Lizeth Cuchigay
Deysson Garzon
Julieth M ontana
Sandra Bernal
Algandra Contreras




Es la alteracion en la funcion neuroldgica u otra evidencia
de patologia cerebral a causa de una fuerzatraumatica
externa que ocasione un dano fisico en el encéfalo.

También puede definirse como lalesion directade las
estructuras craneal es, encefalicas 0 meningeas que se
presentan como consecuencia de un agente mecanico
externo y puede originar un deterioro funcional del
contenido craneal




ESCALA DE COMA DE
GLASGOW

RESPUESTA @ RESPUESTA APERTURA
MOTORA VERBAL OCULAR

6 Obedece Ordenes 5 Conversacion orientada
5 Locaiza el dolor 4 Conversacion
4 Retirada Desorientada

3 Flexion anormal 3 Palabras inapropiadas
2 Extension anormal 2 Sonidos

4 Espontanea
3 A laorden
2 Al dolor

1 Nula
1 Nula Incomprensibles

1 Nula




En el TCE leve (EG 14-15) los
pacientes han experimentado una
pérdida de |a conciencia menor a
treinta minutos y las queas que
se presentan incluyen dolor de
cabeza, confusidony amnesia.
Existe unarecuperacion
neurologica completa a pesar de
gue algunos de estos pacientes
tienen dificultades de
concentracion o memoria

En e TCE moderado (EG
0-13) e paciente

se |etargico 0 estuporoso.
| as caracteristicas
principales son fatiga,
mareo, cefaleay dificultad
parala concentracion




 End TCE grave o severo (EG 3-8) € paciente tiene un estado
comatoso, no puede abrir sus 0j0s, seguir ordenesy sufre de
|esiones neurol ogicas significativas. Por |o genera tiene una
neuroimagen anormal, es decir, alatomografia computarizada
(TAC/TC) se observafracturadel craneo o hemorragia
Intracraneal. Estos pacientes requieren ingreso ala unidad de
cuidados intensivos (UCI) y latoma de medidas urgentes para
el control de laviaaérea, ventilacion mecanica, evaluacion o
Intervencion neuroquirdrgicay monitorizacion de lapresion
Intracraneal (PIC). Larecuperacion es prolongaday
generalmente incompleta. Un porcentagje significativo de
pacientes con TCE grave no sobrevive mas de un afio
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MECANISMO LESIONAL
PRIMARIO

Es el responsable de las

lesiones nerviosasy
vasculares que aparecen
inmediatamente

despuésy hasta las 6-24
horas del impacto. Obedece
a dos tipos distintos

Estético: Existe un agente
externo que se aproxima al
Craneo con una energia

cinética determinada hasta
colisionar con €. Laenergia
cinética es proporcional ala

masay alavelocidad, siendo
estos dos pardmetros de los
gue dependeran la

gravedad de las lesiones
resultantes. ES responsable
defracturas de créneo y

hematomas extradurales y
subdurales

Dinamico: Lesion por
acel eracion-desacel eracion.
Es el craneo e que se
desplaza

tropezando en su
movimiento con un
obstaculo y generando 2
tipos de

movimientos: de tension
(elongacién) y de tension-
corte (distorsion angular)




LESIONES
» FOCALES,
Estatico HEMORRAGIA
INTRACRANEAL

Hematoma subdural agudo: Mucho mas
frecuente que el anterior. Es € resultado de la
ruptura de venas comunicantes entre la corteza

cerebral y laduramadre, aunque también puede
relacionarse con laceraciones cerebrales o
lesiones de arterias corticales

Contusion hemorrégica cerebral. Es la més frecuente tras

Pueden ser clasificadas como meningeas o
cerebrales. El riesgo més importante derivado de
la aparicién de un hematoma extradural es el
desarrollo de hipertension intracraneal stbita
con compresion rapida de estructuras cerebrales
LaTAC establece un diagnéstico claro,
localizando la lesion de forma precisa

Hemorragia epidural aguda: Por ruptura de una
arteria de la duramadre,generamente la arteria
meningea media. Es poco frecuente, pero
presentauna elevada mortalidad, por lo que
siempre se debe tener presente ala hora del
diagnéstico.

un TCE. Masfrecuente en areas subyacentes a zonas
oOseas prominentes (hueso frontal inferior, cresta petrosa,
etc), se presenta en la TAC como una mezcla de
imagenes hipo e hiperdensas intracerebrales debido a
multiples lesiones petequiales dispersas en €l area
lesionada

Hematoma i ntraparenquimatoso cerebral.
Area hiperdensa, intracerebral, de limites
bien definidos, que ha de tener un volumen
superior alos 25 cm3 para que se considere
como lesién masa




_ = el primero causa e desplazamiento de la masa encefadica
impacto a su vez con respecto al

dggg%&g: Egssggr o craneo y otras estructuras intracraneales como la
duramadre, propiciando cambios

el cerebro: traslaciony o
rotacion: de presion intracranea (PIC)

Dinamico

y el segundo hace que el cerebro se retarde en
LESIONES DIFUSAS relacion al craneo. Es responsable de la

LESION AXONAL DIEUSA degeneracion axonal difusa que dara lugar

al coma postraumatico, contusiones, laceraciones y
hematomas intracerebrales

Como consecuencia de movimientos de rotacion y
acel eracion/desacel eracion que dan lugar alesiones por
cizallamiento en la sustancia blanca, cuerpo calloso o
en el tronco de encéfalo (son las localizaciones mas
frecuentes, en la zona de unién de la sustancia gris con
la sustancia blanca lobular).

Las lesiones axonales difusas
suelen ser pequefias y menos del
30% son hemorrégicas




MECANISMO LESIONAL SECUNDARIO

Dependiente o no del impacto primario, se ponen en marcha una
serie de alteraciones

sistémicas e intracraneales que agravan o producen nuevas lesiones
cerebrales.

HIPONATREMIA

Tras €l trauma, €l edema cerebral puede
estimular una liberacion excesiva de hormona
antidiurética (ADH), lo que provocaria retencion
de agua e hiponatremia dilucional. El sindrome
de secrecion inadecuada de hormona

antidiurética (SIADH) esta especialmente
relacionado con fracturas de la base del craneo,
ventilacion mecanica prolongada y aumento de
laPIC.

HIPERNATREMIA COMPLICACIONES
RESPIRATORIAS

Por afectacion del g e hipotdlamo-hipofisario,
dando lugar a una diabetes insipida DI). Se
diagnostica por una concentracion de sodio

plasmética > 145 mEg/L, osmolaridad (
plasmatica > 300 mOsn/L y volumen de orina >
200 mL/h.




HIPOXIA

El 50% delos
pacientes con
respiracion espontanea
presentan hipoxiay

el 40% del total de
pacientes acaban
desarrollando un
proceso neumonico. La
hipoxia
debe ser corregidalo
antes posible ya que se
relaciona con un
incremento de la

mortalidad, sobre todo
cuando se asociaa
hipotension arterial

complicacion tardia del
TCE, enrelacion ala
disminucion de los
reflgjos de lavia
aéreay alaaspiracion
de contenido gastrico.
En unafase precoz, se
debe sospechar la

existencia de neumonia
en aquellos pacientes
con hipoxemia que
comiencen con

fiebre einfiltrados en
laradiografia de torax
24-36 horastrasla
aspiracion

Caracterizado por
congestion vascular
pulmonar marcada,

hemorragiaintra-

alveolar y liquido rico
en proteinas en
ausencia de patologia
cardiovascular. Esto es
debido a una descarga
adrenérgicamasiva a
causa de hipertension
intracraneal, lo cua se
traduce en una
vasoconstriccion
periférica, que

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

NEUMONIA EDEMA PULMONAR

llevariaala
movilizacion de la
sangre desde la
periferiaaloslechos
pulmonares,
aumentando la presion
capilar pulmonar




Hematoma epidural




Hematoma »ubdural

b. Difusos

- Lano Axonal Uifuso: disrupogn de peguenas wids anonales como resultado de una rampda

asceleracion y desaceleracion cranesal. Generalmente compromete a loas ndcleos

hemisféricos profundos, tilamo y ganglios basales y a los tractos de sustancia blanca
[euarpo calloso). El TAC inidal pusds sar nermal

Lesiden Axual Diflusa




(» TCE leve: 14 -15
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r:Cmpludeaspurm ~ Confuso *Espontaniedad
Lecaliza el estimule deloreso * Palabras inapropiadas Al estimule verbal
* Retira ente el estimule doloroso * Sonidos incomprensibles *Al recibir un estimule doloreso
* Respuesta en flexion * No responds *No responde
* Respuesta en extensién : /
* No responde
L




