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Fisiopatologiadel traumacraneoencefalico

Francisco GuzmAN, MD*
RESUMEN

Introduccién: El trauma craneoencefalico (TCE) es un problema de salud mundial que produce incapacidades motoras,
del comportamiento o en la esfera cognitiva.

Objetivo: Hacer una revision de la fisiopatologia del TCE partiendo de unas bases epidemioldgicas, anatémicas y
fisioldgicas.

Discusidny conclusiones: Larevision de la fisiopatologia del evento traumatico servira para tener el contexto dentro del
cual se intentara describir y conceptualizar de manera general los procesos fisiopatol6gicos mas importantes relacionados
con el TCE. No es motivo de este articulo profundizar en los conceptos aqui expuestos porque generaria capitulos extensos
de discusion temaética, sino por el contrario, dar una mirada panordmica del TCE para poder comprender las principales
caracteristicas y la definicién como enfermedad del conjunto de manifestaciones clinicas y estructurales.

Palabras clave: Trauma craneoencefalico; Lesion primaria; Lesidn secundaria; Lesion axonal difusa.
Physiopathology of traumatic brain injury

SUMMARY

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is a global medical problem. After TBI patients may show motor, behavioral
and cognitive disabilities.

Obijective: Theintention of this paper is to develop the patho-physiology of the head injury, beginning with epidemiological,
anatomical, and physiological bases.

Discussion and conclusions: The knowledge of the pathophysiology of TBI will help us to have a context with in we will
try to describe and conceptualize in general way the most important patho- physiological process related to the head injury.
It is not pretense of this paper get in deep of the concepts exposed here, since it would generate huge chapters of thematic
discussion. The pretense is to take a panoramic review of the head injury to understand the foremost characteristics and
definition, as a whole of clinical and structural manifestation of this pathology.

Keywords: Traumatic brain injury; Primary lesion; Secondary lesion; Difuse axonal injury.

La frecuencia global de trauma craneoencefalico
(TCE) en los servicios de urgencia en Colombia llegaa
70% (datos sin publicar. Servicio de Neurocirugia,
Universidad del Valle), siendo la principal causa los
accidentes de transito con 51.2% de los cuales 43.9%
son por motos; con trauma cerrado 27.4% y trauma
abierto 20.7%. Segunel DANE, del total de defunciones
en Colombia, el trauma ocupa el primer puesto con
40.4% del total distribuido asi: homicidios 69%, acciden-
te de transito 15.9%, otros accidentes 7.6%, suicidios
3.4%, otros traumas 3.3%.

De la misma forma si examinamos las frecuencias
por area corporal lesionada, la cabeza se lleva de nuevo
el primer puesto: cabeza 70%, cuelloy columna cervical
9%, torax y columna torécica 39%, abdomen, pelvis y
columna lumbar 16%, extremidades superiores 35%,
extremidades inferiores 48%

Uno de los problemas més grandes asociado direc-
tamente con las lesiones y accidentes fatales por TCE
es el consumo de alcohol mientras se conducen vehicu-
los. Los individuos ebrios (con nivel de alcoholemia >5
mg %) corresponden al 50% del total de las muertes por
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accidente de transito, de los cuales 60% son hombres y
27% mujeres, con aumento progresivo del porcentaje en
las mujeres en los ultimos afios.

De acuerdo con las estadisticas de Siesjo':

452 pacientes se atendieron en un sistema de aten-

cién médicasin control; se encontrd 23% de muertes

prevenibles (evidencia clase I11).

189 pacientes se atendieron con integracion de

atencion prehospitalariay hospitalariacon un Glasgow

<8, encontrando unamejoriaen lasobrevida de 29%

(evidencia I1).

De los pacientes politraumatizados (traumatismo en
mas de 2 sistemas) que fallecen pre-hospitalariamente
o0 en los servicios de urgencia, el TCE constituye entre
33% y 50% de las causas de muerte. De estos, 50%
fallecen en minutos, 30% en menos de 2 horas y 20%
fallecen después?. Del total de las muertes por acciden-
te de transito, 60% es causado primariamente por TCE™.

Entre 56% y 60% de los pacientes con Glasgow <8,
coexiste lesion en otro 0 més sistemas diferentes al
sistema nervioso central (SNC)?37; 25% de estos pa-
cientes tenian lesiones quirtrgicas y una incidencia
entre 4% y 5% de fracturas espinales asociadas®.

Estadisticas recientes en el Hospital Universitario
del Valle (HUV), donde se atiende méas de 4,000
personas al afio en el Servicio de Neurocirugia, el
trauma es la causa de ingreso por urgencias en 71.2%
de los pacientes seguidos por vascular 15.7%, tumores
7.3% e infecciosas 1.4%.

Hay que recordar que cuando la historia de trauma
no es claray elocuente, en toda persona con historia de
pérdida del conocimiento puede preceder al trauma
hemorragia subaracnoidea espontanea por ruptura de
aneurisma, hipoglicemia, y otras enfermedades que
requieren alta sospecha diagnéstica®.

ANATOMIA

Piel y tejido conjuntivo. Rodea el craneo, sirve
como primer amortiguador ante un TCE, alberga una
gran red de tejido vascularizado que lo hace la zona
cutdnea con mayor capacidad para causar choque
hipovolémico enun paciente; por tal motivo debe hacer-
se énfasis en controlar su sangrado.

Créneo. Constituido por una bdveda craneana de
huesodipléicoconuninteriorirrigado por venasdipldicas
y emisarias que al igual que la piel de la cabeza es una
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de las zonas 6seas mas vascularizadas y la base de
créneo por la cual entran y salen nervios craneanos, la
medulaespinal, senos venosos, venasy arterias con alto
flujo sanguineo (contienen estas arterias entre 20% y
25% del gasto cardiaco total.

Meninges y liquido cefalorraquideo (LCR). Su
papel principal es el protector. Las meninges esta
constituida por tres capas que separan el parénquimadel
craneo y por ende de la contaminacion al exterior ante
la posibilidad de que haya exposicion a bacterias y
suciedad por heridas de piel con fracturas abiertas de
créneo.

Las tres capas desde el exterior al interior son: la
duramadre adherida al craneo (entre los cuales se forma
un espacio virtual llamado epidural), la aracnoides (ge-
nera otro espacio llamado subdural), y la piamadre
debajode lacual hay unespacio real por donde pasan los
vasosy el LCR que recubre el parénquima contiene sus
nutrientes, sirve como amortiguador que evita que el
parénquima choque o roce directamente con las estruc-
turas Gseas ante las aceleraciones, desaceleraciones y
rotaciones lo que seria fatal e igualmente disminuye en
50 g el peso del cerebro.

Parénquima. Estd compuesto por estructuras vita-
les tales como el cerebro, cerebelo, tallo cerebral y los
pares (nervios) craneales, que corresponde mas o me-
nosa 2% del peso corporal. El cerebro pesaentre 1,300-
1,500 g; 40% de su peso estad compuesto por sustancia
gris (x6009), y corresponde 70% a células gliales y 30%
a neuronas (aproximadamente 15 mil millones de
neuronas).

FISIOLOGIA

Losnutrientes principales del cerebro son el oxigeno
ylaglucosa. El cerebroesel tejido conmenor tolerancia
a la isquemia, con un consumo de oxigeno de 20% del
total corporal, utilizando 60% s6lo para formar ATP, con
unatasa metabdlica (consumo de oxigeno) entre 3mly
5ml, 0,/100 g tejido/minuto (+ 50 ml/min enadultos de
consumo de 0,)%3,

Una oclusion del flujo mayor a 10 seg disminuye la
PaO, rapidamente a 30 mmHg llevando el paciente a
inconciencia, y a los 15 seg tiene alteraciones en elec-
troencefalograma (EEG), luego entre 3 y 8 minutos se
agotan lasreservasde ATP iniciando unalesion neuronal
irreversible entre los 10 y 30 min siguientes?3. El
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consumo de glucosa es de 5 mg/100g/min, con 90% de
metabolismo aerobio.

En condiciones de trauma secundario a estrés y
descarga catecolaminérgica, el nivel estara con fre-
cuencia elevado por lo cual no es necesario aplicar
soluciones dextrosadas. Algunos estudios han demos-
trado que estas soluciones aumentan el edema cerebral,
causan alteracion en laregulacion osmotica, aumentan-
doel areade isquemiay lamorbimortalidad del pacien-
te>6.

Elflujosanguineo cerebral (FSC) normal esde 55 ml/
100 g/min (750 mi/min), demorandose en promedio una
particula 7 segundos desde la car6tida interna hasta la
yugular interna?3. Si el FSC esté entre 25y 40 ml/100
g/min habra disminucion de la concienciay menores de
10 ml/100 g/min habra muerte celular.

Parte de este flujo sanguineo cerebral esta dado por
la presion de perfusion cerebral (PPC), la cual es la
diferencia entre la presion arterial media y la presion
intracraneana. La presion de perfusion cerebral normal
esta entre 60-70 mmHg.

FSC = PPC/RVC*

*RVC:resistenciavascular cerebral

La presion intracraneana (P1C) normal en adultos es
<15 mmHg (50-180 mm de H,0), y en nifios entre 1.5
a 7 mmHg; puede ser obtenida mediante cirugia al
introducir un catéter dentro del ventriculo cerebral
(ventriculostomia) o dentro del parénquima cerebral o
con censores colocados en el espacio subaracnoideo,
siendo la primera la méas utilizada y ademas sirve de
tratamiento al poderse drenar LCR’.

La presion arterial media (PAM), es un reflejo de la
presion media del lecho vascular en el sistemay corres-
ponderiacon unaaproximacién matematicaalapresion
arterial sistolica (PAS) - presionarterial diastolica (PAD)/
3+PAD.

PPC = PAM - PIC

EL LCResproducido por los plexos coroideos de los
ventriculos (95%), asi como por el epitelio ependimario.
La produccion de LCR es de 0.3 ml/min (+450 ml/dia),
lo cual indica que el LCR se recambia hipotéticamente
tres veces al dia.
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Doctrinade Monroe-Kellyy de los compartimentos
cerebrales. La cavidad intracraneana es un continente
rigido y hermético compuesto por tres contenidos prin-
cipales:
- Parénquimaintracraneano 80-85% del total del con-

tinente

Liquido cefalorraquideo 7.5-10%

Volumen sanguineo 7.5-10%. (70% venoso, 30%

arterial y 0% extravascular)

En caso de haber un crecimiento a través de sema-
nas o meses de uno de estos contenidos, los demas se
amoldarian en tamafio proporcional hasta cierto limite,
lo cual no sucede en el trauma donde se tiene condicio-
nes de aumento agudo de estos contenidos como por
ejemplo:

Parénquima intracraneano: Edema cerebral, con-
tusion cerebral.

Liquido cefalorraquideo: Hidrocefalia aguda.

Volumen sanguineo: Hiperemia, hematomas, con-
tusion hemorragica.

FISIOPATOLOGIA DE LA LESION
CEREBRAL Y LA HIPERTENSION
ENDOCRANEANA

Lesion primaria. Es el dafio directo causado por el
impacto del trauma o por los mecanismos de acelera-
cién-desaceleracion. Incluye contusion cortical, lace-
racion cerebral, fractura de craneo, lesion axonal, con-
tusion del tallo, desgarro dural o venoso, etc.

Lesion secundaria. Se desarrolla como consecuen-
cia de la injuria primaria, desarrollando sangrados,
edemas, hiperemia, trombosis y otros procesos fisio-
patolégicos secundarios. Incluye hematoma intra-
craneano, epidural o subdural, edema cerebral, hipoxia
y/ohipoperfusion cerebral, elevacion de neurocitotoxinas
y radicales libres, neuroinfeccion y aumento de la
hipertension endocraneana’*?,

Lesion terciaria. Es la expresion tardia de los dafios
progresivos o no ocasionados por la lesion primaria y
secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis (muerte
celular programada por desconexion), que produce
eventos de neurodegeneraciony encefalomalasia, entre
otros.

Deterioro retardado. De los pacientes que inicial-
mente tuvieron TCE y no manifestaron sintomas o
signos de lesion cerebral, 15% pueden presentar des-



Colombia Médica

pués en minutos u horas un deterioro neuroldgico cau-
sado por lesiones que pueden se fatales si no se detectan
a tiempo conocidas como «hablay deteriora» o «habla
y muere».

Por esta razon es que todo individuo con TCE (no
importando el grado) se debe observar durante 24 horas
como minimo, o hasta que esté resuelto su sindrome de
base, asi como también todo paciente que tengacriterios
paratomarsele una escanografia cerebral y se le realice
en las primeras 6 horas (escanografia temprana) se
debe repetir si presenta sintomas o signos neurol6gicos
y/o antes de darle salida®%1,

Algunosejemplos causantes de un deterioro retarda-
doson:

Del total de pacientes, 75% con deterioro retardado

exhiben hematomas intracraneanos® que no apare-

cen en la valoracion inicial y se presentan tardia-
mente:

Hematoma epidural

Hematoma subdural

Contusion cerebral hemorragica

Edema cerebral difuso postraumatico

Hidrocefalia

Neumoenceéfalo a tension

Convulsién postraumatica

Meningitis

Eventos vasculares:

Trombosis seno venoso dural
Diseccion arterial carotidea o vertebral
Embolismo cerebral: trombético, aéreo o graso
Hemorragia subaracnoidea
Anormalidades metabolicas
Hiponatremia
Hipoxia
Encefalopatias
Insuficienciaadrenal
Sindrome de retiro de alcohol o psicotrépicos

H|perten5|on endocraneana (HTEC) de tipo di-
fusa. Como se revisé antes, el aumento agudo y difuso
de todos o alguno de los contenidos intracraneanos,
causara un aumento de la PIC de tipo difus’*2.

Comoejemplosestélahidrocefalia (poraumento del
contenido de LCR), el edema cerebral difuso (aumento
del parénquima), la hiperemia (aumento del volumen
sanguineo cerebral).

Los principales sintomas relacionados con la hiper-

Vol. 39 N° 3 (Supl 3), 2008 (Julio-Septiembre)

tension endocraneana difusa son la cefalea persistente,
el vértigoy diplopia.

Algunosde lossignos de lahipertension endocraneana
difusason:

Deterioro conciencia (alteracion en el Glasgow o la

esfera mental).

Papiledema & V1 par: no es frecuente hasta pasadas

12 a 24 horas.

Reflejo de Cushing: aumento reflejo cerebral de la

PAM secundario al aumento de la PIC, explicado

por aumento del tono simpaético.

Triada de Cushing (sélo 33% de los pacientes con

HTEC severa) relacionada con herniacién cerebelo-

tonsilar y compresion del bulbo. La triada esta

compuesta por:
Hipertensionarterial
Bradicardia
Alteracion del patron respiratorio.

Hipertension endocraneana focal. Ocurre bajo
losmismos principios de laHTEC difusa, pero ejercien-
do el aumento de la presion a nivel focal con efectos de
masa sobre las estructuras vecinas, siendo igual o a
veces mas letales que la forma difusa y cuyo Unico
tratamiento eficaz en algunos casos es la remocion
quirargica de la lesion causante del efecto de masa.
Comoejemplos estan los hematomas subdurales, hema-
toma epidural, la contusion cerebral, neumoencéfalos,
edema peri-lesional, etc.

Los sintomas son los mismos de la HTEC difusa.
Signos de hipertensién endocraneana focales:
Il par craneal: manifestado por anisocoria ipsila-
teral a la lesion focal (sensibilidad=85%), y la cual
indicaherniacion transtentorial, con posible compre-
sion de la arteria cerebral posterior o cerebelosa
superior e isquemia en estos territorios.
Convulsionfocal.
Hemiparesia contralateral a la lesion (sensibilidad
para localizar la lesibn=40%). Tener en encuentra
que en algunos individuos la lesién focal puede
desplazar simultaneamente el encéfalo y el tallo,
causando la compresion en los pedinculos cerebra-
les contralaterales a la lesiobn con hemiparesia
ipsilateral (signo de Kernohan).

Herniacion cerebral. Es el paso de estructuras
cerebrales de un compartimiento a otro por aumento de
la HTEC focal o difusa, con lesion del parénquima
comprometido y compresion de estructuras vasculares
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que producen infarto cerebral?3913-20,

Herniacion cingular o subfalcina. Paso del giro
cingulo por debajo de la hoz contra lateralmente. Com-
promete la arteria cerebral anterior con lesiones isqué-
micas en su territorio, que a su vez empeorarian la
herniacion cerebral.

Herniacion uncal. Es la mas dramética y mas
frecuente, por lesiones en lafosamedia, concompresion
del Il par, arteria cerebral posterior y tallo cerebral.

Herniacion trancraneana. Es la que ocurre cuan-
do hay un defecto éseo en el craneo, herniandose el
cerebro o cerebelo con HTEC a través de este defecto
y causando isquemia de los vasos corticales de esta
region.

Herniacion tonsilar o de amigdalas cerebelosas.
Por lesion expansiva de la fosa posterior o tardiamente
en HTEC severa supratentorial, con compresion del
bulboy médulay la clasica triada de Cushing.

Herniacion central transtentorial. A diferencia de
la uncal, esta ocurre por efecto compresivo cerca al
hiato tentorial ya sea frontal, parietal o temporal; con
desplazamiento del diencéfalo a través de la incisura
tentorial comprime las mismas estructuras que la uncal
pero bilateralmente, con midriasis bilateral, respiracion
de cheyne stokes y paralisis de la mirada vertical. Esta
compresion causard adicionalmente isquemia y hemo-
rragiaen el tallo conocido como hemorragias de Durret.

Herniacion transtentoria inversa. Es la que ocu-
rre al disminuir la presion del espacio suprantentrorial
teniendo hipertension endocraneada en la fosa poste-
rior. El cerebelo se herniard haciael espacio supratentorial
a través de la hendidura tentorial.

Hipotension en pacientes con TCE. Como princi-
pio basico no se debe atribuir la hipotension de un
pacienteal TCE. Desde el punto de vistaneuroquirurgico,
las condiciones asociadas con hipotensionen individuos
con TCE pueden ser:

- Heridas en escalpe, las cuales por ser un tejido muy
vascularizado pierde proporcionalmente gran canti-
dad de sangre por minuto.

Estadios terminales con disfuncion medulary colap-

so cardiovascular en paciente pre-mortem.

En neonatos y lactantes menores, en donde el con-

tinente intracraneano o el espacio subgaleal puede

albergar una cantidad suficiente de sangre (se re-
quiere pérdidas sanguineas superiores a 30%) para
obtener todos los signos de una persona con choque
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hipovolémico-grado I1I.

Sindrome del segundo impacto. Descrito por pri-
mera vez por Schneider en 1973. Consiste en una
susceptibilidad aumentada posterior a un trauma para
presentar una lesion cerebral en los siguientes 7 a 10
dias. Este sindrome consiste enun deterioro rapidamen-
te progresivo llegando al coma en minutos después del
segundo trauma, secundario a un mal llamado «edema
cerebral maligno», que en realidad consiste en un feno-
meno de hiperemia, conunamortalidad de 50% a 100%.
Es visto mas frecuente en nifos, traumatismo atlético
(incluido el boxeo), etc.

Lesiones especificas

Hematoma epidural. Presencia de hematoma en el
espacio epidural. De acuerdo con su tamafio se compor-
ta con un cuadro de HTEC focal, que requerira craneo-
tomia y drenaje quirdrgico. Corresponde al 1-6.5% de
todos los TCE. La causa mas frecuente de hematoma
epidural es la ruptura arterial (85%), sobre todo de la
arteria meningea media o sus ramas. El resto es dado
por sangrado de las venas diploicas y emisarias del
créneo u originados de senos venosos. La presentacion
cléasica de «intervalo lucido» sélo ocurre entre 10% y
27% de pacientes, por lo cual no se utiliza como mar-
cador de esta lesion. Visibles a la escanografia como
una lesion hiperdensa en forma biconvexa o «en forma
de lente», 80% de las veces asociado con una fractura
de craneo en el sitio del hematoma. La mortalidad es
entre 5% y 10% con tratamiento quirtrgico a tiempo.

Hematoma subdural. Se define como la presencia
de hhematoma en el espacio subdural ocurriendo por
mecanismos de aceleracion y desaceleracion. Corres-
ponde al 5.6% del TCE en general y 30 % de todos los
TCE Severos. El hematoma proviene de lalesion plexos
venosos subdurales y venas puente que van hacia los
senos venosos durales. Igual que el hematoma epidural
se comportaen lamayoriade las veces comounaHTEC
focal con efecto de masa, causado tanto por el hemato-
ma como por el edema cerebral peri-lesional que casi
siempre lo acompafa. La mortalidad es de 60% con
tratamiento, subiendo a 90% en los pacientes operados
en coma (Glasgow <9). Se clasifica segun el tiempo de
evolucion postraumaen:

- Agudos: menor de 24 horas de evolucidn, con una
mortalidad entre 50%Yy 90% Yy visible alaescanografia
como una lesidon hiperdensa en forma de semiluna.
Subagudos: mayor de 24 horas y menor de 7 dias,
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con una mortalidad de 25%.
Cronicos: mayor de 7 dias, con una mortalidad del
50% vy visible a la escanografia como una lesion
isodensa o hipodensa en forma de semiluna.
Contusion cerebral. Ocurre por mecanismos de
lesiones de golpe (trauma directo) y contragolpe (trau-
ma por inercia y rebote) y ocurre en 9% de los TCE.
Pueden ser hemorragico y no hemorrégicos, los cuales
se diferencian escenograficamente con una lesion focal
cartico subcortical, usualmente redondeada o eliptica,
con edema perilesional y efecto de masa. Su comporta-
miento es amenazante con aumento del efecto de masa
por aumento de la contusion y el edema con picos entre
el dia 4 y 7, siendo las mas letales las contusiones
temporales por la vecindad del uncus al tallo cerebral y
estructuras vasculares. Seméanticamente es importante
diferenciar los siguientes términos:
- Contusion cerebral.
Concusion cerebral. Lesion cerebral difusa,
con desregulacion eléctrica neuronal.
Conmocion cerebral. que es la pérdida del
conociendo en un paciente con TCE, indepen-
diente de la lesion que presente.

LESION CEREBRAL DIFUSA

Hoy endia, dentro de lagamade lesiones cerebrales,
el efecto de aceleracion-desaceleracion y rotacion ce-
rebral en el TCE desde el punto de vista fisiopatoldgico
se ha consolidado una entidad conocida como la lesion
cerebral difusa que va desde el espectro de la concusion
cerebral leve hasta la lesion axonal difusa (LAD) grado
M.

Concusion cerebral. Es un disturbio de la funcion
neuronal y la actividad eléctrica, con incremento de los
niveles de glutamato, y estado hiperglicolitico e
hipermetabodlico cerebral, el cual puede durar hasta10dias.
Es la lesion més frecuente presentandose en 44.9% de los
paciente que ingresan a urgencias por TCE. Se manifiesta
clinicamente por sintomasy signos que aparecen inmedia-
tamente ocurrido el trauma, con alteracién de la memoria
(amnesia) y/o pérdida del conocimiento, acompafiada por
otros sintomas como distractibilidad, bradilalia-bradip-
siquia, incoordinacién y alteracién del habla®??. Se
clasifica segun la Academia Americana de Neurocirugia
de acuerdo a la severidad en:
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Grado 1, leve. Confusion transitoria sin pérdida del
conocimiento, con resolucidn del los sintomas (el méas
importante la amnesia) en menos de 15 minutos.

Grado 2, moderada. Sintomas que duran mas de 15
minutos sin pérdida del conocimiento.

Grado 3, severa. Implica pérdida del conocimiento,
independiente de los sintomas, no explicado por lesion
con efecto de masa a la escanografia.

Lesion axonal difusa (LAD). Son lesiones que
causan retraccion de losaxones, estrellas microglialesy
degeneracion de los tractos de sustancia blanca al
microscopio??. Corresponde al 3.3% de los TCE y la
mortalidad global de la LAD esta alrededor de 50%,
sobretodoen losindividuoscon LAD grado I11. Contra-
rio al paradigma que reza «Todo paciente en coma con
escanografia normal es una LAD». Estudios actuales®®
demostraron que laescanografia cerebral esanormal en
55% de los pacientes y la resonancia magnética nuclear
muestra alteraciones en 95%. Las lesiones que se
observan en la imagen son hiperdensas pequefias, me-
nores de 1 cm (corresponden a microsangrados), ubica-
dos en la sustancia blanca (a diferencia de las contusio-
nes hemorrégicas que son cortico-subcorticales).

La localizacion de estas lesiones por frecuencia a la
escanografia, RMN o vision patoldgica son:

Sustancia semioval de los hemisferios cerebra-
les.

Esplenio del cuerpo calloso.

Regidn dorso-lateral del tallo cerebral.

Como se habia mencionado antes, pertenece al
mismo sindrome de lesion cerebral difusa, y su clasifica-
cion se continua con de concusion asi:

LAD grado I. Pérdida de la conciencia mayor entre
6y 24 horas.

LAD grado I1. Pérdida de la conciencia mayor de
24 horas.

LAD grado 111. Pérdida de la conciencia mayor de
24 horas mas sintomas autonémicos y de lesién de tallo
cerebral. EI manejo es principalmente de soporte
metabolico, hemodindmico, vigilanciade signos autoné-
micos, nutricion temprana y manejo por fisiatria,
fisioterapiay terapiarespiratoria. S6loentre 10%y 15%
de las LAD se acompafian de HTEC y pasado el periodo
agudo y con un buen soporte familiar y médico es de
pronostico aceptable.
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CONCLUSIONES

El TCE constituye un sindrome de altarelevanciaen
Colombia por ser la primera causa de muerte, ademas
responsable de muchas secuelas fisicas, mentales, fa-
miliares y laborales que generaran un gran costo social.
La idea de conocer su fisiopatologia ayuda al mejor
entendimiento de las diferentes manifestaciones clini-
cas de este tipo de trauma y sus secuelas a corto,
mediano y largo plazo, con el fin de desarrollar un
adecuado direccionamiento y manejo terapéutico en
estos pacientes y de igual forma darse cuenta que, aun
desde el punto de vista cientifico, hay mucho por
aprender. Finalmente, y tal vez lo mas importante, es
creer e insistir en que la prevencion de los accidentes y
ladisminucionde laviolenciason laclave paraevitar la
tragedia personal, familiar y social que produce el TEC.
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