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- Traumatisme cranioencefalic (TCE)
- Lesions cranials i cerebrals
- Valoracio i estadiatge del TCE a Urgencies

- Hemorragies intracranials
— Hematoma subdural (HSD) i hemorragia epidural (HED)

- Dany progressiu: hipoxiai hipotensio en el TCE
« TCE greu

— Edema, congestio, isquemia i hernies cerebrals
— Tractament del TCE greu

- Complicacions i seqlieles



Tipus de lesions

 Primaries Primary injury Secondary injury

— Contusio i ferides del cuir
cabellut

— Fractura de crani / facial
— Commociod cerebral

— Contusio cerebral

— Laceracio cerebral

— Lesio axonal difusa

. Secundaries = T PIC
— Hematomes intracranials
— Edema cerebral / hérnia cerebral
— Congestio cerebral (hiperemia)

— Causes extracerebrals: isquemia
/hipoxia cerebral

* Terciaries * Hidrocefalia * Quadres septics
(sequeles i - Epilépsia (meningitis, empiema,
complicacions) + Fistulade LCR absces)

+  Encefalopatia
posttraumatica

A




Lesio
biomecanica

Lesio primaria:
Fractures
Contusio

Lesido axonal
difusa

Dany secundari
(anatomic o
bioguimic

Hemorragia
Fistulade LCR
Pneumoenceéfal

Inflamacio i edema
cerebral
Isquemia / hipoxia
(fallada energetica)
Excitotoxicitat

y
Complicacions

tardanes |
sequeles

3

Hidrocefalia
Epilepsia
Infeccio
Encefalopatia
posttraumatica




Dany bioquimic

Estres oxidatiu
I: Radicals lliures
Oxidacio lipidica

Trencament de

la BHE

« Hipoxia

* Isquemia

« Estrés
mitocondrial

IS

Mort
cel-lular
« CDP3
« CID
Inflamacioé Excitotoxicitat

Citocines o Glutamat

Oxid nitric - NMDA

PG « Ca

(+) Microglia  « Disfuncio

(+) Astrocits sinaptica

Dany hipoxia -
isquemic
Activacio
microglia
(resposta

inflamatoria)

Alliberament
radicals lliures

TExcitotoxicitat
(TGlutamat)

Mort cel-lular

(CDP3 factor caspasa-dependent 3, CID factor caspasa-independent)




Células inmunes
periféricas
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Dany hipoxia -
isquemic

Activacio

microglia

(resposta
inflamatoria)

Alliberament
radicals lliures

TExcitotoxicitat
(TGlutamat)

Mort cel-lular
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. Cerebral hypoxia and ischemla
. Cerebral metabolic impairmom
Z Cerebral vasospasm
 Increased intracerebral pressure

: Mnochondrial dysfunction :
- Impairment of Glucose metabolism

| COmplomont activation

Inflammation &
ROS generation

......................................................................

BBB damage : + Microglial and astrocyte

----------------- ¢ activation, leukocyte

5 infiltration, upregulation of :
: pro-inflammatory cytokines :

= NEUROINFLAMMATORY
: RESPONSE OF TBI



Dany bioguimic

- Encefalopatia hipoxicoisquémica = TMortalitat

IDisponibilitat de 02 {Pressi6 arterial TPIC
Hipoxemia Hipotensio HTIC (isquemia)
Ventilacio Hipovolemia Hematoma cerebral

Intercanvi gasos I Cabal cardiac Edema
Anemia (hemorragia, (Shock) Congestio
hemodilucio, Pneumoencefal
coagulopatia) Hidrocefalia

+

\

Dany cerebral



Evolucio de les lesions

Primary brain injury

Cerebral edema

/l

Other . . Intracranial
T NECUUN A secondary braininjury R0 o enion
insults




Hipotensio

Hipoxia
Hipertensio Hipertermia
severa Convulsions

Agitacio
Analgésia
inadequada

Lesio
secundaria

+ Perdua
autoregulacio6

cerebral \ >

- l Hipercapnia

Hipocapnia
Au_gment | Hiperglucemia
pressio venosa 7 Hipoglucemia
cerebral Augment de la i AMi
_ g Hiponatrémia
Anémia severa PIC
Solucions
hipoosmolars = IS
N

Br J Anaest 2007;99(1):18-31




EDEMA CEREBRAL

- "Augment d'aigua en el teixit cerebral
en magnitud suficient per a produir
Simptomes clinics”

— COMPTE! Tumefaccio cerebral = brain
swelling = resultat de I'expansio volumetrica
de gualsevol dels continguts intracranials
(inclou edema i congestio)

- Tipus d’edema cerebral
— Edema cel-lular = citotoxic
— Edema extracel-lular = vasogenic >
Intersticial, osmotic

- TC urgent per clinica sospitosa

— Desaparicio de solcs i ventricles, possible
desviacio linia mitjana o hernia




Edema cerebral

Citotoxic Vasogenic Intersticial Osmotic
Lesio membrana | Dany endotelial Flux de LCR Contingut
cel-lular vascular = transependimari vascular
(astrocits, Disrupcié BHE = Edema hipoosomolar =
neurones) = periventricular moviment liquid
Edema cap a parenquima
intracel-lular
Isquemia cerebral TCE, tumors, Hidrocefalia Hemodilucio per
infeccions toxics, iatrogenic

Disrupcio
BHE

©
o
©
bt
©
()
IS
S
=
=
o
>

Astrocit




Edema cerebral

Cel.lular - Edema citotoxic

Citotoxic

Lesi6 membrana
cel.lular (astrocits,
neurones) =
Edema
intracel-lular

Isquemia cerebral

— Isquemia (fallada energetica)
—Alliberament d’histamina i serotonina
—Lesié membrana cel-lular
- Alteracié bomba Na*/K*
. /Ca intracel-lular (equilibra Na* amb clorur CI)
» TH,O intracel-lular
— Alliberament de neurotransmissors excitatoris

« Glutamat contribueix al dany mitocondrial |
edema — Mort cel-lular

— Afecta astrocits > neurones i cel-lules
endotelials

— Sol apareixer 3r dia post-TCE

—~Només es veu bé en RM serie DWI (diffusion
weighted imaging)

Astrocit




YNIauil

Vasogenic

Dany endotelial
vascular =
Disrupcié BHE

TCE, tumors,
Infeccions

Tight junction
etwee:

endothelial cells

- Edema vasogenic

— Dany endotelial amb disrupcio
de BHE (contusio cerebral,
hemorragia
Intraparenguimatosa, tumors,
abscessos)

~"Fugida” per malfuncié de
BHE — H,O en espai
extracel-lular

— RM: senyal hiperintensa en
series T2 i Flair

normal

Disrupcio barrera
hematoencefalica normal

Contusioé hemorragica
(negre) + edema
vasogenic (blanc)

Fugida H,O al interstici



el compartiment intravascular cerebral
— Vasodilatacio arterial (autoregulacio cerebral)
— Congestio venosa (obstruccio drenatge venos)

- Resposta vascular intracerebral

- Hiperémia cerebral = Tpatoldgic de sang en

— Normal = S'adapta a necessitats metaboliquesi a

estimuls (autoregulacio)

»pPCO2, pO2, pressiod hidrostatica, innervacio
simpatica...

— Patologic = Dilatacio arterial mantinguda

> Isquemia global, hipercapnia prolongada,
convulsions, perdua de l'autoregulacio

‘ Perdua de l'autoregulacio cerebral \

Vasodilatacio

arteriolar

paralitica




Congestio cerebral: etiologia

« Perdua de 'autorequlacio cerebral

— Disfunci6 centres vasomotors troncoencefal (substancia reticular
mesencefalica) + terminacions nervioses dels vasos cerebrals

— Canvis bioquimics inflamatoris cerebrals — alt. resposta
reguladora de I'endoteli vascular

- Factors metabolics que influeixen:
~ Hipoxémia — hipoxia ({pO, local)
~ Hipoventilacid/alt intercanvi gasés — TpCO, local
~ Acidosi VpH (respiratoria i metabolica)

- Congestid venosa
— Ventilacio artificial, amb PEEP (Positive End Expiratory Pressure)

— Compressio venes jugulars (posicid cap, subjeccio del tub
endotraquial) o vena cava superior




Autoregulacio cerebral normal
r FSC

RECORDES? = i §
‘— s

: 00 ®0e. .0
El cervell necessita un 5 750
PPC

FSC 45-50 mL /100 g/min (g
»FSC = PPC/RVC

Quan 7PPC (~PAM), la
resposta és un ’RVC (VC) La circulacio s'autoregula per a

per amantindre un FSCen | mantindre el flux... perd només en

JELIG) Rl UEL ’ el rang de PPC 50-150 mmHg
Al reves, quan ¥PPC, la _ _
resposta és una ¥RVC (VD) - PPC=PAM=PIC

per a mantindre el FSC.




RECORDES?

Una PPC normal no aconsegueix

un FSC adequat (isquemia)

Necessitem aconseguir

PAM 2 75 mmHg + PIC per a
mantindre FSC

» Si PIC de 20 mmHg, necessitem

PAM = 95 mmHg per a
mantindre FSC adequat

» Considerar pCO,, temperatura...

FSC s

[mlirin/100g] 7

Relacio directa PPC/FSC (a
meés pressio, mes flux)

... Pero nomeés s'aconsegueix
FSC adequat si PPC > 75-80
mmHg

> TCE, isquemia, tumors,
inflamacio, hipotermia profunda...

N



Autoregulacio cerebral perduda

( =5,
RECORDES? gg? §W ,mmnmanMW/
st e
Hipoxia cerebral - —

Arni Hipoperfusi6  Hiperperfusio
Heéernia cerebral bop perp

ﬁ Isquémia TPIC
Isquemia cerebral I

Congestio cerebral < Lesio secundaria
TPIC




Congestid cerebral: evolucio

- Després d'un TCE:

— Primeres hores, i fins a dies 1-3: Fase d’hipoperfusié (FSC {) =
Isquemia regional i global
- Falla l'autoregulacié — EI FSC depéen de PAM
- Isquémia neuronal: edema citotoxic i 7PIC

— Primera setmana, i fins a dies 7-10: Fase hiperemica (25-30%) =
Possible edema vasogenic
- Tractament per mantenir FSC pot produir hiperémia i 7PIC

— Fase vasoespastica (10-15%), dies 4-14 = Isquemia regional i
global
- Pacients amb dany primari o secundari sever, 0 amb HSA

- Hipoperfusio per vasoespasme, hipometabolisme i deterioracio de
I'autoregulacio

— Despreés del dia 14: Estat cronic, amb FSC normal



- Hipoxia cerebral

[ neoxema | HIPOPERFUSION

CEREBRAL

> | FALTADEO, | <

| FALYA DE ENERGIA | <

| FALLA DE BOMBA DE MEMBRANA |

EDEMA INTRACELULAR

Ke
| s> Na

< ~~== NEUROTRANSMISORES

) Cl-
mmmd Caee
b H20
| EXCITACION NEURONAL |




HIPOXIA CEREBRAL

- Hipoxémia ({pO, en sang)
— Obstruccio vies aeries, trauma toracic, broncoaspiracio,
pneumonia

- Hipoperfusio cerebral regional o global
- TCMRO, (*)

~J{PPC (= PAM — PIC): hipotensi6 (hipovolémia, xoc), TPIC
(hemorragia, edema, congestio cerebral)

- Altres factors que empitjoren el pronostic

— Alteracio pCO,
4y pCO, - VC — Isquémia cerebral
7pCO ., —» VD — Congestio cerebral i 7PIC

— Hipertermia, hiperglucemia 2 IS

(*CMRO,, cerebral metabolic rate of
oxygen, consum metabodlic d’oxigen)




- Desplacament de porcions de
I'encefal a través de les
obertures que deixen la falg |
el tentori

Falx cerebri

- Clinica progressiva, amb
deterioracio rostrocaudal

- Tipus
1. Transtentorial o de l'uncus
2. Central
3. Subfalciana

) Foramen
4. Transcranial o externa magnum
5. Transtentorial de baix a dalt
6. Amigdalar

Tentorium
cerebelli



Hernies cerebrals

- Hernia subfalciana o cingular
— Per baix la falg, pot ser asimptomatica
— Pot comprimir I'art. cerebral anterior

« Hernia transtentorial
« Hernia central o diencefalica
- Hernia amigdalar




Hernies cerebrals

- Hernia subfalciana o cingular
- Hernia transtentorial

— Central: Desplacament cabal de diencefal i
mesenceéfal a través d’incisura tentorial

— De l'uncus: Desplacament de la part medial del
lobul temporal cap al tentori

— Comprimeix Il parell (midriasi unilateral), art.
cerebral posterior (hemianopsia homonima
contralateral), peduncles (hemiparésia contralateral,
coma i rigidesa de descerebracio —SRAA-)

» Si espenta tronco,encefal contra tentori, midriasi
contralateral o hemiparesia ipsilateral (signe de
Kernohan o de falsa localitzacio)

« Hernia central o diencefalica
- Hernia amigdalar




Hernies cerebrals

VNTauA

- Hernia subfalciana o cingular
- Hernia transtentorial

« Hernia central o diencefalica

— Desplaca diencefal i mesencefal per la
Incisura tentorial

— Dificulta circulacié de LCR
(hidrocefalia) — alt. consciencia

- Hernia amigdalar

— Desplacament de amigdales
cerebel-loses cap al forat occipital,
comprimint troncoencefal

— Possible parada respiratoria i cardiaca

TC: Edema cerebral i hérnia
amigdalar




« Pacients de baix risc
« Pacients de risc moderat

- Pacients d’alt risc

— Nivell de consciencia deprimit o
disminuint

~-GCS<14

— Focalitat neurologica

— TCE penetrants, Fx enfonsament

»TC cerebral + Ingrées (UCI?)

»Valoracio per Neurocirurgia

RECORDES?




MANEIG INICIAL DEL TCE GREU

- Examen rapid primari + ressuscitacio si €s necessaria
— Airway = Via aeria, intubacio precoc
— Breathing = Ventilacidé O, 100%
— Circulation = Accés intravends adequat i corregir hipotensio

— Disability = Avaluacio neurologica (despert — parla — respon al
dolor — no respon), *GCS, resposta pupil-lar

- Examen secundari (de cap a peus)
— Causes d’hipoxia, hemorragia, lesio cervical, altres danys

- Reanimacio cerebral especifica — OBJETIUS UCI
— Mantindre pCO, normal, pO, 250-300 mmHg, volemia, glucemia,
PAM, temperatura
« Imatge: TC
- Maneig UCI



Manelig Inicial del TCE greu

- Examen rapid primari + ressuscitacio si necessaria
- Examen secundari (de cap a peus)
- Reanimacio cerebral especifica

- Imatge: TC
— Descartar o confirmar lesions quirdrgiques

— Avaluar lesions secundaries (hemorragies, edema, congestio,
hernia cerebral) i planificar tractaments

- Maneig UCI — Objectius:
— Mantindre PPC i PIC en limits normals
— Mantindre homeostasi
— Evitar dany bioquimic / metabolic
— Evitar dany sistemic




Maneig UCI del TCE greu (1/4)

- Objectius evolucionen amb el temps, ja que el dany

també ho fa

> Evitar dany secundari bioquimic — metabolic
»Mantindre PPC i reduir PIC

Mantindre PPC  Optimitzar PPC  Mantindre PPC

20 7 Reduir PIC

Cerebral blood flow (mL/100 g/min)

Reduir PIC

Recuperar PAM Normalitzar PAM Mantindre PAM

I
8

Hypoperfusion

Hyperaemia

Vasospasm

¢ | 1
0 1 2

3

4 6 8
Days post-injury

I [
10 12

14

|
N
S

I
—
=)

(BHww) ainssasd [eiuesoenu|

Ow 2

Edema citotoxic

Edema vasogenic

FSC

B IS



- Capcalera a 20-30° per a millorar drenatge

- Assegurar PAM suficient per a aconseguir PPC
> 60 mmHg que per a garantir FSC adequat
(45-50 mL/100g/min)

- Farmacs vasoactius (Noradrenalina)
- Evitar vasoespasme cerebral (Nimodipina)

« Reduir PIC fins a limits normals

— Monitoritzacio de PIC — Valorar resposta a
tractaments

— Drenatge LCR ventricular

— Tractament de 'edema cerebral
- Séerum sali hipertonic 3% o Manitol 20%
« Craniectomia descompressiva?

- Valorar status epilepticus subclinic (— edema)

- Profilaxi anticonvulsivant i/o antibiotica? q:




- Proteccio digestiva

— Nutricio preco¢ a duode

- ¥ mortalitat, morbiditat i
complicacions infeccioses

« Mantenir hematocrit 33-38 %

— Hemodilucié, hemorragia, malalties
cronigues, coagulopatia...

Secondary
isphaemic

Neurcinflammation

Pro- Anti-
inflammatory ™ inflammatory
cytokines ~  cytokines

N

- Evitar dany sistemic

» Antiinflamatoris? Sk ANS
~ AINE?
- En estudi

Systemic injury

— Glucocorticoides? NO P E——— — -
esidé mecanica primaria + dany hipoxic/reperfusio
v EXCEPCIO: EDEMA VASOGENIC | > Reaccié neuroinflamatoria aguda

» Dany sistemic mitjancant:
» Eixida de citocines intracranials a circulacié sistemica
+ Sistema nerviés autonom (ANS)
+ Eix hipotalem-hipofisiari-adrenal (HPA) ‘ =y

A=t




Maneig UCI del TCE greu (4/4)

- Evitar complicacions precoces

»Complicacions mediques = Causa principal del
dany cerebral secundari = PRONOSTIC

Normoglucemia

o _ Euvolemia
-~ Complicacions médiques més frequents: TGlc,
febre, SIRS (Sindrome resposta inflamatoria sistémica) PAM T (PPC ok)
— Complicacions neurologiqgues més frequents:
HTIC, hérnia cerebral i T hematoma Evitar infeccio

— Complicacions relacionades amb mal pronostic:

- PAM V¥ que requereix vasopressors (inestabilitat
hemodinamica)

Normotermia

- Edema cerebral i hernia cerebral PO, 250-300
- Pneumonia (5a complicacio meés frequent). La mmHg
traqueotomia precoc (< 8¢ dia) s'associa a menor o
morbiditat, encara que no modifica mortalitat Normocarbia
hospitalaria (pCO, 30-35
- Hipoxia i hiperoxia ( 7glutamat cerebral) mmHg)

1J-

\




- Cirurgia d’hematomes i/o
focus contusius

« Monitor de PIC

— Ventricular o
iIntraparenquimatos

- Craniectomia
descompressiva?

— Menor mortalitat, major
discapacitat lleu i severa

—~Només en arees
geografigues amb acces
limitat a tractament medic
avancat, en les primeres 5 h
després del TCE, joves amb
GCS >5

Catéter fibrooptic
intraparenquimatos

Transductor epidural




Imatges TC d’evolucio despres de

craniectomia descompressiva




- Terciaries _ Hidrocefalia « Quadres septics

(Sequele" 6@‘" Epilépsia (meningitis, empiema,

com” n 96@5 Fistula de LCR abscés)

/ Az"“ 4 « Encefalopatia
Mz“" posttraumatica

- Hidrocefalia posttraumatica

— Incidencia variable: 4 % TCE (1-80%, segons criteris de
definicio)

— Sol ser comunicant (aracnoiditis)

— Pacients amb hemorragia intraventricular o subaracnoidal,
Fx base de crani, estada llarga en UCI...

— Triada de Hakim-Adams = deterioracio cognitiva
(alentiment), trastorn de la marxa (apraxia), incontinéncia
urinaria

— Tractament quirdrgic (Derivacio ventriculoperitoneal)

B IS




- Epilepsia posttraumatica
— TCE = causa frequent d’epilépsia en adolescents i adults
— Tipus de crisi: focals 0 sense generalitzacid secundaria

— Sol ser per TCE greu (lesio cortical), incidencia 4 %
« Mantindre tractament anticomicial durant 3 mesos
« Despres, si no hi ha hagut crisi, retirar
— Aparicio
« Primeres 24-48 h = no relacié amb desenvolupament posterior
d’epilepsia
« Dies 3-14 = relacionat amb desenvolupament d’epilepsia
- Desenvolupament d’epilepsia “posttraumatica” 75 % en el primer any
+ Possible fins 10 anys després del TCE
— Tractament:
« Anticomicials
« Quiruargic? Si hi ha focus clar i les crisis no es controlen




« Fistula de LCR

— TCE amb fractura de base del crani
— Clinica: otorraquia i/o rinorraquia que T amb Valsalva
— Diagnostic
. Es fistula de LCR? Glc > 30 mg/dL i preséncia de beta-2-
transferrina
« Origen?
* Fluoresceina intratecal i cisternografia isotopica

« RM: sequiencies CISS 3D (T2W alta resolucio) amb
reconstruccié MIP ()

— Tractament

« Repos en llit + antibiotics

- Quirdrgic: reparacio6 de la laceracio dural
— Complicacions:

« Meningitis bacteriana (pneumococ), pot ser recurrent Qs

- Hipotensio intracranial
(*) T2-weighted -potenciada en T2-, MIP maximal intensity projection




- Fistula carotidocavernosa (FCC)

— TCE amb fractura de base de crani o penetrants
« Ruptura parcial d’arteria carotida en si cavernds
— Clinica i exploracio
- Diplopia, pérdua visio unilateral, “sent un bufit”
- Exoftalmos pulsatiu, quemosi conjuntival
 Possible lesio I, IV, VI >V (1a-2a branques) ,
- 7 Tensio ocular (P1O) + FO estasi vends, hemorragies i papil-ledema
— Diagnostic
- Angiografia cerebral = gold standard

» Pot ser terapeutica: la irritacio en venes i la compressio de la carotida pot
tancar la fistula

— Tractament
« Endovascular: embolitzacié transarterial




- Infeccions

— Causes mes fregtients
- TCE: obert, lesid cuir cabellut, Jimmunitat
« UCI: instrumentalitzacid, intubacio

— Localitzacio

« Intracranial:
* Meningitis, empiema subdural, abscés cerebral
 Labirintitis, mastoiditis
* Trombosi sinus venosos
- Extracranial
« PNEUMONIA = MAL PRONOSTIC
« Sepsia
— Tractament: EVITAR LA INFECCIO + Antibiotics
« Neteja profusa de ferida de cuir cabellut
- Maneig del pacient amb la maxima asepsia
- Reparacio6 de la laceracio dural




Complicacions | seqgueles

- Encefalopatia posttraumatica
— Deterioracio cerebral a llarg termini (PCS, post-concussion

syndrome)
 Afecta I'entorn personal, familiar, laboral i social

— Subtil, o fins a causa de discapacitat
— REHABILITACIO NEUROPSICOLOGICA PRECOC

-

-

Deficits motors
Disfuncio cerebel-losa,

~ parkinsonisme, alt. via
piramidal

Déficits cognitius
Bradipsiquia, perdua
de memoria

/

Deficits emocionals
Trastorns de la personalitat

~




DEFICITS COGNITIUS DEFICITS EisICS
Deficit de memoria a curt Parla. visié. oida

termini, _d,eterlorament cefalees, falta de
concentracio, pensament coordinacié motora

lent, atencid limitada, espasticitat muscular,

AR

deteriorament de paralisi, epilépsia, falta
diferents habilitats d'equilibri, fatiga

cognitives

DEFICITS EMOCIONALS
Canvis d'humor, egocentrisme
Ansietat, depressio, baixa
autoestima, disfuncid sexual,
nerviosisme, falta de motivacio,
emocions incontrolades




Severitat del dany
Extensio del dany subst. blanca
Localitzacio de la lesio

SININOJSIdIdd SHd010V4

Y '\ Estatus psico- po
O social en el S
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Q? moment del \(
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~ “\
) @
a7 Qilvelierticarl Estatus Accés a recursos %)
Q. Estatus financer Socio- Ent il -]
Susceptibilitat economic e ot \soqa O
gendtica Entorn Déficits comorbids 1M1 IS
familiar

Salut
mental




Sequeles: irrtabilitat

YNIauil

COG&IVA/
PERCEPTIVA
Sentiments negatius
obre u mateix i sobr

els altres

ﬁ?\

COMPORTAMENT
Autocontrol i maneig
del temps

ﬁ

%4

AFECTIVITAT
Sentiments i
humor

RECORDES?

RELACIO
Comunicaci6
interpersonal

I.M.I

ENTORN
Sobrecarrega
sensorial i canvis en
rutines



Complicacions | seqgueles

VNTauA

- Encefalopatia traumatica cronica

— Chronic Traumatic Encephalopathy, CTE

« 1928 “punch drunk” en boxejadors — 1954 anat. o
patologica dementia pugilistica — 1957 CTE — 2005 . :
futbol america (*)

- TCE repetits (commocid): boxa, futbol america, hoquei
gel... & Malaltia neurodegenerativa

— Trastorns comportament i estat d’anim, fins
demencia en persones relativament joves
— Lesio NEURONAL

« NFT (neurofibrillary tangles, cabdells neurofibril-lars) i
neurites, amb o0 sense astrocits immunoreactius p-tau

- Pérdua neuronal, amb atrofia cortex frontal, temporal |
temporomedial, canvis substancia blanca, i plaques
amiloides

— Sense tractament

(*) La veritat fa mal (Concussion, Dr Bennet Omalu), Will Smith, 2015.



- Lesid secundaria: dany metabolic / bioquimic
— Activacio microglia i inflamacio, alliberament de radicals lliures,
excitotoxicitat — Mort cel-lular

— Encefalopatia hipoxicoisquémica per +pO, / {PAM / TPIC

- Edema cerebral
— Cel-lular — citotoxic — falla de membrana — TGlutamat — astrocits
— Extracel-lular — vasogenic — disrupcidé BHE — eixida d’aigua a
I'interstici
- Congestio cerebral
— Pérdua d’autoregulacio (VD paralitica) i/o congestio venosa
— Fase hiperemica: dies 4-10 post-TCE (edema vasogenic)

- Hipoxia cerebral
- Ip0, ilo {PPC (per {PAM i/o TPIC)
— Falla de membrana

- Hernies cerebrals
— Hernia transtentorial uncal, possible signe de Kernohan




- Maneig del TCE greu
— Mantindre PPC i PIC

« Control PAM suficientment elevada (monitoritzar PA invasiva)
. Monitoritzacié de PIC si sospita de PIC 7

— Mantindre homeostasi: pO, 250-300 mmHg, normocarbia,
normovolemia, normoglucemia, normotermia

— TC: diagnostic de complicacions
— Evitar dany bioquimic — metabolic — sistemic

- Complicacions relacionades amb mal pronostic
- PAM{, edema/hérnia cerebral, pneumonia, hipoxia/hiperoxia

- Sequeles (a vegades detectades per Atencio Primaria)
— Sospitar hidrocefalia, fistula de LCR, fistula carotidocavernosa

— Encefalopatia posttraumatica: trastorn entorn personal, familiar,
laboral, social = Rehabilitacié neuropsicologica precoc
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