv protuberancia al chocar dichas
zonas con la superficie rugosa del techo de las 6rbitas,

el ala menor del esfenoides v clivus respectivamente.

- Cuando el crdneo recibe un trauma, éste se detiene
slbitamente pero debido a la inercia, el cerebro continua
desplazédndose y en el sitio opuesto al del impacto el
cerebro tiende a alejarse del craneo, estableciéndose a

este nivel una presién negativa en la corteza cerebral.

Por experimentos realizados se ha demostrado en wuna
esfera rigida con contenido ligquido, que la medida de la
rresion obtenida en el sitio del impacto es exactamente
igual a la obtenida en el polo opuesto, pero mientras la

rrimera es positiva 1la ultima es negativa.

La presioén negativa asi obtenida trae wun colapso
vascular, isquemia cerebral, que por la anoxia permite

una destruccidn del tejido encefdlico.
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- En el encéfalo se encuentra tejido de diferentes
densidades: asi 1los distintos movimientos producen
desplazamientos de dichos elementos que a distintas
velocidades conducen a lesiones cerebrales por rupturas

de los mismos.

- En traumas tangenciales donde se puede establecer
cierto movimiento de rotacidén del cerebro, salen vasos
venosos gque van hacia la duramadre, los cuales al
romperse producen hemorragias subaracndideas y hematomas

subdurales.

- Se producen lesiones a distancia que se ubican en las
zonag paraventriculares y tronco cerebral, ya qQue la onda
de presidn desencadenada por el traumatismo y transmitida
al contenido trata de salir por los sitios de menor
resistencia, como son el orificio de la tienda cerebelosa
v el agujero occipital, alcanzando asi el tronco cerebral
lo que explica 1la pérdida del conocimiento, atn en

traumas leves, por la inhibicidén de sustancia reticular.

La lesidén en el sitio del impacto asi como las producidas
a distancia, pueden estar escalonadas desde 1le lesidn
submicroscodpica, microhemorragias, hasta una amplia
destruccidn de tejidos. En algunos casos puede no

encontrarse lesidn localizada pero si pequeiias
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hemorragias generalizadas a ambos hemisferios, tronco

cerebral acompafiadas de edema cerebral.

El edema cerebral post-traumdatico puede llevar a la
muerte., sobre todo cuando se presentan sus complicaciones
como las hernias cerebrales de diferentes localizaciones,

pudiendo ser asi:

- Circunvolucidén supracallosa o del cingulo.

- en el uncus del hipocampo, produciéndose paralisis del

IIT par.

- En las amigdalas cerebelosas.
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3. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LOS TRAUMATISMOS
CRANEQ - ENCEFALICOS

El cuadro clinico de 1los traumatismo créneo-encefdlicos
estd dado por el traumatismo mismo, por la estructura
afectada y por las complicaciones que puedan presentarse

desde el punto neuroldgico o médico general.

En enfoque clinico del paciente debe ser global. Siempre
se debe considerar como un politraumatizado y tenerse en
cuenta que muchas manifestaciones clinicas son debidas a
lesiones de otros Organos; es el caso de wuna
hipotensidén. o también de una anemia causada por
hemorragia en térax o abdomen:; trastornos respiratorios
por hemo o neumotédrax, Ilesiones importantes a curar para
la vida misma del paciente sin omitir el compromiso

encefidlico.

Inmediatamente después de recibido el traumatismo es muy
dificil determinar 1la gravedad del mismo; inicialmente
se presentan muay alarmantes, con sintomatologia

neurologica notable, en pocas horas va hacia 1la franca
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mejoria.

Otros que aparentan cierta benignidad, en corto tiempo se
agravan por aparicion de complicaciones neurolégicas
usualmente quirurgicas que i no se solucionan con tiempo
llevan a la muerte. Por ésto es importante una frecuente
v cuidadosa observacion especialmente en las primeras 24

horas.

La duracién., gravedad, de la sintomatologia dependen
basicamente de la intensidad del compromiso encefdlico y

de la lesidn Osea.

Las lesiones oOéseas con alguna frecuencia se pueden
visualizar directamente o palparse a través de lesiones
del cuero cabelludo, detectdndose la extensién de la
lesidén., su caracter 1lineal o si es con hundimiento. ©Ge
debe tener especial cuidado en el diagnostico de
fracturas de craneo por palpaciodn cuando no existe lesidn
de cuero cabelludo. especialmente cuando se desarrollan
hematomas subcutdneos, los cuales con alguna frecuencia
se solidifican en la periferia y en su parte central
permanece liquido, conduciéndonos a un diagnostico

erréneo de lesién 6sea con hundimiento.

Las fracturas de la bbéveda craneana estdn generalmente
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acompafiadas de signos focales, es frecuente ver
erosiones, equimosis, pequefios hematomas adyacentes a la

fractura.

En realidad las lesiones eimples de craneo por si solas
no tienen mayor significacidn, resumiéndose a darle su

importancia para evitar mayores complicaciones.

Las fracturas de la base del craéaneo necesitan para su
conocimiento ser divididas segun su localizaciodn

anatdémica en:

- Fractura de 1la fosa cerebral anterior. Tiene como
signos, una hemorragia subconjuntival acompafiada de
epixtasis, si se ha roto la aracnoides, duramadre vy la
mucosa pituitaria. Hay derrame de liguido
cefalorraquideo y algunas veces existe anosmia por lesidén
del bulbo olfatorio; este signo se debe a 1la lesién de
la lamina cribosa que generalmente es una prolongacién de
una fractura de la bdveda craneana que cruza 108 Senos
frontales. Puede acompafiarse de neumocele (entrada de

aire a los ventriculos).

Las fracturas de 1la fosa cerebral anterior pueden
alcanzar el agujero oOptico yv se acompafian o no de

lesiones del nervio. Las manifestaciones clinicas fuera
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de los signos locales como equimosis, edema, son las
causadas por lesidn del II par, 1la cual no es dificil
diagnosticar en pacientes conscientes por la presencia de
ceguera. En racientes inconscientes debe siempre
sospecharse por alteraciones de 1los reflejos pupilares;
del lado lesionado no hay reflejo consensual. En el lado

lesionado no hay respuesta pupilar a la luz.

Si la fractura toma la hendidura esfenoidal observaremos
pardlisis de la musculatura ocular, tanto intrinseca como
extrinseca; ademds se observard un ojo fijo con
midriasis paralitica, con compromiso de la rama oftdlmica
del trigémino (V par), obeservandose anestesia de la

region 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, V, VI.

- Fractura de la fosa cerebral media. Hay fracturas que
lesionan la II yv II rama del trigémino, ’pero 50N POCOo
frecuentes. Las mds importantes son las que se extienden
al pefiasco y producen paradlisis del VII par, puede ser

por accidén directa o indirecta del trauma, ocasionando
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edema del nervio o hemorragia dentro del canal.

Se ruede también lesionar el acustico (VIII)
manifestandose en wuna sordera. =zumbido, o el sindrome

vestibular.

Cuando hay hemorragia del oido medio habra hipoacusia;
ahora bien, si la fractura lesiona el oido medio con
desgarre de la meninge, se presentara fistula de liquido
cefalorraquideo a través del oido externo; ademds existe
posibilidad de infeccién, o en caso contrario el ligquido
cefalorraquideo drena por faringe. La equimosis
retroauricular, signo de battle, nos indica fractura del
mastoides, pudiéndose sumar una ruptura en la carétida

interna.

- Fractura de la fosa cerebral posterior. Estas son POCO
frecuentes si hay compromiso de la apéfisis basicular del
occipital; se puede manifestar con hemorragia faringea
acompafiada del compromiso de los nervios dltimos (IX, X,

X1 XIIY:

Puede haber complicacién extradural cuando se fractura la

concha del occipital v cruza el seno lateral.

Las 1lesiones de 1la masa encefdlica van a producir
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sintomatologia propia de la 2zona afectada, dando lugar
como cuadros posteriores al aumento en el volumen del
encéfalo, que conduce a la instalacién de un cuadro de
hipertensién intracraneana, por la mecdnica del L.C.R. o

alteraciones de la circulacidén sanguinea.

Las variaciones de las manifestaciones clinicas se
prestan a confusidn en su clasificacidén, por lo que se
habla de conmocidn cerebral para traumas leves que no
dejan secuelas y contusidn cerebral leve o grave en caso
de mayor sintomatoclogia y duracién donde muchos casos

sellardn secuelas.

Ahora es conveniente aclarar conceptos. En una conmocién
cerebral no existe lesidén anatomo patoldgica definitiva
aunque se describen cambios histolégicos minimos;
clinicamente se da una pérdida de la conciencia en forma
inmediata, con duracidén variada de minutos u horas, con

amnesia lacunar.

La inconsciencia puede ser de automatismo. Como
manifestaciones vegetativas se observa palidez, vémito y

discreta hipotensidn.

El cuadro neuroldégico cuando se presente, se describe

como hemianopsia, paresia, afasias, con frecuencia estado
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vertiginoso.

- Contusidén cerebral. Hay lesidén anatomo patoldgica y se
observa micro como macroscopicamente, lesiones que dan
como consecuencia destruccién amplia del tejido cerebral

(laceracidn).

Se presenta pérdida del conocimiento con mayor duraciodn,
en ocasiones de varias semanas, secuelas que dependen del

drea traumatizada.

Segin la intensidad de la sintomatologia se dirad si es
leve o grave, sin poder hacer una separacién clinica
definida vya que pueden existir cuadros variables., en
muchos casos el diagnéstico definitivo solo se podra
hacer después de observar la evolucidén del paciente, pues
los signos primarios no son base suficiente para un buen

diagndéstico y un pronéstico definitivo.

El sintoma capital del trauma craneo—-encefalico 1lo
constituye la pérdida de la conciencia; se presenta en
la mayoria de los traumatismos, es variable y puede ir

desde unos pocos segundos, dias, meses y en casos afos.

Cuando un paciente no presenta pérdida de la conciencia o

ésta es de corta duracidn, su compromiso cerebral es
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leve, no hay por qué temer secuelas y eolo hay que
observar la posibilidad de posibles complicaciones. Por
el contrario si un paciente tiene un grave y sostenido
compromiso de conciencia, puede morir rapidamente a
consecuencia de las lesiones cerebrales o quedar con

secuelas graves.

La duracién de la pérdida de la conciencia en la etapa
inicial estéd directamente relacionada con la magnitud de
la lesién a nivel del pedanculo cerebral, sitio de
partida para los impulsos que del sistema vreticular
ascienden a la corteza cerebral y son responsables del

estado de alerta.

Posteriormente las pérdidas de 1la conciencia pueden
también ser debidas a compresiones de los pedunculos
cerebrales por herniaciones a través de 1la incisura

tenteorial especialmente del Uncus del Hipocampo.

Esto explica por gqué en los hematomas agudos,
especialmente epidurales, el paciente puede inicialmente
perder el conocimiento, recuperarse para posteriormente
pasar a un estado de inconsciencia debida a una
herniacién. Es muy importante anotar en la historia el
estado de conciencia del paciente en el momento de su

ingreso y la evolucidén posterior. Por ésto se dividen
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asi los estados de conciencia:

Alerta -Atento

Obnubilado —-Anublado

Estuporoso ~Asombroso

Coma. -Sopor
-Buperficial
-Profundo

La inconsciencia que sigue el trauma v desaparece sin
dejar secuelas, por lo general antes de 24 horas, con
conservacioén de todas las otras funciones, acompafiada de
cefaleas, vémitos, nauseas v amnesia retrégrada

inmediata, sugiere una conmocién cerebral.

Una inconsciencia inicial, que desaparece vV es seguida
por una segunda inconsciencia, nos hace pensar en una

+ =

complicacidén hemorrégica (hematoma extra dural).

Esta inconsciencia inicial, que sigue al trauma y su
agravacion posterior, puede ser indicativa también de una

hemorragia (hematoma subdural).

La inconsciencia variable que se mantiene donde el
paciente se recupera lentamente, asociada a otros signos

14 sintomas, corresponde generalmente a8 contusidn
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cerebral.

3.1 EXAMEN NEUROLOGICO

Este examen observa el sistema motor, los trastornos
sensitivos vy los pares craneanos. Serd periddico y asi
seguira la evolucién hasta su mejoria o alguna

complicacidén si existe.

3.1.1 Trastornos vegetativos. Estos son de gran
importancia ya que su presencia puede causar la muerte,
agravando el cuadro neurolégico, o por falta de
tratamiento adecuado causarnos posteriormente

complicaciones infecciosas, escaras y neumonias.

3.1.2 Aparato respiratorio. Se presentan alteraciones
del ritmo respiratorio como polipnea., bradipnea, ritmos
anormales, como el de Cheyne-Stokes; en casos graves

generalmente por lesidn cerebral.

En algunos casos se deben estos cambios respiratorios a
obstruccién de las vias respiratorias POYr Cuerpos
extrafios, aspiracidén de vomito, fractura de costillas,

hemo o neumotdrax.

La observacién cuidadosa del sistema respiratorio (su
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funcidén), sirve también como base para el diagnéstico de
una complicacidén guiridrgica, pues cualquier alteracién en
frecuencia o ritmo, debe permitir una llamada de

atencidn.

3.1.3 Aparato digestivo. El vémito es una manifestacioén
frecuente y precoz que debe manejarse cuidadosamente por
la posibilidad de bronco aspiracidén, la cual se evita con

posicidén adecuada y aspiracién del contenido gastrico.

5i el vémito se prolonga, se debe iniciar al paciente una
hidratacién parenteral; no &e aconseja administrar

antiheméticos por ser depresores de la conciencia.

Este vémito hemorrdgico, 2i no es debido a una deglucidn
de sangre por hemorragia de nariz u orofaringe, es de
prondéstico grave pues puede ser consecuencia de
hemorragias gédstricas secundarias a lesién hipotaldmica
severa, siendo conveniente la aspiracién v lavado

gastrico frecuente con agua bicarbonatada y antidcidos.

La deglucién sirve como para apreciar el grado de
inconsciencia. La desaparicién de la fase labial., indice
de compromiso cortical; la fase 1lingual, compromiso de
los ganglios basales; de la fase faringea, compromiso del

mesenceéfalo y la automdtica esofdgica, compromiso del
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bulbo.

En el sistema digestivo también se observan cambios

metabdlicos de agua, azlcares y grasas.

3.1.4 Aparato circulatorio. La hipotensién arterial
sostenida debe hacer pensar siempre en hemorragia de
térax, abdomen o de fractura en los huesos largos. En
lactantes 1la hipotensidén puede ser signo de una

hemorragia intracraneana.

La presidén arterial debe estar en vecindad a la normal.
Si una complicacidén quirtGrgica no es tratada a tiempo, la
tensién arterial alcanza 1los niveles normales o por
debajo v el pulso tiende a aumentar en frecuencia,
momento en que el prondstico de la vida del paciente es

grave v si sobrevive serd posiblemente con secuelas.

3.1.5 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
retencién de orina, se debe pasar una sonda vesical
especialmente con el fin de descartar hemorragias en vias

urinarias v asi evitar el shock.

Otro signo en pacientes traumatizados graves, es la
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sudoracién con preferencia en la regién facial. Los
trastornos de temperatura se manifiestan con alzas
bruecas hasta 40°C que junto a la sudoracién agravan los
trastornos metabdlicos e hidricos presentes por el
desequilibric sodio-potasio intra vy extra celular con

aparicién de edema cerebral.

El paciente presentara fatiga fisica, intelectual,

alteraciones en el suefio y la actividad sexual.

La adinamia es un sintoma post-traumdtico bastante
frecuente. 1o mismo que la sialorrea, la que se

caracteriza por su periodicidad.

En lesiones del hipotédlamo, donde se centra el nacleo de
ia afectividad, se podria presentar signos de agresividad

v crisis de colera.

3.1.6 Sistema motor. El examen muscular es de gran
importancia por la susceptibilidad de observarse cuadros
de hemiplejias, monoplejias y paraplejias, por lesién de
las &areas motoras corticales. Examen gque permitira la
apreciacién del estado tréfico, como la observacidén de la
motilidad que generalmente se encuentra comprometida en

la mitad opuesta del lado traumatizado.
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Sus manifestaciones son de déficit o irritacidn. El
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 aparicion
o agravacién indica una complicacidn gquirtrgica del

trauma.

Las manifestaciones irritativas son las que de agitacion
motora o la presencia de crieis convulsivas jacksonianas,
generalizadas, focales, Qque deben ser controladas
médicamente, evitando el exceso de drogas de accion
depresora. por la posibilidad de que enmascare una

complicacidn quirtrgica.

En casos graves pueden presentarse cuadros de rigidez y
descerebracién, en los cuales existe aumento del tono
muscular, presentandose el enfermo en opistotonos.
hiperextensién con rotacidén interna de los miembros
superiores e inferiores; babinski espontaneo,
manifestacidén que puede ser unilateral; a veces del lado

va hemipléjico o paralitico.

Fuera de las alteraciones del tono el enfermo estd en
coma, con aumento de la sudoracién y la temperatura,
polipnea o respiracién de Cheyne-Stokes, aumento de la

tensién arterial, taguicardia y rubicundez, midriasis
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pupilar uni o bilateral.

El cuadro se presenta en forma de crisis de duracidn
variable, inicialmente desencadenado con 1los estimulos
externos y en un periodo més avanzado en forma
espontdnea, hasta llegar a ser permanentes para luego

pasar al paro respiratorio y la muerte.

Los reflejos osteotendinosos estdn alterados de acuerdo
con la naturaleza del trastorno neuroldgico. Aumentados
en los casos de tendencia a la rigidez, descerebracidn y
disminuidos o abolidos en estado de precoma o© coma

flacido.

Puede encontrarse el signo de babinski, el signo de
Hoffman, reflejo de presién y succidn. Se encuentra con
trecuencia en los traumatismos graves, trismus en los

movimientos masticatorios.

3.1.7 Trastornos sensitivos. El examen de la
sensibilidad superficial tactil, dolorosa, térmica,
profunda, vibratoria articular de posicién y de presiodn,
reviste importancia por las posibles lesiones en las

zonas sensitivas de la corteza cerebral.

La exploracién de la sensibilidad se dificulta por el
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estado de conciencia del paciente; generalmente el
examen se reduce a la aplicacidn de estimulos doloroscs y

observar el tipo de reaccién que el paciente presenta.

3.1.8 Pares craneanos. Cualgquier par craneano puede
estar comprometido por accién directa del trauma o debido
a fracturas que lesionan los nervios a su paso por los

agujeros de la base del craneo.

I. Se lesiona frecuentemente en le trauma de la fosa
cerebral anterior, en la regién de la lamina cribosa, con
presencia de anosmia, que generalmente es bilateral,

asociada frecuentemente a una fistula nasal (rinoliquia).

T . Para diagnosticar se debe observar el campo visual,
el fondo del ojo, el papiledema que solo aparece Z4-30
horas después del edema cerebral o complicaciodn

gquirargica.

Hay midriasis con reflejo fotomotor abolido y reflejo
consensual. Presenta del lado sano al anormal, motilidad
ocular intacta con pérdida de la visién completa o

parcial.

ITT. Al considerarse en primer lugar, la midriasis

paraliinmediata, con o sin estrabismo externo, debe
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tomarse como lesidén directa del nervio; Por herniacidn
del wuncus 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 Dbilateral persistente, indica compromiso

del tronco cerebral

No se debe olvidar que en T.C.E. es frecuente observar
cambios pupilares alternantes de midriasis a miosis de

corta duracién, gque no tienen mayor importancia.

El signo més constante es la midriasis ipsilateral por el
hecho de que las fibras parasimpaticas que controlan la
motilidad del misculo contrictor del iris estdn situadas
en la periferia del nervio, la midriasis en este caso es
raralitica completa; hay visién intacta y alteraciones 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 desviacibn
conjugada, cualguier tipo de nigtasmus de los cuales el

mas importante y de ©peor prondstico es el de tipo
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peducular como la presencia de ojos fijos que siempre es

grave.

IV. Al observar desviacion del maxilar, reflejo corneal,

se debe practicar una palpacién en el masetero.

V. Puede ser comprendido en forma periférica o en forma
central. El periférico se debe generalmente a lesiones
de la base del créneo en las fosa media gque se prolonga
a la roca del mismo lado; v las lesiones de tipo central
obedecen a compromiso de la via piramidal por encima de

los ntcleos de origen de este par.

Clinicamente se manifiesta por pardlisis de 1la hemicara
del mismo lado en las lesiones periféricas y por
pardlisis de la mitad inferior de la hemicara

contralateral en las de tipo central.

Las pardlisis pueden ser inmediatas o tardias en cuyo
caso son generalmente incompletas (paresia) siendo de

mejor prondstico que las inmediatas.

Vi. El examen de agudeza auditiva, la prueba de Barani;
este nervio se 1lesiona con mucha frecuencia durante su

recorrido por el hueso temporal.
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Los zumbidos uni o bilateral pueden ser muy agudos o
tenues constituyéndose en los méds molestos y persistentes

de los sintomas.

Los trastornos de equilibrio frecuentes parecen tener su
origen en alteracidén vestibular. Los vértigos y vahidos
se acentian con loe cambios bruscos de posicién de la

cabeza, pror lo general son de corta duracidn.

VII-VIII. Se examinan las posibles perturbaciones en la
frecuencia del pulso, respiracién, deglucidén y el estado

de las cuerdas vocales.

IX. ©Se observa desviacién de la lengua y a veces su

estado trofico.
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4. COMPLICACIONES DE LOS TRAUMATISMOS CRANEANOS

Las complicaciones de los traumatismos craneanos son:

4.1 HEMORRAGIAS

4.1.1 Hemorragia intracerebral. Hemorragia cerebral.

- Edad: Puede ocurrir en todas las edades. La mayoria

de los casos se encuentran entre los 40 y 60 ahos vy

cuando ocurre en Jjovenes adolescentes y adultos, es

secundario a malformaciones vasculares (angiomas O
angiomatosie).
- (Causas ocasionales: Como son, esfuerzos fisicos,

estados de tensidén emocional, variaciones atmosféricas

como el frio, la insolacidn.

- Causas determinantes: es generalmente la complicacion
de una enfermedad vascular general como arteritis,

endocarditis v sobre todo hipertensiodn arterial.
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- Patogenia: el mecanismo de la irrupcidén de sangre al
interior del paréngquima cerebral, se puede considerar de

tres formas:

Hemorragia cerebral por ruptura arterial.
. Hemorragia cerebral por diapédesis.

Hemorragia cerebral de origen venoso.

- Hemorragia cerebral por ruptura arterial. La
constitucidén diferente de las arterias cerebrales, es una
de las principales causas ya que lae 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 inflamatorias (artritis. aneurismas

micdticas), pueden romperse por la sola accidén del flujo

sanguineo.
- Hemorragia cerebral por diapédesis. El mecanismo que
se ha propuesto es el siguiente: la obstruccidn o el

espasmo prolongado de una arteria determinada isquemia en
el territorioc que irriga, la isquemia llevaria a la noxia

v esta a una dilatacidén capilar o a éxtasis.

La consecuencia de estos fendmenos seria la filtracién

del plasma y los elementos figurados de la sangre a
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través de las paredes distendidas Vv permeables de
arteriolas. capilares, vénulas v Ppor consiguiente a la
produccién de la hemorragia como consecuencia de la

isquemia.

- Hemorragia cerebral de origen venoso. La rareza de
esta hemorragia se explicaria por la tensién negativa de
la sangre circulante en las venas cerebrales Vv también

por la maltiplicidad de anastomosis.

Las hemorragias cerebrales consecutivas a clertas
cardiopatias congénitas, tienen su origen en la éxtasis

del sistema nervioso central

- Anatomia patolédgica. La irrupcidén de sangre puede
hacerse en cualquier sitio del encéfalo, pero es
indiscutible que la regién de los nucleos grises
centrales (el cldsico cuadrilatero de Pierre Marie) es el

sitio de predileccidn.

Especialmente desde el punto de vista neuro—-quirargico se

distingue:

- Hemorragia situada en los nucleos grises centrales.
Segun que la arteria gque sangra sea interna o externa, la

irrupcién sanguinea se localiza en la parte paramediana
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tédlamo-hipotaldmica o© en la prarte lateral cépsulo-
lenticular. Del téAdlamo la sangre puede dirigirse hacia
afuera, por el plano de la capesula interna, o puede
difundirse hacia el tercer ventriculo, 1lo cual produce
manifestaciones excepcionalmente graves. Del nucleo
lenticular la hemorragia se extiende hacia 1la céapsula
interna o hacia la externa. En la cdpsula interna la
coleccidén hemdtica tiene poco espacio hacia donde
extenderse y de ahi las graves consecuencias desde el

runto de vista funcional y vital.

En la cdpsula externa la sangre se sitda entre el nucleo
lenticular y la insula, el hematoma formado rechaza los

nicleos como la capsula interna hacia adentro.

A partir de la cadpsula la sangre por un plano sagital,

puede ir al centro oval vy de alli a los 6vulos.

- Hemorragia situada a nivel del centro oval.
Generalmente se trata de hemorragias que tienen su origen
en la regiétn capsular y que por un plano sagital se

dirigen hacia atréas.

La extensidén posterior es as frecuente porque las

fisuras de Rolando y de Silviog, constituyen una especie

I
de barrera. Una hemorragia situada en el brazo posterior




50

de la cdpsula interna a través de las fibras de las
radiaciones opticas, se extiende hacia la pared
ventricular y el epéndimo puede constituir la Gltima
barrera, fraégil, pero intacta, aunque en ocasiones se

rompe y se abre al ventriculo.

Las extensiones anteriores hacia el 1ébulo frontal e

inferiores hacia el 1lébulo temporal, son de frecuencia

menor.

El sitio de la hemorragia depende generalmente de su
causa; ei se trata de una hemorragia por hipertensioén
arterial, su localizacibén es central y se extiende hacia
la vperiferia, mientras que 81 es esecundaria a un
aneurisma O un angioma, se extiende de la superficie

hacia la profundidad.

Aspecto de la coleccidén hematica: el primer dia la
sangre eg de aspecto liquido, pero los codgulos empiezan

a formarse.

La corteza cerebral subyacente tiene un aspecto
caracteristico: las circunvoluciones estdn aplanadas; si
el hematoma es profundo, son pdlidas vy si 1la hemorragia
aflora a la superficie, son rojas. La sustancia cerebral

es siempre rechazada.
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Hacia el tercer dia la sangre infiltra a través del foco
hemorrégico. La cldsicas hemorragia capsulo-lenticular,
destruye el parénguima circundante. Una coleccidn
hemdtica de escaso volumen, destruye poco pero rechaza el

parénguima v lesiona los haces nerviosos.

El vaso responsable de la hemorragia en la generalidad de

los casos. es extraordinariamente dificil encontrarlo.

- Bvolucidétn. La hemorragia cerebral lleva rapidamente a
la muerte si es masiva, o si hace irrupcidén brusca en el
ventriculo. Igualmente puede evolucionar hacia la
formacién de wun hematoma, el gue a su vez, por

compresidén, puede asegurar la hemostasis.

A partir del foco hemorrdgico se extiende progreeivamente
el edema cerebral, que condiciona la hipertensidén
intracraneana v explica el agravamiento o la aparicidn de

nuevos sintomas.

Las consecuencias de la hemorragia cerebral estdn siempre

condicionadas por el edema cerebral.

En los casos intervenidos el cerebro aparece tenso, casi
eréctil, por lo cual puede hacerse hernia a través de la

apertura de la duramadre. Al fin de la primera semana,
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el hematoma estd constituido por una mezcla de codgulos y
de sangre hemolizada, viscosa y con una coloracidn que
varia del rojo violédceo al café e incluso al negro.
Quizas con la sangre puede haber fragmentos de tejido

cerebral necrosado.

Gomensoro (1953) v colaboradores, distinguieron el
hematoma cerebral reciente de contenido liguido (primera
semana), © tardio (después de 1la segunda semana),
constituido por un codgulo s6lido gque comienza a
enquistarse y por Ultimo el hematoma se encapsula
(después de la cuarta a sexta semana) con contenido

s61lido o liguido, constituyendo un quiste seroso.

Los haces comprimidos se esclerosan, pero si el hematoma
es evacuado v 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 semana se rodea de una capa de fibrina,
de proliferacién glial y conjuntiva, 1la que lleva a la
formacién de un verdadero seudoquiste hemAtico aislado
del parénguima, el cual contiene codgulos de sangre o
ligquido claro xantocrdémico rico en albuminas. La

membrana puede calcificarse a la larga.
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Desde el punto de vista topogréafico, las localizaciones
més frecuentes de los hematomas son: el parieto-
occipital, frontal. temporal, capsular y los hematomas

cerebrales maltiples.

- Hematoma parieto- occipital. Es el mds frecuente de
todos. En profundidad puede extenderse hasta la pared
ventricular e incluso romperla:; en la superficie a la
corteza cerebral se de manifiesta por alteraciones
motoras, sensitivas, O6pticas y del lenguaje, i esta

situado en el hemisferio dominante.

Su prondstico es relativamente bueno evacuandolo; la
evolucién generalmente es favorable. Las alteraciones
motoras y sensitivas regresan, pero la hemianopsia
persiste. Este tipo de hematoma cuando proviene sin
causa aparente, es debido en su mayoria a pequefios

angiomas de la regidén parieto-occipital.

~ Hematoma frontal. Hay alteraciones tanto psiquicas
como motoras. Una de las principales causas es la
ruptura de aneurismas de la arteria cerebral anterior,

que frecuentemente se abren en el ldébulo frontal.

- Hematoma temporal. Esta forma es menos frecuente. La

hemianopsia es el signo fundamental y quizd el 1nico,
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aunque en algunos casos puede existir una hemiparesia.
Su etiologia no es clara. Sé los clasifica en
espontdneos 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 cléasica hemorragia cerebral del que yva se habld.

Comienza sGbito con coma, hemiplejia y alteraciones

sensitivas. Los signos de hipertensién intracraneana
pueden no ser muy intensos. Las perturbaciones
electroencefdlicas son importantes: ritmo lento

sinusoidal e inscripcidén bifrontal.

Su causa mas frecuente es la hipertensién son
importantes: ritmo lento sinusoidal e inscripcidn
bifrontal. Su causa més frecuente es la hipertensién
arterial. El prondéstico generalmente es desfavorable por

las graves lesiones que determina.

- Hematomas cerebrales miltiples. Son generalmente
hallazgos de autopesia v formas excepcionalmente
quirargicas. ©Su etiologia la constituyen alteraciones de

los pequefios vasos y la hipertensidén arterial.

- Hemorragia del tronco cerebral. Pueden ser:

primitivas, secundarias, propagadas.
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- Primitivas: La mds frecuente es la pontina, también en

el pedinculo v excepcional en el bulbo.

Mayor incidencia entre los 40 y 60 afios. En todos los
casos hay enfermedad cardiovascular hipertensiva.
También figuran como causas: el embarazo, la anemia

perniciosa y la leucemia en el nifio.

Clinica: manifestaciones: cefalea, vémitos., mareos,
disartria, parestesias v confusién mental. Entre 1los
signos focales son llamativas las parestesias de hemicara

v paraparesia de los miembros inferiores.

El liquido cefalorraquideo es hemorragico en 1la mayor
parte de los casos. La evolucidén es breve, siempre
mortal. Sin embargo, se registran algunos casos de

evolucién mds prolongada, hasta de 6 a 8 dias.

La hemorragia primitiva y aislada de los depltnculos es

menos frecuente.

Estas hemorragias se presentan con trastornos de suefio

con letargia de duraciodn variable, fendmenos

alucinatorios, trastornos motores, dismetria y temblor.

- Secundarias: Su conocimiento es mds reciente y se ve
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en el curso de los procesos expansivos supratentoriales;
traumatismos, aneurismas rotos, tumores, abscesos y
hemorragias hemisféricas. La patogenia segin Sheinker
se basa en el edema cerebral, que desencadena la hernia
temporal v luego 1la hernia rostral del tronco con

hidrocefalia interna hipertensiva.

De aqui la importancia del tratamiento guirGrgico, de la
causa original yv de 1la hernia temporal, cuando es

posible.

- Propagadas: La hemorragia cerebral puede propagarse al
pedinculo, asi como las del pedinculo pueden propagarse

al cerebro.

- Hemorragia del cerebelo. Clinica: comienza
generalmente subita con gran vértigo, vomito y confusion.
La muerte puede sobrevenir rapidamente. En ocasiones se
instala un sindrome neuroldégico y caracterizado por
vértigo., signos de hipertensién endocraneana vy signos
neurovegetativos, con respiracién de Cheyne-Stoke vy

taquicardia, 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 serd el de una lesidn expansiva a
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nivel del cerebelo. La hemorragia es fatal y en cambio

loe hematomss son susceptibles de operarse con éxito.

La puncién lumbar demuestra a menudo un bloqueo parcial y

el liquido cefalorraquideo es hematico o xantocromico.

Estd indicada la arteriografia vertebral, con el fin de
investigar si se trata de un tumor, de una coleccidn

hematica o de un angioma.

En la mayoria de los casos la muerte es el fin de estos

enfermos debiéndose a compresién sobre el bulbo raguideo.

4.2 Hemorragia extracerebral. Considerando las
hemorragias subaracndideas producidas por la ruptura de
una malformacién vascular, bien sea un aneurisma o un

angioma.

Clinica: Sindrome meningeo dominante v el compromiso de
un par craneano, el III, V, 6 el VI, éiendo més frecuente
el compromiso del IIT. Durante el accidente el enfermo
puede perder su conocimiento Yy permanecer obnubilado vy

confusoc durante cierto numero de horas.

Hemorragias pre-retinianas qgue cubren los vasos situvados

en las capas superficiales de la retina sub-hialoidea.



Conducta a seguir:

- Puncidén lumbar para evidencia de sangre en el L.C.R.,

lo que confirma el diagnéstico.

- Arteriografia. El tratamiento médico consiste en
aliviar el sindrome meningeo con puncidn lumbar diaria

hasta blanquear el liquido, como control.

El  tratamiento quirirgico consiste en el clivaje del

aneurisma.

4.1.3 Hemorragia extra e intracerebral. Puede
presentarse simultdneamente o escalonadamente. Cuando la
hemorragia es consecutiva a la ruptura de una
malformacidén vascular y esta hemorragia es masiva, con
lesidén inicial del parénquima cerebral, el enfermo
presenta cuadros meningeos iniciales sobre los cuales se
asocian sintomas de hemorragia cerebral: coma profundo,

tempestad neurovegetativa.

Cuando por el contrario 1la ruptura de la malformacidn
vagcular en primera instancis, se hace solamente en el
espacio subaracnoideo, tendremos inicialmente el cuadro
clinico de la hemorragia extracerebral pura, cuadro

meningeo, presencia de sangre en el L.C.R. v un
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compromisc de 1 6 mas pares craneanos.

Si dias después aparecen sintomas de lesidon
parenquimatosa, entonces estamos en presencia de
hemorragia extra e intracerebral, {(inconsciencia

progresiva, coma, afasia, hemiplejia).

Diagnéstico preliminar-hemorragia meningea.

- Confirmarse con una arteriografia.

El tratamiento quirdrgico consiste en el vaciamiento del
hematoma intracerebral, vya que como masa expansiva
determina edema cerebral v lleva al enfermo a la muerte.
Posteriormente se vrealiza el clivaje del aneurisma si

ésto es posible.

4.1.4 Hemorragias por traumatismos. Las hemorragias
pueden presentarse en el cuero cabelludo, anotdndose que
debido a la excelente irrigacidén de éste, las hemorragias
son muy profusas y si no son tratadas en forma

conveniente, pueden conducir facilmente al shock.

Pueden localizarse por debajo del periostio y formar
también los Hematomas Subperidésticos; ocurren también

dentro del créneo v acd se denominan, de acuerdo a su
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localizacién en relacidén con las cubiertas del encéfalo,

en epidurales, subdurales., aracnoideas, intracerebrales.

- Hemorragias epidurales. Se forman por fuera de la
duramadre . Este tipo de hemorragia se presenta
frecuentemente en las fracturas del crdneo gue atraviesan
los surcos vasculares y con frecuencia producen lesidn o
desgarro de alguna de las ramas importantes de la
meningea media. Su instalacién es aguda y el cuadro
clinico bastante caracteristico. Conduce a la muerte si

no se trata adecuadamente.

- Hemorragias subdurales. Son debidas a la ruptura de
pequefios 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 dande lugar a un
hematoma subdural crénico entidad bastante bien
individualizada en neurocirugia vy que desde el punto de
vista clinico pueden producir los mds variados cuadros
neurolégicos. Constituye la lesidén intracraneana de mejor

prondstico.

- Hemorragias aracnoideas. Obedecen a la ruptura de
vasos pequefios dentro del espacio aracnoideo y producen

el cuadro clinico de irritacién meningea.
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-~ Hemorragia intracerebral. Ocurre dentro del parénguima
por ruptura de vasos de la masa encefalica y produce
hematomas intracerebrales. En algunos casos la
hemorragia se comunica con las cavidades ventriculares y
produce inundacidén ventricular; prero no es frecuente

como consecuencia de un traumatismo cranecencefalico.

4.2 EDEMA CEREBRAL % HIPERTENSION ENDOCRANEAL

DESCOMPENSADA

Todo traumatismo de intensidad moderada o grave da un
grado més o menos severo de Edema Cerebral. Este es
producido por una vasopardlisis como consecuencia del
tratamiento mismo, por el escape del liquido” del espacio
intravascular y por trastornos de los espacios inter o

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
aplanamiento de los surcos. No hay tratamiento médico

adecuado para este tipo de edema.
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4.2.2 Edema reaccional. Ee el otro tipo de edema. El
cerebro es mads blando., més humedo, de coloracidén rosada,
llega al méximo de agravaciétn al segundo o tercer dia.
Estd localizado en la vecindad del &rea lesionada., en el
16bulo hemisférico o altn puede abarcar toda la masa
encefdlica. En su aparicién y agravacidén intervienen

varios factores como son alteraciones respiratorias.

4.3 INFECCION

Las infecciones como consecuencia de los traumatismo
craneanos son bastante frecuentes y del tratamiento
adecuado de las lesiones en la etapa inicial, deprende

muchas veces el que éstas se presenten o no.

Las infecciones como consecuencia de T.C., generalmente
se presentan en forma tardia vy no constituyen en el
momento mismo del accidente., ni en los dias siguientes,

una emergencia.

Se localizan mds frecuentemente en el cuero cabelludo y
en los huesos produciendo osteomielitis, espacio
aracnoideo, produciendo meningitis dentro del parénquima
cerebral donde da lugar a cerebritis y formaciodn

posterior de abscesos.
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Existe un grupo de complicaciones menos frecuentes como

son:

~ Empiema subdural

- Fistulas de liquido céfalo-raguideo
- Fistulas nasales

- Fistulas oticas

- Fistulas arterio-venosas

4.3.1 Osteitis. Producida préacticamente siempre por
traumas abiertos de la béveda craneana con infeccidn
gubsiguiente de los tejidos blandos, se caracteriza por:
supuracién persistente que no mejora con tratamiento

local v sistémico adecuado.

Su tratamiento es quirdrgico con previa comprobacidn
radiolégica para evitar asi su propagacién por el espacio

subdural.

4. 3.2 Osteitis aséptica. Es secundaria a traumatismos
cerrados, en la cual no existe supuracién externa y la
lesidén se manifiesta por dolor 1local, meses y aun afios

después del trauma, siendo una variedad rara.

El tratamiento es quiruirgico si se observa progresion en

el tamafio de la lesidén con estudio radioldégico seriado, o
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si el defecto éseo es visible vy afecta al individuo

estéticamente.

4.3.3 Meningitis. Las causas mds comunes de Meningitis
Post-Traumdtica son: fistula de Li.C.R., heridas
penetrantes de créneo (heridas por bala, machete vy

fracturas deprimidas expuestas).

Por eso cualguier lesién del cuero cabelludo debe
tratarse cuidadosamente. Inclusive una pequefia abrasidn
de ser invadida por un microorganismo virulento, puede
producir diseminacién de la infeccidén a través del cuero
cabelludo, el créneo, las meninges y terminar en absceso
cerebral con cicatrizacién focal del encéfalo y por
ltimo, desarrollo de epilepsia, lo cual constituye una
desafortunada sucesidén de hechos. La meningitis se debe
distinguir del sindrome de irritacién meningea secundaria
a, a una hemorragia subaracnoidea traumdtica coexistente,
mediante el examen del L.C.R. que revela glucosa baja si
hay infeccién v cifras normales si se trata de hemorragia

solamente.

4.3.4 Empiema subdural. Se define como empiema a una
coleccién circunscrita de pus en el espacio subdural,
unilateral. generalmente es menos frecuente que 1la

meningitis v tiene bédsicamente las mismas causas.
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La diferencia es por su evolucidn més lenta, ausencia de
signos de irritacién meningea, L.C.R., por 1lo general
xantocrémica pero transparente, con proteinas elevadas,
glucosa normal o solo ligeramente disminuida y escasa
reacciéon celular. Su evacuacién quirurgica, previa
comprobacién angiogréafica, se realiza solamente si el

tratamiento con antibidéticos parenterales no es efectivo.

4.3.5 Absceso cerebral. Este es relativamente comun,
causado por lesiones traumdticas. Con frecuencia es
precedido de meningitis y siempre tiene una fase inicial
de encefalitis supurada, susceptible de control médico
con tratamiento a base de antibiéticos., terapia con al
cual, i no se logra 1la desaparicién completa de la
infeccién., por lo menos se obtiene la limitacién del
Proceso que permite su encapsulacién vy posterior

extirpacidn quiritrgica de éste.

Cuadro clinico: Consiste en un proceso febril, sindrome
de hipertensidn intracraneana y déficit neurolégico
(motor sensitivo vy de lenguaje), todos de evolucidn
siempre progresiva Vv relativamente rapida,
manifestaciones a las cuales se puede agregar un sindrome

convulsivo, focal mds corrientemente.

Su diagnéstico y ubicacidén precisa se hacen con estudio
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angiografico o escanografico (tomografia axial

computarizadal.

4.4 FISTULAS

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

vy fistula cardétido-cavernosa.

4.4.1 Fistulas de L.C.R. Son probablemente, después de
las hemorragias subaracnoideas, una de las
complicaciones mas frecuentes de los traumatismos craneo-

encefalicos.

Se debe propiciar el cierre rapido de 1la fistula vy
prevenir con ello la aparicién de una meningitis
purulenta aguda, que es el mayor peligro de estas
lesiones. Las fistulas més comunes son las nasales y las

oticas.

- Fistulas nasales de L.C.R. Producidas por traumatismos
de moderada v severa intensidad sobre la parte anterior
del craneo, incluso en traumas faciales; son por lo
general consecuencia de la fractura de la lamina cribosa

del etmoides.

Aparecen corrientemente en forma inmediata como epistaxis
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persistente (excepcionalmente el L.C.R. es cristalino).
En 1la mayoria de los casoe la fistula es unilateral,

aungque no e€s rara su presencia por ambas fosas nasales.

En forma constante se asocia con anosmia, gue puede ser

definitiva y no tiene tratamiento especial.

- Fistulas 6ticas de L.C.R. Ocurren de moderada a severa
intensidad sobre la regién lateral del craneo (zona
temporo-parietal y mastoides), trauma que produce una
fractura del pefiasco con paso de L.C.R. al oido medio y
de alli al exterior, a través del conducto auditivo

externo, previa ruptura del timpano.

Aparecen en forma inmediata al trauma y se evidencia al
excluir una herida local del oido; excepcionalmente es
bilateral. Con frecuencia se asocia a sordera V¥
pardlisis facial periférica del mismo lado, reversibles

por lo comin.

- Tratamiento:

- Posicién: Si el paciente al llegar estad consciente no
presenta vémito, 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
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libre de L.C.R. Ahora, si el paciente estad inconsciente
con vémito frecuente, no es aconsejable esta posicidn por
el peligro de broncoaspiraciodn; se le debe colocar en

dectbito lateral permanente vy en forma alternante.

- Hidratacién: Se recomienda moderada deshidratacidén, la
cual disminuye la produccién de L.C.R. y se acelera el

cierre de la fistulas.

Si el paciente estd inconsciente o vomita, se instala
hidratacién parenteral, pero si la conciencia no se ha
modificado, basta con dieta semiseca o hiposédicas. La
hidratacién se debe continuar 3 6 4 dias después de la

desaparicidon de la fistula.

- Puncidén lumbar. Dieminuye la presidén en el espacio
subaracnoideo y propicia asi la oclusién mas rapida de la
figtula, con la cual se disminuye el riesgo de

meningitis.

Las punciones lumbares se inician al segundo dia después
del trauma v se repite diariamente hasta obtener L.C.R.
xantocromico por 1lo menos. La cantidad especifica de
extraccidn diaria son 20 centimetros cBbicos, porgue en
cantidades mayores produce cefalea por-. hipotensiodn

endocraneana.
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- Temperatura: ©Se debe llevar control periddico ante la
presencia de fiebre, excluidas otras causas, hacer un
examen directo. tomar cultivo y antibiograma junto con un

andlisis citoquimico.

Mientras gque llega el resultado de laboratorio se
mantiene al paciente con una dosis de 5°000.000 unidades

de penicilina cristalina por via venosa cada 4 a 6 horas.

- Medidas varias: Proteccidén del ocido con apésito
estéril fijado sobre el pabelldén auricular y reemplazarlo
peridédicamente. Se utiliza este proceso para aislar de
la exposicién con el exterior y evitar asi la infeccién.
En fistulas de nariz no se debe introducir tapones ya

que dificulta la respiracidn.

Ante la presencia de tos, que produce elevacidén brusca de
la presién intracraneana vy aumenta asi la salida de
L.C.R. y por ello retarda el cierre de la fistula, se le
prohibe al paciente sonarse la nariz vya que 7por el
fenétmeno de Valsalva que esta maniobra crea, aumenta la
presién dentro del crdneo vy a veces se reabren fistulas

que habian desaparecido varios dias antes.

El reposo y los analgésicos son de uso indispensable.
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4.4.2 Fistulas arterio-venosas. El tipo comin y de
mayor importancia clinica y quirurgica es la fistula
carétido-cavernosa, en la cual la sangre arterial en la
cardtida interna lacerada junto al senc cavernoso, pasa a
esta 1ltima estructura produciendo hipertensidn en el
sistema de drenaje venoso de las 6rbitas, parpados vy
globos oculares. Se produce entonces dilatacidn
gradualmente progresiva de las venas, estructuras con las

cuales se explica el cuadro clinico caracteristico de

estas lesiones.

- Congestién vy dilatacidén de las venas de la conjuntiva
(bulbar vy palpebral), retina (evidenciadas en el examen
del fondo del ojo) vy parpado (especialmente el superior,

en forma de venas vieibles bajo la delgada piel de éste).

- Proptosis (exoftalmos) pulsatil, corrientemente
indoloro, asociado a grados variables de limitacidn de la

motilidad del globo ocular.

- Soplo al auscultar el globo ocular, que frecuentemente

se irradia a la regidén temporal.

- Desaparicién del soplo y de las prulsaciones del globo

ocular protruido.
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Estas lesiones ocurren como consecuencia de traumatismos
severos sobre la parte anterior del crédneo y las
manifestaciones son de aparicién tardia, por lo comGn
varias semanas después del trauma vy su curso es
practicamente siempre progresivo aungue en casos raros la
lesidén se detiene espontéaneamente. Se deben estudiar

angiograficamente segin el tipo de evolucidn.
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5. MANEJO DE LOS TRAUMATISMOS

El objetivo primario en el cuidado de wuna persona

travmatizada. es la preservacidén de la vida.

El tratamiento se inicia en el instante mismo en que se

ve por primera vez al enfermo, atendiendo:

5.1 LA PERMEABILIDAD DE LAS VIAS RESPIRATORIAS

- Es necesario buscar los signos de obstruccion:

cianosis, eestridor, retraccidén, sibilamiento.

- Oxigenacidn. Se requiere asistencia, si es posible,
con 1la colaboracién de ventiladores. Es importante
anotar que 81 el paciente trata violentamente de
sentarse, se le debe facilitar esta accidén wusualmente
para permitir una adecuada ventilacién de 1las vias

aéreas.

- Intubacién endotragqueal. En pacientes comatosos se

reduce la aspiracién y se debe facilitar el soporte
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respiratorio.

En un paciente donde la intubacién no fuese practica, se
requiere un estrecho v ademas un frecuente

succionamiento.

- En heridas directas a la laringe o tréaquea, donde 1la
intubacidn endotraqueal seria imposible, se hara

traqueotomia de emergencia.

- La posicién es importante. La posibilidad de una
injuria a nivel cervical o espinal, conllevaria a una
depresién cardio-respiratoria, por lo cual el paciente
debera permanecer boca abajo Vv hacia un lado. Evitando

siempre una posicidn sobre espaldas.

5.2 TRATAMIENTO ADECUADO DEL ESTADO DE SHOCK

Definiremos a continuvacién qué es shock, clasificacidn vy

tratamiento.

- Shock. Es un estado de hipoperfuncidén secundario a la
disminucién efectiva del volumen de sangre circulante,
que conlleva a cambilos simpaticos, produciendo cambios
fisiolégicos v metabbélicos en los tejidos pobremente

perfundidos. presentando efectos reversibles o
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irreversibles.
- Clasificacidn. El eshock asociado con trauma, es
primariamente hipovolémico; los problemas infundados

pueden inducir a otras formas de shock, concurrente o

subsecuente.

Las clases de shock son:

~ Shock hipovolémico. Es debido a la pérdida de volumen
sanguineo, va sea por hemorragia o por pérdida sanguinea

a un tercer espacio (espacio virtual).

- Shock cardiogénico. Representa falla de bombeo con
inadecuada salida de flujo sanguineo. que conlleva a una
deficiente perfusién tisular a pesar de un volumen

sanguinec normal.

- Shock neurogénico. Es causado vpor la pérdida de
control simpdtico en los vasos resistentes, cuyo
resultado es la dilatacién de arteriolas y vénulas; la
disminucién del volumen efectivo circulante, produce

shock.

- Tratamiento: El1 shock hipovolémico es preferentemente

tratado con reemplazo de sangre. Una pérdida sanguinea
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menor de 1.500 ml. puede ser reemplazada por soluciones,

pero una pérdida mayor debe ser reemplazada por sangre.

Los pacientes que tienen una pérdida mayor del 45% del
volumen total, presentaran hipotensidén o hipoxia, que
progresara a un arresto cardiopulmonar si no son

infusionados rapidamente.

Los pasos esenciales en el manejo del shock son:

- Cateter intravenoso. Se deben colocar varios

catéteres. usando técnicas estériles.

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

rotencialmente asociados al trauma.

La situacidén clinica dictamina qué venas utilizar:

- Muestras sanguineas para su clasificaciodn. Pruebas

cruzadas.

Los valores de los gases arteriales y del hematocrito,
dan una base para la determinacién del volumen de
bicarbonato necesario y de 1la eficacia del soporte

respiratorio.
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- Administracién de fluidos Iintravenosos. Soluciones
isoténicas son administradas may réapidamente en

principio, ,cuya cantidad va disminuyendo a medida que la

tensién v la presidn venosa central (CVP), comienzan a
aumentar.

- Transfusidn. Tan pronto sea obtenido el tipo de
sangre, cuando las soluciones isoténicas s0nN

insuficientes para la resucitacidn 0 cuando el
hematocrito es inferior al 15%, se administran células
sanguineas rojas del dador universal, para mantener una
capacidad minima de transporte de oxigeno hasta

conseguir su tipo de sangre.

5.3 EVALUACION GASTRICA PARA EVITAR ASPIRACION POR LAS

VIAS RESPIRATORIAS.

La sonda nasogastrica es utilizada para la aspiracidn de
filuidos o de gas en el estdémago y para evitar la

acumulacién de aire en el intestino.

La succién a través de la sonda naso-gastrica, es una de
las partes mas importantes en el manejo de estos
pacientes. El1 tubo es pasado por nariz a la nasofaringe,
la faringe, esofago y estomago; antes es lubricado para

ser llevado delicadamente; si el paciente es consciente
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se le pedird que trague.

La confirmacién de que ha 1llegado al estdémago, se hace
por la aspiracién de contenido géstrico, colaborado de

jeringas hipcdérmicas.

La aspiracién de estos fluidos evitarad su paso por

reflujo hacia la via aérea, evitando broncoaspiracidn.

La sonda gastrica puede usarse también cuando el paciente
no es capaz de ingerir por si mismo los alimentos; por
ella le daran los requerimientos liquidos, protéicos y
vitaminicos necesarios; ésta debe permanecer mientras
el enfermo sea capaz de deglutir espontaneamente; tener

la precaucidén de cambiarla una vez por semana.

Excepcionalmente debe recurrirse a la gastrostomia con el

mismo fin.

5.4 EVACUACION VESICAL

Cuando el enfermo se encuentra en coma, se hace el

sondaje vesical para prevenir la distensidon de ésta, 1lo

que muchas veces es causa de agitacidn.

Si la inconsciencia no es franca, el enfermo hace



78
evacuacion vegical espontanea. En estos casos es
preferible el cambio de tendidos a la sonda vesical, con

lo cual se evitara posibles infecciones urinarias.

5.5 INMOVILIZACION DE FRACTURAS DE HUESOS

Es necesaria la protecciodn del tejido blando
especialmente en estructuras neuro-vasculares. Se

reducirid en el momento adecuado.

5.6 TRATAMIENTO DEL NEUMO O HEMOTORAX

Se realiza por una toracentesis que ayudara a corregir la
fisiologia alterada del paciente con injuria intra-
toraxica, que no ha respondido a los esfuerzos

resucitativos iniciales.

Usualmente el tiempo para la confirmacidén del diagndstico
clinico, hasta la evaluacién adecuada de las radiografias
de toé6rax, antes de iniciar cualguier tratamiento vy si es

el caso para la evacuacién del espacio pleural.

El temprano posicionamiento del drenaje de un espacio
pleural cerrado, por medio de la incersidén de un tubo
intercostal, permite la evaluacién objetiva de la entrada

de aire vy la pérdida sanguinea, determinantes para la
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necesidad de una toracotomia.

En la mayoria de los pacientes un drenaje por medio de
tubo cerrado, es suficiente para drenar 1lo existente en

el espacio pleural.

5.7 EVALUACION NEUROLOGICA

5.7.1 Heridas cervicales y de la cabeza. La observaciodn
mas importante que debe hacerse con un paciente que tenga
una herida en la cabeza, es el estado de conciencia desde
el momento del accidente, las reacciones espontaneas,
tipo de conversacién indicard estados de alerta en el
cuadro de la memoria, como la relacién del accidente con

o sin conclusioén.

Una pérdida de la memoria con ofuscamiento de detalles
como la direccidén. &rea de trabajo, o afio de vida, indica
impedimento intelectual y representa un cambio de estado

de conciencia.

En estupor progresivo, gque conlleva a coma, ausencia de

contestacién a preguntas formuladas, ocurre antes que la

ausencia de una evitacién precisa a estimulos dolorosos.

Cuando existe un estado comatoso no hay movimientos bajo
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el control de la voluntad de ninguna clase.

5.7.2 Cuidado general. Estos son algunos de los aspectos

que se deben tener en cuenta:

- Signos vitales. (Presidn arterial, pulso, rata
respiratoria), son indicadores muy importantes del cambio
en el estado de un paciente. Anotar e inscribir en un

lugar prominente, como un tablero en la pared.

- Buena ventilacién. Oxigenacién y humedad, son factores
Y importantés, mientras que la hipoxia auménta el edema
cerebral. Si las secreciones se acumulan o la
respiracién se vuelve trabajosa, un tubo endotraqueal
debe ser insertado o se debe llevar a cabo una

tragqueotomia.

- No se debe administrar nada al paciente por via oral,
hasta que se sepa claramente gque no hay necesidad de

operar.

- Infusidén intravenosa. Debe ser comenzada v una sonda
de foley serid introducida, asi el paciente se encuentre
en estado de alerta, o determinar si una operacidén va a
ser necesaria. Controlar funcionamiento del exceso de

agua, que puede repercutir en una secuela muy comun en
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fracturas de la cabeza.

- La restriccién del paciente a una posicién muy
extendida 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

v 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 s=sido

introducidos.

- Los sedativos deben ser evitados, ya que interfieren

con la evolucién del estado de conciencia del paciente.

- Los anticonvulsivantes son prescritos a todos los

pacientes gque tienen una contusidon o un hematoma.

- Cambios en las pupilas a reacciones a la luz, pueden en
un examen para determinar alteraciones causadas por

presiétn en el tercer nervio o por dafios & nivel cerebral.

Las pupilas dilatadas o desiguales indican wun cambio
transtectorial, el cual resulta por aumento de la presiodn
intracraneana, mientras que pupilas contraidas que no

muestran ninguna reaccién a la luz, sugieren lesiones en
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la base del cerebro.

- S5i se necesita reducir 1la presidén intracraneana
inmediatamente mientras que se alista la sala de cirugia,

debe darse manitol.

En otros casos soluciones hiperosmolares deben ser
evitadas, a no ser que la contraccidén cerebral haga que

sangre mMas.

- La angiografia cerebral es el estudio mas versatil en
ia evaluacién de wuna fractura créneo-cerebral, pero
desafortunadamente no siempre estd a disposicidn, puede
indicar la presencia de un codgulo que estd en proceso de
expansién, pero de esta misma manera puede indicar
contusidén cerebral vy edema. Los angiogramas pueden ser

muy Utiles para definir el tipo de fractura.

- La encefalografia es un examen noninvasivo muy facil de
aplicar, que no ofrece ninguna clase de peligro al
paciente, puede permitir la determinacidén de la probable
presencia de codgulos a masas con tal precisidén que puede

hacer que se lleve a cabo una exploracidn.

Ahora bien el deterioro répido en el estado de conciencia

del paciente, puede indicarnos gque una operacion
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exploratoria es necesaria sin tenerse en cuenta antes el

estudio de la angiografia o la del ecoencefalograma.

- E1l scanning computarizado puede ser muy util cuando se
tiene el equipo necesario. Con este se puede hacer la
diferenciacidén entre un codgulo y un edema intracerebral

de otro extracerebral.

5.7.3 Sugerencias y definiciones.

- La conmocidén cerebral quiere decir gue hay una
disrupcién temporal en la actividad cerebral, debido a
una fractura; se refleja vy se da a observar
momentaneamente mediante un estado de conciencia
alterado, o mediante una pérdida de otra funcidén neural

(Ej. ceguedad, etc.).

- Contusidén cerebral significa que existen dafios en una
porcidén del cerebro. Se caracteriza PO un
oscurecimiento de las facultades mentales, con L.C.R.

rosado, mds deficiencias motoras y sensoriales.

- Las fracturas lineales de craneo son claramente
visibles, usualmente bajo rayos X, si una fractura lineal

existe, anticipa:
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- Un hematoma por la seccibén de la arteria meningea.

- Hematoma epidural venoso si esta cruza y atraviesa el

seno longitudinal superior o el seno lateral.

-~ Hematoma epidural diploico, si se encuentra una

separacién grande de fragmentos 6seos. Ej.: en nifios.

- Una fractura deprimida es una impactacién fragmentada
gque puede resultar en una penetracién en el cerebro.
Estos fragmentos deben ser elevados, dependiendo del
sitio, profundidad de la depresidén y laceracidn del cuero

cabelludo.

- Las fracturas basilares pueden ser diagnosticadas
radiograficamente, mediante la pérdida de L.C.R. por
nariz u oido:; en mds casos mediante la pérdida de sangre

cuando no existe una causa cutanea.

Antibidticos de amplio espectro estédn indicados. El
conducto auditivo no debe ser utilizado para introducir
nada en €l. va que ésto puede bloguear la salida del

liguido o sangre.

— Hematoma intracerebral, puede resultar de una fractura

aguda muy severa, o de dafios progresivos después de
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contusién. Estos deben ser drenados si por alguna razodn

amenazan la salud v el bienestar del individuo.

- Hematoma epidural. Puede s=ser de origen arterial,
venoso o diploico. Cuando un cambio en la funcion neural
indica pérdida de sangre continua, una craneotomia se
debe llevar a cabo, absorber el codgulo y frenar el sitio

de la pérdida de sangre.

- Una aneurisma intracraneal falso o seudo-aneurisma., es
una cavidad con paredes compuestas por codgulos que

gradualmente se organizan con tejido fibro- conectivo.

- En wun hematoma subdural agudo, existe una cantidad
variable de codgulos de sangre, acompafiada por severas

contusiones del cerebro.

Este tipo de hematoma es fatal en un 85% de los

pacientes.

- Un hematoma subdural agudo es formado por grandes
cantidades de sangre que han sido coaguladas
recientemente, con resultados de no contusién del
cerebro, hemorragias corticales o pequefios pedazos de

sangre subaracnoidea.
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El codgulo puede ser responsable por la deficiencia
neurolégica; con su rapida remocidén casi siempre resulta

en una recuperacidén satisfactoria.

- Se menciona el hematoma subdural croénico., en conexidn
con fractura aguda de la cabeza, porgue puede estar

presente y sin sintomas durante meses.

< Higroma subdural agudo. El origen liguido con
indicios de sangre., es un higroma subdural agudo vy la
razén por la cual esta pequefia cantidad, causa peguefias
deficiencias neurolégicas, no es conocida. No se
diferencia en nada del L.C.R.; drenado resulta en la

recuperacion del paciente.

5.8 EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Para poder formular un diagnéstico preciso vy definir la
conducta mas apropiada, se requiere de la realizaciodn de
diversos examenes complementarios que son de gran
importancia en  los pacientes afectados de patologia

intracraneal traumdtica.

5.8.1 Radiologia simple de craneo. Nos dara informacidn
de la patologia 6sea (fractura, hundimiento, cuerpos

extrafios); desplazamiento de estructuras calcificadas
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normales (gldndula pineal, plexo carotideo, hoz del
cerebro); o determina calecificaciones, malformaciones

vasculares, tumores, quistes parasitarios, etc.

&, B2 Electroencefalograma. Procedimiento inocuo Que
provee informacién del estado bioeléctrico del cerebro vy

permite diferenciar de coma, patologia convulsiva, etc.

En caso de lesiones supratentoriales, este estudio puede
registrar: anormalidades focales, actividad 1lenta.

disritmias cerebrales, etc.

En las lesiones subtentoriales puede haber afectacidn del
sistema reticular diencefélico con asincrinismo. En los
trastornos metabélicos puede haber +trazados difusos vy

simétricos.

Sin embargo, la principal limitacién de este estudio

regide en la impresidn diagnéstica en algunos casos.

5.8.3 Ecoencefalograma. Permite 1la exploracién
ultrasdnica de las estructuras de 1la linea media del
crdneo, con el fin de detectar su desplazamiento. Se
trata de un método simple, no nocivaos; sin embargo, puede
haber resultados positivos falsos © bien ausencia de

tratamiento cuando la lesidén es bilateral.
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5.8.4 Centellograma cerebral. A través de 1la inyeccidn
de 1iso6topos acentuados, permite el estudio de la
circulacién cerebral vy registra lesiones hipercaptantes
(hematomas, higromas, accidentes vasculares, etc.); es

Gtil en caso de malas condiciones cerebrales.

5.8.5 Puncidén lumbar. Es de gran importancia obtener
informacién del ligquido céfalo raguideo, con el fin de
aclarar diagndsticos de procesos meningeos, meningitis,

hemorragias, etc.

Debe 1limitarse su indicacién en casos de hipertensidn

endocraneana, por los riesgos que ello implica.

5.8.6 Tomografia computarizada. Procedimiento
radiolégico de gran importancia de reciente adguisicidn,
que de manera inocua permite un estudio detallado de
cortes cerebrales y del sistema ventricular, para
detectar cualquier cambio de densidad radioldgica; en
esta forma facilitar un diagndstico positivo y bastante
confiable de las lesiones (tumores, hematomas,

hidrocefalia, edema, etc.).

En algunos casos permite un diagnéstico positivo obviando
otros métodos menos precisos o de mayor riesgo; ilas

limitaciones de éste derivan de sus elevado costo y del
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hecho de no estar disponible en la actualidad en todos

los centros.

5.8.7 Angiografia cerebral. Constituye en la actualidad
el diagnéstico cardinal de las lesiones intracraneales.

Puede ser realizado a través de la puncidn percutéanea de

las arterias: carétida, branguiales o femorales; o por
cateterismo. Muestra graficamente la distribucidn
vascular, permitiendo realizar el diagndéstico de

patologia con el fin de planificar conductas sobre bases
firmes v diferenciar los procesos médicos de resolucidn

gquirargica.

Los inconvenientes surgen en casos de alergia al yodo,
malas condiciones hepato-renales o generales. Sua

indicacidén debe ser evaluada en tal caso individualmente.

b.8.8 Monitoria de presidn intracraneana. A través de
varios procedimientos (cateter ventricular, tornillo de
Richmond, etc.), proporciona una informacién inmediata y
continua sobre la presidn intracraneana, 1la cual
evidencia complicaciones precozmente y busca ajustar la
medicacién v conducta gue se debe seguir de manera
oportuna. Constituye un aporte 0Util como guia en el

manejo de casos traumatizados graves.
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Para valorar el estado del paciente, existe la ESCALA DE
GLASSGOW. En ésta encontramos los parametros clinicos
para analizar rapidamente las condiciones del paciente.
Se estudia la motilidad ocular, la respuesta verbal v

la motora.

Cada una posee diferentes condiciones en las cuales se
puede encontrar asi como un valor numérico dependiendo de
la gravedad. se totaliza y con el resultado obtenido se

diagnostica la severidad del trauma.
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