REVISION BIBLIOGRAFICA

Generalidades de Trauma Craneo Encefalico en Medicina Legal

Edgar Madrigal Ramirez *
Catalina Hernandez Calderon **

Resumen:

El Trauma Craneo Encefalico (TCE) tiene hoy en dia una incidencia muy alta de morbilidad y mortalidad en nuestra
poblacién, por lo que es de suma importancia esclarecer los conceptos basicos de las lesiones producidas por el
TCE, su cronologia y el pronéstico de dichos traumas. Este articulo se basa en identificar las lesiones primarias
y secundarias mas frecuentes y las caracteristicas mas importantes de cada una de ellas, asi como describir los
mecanismos de trauma frecuentemente implicados.
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Abstract:

The Brain Trauma (TCE) has a very high incidence of morbidity and mortality in its population today, so it is
very important to clarify the basic concepts of the injuries produced by the TCE, its timing and the prognosis of
these traumas. This article is based on identifying the most frequent primary and secondary lesions and the most
important characteristics of each, as well as describing the mechanisms of trauma frequently involved
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INTRODUCCION

El trauma craneoencefalico es una de las patologias traumaticas con mayor tasa de morbilidad y mortalidad. Le
corresponde al Médico Forense como auxiliar de justicia establecer la relacion de causalidad y el entendimiento
anatomico y fisiopatoldgico que esta involucrado, a la luz de la biomecanica del trauma y la lesionologia. Es por
esto que resulta en una obligacion conocer las bases en que se sustenta dicho conocimiento para poder establecer
peritaciones acorde a las necesidades de la Justicia costarricense, tanto en pacientes que han sobrevivido a los
traumas (valoracion secuelar) como en sujetos que fallecieron por causa de dicho trauma (autopsia médico legal).
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Concepto de Trauma Craneoencefalico

El trauma craneoencefalico (TCE) se definiria desde la Medicina Legal, como aquella energia o fuerza externa que
actlia sobre la cabeza y su continente, con el consiguiente advenimiento de lesiones anatdmicas (traumatismo) y
alteraciones funcionales. En la jerga médica a pesar de que “traumatismo” seria el término adecuado para hablar
sobre las consecuencias del trauma, se utiliza la palabra “trauma” para designarlo.

No siempre que ocurre un TCE se va a dar algun tipo de lesion externa. Varios autores incluso afirman que en algunas
autopsias se revelan minimos cambios externos en la cabeza y posteriormente se observa gran cantidad de lesiones
intracerebrales (lesiones internas) como consecuencia de la energia externa aplicada.

El concepto de TCE presenta multiples definiciones, Suleiman, 2005 sefiala que para que se presente un TCE debe
ocurrir alteracion de la consciencia, aunque desde la practica clinica se ha comprobado que los TCE leves no se
incluyen en este concepto, como se explicara mas adelante.

Algunos TCE se acompafian de injuria cerebral traumatica que en muchas ocasiones es la principal causa de la
muerte del sujeto (Suleiman, 2005).

La lesion cerebral de origen traumatico se define como el resultado de la aplicacion de fuerzas extracraneanas como
la aceleracion-desaceleracion (trauma mecanico) que altera las funciones cerebrales y produce alteraciones mentales
de forma transitoria o permanente (Pacheco, 2009 y Reiset, 2015).

Segun Garcia, 1997 y Reiset, 2015 los TCE se deben entender como un proceso dinamico, debido a su evolucion tan
variante.

Epidemiolégicamente se logra afirmar que el TCE es uno de los trastornos neurologicos mas graves que afecta a
mas de 57 millones de pacientes anualmente en todo el mundo y es una de las causas mas comunes de morbilidad y
mortalidad en adultos jévenes menores de 45 afios (Reiset, 2015).

La Organizacion Mundial de la Salud prevé que sera catalogada como la causa principal de muerte y discapacidad
para el afio 2020 (Reiset, 2015).

Es una entidad que es motivo frecuente de consulta en cuanto a la valoracién del dafio corporal en los ambitos penal,
laboral y civil en cuyas instancias es imprescindible establecer la relaciéon de causalidad, mecanismo de trauma y
valoracion de los dafos por parte del Médico Forense.

Es por esta razon que se realiza una revision de las generalidades del tema, que sirva como base para el entendimiento
de los aspectos médico legales que deben tomarse en cuenta en el entendimiento de la etiologia, biomecanica y
fisiopatologia del TCE a la luz del interés judicial.

Mecanismo de trauma

Son varias las fuerzas generadoras de TCE y su entendimiento puede resultar de alta complejidad pero
imprescindible para el trabajo médico legal, a continuacion se revisaran los principales:

Segun Loépez, 1999 y Miranda, 1997 hay tres tipos de mecanismos de trauma:

1. El trauma directo: Es producido cuando un objeto actia contra la cabeza inmévil o que la cabeza en
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movimiento choque contra un objeto inmévil (como se ve en las caidas o precipitaciones). Surge asi los
conceptos de golpe, contragolpe y golpe intermedio de la caida.

a. Golpe: Es producido cuando un objeto impacta en la cabeza, produciéndose lesiones externas y en
ocasiones de mayor profundidad, dependiendo de la fuerza y del objeto aplicado (contusiones simples,
fracturas y laceraciones en el tejido cerebral) (Garcia, 1997 y Dolinak, 2005).

b. Contragolpe: El contragolpe es mas frecuente en caidas, generando una lesion en el lado opuesto del
sitio del golpe (existe bibliografia que defiende que traumas directos de mucha energia podrian asociarse
también a contragolpe). El contragolpe no sélo se debe al aumento de presion en el sitio de impacto, si no
a un efecto de cavitacion o succion en el sitio diametralmente opuesto. Un contragolpe severo frontal puede
romper el piso de la fosa anterior en los platos frontales orbitarios y producir el signo llamado “ojos de
mapache”. La evidencia fisica del contragolpe puede estar representada inclusive por contusién cortical,
laceracion, hemorragia meningea, subdural o subaracnoidea (Knight, 1996).

c. Golpe intermedio: Este es el producido en algun sitio entre el sitio de impacto y la superficie opuesta
(Garcia, 1997), no es constante y se pueden producir hematomas por contusion de la materia blanca del
parénquima cerebral o de estructuras profundas como el cuerpo calloso o la capsula interna, ademas suelen
verse en regiones inferiores de los lobulos orbitarios o [6bulo temporal inferior (Dolinak, 2005 y Garcia, 1997).
Fuerzas por cizallamiento: Se da por el roce de la superficie cerebral contra estructuras de la base del craneo,
como lo puede ser la lamina cribosa del etmoides, |a crista galli, ala mayor del esfenoides, clivus, entre otros.
Torsién y rotaciones: Este mecanismo de trauma ocurre cuando porciones del cerebro se mueven en
direcciones opuestas como ocurre con los movimientos angulares en los accidentes de transito (Izquierdo,
1992).

Aceleracion - Desaceleracion: El cerebro, al tener diferentes densidades, no se mueve a la misma velocidad
que el craneo cuando hay un movimiento de aceleracién-desaceleracion, ocurriendo un retardo en el
movimiento de algunas partes del mismo. Este mecanismo de trauma es tipico del llamado sindrome del
menor sacudido.

TCE y sus lesiones

Entiéndase como lesion, desde el punto de vista médico forense como toda alteracion anatémica y funcional, de
forma temporal 0 permanente, que presenta una persona en su integridad corporal (Vargas, 2012).

Dentro de las lesiones mas superficiales hasta las mas profundas podemos encontrar las siguientes:
Lesiones del cuero cabelludo: Lesiones por escalp (desprendimiento), contusiones simples, heridas por arma
blanca como las cortantes o punzocortantes.
Lesiones de la galea aponeurdtica y hematomas subgaleales.
Lesiones de las tabla externa e interna del craneo (fisuras, lesiones de la béveda craneana, orificios por
armas de fuego, entre otras).
Hay que destacar que los huesos del craneo son diploicos, la tabla externa es mas gruesa que la interna. El
craneo es mas grueso en el occipucio y en el polo frontal y mas delgado en la regién temporal, por lo que las
lesiones en muchas ocasiones se encuentran en esta zona (Garcia, 1997).
Fracturas de la base del craneo.
Lesiones de meninges: La duramadre es el “periostio” de la tabla interna del craneo, es una estructura
membranosa y esta adosada a la aracnoides (Garcia, 1997). Se pueden visualizar en muchas ocasiones
hematomas epidural, subdural, que son de gran importancia clinica y médico legal para explicar las causas
de muerte del individuo o sus secuelas neuroldgicas en valoraciones clinicas del dafo corporal.
Lesién del parénquima cerebral: Se observan lesiones en las estructuras profundas del cerebro como la
sustancia blanca, las mas frecuentes son las contusiones, laceraciones, hemorragias o incluso la lesién
axonal difusa entre otras.
Trauma del tallo cerebral: En muchas ocasiones se acompafa de cualquier episodio de trauma cerebral
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cerrado, el dafio es consecuencia de fuerzas torsionales y rotacionales o por cizallamiento entre otras que
impactan la parte superior del tallo cerebral (Garcia, 1997).
Para tener una mayor claridad de las lesiones que podemos encontrar en los TCE, estas se clasifican en lesiones
primarias y lesiones secundarias.

A. Lesiones primarias

Es el dafio directo causado por el impacto del trauma directo o por los mecanismos de aceleracion- desaceleracion.
(Guzman, 2008 y Suleiman, 2005)

Las lesiones primarias son producto el dafio neuronal generado por el edema celular, tumefaccion glial producto de
la liberacion de neurotrasmisores neuronales, ruptura vascular y disrupcion de la barrera hematoencefalica. (Miranda,
1997)

Entre las lesiones primarias mas frecuentes se encuentran:

i. Contusién

La contusiones estan asociadas a un impacto de la cabeza (Miranda, 1997, Dolinak, 2005 y Rando, 2008) por lo que
encontraremos estas lesiones bajo el punto del impacto (Rando, 2008).

Se produce por un desplazamiento tisular rapido, ademas de la ruptura de los vasos cerebrales, que generan
hemorragia y edema (Cotran 1990).

La zona mas susceptible para que se formen las contusiones son los bordes de las circunvoluciones cerebrales como
por ejemplo las areas del l6bulo frontal contra crestas orbitales y el [6bulo temporal con el ala de esfenoides (Rando,
2008).

Cuando la contusion es antigua se observa deprimidas, retraidas, con parches amarillos o de color marrén en los
bordes de las circunvoluciones, por lo que se le nombra como “plaque jaune” o placa amarilla (Cotran, 1990 y Rando,
2008).

ii Laceracion

Segun Dolicnak, 2005 la laceracion es una disrupcion del parénquima por compresion, tensidn y fuerza de cizallamiento
de las diferentes estructuras. Ademas los desgarros del parénquima suelen estar acompafiados por fracturas y
hemorragia con necrosis focal (Cotran, 1990). Resuelven dejando una cicatriz glidtica irregular de coloracion marrén
amarillenta (Cotran, 1990).

iii Dafio axonal difuso (DAD)

EI DAD es producido por la alteracion de la integridad y capacidad funcional de los axones, de los cuales algunos se
logran recuperar y otros no, producto del movimiento de una zona del cerebro con respecto a otra (Cotran, 1990,
Dolinak, 2005 y La Fuente, 2005).

La aceleracion angular (movimiento de giro) producido durante la aceleracion y desaceleracion, causando tension de
cizallamiento y la tension en las fibras nerviosas, dando como resultado alteraciones del citoesqueleto, explicando la
ruptura de los axones y la aparicion del DAD (Meeryo, 2016, Rando, 2008, La Fuente, 2005, Cotran 1990 y Kirkcaldie,
2016).

Segun Rando 2008, esta lesién se manifiesta con un coma de inicio inmediato tras el trauma, en algunas ocasiones el
coma tiene una duracién mayor a 6 horas (coma prolongado) sin encontrarse alguna otra lesion.

Durante la autopsia se han observado hallazgos macroscépicos, como lesiones petequiales que se encuentran con
mas frecuencia en el cuerpo calloso y el tronco cerebral, hemorragias en la sustancia blanca parasagital, ventriculos
dilatados, adelgazamiento del cuerpo calloso (Rando, 2008, La Fuente, 2005 y Meeryo, 2016).

Microscopicamente encontramos edema axonal, con presencia de axones fragmentados y esferoides axonales
también llamados globos o bolas de retraccion (lo que se describe como el axon hinchado y balonado) (Meeryo, 2016,
Dolinak, 2005, Rando, 2008 y Kirkcaldie, 2016)




El cambio mas temprano y el indicador mas confiable en el axon, es la acumulacion de la proteina precursora del
beta amiloide dentro de este. Esta proteina se encuentra normalmente presente, se produce en los axones y no se
detecta, pero cuando hay lesién aguda del axén, esta proteina actia como un reactante de fase aguda y se acumula
distendiendo los axones (Meeryo, 2016, Dolinak, 2005 y Rando, 2008).

iv. Hemorragias intracraneanas:

Hematoma epidural:

El hematoma epidural se define como el acimulo de sangre por encima de la duramadre (Cotran, 1990 y Garcia,
1997). EI hematoma epidural representa el 2.7 al 11% de las manifestaciones traumaticas cerebrales, algunos de
estos hematomas se expanden y la condicion clinica del evaluado puede deteriorase rapidamente (Jiin Kang, 2015).
La causa del hematoma epidural es producido por una ruptura de la arteria meningea media especialmente en
fracturas de craneo. Pero en los nifios el tan solo desplazamiento del hueso puede provocar que un vaso se rasgue y
genere el hematoma epidural (Garcia, 1997, Dolinak, 2005 y Rando, 2008).

La manifestacion clinica del hematoma epidural es un intervalo de lucidez entre el momento del trauma y la aparicién
de signos neurolégicos (Cotran, 1990 y Garcia, 1997). Posteriormente el hematoma se puede expandir por cambios
en la presion intracraneana (Jiin Kang, 2015).

Hematoma subdural

Varios autores (Cotran, 1990, Dolinak, 2005, Rando, 2008 y Guzman, 2008) indican que el hematoma subdural es la
acumulacién de sangre liquida que suele producirse por ruptura de las venas puente (van de la corteza a los senos
durales atravesando el espacio subdural y subaracnoideo hacia el seno sagital superior) a causa de traumas que
generan movimiento rotacionales, o movimientos de aceleracion y desaceleracion.

Se observan con mas frecuencia en las zonas laterales de los hemisferios cerebrales y algunas veces son bilaterales
(Cotran, 1990). Los hematomas subdurales son mas frecuentes en pacientes de edad avanzada ya que la atrofia

cerebral permite un mayor espacio dentro de la béveda craneana; ademas las venas puente estan mas alargadas y
con una pared mas delgada (Cotran, 1990).

Se manifiesta con un deterioro cognitivo que aparece de forma progresiva (Cotran, 1990) y es mas mortal que el
epidural (Garcia, 1997 y Rando, 2008).

El higroma es un hematoma subdural crénico que sufre licuefaccién. A nivel macroscopico el liquido puede ser claro,
tefido de sangre o xantocrémico, en él confluye Liquido Cefalorraquideo (Garcia, 1997, Dolinak, 2005 y Rando, 2008).

Hemorragia subaracnoidea

Este tipo de hemorragia esta localizada entre las leptomeninges y la superficie cerebral (Dolinak, 2005). Si se da en
la base o en la fosa posterior, debe pensarse en ruptura de la basilar o de las arterias vertebrales, sobre todo si hubo
severa hiperextension de la cabeza (Dolinak, 2005 y Rando, 2008). Puede producirse por aceleracién - desaceleracion
sin necesidad de impacto sobre la cabeza, aunque la mayoria de las veces es por impacto (Rando, 2008).

En necesario hacer diagndstico diferencial con laceraciones, aneurismas o causas naturales como la hipertension.

B. Lesiones Secundarias

Son las que se desarrollan como consecuencia de la injuria primaria (Guzman, 2008), generando edema cerebral,
hipoxia, hipoperfusion cerebral, elevacion de neurocitotoxinas y radicales libres, neuroinfeccién y aumento de la
Hipertension Endocraneana (Guzman, 2008 y Suleiman, 2005).

Entre las lesiones secundarias mas frecuentes se incluyen:

i. Tumefaccion o hiperemia cerebral postraumatica (También llamado cerebro congestivo)
Es producido por un incremento de volumen de sangre intravascular cerebral por vasodilatacion (Rando, 2008). Esto




puede dar lugar a la ruptura de la barrera hematoencefalica y producir edema cerebral vasogénico, generando un
aumento de la presion intracraneana que supera los mecanismos reguladores fisiologicos cerebrales.

Byard y Vink indican que cuando ocurre una fuerza contundente grave en la cabeza ocurre una inflamacion cerebral
inmediata por vasodilatacion reactiva (Slobodan, 2015).

La triada clésica de este tipo de lesiones es: Cefalea intensa, vomito en proyectil y papiledema.

ii. Edema Cerebral

Es el resultado de la hiperemia aguda por aumento de la permeabilidad debido a un trastorno de la bomba de sodio
(Miranda, 1997). Acompafia a casi todos los dafios cerebrales (Knight, 1996).

Es de causa multifactorial (hipoxia, isquemia, acidosis, hipoglicemia, toxicos, dafio fisico, tumores, procesos
inflamatorios, dafio fisico) (Lépez, F 1999 y Dolinak, 2005).

Macroscopicamente el edema cerebral se presenta con circunvalaciones aplanadas y cisuras estrechadas y reduccion
del tamafio de los ventriculos laterales (Rando, 2008).

jii. Hemorragias de Duret (hemorragias secundarias del tallo)

Son lesiones secundarias que siguen a la rapida expansion de lesiones del compartimento supratentorial, aparecen
en la linea media del puente y mesencéfalo, producto de la isquemia tisular (Dolinak, 2005).

Estas lesiones resultan en un coma profundo, paro respiratorio y probablemente la produccién de muerte cerebral
(Garcia, 1997).

iv. Herniaciones cerebrales

Es el paso de estructuras cerebrales de un compartimiento a otro producido por Hipertensién endocraneana focal o
difusa, con lesién del parénquima comprometido y compresion de estructuras vasculares (Guzman, 2008).

Las herniaciones son causadas por el edema cerebral y masa espacio ocupantes (Garcia, 1997).

Entre las herniaciones que se encuentran con mayor frecuencia en las autopsias se describen:

Herniacion de las amigdalas cerebelosas

Las hernias de las amigdalas fluyen dentro del foramen magno y muestran una depresion circular en la base del
cerebelo (Garcia, 1997 y Dolinak, 2005), generando una compresion de tallo cerebral y esto a su vez produce
alteraciones de la conciencia y ventilacion, alteracion cardiocirculatoria lo que puede conducir a la muerte (Garcia,
1997).

Herniacion del uncus del hipocampo

El uncus del giro del parahipocampo se hernia a través del borde de la tienda del cerebelo (Dolinak, 2005) puede
desplazarse a través de la linea media y fosa posterior, pinzando el limite tentorial comprimiendo el 3° Par Craneal
(Nervio Oculomotor), esto a su vez puede producir una disminucion del nivel de conciencia ya que puede afectar
el mesencéfalo al punto que se comprime el acueducto cerebral. Puede comprimir las ramas de la arteria cerebral
posterior y producir infarto hemorragico de la region medial del I6bulo occipital o afectacion del mesencéfalo (pudiendo
comprimir el acueducto cerebral) (Garcia, 1997).

vii. Herniacién del giro del cingulo (subfalcial)

Desplazamiento del parénquima cerebral por debajo de la hoz del cerebro.

El giro del cingulo pasa a través del borde inferior del falx del cerebro generando este tipo de herniacién (Dolinak,
2005). La herniacion del giro del cingulo comprime la arteria cerebral anterior, infartando la region medial del l6bulo
frontal y las arterias perforantes que producen infartos en los ganglios basales (Dolinak, 2005).

Fisiopatologia de la hipertension endocraneana de origen traumatica

Independientemente del mecanismo de produccion, el TCE puede generar un aumento de la presién intracraneana (PIC).
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Segun la dotrina de Monro Kelly, descrita por Rando, 2008 y Guzman, 2008 se explica que el volumen intracraneano,
compuesto de sangre (flujo venoso y arterial), encéfalo, liquido cefalorraquideo (LCR) y otros componentes como
tumores, es constante y que el incremento de uno tiene que ser compensado con idéntica disminucién de otro,
generando una elevacion de la presion intracraneal comprometiendo a su vez la presion de perfusion cerebral (PPC).
Al aumentarse de forma subita la PPC, se compromete la irrigacion cerebral y puede provocarse la herniacién, como
se vera mas adelante en este trabajo (Guzman, 2008, Alvis-Miranda, 2016 y Cotran, 1990).

Lo anteriormente explicado, nos ayuda a comprender los cambios que se pueden observar en algunos pacientes con
TCE en los cuales la muerte ocurre posteriormente, a pesar de los tratamientos instaurados.

Cronologia traumatolégica general del TCE

Para el médico forense es de suma importancia conocer de forma general cémo evolucionan los TCE en el tiempo, ya
que de esta manera podemos identificar las principales lesiones tanto macroscépicas y microscépicas, por lo que se
describe brevemente los hallazgos mas significativos de cada fase, de acuerdo a Garcia, 1997:

= Inmediatamente: Es poco probable que se observen signos macroscépicos o visibles con microscopio de
luz. A nivel estructural ocurre ruptura de microtibulos neuronales, se alteran los neurotrasmisores como
acetilcolina, aspartato y glutamato.

Alos 30 minutos: Aparece el edema (Fase vascular con congestion).

En las primeras 24 horas: Aparece mayor hemorragia y congestién del parénquima cerebral, por lo que las
lesiones macroscopicas mas evidentes se pueden observar en esta fase.

Alos 7-10 dias: Efecto coagulativo por necrosis y licuefaccion, a nivel microscopico se hace mas evidente la
proliferacion de macréfagos.

Alos 10-14 dias Se evidencian las reacciones gliales, que continlian por meses o afios.
Escala de Coma de Glasgow

Debe destacarse la necesidad del Médico de conocer La Escala de Coma de Glasgow (que incluye los parametros
de estimulo verbal, motor y ocular), ya que dicha escala da parametros para determinar el estado neurolégico del
paciente y su evolucién con respecto al tiempo, (en muchas ocasiones esta informacion la podemos recabar gracias a
los documentos aportados en el expediente médico del evaluado), de esta manera conoceremos no sélo su pronéstico,
sino las posibles secuelas que el evaluado presenta y considerarlas de forma adecuada.

Segun Rando, 2008 la gravedad de los TCE segun la Escala de Glasgow, se describe a continuacion:

TCE Leve Moderado |Grave
Tiempo de|< 15> 15|Coma > 6

pérdida  de|minutos |minutos horas
conciencia

Glasgow Entre 13|Entre 9-12 | <8
y 15

La puntuacion de 7 o menos indica estado de coma.
Si se tiene 8, el 53% estén en coma y si es 9 0 mas no hay coma.
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Conmocidn cerebral o concusion

Miranda 1997, define la conmocion como una alteracién transitoria y reversible de la conciencia por un trauma (como
por ejemplo un golpe directo) que no produce evidencia fisica de contusion (Cotran, 1990).

El término conmocion cerebral se utiliza a menudo de manera intercambiable con lesion cerebral traumatica leve
(Meeryo, 2016).

La recuperacion suele ser completa (Cotran, 1990). Ademas la conmocién puede ir seguida de Sindrome
postconmocional (Rando, 2008).

Laconmocidn resulta en los sintomas que pueden surgir de cuatro dominios: somaticos (dolor de cabeza, foto/ fonofobia,
mareos, nauseas / vomitos), cognitivos (dificultad con la concentracién o la memoria), el estado de animo (tristeza,
irritabilidad, nerviosismo) y trastornos del suefio. Estos sintomas normalmente “se resuelven espontaneamente” pero
en un subgrupo de individuos pueden persistir mas allé de la tipica recuperacién de 7-10 dias (Meeryo, 2016 y
Guzman, 2008).

De acuerdo a Knight, 1996, desde el punto de vista forense puede presentarse la muerte por paralisis respiratoria y en
la autopsia no encontrarse hallazgos, o en algunos casos leve edema cerebral y hemorragia petequial, por lo que es
importante antes de realizar la autopsia médico legal definir con claridad el mecanismo de trauma que se presentd y
disponer de la historia médica del evaluado para conocer la evolucién del TCE.

Sindrome Postconmocional

Aproximadamente el 80% de todos los casos de Sindrome postconmocional son consecuencia de TCE leves
(Laskowski, 2015).

Este sindrome es la persistencia de la sintomatologia de la conmocion cerebral inducida durante més de 3 meses
después de la lesion, a causa de los procesos neurofisioldgicos y neuropatoldgicos secundarias a la conmocién inicial
(Laskowski, 2015).

Los sintomas soméaticos se refieren a los cambios fisicos asociados con la lesion cerebral traumética e incluyen dolor
de cabeza, mareos, nauseas, fatiga o letargo y los cambios en el patron de suefio.

Los déficits cognitivos se caracterizan por alteraciones de la atencion, la memoria, o la funcién ejecutiva y pueden
hacer que el paciente se vuelva irritable, ansioso o deprimido (Laskowski, 2015).

Por tanto, si tenemos en cuenta la complejidad que entrafian las lesiones y complicaciones producidas por el TCE, su
implicacion posterior en la vida del sujeto y sus repercusiones legales, se hace necesario realizar un detallado estudio
de dicho traumatismo (anamnesis, exploracion fisica-cognitiva y revision de la documentacion) para que se realice una
indemnizacién en su justa medida (Molas, 2007).

Valoracién Médico Legal

Es asi que para realizar una adecuada valoracion médico legal de los TCE se debe tomar en consideracion:
A. En sujetos vivos:

1. Historia médico legal: Debe incluirse fecha y hora del trauma, dinamica del trauma, mecanismos de trauma
involucrados, evolucion clinica, estado actual, anterior y posterior, ademas de investigar las concausas. Debe
realizarse una historia longitudinal, con el fin de determinar si existen elementos de historia que se relacionen




con alguna secuela psiquiatrica y para el diagnostico diferencial. De referirse secuelas neuropsiquiatricas se
debe investigar su repercusion en la vida cotidiana y laboral.

Exploracién fisica que incluya ademas del examen general, un muy buen examen neurolégico y examen del
estado mental.

Examenes de laboratorio y gabinete pertinentes.

Exhaustiva recoleccion de informacién médica en los documentos de atencién médica, tales como la escala
de coma de Glasgow desde el momento del trauma y su evolucién en el tiempo, si se produjo amnesia,
resultado de pruebas complementarias, la evolucion clinica y sus complicaciones.

En ocasiones se hace necesario la interconsulta, principalmente a psiquiatria o psicologia forense.

B. En sujetos fallecidos:

1. Es vital ademas del examen externo detallado general, guardar especial atencion en todos los hallazgos
de la cabeza y describirlos, posteriormente tener sumo cuidado con la extraccion del encéfalo para evitar
artefactos de manipulacion y para observar lesiones insitu, en especial para conservar las amigdalas
cerebelosas y conservar el tallo para valorar herniaciones.

2. El examen del encéfalo debe ser cuidadoso y preferiblemente ser fijado para luego facilitar el manejo del
tejido, su descripcidn y posterior corte histoldgico cuando fuese necesario.

3. Es de esperar que en muchos de los casos se hace muy necesario la asistencia al escenario de la muerte,
lo cual debe estimularse como buena practica médico legal.

CONCLUSION

Todo TCE se considera un proceso dinamico debido a su evolucion variante, por lo que es necesario evaluar todos los

datos médicos aportados, tomando en consideracion el tiempo de evolucién, para analizar los hallazgos macroscopicos
y microscopicos que se podran observar. Es imprescindible comprender los mecanismos de trauma y fisiopatologia
que orientan al médico forense a determinar las lesiones encontradas en los pacientes que presentaron TCE o en
caso de aquellos fallecidos durante la realizacion de la autopsia; asi como el establecimiento de las relaciones de
causalidad en la génesis, mantenimiento y expresion de las lesiones y en el estudio de la causa de muerte.
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