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RESUMEN

En pacientes que presentan politraumas, usualmente resultan afectadas la caray la cabeza.
Debido alalocalizacion anatomica de los pares craneales, es frecuente su afeccion.

El diagnostico en estos casos es clinico. Se deben conocer 10s signosy sintomas
caracteristicos de las alteraciones de l0s nervios craneal es para identificar qué tipo de
lesion compromete a nervio.

En muchos casos €l tratamiento es quirdrgico de atencion inmediata, en otros cuadros se
manejan de manera conservadora.

PALABRASCLAVE: nervios craneales, traumatismo craneoencefalico, lesion

ABSTRACT.

In patients with polytrauma, the face and head are usually affected. Due to the anatomical
location of the cranial nerves, its affection is frequent.
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The diagnosisin these casesis clinical. The characteristic signs and symptoms of the
cranial nerve aterations must be known to identify which type of injury involves the nerve.

In many cases the treatment is surgical immediate attention, in other tablesit is treated
conservatively.

KEY WORDS: cranial nerves, cranioencephalic traumatism, injury

INTRODUCCION

El &rea corporal mas afectada en los traumatismos es la cabeza en un 70%, eso quiere decir
gue un gran porcentgje de los pacientes que llegan por traumaalos servicios de urgencias
tienen alteraciones neuroldgicas. Laincidencia de las lesiones de |os nervios craneales en
trauma craneoencefdlico variaentre 5y 23%1.Estas |esiones pueden no ser evidente
cuando seingresaa paciente, por eso es tan importante la evaluacion neuroldgicainicial .
Las lesiones de los nervios craneal es pueden ocurrir por fuerzas de cillazamiento,

acel eracion/desacel eracion rapida, lesiones de la base del craneo y lesiones
craneoencefdlicas penetrantest. También puede observarse lesion nerviosa en conmocion
cerebral sin fractura, debido alainflamaciony a edema secundario?. El prondstico de las
complicaciones depende directamente de la severidad del dafio nervioso, del tratamiento
indicado y su manejo inicial 1.2,

| PAR - NERVIO OLFATORIO
Recorrido anatémico

En € epitelio nasal residen neuronas bipolares, estas células ciliadas mandan pequefias
fibras que forman el nervio olfatorio, estas fibras atraviesan lalamina cribosa del etmoides
haciendo sinapsis con las dendritas de las células mitrales y las células en penacho del
bulbo olfatorio formando glomérul os olfatorios, luego los axones de las células ciliadas y
en Penacho avanzan alo largo de dos cintillas olfatorias; finalmente, estas fibras llegan ala
corteza primaria olfatoria, 10s ntcleos amigdalinos, septalesy a hipotdlamo. La corteza
entorrinal se considera la segunda rea olfatoria cortical2.

Lesionesdel nervio olfatorio

L os receptores del epitelio olfatorio pueden afectarse por distintos procesos, |os méas
frecuentes son procesos infecciosos como la gripe que producen anosmiatransitoria, o
causas menos frecuentes como patol ogias congénitas y tumores?. Como tal, las lesiones al
nervio olfatorio estan dadas principa mente por |os traumati smos craneoencefélicos (TCE),
fracturas de lalamina cribosa o por procesos posquirirgicos?. Se estima que del 5-10% de
adultos con TCE reportan anosmiay € grado de esta serelacionacon lagravedad y la
localizacion del trauma3, la anosmia postraumética tiene mal prondstico y repercute en la
calidad de vida del individuo?.

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/fontalvo.html



Electron J Biomed 2019;1:38. Fontalvo y col. LESIONES TRAUMATICAS DE NERVIOS CRANEALES

El sintoma caracteristico en la afeccion del nervio olfatorio es la anosmia o hiposmia?,
como se habia mencionado anteriormente, la localizacion del TCE repercute en la gravedad
de laanosmia, por esto en traumatismos de localizacion occipital es mas probable que se
presente anosmia en un 40% y que esta anosmia sea total, |os traumas frontal es presentaron
anosmia en un 29%3. Se dice que |a fisiopatologia consiste en |a seccion de las fibras
nerviosas anivel de lalamina cribosa del etmoides, pero debido a que laanosmia se ha
asociado a dafios en las regiones temporal es existe la posibilidad que también se debe a
causa de afeccion de los bulbos olfatorios o incluso la corteza olfatoria primaria, se han
presentados otros sintomas ol fatorios postrauméticos como la disosmiay la parosmia.

Il PAR- NERVIO OPTICO
Recorrido anatdmico

Axones de |as neuronas ganglionares multipolares de la retina se unen para formar el

nervio éptico. Los dos nervios atraviesan la cavidad cranea através de los agujeros épticos
y luego se unen paraformar e quiasma Optico, donde se produce un entrecruzamiento
parcia de lasfibras, posterior aesto se forman las cintillas Opticas, estas se dirigen hacia
afueray haciaatras en torno al hipotadlamo y ala parte rostral del pie de los pedinculos
cerebrales y lamayoria de sus fibras terminan en € cuerpo geniculado externo, € cual da
origen a haz geniculocalcarino el cual pasaatravés delacapsulainternay formalas
radiaciones 6pticas que terminan en €l |6bulo occipital en el area 17, aambos lados de la
cisura calcarina?.

L esiones del nervio optico

L a causa que mas frecuentemente afecta al 11 par craneal son lasisquemias, sin embargo,
las lesiones trauméticas constituyen una causa significante de ceguera en todo e mundo®.6.
Esto se debe ala asociacion del trauma con fracturas de la 6rbita causando dafios en gran
medida de | as estructuras ocul ares que en muchos casos no vuelven ala normalidad®. Es
comun pensar gue los accidentes de tréfico (10-14%) estan altamente relacionados con
traumas severos y pueden afectar el nervio Optico, pero sin descartar el hecho que se
pueden presentar, accidentes laborales (23%), domésticos (22%) y los derivados de
actividades de ocio (16%)’. Son muchas |as |esiones que puede generar un traumatismo
craneoencefalico, en la mayoria de |os casos no solo se afecta el nervio optico, sino que se
presentan alteraciones en otras regiones oculares, como o son la cornea, conjuntiva, globo
ocular,etcb.

Lalesion traumética més frecuente del nervio éptico es la neuropatia éptica traumética’.
Otras lesionesincluyen el traumaretro orbitario y el edema de papila, se pueden presentar
también afectacion oculomotoray pardlisisdel IV y VI parS.

Neur opatia optica traumatica

En & caso de la neuropatia Optica traumética, la etiologia de la alteracion se puede
ocasionar por distintos procesos como desgarro debido a un trauma contuso, por
compresion de nervio por el hueso, hemorragia o edema, laceracion del nervio o debido a
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cuerpo extraiio en la érbita’. La fisiopatologia consiste en que €l trauma causa hemorragia
y edema, esto hace que aumente la presion intraocular generando un sindrome
compartimental ocular que conlleva ala neuropatia compresivay alaisquemiaque a su
vez produce disminucién en € flujo axoplasmatico®. Los signos y sintomas que podemos
encontrar al examen fisico son: disminucién de la agudeza visual, dolor y defecto pupilar
aferente’. El diagndstico es clinico, pero se debe comprobar con ayuda de iméagenes®. En
casos de neuropatia Optica traumética se debe hospitalizar y el tratamiento se basa en
corticoides en altas dosis y cirugiainmediata’.

Otraslesiones

Es de vital importanciatener presente diagnosticos poco frecuentes, pero que se pueden
presentar y pueden llegar a general lesiones més graves del nervio optico, entre estos
encontramos. e Sindrome del Apex Orbitario, que cursa con amaurosis y disfuncion del
1, 1V, V y VI nervio craneal®. Si solo hay disfuncién de los pares craneales sin presencia
de amaurosis, se denomina Sindrome de Fisura Orbitaria Superior, el cual ocasiona
comprension del nervio al cursar con fractura de las alas del hueso esfenoides®8.

Il PAR- NERVIO MOTOR OCULAR COMUN

Recorrido anatémico

El niicleo motor del 111 par craneal se encuentra en la sustancia gris periacueductal del
mesencéfalo ala altura de |os tubércul os cuadrageminos superiores adyacente a nucleo
parasimpatico de Edinger Westphal, ambos se unen y se dirigen alafositainterpeduncular
(origen aparente), dan origen a fibras parasimpéticas pregangionares que llegan a ganglio
ciliar y hacen sinapsis con las fibras posganglionares originando los nervios ciliares cortos,
los cual es estén implicados en |os mecanismo de acomodacion y esfinter de la pupila
participando en €l reflgjo fotomotor. Las fibras radiculares que nacen del nucleo del 111 par
salen por lafositainterpeduncular, penetran el seno cavernoso junto con el 1V pary la
rama oftdmica del trigémino y llegan ala érbita donde finalmente se divide en dos ramas:
una superior gue inervalos muscul os recto superior y elevador del parpado y unainferior
que inervalos muscul os recto interno, recto inferior y oblicuo menor?.

L esionesdel nervio motor ocular comun

Se debe tener en cuenta que lalesion del nervio motor ocular comun tiene distintas
etiologias. aneurismas en el 20-30%, isquemiaen el 20%, dentro de este grupo se incluyen
las causadas por enfermedades cronicas como la diabetes, de un 10-15% es debido a
tumores'y de origen traumético tiene una frecuencia del 10-20%°. L as lesiones pueden ser
por compresion, por isquemia, por lesiones nucleares y fasciculares, en el espacio
subaracnoideo, en €l recorrido por el seno cavernoso y en laérbita o en lafisura orbitaria.
L as lesiones causadas por traumatismos craneoencefalico corresponden alesiones
nucleares, fasciculares o del espacio subaracnoideo?.

Lalesién del nervio oculomotor produce una pardlisis de los musculos alos cualesinerva,
se acompafa de diplopiaen casi todas las direcciones, ptosis palpebral y midriasis, enla
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pardlisis del |11 nervio craneal el ojo queda desviado hacia afuera por la accién del musculo
recto externo inervado por €l nervio abducens?. Unalesion nuclear puede presentarse con
paresia del musculo recto superior contralateral, es frecuente que las lesiones nucleares no
sean completas por |o tanto pueden presentarse paresias de uno o algunos masculos? . Las
lesiones nucleares y fasciculares pueden presentar signosy sintomas por afectacion de
otras estructuras encefélicas?. En los casos donde hay afectacién en el recorrido del nervio
por €l seno cavernoso puede acomparfiarse de lesion del 1V y VI nervio craneal®.

IV PAR- NERVIO TROCLEAR (PATETICO)

Recorrido anatdmico

El nlcleo del nervio patético es un pequefio cumulo celular que se ubica en € mesencéfalo
alaalturadel tubérculo cuadrigemino inferior y en localizacion ventrolateral al acueducto
de Silvio2. Envia sus fibras en un fasciculo y se decusa a nivel dorsal en lalinea media, es
el Unico par craneal cuyas fibras radiculares emergen anivel de lasuperficie dorsal del
tallo cerebral para posteriormente penetrar en el seno cavernoso y atravesar lafisura
orbitaria superior parainervar el musculo oblicuo superior, € cua tiene como funcién el
desplazamiento del ojo hacia abagjo y adentro?. Es €l nervio craneal que tiene mas recorrido
subaracnoideo?.

L esiones del nervio troclear

La causa més frecuente de lesiéon del nervio patético en el adulto es €l traumatismo
craneoencefdlico (25-50%)2:9. Su afectacion representa un reto diagnéstico para €l
clinicol0. Las manifestaciones clinicas que se presentan en lalesién de nervio troclear
incluyen diplopia vertical que empeoraal bajar escaleras o al leer, mas una hipertrofia del
muscul o paralizado por o cual el paciente inclinay rota la cabeza hacia el lado opuesto de
ese muscul o2,

V PAR- NERVIO TRIGEMINO

Recorrido anatémico

El nervio trigémino es un nervio mixto, es decir consta de unaregion motoray otra
sensitiva. Ademds, tiene tres ramas; Rama oftdlmica, rama maxilar y rama mandibular2. La
region motora del trigémino nace del nlcleo motor en la protuberancia media, se incorpora
alaramamandibular, atraviesa el agujero oval hasta llegar alos misculos masetero,
temporal y pterigoideo? . Por otra parte, en lapiel delacara, delos ojos, delasfosas
nasales y de laboca hay receptores |os cuales envian fibras formando tres divisiones: €
nervio oftdmico el cual entra por lafisura orbitaria superior, € nervio maxilar que entra
por €l agujero redondo mayor y el nervio mandibular € cua penetra por el agujero oval,
estas tres ramas de unen en el ganglio de Gasser y finalmente emergen en la
protuberancia2.

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/fontalvo.html



Electron J Biomed 2019;1:41. Fontalvo y col. LESIONES TRAUMATICAS DE NERVIOS CRANEALES

Lesionesdel nervio trigémino

L as causas mas frecuentes de lesiones en €l nervio trigémino no incluyen las trauméticas,
Se asocian en un pequefio porcentgje y las lesiones nucleares son debidas a tumores,

isguemia o hemorragiay traumatismos con bajaincidencia?.

Estalesidon se manifiesta clinicamente con: dolor, hiperestesia, parestesias e hipoestesia de
unao algunas de las regiones inervadas y también puede presentar debilidad de los

muscul os inervados?. Las lesiones pregangionares asocian signos y sintomas relacionados
con la afeccidn de nervios adyacentes como € VI, VI y VII par craneal. Las lesiones
ganglionares se manifiestan con alteraciones sensitivas, siendo frecuente el dolor en la
hemicara correspondiente?. Las | esiones posganglionares afectan las ramas oftdlmicas, la
maxilar y nervios adyacentescomo €l 111, IV y VI par cranea2. En €l caso de laneuralgia
del trigémino esta alteracion puede ocasionarse por unalesion troncoencefalica de la parte
preganglionar, aunque frecuentemente es idiopética?.

VI PAR- NERVIO MOTOR OCULAR EXTERNO (ABDUCENYS)

Recorrido anatémico

El nacleo del nervio abducens se ubica en posicion dorsal en la protuberanciadel tallo
cerebral, se encuentra separado del suelo del cuarto ventriculo por larodilladel nervio
facial. Envia sus axones en un fasciculo que atraviesa la protuberancia. El nervio abducens
emerge medial a VI par (nervio facial), asciende ala cisterna prepontinay entraa seno
cavernoso, finalmente atraviesa lafisura orbitaria, llega ala orbita parainervar el musculo

recto externo €l cual desplaza el globo ocular hacia afuera (abduccién)2.

L esiones del nervio motor ocular externo

En la poblacién adulta la causa mas frecuente de lesion del nervio abducens es de origen
traumético, su recorrido anatémico y su relacién con el dpex del pefiasco lo hace
susceptible a este tipo de lesiones.911. Laincidencia de la pardlisis unilateral en €l
traumatismo craneoencefalico es bastante alta (3%) mientras que la bilateral es bastante
raray se asocia mas a fracturas de craneo o de columna cervicalll, Laetiologiamés
frecuente en los nifios es por trauma (40%) y tumorales (30-40%)°.

Laafeccion del VI par cursa con un cuadro clinico consistente en diplopia horizontal que
se exacerba al desplazar lamirada hacia el lado del musculo paralizado, por lo cual como
medio de compensacion el paciente girala cabeza hacia el lado paralizado y desplaza el ojo
hacia adentro?. Lesiones nucleares o fasciculares se pueden presentar con signosy
sintomas de lesion de otras estructuras de la protuberancia, las lesiones del seno cavernoso
pueden afectar al 111, IV par y larama oftdmicadel nervio trigémino2.

VIl PAR-NERVIO FACIAL
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Recorrido anatémico

El nervio facial, hace parte de los Ilamados nervios mixtos debido a que posee un
componente sensitivo, motor y vegetativol2. Los nlcleos de cada uno de sus componentes
estan situados en distintas zonas del sistema nervioso. El nicleo motor (el cual se divide en
grupo dorsal y ventral) y vegetativo estan situados en €l tronco del encéfalo enla
profundidad de la formacion reticular, caudal al puente del tronco encefélicol4. Su
componente sensitivo emerge del ganglio geniculado en el cual selocalizan las neuronas
aferentes viscerales especiales que llevan e gusto de los dos tercios anteriores de la
lengual2.13,

El grupo neuronal dorsal del ndcleo motor controlalos musculos de la parte superior de la
cara (musculos de lafrentey periorbitarios) y el nuicleo ventral es responsable de la
inervacion de los musculos de la parte inferior de la cara (musculos de lamejilla,
peribucales, del mentdn y platisma)12,

L esiones del nervio facial

Lapardlisisfacia puede ser consecuencia de diversas causas, entre las que tenemos desde
infecciones hasta causas metabdlicas!3. Entre otras tenemos traumatismos cerrado y
penetrante en cabezay cuellol4. Como consecuenciadel trauma craneoencefélico se pude
producir rotura del hueso temporal, desgarro del nervio, nervio dafiado por el impacto de
una esquirla de hueso o compresion del nervio por hematomal6.

El trauma craneal se presenta aproximadamente en el 75 % de |os accidentes de transito y
de éstos, e 5% cursa con fractura del hueso temporal, que termina produciendo dafio
axonal en dicho nervio?. Las lesiones se producen, en lamayoria de |as ocasiones, durante
recorrido intra-temporal que presenta el nervio faciall4. Lamayoria de los trabajos
revisados coinciden en que los pares|, VIl y VIII son los nervios craneal es més afectados
en traumal213.15,16 | a pardlisis también puede manifestarse por parédlisis facia bilateral
postraumética, la cual ocupa el segundo lugar en incidencia de lesion nerviosa craneal, este
nervio se ve afectado en 7 a 10% de las fracturas de huesos temporales!2.14, Lapardlisis
del nervio facial suele ser inmediata en el 27% de los casos y se presenta de manera
retrasada en el 73% de |os pacientes1214,

L as manifestaciones clinicas de una lesion postraumética del nervio facia no difieren de
las producidas por otras causas: Ausencia de movilidad de los musculos de lamitad de la
cara afectada, ocasionando la pérdida de expresion estando flaciday sin surcos, dificultad
paracerrar el 0jo, laboca estaré caida hacia abgjo y hacia el lado afectado?3. Las
consecuencias oftalmol gicas incluyen disminucién del lagrimeo, ptosis delacgja,
ectropion, epiforay alagoftalmosl2. Estudios refieren que aproximadamente el 20% de los
pacientes que presentan otorragia postrauma desarrollan pardlisis facial de ese lado6.

El tratamiento quirudrgico estaindicado en pacientes con paraisis completainmediata
después de una fractura del hueso temporal 16, Ademés, esté indicado en pacientes que se
han visto demasiado tarde para determinar la evolucion de ladenervacion inicial si se
encuentra fractura del conducto de Falopiol3. La pardlisis retardada o |a paresiaincompleta
deben tratarse con atas dosis de esteroides!3 16,
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VIl PAR-NERVIO VESTIBULOCOCLEAR

Recorrido anatdmico

Este nervio esta dividido en dos partes: larama vestibular y la rama coclear, las cuales
reciben informacion aferente desde el oido internol’. Larama vestibular conduce impulsos
nerviosos desde el utriculo y € saculo cuyas aferencias terminan en los nlcleos
vestibulares ubicados debajo del piso del cuarto ventriculo, y proporcionan toda la
informacion vinculada con la posicion de la cabeza; también conduce impul sos desde los
conductos semicirculares |os cuales aportan informacién acerca de los movimientos
cefdlicosl’:18, Larama coclear conduce impul sos nerviosos vincul ados con €l sonido desde
el 6rgano de Corti en la coclea, este nervio penetra en la superficie anterior del tronco
encefdlico parafinalizar en los nticleos cocleares posterior y anteriorl®,

L esidn del nervio vestibulococlear

L os efectos neurosensoriales se encuentran entre las secuelas mas comunes del trauma
craneoencefalico, siendo los hallazgos relacionados con el equilibrio uno de los mas
frecuentesl8. Pero adicional aeso e paciente también puede presentar una pérdida auditiva
debido a dafios en €l nerviol®. Esto se entiende debido a que fracturas en €l pefiasco pueden
dafiar el vestibulo y las células ciliadas de la coclea; es muy frecuente que lalesion de este
par craneal este acomparfiada de lesion del V111,17,

En una paciente con afectacion de este par craneal podriamos encontrar manifestaciones
tales como: vértigo, nauseas, acufenos, problemas de laaudiciony si es un paciente con
trauma, alguno de los signos y sintomas ademés de |os anteriores que nos podrian guiar ala
presencia de afectacion de este par, podria ser sangrado en orgja, otorreade LCR y signo
de batallal8-20, Si el paciente presenta problemas auditivos, esimportante distinguir entre
sordera de conduccion y sordera neurosensoria debido a que la primera muestra una
recuperacion satisfactoria, mientras que la segunda muestra recuperacion deficientel. El
tinnitus suele ser autolimitado y no requiere tratamiento, sin embargo, |os sintomas
laberinticos pueden persistir y requieren tratamientol7,20,21,

IX PAR-NERVIO GLOSOFARINGEO

Recorrido anatémico

Este nervio también hace parte de los llamados nervios mixtos, su niicleo motor se localiza
en el bulbo raquideo y sus eferencias van hacia el musculo estilofaringeo al cual inerva?2.
Su nucleo sensitivo hace parte del nlcleo del tracto solitario, esta porcion sensitiva se
encarga de recibir |as sensaciones gustativas del 1/3 posterior de lalengual.

L esiones del nervio glosofaringeo
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L as lesiones trauméticas de este nervio son muy infrecuentes, de hecho, en laliteratura se
reportan muy pocos casos. Lalesion aislada de este nervio es alin mas infrecuente, por 1o
general su pardlisis se encuentrarelacionada con ladel X y X1 par craneal por su relacion
en el foramen yugularl. Urculo, Arrazola, et al, reportaron un caso muy raro de fractura de
los condilos occipitales con lesion del nervio glosofaringeo y del vago?2. Entre las
manifestaciones que podemos encontrar en estos pacientes: disfonia, disfagia, pérdida de
reflejo nauseosol 22,

En este contexto es importante que se tenga en cuenta el momento deinicio de la pardlisis,
ladeinicio inmediato por lo general indicaun grado mas severo de lesion nerviosa, y la
pardlisis retrasada generalmente se debe alapresién y al edema nervioso secundario?2. En
paciente con trauma el cual presente lesion del 1X par que puede estar acompafiada de
lesion del X se debe mantener una adecuada nutricion por sonda nasogastricay realizar
rehabilitacion de la degluciont.,

X PAR-NERVIO VAGO

Recorrido anatémico

Es el méslargo delos pares craneales, se compone de fibras aferentes en un 80%, €l
porcentaje restante es representado por fibras eferentes motoras y autonémicas?8. Laraiz
nerviosavagal sale delamedulaentrelaolivay e pedinculo cerebelar posterior, origen
aparente que comparte con el nervio glosofaringeo y espinal28. Luego abandona €l créneo a
través del agujero yugular y desciende por €l cuello junto con lacarétidainternay lavena
yugular envueltos en la vaina carotidea?8. Sigue descendiendo y entraen el térax,
relacionandose con la arteria subclavia del lado derecho y una vez superada esta, da origen
al nervio laringeo recurrente derecho, el cual pasainferior alaarteria subclaviay asciende
medial ala carétida comin derecha?8. El nervio laringeo recurrente izquierdo se origina un
poco mas abajo que su homdlogo contralateral, luego pasainferior al cayado adrticoy
posteriormente asciende media ala carétida comun izquierda; en el mediastino posterior
daramas pulmonares y esofégicas?8. Atraviesael hiato diafragmético y da sus ramas
terminales alas visceras abdominales?8.

L esiones del nervio vago

Lalesién puradel nervio vago es muy infrecuente, debido a que comparte su salidade la
boveda craneana con el glosofaringeo y €l nervio espinal y por |o tanto suelen afectarse
estos tres simultdneamente>. A pesar de esto, €l dafio de estos nervios es raro puesto que
las lesiones de base de craneo suelen afectar la parte anterior o media, pero raravez la
posterior26, Cuando se presenta lalesion Gnica de dicho nervio se puede dar en €l contexto
de fractura de base de craneo posterior; traumas laringeos cerrados pueden afectar €l nervio
laringeo recurrente2s.

Clinicamente se puede manifestar como disfonia, disfagia, reflejo nauseoso débil o abolido,
pardlisis del arco palatino ipsilateral y desviacion delaGivula?s. Si aesto sele suma
pardlisis de los muscul os esternocleidomastoideo y trapecio, se le denomina Sindrome de
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Vernet26. Laevaluacion de las cuerdas vocal es se puede hacer mediante laringoscopia
indirecta. El pronostico depende de la causadel trauma, siendo la fractura de base de
créneo la que se asocia con peores desenlaces?®. A menudo estos pacientes presentan
dificultad crénica para deglutir, por lo tanto, deben alimentarse por sonda nasogastrica o
realizar gastrostomia percutédnea o yeyunostomia (dependiendo de la perpetuacion de la
disfuncién deglutoria)26.

X1 PAR- NERVIO ESPINAL

Recorrido anatémico

El nervio espinal 0 accesorio es el onceavo par cranea y es netamente motor24. Tiene un
origen craneal y espinal, siendo este Ultimo de las raices ventrales de C1 a C524. Estas
fibras entran alafosa craneal posterior através de foramen magnum, aqui se unen con la
raiz craneal (lacual se originadel bulbo raguideo) y salen juntas através del agujero
yugular, atravesando €l vientre posterior del musculo digastrico se ramificaeinerva el
miuiscul o esternocleidomastoideo?3. En la unidn de los dos tercios inferiores con €l tercio
posterior del esternocleidomastoideo, €l nervio atraviesa el triangulo cervical posterior e
inerva el trapecio?4. Esimportante resaltar que, durante el paso por € triangulo cervical
posterior, e nervio solo esta cubierto por piel y tejido celular subcutaneo, siendo este punto
el més vulnerable a dafios externos?3,

L esiones del nervio espinal

Las lesiones trauméticas del nervio espinal accesorio son poco frecuentes, y dentro de las

causas, €l trauma es alin més infrecuente23. Se han reportado casos de lesion de dicho
nervio en heridas tanto penetrantes como no penetrantes que involucran e triangulo
cervical posterior: ggemplo de lo anterior son las heridas por arma blanca?6. Las fracturas
de base de craneo que comprometan el foramen yugular puede causar de igual formalesion
del nervio espinal 26,

L as manifestaciones clinicas dependen de los muscul os afectados: 1a paresia del
esternocleldomastoideo se evidencia como debilidad para girar la cabeza al 1ado contrario
delalesion, o laincapacidad para vencer laresistenciaimpuesta por €l examinador al girar
la cabeza hacia €l lado afectado?>. Por otro lado, la afeccion del trapecio se observa como
hombro caido y dificultad paralevantar el brazo abducido més alla de 90°2>. La funcion de
la parte inferior de trapecio suele estar conservada en lesiones puras del nervio espinal,
debido a que este misculo también es inervado por e plexo cervical?4. Los sintomas
comunes los constituyen el dolor muscular y la atrofia, siendo este dltimo una
manifestacion tardia?s.

El tratamiento quirdrgico que ha mostrado ser mas efectivo ha sido la sutura directa del
nervio y la neurdlisis debe ser considerada cuando la cantidad de tejido cicatrizal es
bastante; el buen aporte sanguineo es indispensable para la recuperacién funcional 24,
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X1l PAR- NERVIO HIPOGLOSO

Recorrido anatémico

El nervio hipogloso inervalalengua, interviniendo en €l proceso del hablaZ®. Su origen
proviene de varias raices situadas entre las piramides y las olivas medulares, sale del
craneo através del canal hipogloso (cuya estructura es medial respecto al céndilo occipital)
y se dirige en sentido caudal y anterior, pasando por media mente respecto al angulo
mandibular, luego pasa entre el miloioideo y el hiogloso para finalmente inervar la
lengua?®. A su vez, este nervio recibe fibras simpéticas del ganglio cervical superior, fibras
del nervio vago y neuronas motoras de C1y C226,

L esiones del nervio hipogloso

Laafeccion del nervio se debe principal mente a causas malignas y pocas veces es
secundaria a traumatismos?’. L os traumas que se han descrito con mayor frecuencia han
sido las fracturas de la union cérvico-occipital en e contexto de accidentes
automovilisticos (lesién por desaceleracion), asi como heridas penetrantes por arma
blanca?’. Las fracturas de base de craneo que comprometen el condilo occipital (lesiones
por desacel eracion) se han asociado a pardlisis del hipogloso?5.

El diagndstico se basa en la presencia de cervicalgiay dificultad para movilizar los
alimentos en la boca con lalengua asociado al antecedente de trauma craneal con afeccion
del condilo occipital26. La articulacién de |as palabras a menudo se ve comprometida,
especialmente las consonantes linguales (D, T, L, etc.)25. El lado afectado de lalengua no
muestra actividad muscular y cuando se le pide a paciente que sague lalengua, esta se
desviahacia el lado donde estélalesién (siemprey cuando lalesion se sitlie en €l nlcleo
bulbar 0 en laraiz nerviosa) o hacia el lado contralateral de lalesion (trastorno
supranuclear)26. Latomografia computarizada posee buen rendimiento a momento de
confirmar o descartar |afractura de base de créneo?’.

Latabla 1 expone las manifestaciones asociadas a las |esiones traumaticas en |0s nervios
craneales
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Tabla 1. Manifestaciones asociadas » lesiones traumdticss en los nenvios craneales
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CONCLUSION

En definitiva, sospechar lesiones de |os pares craneales en e contexto de un paciente
traumatizado es importante para su adecuado diagndéstico, tratamiento y rehabilitacion.

Conocer la anatomia de dichos nervios en relacion con lalocalizacion de lalesion
traumatica nos ayuda aidentificar las estructuras nerviosas potencial mente comprometidas.

El pronéstico y la calidad de vida dependen en gran medida del diagnostico oportuno y
manegjo inicial brindado, lo que obliga a personal delasalud al correcto abordaje en este
tipo de pacientes.
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En la era de las neuroimagenes todo traumatismo encéfal ocraneano (TEC) de grado
moderado o0 severo usualmente es estudiado con una tomografia computada, con el
objetivo principal de descartar |a presencia de una hemorragiaintracraneana o algun nivel
de dafio encefdlico. Si bien la deteccion de este tipo de complicaciones en forma precoz ha
disminuido considerablemente |la morbimortalidad del TEC, |a deteccion de unalesion de
los pares craneanos requiere en lamayoria de los casos primero pensar en esta posibilidad
y luego investigar mediante un examen neurol 6gico la posible afectacion a este nivel.

Es importante tener en cuenta la frecuencia con se afectan |os pares craneal es, sobre todo
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en traumatismo de grado leve (escala de Glasgow 14-15), donde los nervios més
comprometidos en orden de frecuencia son: € olfatorio, € nervio facia y los nervios
oculomotores (111, IV y VI). Tomando en cuenta esto, quisiera describir una manera rgpida
y sencillade evauar en el paciente traumatizado sobre una eventual afectacion de estos
nervios craneales.

En caso de compromiso del nervio olfatorio, que como bien dice el articulo se produce
sobre todo ante traumatismos frontales, el sintoma més comin que suele referir el paciente
no es la pérdida del olfato (anosmia) si no una alteracion en el gusto, ya que estas dos
modalidades sensorial es trabajan conjuntamente y lo que sucede es que al comer €l
complemento de informacion olfatoriadel alimento se ha perdido. Detectada esta
alteracion evaluaremos de manera mas especifica su funcionalidad comprobando la
identificacion de ol ores frecuentes.

Sigue en frecuencia, lalesion del nervio facial, que suele resultar f&cil de evidenciar a
notarse una asimetria en la cara, ya que es € nervio principalmente encargado de las
expresiones faciales y serareferido por el mismo paciente o por algun familiar.
Recordemos que todos presentamos cierto nivel de asimetriafacia por lo que, en los casos
leves, unaforma simple de sacarnos las dudas respecto ala normalidad o no de ese nivel de
asimetria es solicitando unas fotos previas a traumatismo del paciente y comparando con
lasituacion actual.

Para finalizar en cuanto a frecuencia de afectacion tenemos el grupo de los nervios
oculomotores compuestos por el tercer, cuarto y sexto par craneal. Lo importante es que en
este caso la sintomatologia del paciente sera de vision doble (diplopia), lacua se
modificard acorde ala direccion que mire el paciente |o que permitira determinar el lado 'y
el olos nervios afectados. En € caso de afectacion completadel 3er par también habra
afectacion pupilar y ptosis palpebral. No olvidemos que la presencia del signo de ojos de
mapache o de hematoma a nivel ocular suele ser un indicador de posible fractura de orbita
y debe ser evaluado por un especialista en oftalmologia.

Comentario del revisor Dr. CarlosA. F. Musso M D Ex - Jefe de Cirugia del Hospital
Municipal de Morén. Provincia de Buenos Aires, Argentina

Cabe sefialar 1a existencia de un signo clinico de suma utilidad, conocido como €l signo de
0jos de mapache, el cual consiste en una equimosis periorbitaria usualmente en ambos
0jos, la cual debe hacer sospechar la presencia de fracturas anivel del piso de las orbitas.

Su pronta deteccién y estabilizacidn puede evitar tanto la eventual lesion de los nervios
oculomotores, asi como ladel par VII.
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