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Resumen  El traumatismo  craneoencefálico  (TCE)  es  la  principal  causa  de morbimortalidad  en
los jóvenes.  La  clasificación  de Marshall  predice  la  mortalidad  a  6  meses  y  divide  a  los  pacientes
con TCE  grave  en  6  grupos  en  función  de los hallazgos  de la  tomografía  computarizada  (TC)  en
la fase  aguda  del  trauma.  La  resonancia  magnética  (RM)  tiene  valor  pronóstico,  ya  que  detecta
un 30%  más de  lesiones  traumáticas,  sobre  todo lesiones  del tronco  cerebral  y  lesión  axonal
difusa.  La  lesión  axonal  difusa  asienta  en  3  áreas  anatómicas  diferentes,  su gradación  varía
en función  de  la  severidad,  y  la  afectación  cerebral  se  extiende  de  manera  progresiva,  en
zonas  más  profundas  cuanto  mayor  es  el  trauma.  Las  lesiones  traumáticas  del tronco  cerebral
que asocian  peor  pronóstico  son  aquellas  de  localización  posterior,  con  afectación  bilateral  o
hemorrágicas.  Este  artículo  analiza  el valor  pronóstico  de la  TC  y  de la  RM  en  la  valoración  del
TCE grave,  y  describe  las principales  lesiones  traumáticas  intracraneales.
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Imaging  findings  for severe  traumatic  brain  injury

Abstract  Traumatic  brain  injury  (TBI)  is the  leading  cause  of  morbidity  and  mortality  in young
patients. The  Marshall  classification  predicts  six-month  mortality  and  divides  severe  TBI  patients
into  six  groups  based  on  CT findings  in the  acute  phase  of  trauma.  MRI  also  has  prognostic  value
because it  detects  30%  more  traumatic  lesions,  especially  brainstem  injury  and  diffuse  axonal
injury. Diffuse  axonal  injury  occurs  in three  different  anatomical  areas,  graded  according  to
severity,  and  the  greater  the trauma,  the  deeper  the  brain  involvement  extends.  Traumatic
brainstem  injuries  with  the  worst  prognosis  are those  of  posterior  location,  with  bilateral  or
haemorrhagic  involvement.  This  article  analyses  the  prognostic  value  of  CT  and  MRI  in  the
assessment of  severe  TBI  and  describes  the  main  intracranial  traumatic  injuries.
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Introducción

El  traumatismo  craneoencefálico  (TCE)  tiene  una  mayor  inci-
dencia  en  los  varones  jóvenes  y representa  una  importante
causa  de  morbimortalidad  a nivel  mundial.

La  gravedad  del  trauma se clasifica  en  función  de la
escala  de  coma  de  Glasgow  (ECG);  describe  el  estado  del
paciente  en  función  del grado  de  apertura  ocular,  la  res-
puesta  motora  y  la  respuesta  verbal,  siendo  3  la puntuación
mínima  y 15  la  máxima.

El  TCE  grave  representa  aproximadamente  un  10%  del
total,  y se  define  como  aquel  trauma  craneal  con  una  pun-
tuación  inferior  a 8  en la  ECG1,2.

El  mecanismo  lesional  varía  en  función  de  la  edad  y la
gravedad  del  trauma  craneal.  En  nuestro  medio,  la causa
más  frecuente  de  TCE  grave  son los  accidentes  de  tráfico,
seguidos  de las  caídas  desde  diferente  altura3.

El  TCE  es un proceso  dinámico,  con  un  daño  cerebral
progresivo  y  una  fisiopatología  cambiante  a lo largo  de las
horas.  En  una  primera  fase,  el  daño  inicial  se  produce  como
resultado  directo  del  trauma  por  su efecto  biomecánico.
La  segunda  fase tiene  una  duración  de  días  a semanas,  y
se  produce  como  consecuencia  de  procesos  metabólicos,
moleculares,  inflamatorios  e  incluso  vasculares  que  actúan
sinérgicamente1,3.

El  presente  trabajo  tiene  como  objetivo  revisar  las  indi-
caciones  de  las  técnicas  de  imagen  en  el  TCE  grave,  describir
las  principales  lesiones  traumáticas  primarias  y secundarias,
y  analizar  sus  implicaciones  pronósticas.

Valoración inicial  del TCE grave.  Papel de las
técnicas de imagen

La  tomografía  computarizada  (TC)  sin  contraste  intravenoso
es  la  técnica  de  elección  en  la  valoración  inicial  del  TCE,
y  debe  realizarse  a todos  aquellos  pacientes  con  una  pun-
tuación  inferior  a 13  en  la  ECG (recomendación  clase  1)4---6.
Tiene  alta  sensibilidad  para  la  detección  de  la  hemorragia
cerebral  traumática,  pero  su uso  está  limitado  en7:

-  El  diagnóstico  de  las  contusiones  parenquimatosas  de
pequeño tamaño  o  en  fases  iniciales.

-  El  diagnóstico  de  la lesión  axonal  difusa  (LAD)  y las  lesiones
no  hemorrágicas.

-  La  valoración  de  los cambios  isquémicos  secundarios  a
edema  e hipertensión  intracraneal.

El  valor  pronóstico  de  los hallazgos  de  la TC  inicial  en la
fase  aguda  del trauma,  es  decir,  en  las  primeras  24  h, ha sido
ampliamente  estudiado  en  la  literatura.

Marshall  et al. con la  publicación  del «Traumatic  Coma
Data  Bank»  (TCDB),  proponen  en los  años  80-90  una  clasi-
ficación  universalmente  aceptada  de  los  hallazgos  de  la TC
en  el trauma  grave  que  divide  a los  pacientes  en  6 grupos8,9

(fig.  1):

-  Lesión  difusa  tipo  1: no  hay  lesiones  visibles.
-  Lesión  difusa  tipo  2: existe  una  lesión  de  densidad  alta  o

intermedia  con  volumen  < 25  cc,  pero  no  hay  compromiso
cisternal  ni desplazamiento  de  línea media  > 5  mm.

-  Lesión  difusa  tipo  3  o swelling:  las  cisternas  están  compri-
midas  o  ausentes.  No  hay  desplazamiento  de línea  media
>  5  mm  ni lesión  de  densidad  alta  o  intermedia  con  volu-
men  > 25  cc.

- Lesión  difusa  tipo  4  o  swelling  con  desplazamiento:  las
cisternas  están  comprimidas,  existe un desplazamiento
de  la  línea  media  > 5 mm,  pero  no  se identifica  lesión  de
densidad  alta  o intermedia  con volumen  > 25 cc.

-  Lesión  ocupante  de  espacio  drenada  o  tipo  5:  cualquier
lesión  hemorrágica  drenada  quirúrgicamente.

-  Lesión  tipo  6 o lesión  ocupante  de  espacio  no  drenada:

lesión  de densidad  alta  o intermedia  con  volumen  > 25  cc,
que  no  ha sido intervenida  quirúrgicamente.

La  clasificación  de Marshall  identifica  a  los pacientes  con
mayor  riesgo  de hipertensión  intracraneal,  y establece  el
riesgo  de  muerte,  así  como  su  buena  o mala  evolución,
pero  no  realiza  una  determinación  pronóstica  más  especí-
fica.  Esta  clasificación  predice  mortalidad  a los  6  meses,
pero  no  describe  el  tipo  de lesión,  no  evalúa  la hemorra-
gia  subaracnoidea  (HSA)  ni aporta  un  claro  criterio  en la
indicación  quirúrgica.

En  2005  surge  la  clasificación  de  Rotterdam,  que  incor-
pora  la  hemorragia  subaracnoidea  e  intraventricular  a los
factores  pronósticos  previos  de  efecto  de  masa y despla-
zamiento  de línea media  descritos  en la clasificación  de
Marshall10. Sin  embargo,  no mide  el  volumen  de la hemorra-
gia,  no  hace referencia  a  las  contusiones,  y  las  lesiones
hemorrágicas  con efecto  de masa  están  limitadas  a  los  hema-
tomas  epidurales  (tabla  1).

Tanto  la  clasificación  de Marshall  como la de  Rotterdam
predicen  mortalidad  en  TCE  grave.  El  riesgo  de  mortali-
dad  asociado  a  cada una  de las  diferentes  lesiones  varía  en
función  de  la  serie analizada,  pero  en términos  generales,
aumenta  proporcionalmente  a medida  de  aumenta  el  grado.
De esta  manera,  altas  puntuaciones  en ambas  clasificacio-
nes  se  asocian  con  una  mayor  mortalidad  en adultos  con  TCE
grave11,  con  la  salvedad  de que  la  lesión  tipo 5  de la  clasifi-
cación  de Marshall  puede  tener  un mejor  pronóstico  que  la
lesión  tipo  6 como  consecuencia  de  la  evacuación  quirúrgica
del  hematoma.

En  los  pacientes  con TCE  grave  se ha demostrado  la nece-
sidad  de  realizar  TC  de control  seriados,  ya  que  tienen  una
mejor  correlación  con el  pronóstico  que  la TC  inicial12.  Esto
se debe  a que  >  50%  de los  pacientes  van  a  experimentar
cambios  en  la  TC,  de  forma  espontánea  o  tras  intervenciones
quirúrgicas,  y  estos  cambios  son especialmente  importantes
en las  primeras  48  h.

Los  principales  factores  de riesgo  asociados  al  creci-
miento  de la hemorragia  intracraneal  traumática  son:  edad
avanzada,  craniectomía  descompresiva,  compresión  cister-
nal,  caída  como  mecanismo  lesional,  hemorragias  múltiples,
volumen  lesional  < 5 cc  e hipoxia13.

Aproximadamente  el  20%  de los pacientes  con  lesión
difusa  tipo  2,  3  y  4 según  la  clasificación  de Marshall  van
a desarrollar  cambios  en  la TC  de  control.  La  progresión  de
la  lesión  ocurre  normalmente  entre  las  6-9  h  tras  el  trauma,
y  es  mayor  si  la TC  inicial  se realiza  en  las  2 primeras  horas14.

Si  la primera  TC  es  muy  precoz,  el  50%  de los  pacientes
mostrarán  nuevas  lesiones  traumáticas,  por lo  que,  inde-
pendientemente  de si  existen  o  no  lesiones  traumáticas
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Figura  1  Clasificación  de  Marshall  o  «Traumatic  Coma  Data Bank» de los  hallazgos  de la  TC  en  fase  aguda  en  los  pacientes  con
TCE grave.  Lesión  difusa  tipo  1  (A):  hematoma  de  partes  blandas  sin  lesiones  traumáticas  intracraneales.  Lesión  difusa  tipo  2  (B):
hematoma epidural  <  25  cc (círculo)  sin  compromiso  cisternal  ni  desplazamiento  de  línea  media.  Lesión  difusa  tipo 3 (C):  HSA  con
compromiso  cisternal  (flechas).  Lesión  difusa  tipo  4  (D):  HSA  con  desplazamiento  de línea  media  > 5 mm  (asterisco).  Lesión  difusa
tipo 5  (E):  laceración  cerebral  en  ganglios  basales  derechos  intervenida  quirúrgicamente  (punta  de flecha).  Lesión  difusa  tipo  6  (F):
hematoma epidural  en  fosa  posterior  >  25  cc  no  drenado  quirúrgicamente  (flecha  discontinua).

intracraneales,  se recomienda  repetir  la TC dentro  de las
siguientes  6 h, sobre  todo  si  existen  alteraciones  en  la  coa-
gulación.

Además,  deberemos  realizar  una  angio-TC  por sospe-
cha  de  lesión  vascular  cuando  exista:  1) línea  de  fractura
que  atraviese  los  senos durales  o  el  canal  carotídeo,  2)
trauma  penetrante,  3) lesiones  isquémicas  postraumáticas,
4)  déficit  neurológico  no  explicable  por  pruebas  de ima-
gen  convencionales  y 5) patrón  de  hemorragia  atípico  para
TCE  (p.  ej.,  hemorragia  cisternal  rodeando  las  estructuras
vasculares  del polígono  de  Willis)4,15,16.

Resonancia  magnética  en el  traumatismo
craneoencefálico. Indicaciones y protocolo de
imagen

La  resonancia  magnética  (RM)  no  es  una  técnica  universal-
mente  extendida  en  el  estudio del TCE. Salvo  en  estudios
de  investigación,  en  el  TCE  leve no  está  indicado  rea-
lizar  estudios  de  RM  (recomendación  clase  2 b)6.  En  el
momento  agudo  detecta  pequeños  hematomas  extraaxia-
les,  así  como  pequeñas lesiones  hemorrágicas  intraaxiales
que  pasan  desapercibas  en  la TC. Sin  embargo,  estas  lesio-
nes  se  manejan  de  forma  conservadora  y, generalmente,  no
alteran  el  pronóstico  final  de  los  pacientes.

En  los  pacientes  con  TCE  moderado  y  grave,  está indicado
(recomendación  clase  1) realizar  una  RM craneal  cuando
los  hallazgos  de la  TC no expliquen  la  situación  clínica  del
paciente  (déficit  neurológico  focal  o estados  prolongados  de
pérdida  de  conciencia)  y cuando  existan  signos  indirectos  de
LAD  (por  ejemplo,  hemorragia  intraventricular)6,17,18.

La  RM  tiene  valor  pronóstico;  detecta  aproximadamente
un  30%  más  de lesiones  traumáticas,  sobre  todo  lesiones  del
tronco  cerebral  y LAD,  que  tienen  impacto  en la  evolución,
pero  más  allá  del  momento  agudo.

Lo  ideal  sería  realizar  la RM  en  la  fase subaguda  del
trauma,  durante  las  2  primeras  semanas,  ya  que  será  máximo
el  edema  asociado  a  las  zonas  de  disrupción  axonal.

La  mayoría  de  las  lesiones  traumáticas  se  identifican  si
obtenemos  imágenes  en  al  menos  2 planos  del  espacio  uti-
lizando  secuencias  potenciadas  en T1,  T2,  FLAIR,  difusión  y
susceptibilidad  magnética  (SWI)  o T2*5,19.

La  lesión  axonal  difusa  se acompaña  frecuentemente
de  pequeños desgarros  tisulares  acompañados  de microhe-
morragias,  por  lo que  las  secuencias  SWI,  más  sensibles  que
T2*17,20,  son imprescindibles  en la valoración  del trauma  cra-
neal.

La  secuencia  de difusión  es  especialmente  útil  en  el  diag-
nóstico  de  la  lesión  axonal  difusa  no  hemorrágica  en  fase
aguda,  ya  que  se manifiesta  como  áreas  focales  de  restric-
ción  en  difusión.
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Tabla  1  Clasificación  de  Marshall  y  Rotterdam  de  los hallazgos  de la  TC  en  el trauma  grave

Clasificación  de  Marshall  Clasificación  de  Rotterdam

Lesión  difusa  tipo  1
No  hay  lesiones  visibles

Cisternas  basales
0:  normal
1: comprimidas
2: ausentes

Lesión difusa  tipo  2
Lesión  de  densidad  alta o intermedia  < 25  cc
No compromiso  cisternal
No  desplazamiento  línea  media  > 5  mm

Desplazamiento  de línea  media
0:  = 5  mm
1: > 5  mm

Lesión difusa  tipo  3  o swelling

Lesión  de  densidad  alta o intermedia  < 25  cc
Cisternas  comprimidas  o ausentes
No  desplazamiento  de  línea  media  >  5 mm

Hematoma  epidural
0:  presente
1: ausente

Lesión difusa  tipo  4  o swelling  con  desplazamiento
Lesión  de  densidad  alta o intermedia  < 25  cc
Cisternas  comprimidas  o ausentes
Desplazamiento  de  línea  media  >  5  mm

Hemorragia  intraventricular  o
HSA  traumática
0:  ausente
1: presente

Lesión tipo  5  o  lesión  ocupante  de  espacio  drenada
Cualquier  lesión  hemorrágica  drenada  quirúrgicamente

Lesión  tipo  6  o  lesión  ocupante  de  espacio  no drenada
Lesión  de  densidad  alta o intermedia  > 25  cc  no  intervenida  quirúrgicamente

En la escala de Rotterdam la puntuación final es la  suma de todos los ítems+1. Ambas clasificaciones predicen mortalidad, y en términos
generales, el riesgo de mortalidad asociado al TCE grave es mayor a medida que aumenta el  grado.
TC: tomograf-a computarizada.

Las secuencias  T2  tienen  alto valor  pronóstico  por  su
mayor  sensibilidad  para  la  detección  de  lesiones  de  fosa
posterior.

Las  secuencias  FLAIR  son más  sensibles  en la  detección
de pequeñas  contusiones  corticales,  hematomas  subdurales
laminares,  LAD hemisférico  a nivel  subcortical  y HSA19,21.

La  secuencia  de  tensor  de  difusión  es sensible  a  la
detección  de  la  lesión  microestructural  asociada  al trauma
craneal.  En  la  lesión  de  sustancia  blanca  asociada  al  TCE
existe  destrucción  axonal  con pérdida  de  mielina,  lo que  se
traduce  en  un  aumento  de  los  valores  de  difusividad  media
y  descenso  de  la  anisotropía  fraccionada22---24.  Sin  embargo,
su uso  está  limitado  a estudios  de  investigación  debido  a su
gran  variabilidad;  no existen  criterios  definidos  de  normali-
dad  y  anormalidad,  el  análisis  cuantitativo  está limitado  por
la  técnica  y  el  postproceso  de  RM, y  es una  secuencia  de
difícil  interpretación  a  nivel  individual7.

Las secuencias  de TC y  RM  perfusión  (técnica  T2*  y
«arterial  spin  labeling»),  mediante  el  cálculo  del flujo san-
guíneo  cerebral,  permiten  identificar  hipoperfusión  global  o
áreas  en  riesgo  de  hipoperfusión  (asociadas  a  peor  pronós-
tico),  y  detectar  contusiones  corticales  en fases  iniciales  con
mayor  sensibilidad  que  la  TC  sin  contraste.  Sin  embargo,  no
se  emplean  de  rutina7,25.

Los  hallazgos  de  la  RM  craneal  realizada  en la fase
subaguda  del  trauma  aumentan  el  valor  pronóstico  de los
modelos  descritos  en  el  TCE  grave  y  moderado26.  Estos
modelos  pronósticos  son  útiles  para  identificar  aquellos

pacientes  con mayor  riesgo  de  presentar  mala  evolución  a
largo  plazo,  ya  que  incorporan  hallazgos  de RM y  de  labora-
torio  a los  predictores  pronósticos  tradicionales,  como  son
la  edad,  la  reactividad  pupilar  y la  respuesta  motora.  Dos
de  los principales  modelos  pronósticos  en  el  traumatismo
craneoencefálico  son  el  modelo  IMPACT,  que  incorpora  la
localización  y  extensión  del LAD  en  RM27,28, y  el  modelo
TRACK-TBI,  que  realiza  un diagnóstico  integrado  del trauma
incluyendo  biomarcadores  sanguíneos  de inflamación,  coa-
gulación,  homeostasis  y proteínas  estructurales29,30.

Lesiones  traumáticas  primarias

Hematoma  epidural

Los  hematomas  epidurales  tienen  una  frecuente  asociación
con  fracturas  (> 90%)18 y se  clasifican  en función  del ori-
gen  de la  hemorragia  en  arterial  (90-95%)  y  venoso  (5-10%)5

(fig.  2).
El hematoma  epidural  de origen  arterial  se produce  por

lesión  de la  arteria  meníngea  media,  y  se localiza  sobre  todo
a nivel  supratentorial  en la  región  del pterion  y fosa  craneal
media5,19.

Los  hematomas  epidurales  de origen  venoso  se  producen
por  lesión de un seno  dural  o  de una  vena cortical,  pueden
cruzar  suturas  y sus  localizaciones  típicas  son19:
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Figura  2  Hematoma  epidural  de  origen  arterial  (A)  (flecha)  por  lesión  de  la  arteria  meníngea  media  y  de origen  venoso  (flecha
discontinua) por  lesión  del seno  longitudinal  superior  (B  y  C)  y  del plexo  esfenoparietal  (punta  de  flecha)  (D  y  E)  asociado  a  la
fractura (asteriscos  en  c  y  e).

Figura  3  Swelling  asociado  a  hematomas  subdurales  en  pacientes  jóvenes.  Varón  de  16  años,  politraumatizado,  con  hematoma
subdural  en  convexidad  derecha  en  la  TC inicial  (asterisco)  (A).  La  TC  de  control  realizada  a  los  7 días  del  trauma  por  aumento  de  la
presión intracraneal  (B)  muestra  swelling  difuso  e hipodensidades  sugestivas  de lesiones  isquémicas  en  territorio  de ambas  arterias
cerebrales anteriores  y  arteria  cerebral  posterior  derecha  (flechas).  La  TC  de control  realizada  tras  la  craniectomía  descompresiva
bifrontal (puntas  de  flecha)  (C)  pone  de  manifiesto  la  mejoría  del  swelling  cerebral,  y  en  la  RM  realizada  en  la  fase  subaguda  del
trauma (D  y  E)  se  delimita  mejor  la  extensión  de  las lesiones  isquémicas  secundarias  al  swelling  e  hipertensión  intracraneal  (flechas
discontinuas  en  d  y  e).

- Temporal  anterior  por  lesión  del plexo venoso esfenopa-
rietal.

-  Vértex  por  lesión  del seno  longitudinal  superior.
-  Fosa  posterior.
-  Retroclival, menos  frecuente,  por lesión  del plexo  venoso

basilar  en  fracturas  de  clivus  o  por  desgarro  de  la mem-
brana  tectoria  debido  a  mecanismos  de  flexo-extensión  en
trauma  cervical  pediátrico.

Hematoma  subdural

Este  hematoma  extraaxial  se produce  por  la  rotura  de  venas
puente  en  el  espacio  subdural17,19.  Si la lesión  traumática
afecta  a  la aracnoides  se  produce  un  acúmulo  de  LCR en
el  espacio  subdural,  dando  lugar a  un  higroma,  que  suele
aparecer  más  tardíamente,  aproximadamente  a  los  9 días
tras  el  TCE5,17.

No  es  infrecuente  que  exista  afectación  traumática  tanto
de  las  venas  puente  como  de  la  aracnoides,  por  lo que  estas
colecciones  extraaxiales  pueden  tener  un  componente  mixto
secundario  a  la  mezcla  de  LCR y  hemorragia  en el  espacio
subdural4,17,19.

En los  pacientes  jóvenes  se produce  en  ocasiones  un
importante  swelling  asociado  a pequeñas  hemorragias  sub-
durales,  lo  que  se  explica  por la  participación  del sistema
trigémino-vascular.  Las  fibras  nerviosas  que  se  originan  en las
células  ganglionares  del  trigémino  son los primeros  sensores
en  el  trauma  craneal,  y a través  de la inervación  colate-
ral  de  vasos  intracraneales  y  durales,  son capaces  de  iniciar
una  cascada  de respuesta  vascular  con swelling  cerebral31

(fig.  3).
Algunos  hematomas  extraaxiales,  tanto  subdurales  como

epidurales,  pueden  tener  un  nivel  hematocrito,  descrito
en  coagulopatías,  o  una  hipodensidad  central  o «signo  del
remolino» que  se  asocia  a sangrado  activo17.

Hemorragia  subaracnoidea  e intraventricular

La localización  más  frecuente  de la  hemorragia  subaracnoi-
dea  son  los  surcos  de la  convexidad;  puede  deberse  a la
rotura  de venas  corticales,  ser  secundaria  a la extensión
de contusiones  hemorrágicas,  o  a  la  redistribución  de  la
hemorragia  intraventricular4,32.

La  hemorragia  intraventricular  puede  deberse  a  la  rotura
de  venas  subependimarias;  representa  un  signo  indirecto  de
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Figura  4  Localización  típica  frontotemporal  de  las  contusiones  corticales  hemorrágicas  (flechas  en  a  y  b)  (A  y  B).  Patrón  dominante
de afectación  frontal  en  lesiones  tipo «golpe»  (coup)  (puntos  amarillos  en  c)  (C)  y  temporal  en  lesiones  por  «contragolpe»  (puntos
amarillos en  d)  (countrecoup)  (D).

Figura  5  Contusiones  intermedias  con  hematomas  profundos  asociados  a  traumas  de alta  energía  (asteriscos  en  a  y  b)  (A y  B).
Paciente politraumatizado  con  contusiones  por  deslizamiento  localizadas  en  la  superficie  cortical  parasagital  y  superior  de  ambos
lóbulos frontales  (flechas  en  c  y  d)  (C  y  D).

lesión  traumática  del cuerpo  calloso,  y  es un marcador  de
LAD4.  La  HSA  en  línea  media  en  la TC inicial,  afectando  a
la cisura  interhemisférica  o  perimesencefálica,  es asimismo
un  marcador  de  LAD5.

Una  localización  importante  a tener  en cuenta  es la fosa
posterior,  ya  que cuando  la HSA se  localiza  en  las  cister-
nas interpeduncular  o  perimesencefálica  se asocia  a lesión
traumática  del tronco  cerebral.

Aunque  con  menor frecuencia  que  en  la  HSA de  ori-
gen  aneurismático,  la  HSA traumática  se  asocia  también a
vasoespasmo;  en TCE  grave  el  riesgo  de  vasoespasmo  pos-
traumático  puede  ser hasta  del  40%  y  es una  complicación
tardía  que aparece  normalmente  a  los  7-10  días  tras  el
trauma5,17.

Contusiones  corticales

Representan  la  lesión  traumática  intraaxial  más  frecuente  y
son  secundarias  al impacto  del  parénquima  cerebral  contra
el  diploe,  la hoz  y  el  tentorio19.  Son  en su mayoría  hemorrá-
gicas,  y  afectan  sobre  todo  a  la superficie  cortical  de los
lóbulos  temporales,  región  perisilviana  y  orbitofrontal4,19.

Se  ha  demostrado  que  existe  una  relación  entre  el  lugar
del  impacto  y  la  localización  de  la  hemorragia  intracraneal
en  los  pacientes  con TCE  moderado  y  grave.  En  lesio-
nes  tipo  «golpe»  (coup)  los  impactos  anteriores  producen
hemorragias  de  localización  frontal.  En  las  lesiones  por
«contragolpe» (countrecoup),  los  impactos  posteriores  se

asocian  a hematomas  de localización  temporal.  Estas  lesio-
nes  por  contragolpe  son un  factor  de riesgo  independiente  de
progresión  de la hemorragia  cerebral  traumática33 (fig. 4).

En  fases  iniciales,  las  contusiones  aparecen  como  zonas
hipodensas  (debido  a  edema)  con o sin áreas  parcheadas
de hemorragia.  Hasta  el  75%  de las  contusiones  corticales
van  a progresar  radiológicamente  en las  primeras  24-48  h;
esta  progresión  se manifiesta  como  aumento  o  desarrollo  de
nuevas  áreas  de  edema  y hemorragia  con empeoramiento
del  efecto  de masa5.

Otras  contusiones  cerebrales  asociadas  a traumatismos
de  alta  energía  son (fig.  5):

-  Contusiones  intermedias,  en  las  que  la  hemorragia  afecta
a  la sustancia  blanca profunda  y  ganglios  de  la  base19.

-  Contusiones  por  deslizamiento  o  «gliding  contusions».

Son lesiones  producidas  por mecanismos  de acelera-
ción/desaceleración  y  se  caracterizan  por afectar  a la
superficie  cortical  superior  y  parasagital  de los  hemisferios
cerebrales.

Lesión  axonal  difusa

Mientras  que  las  lesiones  focales  tipo contusiones  cortica-
les  o  hematomas  extraaxiales  se valoran  adecuadamente
con TC, las  lesiones  difusas  se caracterizan  mejor  con  RM
y  asocian  mayor  morbimortalidad.
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Figura  6  Clasificación  de  Gentry  &  Adams  de  la  lesión  axonal  difusa;  hallazgos  en  la  TC y  en  la  RM.  Lesión  axonal  difusa  tipo  1:
hemorragias petequiales  en  TC  (A)  y  microhemorragias  en  SWI  de  distribución  lobar  y  en  la  sustancia  blanca  del  cerebelo  (flechas)
(B y  C).  Lesión  axonal  difusa  tipo  2: hemorragia  intraventricular  y  en  cuerpo  calloso  en  la  TC (círculo)  (D);  microhemorragias  en
cuerpo calloso  y  estructuras  paraventriculares  en  la  RM  (asteriscos)  (E).  Lesión  axonal  difusa  tipo  3: microhemorragias  en  la  TC
(punta de  flecha)  (F)  y  en  la  RM  en  pedúnculos  cerebelosos  (flecha  discontinua)  (G)  y  región  dorsolateral  del  mesencéfalo  (flechas
discontinuas) (H e  I).

La  lesión  axonal  difusa  puede  ser  hemorrágica,  no
hemorrágica  o  ambas5.

Asienta  en  3  áreas  anatómicas  preferentes,  su  gradación
varía  en  función  de  la  gravedad,  y la afectación  cerebral
se  extiende  de  manera  progresiva,  en  zonas  más  profundas
cuanto  mayor  es el  trauma4.

En  la  TC  podremos  ver  signos  directos  (hemorragias
petequiales)  o  indirectos  de  LAD, como  son  la  hemorragia
intraventricular  y  la  hemorragia  perimesencefálica.

Basándonos  en  los hallazgos  descritos  por  Adams  et  al.34

y  posteriormente  adaptados  por Gentry  et al.35,36, la lesión
axonal  difusa  se clasifica  en5,20,37 (fig.  6):

-  LAD  tipo 1: afecta  a la sustancia  blanca  del cerebelo  y a
la  sustancia  blanca  hemisférica  lobar,  sobre  todo  anterior,
y  especialmente  de  los lóbulos  frontales  y  temporales.

-  LAD  tipo  2: afecta  al  cuerpo  calloso,  sobre  todo  al  esplenio
y  cuerpo  posterior,  así  como  a las  regiones  paraventricu-
lares  (fórnix).  De hecho,  la  hemorragia  subcallosa  se ha
descrito  como  un  marcador  de  LAD38.

-  LAD  tipo 3: afecta a los  pedúnculos  cerebelosos  y
a  la  región  dorsolateral  de  la  unión  mesencéfalo-
protuberancial.

El  número  de  microhemorragias  asociado  a  la lesión  axo-
nal  difusa  tiene  relación  con  la puntuación  inicial  en  la
ECG;  se ha demostrado  además  que  existe  una  relación
entre  la profundidad  del  daño  cerebral  traumático  intracra-
neal  y  el  pronóstico  a  6 meses medido  mediante  diferentes
escalas39,40, es decir,  el  pronóstico  empeora  a medida  que
aumenta  el  grado.  Aunque  el  volumen  lesional  y la localiza-
ción  de la lesión  axonal  difusa  pueden  influir  en  la  evolución
neurológica  de  los  pacientes,  en términos  generales,  los

pacientes  con  TCE  y  LAD  tipo  3  asocian  peor  pronóstico  y
mayor  mortalidad.

En términos  generales,  la  afectación  por  LAD  del  cuerpo
calloso  se asocia  a  traumatismos  de alta  energía  y conlleva
un  peor  pronóstico37.  Sin  embargo,  no  todos  los  pacientes
con  LAD  tipo  2  evolucionan  desfavorablemente.  El  pronós-
tico  va  a depender  de  la  localización  y  del  volumen  lesional.
De  esta  manera,  a mayor  extensión  de  la  lesión  existirá
un  peor  pronóstico.  Dentro  del cuerpo  calloso  la  localiza-
ción  más  frecuente  es  el  esplenio,  que  conlleva  también  un
peor  pronóstico  por  su asociación  con  lesiones  del dorso  del
tronco  cerebral41.

Los  avances  técnicos  en los  equipos  de RM  nos  permiten
diagnosticar  lesiones  de  disrupción  axonal  de  menor  exten-
sión  y asociadas  a  traumas  más  leves. En  relación  con  estas
mejoras  técnicas,  pequeñas  lesiones  hiperintensas  focales
en  T2  o  FLAIR  deben  considerarse  inespecíficas,  a  menos
que  muestren  restricción  en  difusión  o microhemorragia,  lo
que  favorece  el  diagnóstico  de LAD  frente  a  microangiopatía
isquémica  crónica17.

Lesiones  traumáticas del  tronco  cerebral

Una de las  principales  indicaciones  de la RM  en  el  TCE,  por
su importancia  pronóstica,  es la  valoración  de las  lesiones
del  tronco  cerebral.

Las  lesiones  traumáticas  del tronco  se clasifican  en prima-
rias,  si  se  producen  como  consecuencia  directa  del  trauma,
o  secundarias.

Las  lesiones  primarias  se clasifican  en42,43 (fig. 7):

-  Laceración  superficial  directa  o  contusión;  se  produce
como  consecuencia  del  impacto  del tronco  contra  la  inci-
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Figura  7  Lesiones  traumáticas  primarias  del  tronco  cerebral:  laceración  superficial  directa  o  contusión  (asterisco)  (A),  hemorragias
petequiales múltiples  (círculo)  (B),  lesión  axonal  difusa  (punta  de  flecha)  (C)  y  disrupción  pontomedular,  que  puede  ser  completa
(flechas discontinuas)  (D)  o  incompleta  (flechas)  (E  y  F).

sura tentorial  lateral.  Comienzan  en la  superficie  del
tronco  cerebral  y  son en  su mayoría  no  hemorrágicas.

-  Hemorragias  petequiales  múltiples.
-  Lesión  axonal  difusa, que  tiene  una  localización  posterior

y  lateral  en  la  unión  mesencéfalo-protuberancial,  próxi-
mas  a  la  región  del tectum  y sustancia  gris  periacueductal.

-  Disrupción  pontomedular,  poco  frecuente  en  estudios  de
imagen,  ya  que  cuando  es completa  los  pacientes  normal-
mente  fallecen  en  el  momento  del  trauma44.  En  caso  de
lesiones  incompletas  podemos  ver  en  RM  lesiones  hiperin-
tensas  focales  con restricción  en  difusión  afectando  a  la
unión  pontomedular.

Tradicionalmente,  se ha  postulado  que  las  lesiones  trau-
máticas  del  tronco  cerebral  conllevan  invariablemente  un
mal  pronóstico  y una  menor  probabilidad  de  recuperación
de un  estado  vegetativo  persistente.  Estas  conclusiones
apoyarían  el  modelo  de  Ommaya-Genarelli,  en el  que
la  profundidad  del trauma  craneal  se  relaciona  con  la
morbimortalidad45---47.

Estudios posteriores  han  demostrado  que  no  todos los
pacientes  con lesión  traumática  del tronco  cerebral  mues-
tran  una  evolución  desfavorable,  y que  el  pronóstico  va  a
depender  del tipo  de  lesión48.  De esta manera,  las  lesio-
nes  del  tronco  cerebral  asociadas  a  peor  pronóstico  son
aquellas  de  localización  posterior,  con afectación  bilateral
o  hemorrágicas49.

Lesiones  vasculares  traumáticas

Son  lesiones  poco  frecuentes,  con  una  incidencia  aproxi-
mada  en  torno  al  0,8-1,7%50.

El principal  factor  de riesgo  de lesión  carotídea  es una
puntuación  ≤ 6 en  la ECG,  mientras  que  para  la  arteria ver-
tebral  el  principal  factor  de riesgo  es  la existencia  de  lesión
traumática  cervical32,51.

Según  la  clasificación  de  Biffl52,  basada  en hallazgos
angiográficos,  las  lesiones  traumáticas  cerebrovasculares  se
dividen  en:

Grado 1: mínima lesión  intimal  sin  flap  y con hematoma
intramural  que  produce  una  estenosis  < 25%.

Grado  2:  lesión  intimal  con flap, trombo  intraluminal  y
hematoma  subintimal  que  produce  una  estenosis  ≥ 25%.

La  disección  arterial  craneocervical  (grados  1  y  2  de  Biffl)
se produce  cuando  la línea  de  fractura  atraviesa  la base
craneal.  Puede  ser  intra  y  extracraneal,  produce  esteno-
sis,  oclusión  y  pseudoaneurismas19,  y  en  orden  decreciente
de frecuencia  afecta  al  segmento  cervical  de la arteria
carótida  interna,  inmediatamente  por  debajo  del canal
petroso,  al  segmento  V3  de las  arterias  vertebrales,  a la
altura  de  C1-C2,  y  al  segmento  V4  de las  arterias  verte-
brales  en  casos  de disección  traumática  intracraneal43,51

(fig.  8).
Grado  3:  seudoaneurisma  con o sin  estenosis.  Las  dos

principales  localizaciones  son la arteria  vertebral  y  la arteria
cerebral  anterior  (ACA).  La  bifurcación  de la ACA  en  perica-
llosa  y  callosa  marginal  es  vulnerable  a la  lesión  vascular  por
su  proximidad  a  la  hoz  cerebral43.

Grado  4: oclusión  traumática.
Grado 5: rotura  vascular  con  sangrado  activo.  Algunos

autores  incluyen  dentro  de  este  grado  las  fístulas  arte-
riovenosas,  siendo  la localización  más  frecuente  el  seno
cavernoso  (fístula  carótido-cavernosa,  frecuentemente  aso-
ciada  a  fracturas  de la  base  craneal)51 (fig.  9).
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Figura  8  Disección  arterial  craneocervical.  Secuencia  T1  en  el  plano  axial  (A)  con  hematoma  subintimal  (hiperintenso,  fase
subaguda) en  la  pared  arterial  del  segmento  cervical  de  la  arteria  carótida  interna  derecha  (flecha)  que  condiciona  irregularidad  y
disminución del  calibre  arterial  (asterisco)  en  secuencia  de  la  RM-ANGIO  de troncos  supraaórticos  (B).

Figura  9  Lesiones  traumáticas  cerebrovasculares  grado  5 de  Biffl.  Fractura  facial  y  de  base  de  cráneo  (flecha)  (A)  con  HSA
(asterisco) (B)  y  extravasado  de  contraste  en  angiografía  convencional  (círculo)  (C)  por  rotura  traumática  de la  arteria  vertebral
derecha. Fístula  carótido-cavernosa  traumática  bilateral  (D  y  E)  con  dilatación  de ambas  venas  oftálmicas  (flechas  discontinuas)
secundaria  a  fractura  compleja  craneofacial  (puntas  de  flecha).

Como  consecuencia  del TCE  puede  producirse  también
trombosis  venosas  cuando  la  fractura  atraviesa  un seno  dural
o  el  bulbo  de  la  yugular.

Lesiones  traumáticas  secundarias

Edema cerebral  difuso

El  edema  cerebral  difuso  o  swelling  puede  ser  focal  o difuso
y  ocurre  a  las  24-48  h del trauma  craneal  en un 10-20%  de  los
pacientes4.  Aunque  los  mecanismos  subyacentes  son desco-
nocidos,  se  postula  que  es el  resultado  de  la  combinación  de
edema  citotóxico  y  vasogénico  con aumento  secundario  de
la  permeabilidad4,5.  El edema  cerebral  difuso  produce  asi-
mismo  aumento  de  la presión  intracraneal,  disminución  de
la  perfusión,  isquemia  e  infarto  del  parénquima  cerebral5.

Lesiones  secundarias  a herniación  cerebral

La  herniación  cerebral  es el  desplazamiento  del parénquima
cerebral  de  un compartimento  craneal  a  otro  debido  al
efecto  de  masa  producido  por la  lesión  traumática  primaria4

(fig.  10).

La herniación  subfalcina  es la  más  frecuente  y se produce
como  consecuencia  del  desplazamiento  del giro  cingulado
anterior  por debajo  de la hoz  cerebral.  En  casos  graves aso-
cia  infartos  de la  arteria  cerebral  anterior  por  compresión  de
arterias  pericallosas,  y  dilatación  ventricular  contralateral
por  obstrucción  del foramen  de  Monro43.

La  herniación  transtentorial  descendente  es la  segunda
en  frecuencia,  y se produce  como  consecuencia  del  despla-
zamiento  inferior  del  parénquima  cerebral  a  través  de  la
incisura  tentorial.  Cuando  es  asimétrica  o unilateral  asocia
infartos  en territorio  de  la  arteria  cerebral  posterior,  mien-
tras  que  los  casos  de herniación  bilateral  provocan  infartos
hipotalámicos  y de  ganglios  de la  base  por compromiso  de
las  arterias  perforantes  del  polígono  de Willis.  Secundario
a  la herniación  puede  existir  además  hidrocefalia  no  comu-
nicante  como  consecuencia  del compromiso  de la cisterna
cuadrigémina  y de la obliteración  del  acueducto  de Silvio32.

La  herniación  amigdalar  consiste  en el desplazamiento
inferior  de  las  amígdalas  cerebelosas  y de la  región
medial  de los  hemisferios  cerebelosos  a  través  del  fora-
men  magno.  Destacan  como  complicaciones  la  hidrocefalia
obstructiva  por  compromiso  a nivel  del  IV  ventrículo  e
infartos  cerebelosos  en  territorio  de la arteria  cerebelosa
posteroinferior4,17,19,43.
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Figura  10  Lesiones  traumáticas  secundarias  a herniación  cerebral.  Infarto  de arteria  cerebral  anterior  (asterisco)  (A)  e hidrocefalia
unilateral (punta  de  flecha)  (B)  por  compromiso  del  formen  de  Monro  secundarias  a  herniación  subfalcina.  Infartos  hipotalámicos
(flechas) (C)  y  hemorragia  central  pontina  o hemorragia  de Duret  (flechas  discontinuas)  (D)  secundarios  a  herniación  transtentorial
descendente bilateral.

Lesiones  traumáticas  secundarias  del  tronco

cerebral

Dentro  del  espectro  de  afectación  traumática  secundaria  del
tronco  cerebral  destaca42,43:

-  Hemorragia  de Duret  o  hemorragia  central  pontina:
se  produce  por aumento  de  la presión  intracraneal  o
por  herniación  transtentorial  descendente.  Se  debe  al
estiramiento  y/o  rotura  de  ramas  perforantes  pontinas
producido  por  la  herniación  cerebral53.

-  Infartos  focales  por compromiso  vascular.
-  Compresión,  desplazamiento  y  deformidad  del tronco

cerebral  por  el efecto  de  masa.
-  Necrosis  secundaria  a herniación  transtentorial.
-  Lesión  difusa  hipóxico-isquémica.

Hidrocefalia  secundaria  a craniectomía

descompresiva

En  la  evolución  del  TCE,  tras  una  craniectomía  descom-
presiva,  se  producen  cambios  en  el  sistema  de  presión
intracraneal  y  una  alteración  en  la circulación  del LCR.  Se
postula  que  existen  dos  fases,  una  primera  en la  que  existe
un  aumento  de  la  presión  intracraneal  sobre  la hoz  producida
por  el  efecto  de  masa,  con  desplazamiento  contralateral  del
parénquima  cerebral,  y una  segunda  fase,  tras  la  craniecto-
mía  descompresiva,  en la  que  desaparece  el  desplazamiento
de  la línea  media,  pero  existe  un  efecto  de  succión  que  da
lugar  al  higroma  interhemisférico.  Este  higroma  interhemis-
férico  refleja  distorsión  en  la  circulación  del LCR y  desarrollo
posterior  de  hidrocefalia.

Aunque  la  hemorragia  intraventricular  podría  explicar  la
fisiopatología  de  la hidrocefalia  postraumática,  la  craniec-
tomía  descompresiva  es un factor  de  riesgo  independiente
en  el desarrollo  de  hidrocefalia  comunicante54.

Conclusión

En  los  pacientes  con TCE  grave,  la  TC realizada  en  la  fase
aguda  del  trauma  define  el  manejo  quirúrgico,  identificando
el tipo  de  lesión  y sus  posibles  complicaciones.  La RM  tiene

valor  pronóstico,  se realiza  en fase  subaguda  del  trauma  a
los  pacientes  con  <  13  puntos  en ECG,  y permite  caracteri-
zar  las  lesiones  difusas  y del tronco  cerebral.  Con  el  continuo
desarrollo  de los  equipos  de RM,  el  futuro  en  el  trauma  cra-
neal  es  una  nueva  clasificación  de la  lesión  axonal  difusa
basada  en los hallazgos  de  RM  que  tenga  una  mejor  correla-
ción  pronóstica,  especialmente  con  relación  al  LAD  tipo  1  y
2.
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