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32. TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO

IM® TERESA JORGE MORA, 2BIBIANA VILLAMAYOR BLANCO, !ADRIANA LOZANO OBISPO,
1LUCIA RODRIGUEZ SANCHEZ, FRANCISCO JAVIER JUAN GARCIA.

Definir traumatismo craneoencefalico (TCE)

El TCE es una de las causas principales de muerte y discapacidad en los paises industrializados.
El TCE es una lesiébn permanente, no congénita procedente de una fuerza externa que
desencadena alteraciones permanentes o temporales cognitivas, fisicas o psicolégicas asociado
a un estado alterado o disminuido del estado de consciencia.

¢Cual es la incidencia del TCE?

Segun datos de EEUU la incidencia del TCE leve es de 131 casos por 100.000 habitantes. El
moderado es de 15 por 100.000. El severo es de 14 por 100.000. Si incluimos los fallecidos
antes de llegar al hospital sube a 21 por 100.000.

En Espana, se ha observado una incidencia anual de ingresos hospitalarios por TCE (sin incluir
las defunciones ni otros casos que no llegan a ingresar en un hospital) de 47,78 casos por
100.000 habitantes entre los anos 2000 y 2008. En este periodo, los accidentes de trafico
fueron responsables del 29,7% de las hospitalizaciones por TCE, pero la contribucion del trafico
a las hospitalizaciones fue disminuyendo progresivamente, con una reduccién anual de mas
de un 9% de la incidencia de TCE por este mecanismo. Las tasas de hospitalizacién por TCE en
Espana son relativamente semejantes para todos 1os grupos de edad excepto entre los 15 y 10s
24 anos, donde la incidencia aumenta considerablemente, mientras que la incidencia del TCE
producido por otros mecanismos (p. €j. caidas) es especialmente elevada entre los menores de
14 anos y los mayores de 74 anos.

¢Cual es la prevalencia de TCE?

Los datos referidos a EE.UU demuestran que mas de 5 millones de personas viven con secuelas
de un TCE.

¢COMo se distribuyen por sexo?

Los hombres (66,1% de todos los ingresos) tuvieron una incidencia de hospitalizacion por TCE
muy superior a la observada en las mujeres en todos los grupos de edad.

Se producen mas del doble en hombres que en mujeres con un ratio general de 3-4: 1, en el
caso de heridas por arma de fuego es 6: 1, y en accidentes de traficos es 2.4: 1.

¢Qué grupo presenta la mayor mortalidad?

El TCE es la causa principal de muerte debida a traumatismo. La mortalidad mayor es entre
jovenes de 15-24 afnos, algo mayor que €l los mayores de 65 anos.
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¢Qué poblacién tiene mayor riesgo de TCE?

Jévenes, baja renta o sin trabajo, solteros, minorias étnicas, residentes en ciudades grandes,
antecedentes de consumo de substancias previas al TCE.

¢Qué asociacién hay entre TCE y abuso de drogas?

El 70-75% de los pacientes que tienen un TCE esta bajo los efectos del alcohol u otras drogas.

¢Qué asociacion hay entre TCE y tener otro TCE posterior?

Tres veces mas de tener un TCE después de tener uno, y ocho veces si ha tenido més de uno.

¢Qué grupo de edad es el de mayor riesgo de TCE?

Es entre los 15-30 anos. El mayor entre 15-24 anos. 20% ocurren en edad pediatrica ( del
nacimiento a los 17 anos). Datos de EE.UU (ano 2000)

0-14 58 21.2 215 126 18.6
15-34 76 27.5 400 303 44.8
35-65 106 38.6 150 160 23.6
>65 34 12.7 250 88 12.9

¢Cual es la causa mas comun de TCE?

Los accidentes de trafico causan casi el 50% de los TCE. Se incluyen coches, motos y bicicletas.
Mas de la mitad de los atropellos, de los peatones, estan bajo los efectos de alcohol.

¢Qué prevencion se realiza?

La primaria evitar el accidente y la secundaria con mejoras de equipamientos de coches: airbag
previene el 20% de los TCE. Los cinturones de seguridad entre el 45-50% y cinturones mas el
airbag hasta un 60%. Los TCE de pacientes sin cinturon de seguridad tienen 8 veces mas de
posibilidades de tener pérdida de conciencia.

¢Qué grado de proteccién ofrece el casco a los motoristas o
ciclistas?

El casco reduce el riesgo de TCE en un 41% en los motoristas y en un 75-85% en los ciclistas.

¢Cual es la segunda causa de TCE?

Las caidas es la segunda causa. Son el 30% aproximadamente de los TCE. En mayores de 75
anos es la principal causa, en muy jévenes también es causa comun.

¢Cual es la tercera causa?

Las heridas por arma de fuego (en el 12%) sobre todo en individuos de 25-34 afos. En EE.UU
hombres y afroamericanos.
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¢Cual es la caracteristica fisiopatolégica del TCE cerrado?

Puede haber o no impacto en la cabeza. La lesion depende de la velocidad, direccién y duracién
de la aceleracién-desaceleracion. Puede haber lesiones de hundimiento de craneo incluidas en
la lesiones cerradas.

¢Cual es la caracteristica de las lesiones abiertas?

Son focales y localizadas en el trayecto del proyectil y relacionadas con el volumen de daio
cerebral. Las heridas a mayor velocidad estan asociadas con mas severidad. Las balas producen
30 veces mas dano que el diametro que tienen. Fragmento de hueso o pelo pueden producir
infeccion. La mortalidad esta relacionada con la discapacidad neuroldégica producida y la
presencia de coma después de la lesion.

Clasificacién basica de los TCE

Se pueden clasificar en lesiones primarias o secundarias. La primaria en el momento del impacto.
Las secundarias como respuesta a la lesidén primaria e influenciada por las intervenciones
médicas. Pueden ser focales o difusas. Estas Ultimas mas relacionadas con fuerzas de
aceleracidn- desaceleracion.

DURACION AMNESIA DURACION PERDIDA
GRAVEDAD TCE ESCALA GLASGOW POSTRAUMATICA CONOCIMIENTO
Leve 13-15 <24 h < 15 minutos
Moderado 12-9 1-6 dias < 6 horas
Grave 3-8 >7dias > 6 horas

¢Cual es la causa mas comun de lesién focal de TCE?

La contusion cortical y los hematomas intracraneales. La contusion cortical ocurre
habitualmente con prominencias 6seas del craneo se ven en las regiones orbitales-frontales y
en las temporales.

¢COMO se clasifican los hematomas intracraneales?

Epidurales, subdurales y hemorragias subaracnoideas. Los epidurales resultan de la ruptura
de la arteria meningea media cuando atraviesa la region escamosa del temporal y causa
lesion focal por incremento de la presion sobre la region cortical del cerebro. Los subdurales
y subaracnoideas son lesiones de los vasos en los correspondientes espacios: ambas causan
dafno por aumento de la presién intracraneal (IC).

¢Qué es la contusién cerebral?

Son hemorragias de la superficie del cerebro y tipicamente se ven en las regiones temporales y
frontales. La mas tipica resulta de la aceleracion en el plano sagital asociada a corto tiempo de
actuacion cuando el cerebro se mueve en masa sobre la base del craneo. También se pueden
ver en otras areas asociadas a fracturas por hundimiento (I6bulo occipital).

¢Qué es la lesidn por contragolpe?

Se localizan en el lado opuesto del golpe o impacto. Se produce una cavitacion con presion
negativa debido al impacto.

PAGINA
409



CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

¢Qué factores determinan el patron de contusion?

La cantidad de energia determina el grado de lesion. La mayoria de la energia tiende a disiparse
en el momento del impacto pero producen lesiones directas o por contragolpe.

¢Qué son los hematomas extradurales?

son vistos siempre con fracturas de craneo con laceracién de una arteria, tipicamente la
meningea media, en el area temporal. La lesidon puede ser directa o debida a la expansion del
hematoma.

¢Qué son los hematomas subdurales?

Los subdurales son mas frecuentes y son causados por sangrado en el espacio subdural. Suelen
confinarse en la regién temporal y pueden estar asociados a hematomas intracraneales. El
grado de lesion depende del tamaio y localizacion del hematoma. Pequefas lesiones pueden
dejar grandes secuelas en los ganglios de la base 0 mesencéfalo. Asimismo, grandes hematomas
si son drenados precozmente no dejan secuelas.

¢Qué es el dano axonal difuso?

El dafio axonal difuso esta causado por fuerzas de aceleracion-desaceleracion. Habitualmente
en accidentes de trafico, o en lesiones deportivas o en el sindrome que se produce al “sacudir”
violentamente a los ninos (shaken baby syndrome). Se suele observar en estructuras medias o
substancia blanca parasagital del cortex, cuerpo calloso o en la regién pontina del mesencéfalo
adyacente a los pediculos.

¢COmMo se clasifica la lesién axonal difusa?

e Grado | parasagital en la substancia blanca de los hemisferios cerebrales
e Grado Il + cuerpo calloso
e Grado lll, Ia Il + lesién pedunculo

¢Qué causan las lesiones secundarias en el TCE?

Cambios neuroquimicos y celulares, hipotension, hipoxia, incremento de la presion intracraneal
con descenso de la presion de perfusién cerebral con riesgo de herniacion, trastornos
electroliticos, y la isquemia. Los avances en los cuidados de los pacientes minimizan estas
lesiones si se mantienen TA por encima la sistolica de 90 mm Hg, v la hipoxia manteniendo
el oxigeno arterial por encima de 60 mm Hg. La monitorizacion y tratamiento para la presion
intracraneal elevada es otra medida que minimiza las lesiones.

¢Qué eventos moleculares que tienen lugar en la lesion cerebral
secundaria contribuyen a la neurotoxicidad?

El inicio de la cascada neurocitotoxica se produce con la liberacion masiva de aminoacidos
excitatorios, particularmente del glutamato y del aspartato. Esto provoca una activacion
excesiva de enzimas afines por los canales de calcio que da lugar a la entrada masiva de calcio
intracelular. Este aflujo enzimatico a su vez da lugar al aumento de la actividad enzimatica,
la cual puede desencadenar un programa de autodestruccion a nivel del nucleo celular,
produciendo dano interno en la membrana celular, o una disrupcion significativa del sistema
microtubular necesario para la viabilidad neuronal. A esto puede asociarse un aumento de los
niveles de radicales libres que a su vez causan dafno en la membrana celular.
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¢Qué papel juega el aumento de la presidn intracraneal en la
produccién de dafo cerebral secundario?

La severidad del dafio suele incrementarse debido a la existencia de hipertension intracraneal,
especialmente cuando la presion supera los 40 mmHg. La hipertension intracraneal puede dar
lugar a hipoxia, isquemia, y edema cerebral, hidrocefalia y herniacion.

¢Qué papel desempena el edema cerebral como variable de dafo
cerebral secundario?

El edema puede ser provocado por los cambios bioquimicos anteriormente descritos y por el
aumento de la presion intracraneal. También puede contribuir al edema, la disrupcion de la barrera
hematoencefalica y la vasodilatacién secundaria a una alteracion de la vasoregulacion motora.

¢Qué papel desempena la hidrocefalia en el dafio heurolégico secundario?

La hidrocefalia comunicante es mas frecuente en el TCE que la no comunicante, y suele ser
debida a la obstruccién de la absorcidn de liquido cefalorraquideo en el espacio subaracnoideo
(vellosidades) por la presencia de productos del sangrado. La hidrocefalia no comunicante suele
ser provocada por la obstruccion del flujo de LCR por un coagulo en el sistema ventricular.

¢Qué tipos de hernias supratentoriales existen?

Hernia subfalcina, hernia transtentorial central, hernia uncal, hernia cerebelelosa.

¢Qué es la hernia subfalcina?

Corresponde a la protusion del parénquima cerebral frontal bajo la hoz del cerebro. Es el tipo
mas comun de herniacién en el TCE.

¢Queé es la hernia transtentorial central?

Se origina como resultado del desplazamiento de los hemisferios cerebrales y nticleos basales hacia la
incisura tentorial, danandose el diencéfalo y el resto de las estructuras profundas paramedianas.

¢Qué es la hernia uncal?

Es aquella producida por el desplazamiento del uncus del hipocampo a través del orificio del
tentorio, comprimiéndose el lll par craneal y el mesencéfalo.

¢Queé es la hernia cerebelosa?

Es una hernia infratentorial provocada por el desplazamiento de las amigdalas cerebelosas a
través del foramen magno, con el consiguiente dafio del troncoencéfalo, pudiendo provocar
bradicardia y parada cardiorespiratoria.

¢COmMo es el dano hipéxico-isquémico de la lesién primaria?

En el TCE se produce un daio neuronal hipdxico-isquémico como consecuencia de la
disregulacién regional del flujo sanguineo o debido a la asociacion con shock hipovolémico o
hipoxia. El hipocampo, los ganglios basales, y el cerebelo son las estructuras mas susceptibles
de ser danadas en situacion de hipoxia.
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¢Queé es la escala de coma de Glasgow (GCS)?

Es una escala que valora de forma objetiva la gravedad del TCE mediante una puntuacion de 3
a 15. Un valor menor o igual de 9 se considera estado de coma.

OR

Respuesta Motora:
Obedece 6rdenes
Localiza
Retirada ante el dolor
Flexién ante el dolor
Extension ante el dolor
Nula

Respuesta Verbal:

Orientado

Confuso

Palabras inapropiadas

Lenguaje incomprensible

Nula

Apertura Ocular

Espontanea

Ala voz

Al dolor

Nula

S IO |

= IN N IO

BRI SR NI

¢Cual es el nivel de recuperacién en los TCE severos?

Los TCE severos se asocian a una alta tasa de mortalidad, por encima del 50%, y aquellos
que sobreviven generalmente presentan importantes déficits cognitivos y limitaciones fisicas
residuales. Se calcula que Unicamente, alrededor del 30% de los supervivientes de un TCE
severo llegan a alcanzar un grado de recuperacion bueno o llegan a conseguir un grado de
discapacidad moderado a los 6 meses tras el TCE, valorado segun la escala de resultados de
Glasgow (GOS).

¢Cual es el nivel de recuperacién de los TCE moderados?

Los TCE moderados tienen una tasa de mortalidad por debajo del 10%, y la mayoria de los
pacientes tienen un déficit residual leve. Aproximadamente el 70% de los pacientes con TCE
moderado alcanzan un buen grado de recuperacién o un grado de discapacidad moderado
medido en la escala GOS a los 6 meses tras el TCE.

¢Cual es el nivel de recuperacién de los TCE leves?

En los TCE leves es rara la mortalidad, y la gran mayoria consiguen un estado funcional similar
al previo. Aproximadamente el 95% de los pacientes con TCE leve consiguen una puntuacion en
la escala GOS de discapacidad moderada o buena recuperacion a los 6 meses de la lesion.

¢Qué complicaciones tardias pueden aparecer en el TCE?

Las complicaciones tardias de los TCE incluyen colecciones de liquido subdural crénico, abscesos,
meningitis, fistulas traumaticas, trombosis del seno cavernoso, y aneurismas.
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Descripcidn de la prevalencia de problemas crénicos en los TCE
frente a la poblacién general adulta:

Existe una mayor prevalencia de artritis, problemas visuales, problemas de audicién, y afectacion
renal en los pacientes con TCE frente a la poblacién general.

¢Cual es la presentacién de la amnesia severa postraumatica y cual
es su evolucién natural?

Los pacientes con amnesia postraumatica severa se encuentran confusos, orientados
Unicamente en persona, y muestran falta de capacidad para activar la memoria para hechos
recientes. A medida que el paciente evoluciona, se vuelve menos distraido y comienza a
mejorar la capacidad de aprendizaje. La orientacion en el espacio y al menos la comprension
de las circunstancias personales es l0s primero en recuperarse mientras que la orientacion en
el tiempo es lo Ultimo que se recupera.

¢Cuales son las escalas de valoracién utilizadas habitualmente en
rehabilitacién en el TCE?

Las escalas de valoracién utilizadas habitualmente son la Escala de Resultados de Glasgow
(GOS), la Disability Rating Scale (DRS), y la Escala Cognitiva Rancho Los Amigos. Todas ellas han
demostrado tener suficiente validez y fiabilidad. Pero también han sido criticadas por tener
poca sensibilidad frente a cambios sutiles en el nivel funcional.

¢Queé es la escala cognitiva rancho los amigos?

ESCALA DE NIVEL DE FUNCIONAMIENTO COGNITIVO RANCHO LOS AMIGOS

NIVEL | Ninguna respuesta: El paciente no responde a ningln estimulo.

NIVEL Il Respuestas generalizadas: el paciente presenta respuestas limitadas, incoherentes y no
intencionadas, a menudo s6lo ante un estimulo doloroso.

NIVEL 1l Respuestas localizadas: El paciente puede localizar el estimulo doloroso y apartarse de él; es capaz de

apartarse de forma intencionada v fijarse en los objetos que se le presentan; también puede cumplir
ordenes sencillas pero de forma ilégica y con retraso.

NIVEL IV Confuso-respuesta agitada: El paciente esta alerta pero agitado, confuso, desorientado y agresivo.
No puede autocuidarse y desconoce los hechos actuales. Es probable que presente una conducta
extrana; la agitacion parece estar relacionada con una confusion interna.

NIVEL V Confuso-respuesta inapropiada: El paciente esta alerta y responde, pero se distrae facilmente y es
incapaz de concentrarse en tareas o aprender nueva informacion. Se agita en respuesta a estimulos
externos y su conducta y lenguaje resultan inapropiados. Su memoria esta gravemente danada y es
incapaz de aprender cosas distintas. Normalmente realiza los cuidados propios.

NIVEL VI Confuso-respuesta apropiada: El paciente es consciente en cierto modo se si mismo y de los demas,
pero no esta orientado. Es capaz de cumplir de manera logica érdenes sencillas si se le va indicando
y puede aprender tareas antiguas, como las actividades cotidianas, pero sigue teniendo serios
problemas de memoria.

NIVEL VII Respuesta automatica-apropiada: El paciente esta bien orientado y presenta escasa o hinguna
confusién; a menudo se asemeja a un robot al realizar las actividades cotidianas. Aumenta su
conciencia de si mismo y su relacion con el entorno, pero no puede hacer deducciones, juicios, carece
de la capacidad de hacer planes realistas y de resolver problemas.

NIVEL VIl Respuesta apropiada-intencionada: El paciente esta alerta y orientado, recuerda e integra los hechos
pasados, aprende nuevas actividades y realiza independientemente las actividades cotidianas; no
obstante, aun persisten defectos en la tolerancia al estrés, en el juicio y en el razonamiento abstracto.
Es posible que en la vida en sociedad funcione a un nivel menor
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¢Qué agentes farmacolégicos pueden mejorar la recuperacion
neuroldgica en los TCE?

Los farmacos que han demostrado la mas fuerte evidencia en mejorar la recuperacion motora
en ensayos experimentales con animales, son aquellos que aumentan la norepinefrina. Por
el contrario, aquellos farmacos que bloquean a la norepinefrina y secundariamente a los
receptores dopaminérgicos pueden retrasar la recuperacion motora.

¢Qué factores postlesion pueden influir en la reintegracién del
paciente a la comunidad?

Los principales factores postlesion que ayudan a predecir los resultados funcionales a largo
plazo son: la severidad del déficit cognitivo, la presencia de alteraciones del comportamiento,
la capacidad de tener conciencia de si mismo, el adecuado soporte social, y la participacion en
litigios. Los pacientes con déficits cognitivos severos, con alteraciones del comportamiento
0 cambios en la personalidad tienen los peores resultados en cuanto a su reintegracion en la
vida laboral.

¢Cuales son las intervenciones y los objetivos terapéuticos tras un
TCE?

Las intervenciones terapéuticas incluyen estrategias de entrenamiento para compensar
los déficits cognitivos, el asesoramiento respecto a la respuesta emocional a la lesion,
servicios educativos para mejorar el conocimiento de los efectos del TCE, y la participacion
supervisada en actividades terapéuticas basadas en la comunidad y en situaciones reales. Los
objetivos del tratamiento son mejorar la integracion en la comunidad mediante el aumento
de la independencia personal y la participacion en actividades productivas, y mejorando las
alteraciones emocionales y psicosociales del paciente.

¢Cuales son las caracteristicas de la epilepsia postraumatica?

La incidencia de convulsiones postraumaticas tardias en pacientes con TCE se encuentra entre
el 5%y el 18.9% en poblacion civil y alcanza hasta el 32%-50% en personal militar. Los principales
tipos de epilepsia postraumatica son las crisis parciales simples, generalizadas y las parciales
complejas; la Ultima forma parte del diagndstico diferencial de problemas cognitivos y del
comportamiento en pacientes con TCE.

¢Cuando se debe continuar el tratamiento farmacol6gico en la
epilepsia postraumatica?

No hay pruebas convincentes para apoyar el uso de anticonvulsivantes de forma profilactica
mas alld de las 2 semanas postlesion en pacientes con traumatismo craneal cerrado. Si el
paciente desarrolla crisis tardias (tras la primera semana), entonces se deberia continuar el
tratamiento antiepiléptico; igualmente, se deben mantener los antiepilépticos profilacticamente
en pacientes con lesiones abiertas o en heridas por proyectil. Los antiepilépticos utilizados
habitualmente son la carbamazepina y el acido valproico, en gran parte debido a su perfil de
efectos secundarios en comparacion con fenitoina y fenobarbital.

¢Queé tipos de hidrocefalia se han descrito en el TCE?

La hidrocefalia se caracteriza por ser comunicante 0 no comunicante dependiendo de la
localizacion de la causa de la obstruccién. La hidrocefalia no comunicante es secundaria a
una obstruccién dentro del sistema ventricular antes de la salida del liquido cefalorraquideo
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del cuarto ventriculo. La hidrocefalia comunicante, que es la mas frecuente en el TCE, ocurre
cuando la obstruccion tiene lugar en el espacio subaracnoideo. En el TCE, la obstruccion
subaracnoidea suele ser causada por inflamacion y alteracion de la absorcion del LCR por las
granulaciones aracnoideas. La incidencia de hidrocefalia no supera el 5%.

¢Cuales son los sintomas y signos de la hidrocefalia en el TCE?

La hidrocefalia clinicamente puede dar lugar a nauseas, vomitos, cefalea, papiledema,
obnubilacion, demencia, ataxia e incontinencia urinaria.

¢COmMo se realiza el diagnéstico de hidrocefalia?

El diagndstico se basa en la sospecha clinica y en las pruebas de imagen, entre las que se
encuentran la RMN, el TAC craneal y la cisternografia isotopica. Tras una hemorragia
subaracnoidea, el desarrollo de hidrocefalia sintomatica se predice por la presencia de sangre
en el sistema ventricular o de hidrocefalia en el TAC inicial.

¢Cual es el tratamiento de la hidrocefalia en el TCE?

La hidrocefalia obstructiva aguda puede ser una complicacion del edema cerebral y de la
sangre dentro de los ventriculos o del espacio subaracnoideo. Se trata mediante un shunt
ventricular.

¢Cuadles son las caracteristicas temporales de la hidrocefalia
sintomatica de presién normal o no obstructiva?

Cualquiera de ambas condiciones puede desarrollarse de forma insidiosa a lo largo de meses,
e incluso anos, tras un TCE. El agrandamiento de los ventriculos, sin embargo, se detecta en el
30-70% de pacientes con TCE severo. La mayoria de los pacientes parece tener una hidrocefalia
ex vacuo, que consiste en un aumento del espacio ventricular por la pérdida de sustancia
blanca y gris.

¢Cual es el tratamiento definitivo de la hidrocefalia?

El shunt ventricular es el tratamiento definitivo de la hidrocefalia; la infeccidn, el hematoma
subdural, y Ia malfuncién y la obstruccion del shunt son complicaciones potenciales de este
procedimiento.

¢Cual es la evidencia forense que existe de la patologia endocrina
en el TCE?

Los estudios de autopsias en casos de TCE, han demostrado un importante incremento de
alteraciones a nivel hipotalamico y en la glandula pituitaria, como son la necrosis del I6bulo
anterior, la hemorragia del 16bulo posterior, y la presencia de lesiones traumaticas del tallo
hipofisario. Existe variabilidad entre los estudios. El infarto en la regién anterior de la pituitaria
ocurre entre el 9%-38% de los pacientes, la hemorragia del 16bulo posterior ocurren entre el
12%-45% de los casos, Y las lesiones traumaticas del tallo ocurren entre el 5%-30%.

¢Cual es el manejo adecuado de la HTA en pacientes con TCE?

La hipertension tras un TCE ocurre como episodio de nueva aparicion en el 10%-15% de los
pacientes, y se debe a lesiones neuroanatomicas especificas (estructuras reguladoras del area
frontal baso-orbital, del hipotalamo, o del troncoencéfalo), y normalmente es transitoria. Su
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manejo es mejor realizarlo con betabloqueantes tras la fase aguda para evitar los efectos
deletéreos en el flujo sanguineo cerebral; los antagonistas del calcio y otros farmacos también
pueden ser efectivos.

¢Cual es el adecuado manejo de los pacientes con hipertermia?

La hipertermia, o fiebre de origen central, puede estar relacionada con lesiones en el hipotalamo
anterior. Para su manejo se emplean diversas modalidades fisicas (manta de refrigeracion,
lavado gastrico con agua helada), antiinflamatorios no esteroideos, propanolol, 0 agonistas
dopaminérgicos.

¢Qué son las crisis diencefalicas o disfuncién autonémica?

Son episodios autolimitados de hipertension, fiebre y sudoracion, taquicardia, taquipnea,
hipersalivacion y dilatacion pupilar. Pueden responder al tratamiento con propanolol y agonistas
dopaminérgicos, pero con frecuencia requieren de farmacos anticonvulsivantes.

¢Queé es la hiperfagia en el contexto de un TCE?

La hiperfagia es infrecuente, y de nuevo, es provocada por una disregulacion hipotalamica o
extrahipotalamica; su manejo se realiza con inhibidores de la recaptacion de serotonina (ISRS)
0 naltrexona.

¢Qué tipo de disfuncion pituitaria es la mas frecuente en los TCE?

La disfuncion pituitaria es mas frecuente en la fase aguda y da lugar a alteraciones en el
metabolismo hidrosalino (Diabetes insipida y Sindrome de secrecion inadecuada de ADH); en
ambos casos suele ser transitorio.

¢En qué consiste el sindrome cerebral de pérdida de sal o
“cerebral salt wasting” (CSW)?

Esta entidad esta causada por fallo en la funcién tubular renal, 1o que provoca pérdida de sal
por los rifones. Se caracteriza por hiponatremia y deshidratacion. Clinicamente el paciente
presenta sintomas de deshidratacion, anorexia, hipotension ortostatica, y un balance hidrico
negativo.

¢Cual es la diferencia entre el sindrome de pérdida de sal y el
SIADH?

En ambos sindromes se detecta una osmolaridad plasmatica disminuida y urinaria aumentada.
Sin embargo, en el Sindrome de pérdida de sal solemos encontrar aumentado el nitrégeno
ureico (BUN), el potasio sérico, y la concentracion de proteinas plasmaticas.

¢Cuales son las caracteristicas clinicas de la diabetes insipida?

Poliuria, baja osmolaridad urinaria, elevada osmolaridad plasmatica, glucosa plasmatica normal
y normal o elevado sodio plasmatico.

¢Qué es el hipopituitarismo anterior?

Es una rara complicacion tras un TCE, generalmente ocurre en traumatismos severos.
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¢Cual es la clinica del hipopituitarismo anterior?

Este sindrome puede presentarse de forma insidiosa, tras semanas o meses del traumatismo.
Progresivamente el paciente presenta letargia o anorexia, hipotermia, bradicardia o hipotension
con hiponatremia.

¢COmMo afecta el traumatismo al metabolismo del paciente?

La lesion cerebral puede provocar enormes cambios en el metabolismo, que son inversamente
proporcionales a la puntuacion en la escala de coma de Glasgow.

Diversos estudios han demostrado un aumento del 120-200% del gasto energético en reposo
y el doble del consumo normal de oxigeno. Existe un aumento del catabolismo de proteinas
enddgenas, con deplecién de la masa corporal y eliminacién de grandes cantidades de
nitrégeno.

¢Qué factores pueden aumentar el riesgo de malnutricién en
pacientes con TCE?

La probabilidad de malnutricion aumenta cuando la ingesta se ve reducida debido a un trastorno
de hipomotilidad, el ileo paralitico, la diarrea, la emesis, 0 la neumonia por aspiracion, o por la
fistula traqueal. El uso de corticoides y el fallo renal o hepatico también pueden contribuir. La

afagia acompana al coma vy al déficit de atencion, a las heridas en la zona bucal, y a las causas
de disfuncién bulbar como la paralisis de las cuerdas vocales.

¢Cual es la frecuencia de disfagia en los pacientes con TCE?

El 25% de los pacientes que sufren TCE tienen disfagia: La mayoria evolucionan hacia una
recuperacion satisfactoria de la capacidad de alimentacion oral.

¢Qué otras complicaciones Gl pueden aparecer en la pacientes con
TCE?
Otras complicaciones gastrointestinales incluyen gastritis y Glceras (por estrés). El tratamiento

habitualmente incluye los bloqueantes H2, los inhibidores de la bomba de protones y el
sucralfato.
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Resumen de las heuropatias craneales traumaticas

PAR LUGAR PROBABLE DEL LINEA DE
e —_ RASGOS CLINICOS EVALUACION e PRONOSTICO
En cualquier lugar de la Disminucion o Revisar por posibles Normas al paciente | Hasta el 50% de los
cabeza. M4s comun en pérdida del olfato. fracturas en el hueso casos durante los 3
| traumas occipitales que etmoides, rinorrea primeros meses.
frontales. de LCR y lesién de la
superficie orbitaria del
16bulo frontal.
Intracanicular Reducién o pérdida Revisar la agudeza Controvertido para | Extremadamente
de vision. Escotomas, | visual, los campos neuropatias dpticas | variable,
y defectos y el defecto pupilar indirectas. dependiendo del
altitudinales. aferente. TAC o US. Se recomienda estudio.
0 desc,ompresién
quirdrgica en
casos de retraso
en la aparicion del
deterioro visula.
Donde el nervio entra en la | Pupilas dilatadas TAC y/0 RM para Sintomatico (parche | La recuperacion
dura en la parte posterior |y exotropia en la descartar una lesion ocular). La cirugia puede comenzar
del seno cavernoso. Menos | pardlisis completa. comprensiva. puede ser util en entre 10s 2-3 meses.
frecuente en la hernia Anisocordia y diplopia casos de diplopia Con frecuencia
uncal. en lesiones parciales. permanente. se detecta
n regeneracion
aberrante (la
elevacion del
parpado al intentar
la adducién o
depresion)
Estiramiento o contusion El trauma es la causa | Las mismas que las Las mismas que las | Solo el 50% se
v del nervio a su salida del mas comun de la anteriores. anteriores. recuperan debido a
mesencéfalo. paralisis troclear. la avulsién del nervio
troclear.
Los nervios trigéminos Estudios de imagen Descompresion del | La hiperpatia puede
Y Sus ramas son para descartas nervio infraorbitario | ser permanente.
comunmente danadas por fracturas subyacentes. | en las fracturas.
traumatismos faciales, Sintomatico para la
v especialmente los nervios hiperpatia debido a
supra orbitarios y supra neuropatias supra
trocleares. e infra orbitarias
con farmacos como
carbamazepina, ADT
y baclofeno.
En fracturas del hueso Las paralisis Lo mismo que el Lo mismo que el La recuperacién
temporal junto al Vil y bilaterales suelen ser | anterior. anterior. acontece después de
Vi VIIl, en la fisura orbitaria bastante comunes los cuatro meses.
superior junto al llly IV, y
en estados de hipertension
intracraneal.
PAGINA

418




CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FiSICA Y REHABILITACION

PAR LUGAR PROBABLE DEL a LINEA DE
CRANEAL TRAUMA RASGOS CLINICOS EVALUACION LA PRONGSTICO
Lo mas habitual en el Danados un 50% TAC para evaluar Se recomienda La recuperacion
pefasco, pero se pueden en una fractura trauma 6seo en el descomprension suele ser espontanea
lesionar en cualquier punto | transversal. Paralisis | temporal. Estudios de | del nervio facial en una fractura
de su trayecto. facial en el 25%, conduccion nerviosa en fracturas longitudinal.
en las fracturas alos 5 0 mas dias transversales. En las fracturas
vi longitudinales. después del trauma, Lagrimas artificiales transversales, el
es util para evaluar el y parche ocular 50% se recuperan
grado de afectacion. para prevenir después de la
la aparicién de descomprension.
queratitis.
La contusion laberintica sin | Los hallazgos Examinar el CAE y La ayuda auditiva Tras una fractura
fractura craneal es lo mas | asociados a fractura | el timpano. Evaluar ayuda aquellos temporal, los
habitual. de la porcidn petroda | la pérdida del oido con pérdida de pacientes pérdida
del temporal son mediante una audicion sensorial. | de audicion de altas
el hemotimpano audiometria. La correccién 0 bajas frecuencias
0 la perforacién Electronistagmograma quirdrgica esta pueden llegar
timpanica con sangre | (esp) es usado para indicada para a tener cierta
en el canal auditivo evaluar la funcion aquéllos con recuperacion,
externo, la pérdida vestibular. TAC evalua | Pérdida de audicion | pero aquéllos
vill de audicion, la el trauma 6seo del sensorial debido con pérdida de
disfuncién vestibular, temporal a la interrupcion ambas frecuencias
la paralisis del nervio traumatica de la normalmente no
facial, otorrea de LCR, cadena osicular. se recuperan. El
y la equimosis (signo Las maniobras de vértigo debido
de Battle). El vértigo reposicionamiento | a la conmocion
posicional benigno canicular, como el laberintica, se suele
aparece en el 25% de Epley 0 Sermon | solucionar en un
de los pacientes con puede llegar a curar | ano.
traumatismo craneal. el vértigo posicional
benigno.
Las heridas de bala o las Las lesiones de los Examen clinico El tratamiento del
punaladas causan lesion. PC bajos con signos | minucioso. El TAC Sindrome de Collet-
La fractura en el céndilo de compresion del y la resonancia Sicard consiste
occipital, sindrome Collet- | troncoencéfalo magnética son utiles, | en la elevacion
Sicard, puede danar a los sugieren una lesion dependiendo de los de la cabeza para
cuatro nervios. La porcion | intracraneal, mientras | casos drenar el exceso de
periférica del XI puede que la presencia de saliva y la nutriciéon
X, ser dafiada en procesos Sindrome de Horner nasogastrica o IV
X, quirdrgicos como la biopsia | sugiere una lesion hasta el retorno a la
de los ganglios linfaticos extracraneal. deglucion normal.
X, posteriores. LOS nervios Las lesiones del
Xl hipogloso y laringeo nervio accesorio en

pueden dafarse por
intervenciones en la parte
anterior del cuello como la
endarterectomia carotidea.

el cuello pueden
requerir exploracion
con neurolisis

0 reseccion y
reparacion-injerto
dependiendo del
grado

¢Qué lesiones musculoesqueléticas asociadas pueden aparecer en
los pacientes con lesién traumatica cerebral?
Las fracturas ocultas aparecen en alrededor del 30% de pacientes con TCE. Las fracturas de

cadera/pélvis y de codo estan asociadas con mayor incidencia de osificacion heterotépica. Se
recomienda la reduccion vy la fijacién precoz de las fracturas.
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¢Qué lesiones nerviosas periféricas se encuentran en los pacientes
con TCE?

La lesidn neuroldgica periférica mas habitual es el atrapamiento del nervio ulnar en el canal
cubital; las lesiones del plexo braquial y la compresién del nervio peroneo comuin son menos
frecuentes. Otras lesiones adicionales son las del nervio radial, ulnar y el nervio mediano en
el antebrazo, plexo lumbosacro, ciatico, obturador, femoral y pudendo. El diagnostico vy el
tratamiento siguen el mismo patrén que en los pacientes sin TCE.

¢Cuales son las caracteristicas de las osificaciones heterotdpicas en
los pacientes con TCE?

La osificacion heterotdpica constituye una de las complicaciones musculoesqueléticas mas
importantes y severas. Se estima su incidencia en el 76% de los casos. La localizacion mas
habitual es en articulaciones grandes: caderas, rodillas y codos. La incidencia es mayor si va
asociado a fracturas o espasticidad. El tratamiento debe ser precoz mediante difosfonatos. En
ocasiones es preciso el tratamiento quirdrgico siempre comprobando que la calcificacion no se
encuentra en un periodo de actividad.

¢Cual es la incidencia y los factores de riesgo de la trombosis
venosa profunda/embolismo pulmonar (TVP/EP) en los pacientes
con TCE?

La TVP aumenta la morbi-mortalidad en pacientes con traumatismo craneo-encefalico. El
tromboembolismo pulmonar como causa de muerte esta aumentando en los pacientes con
TCE. Se ha estimado la incidencia de TVP tras un TCE grave en aproximadamente el 40%. Esta
incidencia podria reducirse significativamente si se aplicara un protocolo de profilaxis asociada
a la vigilancia monitorizada de pacientes de alto riesgo. Consideramos pacientes de alto
riesgo a: (1) edad avanzada; (2) dano severo; (3) inmovilizacidon prolongada; (4) numero de
transfusiones; y (5) elevada tromboplastina inicial.

¢Qué diagnéstico y tratamiento son utilizados para la TVP/EP en
los pacientes con TCE?

Las modalidades de diagnostico incluyen Dimero-D, Eco-Doppler, Captacién de fibrindgeno
marcado vy flebografia para TVP; Dimero.D, scanner de V/P y angiografia pulmonar para EP.

éCual es la complicacién médica mas comun después de TCE?
Hipoxemia y fallo respiratorio.

¢ES un traumatico craneal un paciente con riesgo de neumonia?

Aproximadamente un 34% de los supervivientes a un traumatismo craneoencefalico desarrollan
complicaciones respiratorias que predisponen a infecciones pulmonares. La atelectasia
secundaria es la complicacion pulmonar mas comun y un potencial precursor de neumonia. El
tejido necrético secundario del traumatismo pulmonar puede también predisponer al paciente a
infecciones pulmonares secundarias. La intubacion endotraqueal y la traqueotomia predispone
a los pacientes a la colonizacidn bacteriana y a un mayor riesgo de contraer enfermedades
pulmonares secundarias.
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¢Cuales son los factores de riesgo para padecer neumonia?

Ademas de los factores de riesgo habituales de neumonia en los pacientes que se encuentren
en la UCI, debemos tener en cuenta aquellos pacientes con alteraciones en Ias vias respiratorias,
la broncoaspiracion, aquellos que se encuentren con ventilacion asistida prolongada mas de 24
horas, intoxicacion etilica asociada al traumatismo, tratamiento con barbitUricos o pacientes a
tratamiento con esteroides para la hipertensién intracraneal.

¢Qué alteraciones cardiacas pueden ocurrir en los pacientes con TCE?

Alrededor de un 50% de los pacientes afectos de TCE presentan daio miocardico, incluso en
ausencia de enfermedad coronaria. Las lesiones producidas son similares a las del infarto agudo
de miocardio, también en el feocromocitoma o tras infusién de catecolaminas. El dafo del
miocardio puede ser inducido por un traumatismo cerradoy 1os cambios electrocardiograficos
pueden ser secundarios a las alteraciones vasomotoras de origen central.

¢Cual es la incidencia de infeccion de tracto urinario en pacientes
con TCE?

Se ha estimado una incidencia del 40% de infecciones del tracto urinario en pacientes con TCE
durante la fase de rehabilitacién.

¢Cuales son los principales déficits motores en los pacientes con TCE?

Los principales déficits encontrados tras un TCE son la hiperreflexia, el aumento de tono, la
debilidad motora y el deterioro del patrén de movimiento y funcional.

¢Cuales son las consecuencias de la espasticidad y el sindrome de
la neurona motora superior en los pacientes de TCE?

Las consecuencias de la espasticidad y del SNMS en el TCE en la fase aguda, son el posible
aumento de la demanda metabdlica y el potencial impacto en la presion intracraneal. También
es causa de desarrollo de contracturas severas y precoces.

¢COMo es el manejo de la espasticidad en el TCE?

El manejo de la espasticidad en el TCE incluye el uso de férulas de posicionamiento y ortesis;
medidas de terapia fisica especificas y técnicas de terapia ocupacional que buscan inhibir el tono
alterado y facilitar los movimientos normales; y el tratamiento farmacoldgico. La medicacion
debe ser utilizada con precaucion ya que los pacientes con TCE son mas susceptibles a los
efectos secundarios (déficit cognitivo). Para el tratamiento de la espasticidad local se emplea
la neurolisis y las inyecciones de toxina botulinica, este ultimo actualmente mas utilizado.
Otra técnica util es la utilizacidn de la bomba de baclofén intratecal que se suele reservar para
espasticidades mas generalizadas.

¢Qué opciones estan disponibles durante la fase cronica de
recuperacion?
Debemos considerar las intervenciones quirurgicas para controlar la espasticidad, como la

colocacion de la bomba de baclofen intratecal, intervenciones de neurocirugia ablativa, o
cirugia ortopédica de alargamiento tendinoso.
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¢Qué otros problemas de movimiento se encuentran en los
pacientes con TCE?

Otros problemas asociados son la rigidez (sindrome Parkinson-like), temblores, ataxia, acatisia,
mioclonus y distonias (atetosis, balismo, corea). El tratamiento farmacolégico consiste en
la administracion de agonistas dopaminérgicos y agentes anticolinérgicos. Los temblores
esenciales suelen responder al propanol; y el clonazepam puede ayudar pero puede resultar
intolerable debido a la sedacion y a los efectos secundarios cognitivos. La toxina botulinica se
ha utilizado en algunos casos.

¢Cual es el tratamiento de los pacientes con ataxia, balismo, corea
y distonias focales?

La ataxia es un problema extremadamente dificil de tratar; se han utilizado betabloqueantes,
baclofen, clonazepam, y acetazolamida, y agonistas serotoninérgicos. Para la atetosis, el
balismo y la corea se han empleado anticonvulsivantes y en algunos casos Cirugia. La toxina
botulinica se emplea eficazmente en las distonias.

¢Qué factores determinan el déficit cognitivo y del
comportamiento en la lesién cerebral?

Depende de la severidad inicial de la lesion, la combinacién de lesiones cerebrales focales y
difusas, complicaciones médicas que afecten la funcidn cerebral, el nivel funcional previo a la
lesién, y otros factores.

¢Qué patrén encontramos en los pacientes con dafio cerebral
difuso?

Estos pacientes muestran un patron de déficit cognitivo en las areas de la vigilia, l1a atencion,
la resistencia a la distraccion, en la velocidad del procesamiento cognitivo, la memoria, el
pensamiento abstracto, la iniciativa y la conciencia de si mismo. Las afasias severas o los déficit
perceptivos visuales severos son infrecuentes. Los pacientes con heridas penetrantes pueden
presentar afasia, negligencia, u otros signos de lesiones focales.

¢Cuanto tiempo tarda en recuperarse cognitivamente un paciente
con dafio cerebral tras TCE?

La recuperacion puede durar entre 6 y 18 meses en TCE moderado- severo.

¢Queé tipo de reajustes psicosociales y conductuales tienen lugar
CoOmo consecuencia?

Los ajustes cognitivo-conductuales tras TCE incluyen: sindrome ansioso-depresivo, pobre
conciencia social, disminuciéon del nivel de conciencia, trastornos de inicio, agitacion y
agresividad. Estas dificultades parecen ser mas severas en pacientes con dano en ldbulos
frontales, aunque se han visto problemas similares en pacientes sin evidencia de las mismas.
En contraste con el curso general de mejoria de los déficits cognitivos durante un periodo de
6-12 meses tras el dano, el comportamiento y las funciones de personalidad, juzgadas a través
de diversos indices por los miembros de la familia, pueden deteriorarse tras este periodo. Estos
hallazgos han llevado a concluir que las consecuencias psicosociales del TCE producen mas
incapacidades que los déficits fisicos y cognitivos.
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¢COmMo podemos distinguir el coma del estado vegetativo
persistente?

El verdadero coma es un fendmeno transitorio, que puede evolucionar hacia la muerte en
algunos casos.

El estado vegetativo se distingue del coma por la presencia de apertura ocular, funciones
autonomicas basicasintactas, ciclos vigilia-suefio conservados y posible respuesta a estimulacion
optocinética.

Para el dano cerebral no traumatico, 3 meses es el intervalo tras el que no se espera mejoria
significativa; para el traumatico, 12 meses.

¢Cual es la patologia subyacente del estado vegetativo
persistente?

Se cree que consiste en un dano bilateral hemisférico severo con relativa preservacion del
troncoencéfalo. Sin embargo, algunos individuos que presentan comportamiento como estado
vegetativo tienen alguna disfuncién neuronal reversible, mientras que aquellos destinados a
estar en este estado de forma “persistente” es mas probable que no respondan a tratamiento
médico o intervencion terapéutica para revertir o corregir el proceso. Es imposible identificar
a estos individuos inmediatamente tras el dafno.

¢En qué consiste el sindrome del enclaustramiento o “locked in"?

Es el resultado del dano de los nucleos pontinos o del mesencéfalo, de modo que existe
tetraplejia, pero se mantienen los movimientos oculares. El paciente se encuentra consciente,
pero es incapaz de moverse 0 comunicarse verbalmente.

¢Qué es el mutismo acinético?

Se trata de una entidad relacionada con una lesion bilateral de las estructuras de la linea media
(mesencéfalo, sistema limbico, ganglios basales, talamo, 16bulo frontal).

Los movimientos oculares y la deglucion estan preservados, asicomo el seguimiento espontaneo
del medio. Los pacientes se encuentran en estado de vigilia, con profunda apatia, indiferencia
al dolor, sed y al hambre, con falta de iniciativa, y tanto el lenguaje como los movimientos son
severamente deficientes.

¢Qué es el estado de minima conciencia?

Consiste en un desorden parecido al mutismo acinético pero con mejor habilidad para
obedecer 6rdenes y comunicarse. Las latencias de respuesta son con frecuencia marcadamente
prolongadas, pero se puede conseguir una respuesta significativa. Estos pacientes pueden
responder al tratamiento con agonistas dopaminérgicos.

¢Cuales son las causas reversibles de la alteracion de la respuesta a
estimulos en el estado de minima conciencia?

Problemas especificos como hidrocefalia u otras lesiones ocupantes de espacio, apoplejias no
diagnosticadas, iatrogenia, hipoxemia, alteraciones en el balance de sodio y fiebre.
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¢Qué estrategias de rehabilitacién se utilizan con los pacientes en
estado de minima conciencia?

Se incluyen esfuerzos para minimizar complicaciones de la inmovilizacion: atencién apropiada
del cuidado de la piel, de los 0jos y manejo de las disfunciones neuroendocrinas y autonémicas.
Los pacientes deberian utilizar una adecuada silla de ruedas, que puede usarse como “ortesis de
tronco”, asi como ejercer de profilaxis de los efectos de encamamiento crénico. La espasticidad
deberia manejarse agresivamente y proveer de apropiadas ortesis y dispositivos para prevenir
o revertir posibles rigideces musculares. Ademas, deben prevenirse y tratarse correctamente
las osificaciones heterotodpicas.

¢Qué enfoques se usan para mejorar el nivel de respuesta a
estimulos en el estado de minima conciencia?

El tratamiento farmacoldgico incluye principalmente agonistas dopaminérgicos (L-dopa,
amantadina o bromocriptina) y psicoestimulantes (mentilfenidato, modafinilo).

Los psicoestimulantes pueden ser particularmente efectivos en pacientes que estan en
el espectro mas alto del nivel de respuesta a estimulos. Los antidepresivos se han utilizado
para facilitar la mejoria del nivel de respuesta e iniciativa tras TCE. A nivel experimental, se
ha concluido que la intervencidon farmacoldgica puede facilitar la recuperacion tras dano
cerebral.

¢Qué papel juega la estimulacion sensorial?

Existen datos en estudios experimentales con animales que sugieren que ambientes terapéuticos
enriquecidos, en contraste con ambientes empobrecidos, facilitan la recuperacion neuroldgica
después del dano cerebral. Sin embargo, 1os pocos informes sobre el uso de la estimulacion
sensorial terapéutica no corroboran su efectividad en humanos en estados de minima
conciencia. Esto no desacredita el uso de estimulacién sensorial estructurada como modalidad
diagnodstica o para evaluar la efectividad de la farmacologia u otras intervenciones terapéuticas.
Es mas, dada la severidad de las discapacidades neuroldgicas, latencias de respuestas y el tipo
de evaluaciones interdisciplinarias estructuradas, es probable que la estimulacidn sensorial sea
mas sensible a cambios sutiles en los pacientes en estado de conciencia minima que un rapido
control rutinario.

¢Qué orientacion familiar deberia realizarse para pacientes en

estado de minima conciencia?
La orientaciéon familiar sobre el pronéstico en estos casos es importante para la adaptacién
de la familia y la capacidad para cuidar al paciente. Suele ser beneficioso para los familiares

participar en el cuidado al enfermo, y conocer las habilidades especificas que necesitaran para
cuidar al paciente después del alta hospitalaria.

¢Qué complicaciones médicas pueden dar lugar a agitacion?

Algunas complicaciones como desequilibrio electrolitico, actividad convulsiva, alteraciones de
suefo, molestias debidas a dafo musculoesquelético o hidrocefalia postraumatica, pueden
exacerbar la confusion del paciente.

¢En qué consiste la agitacién en pacientes con TCE?

Mientras los pacientes con TCE progresan de estado de no respuesta hasta la resolucion de la
amnesia postraumatica, muchos presentan agitacion, que se caracteriza por confusion, labilidad

PAGINA
424



CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

emocional, actividad motora excesiva y, en algunos casos, agresividad. El periodo de agitacion
suele ser relativamente breve con resolucién al mejorar la orientacion y recuperar alguna
habilidad para retener nueva informacién. Sin embargo, la agitacion es una preocupacion ya
que puede ser manifestacion de un problema subyacente y los pacientes agitados a menudo
no cumplen con la terapia.

¢Qué manejo inicial es apropiado para la agitacion en paciente con
TCE?

El manejo inicial incluye asegurar que el paciente no se dafe a si mismo o a otros. Algunos
pueden quitarse las vias, arremeter contra el personal al vestirlos, asearlos o durante actividades
terapéuticas, o incluso, intentar fugarse. Si es posible, las sujeciones fisicas deberian evitarse
ya que frustran al paciente y aumentan la agitacion. Se prefieren técnicas de manejo incluidas
la reduccion de la estimulacion y aumento de la estructura y familiaridad del paciente con el
entorno. La agitacion normalmente decrece si el paciente estad en una habitacion tranquila e
interactUa primero con el personal que le resulta familiar. S6lo una persona deberia dirigirse
al paciente al mismo tiempo que el tono de voz deberia ser tranquilo. Algunos pacientes
responden a musica familiar o fotos de miembros de la familia. Las camas acolchadas y de tipo
hamaca que permiten al paciente moverse pero lo protegen de autolesionarse pueden ser de
ayuda.

¢Qué consejos deberian darse a los pacientes con TCE?

Los miembros de la familia deberian ser instruidos en el manejo apropiado de la agitacion para
que no sobreestimulen al paciente. El asesoramiento sobre el curso de la recuperacion de la
agitacion es tranquilizador para los miembros de la familia, asi como informacién sobre los
arrebatos fisicos y verbales del paciente que pueden ser bastante molestos. El tratamiento
sedante con neurolépticos y benzodiacepinas puede ser necesario para l0s pocos pacientes
que podrian dafarse a si mismos 0 a otros, pero deberian evitarse siempre que sea posible, ya
que aumentan la confusién y pueden tener otros efectos adversos.

¢Cuales son las etiologias médicas mas comunes corregibles de la
agitacién del paciente con TCE?

A pesar de que la epilepsia o las lesiones ocupantes de espacio son posibles problemas, deberia
prestarse particular atencion a la hipoxemia, la fiebre y las causas iatrogénicas. El ambiente de la
mayoria de los hospitales no suele ser favorable a la orientacion de los individuos confundidos y
temerosos. Los problemas de sueio deberian ser también abordados. La trazodona puede serun
agente efectivo para inducir el suefo y la nortriptilina para mantenerlo. El zolpidem o zaleplon
pueden ser efectivos sin la “resaca” asociada con algunos derivados de las benzodiacepinas,
aunque el insomnio de rebote es posible. Deben evaluarse y tratarse las fuentes de dolor, sin
pasar por alto los obstaculos cognitivos.
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Resumen de la farmacoterapia para el estado de animo, la
cognicion y los desérdenes del comportamiento en TCE.

LABILIDAD RIESGO DE
FARMACO DEPRESION | EMOCIONAL Y/0 | MANIA | PSICOSIS ::LLI:\II?S Ag ANSIEDAD | APATIA | COGNICION | EFECTOS
IRRITABILIDAD ADVERSOS
Nortriptilina ++ + - . +
Desipramina ++ + - - +
Amitriptilina + - +++ +++
Protriptilina + + - ++ - +
Fluoxetina ++++ +++ - 4+ +
Sertralina +4++ +++ - ++ +
Paroxetina ++ +++ - ++ +
Litio + + ++ - 4+
Carbamacepina + ++ +++ - ++
Valproato ++ +++ +++ +
Benzodiacepinas + 44
Buspirona + ++ + + +
Antipsicoticos ++ + -- +44+
tipicos
Antipsicoticos +++ + - +
atipicos
Metilfenidato ++ ++ ++ ++ ++
Dextroanfetamina | ++ ++ +4
Amantadina + ++ ++ +
Bromocriptina - - ++
L-dopa/carbidopa - - +
Betabloqueantes | -- 4+
Donepezilo + +

Resumen de la dosis de medicacion en los pacientes con TCE:

MEDICACION RANGO DE DOSIS EN ADULTOS(MG/DIA) CALENDARIO DE DOSIFICACION TiPICA
Nortriptilina 25-150 Q horas
Desipramina 25-300 Q horas
Amitriptilina 25-150 Q horas
Protriptilina 15-60 Q AM
Fluoxetina 10-40 Q AM o Q horas dependiendo de la relacién de la
activacion-medicacion o sedacion
Sertralina 25-200 Q AM o Q horas dependiendo de la relacién de la
activacion-medicacion o sedacion
Paroxetina 5-50 Q AM o Q horas dependiendo de la relacién de la
activacion-medicacion o sedacién
Litio 150-1500 QD a TID
Carbamacepina 200-1000 QD aTID
Valproato 125-1500 QD a TID
Buspirona 15-90 TIDaQID
Haloperidol 0.5-5 QD
Risperidona 0.5-4 QD
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MEDICACION RANGO DE DOSIS EN ADULTOS (MG/DiA) CALENDARIO DE DOSIFICACION TiPICA
Olanzapina 2.5-10 QD
Metilfenidato 5-60 BID a TID
Dextroamfetamina 5-60 BID a TID
Amantadina 50-400 QD a BID
Bromocriptina 2.5-20 TID
L-dopa/carbidopa 10/100-25/250 BID a QID
Propanolol 80-400 BID a QID
Donepezilo 5-10 QD

¢Qué medicacién puede ser til para la hiperfagia?

Puede usarse ISRS 0 naltrexona.

¢Qué medicacion puede usarse para la conducta sexual agresiva?
Acetato de medroxiprogesterona (castracion quimica)

¢Cuales son las areas cognitivas mas comunmente afectadas tras un
TCE?
Atencién:
e Proceso de estado de alerta (despacio).
 Atencion selectiva durante la distraccién.
 Atencion dividida.
« Atencion prolongada.
« Conciencia de discapacidad y problema.
Percepcion:
o Visual.
o Auditivo.
o Visuoespacial.
Memoria:

e Retrograda, anterograda, inmediata, retardada, selectiva, y memoria de
reconocimiento.

e Aprendizaje visual y verbal.
Ejecutar funciones:
o Planificacion, iniciacién.
o Mantener el objetivo o intencién.
e Razonamiento conceptual.
o Prueba de hipotesis y respuesta cambiante.
o Autovaloracion.
 Autoregulacion.
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Inteligencia:

o Expresion verbal.

« Representacion.

« Solucionar problemas.

« Razonamiento abstracto.
Lenguaje:

o Habla (afasia; vago, tangencial, discurso confabulatorio; verborrea o discurso
empobrecido)

o EXpresion afectiva.

¢Cuales son los instrumentos de valoracion cognitiva que suelen
usarse en la practica en la poblacién con TCE?

Se suelen utilizar los siguientes test: Controlled Oral Word Association, Grooved Pegboard, Trail
Making Part B, y el Rey-Osterrieth Complex Figure Delayed Recall.

¢Qué serie de tests neuropsicolégicos han mostrado recuperacion
cognitiva?

Diversos test neuropsicolégicos han mostrado que la velocidad de procesamiento de la
informacién, las capacidades de memoria y procesamiento simultaneo se relacionan con
los resultados funcionales. Los investigadores dicen que los problemas de memoria y el
enlentecimiento en el procesamiento de Ia informacién son habituales un aino después de
un TCE severo, pero el lenguaje y las habilidades visuoespaciales casi siempre vuelven a un
rango de normalidad. Cinco aiios después del traumatismo, el 50% de TCE severos, 14,3% de
moderados, y 3,1% de leves todavia demuestra problemas cognitivos (lentitud en el habla o
tiempo de reaccién) y problemas de comprension y atencion.

¢Queé revelan los estudios que se usan para el screening cognitivo
del paciente con TCE?

Se encontrd que la memoria, seguida por la atencién y las habilidades para razonar son las
areas mas frecuentemente afectadas en la media de pacientes con TCE. Los pacientes con un
GCS de 13 0 14 tuvieron méas problemas en los tests de screening cuando se comparan con los
pacientes con una puntacion GCS de 15.

¢Cuales son los resultados de los programas comunitarios de
reintegracion en la poblacién de pacientes con TCE?

Se hace un gran énfasis en la re-insercion en la comunidad y en la rehabilitacion vocacional
después del TCE, los programas de rehabilitacion especializada post TCE agudo se estan
desarrollando para ayudar a los pacientes a desarrollar su maximo potencial. Estos programas
han mostrado que el 56% de los pacientes ganan independencia en el trabajo, escuela o en el
trabajo en casa comparado con el 43% de los pacientes que no participaron en un programa de
re-insercion especializado. Los factores que pueden ayudar a predecir el retorno a la actividad
laboral o al colegio incluyen la edad del paciente, el poder intelectual verbal, la rapidez para
procesar informacion, el coeficiente de inteligencia, disturbios emocionales, v la presencia de
servicios vocacionales.
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éCual es 1a razén de ser de la rehabilitacidn cognitiva?

El objetivo de los terapeutas es reducir la dificultad para resolver problemas. Se suele utilizar
el feedback y consideran que los métodos terapéuticos usados pueden reorganizar la red
funcional cognitiva neuronal del paciente. Cada objetivo a conseguir se compone de procesos
cognitivos separables. La repeticion de una tarea a un nivel de dificultad o intentar mantener la
relacion con un sub-componente del proceso continuo cognitivo hasta que se llega a alcanzar
el objetivo. Luego la tarea es ampliada dentro de una supuesta organizacion jerarquica. Los
objetivos alcanzados se generalizan para su aplicacién a tareas y su transferencia a contextos
reales.

Comparacién de la amnesia anterdgrada vs. retrogada:

En la amnesia anterdgrada esta alterada la capacidad para crear nuevos recuerdos. Presenta
dificultades en el aprendizaje espacial y topografico, y en el recuerdo de todos los hechos
que tienen lugar a su alrededor. No aprende palabras nuevas ni recuerda hechos o personas
nuevos en su vida a partir de la lesion.

La amnesia retrograda es la imposibilidad para acceder a recuerdos antiguos. Puede ser
incompleta con recuerdos antiguos accesibles y recuerdos mas recientes no accesibles.

Herramientas y estrategias para compensar el problema de
memoria:
EXTERNAS:

« Recordatorio por otros

« Cintas de grabacion.

« Notas escritas en la mano.

e Tiempos de aviso

o Alarmas del reloj/llamadas de teléfono.

« Diario personal; calendario para planificar.

o Mural de orientacién.

« Recordatorio de lugares.

o Etiquetas; cddigos; colores; simbolos personales recordatorios.

o Etiquetas con los nombres.

« ROpa que da pie a la organizacion.

o Listas; grupo de articulos para usar.

o Calendario organizador electronico o escrito.

o Series de correos numerados de recordatorio, buscapersonas en la radio.
INTERNAS:

o Retraccion mental de eventos; ensayo.

« Imagenes visuales.

o Analisis alfabético; reglas nemotécnicas.

« Asociacién con noticias ya recordadas.

e« Procesamiento o agrupamiento de noticias.
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¢Cual es el cambio de comportamiento y de personalidad después
de un TCE?

Desinhibicién, impulsividad, agresividad, irritabilidad, labilidad, euforia, paranoia, pérdida de
autocritica y pudor; irresponsabilidad, infantilismo, egocentrismo, egoismo, conducta sexual
inapropiada, abuso de sustancias, masturbacion, pobres habitos personales, indecision, pérdida
de iniciativa, embotamiento de respuestas emocionales, pobre valoracion de si mismo, apatia,
inercia, indiferencia, dependencia pasiva.

¢COmMo se define un TCE leve?

1. Cualquier periodo de pérdida de conciencia.

2. Cualquier pérdida de memoria de eventos recientes antes o después del accidente.
3. Cualquier alteracion en el estado mental en el momento del accidente.

4. Déficits neuroldgicos focales, que pueden 0 no ser transitorios.

¢Qué otros criterios se utilizan para definir el TCE leve?

1. Puntuacion escala de Glasgow (ECG) mayor de 12
2. Ausencia de anomalias en TC

3. Ausencia de lesiones quirurgicas

4. Permanencia en hospital inferior a 48 horas

¢Cuales son los criterios DSM-IV para el TCE leve?

1. un periodo de inconsciencia de duracién superior a 5 minutos, y

2. un periodo de amnesia postraumatica de duracion superior a 12 horas consecutivas al
TCE leve, y

3. un nuevo comienzo de convulsiones 0 un empeoramiento clinico significativo que
sucede dentro de Ios seis primeros meses.

¢Queé otros criterios se incluyen dentro de los criterios DSM-1V?

Un criterio adicional es que, en el analisis neuropsicolégico, se debe demostrar afectacion
en la atencidon y la memoria. La definicion también incluye que tres o mas de los siguientes
sintomas persistan durante al menos tres meses:

. fatiga rapida,

. trastornos del suefo,

. cefalea,

. Vértigo o mareo

.irritabilidad o agresividad sin 0 con minima provocacion,

.ansiedad,

. depresion o labilidad afectiva,

. cambios en la personalidad (Ej: comportamientos sociales o sexuales inapropiados),
. apatia o falta de espontaneidad.
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¢Qué proporcidn de pacientes con TCE presentan lesion
neuroldgica leve?

Aproximadamente el 80% de los pacientes con TCE han tenido un TCE leve segun los criterios
ECG, y de los pacientes con TCE que sobreviven, el 86% tuvo lesiones leves. La mayoria de estos
pacientes tienen una excelente recuperacion neuroconductual, pero algunos tienen sintomas
persistentes y discapacitantes.

¢Cual es la patogénesis del TCE leve?

En relacidn a la patogenia, la lesion en pacientes con TCE leve puede presentar poca o ninguna
discontinuidad estructural; aunque en estudios con animales la disrrupcidon axonal puede
ser evidente, especialmente en el hipocampo. Es probable que la lesidn sea en gran medida
debida a la cascada neuroquimica, pero no es suficiente para producir una disfuncién neuronal
generalizada o la disrupcion axonal que caracteriza una patologia cerebral mas grave.

¢COémMo se correlaciona la localizacion de la lesién con el sindrome
clinico en el TCE leve?

La localizacion de la lesion se distribuye de forma centripeta, y puede explicar en parte la
sintomatologia caracteristica post traumatismo. Las lesiones superficiales dan como resultado
amnesia, afectacion en la memoria a corto plazo o en la atencién u otras disfunciones
neurologicas focales transitorias. Las lesiones medulares pueden dar como resultado nauseas,
vOmitos, o afectacion respiratoria o cardiaca (todas ellas transitorias en el periodo postraumatico
inmediato). La afectacién de la protuberancia y el mesencéfalo pueden producir la clasica
conmocion cerebral con una breve pérdida de conocimiento asociada.

¢Cuales son las alteraciones cognitivas mas frecuentes tras un TCE leve?

Las alteraciones cognitivas mas frecuentes tras un TCE leve son afectacion de la memoria,
dificultad para centrar la atencion, y un enlentecimiento del procesamiento cognitivo. Estas
areas de funcién cognitiva se pueden evaluar rapidamente con una bateria de pruebas. Estas
pruebas se sefialan en la seccion de medicina conductual. En pacientes en los que se sospecha
que simulan su enfermedad, se debe anadir a la bateria una prueba adicional de probada
sensibilidad a la simulacién. Ejemplos de dichas pruebas son la prueba de ritmo Seashore, la
prueba de memoria de reconocimiento (RMT), la prueba de retencién de digitos, la prueba de
los cubos de Knox, la prueba de reconocimiento de digitos de Portland, la prueba de simulacion
de memoria, la prueba de memoria visual de 15 palabras de Rey.

¢Queé otros sintomas neuroconductuales se observan?

Los sintomas emocionales y conductuales observados tras un TCE leve incluyen depresion,
ansiedad e irritabilidad. Los tests de personalidad como el Inventario Multifasico de la
Personalidad Minnesota-2 y escalas de valoracion conductual como la Escala de Valoracion
Neuroconductual vy el inventario de Adaptabilidad de Portland son Utiles para evaluar estos
sintomas.

¢Hasta qué punto influye un litigio en los resultados del
traumatismo cerebral?

Los estudios estan divididos en sus hallazgos en o que respecta a si un litigio simultaneo
influye en el prondstico y respuesta al tratamiento.
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¢Qué prueba meédico forense se usa para ayudar a establecer la
organicidad del TCE leve?

Un examen meticuloso de la informacion del paciente que incluya el historial médico inicial
(ECG, hallazgos de TC o RM, duracién de la amnesia postraumatica, etc.), historial médico
premoérbido (traumatismo craneal anterior u otras enfermedades o lesiones neuroldgicas,
abuso de alcohol y sustancias, etc.), funciones premorbidas (nivel de educacion, historial
de problemas de desarrollo o aprendizaje, historial de empleo, historial psiquiatrico, etc.),
estado médico postmorbido (medicacién, posibles convulsiones u otras complicaciones, etc.),
y estado funcional postmorbido (curso de recuperacion cognitiva, hallazgos de las pruebas
neuropsicolégicas, problemas emocionales y conductuales, entrevista con los familiares, etc.)
generalmente nos revelaran si los sintomas del paciente concuerdan con el curso esperado de
la recuperacion.

¢Cuales son las secuelas de un trastorno postconmocional?

SINTOMAS Y SIGNOS DE NERVIOS CRANEALES DANO COGNITIVO

Mareo Disfuncion de la memoria

Vértigo Dano en la concentracion y atencion

Tinnitus Enlentecimiento del tiempo de reaccién

Pérdida auditiva Enlentecimiento de la velocidad de procesamiento de la informacién
Vision borrosa

Diplopia

Déficit de convergencia
Sensibilidad a la luz y al ruido
Disminucién del gusto y el olfato

SECUELAS POCO FRECUENTES ENFERMEDADES PSICOLOGICAS Y SOMATICAS

Hematomas subdurales y epidurales Irritabilidad

Trombosis venosa cerebral Ansiedad

Sindrome del segundo impacto Depresion

Convulsiones Cambio de personalidad
Convulsiones postraumaticas no epilépticas | Trastorno de estrés postraumatico
Amnesia global transitoria Fatiga

Temblor Trastornos del sueno

Distonia Disminucion de la libido

Disminucién del apetito
Nausea inicial/vomitos

¢Cual es el diagnéstico diferencial de la cefalea postraumatica?

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE CEFALEA POSTRAUMATICA

Tipo tensional o muscular
Lesion miofascial craneal

Lesién miofascial

Discos intervertebrales
Espondilosis cervical
Sindrome facetario C2-C3 (tercera cefalea occipital)

Secundaria a lesién cervical (cervicogénica)

PAGINA



CURSO INTENSIVO DE REVISION EN MEDICINA FiSICA Y REHABILITACION

Secundaria a trastorno de la articulaciéon temporomandibular
Mayor 0 menor neuralgia occipital

Migrana con o sin aura

Migrana del futbolista

Efecto rebote farmacos.

En racimos

Neuralgia supraorbitaria e infraorbitaria

¢Qué pruebas de neurodiagnostico se pueden utilizar en los
trastornos postconmocionales?

SECUELAS POSTRAUMATICAS PROCEDIMIENTO DE NEURODIAGNOSTICO

Déficit de atencion Potenciales evocados cognitivos

Trastorno del equilibrio Evaluacion posturografica

Cambios de la perfusion cerebral Tomografia computerizada por emision de fotén Unico (SPECT)*
Cambios metabdlicos cerebrales Tomografia de emision de positrones (TEP)*

Anomalias electroencefalograficas Electroencefalografia con privacion del sueio (EEG), EEG Holter 24

horas, video- EEG, mapa de actividad eléctrica cerebral (MAEC/EEG
cuantitativo), magnetoencefalografia (MEG)*

Disfuncion eréctil Seguimiento nocturno de la turgencia del pene

Trastornos de movimiento ocular Electrooculografia, silla giratoria

Disfuncion cerebral focal y/o difusa Imagen de fuente magnética (MSI

Dolor neuralgico en el cuero cabelludo, Blogueo anestésico local de diagndstico/terapéutico
incluyendo las raices cervicales

Disfuncion olfativa y gustativa Evaluacién quimico-sensorial del olfato y el gusto

Fistula perilinfatica Prueba de posturografia de plataforma, exploracion quirirgica
Cambios regionales del flujo sanguineo Duplex-color /Doppler transcraneal

Pérdida auditiva neurosensorial y conductiva | Evaluacién auditiva, respuesta auditiva evocada troncoencefalica
(BAER), electrococleografia

Trastorno del sueno Polisomnografia con prueba de latencia media del sueio
Cambios parenquimatosos estructurales Imagen por resonancia magnética

Lesion vascular Angiografia por resonancia magnética

Disfuncion vestibular Electronistagmografia con prueba de calor, BAER

¢Qué intervenciones farmacolégicas son apropiadas para las
secuelas postraumaticas comunes?

SECUELAS POSTRAUMATICAS COMUNES INTERVENCION FARMACOLOGICA

Ansiedad Agonistas serotoninérgicos: buspirona, sertralina, paroxetina,
trazodona

Migrafa de la arteria basilar (BAM) Regimenes antimigrana antiepilépticos, agonistas catecolaminérgicos,
agonistas

Disfuncién Cognitiva colinérgicos y/o precursores, neuropéptidos, *agentes vasoactivos*

Depresion Antidepresivos triciclicos (ADT), inhibidores selectivos de la
recaptacion de la serotonina (ISRS), venlafaxina, inhibidores de la
monoaminooxidasa (IMAO), carbonato de litio, carbamazepina
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SECUELAS POSTRAUMATICAS COMUNES INTERVENCION FARMACOLOGICA

Labilidad emocional y/o irritabilidad

ISRS, antiepilépticos, antidepresivos triciclicos (ADT), carbonato de
litio,

Fatiga

Agonistas catecolaminérgicos:

Metilfenidato

Amantadina

Dextroanfetamina

Cafeina

Trastorno de la libido

Disminucién Agonistas noradrenérgicos, reemplazo hormonal si en limite inferior
bajo
Aumento ISRS, trazodona, hormonas-acetato de ciproterona o

medroxiprogesterona

Dolor/disfuncién miofascial

AINES, antidepresivos triciclicos (ADT), ISRS, relajantes musculares
suaves, capsaicina

Dolor neuralgico y neuritico

Capsaicina, antidepresivos triciclicos (ADT), ISRS (?), carbamazepina y
otros farmacos antiepilépticos, AINES, bloqueo anestésico local

Trastorno de estrés postraumatico

Antidepresivos, antiepilépticos, propranolol, clonidina, IMAO, litio,
benzodiacepinas

Problemas de conciliacién del suefio

Agonistas serotoninérgicos-trazodona, doxepina, y amitriptilina

Problemas de mantenimiento del suefio

Agonistas catecolaminérgicos -nortriptilina

Tinnitus

Ginkgo biloba* tocainida, *medicamentos antimigrana

Regimenes antimigrana:

Sintomaticos

Cefalea vascular Abortivos
Profilacticos
Agentes atipicos: acido valproico
PAGINA

434




