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A PROXIMADAMENTE, EL 90% DE LOS 2 MILLONES de
lesiones cerebrales anuales que se notifican en Estados Unidos se
diagnostican como traumatismo craneoenceféalico (TCE) leve!. Sin
embargo, puesto que la mayoria de los casos de TCE leve no se
notifican a los hospitales, no se conoce la verdadera incidencia®.

La Brain Injury Association of America explica que el TCE leve
puede estar provocado por golpes directos en la cabeza, heridas
de bala, sacudidas violentas de la cabeza o por la fuerza de una
lesion del tipo del latigazo cervical. Tanto los traumatismos
craneoencefalicos contusos (o cerrados) como los abiertos pueden
producir TCE leve’. Aunque los términos conmocion cerebral y TCE
leve a menudo se utilizan de manera indistinta, para mayor claridad
en este articulo utilizaremos exclusivamente el término TCE leve®*.

El TCE leve ha sido descrito como la “epidemia silenciosa” porque
los problemas que se sufren después del traumatismo a menudo
pasan inadvertidos o no se tratan, pero pueden comportar profundas
consecuencias para el bienestar fisico, mental, social y laboral a largo
plazo de los pacientes'. Este articulo analiza la fisiopatologia y el
diagnostico del TCE leve, la valoracion de enfermeria y la educacion
de pacientes con TCE leve.

Mecanismos del TCE

Un TCE es una lesion cerebral provocada por un fuerte traumatismo
en el cerebro o por la fuerza de una aceleracion/desaceleracion, asi
como por una explosion o latigazo cervical, que dana al cerebro
con un traumatismo externo directo o sin é1>°. Como se explica en
detalle mas adelante, el TCE leve se describe como un tipo menos
grave de TCE cuando se diagnostica en un principio y se caracteriza
generalmente por sintomas y signos transitorios que, por lo general,
mejoran con rapidez en 2 semanas y remiten por completo en

90 dias, aunque un pequenio nimero de pacientes puede continuar
presentando sintomas durante un afio o mas tiempo'".
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Aunque la inmensa mayoria de los
pacientes con TCE leve sobreviven y se
recuperan, un pequernio grupo de ellos
presentara una disfuncion neurologica
continua y morira por la progresion de
la lesion primaria. Entre los factores
de riesgo de muerte asociados con el
TCE leve pueden citarse la gravedad de la
lesion primaria, la existencia de lesiones
extracraneales y, lo que es mas importante,
el uso de anticoagulantes®®.

Algunos de los principales efectos del
TCE leve son inmediatos y se manifiestan
a las pocas horas de la lesion, aunque
los sintomas y signos maximos pueden
presentarse desde horas hasta dias después
de la lesion’. Las alteraciones cognitivas
son frecuentes, en especial en el ambito
del tiempo de reaccion visual y motora,
el procesamiento de la informacion, la
memoria y la atencion'®.

A pesar de que la mayoria de los
pacientes que sufren un unico TCE
leve se recuperan por completo, otros

desarrollan un sindrome prolongado
posterior a la conmocion cerebral u otras
complicaciones a largo plazo que pueden
ser incapacitantes'®!!. Por ejemplo, los
pacientes con un historial de impactos
repetitivos en la cabeza subconcusivos
pueden sufrir dafios acumulativos

que prolongan su recuperacion o la
convierten en una enfermedad crénica.
En consecuencia, las enfermeras deben
comunicar a los pacientes que incluso
un TCE “leve” debe tomarse en serio y
deben ensenarles la importancia de seguir
las recomendaciones de tratamiento para
prevenir mas lesiones y asegurar una
recuperacion completa.

No hay dos TCE iguales

Las propiedades fisicas del tejido cerebral
que se halla dentro de la boveda craneal
son factores determinantes del movimiento
y la deformacion del cerebro durante el
impacto. Estas propiedades explican la
variabilidad y el grado de lesion entre los

Fuerzas mecanicas que provocan daiio axonal

difuso'54°
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Como su nombre indica, las lesiones cerebrales difusas no se localizan en un area
del cerebro, sino que se distribuyen por todo el cerebro. El daiio axonal difuso (DAD)
se diagnostica por la aparicion de una lesion axonal a nivel microscépico en regiones
seleccionadas del cerebro como se puede apreciar en la resonancia magnética'''2.

El DAD esté provocado por la aceleracion y desaceleracion de tres tipos de fuerzas
mecanicas que provocan tension y cizallamiento de los axones en el cerebro:

® El daiio lineal se produce como resultado de las fuerzas que hacen que la cabeza se
mueva en una direccion anterior-posterior, como cuando se golpea la parte frontal o

posterior de la cabeza.

® La aceleracion rotacional se produce como resultado de fuerzas que hacen que la
cabeza se mueva hacia los lados, como cuando se recibe un pufietazo en un lado

de la cara o por la fuerza de una explosion.

® La desaceleracion del impacto se produce cuando la cabeza desacelera con fuerza,

como cuando la cabeza toca el suelo®.
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individuos, y explican por qué no hay dos
TCE iguales'*'.

Aunque el cerebro es uno de los mayores
consumidores de oxigeno del cuerpo
humano, no puede almacenar oxigeno, lo
que lo convierte en especialmente sensible
a cualquier reduccion o interrupcion del
suministro de oxigeno'>. Ademds, cuando
el tamano del cerebro se reduce con la
edad, el espacio subdural se agranda.

Ello puede aumentar el riesgo de todas
las clasificaciones de TCE en adultos
mayores!'®.

La combinacion de las fuerzas de
aceleracion y desaceleracion por la fuerza
de un golpe directo en la cabeza pueden
provocar un desajuste metabélico inducido
por el traumatismo: un aumento de la
necesidad de sustratos del metabolismo,
incluido el oxigeno, acompanado
simultaneamente por una disminucion de
la circulacion sanguinea y el suministro
de oxigeno. El desajuste metabdlico
provoca un déficit energético que produce
sintomas y signos variables, pero con
mayor frecuencia dolor de cabeza, mareos,
trastornos del suefio, problemas cognitivos
y dificultades emocionales, pero también
puede provocar pérdida de conciencia y
amnesia postraumatica'®. Los sintomas
y signos asociados con el TCE leve
estan provocados por la alteracion de la
funcion cerebral en lugar de por un dano
estructural grave.

Los vasos sanguineos cerebrales son
tan sensibles a la biomecanica de la
lesion por cizalla como las neuronas.

Cada neurona depende de la recepcion

de una fuente continua de glucosa y
oxigeno; los capilares mas pequeios son

lo suficientemente grandes como para que
un solo globulo rojo pueda suministrar
oxigeno y glucosa. La lesion vascular puede
provocar un trastorno de la regulacion
neural al alterar la respuesta hemodinamica
necesaria para la funcion celular habitual®.

Como se menciono anteriormente, un
golpe directo en la cabeza no es el inico
mecanismo que puede producir un TCE.
Otras causas que pueden citarse son las
fuerzas de explosiones, como las que se
producen en una batalla o en las guerras,
que provocan que el cerebro se acelere, gire
y desacelere. Diferentes areas del cerebro



se mueven a diferentes velocidades, lo
que genera contusiones y lesiones por
cizallamiento en los sensibles tejidos
cerebrales'*!*. Los sintomas y signos
reflejan la gravedad y el alcance de las
contusiones y lesiones por cizallamiento'*.

Tras la lesion, el tejido cerebral
necesita ain mas oxigeno para sobrevivir
y recuperarse. La lesion altera el
metabolismo cerebral y vuelve a las
neuronas mas sensibles a la lesion ante la
hipoxia, los radicales libres y la disfuncion
mitocondrial. Este es el comienzo de un
proceso patologico que a veces requiere
muchos afos para resolverlo®.

Los TCE de cualquier grado son
muy variables. Dos lesiones que
superficialmente parecen muy similares
por lo que respecta a mecanismo de la
lesion y distribucion y gravedad del dano
pueden asociarse con resultados muy
diferentes. Si bien el patron especifico del
TCE varia, el resultado esta relacionado
con la edad en el momento de la lesion y la
gravedad inicial de la lesion: los pacientes
mas jovenes con lesiones menos graves
por lo general tendran una recuperacion
mejor. Los TCE mas graves o repetidos se
asocian con mayor riesgo de trastornos
neurodegenerativos a largo plazo, como la
enfermedad de Alzheimer, la encefalopatia
traumatica cronica (ETC) y la enfermedad
de Parkinson'.

El dafio axonal difuso (DAD) esta
considerado el tipo de lesion cerebral
difusa mas frecuente que se observa en un
TCE grave. Sin embargo, el DAD también
puede desencadenar muchas de las
consecuencias conductuales del TCE leve!”
(v. el cuadro Fuerzas mecdnicas que provocan
dato axonal difuso).

Diagndstico de TCE leve:

una cuestion de gravedad
Después de cualquier TCE sospechado
o conocido, los sintomas y signos
neurolégicos iniciales se evaltan
normalmente de acuerdo con las
puntuaciones de la Escala de coma de
Glasgow (GCS, Glasgow Coma Scale),
considerado el método de referencia para
la evaluacion de la gravedad inicial del
TCE. La puntuacion de la GCS realizada
en las 24 horas posteriores a la lesion y

en serie ayuda a los profesionales clinicos
a establecer el grado del TCE y a hacer el
seguimiento de la mejora o el deterioro
posterior (v. el cuadro Puntuacion de la
GCS).

Los pacientes reciben una puntuacion
total de la GCS que varia entre 3 y 15
segun el grado de deterioro en tres campos
(apertura de los ojos, respuesta verbal
y respuesta motora) y las puntuaciones
mas bajas indican mayor deterioro. Las
puntuaciones de 13 a 15 representan
lesiones cerebrales leves compatibles
con TCE leve. Las puntuaciones de 9 a
12 representan lesiones moderadas y las
puntuaciones de 8 o menos representan
un TCE grave'>'8.

El American Congress of Rehabilitation
Medicine fue el primero en establecer
criterios de diagnostico para el TCE leve
y lo describié como una lesion traumatica
de la funcion cerebral que se manifestaba,
al menos, por uno de los siguientes
sintomas’:
® Pérdida de conciencia durante un
periodo de tiempo.
® Pérdida de memoria por episodios que se
producen inmediatamente antes o después
de la lesion.
® Cualquier alteracion del estado mental
en el momento de la lesion, como
desorientacion o confusion.
® Déficits neurologicos focales, que pueden
ser transitorios o no.

Para cumplir con los criterios del TCE
leve, la mayoria de los expertos especifican
pérdida de conciencia (si existe) que no
dura mas de 30 minutos, una puntuacion
de la GCS inicial de 13 a 15 y amnesia
postraumatica (u otros sintomas y signos
neuroldgicos transitorios) que duran mas
de 24 horas"'®.

El TCE leve se puede clasificar como
complicado (con evidencia radiografica de
lesion intracraneal) o sin complicaciones (sin
evidencia radiografica de lesion). Dicha
diferenciacion es importante porque ayuda
a los médicos a establecer la necesidad de
llevar a cabo mas estudios de neuroimagen,
proceder al ingreso hospitalario o realizar
una intervencion neuroquirurgical.

Segun los datos actuales, los pacientes
menores de 55 afos con una puntuacion
en la GCS de ingreso de 15 que no

Puntuacion de la GCS

Apertura de los ojos

Espontanea 4
A los estimulos verbales 3
Al dolor 2
Sin respuesta 1
Respuesta verbal
Orientado 5
Confundido, pero puede contestar

preguntas 4
Palabras inapropiadas 3
Discurso incomprensible 2
Sin respuesta 1
Respuesta motora
Obedece 6rdenes 6
Movimiento intencionado al dolor 5
Se retira ante el dolor 4
Flexion (postura de decorticacion)

ante el dolor 3
Extension (postura de descerebracion)

ante el dolor 2
Sin respuesta 1

Traumatismo craneoencefalico grave: puntuacion de
la GCS de 8 o menos.

Traumatismo craneoencefélico moderado:
puntuacion de la GCS de 9 a 12.

Traumatismo craneoencefalico leve: puntuacion de la
GCSde 13 a 15.

Fuente: Centers for Disease Control and Prevention.
Glasgow Coma Scale. www.cdc.gov/masstrauma/
resources/gcs.pdf.

toman ningun tipo de medicamento
anticoagulante forman un grupo de bajo
riesgo que podria considerarse de manera
segura para no ingresar en la UCI con
frecuentes pruebas neurologicas. Los
pacientes que ingresan con una puntuacion
en la GCS inferior a 15 y los mayores de
55 anos corren el riesgo de sufrir un
deterioro neurolégico importante y deben
recibir tratamiento en la UCI".

El TCE leve se describe a veces como
un diagnostico de exclusion porque
los médicos deben descartar de forma
sistematica otras causas potenciales de
sintomas y signos. Ademas de completar
un historial cuidadoso del episodio
precipitante, los médicos deben registrar el
curso y la naturaleza de sintomas y signos,
realizar pruebas objetivas adecuadas para
identificar explicaciones alternativas,
como un trastorno médico o psiquiatrico
existente previamente o coexistente®.
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Posibles consecuencias

a largo plazo de un TCE leve
Aunque la mejoria de los sintomas y
signos del TCE leve suele producirse de
manera muy rapida (por lo general, en
unas 2 semanas, con una recuperacion
total esperada a los 90 dias), entre el

10% y el 15% de los pacientes contintan
sintomaticos durante mucho mas tiempo's.
Entre las consecuencias persistentes
pueden citarse las siguientes:

® Sindrome posconmocional (SPC). El
SPC se define como la persistencia de
sintomas, como falta de concentracion,
mareos, cansancio, dolor de cabeza,
trastornos del suefio, irritabilidad, ansiedad
y estado de animo depresivo, que se
prolongan mas del periodo de recuperacion
normal de 90 dias'’. Hasta una tercera
parte de los pacientes con TCE leve sufren
SPC’. El ejercicio aerdbico suave por
debajo del umbral de los sintomas puede
acelerar la recuperacion del SPC, incluso
en aquellas personas que no practicaban
ejercicio antes de la lesion'*. Entre los
pacientes que no se recuperan en 3 meses
y sufren SPC se cuentan aquellos que
sufrieron un mecanismo de lesion de

gran impacto, pacientes con conmociones
multiples, los que presentan enfermedades
neurologicas subyacentes y aquellos que
10 se recuperan con los tratamientos
adecuados'.

® ETC. Pruebas convincentes sugieren
que el TCE leve repetido puede estar
asociado con cambios en el estado de
animo, la cognicion y la coordinacion
motora, que persisten durante meses o
anos, y pueden convertirse en ETC’. Este
trastorno neurodegenerativo progresivo se
asocia con sintomas neuropsiquiatricos a
largo plazo, cambios de comportamiento
y déficits cognitivos”'®*!. Un estudio
realizado por Viano et al. mostro que,
por término medio, en las conmociones
cerebrales tipicas relacionadas con el
deporte, el cerebro se desplaza entre

4y 8 mm, lo que produce una fuerza de
cizallamiento a las neuronas y los axones
relacionados’.

® Sindrome de segundo impacto. Los
pacientes pueden desarrollar un sindrome
de segundo impacto cuando sufren un
segundo impacto en la cabeza antes que
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los sintomas del primer impacto se hayan
resuelto. Otra lesion durante este periodo
podria ser mortal'®22. A los pocos minutos
de un segundo impacto, puede producirse
una hernia cerebral, seguida de coma

y muerte. La morbilidad por sindrome

de segundo impacto es del 100%; La
mortalidad es del 50%%.

Los pacientes con TCE leve deben
entender que el cerebro es muy vulnerable
a nuevas lesiones durante la fase de
recuperacion, lo que se denomina ventana
de vulnerabilidad. Incluso otro impacto en
la cabeza subconcusivo en esta fase puede
provocar complicaciones potencialmente
letales, incluida la hiperemia cerebral
debido a una alteracion de la
autorregulacion vascular, edema cerebral
y aumento de la presion intracraneal
(PIC). Aunque no se conoce la incidencia
exacta del sindrome de segundo impacto,
médicos y pacientes deben reconocer el
riesgo, y prevenirlo mediante un tiempo de
recuperacion adecuado después del TCE
leve inicial®**.
® Otros trastornos de salud. Los
trastornos de salud recurrentes a largo
plazo y asociados con el TCE leve son
déficits neurocognitivos (atencion,
memoria, velocidad de procesamiento),
trastorno de estrés postraumatico,
problemas de salud psicosocial, como
consumo excesivo de alcohol, depresion
mayor, deterioro del funcionamiento social
y capacidad para trabajar, e ideas suicidas.
También puede provocar epilepsia, dolor
de cabeza y alteraciones de la personalidad
o el comportamiento!*2.

Idoneidad de realizar

un escaner

La tomografia computarizada (TC) cerebral
es la herramienta de diagnostico estandar
para evaluar la enfermedad intracraneal de
pacientes con algun grado de TCE agudo.
La incidencia de anomalias intracraneales
en la TC asociada con el TCE leve varia
entre el 0,7% y el 20%**?". Un médico
que esta valorando la posibilidad de
realizar una TC cerebral debe sopesar

los pros y contras de forma individual:

el uso excesivo de la TC aumenta la
exposicion a la radiacion, pero si se es
excesivamente conservador en su uso

puede correrse el riesgo de no detectar
lesiones potencialmente mortales®®. La
realizacion de TC cerebrales habituales en
todos los pacientes con TCE leve requiere
una gran cantidad de recursos y genera una
exposicion innecesaria a la radiacion, dado
el bajo porcentaje (se estima que el 1%)

de pacientes con TCE leve que finalmente
requieren intervencion neuroquirtrgica®.

Se han elaborado varios grupos de
criterios para ayudar a los médicos en la
toma de decisiones adecuada sobre la TC
en pacientes con TCE leve; por ejemplo,
la Canadian CT Head Rule (CCHR), los
New Orleans Criteria (NOC), los criterios
de los Centers for Disease Conrtrol and
Prevention (CDC) y los criterios Nexus II
(National Emergency X-radiography
Utilization Study).

El CCHR especifica siete factores clinicos
que respaldan la decision de realizar un
escaner:
® Puntuaciones de la GCS inferiores a 15
2 horas después de la lesion.
® Presunta o conocida fractura con
hundimiento del craneo o abierta.
® Cualquier signo de fractura basal de
craneo.
® Vomitar 2 veces 0 m4s.
® Una edad de 65 afios o superior.
® Amnesia retrograda durante mas de
30 minutos.
® Mecanismo peligroso de lesion, como
colision con vehiculo motorizado, caidas
o lesiones por explosiones?’.

De acuerdo con los NOC, que se
utilizan para pacientes con traumatismos
craneales menores y una puntuacion de
la GCS de 15, los siguientes siete factores
clinicos respaldan la decision de realizar
un escaner: dolor de cabeza, vomitos,
convulsiones, intoxicacion por alcohol
o farmacologica, amnesia anterograda
persistente, edad superior a 60 afios o
lesion visible por encima de la clavicula®*.
La existencia de intoxicacion se define
clinicamente por dificultad para hablar,
alcohol en la sangre o en el aliento, o
nistagmo en presencia de otros indicadores
de intoxicacion por alcohol?®’.

Varios estudios han encontrado que
el rendimiento general de la CCHR es
superior a los NOC en pacientes con TCE
leve?”. De acuerdo con los criterios de los



CDC, una TC de la cabeza sin contraste
estd indicada en pacientes con traumatismo
craneal que sufren una pérdida de
conciencia o amnesia postraumatica si

se presenta uno o mas de uno de los
siguientes sintomas: cefalea, vomitos, edad
superior a 60 afios, intoxicacion por drogas
o alcohol, déficits de memoria a corto
plazo, evidencia fisica de traumatismo

por encima de la clavicula, convulsion
postraumatica, puntuacion de la GCS por
debajo de 15, déficit neurologico focal o
coagulopatia. Estos criterios se designan
como principios generalmente aceptados
para el tratamiento del paciente que
reflejan un elevado grado de certeza clinica
o recomendacion de nivel A%.

Segun los criterios Nexus II, la TC esta
indicada en pacientes con una importante
fractura de craneo que también presentan
hematoma del cuero cabelludo, déficit
neurologico, puntuacion de la GCS de
14 0 menos, comportamiento anormal,
coagulopatia o vomitos continuos®.

El uso de imagenes cerebrales como
marcador independiente de patologia
intracraneal en pacientes con traumatismos
craneales cerrados generaria intervenciones
innecesarias y un coste elevado para
pacientes y hospitales. El coste de una
TC cerebral sin contraste en un servicio
de urgencias estadounidense varia entre
391y 2.015 dolares®. Sin embargo,
dada la ausencia de marcadores de
diagnostico especificos del TCE leve, la
demanda de TC de cabeza es elevada. El
suministro de escaneres de TC, aunque
esta ampliamente disponible en Estados
Unidos, puede ser limitado en hospitales
mas pequetios, rurales y comarcales. La
disponibilidad de estos escaneres desciende
considerablemente en todo el mundo en
paises con recursos limitados y en areas de
guerra®.

Por desgracia, no se ha identificado
ninguin biomarcador tnico para el TCE,
aunque se han propuesto multiples
biomarcadores en la bibliografia, que van
desde marcadores de inflamacion, como
el factor de necrosis tumoral alfa y la
interleucina 1 beta, hasta marcadores de
activacion de astrocitos, como los niveles
B de union al calcio S-100 (S-100B). Dada
la complejidad de la respuesta intracraneal

a la lesion, parece poco probable que

un biomarcador individual sea lo
suficientemente sélido para ser utilizado
como prueba de diagnostico clinico para
establecer la existencia y la extension de
un TCE leve o cualquier grado de TCE. Sin
embargo, un conjunto de biomarcadores
basado en sangre, complementario y
periférico, que conste de numerosos
marcadores, puede indicar los pacientes
con lesiones cerebrales estructurales que
tienen mayor necesidad de tratamiento
oportuno y avanzado®. Segun las pautas
de los CDC, se puede valorar no realizar
una TC en pacientes con TCE leve que

no presentan lesiones extracraneales
importantes y un nivel sérico de S-100B
inferior a 0,1 pg/l, medido en las primeras
4 horas tras producirse la lesion®.

Valoracion de enfermeria

En la presentacion y durante la fase
aguda de cualquier TCE, la enfermera se
centra en el mecanismo de la lesion y los
antecedentes sanitarios existentes, asi como
en la evaluacion de la permeabilidad de
las vias respiratorias y la capacidad del
paciente de proteger las vias respiratorias,
el esfuerzo respiratorio, la efectividad y la
circulacion. La cabeza y el cuello deben
estabilizarse si se sabe o0 se supone que
existe lesion en la columna cervical.

Al registrar los antecedentes del paciente,
la enfermera debe pedirle al paciente
que describa el episodio y los detalles
previos a este, y los que se han producido
inmediatamente después. La respuesta
puede ayudar a establecer el grado de
amnesia, si existe. Los hallazgos se pueden
registrar con una lista de comprobacion
de sintomas, como la Standardized
Assessment of Concussion (SAC). Ademas
de la amnesia y los sintomas y signos
neurologicos, la SAC califica la fuerza, la
sensibilidad y la coordinacion de brazos
y piernas. Se han elaborado herramientas
de evaluacion de la conmocion cerebral,
como SCAT-3, para evaluar las lesiones de
deportistas sobre el terreno®3!34.

La enfermera también debe realizar una
evaluacion fisica completa para intentar
diferenciar los TCE leves de las lesiones
de otros sistemas organicos. Muchos de
los sintomas y signos asociados con el

TCE leve son inespecificos, como dolor

de cabeza, mareos y nauseas y vomitos, y
pueden producirse sin que exista TCE leve
u otro traumatismo, o pueden indicar una
lesion diferente al TCE"3*.

La enfermera que realiza una evaluacion
neurologica de un paciente en quien se
sospecha TCE leve debe registrar el nivel
de conciencia, incluido el estado de
alerta, la memoria a corto plazo y el
recuerdo, la atencion y la concentracion, y
la orientacion respecto a si mismo, la fecha,
la hora, la ubicacion y la situacion®. El
dolor de cabeza, los mareos, las anomalias
de la vision, los vomitos y el desequilibrio
son importantes indicaciones para alcanzar
el diagnostico.

También se debe proceder a una
evaluacion de los pares craneales, incluidos
los movimientos extraoculares, la fuerza
y la coordinacion de las extremidades y
la reactividad pupilar. La existencia de
un déficit neurologico focal sugerira la
realizacion de mds pruebas de diagnostico,
incluidas las imagenes cerebrales con TC
cerebral sin contraste o, en algunos casos,
neuroimagen multimodal, como la RM
funcional*.

Las técnicas avanzadas de neuroimagen
pueden mostrar redes neuronales
y conectividad que subyacen al
comportamiento y la cognicién. Mediante
la cartografia cerebral, estas técnicas
avanzadas de neuroimagen pueden
identificar anomalias que afectan a la
conectividad funcional, lo que contribuye
al desarrollo de un plan de atencion
individualizado para cada paciente®!*>.
La decision de realizar un escaner, cuando
llevarlo a cabo y qué tipo de imagen
diagnostica se debe realizar depende del
grado de las lesiones, los hallazgos de la
evaluacion neurologica y la estabilidad
clinica general del paciente.

Plan de cuidados y educacion
del paciente

Enserie a los pacientes y las familias

que TCE leve y conmocion cerebral son
términos que se utilizan indistintamente y
que una conmocion cerebral es una lesion
cerebral. Expliqueles que el TCE leve se
define como un fenémeno autolimitado

y que la recuperacion se produce en los
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3 meses posteriores al episodio causal en la
mayoria de los pacientes que siguen todas
las recomendaciones de tratamiento'*'#3.
Después del TCE leve, se indica
descanso fisico y cognitivo durante
3-5 dias para favorecer la recuperacion.
Aunque es dificil, el descanso cognitivo
consiste en evitar leer, enviar mensajes
de texto, jugar a videojuegos y utilizar
el ordenador. Explique a los pacientes
con un trabajo escolar o académico que
ajustar su horario diario puede ayudarles
a regresar al horario académico previo a la
lesion y a un nivel de actividad mas rapido.
Recomiéndeles que regresen gradualmente
al trabajo o al colegio en lugar de intentar
regresar inmediatamente a su nivel previo
a la lesion. Si los sintomas empeoran con la
actividad, recomiéndeles que disminuyan
su actividad a un nivel donde los sintomas
ya no aparezcan y esperen varios dias antes
de intentar aumentar la actividad'.

Los tratamientos que se citan a
continuacion se aplican a sintomas y signos
especificos cominmente asociados con el
TCE leve.
® Dolor de cabeza. El dolor de cabeza
postraumatico es un sintoma comun del
TCE leve; por tanto, ensefle a los pacientes
y a sus familias como controlar el dolor
de cabeza. El tratamiento temprano de la
cefalea con una terapia efectiva prescrita
por el médico es el tratamiento mas
importante de la cefalea postraumatica.
Este puede incluir analgésicos, como
antiinflamatorios no esteroides (AINE). Sin
embargo, advierta a los pacientes del uso
excesivo de AINE y otros medicamentos de
venta libre: aproximadamente, el 80% de
los que se automedican en caso de dolor
de cabeza postraumatico no obtienen un
alivio completo y pueden presentar un
dolor de cabeza por un uso excesivo de
medicamentos, también conocido como

El TCE leve es una lesiéon multifacética con complicaciones
fisiopatoldgicas y neuroldgicas secundarias, potencialmente
de larga duracion, que afectan al comportamiento, las
capacidades funcionales y la calidad de vida del paciente.

La progresion gradual desde una
actividad fisica suave, como caminar o
utilizar la bicicleta estatica, hacia una
actividad aerdbica mas intensa, seguida
de actividades de resistencia, fomentara
la recuperacion. Para los deportistas que
han sufrido un TCE leve, la National
Collegiate Athletic Association ha
publicado un algoritmo del retorno gradual
al entrenamiento deportivo especifico
después de una conmocion cerebral'.

Advierta a los pacientes sobre el peligro
del sindrome de segundo impacto y
recomiéndeles que eviten las actividades
que podrian provocar un nuevo impacto
en la cabeza, sobre todo durante el
periodo de recuperacion. Asegurese de que
entiendan que, aunque los cascos ayudan a
protegerles de las lesiones en la cabeza y las
fracturas de craneo, no evitan las lesiones
cerebrales provocadas por movimientos de
latigazo cervical o rotatorios®.
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dolor de cabeza de rebote!*. Recomiéndeles
que comuniquen los dolores de cabeza
intensos o persistentes al médico, que
puede recetarles un analgésico alternativo
0, en algunos casos, derivarlos a una
unidad del dolor o a un especialista en
dolor de cabeza'*.

® Mareo. En el caso de aquellos pacientes
que se quejan de mareos, las enfermeras
deben establecer si estos estan asociados
con nauseas o con el movimiento.
Aconséjeles que descansen durante

3-5 dias y luego reanuden gradualmente
la actividad fisica y cognitiva, y eviten
actividades que puedan provocar otro
traumatismo craneal durante el periodo de
recuperacion. Asegtreles que el mareo, por
lo general, se resuelve espontaneamente
con el tiempo. Los deportistas que se
recuperan deben recibir pautas estrictas y
especificas para reducir el riesgo de una
nueva lesion'*.

® Trastornos del sueiio. Eduque a los
pacientes que se quejan de trastornos

del suefio con practicas de higiene del
suefio, como evitar los estimulantes y el
alcohol, y restringir la exposicion a la
television o a cualquier tipo de pantallas
iluminadas, como monitores de ordenador
o teléfonos moviles, por lo menos, 1 hora
antes de ir a dormir ya que la luz de estas
pantallas puede inhibir la secrecion de
melatonina'**". Aconseje que se acuesten
a la misma hora todas las noches y que
eviten las siestas durante el dia. Hacer
ejercicio suave aprobado por el médico,
como caminar o utilizar la bicicleta
estatica antes de acostarse, puede ser
beneficioso'*.

Eduque a los pacientes sobre
medicamentos, como la melatonina, que
puedan prescribirse para controlar los
trastornos del suefio. Adviértales de que
la mayoria de los farmacos para dormir de
venta libre contienen un antihistaminico
(en general, difenhidramina) y no se
recomiendan para las personas con TCE
porque pueden provocar problemas de
memoria y en nuevos aprendizajes'**.
® Depresion. También frecuente después
del TCE leve, la depresion puede estar
relacionada con el episodio que causo la
lesion, como un accidente automovilistico
0 una agresion, o el empeoramiento de una
enfermedad depresiva existente antes de
la lesion. Se ha notificado una incidencia
de trastornos psicoldgicos, incluida la
depresion, después del TCE leve desde
tan baja como del 4% al 5% hasta tan alta
como del 49% al 63%*. Una combinacion
de medicamentos, incluidos los inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina,
y la derivacion a terapeutas adecuados
pueden ser beneficiosas para los pacientes
con depresion'®.
® Problemas cognitivos, como olvido,
distraccion, pérdida de concentracion
y cansancio mental. Aconseje a los
pacientes que eviten el alcohol durante la
recuperacion. La atencion, la memoria,
la resolucion de problemas y los tiempos
de reaccion se ven afectados mientras
alguien estd bajo los efectos del alcohol.
Los estudios han demostrado que
algunas personas con SPC deben evitar
la conduccion hasta que los sintomas



se resuelvan®. Si bien estos problemas
deberian mejorar con el tiempo y el
tratamiento adecuado, la derivacion a
un neuropsicélogo o a un programa de
terapia cognitiva puede estar indicada si
los sintomas persisten'*.

® Disfuncion sexual. Ademis de

los problemas fisiologicos especificos,

la disfuncion sexual también abarca
problemas de comportamiento, como
impulsividad y comportamiento
inadecuado, dificultades sexuales globales
y emocionales, cambios en la libido y la

frecuencia sexual'”

. Puesto que la lesion y
el periodo de recuperacion probablemente
interrumpiran la vida personal y familiar
del paciente, se debe elaborar un plan
holistico y de colaboracion para abordar

todas las inquietudes y problemas'*.

Orientados al futuro

El TCE leve es una lesion multifacética
con complicaciones fisiopatolégicas y
neurologicas secundarias, potencialmente
de larga duracion, que afectan al
comportamiento, las capacidades
funcionales y la calidad de vida del
paciente. La investigacion continua sobre
todos los grados de TCE, incluido el TCE
leve, tanto en la poblacion civil como en la
militar, brindara nuevos conocimientos que
podrian derivar en mejores herramientas
de diagnostico y tratamientos, asi como
mejoras en la proteccion de la cabeza,
automoviles mas seguros e, incluso,
entornos deportivos mas seguros. Los
pacientes y las familias pueden beneficiarse
de la derivacion a los terapeutas y
programas posteriores al alta adecuados
para favorecer la maxima recuperacion y
mejorar los resultados a largo plazo de esta
poblacion vulnerable. I
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