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RESUMEN

El traumatismo craneoencefalico grave (TCE grave) es una lesion severa que afecta tanto al
craneo como al cerebro como resultado de un impacto contundente o una fuerza externa
significativa en la cabeza. Puede ocurrir en diversas situaciones, como accidentes
automovilisticos, caidas desde alturas considerables, lesiones deportivas graves o agresiones. Esta
lesion puede tener consecuencias serias y duraderas para la funcién cerebral y la salud general,
por lo cual es importante conocer la fisiopatologia de esta y su influencia en indices de mortalidad

tanto en poblacidn pediétrica como en adultos.

Palabras claves: trauma; lesion cerebral; TEC; nifios; adultos.

L Autor principal
Correspondencia: luisa_fernandap@hotmail.com

pag. 1145


https://doi.org/10.37811/cl_rcm.v7i5.7792
mailto:luisa_fernandap@hotmail.com
https://orcid.org/0009-0006-7113-7639
mailto:mdleonardoosoriom@gmail.com
https://orcid.org/0009-0008-5034-7455
mailto:jose.diaz.diaz@correounivalle.edu.co
https://orcid.org/0009-0007-5999-4133
mailto:sflorezs20@gmail.com
https://orcid.org/0009-0008-7076-730X
mailto:juniorbarreto95@hotmail.com
https://orcid.org/0009-0008-4771-8438
mailto:ruthhernandezruiz@hotmail.com
https://orcid.org/0009-0001-5548-7501
mailto:mafecifuenteso@gmail.com
https://orcid.org/0009-0009-6456-0019
mailto:cristian240690@gmail.com
https://orcid.org/0009-0008-4858-0151
mailto:luisa_fernandap@hotmail.com
https://ciencialatina.org/index.php/cienciala

Pathophysiology of Severe TBI in ICU in Adults and Children

ABSTRACT

Severe traumatic brain injury (severe TBI) is a severe injury that affects both the skull and the
brain as a result of a blunt impact or significant external force to the head. It can occur in a variety
of situations, such as car accidents, falls from considerable heights, serious sports injuries, or
assaults. This injury can have serious and long-lasting consequences for brain function and
general health, which is why it is important to know its pathophysiology and its influence on

mortality rates in both the pediatric population and adults.
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INTRODUCCION

El traumatismo encéfalo-craneano (TEC) es una lesién fisica o deterioro funcional del contenido
craneal, ocasionado como consecuencia de un intercambio brusco de energia mecénica entre el
conjunto encefalocraneano y el agente traumatico que genera la lesion (1). En cuanto a su
epidemiologia, la incidencia del TEC a nivel mundial es alrededor de 200 personas por cada de
10,000 habitantes y 10-15 de esos casos corresponden a TEC grave. Su afeccion se presenta con
mayor prevalencia en los hombres con una relacion 2:3 con una edad méxima entre los 15y 30
afios (2). En el &rea pediétrica, el TEC grave ha aumentado en los ultimos afios siendo una causa
de vital importancia de morbimortalidad infantil representando un 5% con una mortalidad entre
el 34 al 60% (3) (4). La etiologia del TEC es variable dependiendo la edad como se observa en
la tabla 1 siendo de gran importante recordar que las posibilidades de sufrir de un TEC existen a

lo largo de la vida.

Tabla 1.
Causas de TEC segun la edad
Edad Mecanismo frecuente Mayor severidad
< 2 afios Caidas Accidente de transito
2 a 15 afios Caidas Accidente de transito
6 a 12 afios Caidas Accidente de transito
Adolescentes Accidente de t_ran3|to, asaltos, Accidente de transito
trauma deportivo
Adultos Accidente de transito Accidente de transito, asaltos
Vejez Caidas casuales Accidente de transito

La clasificacion del TEC se puede observar desde 4 perspectivas: 1) Segln el tipo de lesion
encefalica pueden ser focales o difusos 2) Segun indemnidad meningea se clasifican en TEC
abierto o TEC cerrado 3) Segun tipo de fractura pueden ser TEC con fractura de base de craneo o
TEC con fractura boveda craneal 4) Segun compromiso neuroldgico, el cual es el de mayor
relevancia clinica, puede ser leve (13-.15), moderado (12-9) y severo < 8 segun la escala de

Glasgow como se observa en la tabla 2 y la tabla 3 (5).
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Tabla 2.
Escala de Glasgow

Apertura ocular Respuesta motora Respuesta verbal
Esponténea 4 Esponténea, normal 6 Orientada 5
A lavoz 3 Localiza al tacto 5 Confusa 4
Al dolor 2 Localiza al dolor 4 Palabras inapropiadas 3
Ninguna 1 Decorticacion 3 Sonidos incomprensibles 2
Descerebracion Ninguna
Ninguna
Tabla 3.
Escala de Glasgow para lactantes
Apertura ocular Respuesta motora Respuesta verbal

Esponténea Espontanea, normal Arrullos balbuceos
A lavoz Retira al tacto Irritable

Al dolor Retira al dolor Llora al dolor
Ninguna Decorticacion Quejido al dolor

Descerebracion

Ninguna

Ninguna 1

El TEC es un acontecimiento de gran relevancia en el &mbito clinico ya que su importancia radica
en la posibilidad de producir lesién cerebral que pueden conducir a la muerte o dejar secuelas
incapacitantes (6). La lesion cerebral causada por un traumatismo se divide en dos aspectos: 1)
lesion cerebral primaria: definida como la disrupcion del tejido cerebral como resultado directo
del trauma en la corteza o por movimientos de aceleracion-desaceleracion del cerebro dentro del
créneo seguido de lesiones focales que lesionan la barrera hematoencefalica. Aqui encontramos
varios tipos de lesiones como: contusion, laceracion del cuero cabelludo, fractura de créneo,
conmocion cerebral, contusion y laceracion cerebral, hemorragia cerebral (epidural, subdural,
aracnoidea, intraparenquimatosa) (7) 2) lesion cerebral secundaria: se refiere a la lesion

subsiguiente de las células cerebrales no dafiadas por el evento traumatico inicial que se
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manifiestan posterior al trauma. Podemos encontrar lesiones como: hipoxia, hipoperfusion, dafio
citotoxico, dafio por radicales libres o dafio metabdlico (8) como se observa en la figura 1. La
principal diferencia entre las lesiones es que las lesiones primarias el médico no tiene ningun tipo
de control, en cambio las lesiones secundarias tienen alta probabilidad de evitarse y, por ende,
son tratables de forma precoz (9).

Figura 1.
Esquema de injuria post-TEC.
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HIPERTENSION INTRACRANEANA

Tomado de Wegner A Adriana, Wilhelm B Jan, Darras M Enrique. Traumatismo encefalocraneano: Conceptos
fisioldgicos y fisiopatoldgicos para un manejo racional. Rev. chil. pediatr. 2003 ; 74( 1 ): 16-30.

La evaluacion es la parte fundamental en el cuidado de un paciente politraumatizado En el manejo
del paciente gravemente herido debe aplicarse un tratamiento en una hora, la hora dorada, a partir
del momento en el que ocurrio la lesion. En el lugar de los hechos el tiempo no debe ser mayor a
10 minutos. Llamado los 10 minutos de oro. ElI manejo debe ser ordenado dandole prioridad a
aquellas lesiones que ponen en peligro la vida del paciente. Lo primordial es mantener la via aérea
adecuada, una ventilaciony circulacion 6ptima (10). Dado que es considerable una lesion cervical

se recomienda la inmovilizacion de la misma mediante un collarin de apoyo multipunto para
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lograr una inmovilizacion efectiva. Seguida la estabilizacion de la via aérea y la ventilacion, se
continGia con la estabilidad hemodindmica para asegurar una adecuada presién de perfusion
cerebral. Después de la estabilizacién hemodinamica y condiciones adecuadas, se procede a la
realizacion de una tomografia de craneo para descartar lesiones como hematomas o hemorragias
(11) (12).

METODOLOGIA

Se realiz6 una busqueda bibliogréafica detallada de informacion publicada mas relevante en las
bases de datos pubmed, scielo , medline, bibliotecas nacionales e internacionales especializadas
en los temas tratados en el presente articulo de revision. Se utilizaron los siguientes descriptores:
Trauma, lesion cerebral, TEC, nifios, adultos, TEC grave, fisiopatologia. Los datos obtenidos
oscilan entre los 10 y 30 registros tras la utilizacion de las diferentes palabras claves. La busqueda
de articulos se realiz6 en espafiol e inglés, se limit6 por afio de publicacion y se utilizaron estudios
publicados desde 2003 a la actualidad.

RESULTADOS

La hipertension endocraneana secundaria a edema cerebral es la principal causa de mortalidad y
discapacidad en paciente que presentan un TEC grave. Para el manejo de esta el monitoreo y
reduccidn de la presion intracraneal constituye una pieza fundamental en los pacientes con TEC
grave ya que afecta su prondstico (13). EI monitoreo de PIC ha demostrado ser de gran ayuda
para el manejo de la injuria traumatica cerebral ya que ayuda a optimizar el tratamiento,
contribuyendo a mejorar el prondstico de los pacientes con TEC grave (14).

En el afio 2010, Flores y otros presentan el caso de un paciente con traumatismo encefalocraneano
grave en quien se realiz6 monitoreo de la presidn intracraneal durante la realizacion de la
craniectomia descompresiva. Es un paciente masculino de 28 afios, sin antecedentes de
importancia que sufre una caida por las escaleras encontrdndose en estado de embriaguez,
posteriormente sufre un golpe en la cabeza presentando pérdida de la conciencia por
aproximadamente 10 minutos, cefalea, vomitos en 2 oportunidades por lo que es llevado a
emergencias. Al examen se encontr6 al paciente somnoliento, confuso, solo obedeciendo un

porcentaje bajo de érdenes simples, Glasgow 12, pupilas isocoricas, sin déficit motor, con herida
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contusa en region parietal derecha. La tomografia cerebral mostré contusion hemorrégica
temporal derecha con hematoma subdural agudo laminar, edema cerebral y moderado efecto de
masa con colapso de cuerno frontal del ventriculo lateral derecho, asociado a una fractura parietal
ligeramente deprimida. El paciente fue trasladado a UCI. Para su tratamiento al paciente se le
realiz6 una craniectomia descompresiva y monitoreo de la presion intracraneal (15).

Asimismo, en el afio 2008 Perez present6 un reporte de caso de un paciente de 38 afios, conductor
de maquinaria pesada, se encontraba haciendo obras de reparacion en su trailer cuando un
aumento repentino de la velocidad del viento provocé su caida desde una altura de
aproximadamente tres metros, sufriendo un politraumatismo con especial énfasis en un trauma
craneoencefalico con pérdida de conciencia, o hospitalario mas cercano, donde ingresé con
inmovilizacién cervical, en tabla rigida y con un Glasgow de 8. EI TAC reporta la presencia de
una fractura en regién parietal derecha con la consecuente formacién de un hematoma epidural
grande, en la valoracion neuroldgica se observé la presencia de pupila dilatada y fija del lado
derecho que confirma la presencia del hematoma. Se lleva a sala de operaciones donde se realiza
una intervencion quirurgica de 10 horas después del trauma. El paciente es trasladado a la unidad
de cuidados intensivos en condiciones no muy poco favorables para su prondstico, presento varios
episodios convulsivos después de la cirugia, decaen sus signos vitales paulatinamente por lo cual
fallecié 8 horas después de la cirugia (16).

Ademas, en el afio 2019 Briones y col dan a conocer un reporte de caso de un escolar de 5 afios
de edad sexo masculino llevado a urgenicas por presentar cuadro clinico de mas o menos 1 hora
de evolucion suscitado luego de accidente de transito en el cual sufrio el impacto de una
retroexcavadora quedaron atrapado dentro de ella. Segun los relatos de los familiares, el menor
se encontraba consciente, manifestando dolor a nivel frontal el cual fue disminuyendo hasta llegar
a un deterioro sin responder a estimulos en un lapso de 5 minutos. Paciente con un glasgow de 8
por lo que se diagnosticé con TEC severo. Se refirio a Neurocirugia donde se solicité concentrado
de glébulos rojos por sangrado activo, se estabilizd hemodindmicamente al paciente, ingresado a
quiréfano y realizando craneotomia descompresiva de frontal izquierdo + aspiracion de tejido

cerebral macerado, hemostasia de vasos sangrantes y plastia de duramadre (17).
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DISCUSION

Teniendo en cuenta que el TEC implica un dafio primario, afectando directamente al parénquima
cerebral y un dafio secundario, en el que produce sintomatologia extracerebral, es importante la
determinacion de parametros que permitan definir la severidad de este, y su urgencia de ingreso
a cuidados intensivos, tales como la valoracion de la presion intracraneal (PIC), la presion de
perfusion cerebral (PPC), la saturacién venosa de oxigeno por catéter en el bulbo de la yugular
(BY) vy la calificacion obtenida con la escala de coma de Glasgow (ECG), los cuales son
necesarios conocer, puesto que la fisiopatologia de este trauma consiste en isquemia, excitacion,
toxicidad, falla energética y muerte celular, que produce a su vez cambios quimicos, moleculares
y metabolicos que deterioran el estado del paciente. (18)

En 2009, Alted y colaboradores mencionan que la fisiopatologia del TEC es progresiva, siendo
en la lesién primaria el resultado de un impacto biomecanico, en el que se producen lesion celular,
desgarro y retraccion axonal y alteraciones vasculares, acompafiada de lesiones secundarias,
resultado de la activacion de cascadas fisiopatoldgicas, como el incremento de la liberacion de
aminoacidos excitotdxicos, fundamentalmente glutamato, el cual a través de la activacion de
receptores MNDA/AMPA alteran la permeabilidad de membrana aumentando el agua
intracelular, liberando potasio al exterior y produciendo la entrada masiva de calcio en la célula,
lo cual estimula la produccion de proteinasas, lipasas y endonucleasas, desembocando la muerte
celular inmediata, por necrosis con respuesta inflamatoria, o diferida, sin inflamacion, por
apoptosis celular. Adicionalmente, mencionan una serie de factores predictores de malos
resultados, tales como hipotermia al ingreso, hipotension en las primeras 4 h hospitalarias, retraso
en la monitorizacion de la presion intracraneal, mecanismo lesional de alta energia, edad, GCS de
ingreso, tamafio y reactividad pupilar, patron en la tomografia computarizada cerebral,
anticoagulacion previa y retraso en el ingreso en UCI (19)

A su vez, Matos y colaboradores, presentan un estudio descriptivo en pacientes ingresados en la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos con trauma craneoencefalico severo, durante el
periodo comprendido entre los afios 2008-2010 en un hospital de Cuba, con el objetivo de analizar

los factores de riesgo relacionados con la mortalidad por esa causa. El estudio se conformé con
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un grupo de 70 pacientes pediatricos ingresados a unidad de cuidados intensivos con diagnostico
de trauma craneoencefalico severo. Se tuvo en cuenta las condiciones en las que entraron los
pacientes a cuidados intensivos segun la escala de Glasgow, la edad, el sexo, la glicemia, el estado
al egreso y el uso de ventilacion mecanica, por lo que se concluy6 que a menor edad tenia el
paciente con trauma craneoencefalico severo mayor fue su posibilidad de mortalidad, sin
embargo, esta variable no guardo relacion con el sexo, las fracturas inestables y la rotura de
visceras macizas fueron las manifestaciones clinicas méas frecuentes al ingreso en la Unidad de
Cuidados Intensivos e influyeron de manera decisiva en la mortalidad, el distrés respiratorio y la
hiperglicemia fueron categéricamente determinantes dentro de las complicaciones médicas de los
fallecidos por trauma craneoencefalico severo en ese servicio, la utilizacion de la Escala de Coma
de Glasgow continta siendo de gran utilidad para la valoracién inicial y la prediccion de la
mortalidad en el trauma craneoencefalico severo y la ventilacion mecanica fue independiente de
la mortalidad. (20)

Los resultados planteados en el anterior estudio coinciden con los obtenidos por Napoles y
colaboradores, quienes en su investigacion descriptiva, transversal y retrospectiva sobre 45
pacientes con edades desde un mes hasta los 14 afios, 11 meses y 29 dias, ingresados en la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital Infantil Sur Docente de Santiago de Cuba desde enero de
2005 hasta junio de 2009, con diagnostico de traumatismo craneoencefalico quirdrgico,
fundamentado en las manifestaciones clinicas encontradas en el examen fisico de los pacientes y
concretadas en la escala de Glasgow para el coma, evaluada 6 horas después de producidas las
lesiones traumaticas y luego de haber descartado o solucionado aquellas situaciones que
incrementan el deterioro de la conciencia, tales como el choque y la hipoxemia grave, concluyeron
que en poblacion pediatrica, predominan los nifios de 5 a 10 afios, y los principales mecanismos
traumaticos son caidas de alturas. De todos los pacientes ingresados, el 65,1 % de los pacientes
presentaban un traumatismo craneoencefalico leve, 27,9 % moderado y 7,0 % severo, de los
cuales 33 egresaron vivos y 12 fallecieron. En cuanto a diagnosticos operatorios, se hallaron 17
pacientes con hematoma subdural agudo, 12 con hematoma epidural, 11 con fractura deprimida

de craneo y 5 con hematoma intracerebral, los cuales fueron sometidos a cirugia con el fin de
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minimizar el riesgo de mortalidad. Finalmente, se presentaron 27 complicaciones postoperatorias,
de las cuales 17 se encontraron en los pacientes fallecidos, de modo que se determind que las
causas de mortalidad secundaria a TEC grave en UCI en nifios son desequilibrios acido-basicos,
respuesta inflamatoria sistémica y los trastornos electroliticos. (21)

Por esto, es necesario implementar tratamientos eficaces en el abordaje de este tipo de traumas,
con el fin de reducir la mortalidad y posibles secuelas, tal como lo mencionan Fuentes y
colaboradores, quienes plantean que el manejo integral de este tipo de pacientes debe incluir un
abordaje farmacol6gico y un neuromonitoreo intensivo, como medida para disminuir estos
indices. (22) Tal hipdtesis es afirmada a su vez por Okonkwo y colaboradores, quienes sugieren
que que el manejo del TCE grave con sensor de PIC (Presion intracraneal) y PtiO2 (Presion tisular
de oxigeno) reduce los episodios de hipoxia tisular con una tendencia a una menor mortalidad
(23)

A diferencia de la poblacion pediatrica, en la que la poca edad y el sexo masculino son predictores
de mala evolucion y pronostico, en adultos la edad por encima de los 45 afios y el sexo femenino
indican un peor prondstico en los pacientes con traumatismos craneoencefalicos graves (24), tal
como lo mencionan Pifia y colaboradores. Y Godoy y colaboradores manifiestan que el manejo
de este tipo de pacientes en cuidados intensivos debe dirigirse principalmente a detectar y corregir
agresivamente insultos secundarios mediante al logro de homeostasis 0 neuroproteccion
fisioldgica, normalizando parametros vitales clasicos de vigilancia sistémica, control de PIC,
mantenimiento adecuado de flujo sanguineo cerebral y PPC, conjuntamente con medidas que
aseguren aporte adecuado de oxigeno al cerebro y eviten hipoxia tisular cerebral. (25)
Finalmente, diversos autores proponen el uso de acido ascérbico en pacientes con TEC grave, sin
embargo, al no existir la evidencia suficiente que sustentara su uso, Macias y colaboradores
realizaron un ensayo clinico aleatorizado, abierto en UCI del Centro Médico Nacional del Bajio
UMAE No. 1, en Ledn, Guanajuato, México, de abril 2020 a julio 2020. En este Ingresaron 24
pacientes (12 grupo experimental y 12 controles) mediante muestreo probabilistico con TCE
severo en mayores de 18 afios, a los cuales se les administr6 acido ascdrbico un gramo cada seis

horas intravenoso y se correlacionaron la administracion de acido ascdrbico con tiempo de

pag. 1154



estancia hospitalaria en UCI y hospitalizacion, mortalidad y escalas neuroldgicas, sin embargo,
sus resultados arrojaron que no se encontr6 diferencia en ambos grupos en cuanto a escalas
pronosticas funcionales a su egreso, aunque el analisis de supervivencia mostré una menor
mortalidad a los 28 dias para el grupo experimental respecto a los controles, siendo
estadisticamente significativo (26), lo que permite concluir que su uso no reduce
significativamente la estancia en UCI.

CONCLUSION

Tanto en adultos como en nifios, el TCE grave desencadena una serie de procesos fisiopatoldgicos
que influyen en la evolucidn de la lesion y guian las decisiones médicas. En este, el impacto inicial
puede causar dafio mecanico directo al tejido cerebral, resultando en lesiones primarias. Esto
puede incluir contusiones cerebrales, hematomas y laceraciones. La fuerza del impacto puede
provocar la rotura de vasos sanguineos, lo que puede llevar a la acumulacién de sangre en el
cerebro y contribuir a la elevacion de la presion intracraneal.

La respuesta secundaria al TCE grave es una fase critica en la fisiopatologia, donde se
desencadenan una serie de cambios que pueden agravar el dafio cerebral. El cerebro puede
experimentar edema, o hinchazon, que comprime el tejido circundante y aumenta la presion
intracraneal. La disminucion del flujo sanguineo cerebral y la hipoxia (falta de oxigeno) pueden
empeorar la lesion. La liberacion de sustancias inflamatorias puede contribuir a la respuesta
inflamatoria y al dafio secundario.

En conclusion, la fisiopatologia del TCE grave en adultos y nifios en unidades de cuidados
intensivos abarca desde el dafio mecanico inicial hasta las respuestas secundarias que pueden
agravar la lesion cerebral. Comprender estos procesos es fundamental para la toma de decisiones
médicas informadas y la implementacion de estrategias de tratamiento efectivas para optimizar la

recuperacion y minimizar el dafio cerebral.
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