Traumatismo Craneoencefalico
Objetivos conocimiento

« El medico generalista debe conocer o saber:

— La importancia clinico epidemioldgica del T.C.E.

— Los mecanismos de produccion del dafno cerebral
postraumatico vy la fisiopatologia de la hipertension
Intracraneal postraumatica

— La patologia intracraneal postraumatica (TAC)

— El manejo diagnostico 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 estimacion pronostica acerca de las secuelas
postraumaticas



Traumatismo Craneoencefalico (TCE)

Importancia clinica y socio-sanitaria

« EITCE es la causa de muerte mas frecuente por debajo de los 44
afnos de edad en los paises industrializados. Muchos de los
supervivientes quedan mas o menos discapacitados (ver mas
adelante)

 Estadistica realizada en USA (afo 1978) sobre: Incidenciay
significacion sanitaria y social el Traumatismo Craneoencefalico

— Ao 1978 (n° habitantes = 220 millones habitantes)

— 7.5 millones Traumas craneales
e 6.3 millones T. Leve
e 1.4 millones T. Grave

— 9.6 millones de dias laborales perdidos
— 6.6 millones de camas hospitalarias ocupadas
— 1.6 millones de pacientes dafo 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/ano y varia segun el tipo de
organizacion social-laboral (paises desarrollados vs Tercer
Mundo), el grupo de edad de los pacientes que se considere
(infancia), y otros parametros




Como clasificar los T.C.Encefalicos ?.

Sequn la integridad de las cubiertas craneales

— Cerrado Alguna de las cubiertas (cuero cabelludo-hueso-duramadre) esta
Integra y no existe continuidad entre la masa cerebral y el exterior. La gran
mayoria de los traumas son cerrados (“blunt” head injury en Inglés)

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

Seqgun la severidad del dafio cerebral (el grado de disfuncién neurologica se
mide con la Escala de Coma de Glasgow (—Vver siguiente diapositiva-)

— Trauma Leve (Puntuacion en la Escala Coma Glasgow =14-15)

— Trauma Moderado (9-13). Antes una puntuacion de 13 se incluia en trauma
leve, pero en la actualidad se incluye en ésta categoria

— Trauma Grave (3-8) = Esta puntuacion define el estado de Coma

Para la estimacion del dafo traumatico corporal y global se usan
otras Escalas como la APACHE



Como medir la severidad del trauma ?
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Con la ESCALA de COMA DE GLASGOW
. Puntuacion de 3 (peor) a 15 (mejor)
Fiable y facil de aplicar

*Escasa variabilidad interobservador

*“Cuantifica” intensidad de daiio midiendo la
disfuncion en tres tipos de respuesta normal

*Universaliza criterios y homogeniza lenguaje

Escala de coma de Raimondi

Disefiada para nifios que no
obedecen las ordenes del explorador

- Persigue con la mirada

- Masculos extraoculares intactos
(MOE). Pupilas reactivas

- Pupilas fijas y MOE afectados

- Pupilas fijas y MOE paralizados

- Alejamiento del dolor
- Hipertonia



Estadistica obtenida en la Royal Infirmary de Edimburgo (hospital terciario similar al “12 de
Octubre”) en la década de los ochenta (entonces la puntuacion 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 evolucion fatal en cada categoria de gravedad leve, moderada y grave

ntensidac Casos Fractura Hematoma Evolucion
del trauma (EG) (%) craneal intracraneal fatal
Menor|(13-15)[ ] 14-15 83 9 0,5 0.3
Moderado (9-12) [ | 9-13 11 30 10 5
Grave (<8) 6 56 45 41

:> . Pc?roemajcs de trauma menor, moderado y grave (grado de intensidad estimado con/la escala de Glasgow) y su
correlacion con la incidencia de fractura craneal, hematoma intracraneal y evolucion fatal.

El 83% de los 2890 casos de trauma leve (0 menor) vistos en/un afo en el
Hospital “12 de Octubre” representan 2398 casos, por lo que se puede esperar
gue en esos pacientes se den 12 hematomas intracraneales’y 7 fallecimientos en
un afo 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




¢, Como se mide la evolucion o resultado final tras un TCencefalico ?

Los neurocirujanos de Glasgow disefiaron también una escala para categorizar la evolucion final tras el trauma
craneal; la estimacion del resultado se hace a los 6 meses tras el impacto. Ver coémo la situacion final del
paciente se relaciona estrechamente con la severidad del trauma estimada con la Escala de Coma tras el
impacto. Es decir, la puntuacion (“score”) inicial en la Escala de Coma se relaciona con la categoria observada
en la Escala Evolutiva; a mayor gravedad inicial, peor evolucion final.

Categorias evolutivas en ESCALA EVOLUTIVA DE GLASGOW (Disefiada 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 si mismo y trabaja; labor poco compleja)
— 5) Buena recuperacion (Vuelve a su situacion previa)

4

Puntuacion Buena recuperacion/ Estado vegetativo/
escala de Glasgow Incapacidad moderada Muerte
(%) (%)
11-15 90-95 5
8-10 57-62 25
5-7 25-30 55
3-4 10-15 80

* Correlacion entre la intensidad del trauma craneal medida con la escala de Glasgow y la evolucion final a los 6 mes
| impacto.



Cuales son los mecanismos de produccion del T.C.E. ?

Trafico = 60%; Caidas = 20%; Agresion = 10%; Otros (10%, deportivos, etc) Varian segun el tipo de
organizacion social. Asi en el Bronx hay mas agresiones y caidas de “homeless” que accidentes de trafica

.- Las caracteristicas de la
sociedad condicionan la
incidencia relativa de los
mecanismos de produccion del
trauma craneal (medio rural vs :
barrio conflictivo de ciudad)
.- Las medidas de mejora

del trafico rodado = como !
disminucion de la velocidad,
mejora viaria y control

de alcoholemia disminuyen
drasticamente la incidencia de
TCE fatal !

Ciudades con
elevado indice
de agresiones

Condados con
escaso indice
de agresiones



Cuales son los tipos de dafo cerebral postraumatico ?
Fisiopatologia del T.C.E

« 1) Dano Primario
— Ocurre inmediatamente después del impacto craneal por fuerzas de

contacto y aceleracion-deceleracion (ver mas adelante). Es irreversible,
pero puede progresar en las primeras horas. NO ES EVITABLE

« 2) Dano Secundario

— Debido a insultos secundarios como hipoxemia, hipotension (por
politraumatismo asociado), hipertension intracraneal-herniacion
cerebral (secundarias a desarrollo de masas como hematomasy
contusiones). A veces es mayor que el primario Y PUEDE SER
EVITADO o PREVENIDO EN PARTE

3) Daiio “Terciario”

— Induce muerte neuronal y glial de manera retardada por liberacion
masiva de neurotransmisores (glutamato, aspartato), alteracion de
bombas ionicas transmembrana y disrupcion del equilibrio ionico con
entrada masiva de Ca++ al interior celular, con proteolisis de la
maquinaria intracelular, liberacion radicales libres, peroxidacion
lipidica de la membrana, apoptosis, etc




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

(aceleracidn-deceleracion bruscas que lesionan la sustancia blanca = lesion axonal difusa) Ver mas abajo. La
mayor parte de los trauma tienen un tiempo de aplicacion < de 200 milisegundos
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Esquema de actuacion de las fuerzas inerciales
de traslacion y rotacion

. sieme by which mechanical energy can
Mechanisms by which mechanical energy Damage resulting from rotational forces

injure the head

Tipos de
carga
mecanica

Tipos de
fuerzas
resultantes

Figure §
Damage resulting from angular forces
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Como se produce el Dano Cerebral Secundario ?

« Isquemia-Hipoxia-Anemia
— Fallo suplencia Oxigeno-Glucosa
— Dafio celular
« Origen
— Lesiones asociadas extracraneales que causan Hipotension y/o Hipoxemia
— Masas intracraneales que elevan la PIC (pinzamiento presion perfusion 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 hipotension y la hipoxemia son muy
frecuentes en el Traumatizado craneal
grave, que con frecuencia presenta trau
extracraneal asociado (Politraumatizado
En muchos pacientes el dano cerebral
hipoxico-isqguemico peritraumatico es
mayor que el primario inflingido por el
Impacto craneal




Correlacion entre el descenso del flujo cerebral y el riesgo de disfuncion neuronal
reversible (area amarilla), e irreversible en funcion del tiempo de isquemia (minutos)

Regional cerebral blood flow

20-25 ml/
100 g/min

5-10 mL/
100 g/min

Intact cellular structure and function

Impaired cellular function @

Impaired cellular structure
(infarction)

Time (Minutes) & "ldling neurons”



Causas de hipotension arterial e isquemia en el

politraumatizado o traumatizado craneal

Extracranial

1. Hypovolemia
a) Loss of blood/fluid
b) External/concealed

2. Chest injury
a) Cardiac injury
b) Tamponade
¢) Hemothorax
d) Tension pneumothorax

3. Associated spinal injury Los nifios tienen una volemia reducida
: por lo que el sangrado del cuero cabelludo
4. Septlc shock puede resultar en shock e isquemia cerebral
Cranial (uncommon) Severa jjATENCIONj; Hacer hemostasia por
1. Extensive scalp iniury compresion (vendaje)en el lugar del accidente

2. Subgaleal or extradural hematoma in an infant
3. Compound fracture involving major venous sinus (vault
or base fracture) or artery (basal fracture)




Causas de hipoventilacion e hipoxemia en el

politraumatizado o traumatizado craneal

Respiratory Dysfunction
After Head Injury

.

Central al Perlphoval
Aspiration DIC
Depression Abnormal patterns Chest injury Fat embolism
| | | | | ' Pulmonary edema ARDS
Drugs  Medullary Ataxia  Periodic CNH.  Infection Pulmonary embolism
lesion (Cheyne—
Stokes)

Figure 3. Causes of respiratory dysfunction after head injury.



Los tipos de dafo primario (Impacto) y secundario (Hipoxia-lsquemia)
Inducen alteraciones metabdlicas que propagan el dafio cerebral alterando

la membrana y maquinaria celulares
Cascada metabdlica del llamado dano cerebral terciario




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

A continuacion se consideran las LESIONES
Intracraneales objetivables con los estudios de imagen
(TCy RM), o en el estudio necropsico, y que pueden
ser “manejables™ o tratables médica y quirurgicamente.

 El diagnostico preciso de estas lesiones y su adecuado
manejo son criticos para mejorar el prondstico final



Como se pueden clasificar las lesiones patoldgicas

Intracraneales en el TCE ?

« Lesiones segun su mecanismo de produccion

— Primarias (se originan en el momento del impacto)
e Lesion axonal difusa
« Contusién laceracion cortico-subcortical
« Edema o hiperemia difusos (“swelling” cerebral)

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

« Hematomas extracerebrales
— Subdural
— Epidural

* Infarto

« Lesiones segun su morfologia focal o difusa
— Focales (usualmente quirdrgicas)
« Hematomas subdural, epidural, intracerebral, contusion e infarto
— Difusas (usualmente no quirdrgicas)
« Lesion axonal difusa,

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




| esiones Craneales Postraumaticas

* Cuero cabelludo (erosion-abrasion,
neridas inciso-contusas, “scalp)

* Hueso (fracturas, hundimientos)

 Hematomas extracerebrales (epidural y
subdural)

 Contusidon-hematoma cerebral
 |Lesion axonal difusa
« “Swelling” cerebral




ii Antes de considerar las lesiones craneales y cerebrales postraumaticas
Recordar gue al trauma craneal se pueden asociar a lesiones vertebrales, que a su
vez pueden causar dario de la medula espinal jj Atencion en la asistencia inicial

.............................. I: flexion y flexion-rotacion Traumatsmo de columna cervical: hiperextension




Fracturas raquideas asociadas en pacientes con TCraneal que no fueron
detectadas inicialmente y causaron dano medular fatal =

i Colocar collarin cervical en el lugar del accidente para prevenir estas
lesiones en las maniobras de traslado j

- Disyuncion ccipito Atloidea

: ., Ver la separacion del occipital y el atlas
Disyuncién C2-C3 P pital y

2!

,‘r'




Qué anomalia muestra
este TC realizado en un
paciente comatoso tras
sufrir un traumatismo

craneal en un accidente
de trafico ?
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FIG. 1. Normal scalp anatomy. 1, Skin; 2, subcutaneous fibro-fatty tissue (containing
numerous blood vessels that are firmly held in place by bundles of connective tlssuejf
3, galea aponeurotica (investing the occipitalis and frontalis scalp muscles); 4, subgaleal
loose connective tissue; 5, periosteum.
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Tipos de colecciones hemorragicas postraumaticas en el “scalp”
Usualmente no requieren cirugia

Hematoma

Cephalohematoma
| subgaleal

Debajo del pericraneo

Skin/subcutaneous
fibro-fatty tissue

Frontalis m.

Galea
aponeurosis

Coronal
suture

Coronal
suture
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Caput
succedaneum
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——Temporalis m.
Temporalis m. —\

Subgaleal
hematoma
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Pericranium—

Occipitalis m.
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|_as fracturas craneales

« Bdveda

— Pueden ser lineales o multiples y deprimidas (fractura-
hundimiento). Las fracturas lineales no requieren reparacion

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

« Base
— Ocurren en la fosa anterior y la temporal (pefnasco)

— 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
Boveda craneal
(Fuerza de contacto)

En el lugar del impacto
(flecha abierta) ocurre
abombamiento interior
del diploe,
acompanado por
abombamientos
exteriores distantes y
circunferenciales.
Tipicamente la tabla
interna se fractura
antes en el lugar del
abombamiento interno
y la tabla externa en
los lugares del
abombamiento
externo.

Ver la lesion cerebral
subyacente (contusion
cerebral)




Relacion: Superficie
de objeto que impacta
con el Tipo de fractura

Surco de arteria meningea media
(flecha) atravesado por fractura lineal
gue dio lugar a un hematoma epidural

k :
Herida arma fuego con fragmentos de | 2L
bala intracraneales y lineas de fractura || Lapicero penetra
Effect of sharp instrument (penetrating) gue arrancan del agujero de entrada . por orbita
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ventana
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pequeno
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Fractura deprimida con lesion cerebral subyacente (pequfio foco contusivo = flecha curva blanca).
No siempre es necesario elevar los hundimientos craneales (laindicacién 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 quirurgico de una fractura deprimida y abierta de la
boveda 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

-




Fracturas de la Base Craneal

Afectan mas a la fosa anterior
y al temporal (pefiasco).

RIESGO DE FISTULA DE
LCR POR NARIZo0el OIDO Yy
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

ii No siempre son observables a
la inspeccion los signos de
fractura ni la salida de LCR jj




Fracturas Base Craneal

Pueden

— Globos oculares y otras estructuras
orbitarias

— Senos 6seos paranasales y sus
mucosas

— Duramadre de la base

— Tallo

— Tronco cerebral

— Pares

VII-VIHI, IX-Xy XII
— Caroétida, basilar y sus ramas

— Rx en fractura combinada craneal
de boveda y base y del esqueleto

facial

afectar a:

pituitario

craneales I, 11, 1H1-VI,




Fracturas deprimidas pared anterior del seno frontal

Fracturas conminuta y deprimidas pared anterior + posterior




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 asi su presencia
en la TC nos debe poner en guardia del
riesgo de meningitis.

Usualmente no es necesario evacua







RM en caso de Fistula de
fosa anterior = las flechas
sefialan el paso de LCR a

la region etmoidal

La mayoria de las fistulas
postraumaticas de LCR

remiten por si solas sin : 1

tratamiento quirdrgico , -5 e
(96%). Cuando la fistula % N - ﬁf*@ﬁﬂ'fﬁf
persiste hay que reparar la | b s \ 5
brecha porque se prolonga ' | 58
el riesgo de meningitis. El

lugar de la fistula se

determina con Rx craneo, _ ¢ .
TC y con cisternografia

TCyRM




-Heridas craneoencefalicas
por arma de fuego:

(desafortunadamente cada vez mas frecuentes en
nuestro pais)

1) Deprimidas (en canaldn)

2) Penetrantes (agujero de entrada)

3) Perforantes o transfixivas (con
agujeros de entraday salida)

.- El dario cerebral se causa por la

onda de choque + cavitaciony la
dislaceracion de tejido y vasos causada por el
proyectil y los fragmentos oseos arrastrados;
la desviacion de trayectoria del proyectil
(efecto “ricochet”) crea nuevas trayectorias y

libera mas fuerza al parénquima

.- Laimportancia de la lesién depende de la
energia cinética que el proyectil transmite
al craneo + cerebro.

EC =% mV2 (masa x velocidad al cuadrado)

1)

2)

\er agujero de entrada, trayecto

¥
g
)

il LIPEY L S
Wb <o a Ay .
SRS i &

Balas pistolas en vida civil 300 m/sec = dafio mas local y
usualmente solo agujero de entrada

Balas con armas militares 800-1100 m/sec = dafio mas

# difuso y a distancia = Muerte por ondas de choque

transmitidas al tronco (elevacion brusca de PIC a
3000 mmHg). Usualmente tienen agujero de entraday
salida



Figure 20.1 Spin stabilization of the bullet. As{

Rifle barrel Bullet bullet passes through the barrel, rifling impartsa
rotary spin to the bullet. The spinning of the bul
— — ‘ lends stability to its flight and increases its totl
— :‘-}‘-?:i}; -‘j" Bore \ ji ) energy. The spinning process also adds a
—— = S— distinctive mark to the bullet sheath, which cant
used to identify the weapon
Land Groove
== = Figure 20.2 Varieties of bullets. (A) Fully jacketes
military bullet. (B) Dumdum bullet. This is radial
= scored to weaken the tip so that it will mushroos
upon impact. (C) Partially jacketed “soft point
p — bullet. The lead tip is unjacketed so that it wil
mushroom upon impact. (D) Hollow-point bullét
The forward end of the bullet is blunt and
hollowed out to facilitate mushrooming. (E)
Devastator bullet, Like (D), but it has a canistef
filled with an explosive within the hollow tip of
_ the bullet. This explodes upon impact, further
Increasing damage to the bullet tip. If the caniste
B C E does not explode, the surgeon or pathologist
retrieving the bullet from the tissue is at persons

No solo la velocidad, sino también el “disefio” del proyectil se

relaciona con las caracteristicas y gravedad de la lesion producida
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Herida por bala penetrante
bihemisférica sin efecto
“ricochet” (rebote). Ver el
trayecto con fragmentos
oseos Yy del proyectil mas
sangrado. Hay hematoma
subdural interhemisférico

Herida por bala penetrante
bihemisférica con efecto
“ricochet” (rebote) desde tabla
frontal a lobulo temporal (B). Hay
edema cerebral difuso y
hemorragia intraventricular.
Disposiciéon canalicular de la
herida cerebral con disminucion
del calibre desde entrada a salida




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 reparacion de
herida por arma de fuego a nivel
del agujero de entrada. Tallado
del colgajo cuténeo, craniectomia
y limpieza desbridamiento de
esquirlas de hueso, cuerpos
extrafios y sangre. Reparacion
dural y plastia osea si la herida ha
sido tratada prontamente.

Cuando existe hematoma
intracerebral importante es
necesario evacuarlo, siempre gque
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
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« Veamos a continuacion 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



Subdural

In some patients impast may rupture bridging veins

from the cortical surface\to the ve
producing a pure subdurakhaen

evidence of underlying cortigal co

| esiones Focales

CONTUSIONES

nous sinuses
toma with no
ntusion or laceration.

Incidence of haematoma:
Extradural - 27%
Intradural:

PORCENTAJES
e tearing the middle meningeal

Extradural
A skull fract

vessels bleeds into the extradural space. This Pure subdiicil = 26%
usually occurs in the temporal or temporoparietal Intracerebral. |
region. Occasionally ¥xtradural haematomas result + subdural - 38% '

from damage to the sagittal or transverse sinus. Extra- + Intradural - 8%

Intracerebral * subdural (burst lobe)

Contusions in the frontal and temporal lobes often lead to

bleeding into the brain substance, usually associated with an

overlying subdural haematoma.

‘Burst lobe’ is a term sometimes used to describe the

appearance of intracerebral haematoma mixed with necrotic
brain Tssue, TupPturing oul INto Ine suoaural Space.



Hematoma Epidural Agudo

Coleccion de sangre entre hueso y duramadre. Mecanismo de produccion =
rotura arterias meningeas por fracturas lineales de la béveda. Sangrado entre
tabla interna del hueso y la duramadre

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

Localizacion mas habitual a nivel temporal, parietal, y mas raramente frontal y
occipital

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

Buen pronastico si se evacua con rapidez



Ver los enormes desplazamiento de la linea media

TR ~w LW AW e
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TC postoperatorio en este paciente que tenia ademas
una contusion frontal que no fue preciso operar
R




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 compresi()\1 del 111 par

Hematoma intracraneal agudo

Hematoma epidural

Hematoma de la fosa temporsl Retwada de colgajo osteoplastico
& para hematoma temporopanetal

La desviacon &
11OoNCO Corobrad
ol lado opuento
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de los signos po
presion de a e
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hiperrefiexs tendinosa profunds
v 3igno do Babinskl

Hematoma subfrontal
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La masas focales (hematomas intray extracerebrales y contusion) causan gradientes de presiony
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)




Hematoma Subdural Agudo

Coleccion sangre entre duramadre y corteza cerebral. Mecanismo
de produccion = Rotura venas puente

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

Localizado sobre convexidad hemisférica
En TC aparece como coleccion hiperdensa monoconvexa

Mas frecuente y con peor pronoéstico que el hematoma epidural
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Un mismo paciente puede exhibir mas de
una lesién durante el periodo
postraumatico agudo

Paciente de 82 afios 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 linea media.

Tras la evacuacion del hematoma no se
observa mejoria alguna, por lo que se
practica un TAC ocho horas después (C-F),
gue muestra focos contusivos multiples

y sangre intraventricular con persistencia
del desplazamiento de la linea media.

Dada la edad del paciente y el mal
prondstico se decide no reintervenir.

Caso de paciente que “habla y muere”y
gue ilustra la evolutividad de las lesiones
agudas intracraneales postraumaticas.
Esta patologia es muy dinamica, como
demuestra este caso




Contusion-hematoma cerebral

La lesion postraumatica mas frecuente

Unicas o multiples

Evolucionan creciendo los primeros horas o dias
Localizacion preferente a nivel fronto-temporal

[] Frequent
A Occasional




Necropsia en casos con contusion bifrontal y frontotempora
Observar la dislaceracion cortico-subcortical y el sangrado local




Contusiones multiples bifrontales y bitemporales hemorragicas que fueron
evacuadas tras la admision

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




Contusion 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
intervencion
evacuadora urgente

(TACs
postoperatorios
reciente con cateter
PIC y al afo)




Paciente hemofilico con Trauma
Craneal Leve dado de alta en la
Urgencia gque reingresa con
deterioro al coma por hematoma

a las 18 horas.

P ——— A ——

Ejemplo de paciente que “habla
muere” = “talk-and-die patient”;
recupera conciencia tras el
trauma inicial, para despues
deteriorase al coma —y si la
complicacion no se trata a tiempo ¥
- fallecer

ii OJo a los factores de riesgo WG
para desarrollar complicaciones@
demoradas ji :




LESIONES CEREBRALES DIFUSAS

* A) Lesion Axonal Difusa

— Seccion multiple de axones sin efecto masa generalizado

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

— En TAC y RM se ven petequias o0 pequefios hematomas expresion
de rotura simultanea de pequenos vasos en las mismas
localizaciones de la axotomia

* B) “Swelling” (hinchazon) cerebral difuso

— Debido a edema o hiperemia que causan efecto masa generalizado
colapsan los espacios ventriculares y cisternales (elevacion de la
P1C). Fisiopatologia mal conocida

— Edema: Citotoxico (afecta a células = neuronas + astrocitos y
Vasogenico = extravasacion de agua y solutos a nivel extracelular)

« A+B) Pueden asociarse y acompafiar ademas a las lesiones focales
(particularmente el hematoma subdural)




| esidon axonal difusa

« Tres grados anatomo-clinicos segiin la cantidad de axones
afectados y la reversibilidad de su afectacion (seccion completa =
axotomia vs detencion transitoria del flujo axonal)

— Leve (cursa clinicamente con Conmocidén-Concusion)
— Moderada (cursa con Coma de duracion breve < 1 semana)

— Grave (cursa con Coma duracion prolongada = semanas o meses; Evolucion
a Incapacidad Severa o Estado Vegetativo Persistente)

[] Frequent
4 Occasional
M Duret type




La seccion de los axones resulta en los llamados Balones de
retraccion axonal secundarios a la axotomia (descritos por'\Ramon y
Cajal a principios del siglo XX) _____
T \\,ﬁ\r,,/;;)(" // o A

xon normal
¥,




Necropsia de paciente con lesion axonal difusa mostrando los pequefios
focos hemorragicos en tronco, cuerpo calloso y ganglios basales.

i v

A ‘
Las petequias (que se ven a simple vista en la necropsiay que la TC y la RM pueden

mostrar “in vivo”, se producen por desgarro de pequenios 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.



© Varon 50 anos. Accidente trafico. Score 4. Coma inmediato al

& Localizacién méas comun de lesion
L primaria en tronco

| impacto. Ausencia cono de presion tentorial. PIC normal. Ver
petequias en tronco indicadores de lesion axonal difusa. REPARAR
EN QUE LATCylaRM MUESTRAN PEQUENAS
HEMORRAGIAS POR ROTURA CAPILAR coexistentes con el
desgarro axonal, PERO ESTE MISMO no es VISIBLE EN LOS
ESTUDIOS DE IMAGEN (solo con RM tensor-difusion )



. Lesion axonal difusa

Hemorragias petequiales a nivel de

—Cuerpo calloso

—Ganglios basales
—Tronco cerebral

—Intraventricular

« Cursa con coma inmediato

—La Presion intracraneal suele ser casi N
siempre normal (no hay efecto masa
relevante)




La suma de dano primario y secundario + los
mecanismos puestos en marcha por ellos
resulta en edema intra y extracelular, iIsquemia-
Infarto, alteraciones de la microcirculacion y
aumento global del volumen cerebral

“swelling” = hinchazon) con subida de la

presion intracraneal y pinzamiento de la
presion perfusion cerebral




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

Niflo con coma postraumatico 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 presion de perfusion
cerebral era completo como se aprecia en la angiografia hecha para demostrar muerte
cerebral (donante) que revela la parada circulatoria cerebral (stop flujo carotideo a la
entrada en el craneo). La presion intracraneal igualaba a la presion arterial media =
ausencia de flujo cerebral )

Vasos
extracraneales
= arteria temporal

‘ Carotida a su

llegada a nivel
intracraneal




Hematoma Sudural Cronico

Coleccion de sangre subdural que se produce por traumas leves en
pacientes ancianos, que inicialmente no da sintomas, los cuales aparecen
semanas después del impacto cuando el volumen de la coleccion subdural
ha aumentado por acumulo progresivo de liquido en su interior favorecido
por resangrados y quizas un mecanismo osmotico al producirse la
degradacion de los hematies extravasados

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

Se diagnostica con TC que muestra una coleccion biconvexa hipodensa a
veces con areas hemorragicas mas recientes

Se trata mediante trepanos evacuadores y la evolucion final es buena en la
gran mayoria de los casos



Vardon de 78 aflos con una historia de seis dias de duracion de debilidad
motora en miembros izquierdos, junto con bradipsiquiay finalmente

desorientacion temporoespacial. Interrogada la familia referian un trauma
leve craneal un mes antes (caida)

En la exploracion se objetivo hemiparesia tenue izquierday
desorientacion con tendencia al suefio. TAC que muestra un hematoma
subdural hipodenso




Vardon de 75 ainos con una historia de una semana de deficit de fuerza en
miembros izquierdos lentamente progresivo. Exploracion: Ligera
hemiparesiaizquierda. Ver hematoma subdural casi isodenso (j OJOj)

A veces |los isodensos no se aprecian y solo se ve gue hay
desplazamiento de la linea media. La inyeccion de contraste demuestra

el casquete del hematoma en estos casos
-1933 — ) 71
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TRATAMIENTO HEMATOMA SUBDURAL CRONICO
Trepanos, apertura de la dura y lavado de la cavidad, dejando o no

un drenaje cavitario

Management

-——

Adult

The haematoma is evacuated through two or
three burr holes and the cavity is irrigated with
saline. Drains may be left in the subdural space
and nursing in the head-down position may help
prevent recollection.

Craniotomy with excision of the membrane is
seldom required.

In patients who have no depressed conscious
level, conservative treatment with steroids over
several weeks may result in resolution.

Infants

The haematoma is evacuated by repeated needle
aspiration through the anterior fontanelle.
Persistent subdural collections require a subdural
peritoneal shunt. As in adults, craniotomy is

seldom necessary.



Hemorragia extracraneal o edema del recién nacido Fracturas craneales en el recien nacido

en recien
nacidos




Hemorragia intracraneal en el recién nacido

Lesiones
traumatice

en recien
nacidos




Manejo del paciente con trauma craneal

Diagnéstico inicial

Pautas de ingresos para observacion

Régimen para traslado a unidad neuroquirurgica
Multimonitorizacion y tratamiento de la PIC
Cirugia

— Evacuacion hematomas

— Craniectomia descompresiva




« A continuacion se presentan dos algoritmos
para el manejo diagnostico-terapeutico de la

totalidad de los pacientes con TCE, desde
leve a moderado.

« Segun la gravedad estimada se va a requerir
o no la practica de TC, y sera obligado o no
Ingresar el paciente para observacion



Algoritmo para el manejo del traumatismo craneoencefalico

Factores riesgo en el trauma leve: pérdida conciencia, amnesia postraumatica, transtorno
coagulacion, alcoholismo, epilepsia, edad avanzada ‘ Practicar Rx o TAC y observacion

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

Consciente Desorientacion o signos Coma o deterioro
neurologicos nivel conciencia

Resucitacion
cardiopulmonar

No indicacion B Indicacion Rx
de Rx craneo craneo

No fractura | Fractura TAC urgente

Negativo Positivo

Alta con hoja Ingreso para Servicio
observacion observacion Neurocirugia



Manejo pacientes con trauma leve (GCS 14-15)

« Pacientes con “score” de 15 sin contusion cuero cabelludo y sin
pérdida de conciencia 0 amnesia postraumatica — Alta a
domicilio con Hoja de observacion

« Pacientes con “score” de 15, pero con cefalea, pérdida de
conciencia transitoria, amnesia, cefalea y vomitos = Ingreso
para observacion + Rx = si fractura TC, o TAC directo

— Mantener en observacion al menos 6 horas a todos. Si hay fractura, ain
cuando el TC sea normal = Ingreso para observacion de 24 horas

— Ingresar 24 horas si factores de riego tales como anticoagulacion, epilepsia,
signo focal, alcoholismo, intervencion neuroquirdrgica previa, o carencia de
familiares que le vigilen en domicilio

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



A continuacion se trata el manejo del paciente en
coma postraumatico que con frecuencia presenta
lesiones asociadas extracraneales.

« Hoy dia el manejo agresivo comienza en el lugar
del accidente (regla ABC), de manera que el
paciente llega al hospital estabilizado
hemodinamicamente y ventilado adecuadamente.
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Maxillary or mandibular
fractures

Ruptured aorta

Hemopericardium

Ruptured bladder g l

Fractures

Lesiones mas frecuentes
o relevantes en el
politraumatizado

Sucking chest
wounds, fractured
Spine injuries ribs, flail chest,
hemothorax,

Ruptured spleen, pneumothorax

liver, intestine, kidney

Multisystem injury

Head injury Spinal cord injury

E = — Frecuencias de lesiones

Pulmonar 718% . i
| asociadas en el paciente
g o rauma craneal

Endocrine 23% 0 raquimedular

Spine 6%




MULTIPLE INJURY - PRIORITIES OF ASSESSMENT
Patients admitted in coma with multiple injuries require urgent care and the clinician must

be aware of the priorities of assessment and management.

Airway Breathing
Check for obstruction and use Administer oxygen and check respiratory
oropharyngeal airway or endotracheal tube. —» movements are adequate; if not, ventilate.

Y

Chest/abdominal injury Circulation
Examine chest for possible flail segment <«—— Check pulse and blood pressure. If
or haemo/pneumothorax. Examine patient is hypotensive, replace blood loss
abdomen for possible bleeding; if in with IV fluids followed by whole blood
doubt, use peritoneal lavage. (X-ray if Hb <10g/1.
chest and abdomen.) ) ) - :
Regla del ABC =Airway, Breathing, Circulation
Head/spinal injury Limb injury
Assess conscious level and focal signs. ——— Examine limbs for lacerations and
Consider possibility of spinal injury. fractures. (X-ray.)

(X-ray skull and spine, C'T" scan.)

When intracranial haematoma is suscepted, a CT scan is essential, especially before clinical
signs are masked by a general anaesthetic required for the management of limb or abdominal
injuries. However, if difficulty occurs in maintaining blood pressure, then urgent laparotomy
or thoracotomy would take precedence over further investigation of a possible intracranial

haematoma.



Transfer to the neurosurgical unit

Prior to the transfer, ensure that resuscitation is complete, and that more immediate
problems have been dealt with (see page 219). Insert an oropharyngeal airway. Intubate and
ventilate if the patient 1s in coma or if the blood gases are inadequate (PO, < 8k/Pa on air,
[3kPa on O, or CO, > 6kPa). If the patient’s conscious level 1s deteriorating, an
intravenous bolus infusion of 100 ml of 20% mannitol should ‘buy time’ by temporarily

reducing the intracranial pressure.

NOTE: for comatose patients with an unstable systemic state from multiple injuries, a
negative C'I" scan in the local hospital may avoid a dangerous transfer to the neurosurgical

unit.




Multimonitorizacion y Tratamiento Traumatizado Grave en U.C.I.
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Tratamiento medico intensivo de los traumatismos craneales graves

cwidados mtensvos

Paciente en




Pronostico en T.C.Grave

Se relaciona con factores morbidos pretraumaticos, (como edad = a mayor edad peor

pronostico); factores propiamente traumaticos (tipo lesion primaria), la incidencia
de dafno secundario anadido

r

PREINJURY

POST INJURY

la calidad de los programas de rehabilitacion

FACTORS FACTORS Hypertension
- — /A‘»\ :
- / \\\ B
Biomechanical ,« ‘ BBB damage
parameters 5
during Hypotension _ Brain swelling
g impact | s
\ H DO XI '
5 Intracrania e Hernation ,
Preexisting : , | ‘ 1 |
PRREESES . mass lesion : \ : :
158 ase — ‘
T ; HCP
R 2t PRIMARY : SECONDARY |/ FUNCTIONAL
regxisiing
i i < BRAIN 1 BRAIN = OUTCOME
P;‘]:IAY"LCL“)."\ a I"JURV l“JURY
status /'
a1 Associated ' ' _
Prior n 3 extracranial : Functional
Gal nlury Seizures rehabilitation
Stalus injury Seizure Infection - :
Neural reogranization
TOH or (synaptic modifications
other drugs (7) sprouting, etc)
i Limitations due to
- gxtracranial factors
(contracture, heterotopic ossification
“"MOMENT OF - TIME — — Coniraciure, Nei sl
IMPACT" ena organ injury)




Factores con influencia
pronostica

(Puntuacion en la Escala de Coma
de Glasgow, tipo lesion
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), asi |

como la respuesta motora en
descerebracion son factores de

mal pronostico




Correlacion de la edad
(arriba) y del score en

la Escala de Glasgow

(a la derecha) con la
evolucion final. Una edad
avanzada y un score bajo
conllevan mal pronostico



Final



