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1. Introduccion

* E|l traumatismo craneoencefalico (TCE) es una causa
frecuente y potencialmente grave de consulta a urgencias.

* La neuroimagen TCy RM tiene un rol central en el manejo
de estos pacientes por su alto valor diagnostico y pronostico
desde la entrada del paciente en urgencias hasta el
seguimiento intra y extrahospitalario.

* El valor anadido de la neuroimagen depende de la deteccidn
de hallazgos relevantes y 6ptima comunicacion con el
equipo tratante.

Contenido:

1. Lesiones primarias del TCE.
2. Formas de complicacion secundaria del TCE.

3. Puntos claves en el seguimiento por imagen y posibles
complicaciones durante el ingreso de pacientes con TCE.

4. Revision de la evidencia cientifica sobre el valor
pronostico de los hallazgos radiologicos descritos.



* Coleccion de sangre entre tabla interna del craneo vy la
duramadre.

* Clasicamente tiene una morfologia lenticular o biconvexa, que
puede cruzar la union dural, pero sin cruzar las suturas
craneales.

* Pueden ser de origen arterial o venoso, vy generalmente se
produce por un sangrado secundario a la fractura de un hueso.

* En menos de un 10% se presentan por un estiramiento y
rasgado de las arterias meningeas en ausencia de fractura.

* Cuando el sangrado es de origen arterial, la arteria que se
encuentra mas frecuentemente comprometida es la arteria
meningea media en la region temporal o temporoparietal.
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Hematoma epidural temporoparietal Fractura de escama temporal derecha
derecho (flecha azul) (flecha roja) 3



1.1 Hematoma epldural (2)

* Hematomas epidurales de origen venoso son menos
frecuentes.

e Generalmente consecuencia de la laceracion de un seno
dural asociado a una fractura.

* Localizaciones mas frecuentes:
* Fosa posterior (lesion del seno transverso o sigmoide)
* Fosa media anterior (seno esfenoparietal)
* Region parasagital (seno sagital superior).
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1.2 Hematoma subdural ()

* Coleccion de morfologia en media luna entre el cerebroy
la tabla interna del craneo

* Los hematomas interhemisfericos y tentoriales tienen una
morfologia mas lineal.

Hematoma subdural frontal izquierdo (flecha azul) y
fino laminar hemisférico derecho (flecha roja).
Laminas dispersas de HSA (flechas verdes).



1.2 Hematoma su bdural (2)

* Producido por lesidn a las venas puente que atraviesan la
subdural el espacio que conecta el cerebro con los senos
durales.

* Localizacion mas frecuente a lo largo de las convexidades
supratentoriales

* Menor frecuencia en la fosa posterior, a lo largo la hoz del
cerebro y adyacente a la tienda del cerebelo.

N

Hematoma subdural frontoparietal izquierdo (flecha roja)
asociado a hematoma epidural en su interior (flecha azul) 6
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1.3 Hemorragia subaracnoidea

* Coleccion de sangre dentro de los espacios
subaracnoideos, entre la piamadre y la aracnoides. Puede
presentarse de forma focal o difusa. Se asocian con
contusiones, hematomas subdurales o epidurales, lesion
axonal difusa

* Hemorragia subaracnoidea focal se encuentra adyacente
a la contusion, hematomas subdurales o epidurales,
fractura o laceracion. Con una localizacion mas frecuente
en la cisura de Silvio, espacios subaracnoideos frontales
inferiores. De forma difusa en el espacio subaracnoideo
v/o cisternas basales.
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Laminas de HSA entre surcos HSA entre surcos.
frontales izquierdos. 7



1.4 Contusién cerebral

* Lesiones en la superficie del cerebro que comprometen el
parenquima.

* Caracteristicamente se localizan adyacentes a huesos
irregulares protuberancia o pliegue dural.

* | ocalizaciones mas frecuentes:

* Regiones frontobasales
* Regiones temporales anteriores y anterobasales

R

Contusion hemorragica frontobasal derecha (flecha azul),
gran hematoma subdural (flecha roja)y laminas de HSA
(flechas verdes). 3
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1.5 Lesion axonal difusa (1)

* Producida por estiramiento axonal (cizallamiento).
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e Generalmente TC es normales

* Debe sospecharse en casos de bajo nivel de consciencia
con TC craneal normal.

* Pueden ser no-hemorragicos, presentando un foco
hipodenso o hemorragicos, entre 20-50% .

* Principales hallazgos por RM son microhemorragias
(T2*/SWI), areas de edema en FLAIR y focos puntiformes
de disminucion del ADC

 Localizacion mas frecuente:

* Grado 1: Interfase sustancia gris-sutancia blanca (exclusivo en
67%), especialmente regiones frontales y temporales

* Grado 2: Cuerpo calloso, principalmente esplenio (20%)
* Grado 3: Tronco encefalico.

* Otros hallazgos asociados por TC sugestivos de LAD:

* El cuerpo calloso y tronco encefalico son estructuras de |la
linea media, intrinsecamente relacionado con el sistema
ventricular del encefalo.

* Cuando las neuronas de esas areas sufren fragmentacion
axonal, la misma tension de cizallamiento provoca la ruptura
de la linea media superficial vasos este mecanismo produce
hemorragia intraventricular y una hemorragia subaracnoidea
en la linea media (interhemisférica y perimesencefalica).

 Ademas, la severidad de la hemorragia intraventricular esta
relacionada con la severidad de la lesion axonal difusa.

* Porlo que, si se observa hemorragia intraventricular y una
hemorragia subaracnoidea en la linea media, es muy
sugestivo de una lesion axonal difusa.
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1.5 Lesidn axonal difu
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Varon 18 anos TCE alta energia, bajo nivel de consciencia. TC ingreso en
urgencias. Flecha amarilla: Fractura escama temporal y hematoma subdural.
Flecha verde: area contusional con HSA focal en region de contragolpe. Flecha

roja: Pequeno foco de sangrado puntiforme subcortical

TC de control 24 h, aumento de
tamano del foco de sangrado
subcortical (flecha azul)

RM posterior secuencia T2FFE demuestra
multiples focos de sangrado petequial
subcorticales compatibles con LAD
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1.6 Lesion subcortical

* Variedad de lesiones de causa traumatica del tronco
encefalico, ganglios basales, talamo y ventriculos.

* Lesion axonal difusa: hemorragias puntiformes en tronco
encefalico, ganglios basales, talamo y regiones alrededor del
tercer ventriculo, mas frecuentemente dentro del talamo y el
putamen.

* Hemorragia intraventricular: se presenta como una
hiperdensidad expontanea en el espacio ventricular. Se
producen por una lesion en las venas subependimarias,
sangrado del plexo coroideo, lesiones por cizallamiento y
ganglios basales.

* Hemorragia coroidea: se presenta como una hiperdensidad en
los plexos coroideos y un aumento de tamano de los estos. Se
produce por fuerza de cizallamiento traumaticas danan el
tejido coroideo.

Gran sangrado intraventricular,
de predominio lateral izquierdo.

Laminas dispersas de
hemorragia subaracnodiea.
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e herniacion

2.1 Sindfcmes d

Sindromes de herniacion

Lesiones cerebrales secundarias causadas por efecto
de masa. Dando como resultado una hernia
herniacion cerebral que puede provocar infartos,
hidrocefalia y hemorragias.
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* Producida por un desplazamiento de la circunvolucion del
cingulo desplazada debajo de la hoz.

* Condiciona compresion del ventriculo ipsilateral vy el
desplazamiento de las estructuras de la linea media.

* Puede causar infarto en el territorio de la arteria cerebral
anterior, en el lado del efecto, por compresion de |la arteria
cerebral anterior contra la hoz.

* Tambiéen puede ocluir el foramen de Monro y dan como
resultado ventriculomegalia unilateral.

Gran hematoma subdural hemisférico y tentorial izquierdo.
Hernicacion subfalcina del cingulo hacia la derecha (flecha azul). Gran
herniacion uncal izquierda (flecha verde). 13
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2.1.2 Herniacion t
descendente unilateral (1)

* La herniacion transtentorial descendente unilateral o
asimetrica es causada por el desplazamiento del |I6bulo
temporal de forma medial hacia la incisura; invade y luego
borra la cisterna supraselar. Puede condicionar un infarto
en el territorio de la arteria cerebral posterior ipsilateral.
Asi como una paralisis del |l par ipsilateral.

Gran hematoma subdural hemisférico izquierdo (flecha naranja). Gran
herniacion transtentorial descendente izquierda hemorragica (flecha verde),
comprime tronco. Hematoma de Duret bulbo-protuberancial abierto a IV
ventriculo (flecha roja)

14
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2.1.2 Herniacion transtentoria
descendente unilateral (2)

Lesion mesencefalica
contralateral, Kernohan's
Notch o Hendidura de
Kernohan, por herniacion
cerebral transtentorial
descendente unilateral
izquierda (flecha azul).

En la RM de control en |a
secuencia T2W TSE se
evidencia lesion
mesencefalica
contralateral a la
herniacion (flecha verde).
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2.1. 3 HernlaC|0n tra nstentcrlal
descendente bilateral

* Ambos lobulos temporales herniados en hiato tentorial,
diencéfalo aplastado contra la base del craneo, cisterna
supraselar, espacios de LCR borrados v el
mesencéfalo/ponsdesplazado inferiormente.

* En casos severos la hernia puede comprimir arteria
cerebral posterior y arterias perforantes que surgen del
circulo de Willis, produciendo infartos.

Hematomas subdurales bilaterales
subagudos (flechas rojas). Efecto
. 'W de masa con obliteracion de surcos
| v borramiento de cisternas (flechas
amarillas) perimesencefalicas
(flecha azul) por herniacion
transtentorial descendente

bilateral.

RM de seguimiento semanas
después (FLAIR y T2FFE) muestra
hematoma mesencefalico y
alteracion de senal FLAIR de region
temporomesial derecha, sugestivo
#1 de infarto subagudo del territorio
ACP derecha (por compresion de la
arteria)
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2.1.4 Otros smd romes de herniacién

* Las hernias transtentoriales ascendentes el cerebelo se
encuentra desplazado hacia arriba a través de la incisura.
Se observe la cisterna cuadrigémina y tectum aplanado.
Pueden borrar la cisterna cuadrigémina, comprimir el
mesenceéfalo, y provocar hidrocefalia obstructiva a nivel
del acueducto cerebral

* En la herniacion amigdalina cerebelosa, las amigdalas se
encuentran impactadas en el agujero magno vy la cisterna
magna puede estar borrada. En casos severos, puede
provoca el infarto del territorio de la arteria cerebelosa
inferior. También puede causar obstruccion de la salida
del cuarto ventriculo, con hidrocefalia secundaria

17



* El edema cerebral difuso es causado por una injuria
cerebral, posiblemente debido a disfunciones en la
autorregulacion y alteracion de la barrera
hematoencefalica. La aparicion del edema cerebral es
variable, pero se cree que esta relacionado con la
liberacion de varios mediadores que pueden aumentar
permeabilidad de |la barrera hematoencefalica y dar
como resultado edema vasogenico y citotoxico.

* Se puede evidenciar por una compresion de los
ventriculos, borramiento de los surcos debido al
aumento difuso en el agua en el intersticio cerebral.

Edema cerebral. Se observa un
| borramiento de los surcos

|

il (flechas azules).

asociado a una disminucion de la
/ diferenciacion cortico-subcortical

18
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esiones vasculares

2.3 L

Generalmente se encuentran asociadas a fracturas. En
el caso una fractura que atraviesa la base del craneo
se puede observar diseccion arterial o trombosis
venosa, especialmente cuando una fractura atraviesa
el seno venoso dural. Entre otras tenemos
pseudoaneurisma, comunmente relacionada a
isqguemia, extravasacion activa, oclusion vasculary
fistula carotido- cavernosa traumatica.

Fistula carotidocavernosa. TC simple asimetria de seno cavernoso,
hipertrofia del derecho (flecha verde). Hipertrofia de venas oftalmicas
(flecha roja). AngioTC confirma arterializacion de seno cavernoso (flecha

amarrilla) y de flujo de venas oftalmicas hipertrofiadas.

19
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3. Seguimiento por |magen Y, p05|bles
complicaciones durante el ingreso

* Eleccion de la modalidad a utilizar para el seguimiento
imagenologico es importante desde el punto clinico y
radiologico, en la practica diaria depende del escenario
clinicoy la gravedad y cronicidad de la lesion. Las
imagenes de seguimiento con tomografia computarizada
de la cabeza sin contraste estan indicadas solo en ciertos
casos de TCE leve. Los pacientes con TCE leve con un
convexidad SAH, contusion convexidad pequena, pequena
hemorragia intraparenquimatosa (< 10 ml), y/o pequefio
hematoma subdural puede no requerir repetir CT en
ausencia de deterioro neurologico.

* La TC craneal sin contraste de seguimiento esta indicada si
hay empeoramiento del estado neurologico, lesion
cerebral traumatica de moderada a grave o en caso de un
estudio de TC inicial anormal en un paciente en
tratamiento anticoagulante.

20
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3. Seguimiento por |magen Y, p05|bles

complicaciones durante el ingreso
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* En el caso de |la resonancia magnetica de seguimiento
para un traumatismo craneo encefalico agudo esta
indicado si la TC craneal inicial es negativo y hay
hallazgos neuroldgicos sin explicacidon, como un marcado
deterioro cognitivo sin otra explicacion.

* Generalmente en caso de los TCE leves no es necesario
realizar un TCE para el seguimiento. Por otra parte, en
caso de TCE moderado debe repetirse el TAC a las 12
horas si el paciente persiste con una escala de Glasgow
menor o igual de 14 puntos, o en cualquier momento si
presenta un deterioro neurologico.

* Debido a los cambios demograficos en los TCE severos,
en la actualidad la principal causa son pacientes adultos
mayores con tratamiento anticoagulante y con un
mecanismo de baja energia. Los controles en estos
pacientes estan en relacion a la gravedad de las lesiones,
las intervenciones terapeéuticas y antecedentes
farmacologicos.

21
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4. Marcadores de imagen de valor
pronodstico basados en la evidencia

* Para la clasificacion y la evolucion del TCE se utiliza |a
escala de Glasgow, sin embargo, debido a intervenciones
terapéuticas mas agresivas de forma precoz entre otras
circunstancias que pueden dificultar la valoracion de esta
escala de forma optima

* Existen escalas para la valoracion de |la gravedad mediante
los hallazgos radioldgicos. Las escalas de Marshall y de
Rotterdam nos permiten evaluar el grado de severidad del
TCE por los hallazgos agudos en el TCE. Ambas escalas
tienen un adecuado desempeno como predictores de
mortalidad temprana.

22
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e imagen de valor
pronodstico basados en la evidencia

* La escala de Marshall tiene utilidad en el prondstico de la evolucion. Las
lesiones se clasifican desde el punto radiologico como difusas,
focalizadas, o en efecto de masa. Por otro lado, la escala de Rotterdam
tiene mayor utilidad en el seguimiento y evolucion de las lesiones.

* En caso de las hemorragias intraparenquimatosas con un puntaje alto
en la escala de Marshall tienden a aumentar su volumen de forma mas
rapida, mientras que las lesiones con puntaje bajo tienden a
estabilizarse. En |la escala de Rotterdam cada hallazgo se evalua y
califica de manera individual y se suman para una evaluacion final

TABLE 3. Marshall Scoring System TABLE 4, Rotterdam Scoring System

Score Definition CT Finding Score Definition

1 No visible intracranial pathology on computed Basal cistern 0 Normal
tomography 1 Compressed

2 Cisterns are present with 0-5 mm midline shift and/or 2 Absent
lesion densities present; no high- or mixed-density Midline shift 0 =5 mm
lesion >25 mL includes bone fragments or foreign 1 >S5 mm
bodies EDH 1 Absent

3 Cisterns compressed or absent with 0-5 mm midline 0 Present
shift; no high- or mixed-density lesion >25 mL SAH/IVH 0 Absent

4 Midline shift >5 mm; no high- or mixed-density lesion 1 Present

»25 mL
Any lesion surgically evacuated
6 High- or mixed-density lesion >25 mL; not surgically
evacuated

EDH, epidural hematoma; SAH/IVH, subarachnoid hemorrhage/
ntraventncular hemorhage.

The final score (0-6) is calculated by summing the tem scores and
adding 1.

o

Figure 3. Showing the relation-
shps between the Marshall (s) and
Rotterdam (b)) scores and early
5 déeath, as cCcelemined by ™
Mann-YWhiney U test. Marshall
’ and ROMardam SCores were Sigrfi-
cantly higher among pationts who
were dead al 1he time of hospital
3 discharge (mecan [lower, upper
quartiie): Marshall, 5 12, 6l; Rotter-
¢ dam, 4 [3. 5) than among those
who woro aive (Marshall, ' 11, 20
Rotterdam, 2 2. 3. Upper and

A Deac lower Dars Indcate 75% and 25%.
a. HospRal Aacharge status b. HOHME Guchaipe stakus respectivedy.

RoMerdam
CT score

NMarschad
CT score

Figuras obtenidas de: Mata-Mbemba D, et al. Early CT findings to predict early death in patients with traumatic brain injury: Marshall

and Rotterdam CT scoring systems compared in the major academic tertiary care hospital in Northeastern Japan. Acad Radiol.
2014;21(5):605-11. 23
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4. Marcadores de imagen de valor
pronodstico basados en la evidencia

* En los hematomas epidurales en los cuales se observan
compontes hipoatenuantes, como en e sigho del
remolino (“swirl sign”), es sugestivo de sangrado activ.

e Estudios mostraron al signo del remolino como un
marcador independiente de aumento de la mortalidad y
resultados funcionales desfavorables. Ademas, los
pacientes con sigho de remolino positivo tenian una
mayor probabilidad de asociar desplazamiento de |a
linea media, hematoma intraventricular y volumen de
hematoma basa mayores.

Hematoma epidural frontoparietal derecho (flecha
roja), se observa en el contenido componentes
hipoatenuantes (flechas azules).

24
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Saludos desde Bellvitge!

No dudéis en transmitirnos dudas y sugerencias:

roonces@bellvitgehospital.cat
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