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Objetivos Docentes

El trauma craneal (TCE) grave es un
proceso continuo, en el que las lesiones
iniciales pueden empeorar o en el que
|las lesiones inicialmente no detectadas
son descubiertas en estudios
posteriores. En ambos casos, las
tomografias (TC) de control son cruciales
en la valoracion de los cambios
postraumaticos.

Nuestro objetivo es describir y

reconocer los principales patrones
postraumaticos evidentes en estas
exploraciones TC de control, ya que

el reconocimiento precoz de las

lesiones es fundamental para

el manejo del enfermo y el pronostico de
las complicaciones del trauma craneal.
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Rewsmn del tema

 Eltrauma cerebral constituye la causa
fundamental de muerte y discapacidad
especialmente en adultos jovenes y
contribuye al 30% de las muertes
traumaticas. Ocurre en todos los grupos
de edad, sin embargo, la mortalidad es
mayor en mayores de 65 anosy es un
30% mas frecuente en hombres que en
mujeres.

* Tras un TCE grave existen lesiones
facilmente identificables y que al
objetivarse en el TC inicial cambian el
manejo del paciente. Estas lesiones son
conocidas como lesiones primarias, y
pueden ser extraaxiales (fractura,
hematoma subdural, hematoma epidural y
hemorragia subaracnoidea)

o intraaxiales (contusiones hemorragicas y
no hemorragicas, lesion axonal difusa).
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Fracturas

Son debidas al impacto directo de la cabeza
contra un objeto.

Estas pueden ser de la boveda (lineales y
deprimidas (Fig. 13) ) v de la base (fosa anterior
V penasco).

Subyacente a una fractura siempre o casi
siempre vendra asociada una contusion (Fig 1.).

Pueden asociar neumoenceéfalo (indica que la
fractura es complicada), fistulas de liquido
cefalorraquideo, hematomas con posterior
sobreinfeccion (Gig. 13), tumefaccion cerebral
(Fig 1y 2), edema cerebral e incluso muerte
encefalica (Fig. 3.E). Por ejemplo, las fracturas
transversas de penasco se complican en forma
de perdida auditiva neurosensorial o vertigos.

El proceso de curacion varia en funcion de |a
edad, desde 2 meses en ninos (sin trazos de
fractura) a 3 anos en adultos, con defectos
residuales.

La mayoria no requieren de cirugia, solo si son
deprimidas en mas de 5 mm, si tienen
contaminacion grosera, grandes hematomas
asociados o péerdida de liquido cefalorraquideo

(Fig. 13).
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Fig 1. Fractura y contusidn parenquimatosa.

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de varon de 35 anos con

intento autolitico de ahorcamiento mas TCE, donde se visualizan

hallazgos:

Fractura (A, B) en hueso occipital derecho y fractura transversal del

penasco temporal izquierdo (flechas amarillas), y contusion hemorragica

(C, D) frontal izquierda y temporobasal derecho (flechas azules).
Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES
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Fig 1. Fractura y contusion
parenquimatosa. Evolucion

TC de control a los dos dias tras
TCE (E) : Aumento de tamano de
|as contusiones bilaterales
(flechas rojas) y aparicion de
sangrado pontino (asterisco).
Neumoencéfalo por insercidon de
sensor de PIC.

TC de control a los 4 dias tras
TCE (F): Obliteracion completa
de las cisternas de la base por
tumefaccion cerebral (circulo)

€
\
i

Tc de control a los 10 dias tras
TCE (G): disminucion de
ambas contusiones con
aumento en el edema
circundante Y cambios
catabodlicos (flecha verde).
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Fig 2. Fractura y contusion parenquimatosa.

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste
de TCE, donde se visualizan hallazgos:

Fractura (A) en celdillas mastoideas y oido
interno (amarilla) asociado a neumoencéfalo
(circulo) y contusiones hemorragicas en lobulo
frontobasal bilateral (B, flecha azul) .

TC de control a las 24 h del TCE (C, D):

Aparicion de hematoma epidural subyacente a
la fractura (flecha verde) y aumento del edema
asociado a la contusion (rectangulo).

TC de control a los 9 dias (E): Cambios
catabodlicos en las contusiones frontobasales

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge —
Barcelona/ES
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Fig 3. Fracturas multiples, contusion y HSA.

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de TCE por disparo, donde
se visualizan hallazgos:

Artefactos metalicos correspondientes a proyectiles (asteriscos). Fracturas
complejas (A y B) con orificio de entrada parietal derecho, sin orificio de
salida (rectangulo). Contusion hemorragica y sangrado subaracnoideo (C vy
D, flechas amarillas), hematoma subdural frontoparietotermporal derecho
v falcino posterior(flechas rojas) y desdiferenciacion corticosubcortical por
edema cerebral. Hematoma subgaleal hemicraneal derecho (flecha verde).
Gammagrafia a las 24 h (E) demuestra ausencia de perfusion cerebral vy
cerebelosa sugestivo de muerte encefalica.

Referencia: Hospital de la Cerdanya— Girona/ES
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Hematoma subdural, hematoma epidural,
hemorragia subaracnoidea

* El hematoma subdural (HSD) y el hematoma epidural
(HED) son entidades que en un 75% se asocian a
fracturas por lo que es importante ir en busca de ellas
pues se pueden complicar con la formacion de
abscesos (Fig. 13). Sera importante hacer el
diagnhostico diferencial entre ellas sobre todo entre
HSD (coleccion en forma de semiluna que cruza
suturas) y HED, que no las cruza.

 Junto conla hemorragia subaracnoidea (HSA)
constituyen lesiones extraaxiales que van en estrecha
relacion con el trauma, ademas en la mayoria de
casos pueden superponerse en el mismo paciente.

e En cuanto a ésta ultima, su causa mas frecuente es el
TCE . Se da por rotura de los pequenos vasos piales
subaracnoideos (también por mecanismo de
aceleracion y desaceleracion bruscas) o por extension
directa de un hematoma a este espacio. Su historia
natural sera la reabsorcion de la misma (Fig. 6 y 7)
pero puede complicarse en forma de hidrocefalia
(mas frecuentemente tardia) y vasoespasmo (2-3 dias
posttrauma).

* Elgrado de HSA en el TC inicial se correlaciona con
isqguemia tardia. La mitad resulta con discapacidad
severa, estado vegetativo o muerte. El tratamiento no
es quirurgico, unicamente terapia de soporte y
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El HED suele dar la cara en las primeras 36 horas con
la tipica clinica de intervalo lucido seguido de
deterioro rapido de conciencia. Si se detecta a
tiempo tiene buen pronostico (5% de mortalidad,
20% si bilateral, asciende el porcentaje en fosa
posterior por retraso de la clinica).

Casi todos los HED precisaran de su evacuacion (Fig.
7). No se operaran cuando sean pequenos, el
paciente tenga Glasgow 15 vy la localizacidn no sea
parietotemporal (Fig. 5). Debera entonces realizarse
TC de control a las 36h para monitorizar cambios. El
23% de ellos aumentan durante el manejo
conservador (>7 mm en 36h).

Las complicaciones suelen ser secundarias al efecto
masa de la coleccidon causando herniaciones.

El HSD agudo crece de manera mas paulatina,
ejerciendo efecto masa si no es tratado.

El prondstico es muy pobre (35-90% de mortalidad).
Un desplazamiento de las estructuras mayor a 20
mm se correlaciona con mal pronostico.

Se evacuara cuando exista deterioro de conciencia,
desplace estructuras mas de 5 mm, colapse
ventriculos vy el paciente sea operable (en nuestro
centro 70-75 anos) (Fig. 4). Altas dosis de manitol
preoperatorio mejoran el pronostico.
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Fig 4. HSD

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de mujer de 75 anos tras

caida con TCE donde se visualizan hallazgos:
Primer TC: HSD cronicos con signos de sangrado agudo (A),

bifrontoparietales (asteriscos).
TC de control a los 2 dias del TCE (B, C y D): aparicion de HSD tentorial

izquierdo (flecha roja) y contusion hemorragica en lenticular derecho (flecha
verde). HSD con catéteres de drenaje, el izquierdo (D) muestra disminucion

de grosor vy el derecho aumento (C).
TC de control a los 23 dias (E): Resolucion de la contusion lenticular derecha.

Marcada disminucion de HSD izquierdo y persiste de menor grosor el HSD
derecho.

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES
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Fig 5. HED

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de vardon de 41 anos tras
caida con TCE Glasgow 15, donde se visualizan hallazgos:

Primer TC (A v B): HED occipital derecho (flecha roja) y contusiones en
region temporal anterior y frontal basal derecha (flechas verdes).

TC de control a los 2 meses del TCE (C y D): resolucion completa (sin
intervencion quirurgica) de HED, también de las contusiones frontales y
temporales.

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES
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Contusiones

Pueden aparecer por mecanismo de
aceleracion desaceleracion afectando el
cerebro en la zona del golpe y el area
inmediatamente opuesta o bien por herida
penetrante. Las meninges pueden 0 no
permanecer intactas. Conllevan mayor
morbimortalidad gue |as entidades
oreviamente descritas (HSD, HED, HSA).
Aunque muchos sobrevivan, casi la mitad
tienen defectos residuales.

La historia natural y el pronostico varia con la
extension del trauma principal y del asociado
(efecto masa, herniaciones, alteraciones de la
perfusion (Fig. 8)). Su principal problema
viene determinado por el edema perilesional
asociado, con el consiguiente aumento de |a
presion intracraneal (Fig. 8).

Si los sintomas lo requieren, se evacuara el
hematoma focal (por ejemplo si se encuentra
muy localizado en el lobulo frontal, haciendo
una reseccion amplia). Pero el tratamiento ha
de ir dirigido principalmente a los efectos
secundarios de la elevada  presion
intracraneal.
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Fig 6. Contusion y HSA.

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de varon de 83 anos
tras caida con TCE, donde se visualizan hallazgos:

En el primer TC (A y B) HSA frontoparietal izquierda (flecha roja) y
HSD en porcion anterior de la hoz (flecha azul). Hematoma
centromesencefalico (flecha amarilla).

TC de control a los 6 dias del TCE (C y D): resolucion de todos los
hallazgos descritos.

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES
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Fig 7. Contusion y HED.

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de mujer de 67
anos tras caida con TCE, donde se visualizan hallazgos:

Primer TC (A v B): hematoma epidural parietal (flecha azul),
HSA en la convexidad frontal izquierda (flecha roja) vy
contusiones frontales izquierdas (flecha verde).

TC de controlalas 24 h (Cy D): Aumento del HED y de la HSA.
TC de control postevacuacion a los 6 dias del TCE (E):
resolucion de todos los hallazgos descritos.

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES
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Fig 8. Contusion y HSD.

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de varon de 90 anos tras
caida con TCE, donde se visualizan hallazgos:

En el primer TC (A y B): focos de contusion hemorragica frontobasales
(flecha azul), HSA en la convexidad frontal bilateral (flecha roja).

En el TC de control a las 24 h (C, D vy E): aumento de la HSA de
predominio izquierdo, aumento del area de contusion derecha.

Nuevos focos de contusion frontobasales y temporobasales izquierdos
(flecha verde). Aparicion de HSD tentorial izquierdo y en convexidad
derecha (flecha amarilla). Area de infarto establecido en fase subaguda
a nivel parietal izquierdo (circulo). Exitus a los 7 dias.

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES
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Lesion axonal difusa

La lesidon axonal difusa (LAD) es el resultado de
fuerzas de cizallamiento que ocurren cuando la
cabeza sufre aceleracion-desaceleracion. Se trata de
una forma severa de trauma craneal primario que
lleva a la pérdida de conciencia o coma mas de 6
horas. Se clasifica en funcion de la duracion del coma
en: leve: 6-24 h, moderado: mas de 24h,
severo: dias a semanas.

En funcion de la gravedad se clasifica en tres estadios
de forma creciente, siendo lo mas grave la afectacion
dorsolateral del mesenceéefalo y puente alto.

En el 50% de los casos no se evidenciara nada en el
TC inicial (tiene utilidad limitada, siendo la RM mas
sensible (Fig. 9), tan solo lesiones microscopicas en
sustancia blanca. Sin embargo, en TC posteriores en
muchos de los casos se veran lesiones macroscopicas,
normalmente en cuerpo calloso (Fig. 9).

Raramente es causa de muerte (Fig. 9), pero si es
severo puede producir estado vegetativo. Un 10% de
los pacientes recuperan sus funciones normales en el
primer ano (Fig. 10).

No existe un tratamiento efectivo, tan solo terapia de
soporte y de las condiciones asociadas.
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Fig 9. LAD.

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste y RM de mujer de 18 anos atropellada,
donde se visualizan hallazgos:

Primer TC (A-D): pequenos puntos hemorragicos en el nucleo lenticular derecho, frontal

bilateral y temporal derecho (circulos), correspondiente a LAD y contaminacion
hematica del sistema ventricular (flecha azul).

RM de control 10 dias después (E,F,G) se demuestran las lesiones a nivel paramedial de

ambos centros semiovales, en el cuerpo y esplenio del cuerpo calloso y fornix y en
region ganglionar basal derecha. Exitus a las dos semanas.

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES



Fig 10. LAD y HSD.

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de varon de 41 tras accidente de
moto de alta energia, donde se visualizan hallazgos:

Primer TC (A, B): HSD tentorial (flecha roja). Pequenas imagenes hiperdensas
infracentimeétricas parenquimatosas de localizacion cortico-subcortical en region
frontal derecha, lenticular derecho y temporal derecho LAD (circulos).

TC de control a los 33 dias: Resolucion de la LAD y en vias de resolucion del HSD.

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES
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Evolucion

Hay otras lesiones que no son
Inicialmente evidentes bien porque
pasan desapercibidas (contusiones
no hemorragicas, lesion axonal
difusa, hemorragias extraaxiales
(Fig. 12) o porque no han tenido
tiempo de producirse (herniacion,
vasoespasmo, infecciones (Fig. 12,
13), edema cerebral traumatico,
isqguemia cerebral  traumatica,
aumento de los focos de sangrado
(Fig. 13), muerte cerebral), estas
corresponden a lesiones
secundarias. Muchas de estas
lesiones son consecuencia de las
lesiones primarias, siendo
simplemente su evolucion natural.
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Los sindromes de herniacion cerebral vienen
dados en su mayoria en contexto de TCE (Fig.
13). Suelen ser efectos secundarios de
lesiones primarias. La complicacion mas grave
es el infarto cerebral por isquemia. Su historia
natural es muerte cerebral si la presidon sigue
aumentada y el efecto masa progresa.

La tumefaccion cerebral puede producirse
lentamente sin elevar la PIC o bien
rapidamente por trauma (Fig. 3), abscesos
pos traumaticos, en el que se produce un
rapido aumento de la PIC. En el contexto
postraumatico normalmente resuelve en 2
Semanas con mayor o menos sighos de atrofia
por muerte celular. Precisa de osmoterapia vy
agentes neuroprotectores. El objetivo es
mantener la perfusion cerebral.

En cuanto a la muerte cerebral (Fig. 3),
signos mas frecuentes seran glasgow = 3,
teniendo en cuenta siempre causas reversibles
de coma. Es importante diferenciarlo del
edema cerebral difuso.
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Fig. 11. Evolucion de multiples lesiones

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de varon de 22 anos que presenta TCE
por cuerpo extrano (rama), donde se visualizan hallazgos:

Primer TC (A - C): cuerpo extrano penetra a través de ojo derecho, atraviesa el seno
cavernoso hasta la protuberancia derecha (flecha azul). Trayecto con contenido
hematico, craneal al cuerpo extrano que sigue un recorrido sobre la region frontal
derecha, mesencéfalo (flecha roja). HSD en convexidad frontoparietal derecho
(flecha verde).

TC de control postquirurgico a los 20 dias (D — E): neumoencéfalo posquirurgico
(asterisco), absceso en union mesenceéfalo- protuberancial derecho (circulo).
Coleccion sobreinfectada frontal derecha, subyacente a la craniotomia (flecha verde).

Referencia: Hospital Universitari de Bellvitge — Barcelona/ES
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TC de control a los 3 meses del TCE (A - D): Areas de necrosis
parenquimatosa en caudado, brazo anterior de la capsula
interna, talamo y porcidon derecha de TE alto (flechas azules).
Resolucion del absceso (A).

Resonancia de control a los 4 meses (E, F): imagenes de
gliomalacia en pedunculo mesencefalico derecho, en caudado —
lenticular y capsula interna anterior derecha (flechas verdes).
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Fig. 12. Evolucion de TC sin lesion
evidente.

Imagenes axiales de TC de craneo sin
contraste de varon de 52 anos que
presenta TCE por accidente de moto de
alta energia, donde se visualizan
hallazgos:
En el primer TC (A), sin evidente
patologia aguda intracraneal.
En el TC de control a los 11 dias (B):
imagen compatible con hematoma
subdural agudo (flechas rojas).
TC de control al mes (C): persistencia
con leve disminucion del grosor del
HSD, sin identificar signos de
resangrado.

Referencia: Hospital Universitari de

Bellvitge — Barcelona/ES
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Fig. 13. Evolucion de multiples lesiones

Imagenes axiales de TC de craneo sin contraste de chica de 19 anos que
presenta TCE por accidente de moto de alta energia, donde se visualizan
hallazgos:

Primer TC (A - C): fractura conminuta — hundimiento de hueso frontal, parietal
vy temporal izquierdos (rectangulo). Contusion hemorragica frontal izquierda
(flecha roja), HSA en cisternas de la base (flecha azul), HSD en la hoz cerebral
(flecha amarilla).

TC de control a las 24 horas (D - F): cambios postquirurgicos secundarios a
craniectomia frontoparietal izquierda con marcado con hematoma subgaleal
(circulo). HSD estable. La contusidon se ha extendido a cuerpo calloso.
Aparicion de hematomas temporales (flecha verde).
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TC de control a los 20 dias (A): reduccidn de lesiones hemorragicas. Plastia
de calota craneal izquierda (circulo). Coleccion extracraneal subyacente a la
plastia (asterisco).

TC de control a los 40 dias (B): gran aumento de la ccoleccidn, que se
continua con gran coleccion subgaleal bifrontal (flechas rojas).

TC de control a los 47 dias (C): aumento de la coleccidn epicraneal,
persistiendo burbujas de gas. Retirada de craneoplastia por infeccion.
TC de control a los 6 meses (D- G): craneoplastia frontal izquierda
(circulo). Areas encefalomalacio - glidticas (flecha verde). Leve aumento
de la talla ventricular.
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Conclusmnes

* Conocer los cambios
evolutivos del TCE grave es
de vital importancia, porque
permite prever las posibles
alteraciones en el tiempo de
|as lesiones craneales
primarias y secundarias, lo
que impactaria
directamente en el manejo
de estos pacientes.
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