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DIAGNOSTICO POR IMAGEN

Vardn joven con Glasgow bajo tras traumatismo

crdneo-encefdlico

Vardn de 17 anos de edad, que sufre un politrau-
matismo por accidente de trdfico con nivel de con-
ciencia de 5 enlaescala de Glasgow. Ingresa direc-
tamente en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).
Tras ser estabilizado, se le fraslada para la realiza-
cién de tomografia computerizada (TC) cerebral,
cervical y téraco-abdominal. Es diagnosticado de:

* Traumatismo craneoencefdlico (TCE) grave.
e Fractura abierta del fémur izquierdo.

e Traumatismo tordcico con pequeno neumoto-
rax basal derecho.

e Traumatismo abdominal laceracién

hepdtica.

con

Se procede a la colocacion urgente de un sen-
sor de presion intracraneal (PIC) intraparenquima-
toso en el inicio de su ingreso. Se realizan potencia-
les visuales evocados que presentan refraso en las
latencias.

La TC cerebral urgente (figuras 1, 2 y 3) muestra un
edema difuso (swelling) con borramiento de los sur-
cos de la convexidad y colapso de las cisternas de
la base. Hay lesiones petequiales multiples en situa-
ciénsubcorticaly en el cuerpo calloso, expresion de
trauma axonal difuso (TAD) grave. Ademds se obje-
tivan otros hallazgos muy frecuentes en el TCE sin

fractura asociada, como las contusiones corticales
y la hemorragia subaracnoidea e intraventricular.

Se realiza control evolutivo con TC cerebrales se-
riadas y estudio de resonancia magnética (RM) a
los 15 dias (figuras 4 y 5). En ella se ponen de ma-
nifiesto en la secuencia sensible para la deteccidon
de sangrados no agudos (eco de gradiente) mul-
tiples hipointensidades en la sustancia blanca, los
ganglios de la base y el cuerpo calloso, compati-
bles con contusiones hemorragicas en el contexto
de un TAD, hemorragia subaracnoidea y hemorra-
gia infraventricular.

Durante la estancia en la UCI el paciente presen-
ta episodios de sudoracion vy rigidez filiados como
crisis diencefdlicas, asi como un sindrome felboril sép-
tico con foco sin determinar y respuesta empirica al
tratamiento con antibidticos.

SeletrasladadelaUClalaplanta de Neurocirugia
a los 24 dias del ingreso. El paciente estd en comay
no contacta con el medio exterior; abre los ojos tras
estimulo doloroso intenso y sufre paresia braquial
derecha con facial derecho central. Es portador de
traqueostomia, sonda vesical y nutricién enteral por
gastrostomia.

Fallece al dia siguiente tras una parada cardio-
rrespiratoria subita irreversible.

Figura 1. TC craneal sin contraste. Aparecen multiples lesio-
nes hiperdensas en la sustancia blanca subcortical (flechas
azules) y en el cuerpo calloso (flecha naranja), que correspon-
den a una lesién axonal difusa

Figura 2. TC craneal sin contraste. Se aprecian contusiones hemorragicas corticales en el I6bulo
temporal izquierdo y convexidad paramediana derecha (flechas)
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COMENTARIO

EI TCE se define como la alteracion de las funcio-
nes cerebrales causada por una fuerza externa. Es
una patologia muy frecuente en los paises indus-
trializados y la primera causa de mortalidad en la
poblacién menor de 45 anos.

Las causas mas frecuentes son los accidentes de
tréfico (75 %), caidas y accidentes laborales (20 %) vy
lesiones deportivas (5 %). Es tres veces mds frecuen-
te en varones que en mujeres.

La edad de mdxima incidencia es entre los 15
y los 29 anos. Los accidentes de moto se centran
fundamentalmente en los jdvenes menores de 25
anos, mientras que los atropellos y caidas son mdas
frecuentes en los ninos y en los mayores de 65 anos.

La mortalidad se situa en 20-30 % y es mayor en-
tre los menores de 10 y los mayores de 65 anos.

La clasificacion del TCE y su abordaje se realiza
teniendo en cuenta el nivel de conciencia medido
segun la escala de Glasgow (tablas 1y 2), que eva-
[Ua la respuesta ocular, verbal y motora de forma
independiente.

Los pacientes con TCE leves que tengan antece-
dentes de toma de anticoagulantes o intervencion
neuroquirdrgica, con Glasgow de 14, mayores de
60 anos o crisis convulsiva tras el fraumatismo, pre-
sentan mayor riesgo de lesién intracraneal.

La técnica de imagen de inicio es la TC cerebral
sin administracion de contraste yodado, con re-
construcciones en algoritmo de partes blandas y
hueso.

Figura 3. TC craneal sin contraste. En la primera imagen se identifica ocu-
pacion de los surcos de la convexidad fronto-parietal de ambos hemisferios,
compatible con HSA (flechas azules). En la segunda imagen aparece el ede-
ma difuso con colapso de las cisternas de la base y sangre intraventricular en
el asta occipital izquierda (flecha naranja)
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Las contusiones corticales aparecen como he-
morragias superficiales parcheadas asociadas a
edema cerebral. Es la lesion parenquimatosa mds
frecuente en los TCE y se debe alimpacto de las cir-
cunvoluciones contra el hueso del crdneo. Asocian
fractura craneal en 35 % de los casos. Las localiza-
ciones mas frecuentes son la cortical perisilviana y
la cortical dntero-inferior de los I&bulos frontales y
temporales. El 16 % evolucionan y dan lugar a un
hematoma de mayor famano.

El TAD consiste en lesiones multiples hemorragi-
cas en la sustancia blanca subcortical, el cuerpo
calloso, el férnix, el fronco encefdlico superior, los
ganglios basales o la cdpsula interna. EI TAD es la
segunda lesién mds frecuente en el TCE cerrado. Se
produce lesidon por cizallamiento de las neuronas
en los traumatismos con aceleracion y rotacion,
gue conduce a una alteracién del transporte axo-
pldsmico y edema axonal. La mayoria son micros-
copicasy, en estos casos, sélo serdn valorables con
la RM. Si se identifican en la TC craneal, como en
nuestro caso, se considera TAD grave. Clinicamente
se presenta de forma tipica con coma inmediato;
si fiene afectacion ponto-bulbar, con fallecimiento
inmediato o precoz.

La hemorragia subaracnoidea (HSA) se identifi-
ca en las imégenes de TC como imdgenes hiper-
densas lineales entre surcos o bien puntiformes en
la profundidad de los mismos en la convexidad
fronto-parietal de ambos hemisferios. El TCE es la
causa mds frecuente de HSA y se debe a lacera-
cion de las venas en el espacio subaracnoideo.
En ocasiones es dificil su diagndstico por el edema
importante y entonces es Util visualizar la cisterna
interpeduncular, zona declive donde se suele de-
positar la sangre. Raramente se asocia hidrocefalia
aguda, pero es frecuente el vasoespasmo a los 2-3

Figura 4. RMN cerebral con secuencia de ECO-gradiente, que muestra multi-
ples imagenes puntiformes hipointensas en la sustancia blanca, compatibles
con contusiones hemorragicas en el contexto de una lesion axonal difusa
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dias de lalesion. Su aparicién en la TC inicial se co-
rrelaciona con un mal prondstico.

Segun el National Traumatic Coma Data Bank, el
estado neurolégico al ingreso, evaluado por la es-
cala de Glasgow, y los hallazgos iniciales en la TC
craneal (tabla 3) guardan una estrecha relacion
entre si y con el estado neuroldgico del paciente
a los tres meses del traumatismo, medidos por la

escala de Glasgow de resultados. Asi, los pacien-
tes con Glasgow mayor de 8 puntos, sin hemorra-
gia subaracnoided, con ventriculos y cisternas pe-
rimesencefdlicas normales y desplazamiento de la
linea media de 0-8 mm, tienen una probabilidad
del 94 % de presentar una buena calidad de vida
a los fres meses del fraumatismo; si hay colapso de
las cisternas o los ventriculos esta probabilidad dis-
minuye hasta 50 %.

Tabla 1. Escala de Glasgow

Respuesta motora

Respuesta verbal

Respuesta ocular

(puntuacion)

Obedece érdenes (6)

Localiza el dolor (5)

Paciente orientado (5)

Retirada del estimulo (4)

Desorientacion (4)

Apertura espontdnea (4)

Flexién anormal (3)

Lenguaje inapropiado(3)

Apertura a orden verbal (3)

Extensién anormal (2)

Sonidos incomprensibles (2)

Apertura al dolor (2)

Respuesta nula (1).

Respuesta nula (1)

Respuesta nula (1)

Tabla 2

Clasificacién y abordaje del TCE

TCE leve Glasgow de 14-15

Observacidn 24 horas postraumatismo

TCE moderado Glasgow de 9-13

TC craneal. Observacién hospitalaria si TC normall

TCE grave Glasgow de <9

TC. neurocirugia, ingreso en UCI

Tabla 3. Tipos de TCE segUn la TC craneal (National Traumatic Coma Data Bank)

Grado Tipo de lesidon Hallazgos en TC craneal
| Lesién difusall Sin patologia visible en la TC
I Lesién difusa ll Cisternas presentes con desplazamientos de la linea media de 0-5 mm
y/o lesiones densas presentes sin lesiones de densidad alta o mixta > 25
cm3; puede incluir fragmentos dseos y cuerpos extranos
Il Lesién difusa lll Cisternas comprimidas o ausentes con desplazamiento de la linea
(Swelling) media de 0 - 5 mm, sin lesiones de densidad alta o mixta > 25 cm?
\% Lesion difusa IV Desplazamiento de la linea media > 5 mm, sin lesiones de densidad alta
(Shift) o mixta > 25 cm?
\ Lesién focal Cualquier lesidon evacuada quirdrgicamente
evacuada
Vi Lesion focal no Lesion de densidad alta o mixta > 25 cm3 no evacuada
evacuada quirdrgicamente
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