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RESUMEN

Se reinen en este trabajo de forma sucinta los
conocimientos mas utiles en la resolucion forense de los
traumatismos craneoencefalicos (TCE) letales. El estudio
esta orientado hacia la identificacion macroscopica, la
causalidad y los mecanismos de produccion de las lesio-
nes, con apoyo iconografico. Se hace especial hincapié en
la valoracion de las fracturas craneales, las hemorragias
subaracnoideas por lesion de la arteria vertebral, el
edema y la hiperemia cerebral postraumaticos, asi como
algunas recomendaciones para la practica de la autopsia
de los fallecidos por trauma cefalico, incluida la retencion
y fijacion del encéfalo. Algunos de estos conocimientos
son antiguos y aunque olvidados o desconocidos por
muchos han resistido el paso del tiempo, manteniendo
plena vigencia. Igualmente se incluyen las caracteristicas
clinicas esenciales de cada trastorno, los nuevos avances
en el diagnéstico neuropatoldgico de los TCE, en su fisio-
patologia y sus sospechadas relaciones con la posterior
aparicion de enfermedad degenerativa tipo Alzheimer y
las alteraciones genomicas que predisponen a una evolu-
cion fatal de TCE ligeros o moderados.

Palabras clave: Traumatismo craneo-encefilico. Fractura cra-
neal. Hemorragia subaracnoidea. Edema cerebral. Laceracion
arteria vertebral. Autopsia craneal.
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ABSTRACT

This review summarizes in a brief format the most
useful tips in the forensic evaluation of fatal head trauma.
This study is aimed at the macroscopic evaluation, causality
and production mechanisms of the lesions, with image-
based support.

Skull fractures, subarachnoid hemorrhage due to
lesion of the vertebral artery, posttraumatic cerebral edema
and hyperaemia as well as basic recommendations to carry
out the autopsy procedure (including the retention and
fixation of the brain) in bodies with a lethal traumatic brain
injury (TBI) will be analyzed.

Some of this knowledge has been developed a long
time ago, and although sometimes forgotten, their meaning
is still fully patent.

This study also points out the essential clinical
characteristics of each condition and recent advances in the
neuropathological diagnosis of traumatic brain injury (TBI)
and its physiopathology. Finally, the suspected relationship
of head injuries with the late development of degenerative
disorders (Alzheimer-like); as well as new insights relating
genomics and fatal evolution of mild to moderate TBIs are
included.

Key words: Head injury. Skull fracture. Subarachnoid
hemorrhage. Cerebral edema. Vertebral artery injury.
Craniocerebral autopsy.
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I. INTRODUCCION:

En los paises desarrollados los traumatismos constituyen la principal causa de muerte en
menores de 40 anos, los traumatismos craneoencefdlicos (TCE) son responsables de la mitad de
estas muertes. Sus causas mas frecuentes son: accidentes de trdfico, caidas, agresiones, accidentes
de trabajo, domésticos y deportivos.

En EE.UU. cada afo se producen unas 52.000 muertes por TCE (18 por 100.000 habi-
tantes). Entre los traumatizados craneales que no fallecen, se producen 100.000 casos que quedan
con secuelas permanentes, de ellos 5.000 con epilepsia postraumética y 2.000 en estado vegetati-
vo persistente (EVP) [ 'y 2]. En los paises industrializados la incidencia es similar.

Los TCE plantean numerosos y complejos problemas médico-legales. Puede ser extraor-
dinariamente dificil ante una herida en el cuero cabelludo o una fractura craneal determinar si se pro-
dujo por una caida accidental o una agresién con un objeto contundente; de igual forma, ante una
hemorragia subaracnoidea o intraparenquimatosa, establecer si la causa fue una enfermedad o un
traumatismo. Con independencia de los antecedentes del sujeto y las circunstancias que conduje-
ron a la muerte, el detenido andlisis de las caracteristicas de las lesiones es imprescindible para la
adecuada soluciéon de estos casos. Pese a las dificultades, la cabeza es una de las partes del cuerpo
en la que, por las lesiones externas y sobre todo por las internas, mejor se puede deducir el meca-
nismo de produccidn de las lesiones.

I1. CLASIFICACION:

Aunque se han propuesto muchas clasificaciones de los TCE no hay ninguna universalmen-
te aceptada. Para clasificarlos se atiende a una serie de criterios que combinan las causas, mecanis-
mMos Y consecuencias, tanto estructurales como funcionales. Una divisién basica es distinguir los trau-
matismos contusos de los penetrantes, incluidas las heridas por arma de fuego, una causa principal
de TCE en algunos pafses. Similar distincién se realiza entre TCE abiertos y cerrados.

Il. . Una clasificacién Util de los TCE es la que incide en un factor fundamental del mecanismo de
produccién, como es la existencia o no de impacto sobre la cabeza, es la siguiente [3]:

o LESIONES POR IMPACTO.
Las lesiones resultan del contacto de la cabeza con un objeto.
* Lesiones de partes blandas (erosiones, heridas, etc.)
* Fracturas craneales
* Contusiones cerebrales
* Hematomas epidurales (HED)
* Hemorragias intraparenquimatosas

o LESIONES POR ACELERACION/DESACELERACION. (Sin contacto de la cabeza con
un objeto).
La cabeza se ve sometida a un movimiento brusco por una fuerza que ha sido aplicada sobre
el tronco o cuello, como cuando el tronco choca con algo y la cabeza se lanza hacia delante.
* Lesion axonal difusa (LAD)
* Hematomas subdurales (HSD)
* Hemorragia subaracnoidea (HSA)
* Contusiones por deslizamiento (Gliding contusions).
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Aungue en la mayoria de los casos estas Ultimas lesiones se producen por un impacto sobre
la cabeza, no es imprescindible la existencia del mismo para su produccién.

Tipos de aceleracion:

El centro de gravedad de la cabeza esta situado a nivel de la glandula pineal. Seglin el des-
plazamiento de la cabeza en relacidn con su centro de gravedad el movimiento de aceleracién o
desaceleracién en los traumatismos puede ser lineal, rotatoria o angular.

La aceleracion lineal se produce cuando el centro de gravedad se desplaza en linea recta.
El ejemplo mas tipico es el de una persona que viaja en un automaovil a 50 km/h con respaldo alto
y la cabeza apoyada sobre el mismo; si el vehiculo sufre un alcance posterior por otro que circula a
90 km/h, la cabeza sufrird una aceleracién lineal. En general este tipo de aceleracion pura es poco
frecuente, porque la unidn craneo-cervical dificulta este movimiento, no suele producir conmocién
y, en funcidn de la existencia o no de impacto, puede producir contusiones, hematomas subdura-
les, etc.

La aceleracion rotatoria pura en la practica es imposible, pues requerirfa que la cabeza gira-
ra sobre un eje que pasa por su centro de gravedad, ello supondrfa que todo el cuerpo volteara
sobre la cabeza. Puede producirse mas facilmente si la cabeza rota en el plano horizontal, es decir
sobre un eje vertical que pase a través de la pineal.

La aceleracion angular es la mas frecuente y es una combinacion de las dos anteriores. El
ejemplo mas tipico es el de un sujeto que estando de pie cae hacia atrés y se golpea contra el suelo.
Los traumatismos sufridos por este mecanismo se producen generalmente en los planos frontal y
sagital y representan los movimientos mas lesivos para el encéfalo. Cuando el movimiento es en el
plano frontal, impactos laterales en la cabeza, se produce mas dafio que si el movimiento es ante-
roposterior. Por este mecanismo se producen la mayorfa de los hematomas subdurales y lesiones
axonales difusas.

Il. 2. Otras clasificaciones de los TCE se basan en el momento en que se producen las lesiones; si
éstas son inmediatas, tras el traumatismo, o aparecen tardiamente.

= | ESIONES PRIMARIAS, INMEDIATAS
o Contusiones cerebrales
o laceraciones cerebrales
o Lesion axonal difusa (LAD)

= [ESIONES SECUNDARIAS

o Hemorragias intracraneales
* Hematoma epidural
* Hematoma subdural
* Hemorragia subaracnoidea
* Hemorragia intraparenquimatosa
* Hemorragia intraventricular

o Edema cerebral e Hiperemia cerebral postraumatica (Congestive brain swelling)

II. 3. Una Ultima clasificacion atiende al caracter focal (contusiones, laceraciones, etc.) o difuso (lesion
axonal difusa,) de las lesiones, el edema cerebral puede ser focal o difuso [4].
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I11. CLINICA GENERAL DE LOS TCE:

El conocimiento de las manifestaciones clinicas que precedieron a la muerte es necesario
para un correcto estudio médico-legal del caso, en ocasiones lo mas importante es establecer la
correlacion clinico-patoldgica, especialmente las actividades que pudo llevar a cabo el sujeto tras el
trauma.

La pérdida de conciencia es habitual en los traumatismos por aceleracion/desaceleracion de
cierta intensidad. Sin embargo, cuando se produce un impacto sobre la cabeza, estando en reposo
y no sufre importante aceleracion tras el mismo, lo que puede ocurrir en lesiones penetrantes (heri-
das por proyectiles de baja velocidad) vy fracturas hundimiento, sorprendentemente la conciencia
puede conservarse inicialmente aun existiendo un gran dafo focal (fractura hundimiento v laceraciéon
cerebral). En estos casos, sélo hay algunos signos focales como hemianopsia y otros sensitivos de la
corteza de los Iébulos parietales y occipitales. Si estas lesiones recaen en Iébulos frontales (o zonas
mudas del hemisferio no dominante) el sujeto puede permanecer alglin tiempo asintomético, en
tanto no se produzca lesidn cerebral difusa o dafo en el tronco cerebral [5]. Tenemos experiencia
de una persona que tras recibir un disparo en la cabeza, por el que murié minutos después, pudo
realizar una llamada telefénica relatando lo sucedido después de recibir el disparo.

Los hematomas epidurales, subdurales, edema cerebral e hiperemia cerebral postraumati-
ca (congestive brain swelling) pueden cursar clinicamente con intervalos Iicidos. Es decir, que la
conservacion de la conciencia tras el traumatismo o su recuperacidn por un tiempo, en las horas o
minutos que siguen al trauma, no es infrecuente en casos fatales [6].

La amnesia postraumatica anterograda, también llamada, amnesia postraumitica o confu-
sidn postraumatica, también es un marcador de dafo cerebral difuso Es un estado en el que el suje-
to muestra un nivel de conciencia aparentemente normal, pero que no disfruta de una memoria
continua de los acontecimientos actuales. El sujeto tiene desorientacidon temporo-espacial y poste-
riormente no recordard los hechos vividos en esta situacion. Esta amnesia puede ser evaluada
retrospectivamente en el sujeto vivo mucho tiempo después del accidente. Se le pregunta cuando
se dio cuenta por primera vez de donde estaba después del accidente.

La amnesia postraumética retrégrada la experimentan casi todas las victimas de traumatis-
mos que se acompafan de pérdida de conciencia, desde ligeras conmociones hasta las graves y pro-
longadas. La amnesia comprende el momento real de la lesién y los hechos inmediatamente ante-
riores al traumatismo y su duracién depende de la gravedad de la lesién.,

La duracién del Coma y la puntuacién en la Escala para el Coma de Glasgow son los ele-
mentos mas utilizados para clasificar clinicamente la gravedad de un TCE. Todo coma de duracién
superior a 6 horas o puntuacién de 8 o menos en la Escala de Glasgow, después de la reanimacion,
indica la existencia de un TCE grave. La puntuacién |3-15 y duracién de la inconsciencia menor a
|5 minutos es expresiva de TCE leve y de 9-12 e inconsciencia superior a |5 minutos se corres-
ponde con TCE moderado.

La Escala para el Coma de Glasgow es probablemente una de las genialidades de la medi-
cina clinica en las Ultimas décadas. Desde el afio de su publicacién, 1974, por Teasdale y Jennet [7],
neurocirujanos de la Universidad de Glasgow, a pesar de su uso generalizado en todos los centros
médicos del mundo, no sélo no ha sido modificada sino que, habiéndose concebido para el Coma
traumatico, en la actualidad se emplea también para la valoracién del cualquier tipo de coma. El
médico forense debe estar familiarizado con la interpretacion de sus resultados. La puntuacién de 7
o menos indica estado de coma, si la puntuacién es de 9 0 mas no hay estado de coma; el 53 %
de los que tienen 8 estan en coma.
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IV. LESIONES EN LOS TCE:

IV. 1. LESIONES DE PARTES BLANDAS

Las lesiones en el cuero cabelludo y en la cara indican los puntos de impacto, pero su
ausencia no excluye la existencia de lesiones internas en los TCE.

Son de especial significacién las equimosis o hematomas palpebrales (ojo morado, hema-
tomas en anteojos, ojos de mapache, etc.) y la equimosis mastoidea (signo de battle), ambos pue-
den indicar la existencia de una fractura de la base craneal (Figuras n® | vy 2), pero no siempre; un
traumatismo directo o la infiltracién de una hemorragia pericraneal desde un nivel superior también
pueden ocasionarlos. Para que las hemorragias frontales desciendan a los parpados el sujeto tendria
que permanecer en declbito prono o erguido.

En el cuero cabelludo una caida o un golpe con un objeto contuso pueden dar lugar
a una herida con los bordes lisos, como si estuviera producida por un instrumento cortante.
Solamente el examen detenido de los bordes y fondo de la herida, mejor con lupa, puede
aclarar el origen. Igualmente puede producirse una herida estrellada tanto en una caida o
como al ser golpeada la cabeza con un objeto contundente (Figura n® 3), en este caso pue-
den ayudar las lesiones internas (contusiones cerebrales por golpe o contragolpe), la localiza-
cién y otros datos.

La linea del ala del sombrero [8, 9] es la frontera que separa los traumatismos craneo-
encefdlicos mas probablemente producidos por agresién de los mas probablemente produci-
dos por caidas (Figura n® 4), aunque con muchas excepciones, ya que en una agresion un suje-
to también puede ser golpeado debajo de dicha linea y un sujeto al caer puede, bien en el tra-
yecto o por irregularidad del suelo, lesionarse por encima de dicha linea; lo cierto es que es un
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dato mas de probabilidad que debe tenerse siempre en cuenta. La localizacién en el lado
izquierdo de la cabeza (la mayorfa de los sujetos son diestros), salvo agresiones por detrés, v la
existencia de multiples traumatismos, son también mas frecuentes en las agresiones.

Fig. 1.- Signo de battle. Fig. 2.- Fractura de la base del mismo caso.

La linea del ala del sombrero se corresponde
con el mayor perimetro horizontal de la cabeza, unos 3
cm. por encima de las cejas y sobre el extremo superior
del pabellén auditivo.

Hematomas subcutaneos y subgaleales:

Conviene precisar la localizacion en el plano
en que asientan las hemorragias y hematomas pericra-
neales; los subperidsticos o cefalohematomas practica-
mente solo se ven en el traumatismo obstétrico. En los
tejidos blandos pericraneales se pueden ver infiltrados
hemorragicos figurados que reproducen la morfologia y

Fig. 3.- Herida estrellada.

tamafo del objeto contundente. Muchas de estas lesiones sdlo son visibles cuando se despegan los
colgajos del cuero cabelludo. En todo caso cuando se busquen equimosis o erosiones figuradas no

debe dudarse en rasurar el cuero cabelludo (Figura n® 5).
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@ Lesiones porgolpe. | Fig. 4.- Lesiones por golpe y
caida, su relacion con la

= Lesiones por caida. .
£ Lesiones por cai linea del ala del sombrero.

Fig. 5.- La erosion circular que rodea la herida
representa el area de contacto contra el suelo en
una caida.
V. 2. FRACTURAS CRANEALES:
Los factores determinantes de la produccion de las fracturas craneales son: [3 'y 9]
o Caracterfsticas fisicas de la cabeza
* Grosor del cuero cabelludo y cantidad de cabello
* Grosor y configuracién del craneo
¢ Elasticidad del hueso en la zona de impacto
o Caracteristicas fisicas del objeto impactante.
* Forma y tamano de la superficie de contacto
* Masa del mismo
* Consistencia, estructura de la superficie, rigidez y agudeza de los bordes.
o Cinética del contacto
* Velocidad de la cabeza
* Velocidad del objeto
* Angulo de incidencia
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IV.2.1. Principios generales del mecanismo de produccién de las fracturas.

La valoracidn de una fractura craneal encaminada a averiguar su causa y mecanismo de produc-
cién debe apoyarse en una serie de principios generales, siendo los més Utiles e importantes los siguientes:

Cuando el craneo recibe un impacto se comporta como una esfera eldstica que se depri-
me en la zona del impacto y se abomba en las zonas distantes. Si se rebasa el limite de elasticidad
se producen las fracturas (Figura n® 6).

El hueso compacto de las laminas externas e internas del diploe es més fragil ante las fuerzas de
traccion que ante las de compresion, lo que explica los puntos de inicio de las fracturas (Figura n® 7).

Fig. 7.- El hueso compacto del diploe es mas fragil ante las
Fig. 6.- Efecto de un traumatismo contuso sobre el craneo. fuerzas de traccion que ante las de compresion.

Un impacto de ligera o moderada energia sobre un 4rea amplia de la béveda produce més
probablemente una fractura lineal. La fractura se inicia a distancia del punto de impacto en la zona
que se abomba v si la fuerza se agota no llega a alcanzarlo.

Segln la zona del craneo golpeada un impacto con una misma cantidad de energfa deter-
mina una fractura lineal o una fractura conminuta.

Un impacto de moderada o elevada energfa sobre un area pequefa determinara mas pro-
bablemente una fractura hundimiento (deprimida). La fractura se produce en la zona que se depri-
me, la del impacto.

El drea de impacto limite que determina que, por un impacto de elevada energfa, se pro-
duzca una fractura hundimiento o una fractura estrellada, polifragmentaria, son 13 cm? . Si es mayor,
el crdneo en su totalidad se somete a tensién, se deforma y estalla, produciéndose fracturas polifrag-
mentarias (Figura n® 8). Si es menor se produce perforaciéon o hundimiento [9] (Figura n® 9).

Las fracturas estrelladas, polifragmentarias o en “tela de arafia”, en las que puede haber
también hundimiento, se componen de lineas de fractura radiadas que parten del 4rea de impacto
y de otras circulares, concéntricas, que lo rodean, lo que es debido al comportamiento de las tablas
externas e internas del diploe en las zonas que se abomba y en la que se deprimen [3, 9 vy 10].

Las fracturas lineales de la béveda frecuentemente se irradian a la base. Las lineas de frac-
tura discurren siguiendo las zonas débiles y eludiendo las de refuerzo del craneo (alas del esfenoi-
des, pefiascos y el contrafuerte occipital).
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Fig. 9-A 'y 9-B.- Fractura hundimiento.
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En las fracturas que atraviesan la base del craneo en sentido longitudinal o transverso (de
lado a lado, fracturas en bisagra) (Figura n® 10), la direccion de la linea de fractura suele indicar la
direccién del impacto. (Figuran® I'1)

Fig. 10.- Fractura en bisagra de la base craneal.

Fig. 11.- Direccion del
impacto y linea de fractura.
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En las caidas hacia atras pueden producirse fracturas por contragolpe en la fosa cra-
neal anterior, el techo de las drbitas -se trata de las finas ldminas dseas que forman el suelo de
la fosa craneal anterior- (Figura n® 12). El techo de las orbitas también se fractura en los dispa-
ros de arma de fuego en la cabeza, por aumento sUbito de la presiéon intracraneal. Estas frac-
turas son las tfpicas causantes de los hematomas palpebrales si el sujeto sobrevive, al menos
algunas horas.

T i Sl

Fig. 12.- Fractura de la fosa anterior por contragolpe.

Una fractura lineal puede producir-
se con muy poca energfa. En una caida libre,
la cabeza cayendo desde 1,80 m. (peso
medio de la cabeza humana 4,5 kg), al
impactar contra una superficie dura produce
energia suficiente para producir una fractura.
Un choque de una persona gque camina
contra un obstaculo en la oscuridad, un
golpe con una pelota de golf o una piedra de
100 g sin mucha velocidad pueden ocasio-
nar una fractura craneal.

En los casos de fracturas craneales
producidas por mas de un impacto sobre la
cabeza se puede establecer el orden de pro-
duccién de los mismos. La regla de Puppe,
epdnimo del sentido comun, dice que si una
linea de fractura se detiene en otra, esta se
habfa producido anteriormente. Es decir, la
que se detiene es la Ultima en producirse
(Figura n° | 3) Fig. 13.- Regla de Puppe.

Primura fractura
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Las fracturas en anillo alrededor del agujero occipital se producen tipicamente por impac-
tos sobre la parte superior de la cabeza que empuja el crdneo contra la columna vertebral y tam-
bién en precipitaciones sobre la extremidad inferior del cuerpo, mas raramente por impactos en el
mentén (Figura n© 14).

El punto de impacto se deduce de la lesién en las partes blandas tanto del rostro como
pericraneales, aunque en muchos casos las hemorragias pericraneales son demasiado extensas para
precisar donde se produjo el impacto que causo la fractura.

Estos son los principios generales que rigen la produccidn de fracturas y que, junto a las
lesiones de partes blandas y encefilicas, permiten en la mayorfa de los casos emitir un juicio acerta-
do sobre el més probable mecanismo de produccién.

Fig. 14.- Fractura en “anillo” alrededor del foramen magnum.

IV.2.2. Caracterfsticas de algunas fracturas:

No hay total correlacién entre la produccion de una fractura lineal y la gravedad del dafio
cerebral. Pueden producirse fracturas sin lesién cerebral o pérdida de conciencia, lo que se atribu-
ye a que gran parte de la energfa transmitida por el impacto se disipa cuando se fractura el craneo.
Por el contrario, lesiones cerebrales mortales pueden ocurrir sin fractura. El 30% de los fallecidos
por TCE no tienen fractura [5]. En todo caso los pacientes con fractura craneal tienen mayor riesgo
de sufrir un hematoma intracraneal.

En general, las fracturas occipitales se acompafian con mas frecuencia de lesiones intracra-
neales que las frontales. Se atribuye a que el sujeto en los traumatismos frontales puede proteger-
se con las extremidades superiores; ademas los huesos de la cara y los senos paranasales ejercen
un efecto absorbente [ 1 17.
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Fracturas hundimiento o deprimidas.

* El impacto se aplica a una pequefia superficie.

* Se producen en ataques con objetos contundentes o caidas sobre objetos salientes

* Se requiere que el fragmento de la tabla interna se introduzca en la cavidad, al menos el
grosor del diploe.

* Se denomina Penetrante si hay ruptura de la dura y compuesta si hay herida del cuero
cabelludo. Las compuestas pueden causar hemorragias masivas que ponen en peligro la
vida.

* Se asocian mas con epilepsia post-traumatica como secuela.

En los nifios, por mayor elasticidad del hueso, se producen las fracturas en pelota de ping-
pong, realmente un hundimiento del hueso sin que exista solucién de continuidad, auténtica fractura.

Fracturas diastéticas:
Las lineas de fractura siguen las suturas de los huesos craneales, esto ocurre sobre todo en
sujetos jovenes.

Fracturas lineales:
* | as mas frecuentes.
* Cuando el impacto se aplica sobre una gran superficie.
* Generalmente caidas o accidentes de tréfico.

Fracturas circulares (rodeando el punto de impacto).

Fracturas estrelladas (hundimiento en el punto de impacto).

Fractura en tela de arafa. Fracturas conminutas, polifragmentarias.

Fracturas de la base que afectan los senos paranasales o el oido medio; tienen mayor riesgo de
meningitis y de fistula de liquido cefalorraquideo (LCR).

V. 3. HEMATOMA EPIDURAL (HED)

Su incidencia es aproximadamente la mitad que la de los subdurales, siendo cuatro veces
mas frecuentes en varones que en mujeres. Es una tipica lesién por impacto que deforma el craneo
ocasionando despegamiento de la dura del hueso y fractura al menos en el 90 % de los casos. El
|0 9% restante sin fractura, se trata de nifos menores de |5 afos en los que, por mayor elasticidad
y suturas no totalmente soldadas, se puede producir suficiente deformidad sin fractura. El 85 % de
los hematomas se producen por rotura de la arteria meningea media o sus ramas. La hemorragia
arterial diseca la dura de la tabla interna. Los restantes casos son por hemorragia de venas menin-
geas media o senos venosos. (Figura n® |5)

Los hematomas epidurales son raros antes de los 2 y después de los 60 afios. La inciden-
cia maxima se da entre los 20 y 40 afios. La presentacién de libro, con intervalo ltcido, solo se da
entre el 10y 27 % de los casos, siendo la duracién media de estos de 4 a 8 horas, aunque hay
casos de muerte a los 30 minutos. Los hematomas son sintomaticos cuando alcanzan 25 mL vy la
muerte suele producirse cuando tienen 100 mL, influyendo la velocidad de formacién.

Un 20 % de los pacientes con hematoma epidural, también tienen hematoma subdural
agudo, lo que agrava el prondstico.
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Fig. 15.- Hematoma epidural.

La mortalidad con &ptimo diagndstico y tratamiento es del 5-10 %, siendo més graves los
casos que no tuvieron intervalo lUcido vy los que tienen hematoma subdural asociado.

Hematoma epidural por calor:

En las muertes relacionadas con el fuego, el calor intenso produce engrosamiento y con-
traccion de la duramadre v fisuras en ambas tablas de diploe, pudiendo dar lugar a que el conteni-
do hemético de dicho diploe pueda penetrar en el espacio epidural tomando el aspecto de hema-
toma epidural. El falso hematoma es friable, de aspecto esponjoso por las burbujas y de color
marrén achocolatado. Es importante distinguir este artefacto postmortem de un auténtico hemato-
ma epidural por un traumatismo sufrido en vida. La unilateralidad, la existencia de una fractura sobre
el hematoma y la ausencia de carboxihemoglobina en el contenido del hematoma son las caracte-
risticas generales de un cadaver que murié de un TCE y luego fue quemado.

V. 4. HEMATOMAS SUBDURALES (HSD):

Las hemorragias en el espacio subdural, entre la dura y la aracnoides, se han clasificado
atendiendo al tiempo transcurrido entre el traumatismo v la aparicidn de las manifestaciones clinicas,
los hallazgos en las exploraciones de neuroimagen y el aspecto del contenido del hematoma cuan-
do es drenado. Tienden a organizarse formando pseudomembranas.
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* Hematoma subdural agudo
— Dentro de los 3 dfas siguientes al traumatismo; hematoma compuesto por coagulos de
sangre fresca.

¢ Hematoma sudural subagudo
— Entre el tercer dia y la tercera semana; el contenido es una mezcla de sangre fluida y
algunos coagulos.

* Hematoma subdural crénico
— Después de la tercera semana; contenido liquido oscuro (como aceite de motor
quemado).

Hematoma subdural agudo:

Es una lesién mas letal que el hematoma epidural, generalmente por el dafo cerebral aso-
ciado al hematoma subdural.

Se producen un 72 % por caidas y agresiones y un 24 % por accidentes de tréfico.

La causa mas frecuente es la rotura de las venas puente que drenan la sangre de la corte-
za cerebral a los senos de la duramadre, pero también pueden ser consecuencia de graves contu-
siones cerebrales y por roturas de arterias de la corteza cerebral.

No requieren impacto sobre la cabeza y pueden producirse solo por aceleracién o des-
aceleracién de la cabeza (latigazo, zarandeos violentos en caso de tortura, etc.). Si se producen por
impacto pueden localizarse en el mismo lado, en el contralateral o ser bilaterales. Al igual que la
lesién axonal difusa requiere elevada intensidad de aceleracién o desaceleracién angular, pero a dife-
rencia de la lesién axonal es mas frecuente en los desplazamientos de la cabeza en el sentido ante-
ro-posterior y cuando la aceleracion o desaceleracion se desarrolla en menor tiempo (Figura n® 16).

Cerebro

‘Cuero cabelludo

Fig. 16.- Mecanismo produccién del hematoma subdural.

Predisponen la atrofia cerebral (por ello son mas frecuentes en ancianos y alcohdlicos),
las coagulopatfas (incluida la anticoagulacién iatrogénica), y en los esponténeos, las malforma-
ciones y tumores (ver HSD espontaneo).

Si se desarrollan rapidamente amenazan la vida cuando alcanzan 50 mL [3], aunque los
seguramente mortales tienen mas de 120 mL [ 1] (Figura n® 17).
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En las primeras 24 horas el conteni-
do es sangre liquida y coagulada que no se
adhiere a la dura. A los 2 - 4 dias, los codgulos
comienzan a adherirse a la dura.

La sangre de los hematomas epi-
durales y subdurales puede emplearse para
analisis toxicoldgicos, pues es sangre secues-
trada que representa una muestra tomada
al tiempo de la lesién. En los hematomas
epidurales, sangre arterial, serd un reflejo
mas fiel de la concentracién del tdxico en
ese momento.

Hay una diferencia entre la super-
ficie encefdlica bajo un hematoma epidural o
subdural; en el primer caso es lisa y en el
segundo se conservan las circunvoluciones.

Hematoma subdural crénico:

En los casos en que un HSD es bien
tolerado sin sintomas o serias complicacio-
nes, como la capacidad de reabsorcidn del
espacio subdural es muy limitada, se inicia la
organizacién del hematoma.

A la semana la neomembrana en la
cara externa (contigua a la dura) del hematoma
Fig. 17.- Hematoma subdural agudo (coagulos de sangre fresca). es macrOSCépicamente visible, posteriormente

es tan gruesa como la dura.

Los cambios tanto macro como microscopicos en el hematoma son muy precisos y per-
miten su data.

A partir de las 2-3 semanas el contenido del hematoma se vuelve liquido con color y con-
sistencia de aceite de motor quemado. En el lado subaracnoideo del hematoma se forma una fina
membrana sélo de fibrina que con el tiempo es la mitad de gruesa que la del lado dural.

Los hematomas subdurales crénicos pueden ser bien tolerados durante varios meses,
pero en cualquier momento pueden experimentar una notable expansién y causar compresion
cerebral, lo que se atribuye a hemorragias desde los vasos de la membrana, captacion de LCR
por &dsmosis, etc.

Estos hematomas pueden presentar sintomatologfa clinica similar a la de los tumores,
demencias de instauracién rpida, ictus, etc.

Hematoma subdural espontaneo:

Excepcionalmente pueden verse hematomas subdurales en pacientes en los que no es
posible identificar un traumatismo previo al que atribuir la lesién. Los sintomas pueden tener un
comienzo muy agudo y el paciente puede fallecer. El hematoma puede presentarse de forma aguda,
subaguda o crénica. Los factores de riesgo mas frecuentes son: hipertensién arterial, anomalias vascu-
lares (malformaciones arteriovenosas, aneurismas), neoplasias, infecciones (meningitis, tuberculosis),
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alcoholismo, deficiencia de vitamina C, coagulopatias (incluyendo anticoagulacién iatrogénica),
traumatismos aparentemente inocuos (traspiés, inclinaciones bruscas) o indirectos para la cabeza

(latigazo) [ I I7.

Higroma subdural traumatico:

Se trata de una coleccién de liquido cefalorraquideo en el espacio subdural, casi siempre
debida a TCE, mas frecuente por caidas o agresiones en sujetos que han consumido alcohol. El liqui-
do puede ser claro, tefiido de sangre o xantocrémico. En el 39 % de los casos se asocia a fractura
craneal.

El mecanismo de formacién generalmente aceptado es un desgarro de la aracnoides que
permite la fuga del LCR al espacio subdural; a menudo son bilaterales. También se han descrito casos
de higromas como complicaciéon de una meningitis por influenza. Aunque el liquido del higroma
puede reabsorberse, si el volumen de la coleccidn continlia aumentando, por un mecanismo valvu-
lar, puede producir las mismas consecuencias que un hematoma subdural, es decir efecto masa, con
presentacion inmediata o0 semanas después, manifestandose con alteraciones en el estado mental y
signos de hipertensién craneal.

Se diferencia del hematoma subdural crénico porque no suele asociarse a contusiones
cerebrales, porque el liquido de los higromas contiene pre-albimina como el LCR, sustancia que
no se encuentra en los hematomas subdurales [ I 1], por el contenido sin codgulos oscuros o liqui-
do oscuro (como aceite de motor quemado) propios de los HSD crénicos y sobre todo por la
ausencia de membranas en la superficie dural del higroma.

V. 5. HEMORRAGIAS SUBARACNOIDEAS (HSA)
IV. 5. |. Hemorragias subaracnoideas traumaticas:

Las hemorragias subaracnoideas (HSA) traumaticas pueden producirse solo por fuerzas de
aceleracion/desaceleracion sin necesidad de impacto sobre la cabeza, aunque la mayorfa de las
veces se producen por impacto. La hemorragia subaracnoidea traumatica generalmente es escasa y
se localiza en la convexidad de los hemisferios, sin causar efecto masa. Estas hemorragias se ven en
la mayorfa de los TCE, incluso en los mas leves, y reflejan la rotura de pequefios vasos.
Frecuentemente se asocia a contusion cerebral subyacente, pero ambas pueden darse aisladamen-
te, es decir, contusiéon cerebral sin HSA o HSA sin contusidn cerebral. En todo caso la HSA es un
indicador de TCE.

La presencia de sangre en el espacio subaracnoideo puede complicarse con hidrocefalia
por interferir en la reabsorcién del LCR. Las HSA repetidas son causa de hidrocefalia con presién
normal que se manifiesta por ataxia, incontinencia de esfinteres y demencia [12].

La acumulacién de sangre en el espacio subaracnoideo puede producirse como un artefac-
to post mortem a consecuencia de la descomposicién cadavérica [3]. También, si una vez retirada
la béveda craneal, se retrasa la extraccion del encéfalo durante un rato, puede acumularse gran can-
tidad de sangre en el espacio subaracnoideo de las zonas méas declives del encéfalo.

IV. 5. 2. Hemorragias subaracnoideas masivas de la base:

Las hemorragias estan localizadas en la cara basal del encéfalo (Figura n® 18). Para que se
produzca la muerte fulminante la cantidad de sangre que invade el espacio subaracnoideo tiene que
ser del orden de los 100 mL La mayorfa de estas hemorragias (75-80 % de las HSA espontaneas)
se producen por roturas de aneurismas saculares de las ramas del poligono de Willis y su rotura se
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relaciona con factores de riesgo: hipertension arterial, anticonceptivos orales, consumo de cocaina,
sexo femenino, habito de fumar cigarrillos, embarazo, parto, edad, raza negra, etc. [| I]. Las HSA
de origen aneurismatico tienen muy elevada mortalidad (media del 46 %) y la mayoria los pacien-
tes que sobreviven, sin grave o moderada discapacidad, nunca vuelven a tener la misma calidad de
vida que antes de la HSA. El sintoma mas comin de esta HSA es la cefalea (“la peor de mi vida”,
como la describen los pacientes), vomitos, meningismo, incluso sincope.

En la mayoria de los casos se suele visualizar el aneurisma roto en la autopsia (Figura n® 19);
en los casos que no se localiza se atribuye a rotura de vasos no aneurismaticos o aneurismas peque-
fios que se destruyen al sangrar. Es preceptivo buscar el aneurisma limpiando toda la sangre con bas-
toncillos de algoddn o un instrumento romo similar, bajo chorro de agua, antes de fijar el encéfalo.
Si se fija con la sangre luego sera mas dificil o imposible localizar el aneurisma.

Otras veces estas hemorragias subaracnoideas masivas aparecen después de un trauma-
tismo y suelen deberse a un desgarro de una arteria vertebral.

Fig. 18.- HSA masiva de la base. Fig. 19.- Aneurisma de la comunicante anterior.

IV. 5. 3. Hemorragia subaracnoidea por laceracién de la arteria vertebral:

Desde hace muchos afos se conoce la posibilidad de que un sujeto pueda sufrir una hemo-
rragia subaracnoidea masiva letal, tras recibir un impacto en la cabeza o en el cuello, por desgarro
de una arteria vertebral.

El caso maés tipico es un vardn joven y sano que esta bajo los efectos del alcohol y en una
pelea recibe un golpe de moderada intensidad en el cuello, se colapsa y muere en pocos minutos.
El alcohol actuarfa disminuyendo la coordinacién neuromuscular, que potencialmente expone la
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vertebral a excesivo estiramiento, elevando la presiéon arterial y causando vasodilatacion [13]. Se
han descrito también muchos casos durante o poco después de un combate de boxeo, en acciden-
tes de tréfico y en los Ultimos tiempos se han comunicado varios casos ocurridos tras la manipula-
cién de la columna cervical por quiropracticos [12,13].

El golpe suele recaer en una region lateral o posterior del cuello, menos veces en la cabe-
za. Los golpes en la mandfbula o laterocervicales altos son los més lesivos. Es muy frecuente encon-
trar una equimosis en estas regiones, detras del angulo de la mandibula, bajo el pabellén auricular.

El mecanismo del desgarro de la vertebral suele ser la brusca rotacién e hiperextension de
la cabeza.

Aungue no es una lesién muy frecuente [14], la laceracion de la vertebral puede produ-
cirse en el trayecto intracraneal de la arteria (para algunos la mayorfa de la veces, aunque no evi-
denciable por los artefactos que se producen en la autopsia al extraer el encéfalo) [10] o en el espa-
cio comprendido entre el agujero transverso del atlas y su paso a través de la duramadre occi-
pito-atloidea. En los casos de desgarro extracraneal de la vertebral, la sangre extravasada tras
el desgarro sigue el trayecto de la arteria y si alcanza la duramadre penetra en el espacio subarac-
noideo, pues en ese punto ambas meninges estan unidas [15]. La sangre se localiza también en la
cara basal del encéfalo, sobre todo en la fosa posterior.

Aunque la hemorragia subaracnoidea se evidencia facilmente en la autopsia, demostrar
su origen en la laceraciéon de la vertebral es extraordinariamente dificil. Ante cualquier hemorra-
gia de este tipo el patélogo esta obligado a buscar por los medios disponibles el origen de la
hemorragia.

Lo primero para ello es reconocer la posibilidad del desgarro traumatico de la vertebral en
su trayecto intra o extracraneal, por lo que en un fallecido con los antecedentes referidos en el que
se encuentra una hemorragia subaracnoidea masiva al retirar la bdveda, si se dispone de un buen
equipo de radiodiagndstico, lo ideal es hacer una angiografia de la vertebral. Para ello hay que canu-
lar las arterias vertebrales en el cuello (las primeras ramas de las subclavias) y si es posible también
las vertebrales intracraneales. Como medio de contraste no se pueden utilizar los habitualmente
empleados para estudios angiograficos en los sujetos vivos, recomendandose bario en suspension
de gelatina. Si se demuestra el escape del
contraste, a continuacion se recomienda
extraer en bloque la columna cervical y el < s
occipital alrededor del foramen méagnum, ‘
fjarlo en formol durante unos dias y
luego proceder a la diseccion con lupa
binocular.

Ante estas dificultades, como los
equipos radioldgicos no estan siempre
disponibles, algunos recomiendan ir Rpofiis mastoe : Ouamadro
directamente a buscar el desgarro de la
vertebral. Previamente se extrae el encé-
falo y se examina para excluir lesiones
vasculares intracraneales como causa de
la hemorragia subaracnoiea masiva, com-
probando la integridad de las vertebrales
intracraneales, cardtidas internas y sus  Fig. 20.- Recorrido de las arterias vertebrales.

Arteria vertebral
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ramas. El drea a visualizar en los casos de lesidn extracraneal es la porcién de la arteria vertebral
comprendida entre el agujero de la ap&fisis transversa del atlas y su entrada en el espacio sub-
aracnoideo a través de la membrana occipito-atloidea, entre el arco posterior del atlas y el fora-
men magnum. (Figura n® 20). El arco posterior del atlas o su ap&fisis transversa pueden estar
fracturados. En los casos de desgarros de la vertebral los musculos profundos de la regién pueden
estar muy infiltrados de sangre, lo cual también es un signo indicativo de la existencia de la lesion de
dicha arteria.

El desgarro debe documentarse con imagenes radioldgicas y/o fotogréficas y ser confirma-
do con estudio histopatoldgico para descartar los artefactos.

Como no hay ninglin método generalmente aceptado para la bUsqueda de desgarros de
la vertebral, la escuela de Sheffield [16] recomienda el método descrito por McCarthy, el cual, tras
la retirada de la béveda, sonda las vertebrales en el cuello e inyecta agua mientras se observa la
superficie anterior del tronco cerebral para localizar la fuga de agua.

Para algunos [10], esta lesién de la vertebral extracraneal no ha sido bien conocida hasta
hace pocos afios, porque esta es una regién que normalmente no se diseca en la autopsia y muchas
de estas hemorragias subaracnoideas eran atribuidas a roturas de vasos no aneurismaticos o peque-
fios aneurismas que se destruyen al sangrar y no podian visualizarse en la autopsia.

IV. 6. CONMOCION CEREBRAL (CONCUSSION O COMMOTIO CEREBRI)

Una de las funciones del LCR es proteger al encéfalo de los traumas ligeros, pero cuando
la intensidad de los impactos o la aceleracidn/desaceleracidon es mayor no puede ser amortiguada y
se producen lesiones.

La conmocién es la mas leve de todas las alteraciones cerebrales traumaticas, se produce
una pérdida de conciencia temporal sin déficit neurolégico duradero.

También se define como una alteracién de la conciencia debida a un traumatismo craneo-
encefdlico no penetrante; no hay consenso en la duracién de los sintomas aunque debe ser breve.
No hay alteraciones macro ni microscépicas. La Academia Americana de Neurologia considera que
la pérdida de conciencia no es necesaria y algunos estudios sugieren que un estado de confusién
prolongada, amnesia postraumatica, de mas de 30 minutos puede indicar més dafio que una pérdi-
da de conciencia de unos pocos segundos [ I].

Las bases fisiopatoldgicas del trastorno no son todavia bien conocidas. La lesion inicial
produce una serie de alteraciones a nivel celular que desencadenan una cascada de fendmenos
neuroquimicos y neurometabdlicos. Se produce liberacién de radicales libres y neurotransmiso-
res (glutamato, acetilcolina, etc.). Los niveles de glutamato (un neurotransmisor estimulante) se
elevan después de la conmocién y un estado hipermetabolico e hiperglucolisis que afecta todo
el cerebro después de la conmocién, puede demostrarse todavia 7 a 10 dias después de la
lesion [ 17

En la actualidad se cree que la pérdida de funcién que acompana a los TCE se debe a que
el trauma induce deformacion de la bicapa lipidica de la membrana celular afectando el flujo de
iones. El papel de los canales idnicos en estos trastornos se ha subrayado con el descubrimiento de
que la mutacién de la subunidad CACNAIA se asocia con la produccion de coma letal después de
lesiones cerebrales ligeras [9].

La sospechada relacion directa entre TCE y enfermedad de Alzheimer [17] no pudo ser
confirmada en un amplio estudio prospectivo (Estudio de Rotterdam) [18]. La apoliporpoteina E
(apoE) se considera responsable del transporte de lipidos dentro del cerebro. Los sujetos que tie-
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nen el genotipo e4 de la apok tienen un riesgo mayor de sufrir trastornos cognitivos con el enveje-
cimiento, ademads muchos estudios clinicos y experimentales evidencian que la apoE juega un impor-
tante papel en la respuesta del cerebro a los traumatismos mecanicos. Se ha propuesto estudiar a
los jOvenes atletas para que los que tienen el genotipo e4 de la apoE no practiquen deportes de
contacto con alto riesgo de TCE [12].

La conmocién puede ir seguida del Sihdrome Post-conmocional, una entidad de mucho
interés médico legal.

IV. 7. SINDROME DEL SEGUNDO IMPACTO

No es un trastorno frecuente, aunque todos los afios se registran uno o dos casos solo
en el futbol americano. Se trata de deportistas que sufren un segundo traumatismo cuando toda-
via estan sintomaticos de uno anterior. Se produce una congestion vascular (Brain Swelling) que
progresa a la herniacidon. Es mas frecuente en jévenes y nifios, siendo su mortalidad superior al
50 por 100.

El conocimiento de este trastorno ha dado lugar a la elaboracién de protocolos para deci-
dir cuando puede volver a jugar el deportista que ha sufrido una conmocién por leve que sea.

V. 8. CONTUSIONES Y LACERACIONES CEREBRALES

Las contusiones cerebrales son lesiones focales del cerebro por impacto. Generalmente
cuando un impacto deforma el craneo se produce una inflexién de la béveda que impacta contra la
corteza de las circunvoluciones subyacentes. Si se produce fractura, la contusién puede ser mas
intensa. Este es el mecanismo de las contusiones por golpe. La contusion se encuentra bajo el punto
de impacto, tipicamente cuando la cabeza es golpeada, estando quieta. (Figura n® 21).

Fig. 21.- Mecanismo de la contusion cerebral por golpe.

Cuando la cabeza en movimiento impacta contra una superficie dura, se producen contusio-
nes cerebrales en la superficie de los hemisferios diametralmente opuesta al punto de impacto, las lla-
madas contusiones por contragolpe. Son mas frecuentes en los impactos en los que la cabeza se
mueve hacia atras (caidas), adoptando un patrén tetrapolar, es decir, afectacion de los polos de
ambos lébulos frontales y temporales. La explicacién mds aceptada para estas lesiones es la teorfa
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de la cavitacién, segun la cual, por despla-
zamiento del encéfalo, en el sitio opuesto
al impacto se producirfa una presién nega-
tiva que darfa lugar a formacién de burbu-
jas que al colapsarse ocasionarfan el dafio
tisular, mas grave que bajo el punto de
impacto. En este puede haber herida y
fractura. (Figura n® 22).

De la misma forma, en las caidas
sobre los lados de la cabeza se producen las
contusiones por contragolpe en el lado
opuesto del cerebro (I6bulo temporal)
(Figura n® 23). Este patrén de contusiones
por contragolpe es muy Util para distinguir
en la autopsia los TCE producidos por golpe
de los producidos por caida. Sin embargo,
en las caldas hacia adelante no suelen pro-
ducirse contusiones por contragolpe en las
regiones posteriores del encéfalo.

Las alteraciones patoldgicas de las
contusiones son hemorragia (al menos
pequefias hemorragias petequiales en la
superficie de la corteza cerebral), edema y
necrosis (Figura n® 24). Tienen forma céni-
ca con la base hacia la superficie y el vértice

Herida en cuero cabelludo

hacia la sustancia blanca. A veces son francas  Fig. 22.- Lesiones por golpe y contragolpe.
contusiones hemorragicas.

El término contusién se aplica si la
pla estd intacta, si se rompe se denomina
laceracion.

Como lesién focal, las contusiones no
tienen por qué acompafarse de pérdida de
conciencia y cuando no estan asociadas a lesion
cerebral difusa tienen escasa morbilidad. Por el
contrario muchos TCE fatales se presentan en
ausencia de contusiones cerebrales.

Es posible, dentro de ciertos limites,
datar las contusiones cerebrales evoluciona-
das (Figura n® 25) desde pocas horas hasta
muchos afos basandose en |8 criterios
estructurales, la degeneracién neuronal y la
reaccion leucocitaria, glial y del mesénquima,
etc. [19].

Fig. 23.- Contusiones cerebrales hemorragicas por golpe
(parieto-temporal derecho) y contragolpe (fronto-temporal
izquierdo).
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Fig. 25.- Contusiones cerebrales evolucionadas.
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Se describen otras contusiones como las intermediarias, por delizamiento (gliding) y la
contusién-herniacidon que no es sino un infarto hemorragico del tejido herniado.

Las contusiones curadas aparecen macroscdpicamente como depresiones pardo-
amarillentas tefiidas de hemosiderina, placas amarillas (plaques jaune), que persisten durante
toda la vida y son hallazgos incidentales en algunas autopsias. (Figura n® 26)

Fig. 26.- Contusiones cerebrales curadas (plaques jaune).

IV. 9 . EDEMA CEREBRAL E HIPEREMIA CEREBRAL POSTRAUMATICA (CONGESTIVE BRAIN
SWELLING)

La expresion inglesa “Brain Swelling”, tumefaccién cerebral, se ha aplicado clasicamente al
edema cerebral. Desde hace unos afos es conocida una complicacion de los traumatismos crane-
oencefdlicos consistente en el desarrollo de una tumefaccién del encéfalo consecutiva a un trauma-
tismo y debida al incremento del volumen de sangre intravascular cerebral por vasodilatacién, sin
evidencia de un aumento de agua en el encéfalo como se ve en el edema. A esta complicacion algu-
nos la denominan hiperemia o congestién cerebral postraumatica o simplemente brain swelling
(Congestive Brain Swelling).

El edema y la congestion son trastornos relacionados, ambos pueden ser focales o difusos,
afectar sélo la zona lesionada o a uno o los dos hemisferios y tienen las mismas consecuencias, ele-
vacién de la presién intracraneal y herniaciones cerebrales que pueden conducir a la muerte o gra-
ves secuelas; ademas la congestién puede evolucionar hacia edema cerebral.

El rapido desarrollo de tumefaccidn cerebral, pocos minutos u horas después de la lesién,
es mas probablemente debido a congestién; si la tumefaccion se desarrolla dentro de horas o un
par de dfas del trauma es mds probable que se trate de edema cerebral [1].
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Edema cerebral:

Aunque hay diferentes tipos segln la naturaleza del liquido del edema vy su localizacion, los
mads importantes son el edema vasogénico v el citotdxico. El edema postraumético es el edema
vasogénico, la causa habitual es la lesién de la barrera hematoencefdlica que permite el paso de
liquido al espacio intersticial. El aumento de volumen del encéfalo por edema puede producir un
incremento de la presién intracraneal, herniaciones y disminucién de la perfusion cerebral hasta
la necrosis total del cerebro (muerte cerebral).

Muchas veces al retirar la duramadre, el cerebro muestra un aspecto como de estar recu-
bierto por una sustancia gelatinosa que desaparece al dar un corte v salir el liquido claro acumula-
do, lo que no es mas que la aracnoides. La cual es mucho mas patente en ancianos y alcohdlicos,
quienes por la atrofia cerebral tienen mas amplio el espacio subaracnoideo. Hemos visto a algunos
compafieros identificar erréneamente lo descrito como edema cerebral (Figura n® 27). Aunque el
diagndstico de certeza del edema cerebral es esencialmente microscopico, macroscopicamente se
caracteriza por circunvoluciones aplanadas y cisuras estrechadas, estando el espacio subaracnoideo
colapsado, sin liquido cefalorraquideo, y apareciendo el cerebro como seco (Figura n® 28); el
aumento de peso del encéfalo, la reduccidn del tamafio de los ventriculos laterales y en su caso los
signos de herniacién cerebral son signos macroscdpicos aun de mas valor.

Fig. 27.- Encéfalo recubierto por la aracnoides con LCR. Fig. 28.- Encéfalo de aspecto edematoso.

Hiperemia (congestive brain swelling) o congestién cerebral postraumatica:
Es un trastorno mas frecuente en nifios y jovenes. Puede aparecer inmediatamente des-
pués del traumatismo o hacerlo minutos u horas mas tarde, con intervalo lUcido. Tiene un comien-
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zo sUbito y se cree debido a una pérdida del control de la autorregulacién del flujo sanguineo cere-
bral (parédlisis vascular). Si el acimulo de sangre en los capilares y vénulas del encéfalo persiste, la
elevacion de la presion intracraneal puede llegar a niveles letales.

La demostracion de este trastorno puede ser dificil en la autopsia pues la caida de la pre-
sidn arterial que precede a la muerte puede disipar la congestion. Sélo cuando la elevacién de la
presion intracraneal produce signos de herniacién puede probarse. No se debe confundir este tras-
torno vital con la congestion venosa pasiva postmortem tan frecuente en las autopsias.

En ocasiones la persistencia de la hiperemia puede dar lugar a la rotura de la barrera hema-
toencefdlica y producir edema cerebral vasogénico

V. 10. HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA:

Hemorragias en la sustancia blanca, contiguas a contusiones cerebrales, pueden verse con
cierta frecuencia en los TCE. Son las llamadas contusiones hemorragicas (contusién-hematoma). El
complejo contusidn, hematoma y sangre en el espacio subdural se denomina lébulo reventado
(“burst lobe™). EI 80-90 % de los hematomas intracerebrales traumaticos se producen en la sustan-
cia blanca de los I6bulos frontales y parietales.

Los hematomas localizados en los ganglios de la base, el diencéfalo, la protuberancia o la
sustancia blanca del cerebelo no son traumaticos. Se trata de las hemorragias hipertensivas del adul-
to (Figura n® 29), debidas generalmente a rotura de los microaneurismas de Charcot existentes en
las pequefas arterias, ramas perforantes en los referidos niveles. La cocaina al elevar la presién arte-
rial puede desencadenar estas hemorragias, como lo puede hacer cualquier otra sustancia que eleve
la presion arterial.

Fig. 29.- Hemorragia cerebral hipertensiva.

La forma denominada HEMORRAGIA CEREBRAL TRAUMATICA TARDIA, se presenta en
la mayorfa de los casos dentro de las 72 horas desde el traumatismo, aunque se admiten limites de
6 horas hasta 30 dias [4]; se atribuyen a coagulopatias, hemorragia dentro de un area de necrosis
por reblandecimiento o coalescencia de microhematomas.
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En ambos casos los trastornos de la coagulaciéon o la anticoagulacién iatrogénica pueden
estar implicados.

IV. 1. PRESION INTRACRANEAL (PIC). SINDROMES DE HERNIACION CEREBRAL:

La hipdtesis de Monro-Kellie establece que la suma de los volimenes intracraneales de
sangre, encéfalo, LCR y otros componentes en su caso (hematomas, tumores) es constante y que
el incremento de uno tiene que ser compensado con idéntica disminucién de otro, si no se eleva la
PIC [I'1]. La elevacién de la PIC a ciertos niveles produce desplazamiento del encéfalo, reduce el
flujo sanguineo cerebral y produce un deterioro neurolégico.

La mayorfa de los pacientes con TCE grave tiene elevacién de la presién intracraneal.

Clasicamente se admite que las masas expansivas o incremento de la PIC producen des-
plazamientos del encéfalo a través de las rigidas aperturas del craneo (herniaciones en el foramen
magnum y tienda del cerebelo) que comprimen otras estructuras del SNC.

Todas las lesiones intracraneales que tienden a aumentar de volumen (hematomas,
edema, contusiones, etc.) cuando alcanzan determinada intensidad o hay incremento de la pre-
sién intracraneal, producen herniaciones cerebrales. Es el resultado final de las lesiones ocupan-
tes de espacio, por consiguiente, una lesién secundaria a otro trastorno. Se trata del desplaza-
miento del tejido encefdlico, distante de la masa expansiva, a un espacio que normalmente no
ocupa a través de un orificio de la duramadre. La herniacién implica un grado de irreversibilidad
porque el tejido herniado es atrapado en su nueva localizacién.

En los sindromes de herniacién cerebral se suele comprometer la circulaciéon sanguinea del
tejido herniado y del tronco cerebral, dando lugar a lesiones necréticas o hemorragicas que indican
un grado de lesidn incompatible con la vida. Los uncus de los temporales y las amigdalas cerebelo-
sas infartadas y hemorragicas, y las hemorragias de Duret (Figura n® 30) en el tronco cerebral, son
el mayor exponente de estos fenémenos en la autopsia.

Fig. 30.- Herniacién uncal. Hemorragia de Duret en el tronco cerebral.

Cuad Med Forense, 14(52), Abril 2008 113



JL. Palomo et al.

En todo caso las consecuencias dependen del volumen de la masa expansiva y la velocidad

con que se forma.

Se distinguen los siguientes tipos de herniaciones segin el lugar en el que se producen
(Figura n® 31).

| Subfalciforme o supracallosa, bajo la hoz del cerebro.

2. Central, transtentorial.

3. Uncal, lateral a través de la tienda del cerebelo.

4. Amigdalas cerebelosas, por el foramen méagnum (Figura n® 32).

También la craneal o externa (a través de un defecto dseo traumético o quirlrgico).

Fig. 31.- Herniaciones.

Fig. 32.- Amigdalas cerebelosas herniadas.
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V. 12. LESION AXONAL DIFUSA (LAD):

Es la forma més grave de lesién cerebral difusa postraumatica. La magnitud, direccién y
duraciéon de la aceleracidon/desaceleracion sufrida por la cabeza tienen consecuencias en el tipo de
lesién que producen. A mayor duracién de la misma mds posibilidad de lesién axonal, por ello cuan-
do la cabeza impacta contra objetos relativamente blandos como el salpicadero de un automo-
vil es mas facil la produccion de una LAD, mientras que si el impacto es contra una superficie
dura se produce mas probablemente un hematoma subdural. Por ello la causa mas frecuente de
esta lesion son los accidentes de tréfico. La aceleracién lateral es mas efectiva en producir LAD que
el movimiento en el plano sagital, anteroposterior. Las fuerzas de tensién a la que se ven someti-
dos deforman y dafian los axones, produciéndose desgarros de los mismos en la sustancia blanca
subcortical.

Se manifiesta clinicamente por un coma de inicio inmediato tras el trauma y que dura mas
de 6 horas, nunca hay intervalo ltcido.

A su vez los cuadros de LAD se clasifican por su gravedad en tres grados [20]:

GRAVEDAD DE LA LAD

Leve Coma postraumético que dura entre 6 y 24 horas no debido a
masa intracraneal o isquemia

Moderada Coma que dura mas de 24 horas sin signos de afectacion del
tronco cerebral (Signos de Decorticacién o Descerebracién).

Severa lgual que moderada pero con signos de afectacion del tronco
cerebral.
e e

La situacién de los que no fallecen en la fase aguda y despiertan del coma puede variar
desde secuelas neuroldgicas leves hasta el Estado Vegetativo Persistente (EVP), denominacion pro-
puesta por primera vez por Jennett y Plum en 1972 [21].

La LAD es la causa mas frecuente del EVP también llamado Coma Vigil, Coma Depassé y
Sindrome Apdlico.

En las personas que sufren LAD y mueren rapidamente pueden no verse lesiones
macroscopicas. Cuando se ven se trata de pequefios focos hemorragicos en el cuerpo calloso y
en el cuadrante dorsolateral de la protuberancia, a menudo afectando el pedinculo cerebeloso
superior.

Los criterios de diagndstico neuropatolégico son los cambios producidos en los axones
lesionados.

Las bolas de retraccion y la proteina precursora del beta-amiloide (PPA) son las altera-
ciones caracteristicas de la LAD. Las bolas de retraccién en la sustancia blanca subcortical, cerebelo
y tronco cerebral son visibles a las 18-24 horas de la lesidon por microscopia éptica. Son los extre-
mos de los axones seccionados con un aspecto globular y eosinofilicos. La presencia de la PPA, que
se objetiva por técnicas histoquimicas, es el indicador mas fiable y precoz del dafo axonal, bastan-
do que el sujeto haya tenido una supervivencia superior a 2-3 horas [10, 12y 22].

La PPA se produce continuamente en las neuronas y circula por los axones. Si estos se

Cuad Med Forense, 14(52), Abril 2008 115



JL. Palomo et

lesionan

al.

se afecta el transporte de dicha sustancia y se acumula en el cuerpo de las neuronas y

en el axén proximal a la lesién, lo que puede ser detectado por técnicas histoquimicas.

Este dafio axonal no es exclusivo de los traumatismos y puede verse en otras lesiones cere-

brales por isquemia, tumores, etc.

ca en los

En los que fallecen meses después de la lesién se produce una perdida de sustancia blan-
hemisferios y agrandamiento de los ventriculos laterales.

V. AUTOPSIA CRANEOENCEFALICA:

En la autopsia craneoencefdlica de los fallecidos por TCE deben tenerse presentes las

siguientes recomendaciones.

Tener disponibles todos los estudios de neuroimagen que se le hubieran practicado en
vida al fallecido. Es seguro que en la autopsia del futuro los estudios de imagen post-mor-
tem jugaran también un gran papel.
Rasurar el cuero cabelludo si se sospechan equimosis o erosiones y en todo caso cuan-
do las heridas hayan de ser examinadas con gran detalle.
No utilizar nunca martillo o cincel para completar el sierre de la béveda que debe hacer-
se solamente con la sierra. Una laceracion cerebral producida por la sierra puede diferen-
ciarse facimente de una lesion vital, no asi una fractura producida al aplicar golpes en la
autopsia.
Medir/pesar siempre hematomas subdurales y epidurales. Algunos recomiendan colocar
un recipiente bajo la cabeza para que no se pierda parte del contenido, sobre todo el
liquido, pero solo si previamente se ha abierto la cava superior para evitar recoger san-
gre de los senos venosos.
Despegar el periostio de la béveda y la duramadre craneal para visualizar bien las frac-
turas.
Hacer andlisis toxicolégico del contenido de hematomas epidurales y subdurales si
estd indicado; alcohol, cocaina (si tienen varias horas reflejan las concentraciones al
momento de la lesion), carboxihemoglobina (en los casos de cadaveres procedentes
de incendios).
Medir las lineas de fractura.
Medir el grosor del diploe craneal.
Tomar muestras microbioldgicas si hay meningitis.
Tomar muestras del encéfalo para andlisis toxicolégicos (I6bulo occipital no afectado) y un
mechdn de cabello, si estd indicado.
Fijar el encéfalo junto con la duramadre en todo caso que pueda plantear dificultades. Si
hay HSA masiva de la base, buscar aneurismas antes de la fijacion.
Tomar muestra de cabello y sangre para tipificacion genética en casos de agresiones con
objetos contundentes vy atropellos con fuga del conductor.
Fotografiar todas las lesiones y marcar en diagramas las fracturas y las contusiones cere-
brales (son muy recomendables los de Armed Forces Institute of Pathology, disponibles
en Internet) [23].

El grosor del diploe craneal en varones jévenes es, seglin Knight, en frontal y parietal (entre

6y 10 mm), temporal (4 mm), occipital linea media |5 mm [10].
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Fijacién del encéfalo VS problemas por la retencién de érganos:

El encéfalo debe cortarse tras haber sido fijado de 2 a 3 semanas en formol. Uno de los
problemas que se plantean tras el estudio es {qué hacer con el encéfalo? cuando el fallecido ya ha
sido inhumado, a veces incluso en el extranjero, o incinerado. Este es un problema que habra que
prever y resolver de la mejor forma posible en cada caso. Tenemos experiencia de fallecidos cuya
familia, incluso transcurridos varios meses, ha solicitado el érgano para su inhumacion. Los escanda-
los habidos en el Reino Unido en los hospitales Alder Hey de Liverpool y en el Royal Infirmary
de Bristol, que salieron a la luz publica en el afio 1999, dieron lugar a numerosas investigaciones
(policiales, parlamentarias, etc.) y recomendaciones para la retencién del cerebro [24]. A numerosos
nifios autopsiados en dichos hospitales se les habian extraido y almacenado para estudio los érga-
nos sin consentimiento familiar, algunos de dichos érganos habfan sido vendidos o cedidos a centros
de investigacion. Por lo que al tiempo los familiares de algunos niflos demandaron al hospital y orga-
nizaron un funeral para cada uno de los érganos recuperados. Aunque en la autopsia judicial en
nuestro pais la extraccién de drganos para su estudio no requiere consentimiento de los familiares,
pues la autopsia y estudios complementarios se hacen por orden judicial, es evidente que termina-
dos dichos estudios los érganos han de ser reintegrados al cadaver.

Algunos neuropatdlogos recomiendan procedimientos ultrarrapidos que permitan fijar
0 aumentar la consistencia del encéfalo para cortarlo rapidamente. Uno es introducirlo unos
minutos en el congelador para que se endurezca (como la mantequilla) evitando la congelacion,
y otro es sumergirlo en formol e introducirlo en un horno microondas de tipo doméstico, 20
minutos a potencia maxima y otros 20 minutos con potencia baja (cerebros de nifos |0 minu-
t0s), luego se deja enfriar y se lava con suero salino, posteriormente se puede cortar [2]. Deben
tomarse precauciones para eliminar los vapores emitidos por el formol caliente. En todo caso el
uso de microondas puede impedir el uso de técnicas histoquimicas e imunohistoquimicas en los
bloques de tejidos [25].

La fijacién clasica presenta dos problemas, la deformidad al aplastarse el drgano contra el
fondo del recipiente y la alteracion por los gases de la putrefaccion, que dan al encéfalo un aspecto
de queso suizo que puede imposibilitar su estudio. Para evitar lo primero se recomienda pasar un
hilo entre el tronco basilar y el tronco cerebral que se fija a las asas del cubo de forma que el encé-
falo quede entre dos aguas (el volumen del recipiente debe ser de unos 10 litros); Ultimamente algu-
nos recomiendan afiadir un pufiado de sal de cocina al formol que, al aumentar su densidad, hace
que el encéfalo no se hunda completamente. El formol en estos casos debe estar al menos al 10 %
y cambiarse a los 3 dias y luego cada semana. En todo caso en que se fije el encéfalo no debe olvi-
darse fijar también la duramadre encefdlica.

Para evitar la formacién de gases de putrefaccion se puede enfriar el formol y hacer unas
incisiones en el cuerpo calloso y en los cuerpos mamilares que permitan la penetracion del formol.
Esto Ultimo es muy recomendable en los casos de edema.

Una vez fijado el encéfalo se deben hacer cortes coronales de los hemisferios separados |
¢m unos de otros, y cortes horizontales del tronco cerebral con una separaciéon de 0,5 cm y tam-
bién del cerebelo, el primero sagital a través del vermis vy los siguientes parasagitales.
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