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MECANISMOS DE
LESION EN EL
TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO

= Estético JLLesiones focales

Lesion primaria

(Al momento del

) = Dina
impacto)

Lesion secundaria | =

(aparecen después
del traumatismo)

Lesion terciaria

—Segun la in

Clasificacién— de la fractu

Tipos de dafio cerebral __
postraumatico

Por consecuencia

las cubiertas craneanas

Segun la severidad
del dafio cerebral

o O O O

Hemorragia epidural aguda ====Por ruptura de una arteria de la duramadre, la arteria meningea media
Hematoma subdural agudo ====)Resultado de la ruptura de venas comunicantes entre la corteza cerebral y la duramadre
Contusion hemorragica cerebral == Es |a mas frecuente tras un TCE

Hematoma intraparenquimatoso cerebral = Area hiperdensa, intracerebral, de limites bien definidos

mico {Lesiones difusas === Lesion axonal difusa == Swellingo hinchazon cerebral generalizado === Debido a edema o hiperemia

= Hiponatremia
= Hipernatremia
Complicaciones respiratorias mmmmms) Ejemplo

» Hipertencion intracraneal

* vasoespasmo cerebral

= Convulsiones
Coagulopatias

» Infecciones

= Hipoxia

= Neumonia

= Edema pulmonar
Tromboembolismo pulmonar
Hipotension

Local ==» Edema cerebral, hemorragia, hematoma, cascadas bioquimicas

Sistémica E==m==) Hipoxia e isquémica, producen mayor dafio y muerte celular

Es la expresion tardia de los dafios progresivos o no ocasionados por
la lesion primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y o anoikis

— Alguna de las cubiertas esté integra y no existe
tegridad de % Cerrado mmmm) A'Y gray

L Abierto

Segun la localizacién J e Con fractura de boveda del craneo
Con fractura de la base del craneo

ra \‘

/aL Leve

Ocurre inmediatamente después del
impacto craneal por fuerzas de

Dafio primario

mmm) Puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow =14 al5 {RGSPUGS"&

4+ Moderado E===) Puntuacion de 9 a 13,
%+ Grave - Puntuacion de 3 a 8, define el estado de coma

Que produce eventos de
neurodegeneracion y encefalomalasia

EmE) La gran mayoria de los traumas son cerrados
o Espontanea
A estimulos verbales
Al dolor
Ausencia de la respuesta

continuidad entre la masa cerebral y el exterior

(@]
% Ocular | ©
(@]

e Confuso
e Incoherente
e Ausencia de respuesta

Obedece ordenes

Localiza el dolor

Flexion y extension anormal
Ausencia de respuesta

| = Verbal {

+ Motora

O O O O

Es irreversible, pero puede  mmmd, N es evitable
progresar en las primeras horas

contacto y aceleracién-deceleracion.

e Debido a insultos secundarios como hipoxemia, hipotensién mmmpPor politraumatismo asociado

Dafo secundario

Daifio terciario

e Hipertension intracraneal-herniacion cerebral m==) Secundarias a desarrollo de masas {
e Puede ser evitado

Induce muerte neuronal y glial de
manera retardada por liberacion
masiva de neurotransmisores

= Hematomas
= Contusiones

2

» Glutamato
% Aspartato
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