
Traumatismo Craneoencefálico 
Objetivos conocimiento 

• El medico generalista debe conocer o saber: 

 

– La importancia clínico epidemiológica del T.C.E. 

– Los mecanismos de producción del daño cerebral 

postraumático y la fisiopatología de la hipertensión 

intracraneal postraumática 

– La patología intracraneal postraumática (TAC) 

– El manejo diagnóstico y de vigilancia del paciente con trauma 

leve, moderado y grave, asumir el tratamiento del leve e 

iniciar el tratamiento del moderado-grave 

– Establecer una estimación pronóstica acerca de las secuelas 

postraumaticas 



Traumatismo Craneoencefálico (TCE) 
Importancia clínica y socio-sanitaria 

• El TCE es la causa de muerte más frecuente por debajo de los 44 
años de edad en los países industrializados. Muchos de los 
supervivientes quedan más o menos discapacitados (ver más 
adelante) 

 

• Estadística realizada en USA (año 1978)  sobre: Incidencia y 
significación sanitaria y social el Traumatismo Craneoencefálico 

 
– Año 1978 (nº habitantes = 220 millones habitantes) 

– 7.5 millones Traumas craneales 
• 6.3 millones T. Leve 

• 1.4 millones T. Grave 

– 9.6 millones de días laborales perdidos 

– 6.6 millones de camas hospitalarias ocupadas 

– 1.6 millones de pacientes daño cerebral mayor o menor (discapacidad) 

 



Cual el la incidencia del Traumatismo Craneoencefalico (Head Injury) ? 

La incidencia de trauma craneal global oscila entre 200-300 

casos/100.000 habitantes/año y varia según el tipo de 

organización social-laboral (países desarrollados vs Tercer 

Mundo),  el grupo de edad de los pacientes que se considere 

(infancia), y otros parámetros 



Cómo clasificar los T.C.Encefálicos ?. 

• Según la integridad de las cubiertas craneales 

 
– Cerrado Alguna de las cubiertas (cuero cabelludo-hueso-duramadre) está 

integra y no existe continuidad entre la masa cerebral y el exterior. La gran 
mayoría de los traumas son cerrados (“blunt” head injury en Inglés)  

– Abierto (e.g. arma de fuego u objeto penetrante que causa disrupción de las 
cubiertas cerebrales, que es siempre obligatorio reparar) 

 

• Según la severidad del daño cerebral (el grado de disfunción neurologica se   
mide con la Escala de Coma de Glasgow (–ver siguiente diapositiva-) 

 

– Trauma Leve (Puntuación en la Escala Coma Glasgow =14-15) 

– Trauma Moderado (9-13). Antes una puntuación de 13 se incluía en trauma 
leve, pero en la actualidad se incluye en ésta categoría 

– Trauma Grave (3-8) = Esta puntuación define el estado de Coma 

 

• Para la estimación del daño traumático corporal y global se usan 
otras Escalas como la APACHE  



Con la ESCALA de COMA DE GLASGOW 

. Puntuación  de 3 (peor)  a 15 (mejor) 

•Fiable y fácil de aplicar  

•Escasa variabilidad interobservador 

•“Cuantifica” intensidad de daño midiendo la 

disfunción en tres tipos de respuesta normal 

•Universaliza criterios y homogeniza lenguaje 

Diseñada para niños que no 

 obedecen las ordenes del explorador 

Cómo medir la severidad del trauma ? 



El 83% de los 2890 casos de trauma leve (o menor) vistos en un año en el 

Hospital “12 de Octubre” representan   2398 casos, por lo que se puede esperar 

que en esos pacientes se den 12 hematomas intracraneales y 7 fallecimientos en 

un año  si no se manejan adecuadamente los Traumas leves. En estos casos se 

habla de pacientes “que hablan y mueren” (Talk and die) tras el impacto, y 

esas muertes son evitables   ¡¡ RESPONSABILIDAD ETICA Y LEGAL ¡¡  

Estadística obtenida en la Royal Infirmary de Edimburgo (hospital terciario  similar al “12 de 

Octubre”) en la década de los ochenta (entonces la puntuación del trauma leve era 13 a 15; en la 

actualidad es 14-15). Considera el porcentaje de casos y los de fractura craneal, hematoma 

intracraneal y evolución fatal en cada categoria de gravedad leve, moderada y grave 

9-13 

14-15 



Categorias evolutivas en ESCALA EVOLUTIVA DE GLASGOW (Diseñada para el T.C.E.) 

–  1) Muerte 

–  2) Estado vegetativo persistente (Permanece en cama desconectado  del medio) 

– 3) Incapacidad severa (Necesita de otros para cuidad personal. No trabaja) 

–  4) Incapacidad moderada (Cuida de sí mismo y trabaja; labor poco compleja) 

–  5) Buena recuperación (Vuelve a su situación previa) 

Los neurocirujanos de Glasgow diseñaron también una escala para categorizar la evolución final tras el trauma 

craneal; la estimación del resultado se hace  a los 6 meses tras el impacto. Ver cómo la situación final del 

paciente se relaciona estrechamente con la severidad del trauma estimada con  la Escala de Coma tras el 

impacto. Es decir, la puntuación (“score”) inicial en la Escala de Coma se relaciona con la categoria observada  

en la Escala Evolutiva; a mayor gravedad inicial, peor evolución final. 

¿ Cómo se mide la evolución o resultado final tras un TCencefalico ? 



Cuales son los mecanismos de producción del T.C.E. ?  
Tráfico = 60%; Caídas = 20%; Agresión = 10%; Otros (10%, deportivos, etc) Varían según el tipo de 

organización social. Así en el Bronx hay más agresiones y caidas de “homeless” que accidentes de tráfico 

Condados con 

escaso indice 

de agresiones 

Ciudades  con 

elevado indice 

de agresiones 

.- Las características de la 

sociedad condicionan la 

incidencia relativa de los 

mecanismos de producción del 

trauma craneal (medio rural vs 

barrio  conflictivo de ciudad) 

.- Las medidas de mejora  

del tráfico rodado = como 

disminución de la velocidad,  

mejora viaria  y control 

de alcoholemia disminuyen 

drásticamente la incidencia de 

TCE fatal 



Cuales son los tipos de daño cerebral postraumático ? 

Fisiopatología del T.C.E  

• 1) Daño Primario 
– Ocurre inmediatamente después del impacto craneal por fuerzas de 

contacto y aceleración-deceleración (ver más adelante). Es irreversible, 
pero puede progresar en las primeras horas. NO ES EVITABLE 

• 2) Daño Secundario 
– Debido a insultos secundarios como hipoxemia, hipotensión (por 

politraumatismo asociado), hipertensión intracraneal-herniación 
cerebral  (secundarias a desarrollo de masas como hematomas y 
contusiones).  A veces es mayor que el primario Y PUEDE SER 
EVITADO o PREVENIDO EN PARTE 

• 3) Daño “Terciario” 
– Induce muerte neuronal y glial de manera retardada por liberación 

masiva de neurotransmisores (glutamato, aspartato), alteración de 
bombas iónicas transmembrana y disrupción del equilibrio iónico con 
entrada masiva de Ca++ al interior celular, con  proteolisis de la 
maquinaria intracelular, liberación radicales libres, peroxidación 
lipidica de la membrana, apoptosis, etc 

 



El impacto craneal origina una carga mecánica que lesiona por fuerzas de contacto y por otras inerciales 

(aceleración-deceleracion bruscas que lesionan la sustancia blanca = lesión axonal difusa) Ver mas abajo. La 

mayor parte de los trauma tienen un tiempo de aplicación < de 200 milisegundos 

Tipo poco frecuente de trauma 

e.g = cabeza aplastada por una rueda 



Tipos de stress 

Tisular  

Tipos de lesión 

craneal y cerebral  

Tipos de  

carga  

mecánica  

Esquema de actuación de las fuerzas inerciales 

 de traslacion y rotacion 

Tipos de  

fuerzas  

resultantes  



Como se produce el Daño Cerebral Secundario ? 

• Isquemia-Hipoxia-Anemia 
– Fallo suplencia Oxigeno-Glucosa  

– Daño celular 

• Origen 
– Lesiones asociadas extracraneales que causan Hipotensión y/o Hipoxemia  

– Masas intracraneales que elevan la PIC (pinzamiento presión perfusión cerebral)  

    y comprometen el flujo local por hernia cerebral  
                                    

         Incidencia de shock e hipoxia en una serie de pacientes con trauma craneal grave 

Reparar en  que >50% de los pacientes presentaron hipoxemia y/o isquemia 

La hipotensión y la hipoxemia son muy 

frecuentes en el Traumatizado craneal 

grave, que con frecuencia presenta trauma 

extracraneal asociado (Politraumatizado). 

En muchos pacientes el daño cerebral 

hipoxico-isquemico peritraumatico es 

mayor que el primario inflingido por el 

impacto craneal 



Correlación entre el descenso del flujo cerebral y el riesgo de disfunción neuronal 

reversible (área amarilla), e irreversible en función  del tiempo de isquemia (minutos) 

(Minutes) 



Los niños tienen una volemia reducida 

por lo que el sangrado del cuero cabelludo 

puede resultar en shock e isquemia cerebral 

Severa ¡¡ATENCION¡¡ Hacer hemostasia por 

compresión (vendaje)en el lugar del accidente 

Causas de hipotensión arterial e isquemia en el 

politraumatizado o traumatizado craneal 



Causas de hipoventilacion e hipoxemia en el 

politraumatizado o traumatizado craneal 



Los tipos de daño primario (Impacto) y secundario (Hipoxia-Isquemia) 

inducen alteraciones metabólicas que propagan el daño cerebral alterando 

la membrana y maquinaria celulares 

Cascada metabólica del llamado daño cerebral terciario 



• Se han considerado los mecanismos del DAÑO 
CEREBRAL, algunos de los cuales pueden ser 
“prevenidos”, al menos en parte 

 

• A continuación se consideran las LESIONES 
intracraneales objetivables con los estudios de imagen 
(TC y RM), o en el estudio necrópsico,  y que pueden 
ser “manejables” o tratables médica y quirúrgicamente.  

 

• El diagnóstico preciso de estas lesiones y su adecuado 
manejo son críticos para mejorar el pronóstico final  



Como se pueden clasificar las lesiones  patológicas 

intracraneales en el  TCE ? 

• Lesiones según su mecanismo de producción  
– Primarias (se originan en el momento del impacto) 

• Lesión axonal difusa 

• Contusión laceración cortico-subcortical 

• Edema  o hiperemia difusos (“swelling” cerebral) 

– Secundarias (se originan demoradamente por rotura de arterias o venas) 

• Hematomas extracerebrales 
– Subdural 

– Epidural 

• Infarto  

 

• Lesiones según su morfología  focal o difusa 
– Focales (usualmente quirúrgicas) 

• Hematomas subdural, epidural, intracerebral, contusión e infarto 

– Difusas (usualmente no quirúrgicas) 
• Lesión axonal difusa ,  

• “Swelling” o hinchazon cerebral generalizado (debido a edema, o 
hiperemia) 



Lesiones Craneales Postraumáticas 

• Cuero cabelludo (erosión-abrasión, 

heridas inciso-contusas, “scalp) 

• Hueso (fracturas, hundimientos) 

• Hematomas extracerebrales (epidural y 

subdural) 

• Contusión-hematoma cerebral 

• Lesion axonal difusa  

• “Swelling” cerebral 



 ¡¡ Antes de considerar las lesiones craneales y cerebrales postraumaticas  

    Recordar que al trauma craneal se pueden asociar a lesiones vertebrales, que a su  

    vez  pueden causar daño de la medula espinal ¡¡ Atención en la asistencia inicial ¡ 



Fracturas raquideas asociadas en pacientes con TCraneal que no fueron 

detectadas inicialmente y causaron daño medular fatal = 

¡ Colocar collarin cervical en el lugar del accidente para prevenir estas 

lesiones en las maniobras de traslado ¡ 

• Sospecharlas en todo 

trauma craneal con cierto 

grado de severidad 

Disyunción Occipito Atloidea 

Ver la separacion del occipital y el atlas 
Disyunción C2-C3 

Fractura del atlas 



Qué anomalía muestra  

este TC realizado en un 

paciente comatoso tras   

sufrir un traumatismo 

craneal en un accidente  

de tráfico ? 



Piel 

Lesiones: Erosión, Laceración,  

Contusión, Desgarro-Avulsión 

 

Sangrado abundante: ¡¡Aplicar un  

vendaje cuanto antes utilizando  

cualquier tipo de tela o material ¡¡ 

Cuero Cabelludo (“Scalp”) 



Tipos de colecciones hemorrágicas postraumáticas en el “scalp” 

Usualmente no requieren cirugía 

Debajo del pericráneo 

Debajo de la galea 

Debajo de la piel 

Hematoma  

subgaleal 



Las fracturas craneales 

• Bóveda 

– Pueden ser lineales o múltiples y deprimidas (fractura-
hundimiento). Las fracturas lineales no requieren reparación  

– Sin embargo, pueden romper arteria meningea y dar lugar a 
hematomas epidurales 

 

• Base 

– Ocurren en la fosa anterior y la temporal (peñasco) 

– Permiten entrada de aire y gérmenes al endocraneo 
(pneumoencefalo y riesgo de meningitis fulminante)  

– Permiten salida de LCR a nariz o el oido (Fistula de LCR = 
rinolicuorrea y otolicuorrea)   



Mecanismo fractura  

Bóveda craneal 

(Fuerza de contacto) 

 
En el lugar del impacto 

(flecha abierta) ocurre 

abombamiento interior 

del diploe, 

acompañado por 

abombamientos 

exteriores distantes y 

circunferenciales. 

Típicamente la tabla 

interna se fractura 

antes en el lugar del 

abombamiento interno 

y la tabla externa en 

los lugares del 

abombamiento 

externo.  

Ver la lesión cerebral 

subyacente (contusion 

cerebral) 



Effect of sharp instrument (penetrating) 

Herida arma fuego con fragmentos de 

bala intracraneales y lineas de fractura 

que arrancan del agujero de entrada 

Lapicero penetra 

 por orbita 

Fractura múltiple  y deprimidas 

Surco de arteria meningea media 

(flecha) atravesado por fractura lineal 

que dio lugar a un hematoma epidural 

Relación: Superficie 

de objeto que impacta 

con el Tipo de fractura 



Fractura 

lineal 

visualizada 

con TC  de 

ventana 

ósea + 

pequeño 

hematoma 

epidural 

subyacente 



Fractura deprimida con lesión cerebral subyacente (pequño foco contusivo = flecha curva blanca). 

No siempre es necesario elevar los hundimientos craneales (la indicación depende del grado de 

desplazamiento del fragmento oseo y la existencia o no de desgarro dural asociado) 

TC de ventana osea antes y 

despues de la reparacion 

de la fractura-hundimiento 



Esquema tratamiento quirúrgico de una fractura deprimida y abierta de la 

bóveda craneal. Las fracturas deprimidas no abiertas (sin herida cuero 

cabelludo no precisan tratamiento en la mayor parte de los casos)  

Fractura multiple con 

depresion del fragmento 

en el reborde orbitario 



RIESGO DE FISTULA DE 

LCR POR NARIZ o el OIDO y 

de MENINGITIS POR 

BRECHA (Neumococo, 

Meningococo) que pueden ser 

fulminantes y causar exitus < 

48 horas. La presencia de 

hematoma periocular o 

retroauricular deben hacer 

sospechar fractura de base 

¡¡ No siempre son observables a 

la inspección los signos de 

fractura ni la salida de LCR ¡¡ 

Fracturas de la Base Craneal 

Afectan más a la fosa anterior   

y al temporal (peñasco).  



Fracturas Base Craneal 

• Pueden afectar a: 

 
– Globos oculares y otras estructuras 

orbitarias 

– Senos óseos paranasales y sus 
mucosas 

– Duramadre de la base  

– Tallo pituitario 

– Tronco cerebral 

– Pares craneales I, II, III-VI,                              
VII-VIII, IX-X y XII 

– Carótida, basilar y sus ramas 

 

– Rx en fractura combinada craneal 
de boveda y base y del esqueleto 
facial 



Fracturas deprimidas pared anterior del seno frontal 

Fracturas conminuta y deprimidas pared anterior + posterior 

Fractura pared  

posterior 

Asteriscos = neumoencefalo 



Casos con fractura Fosa Anterior y 

entrada de aire a nivel endocraneal. El 

aire entra por misma brecha por la que 

puede salir el LCR, y así su presencia 

en la TC nos debe poner en guardia del 

riesgo de meningitis. 

 Usualmente no es necesario evacuar el 

aire que se reabsorbe espontáneamente 

 

PNEUMOCEFALO a nivel de los 

ventriculos y a nivel subdural frontal 



Lugares más frecuentes de fístula de LCRen base craneal 



RM en caso de Fistula de 

fosa anterior = las flechas 

señalan el paso de LCR a 

la región etmoidal 

  

La mayoría de las fistulas 

postraumaticas de LCR  

remiten por si solas sin 

tratamiento quirúrgico 

(96%). Cuando la fistula 

persiste hay que reparar la 

brecha porque se prolonga 

el riesgo de meningitis. El 

lugar de la fistula se 

determina con Rx craneo, 

TC y con cisternografia 

TC y RM 



.- Heridas  craneoencefálicas 

   por arma de fuego: 
(desafortunadamente cada vez más frecuentes en 

nuestro país) 

 

       1) Deprimidas  (en canalón) 

       2) Penetrantes (agujero de entrada) 

       3) Perforantes o transfixivas (con  

           agujeros  de entrada y salida)  

 

.- El daño cerebral se causa por la 

 onda de choque +  cavitación y la 

dislaceración de tejido y vasos causada por el 

proyectil y los fragmentos oseos arrastrados; 

la desviación de trayectoria  del  proyectil 

(efecto “ricochet”) crea nuevas trayectorias y 

libera  más fuerza al  parénquima  

 

.- La importancia de la lesión depende de la 

energía cinética  que el proyectil  transmite 

al  cráneo + cerebro.   

EC = ½ mV2 (masa x velocidad al cuadrado) 

1)  Balas pistolas en vida civil 300 m/sec = daño más local y 

usualmente solo agujero de entrada 

 

2) Balas con armas militares 800-1100 m/sec = daño más 

difuso  y a distancia = Muerte por ondas de choque 

transmitidas al tronco   (elevación brusca  de PIC a 

3000 mmHg). Usualmente tienen agujero de entrada y 

salida 

 

 

Ver agujero de entrada, trayecto 

hemorragico y hematoma 



No sólo la velocidad, sino también el “diseño” del proyectil se  

relaciona con las caracteristicas y gravedad de la lesión producida 



Agujero de entrada (menor 

lesión aparente) y agujero de salida 

(mayor lesión) 

en canalon 

Tipos de herida 

por arma de fuego 



Efecto “ricochet” = rebote 

El daño 

óseo y 

cerebral 

son 

mayores de 

lo que 

permite 

pensar la 

simple 

inspección  

de la herida 

Herida en canalón Herida penetrante. 

Agujero de 

entrada con 

laceracion de todas 

las cubiertas y 

contusion cerebral 



Herida por bala penetrante 

bihemisférica con efecto 

“ricochet” (rebote) desde tabla 

frontal a lobulo temporal (B). Hay 

edema cerebral difuso y 

hemorragia intraventricular. 

Disposición canalicular de la 

herida cerebral con disminución 

del calibre desde entrada a salida  

Herida por bala penetrante 

bihemisférica sin efecto 

“ricochet” (rebote). Ver el 

trayecto con fragmentos 

oseos y del proyectil mas 

sangrado.  Hay hematoma 

subdural interhemisférico  



Ante una herida por arma de 

fuego en la vida civil se ha de 

vendar el craneo y reanimar al 

paciente si es necesario, 

trasladandolo cuando antes al 

hospital   

 

Esquema de la reparación de 

herida por arma de fuego a nivel 

del agujero de entrada. Tallado 

del colgajo cutáneo, craniectomía 

y limpieza desbridamiento de 

esquirlas de hueso, cuerpos 

extraños y sangre. Reparacion 

dural y plastia osea si la herida ha 

sido tratada prontamente.   

Cuando existe hematoma 

intracerebral importante es 

necesario evacuarlo, siempre que 

el paciente sea viable. Muchos 

pacientes (sobre  todo con heridas 

por misil de alta velocidad llegan 

con “score” de 3 al hospital y no 

son  recuperables 



• Veamos a continuación ejemplos de LESIONES 
FOCALES como hematomas extracerebrales 
(epidurales y subdurales), de contusiones 
hematomas intracerebrales y despues de 
LESIONES DIFUSAS como lesion axonal difusa 
y swelling cerebral 

 

• Es importante reconocer que estas lesiones no son 
mutuamente excluyentes, es decir que pueden 
coexistir u ocurrir secuencialmente en un mismo 
paciente 



 

 

                            Lesiones Focales                                              

                            
HEMATOMAS  

CONTUSIONES 

PORCENTAJES 



Hematoma Epidural Agudo 

• Colección de sangre entre hueso y duramadre. Mecanismo de producción = 
rotura arterias meningeas por fracturas lineales de la bóveda. Sangrado entre 
tabla interna del hueso y la duramadre 

 

• Cerca del 45% de los enfermos tienen intervalo lucido (hablan) entre el impacto 
(que causa pérdida de conciencia transitoria) y el deterioro al coma causado por 
el hematoma (“talk-and deteriorate” y “talk-and die” patients). Los restantes 
pacientes tienen lesión axonal difusa u otras lesiones concomitantes y 
permanecen en coma desde el impacto. 

 

• Localización mas habitual a nivel temporal, parietal, y más raramente  frontal y 
occipital 

 

• En TC se aprecia una colección hiperdensa biconvexa que comprime y desplaza 
el cerebro 

 

• Buen pronóstico si se evacua con rapidez 

 



Hematomas epidurales 

TC postoperatorio en este paciente que  tenía ademas 

una contusion frontal que no fue preciso operar 

Ver los enormes desplazamiento de la linea media 



Lee esta diapositiva. Ver  la duramadre despegada por el coagulo epidural y el cono de presion transtentorial 

causado por la herniacion del lobulo tempral y su efecto sobre la pupila (midriatica) ipsilateral al hematoma 

causada por la compresión del III par 

EVACUACION 



La masas focales  (hematomas intra y extracerebrales y contusión) causan gradientes de presión y 

desplazamientos intercompartimentales (HERNIAS) 

Se representa la herniacion progresiva a instancias de un hematoma epidural progresivamente 

creciente = primero del lobulo frontal por debajo de la hoz cerebral (hernia subfacial- B), del lobulo 

temporal a traves del tentorio (herniacion transtentorial- C), del diencefalo caudalmente 

(herniacion central) y finalmente de  las amigdalas cerebelosas a traves del foramen occipital 

(hernia amigdalar cerebelosa –D)  

A B 

C D 



Hematoma Subdural Agudo 

• Colección sangre entre duramadre y corteza cerebral. Mecanismo 
de producción = Rotura venas puente  

 

• Casi la totalidad de los pacientes están en coma desde el impacto. 
(excepcional tener intervalo lucido). Se asocia a contusión 
cerebral y lesión axonal difusa con gran frecuencia. 

 

• Localizado sobre convexidad hemisférica 

 

• En TC aparece como colección hiperdensa monoconvexa 

 

• Más frecuente y con peor pronóstico que el hematoma epidural 



Ver el casquete monoconvexo de sangre y el gran  

desplazamiento del sistema ventricular  



Un mismo paciente puede exhibir más de 

una lesión durante el periodo 

postraumático agudo 

Paciente de 82 años que se cae por una 

escalera. Intervalo lucido de  horas, tras el 

cual se deteriora a un score de 8.  

 

A-B es el TAC al ingreso que muestra un  

subdural agudo con importante  

desplazamiento de la línea media. 

Tras la evacuación del hematoma no se  

observa mejoría alguna, por lo que se  

practica un TAC ocho horas después (C-F), 

que muestra focos contusivos múltiples 

y sangre intraventricular con persistencia 

del desplazamiento de la línea media. 

 

Dada la edad del paciente y el mal 

pronóstico se decide no reintervenir. 

 

Caso de paciente que “habla y muere” y 

que  ilustra la evolutividad de las lesiones 

agudas intracraneales postraumáticas. 

Esta patología es muy dinámica, como 

demuestra este caso 

A B 

C D 

E F 



Contusión-hematoma cerebral 

• La lesión postraumatica más frecuente 

• Unicas o múltiples 

• Evolucionan creciendo los primeros horas o días  

• Localización preferente  a nivel fronto-temporal 

 

 



Necropsia en casos con contusión bifrontal y frontotempora 

Observar la dislaceracion cortico-subcortical y el sangrado local 



Contusiones múltiples  bifrontales y bitemporales hemorrágicas que fueron 

evacuadas tras la admisión 

Caracteristicamente las contusiones tienen una densidad mixta Hiper (sangre)- 

Hipo (edema)  



Contusión temporal 

izquierda en paciente 

con “score” de 13-14 

no operada al inicio 

(TAC izqdo)  

Crece en 12 horas, 

deteriorando el 

“score” a 8 (TAC 

derecho), y 

requiriendo 

intervención 

evacuadora urgente  

 

(TACs 

postoperatorios 

reciente con cateter 

PIC y al año) 

 ¡¡ Son lesiones evolutivas ¡¡ 



Paciente hemofílico con Trauma 

Craneal Leve dado de alta en la 

Urgencia que reingresa con 

deterioro al coma por hematoma 

a las 18 horas. 

 

Ejemplo de paciente que “habla y 

muere” = “talk-and-die patient”; 

recupera conciencia tras el 

trauma inicial, para despues 

deteriorase al coma – y si la 

complicación no se trata a tiempo 

- fallecer 

 

¡¡ Ojo a los factores de riesgo 

para desarrollar complicaciones 

demoradas ¡¡  



LESIONES CEREBRALES  DIFUSAS 

• A) Lesión Axonal Difusa 
– Sección múltiple de axones sin efecto masa generalizado 

– No hay efecto masa = Ventriculos y cisternas patentes con PIC 
normal 

– En TAC y RM se ven petequias o pequeños hematomas expresión 
de rotura simultánea de pequeños vasos en las mismas 
localizaciones de la axotomía 

 

• B) “Swelling” (hinchazón) cerebral difuso 
– Debido a edema o hiperemia que causan efecto masa generalizado 

colapsan los espacios ventriculares y cisternales (elevación de la 
PIC). Fisiopatología mal conocida 

– Edema: Citotóxico (afecta a células = neuronas + astrocitos y 
Vasogénico = extravasación de agua y solutos a nivel extracelular)  

 

• A+B) Pueden asociarse y acompañar además a las lesiones focales 
(particularmente el hematoma subdural)  



Lesión axonal difusa 
• Tres grados anatomo-clínicos según la cantidad de axones 

afectados y la reversibilidad de su afectación  (sección completa = 

axotomía vs detención transitoria del flujo axonal) 

– Leve (cursa clinicamente con Conmoción-Concusión) 

– Moderada (cursa con Coma de duración breve < 1 semana) 

– Grave (cursa con Coma duración prolongada = semanas o meses; Evolución 

a Incapacidad Severa o Estado Vegetativo Persistente) 



La seccion de los axones resulta en los llamados Balones de 

retracción axonal secundarios a la axotomía (descritos por Ramón y 

Cajal a principios del siglo XX) 

Foto microcopia electronica 

de detencion flujo axoplasmico 

con hinchazón de los axones 

Axon normal 



Las petequias (que se ven a simple vista en la necropsia y que la TC y la RM pueden 

mostrar “in vivo”, se producen por desgarro de pequeños vasos inducido por las fuerzas 

inerciales de zizallamiento, que tambien desgarran los axones por el mismo mecanismo. La 

SECCION AXONAL solo se puede apreciar al microscopio. 

Necropsia de paciente con lesión axonal difusa mostrando los pequeños 

focos hemorrágicos en tronco, cuerpo calloso y ganglios basales.  



Varón 50 años.   Accidente tráfico. Score 4. Coma inmediato al 

impacto. Ausencia cono de presión tentorial. PIC normal. Ver 

petequias en tronco indicadores de lesion axonal difusa. REPARAR 

EN QUE LA TC y la RM  MUESTRAN PEQUEÑAS 

HEMORRAGIAS POR ROTURA CAPILAR coexistentes con el 

desgarro axonal, PERO ESTE MISMO no es VISIBLE EN LOS 

ESTUDIOS DE IMAGEN  (solo con RM tensor-difusión ) 

Localización más común de lesión 

primaria en tronco 

Lesión hemorrágica 

protuberancial bilateral 



• Lesión axonal difusa  

 Hemorragias petequiales a nivel de 

–Cuerpo calloso 

–Ganglios basales 

–Tronco cerebral 

–Intraventricular 

• Cursa con coma inmediato 

–La Presión intracraneal suele ser casi 

siempre normal (no hay efecto masa 

relevante)  



 La suma de daño primario y secundario + los 

mecanismos puestos en marcha por ellos 

resulta en edema intra y extracelular, isquemia-

infarto, alteraciones de la microcirculación y 

aumento global del volumen cerebral 

(“swelling” = hinchazón) con subida de la 

presión intracraneal y pinzamiento de la 

presión perfusión cerebral  

 



El otro tipo de Lesion Difusa  =“Swelling” Cerebral Generalizado 

Niño con coma postraumático que muestra hinchazon (“swelling”) cerebral generalizado con 

colapso casi completo de los ventriculos y cisternas. Mostraba una presion intracraneal 

de 80 mmHg, que no pudo ser controlada. El pinzamiento de la presión de perfusión 

cerebral era completo como se aprecia en la angiografía hecha para demostrar muerte 

cerebral (donante) que revela la parada circulatoria cerebral (stop flujo carotídeo a la 

entrada en el cráneo). La presion intracraneal igualaba a la presión arterial media = 

ausencia de flujo cerebral ) 

Carotida a su 

llegada a nivel 

intracraneal 

Vasos  

extracraneales 

= arteria temporal 



Hematoma Sudural Crónico 

• Colección de sangre subdural que se produce por traumas leves en 
pacientes ancianos, que inicialmente no da síntomas, los cuales  aparecen 
semanas después del impacto cuando el volumen de la colección subdural 
ha aumentado por acumulo progresivo de liquido en su interior favorecido 
por resangrados y quizás un mecanismo osmótico al producirse la 
degradación de los hematies extravasados  

 

• Se manifiesta usualmente por alteraciones de funciones superiores 
(desorientación, etc) deficit motor focal progresivo y deterioro del nivel de 
conciencia, pero puede simular cualquier transtorno neurológico (antes de 
la era TC era dificil de diagnosticar y se le denominaba “el gran 
simulador” por el gran  polimorfismo de su presentación clínica imitando 
otros procesos)  

 

• Se diagnostica con TC que muestra una colección biconvexa hipodensa a 
veces con áreas hemorrágicas más recientes 

 

• Se trata mediante trépanos evacuadores y la evolución final es buena en la 
gran mayoría de los casos  



Varón de 78 años con una historia de seis días de duración de debilidad 

motora en miembros izquierdos, junto con bradipsiquia y finalmente 

desorientación temporoespacial.  Interrogada la familia referían un trauma 

leve craneal un mes antes (caida)  

 

En la exploración se objetivó hemiparesia tenue izquierda y 

desorientación con tendencia al sueño. TAC que muestra un hematoma 

subdural hipodenso 



Varón de 75 años con una historia de una semana de deficit de fuerza en 

miembros izquierdos lentamente progresivo. Exploración: Ligera 

hemiparesia izquierda. Ver hematoma subdural casi isodenso (¡ OJO¡) 

A veces los isodensos no se aprecian y solo se ve que hay 

desplazamiento de la linea media. La inyeccion de contraste demuestra 

el casquete del hematoma en estos casos 



TRATAMIENTO HEMATOMA SUBDURAL CRONICO 

Trepanos, apertura de la dura y lavado de la cavidad, dejando o no  

un drenaje cavitario  



Lesiones 

traumáticas 

en recien 

nacidos 



Lesiones 

traumáticas 

en recien 

nacidos 



Manejo del paciente con trauma craneal 

• Diagnóstico inicial  

• Pautas de ingresos para observación 

• Régimen para traslado a unidad neuroquirúrgica 

• Multimonitorización y tratamiento de la PIC 

• Cirugía 

– Evacuación hematomas 

– Craniectomía descompresiva 



• A continuación se presentan  dos algoritmos 
para el manejo diagnóstico-terapéutico de la 
totalidad de los pacientes con TCE, desde 
leve a moderado.  

 

• Según la gravedad estimada se va a requerir 
o no la practica de TC, y será obligado o no 
ingresar el paciente para observación 



       Leve (14-15)           Moderado (9-13)         Grave < 8  

Factores riesgo en el trauma leve:  pérdida conciencia, amnesia postraumática, transtorno 

coagulación, alcoholismo, epilepsia, edad avanzada 

Consciente Desorientación o signos  

neurológicos 

Coma o deterioro 

nivel conciencia 

No indicación 

de Rx craneo 

Indicación Rx 

cráneo 

Fractura No fractura 

Alta con hoja 

observación 

Ingreso para 

observación 

TAC urgente 

Negativo Positivo 

Resucitación 

cardiopulmonar 

Servicio 

Neurocirugía 

Practicar Rx o TAC y observación 

Algoritmo para el manejo del traumatismo craneoencefálico 



Manejo pacientes con trauma leve (GCS 14-15) 

• Pacientes con “score” de 15 sin contusión cuero cabelludo y sin 
pérdida de conciencia o amnesia postraumática    Alta a 
domicilio con Hoja de observación 

 

• Pacientes con “score” de 15, pero con cefalea,  pérdida de 
conciencia transitoria, amnesia, cefalea y vómitos   Ingreso 
para observación + Rx   si fractura TC,  o TAC directo 

– Mantener en observación al menos 6 horas a todos. Si hay fractura, aún 
cuando el TC sea normal  Ingreso para observación de 24 horas  

– Ingresar 24 horas si factores de riego tales como anticoagulación, epilepsia, 
signo focal, alcoholismo, intervención neuroquirúrgica previa, o carencia de 
familiares que le vigilen en domicilio 

 

• Pacientes con “score” de 14  TC e ingreso de al menos 24 
horas 



• A continuación se trata el manejo del paciente en 

coma postraumático que con frecuencia presenta 

lesiones asociadas extracraneales. 

 

• Hoy día el manejo agresivo comienza en el lugar 

del accidente (regla ABC), de manera que el 

paciente llega al hospital estabilizado 

hemodinámicamente y ventilado adecuadamente. 

 





Lesiones más frecuentes 

o relevantes en el 

politraumatizado 

Frecuencias de lesiones  

asociadas en el paciente  

con trauma craneal 

o raquimedular 



Regla del ABC =Airway, Breathing, Circulation 





Multimonitorización y Tratamiento Traumatizado Grave en U.C.I. 





Pronóstico en T.C.Grave 
Se relaciona con factores morbidos pretraumáticos, (como edad = a mayor edad peor 

pronóstico);  factores propiamente traumáticos (tipo lesión primaria), la incidencia 

de daño secundario añadido y la calidad de los programas de rehabilitación  



Factores con influencia 

pronóstica 

 

(Puntuación en la Escala de Coma 

de Glasgow, tipo lesión 

intracraneal, edad, pupilas, 

respuesta motora, potenciales 

evocados, etc) 

 

Un score bajo, la presencia de  

hematoma subdural, una edad 

avanzada, la existencia de 

cambios pupilares (midriasis), así 

como  la respuesta motora en 

descerebración son factores de 

mal pronóstico 



Correlación de la edad 

(arriba) y del score en 

la  Escala de Glasgow 

(a la derecha) con la  

evolución final. Una edad  

avanzada y un score bajo  

conllevan mal pronostico  



  Final  


