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RESUMEN

Introducción: La lesión cerebral traumática (LCT) representa la principal 
causa de morbimortalidad en personas jóvenes a nivel mundial y su 
incidencia ha incrementado actualmente en adultos mayores, constituye 
un factor de riesgo de enfermedades neurodegenerativas como la enfer-
medad de Alzheimer y se considera un problema de salud pública. Se 
realizó una revisión de la literatura más recientemente publicada sobre 
la fisiopatología, clasificación y tratamiento actual de la LCT.

Palabras clave: Lesión cerebral traumática, hipoxia, hipertensión 
intracraneal.

ABSTRACT

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) represents the main cause of 
morbidity and mortality in young people worldwide and its incidence has 
currently increased in older adults, constitutes a risk factor for neurode-
generative diseases such as Alzheimer’s disease and is considered a 
problem public health. A review of the most recently published literature 
on the pathophysiology, classification, and current treatment of TBI was 
conducted.

Keywords: Traumatic brain injury, hypoxia, intracranial hypertension.
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INTRODUCCIÓN

La lesión cerebral traumática (LCT) se define como una 
alteración temporal o permanente en la función cerebral 
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causada por una fuerza externa,1,2 radicando en ello la re-
levancia de su prevención, diagnóstico y manejo oportuno 
basado en una terapia guiada por metas, implementado 
por un equipo multidisciplinario.2
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EPIDEMIOLOGÍA

En México, el Instituto Nacional de Estadística, Geografía e 
Informática la registró como la cuarta causa de mortalidad 
en 2015, con incidencia de 38.8 casos por cada 100,000 
habitantes.3 Presenta una tasa de mortalidad entre 30 
y 70%,4,5 siendo la principal causa de morbimortalidad 
en adultos jóvenes de 18 a 45 años. Más de 50 millones 
de personas a nivel mundial tienen una LCT al año y se 
estima que aproximadamente 50% de la población ten-
drá una o más LCT a lo largo de su vida.2 La incidencia a 
nivel mundial de LCT es de alrededor de 200 casos por 
100,000 habitantes, representando 33-50% de las causas 
de muerte, afectando principalmente al género masculino.6 
De los casos, 10% se presentan en adultos > 65 años, con 
50% de riesgo de mortalidad a 10 años.2 Los accidentes de 
tránsito son la causa más frecuente de LCT (54%) seguidos 
de caídas (de 32 a 33%) y violencia (de 9 a 11%).2

La LCT después de los 55 años de edad se asocia con 
riesgo de 44% de desarrollar la enfermedad de Parkinson 
en los siguientes cinco a siete años y duplica el riesgo 
independiente de accidente cerebrovascular (ACV) e in-
crementa su mortalidad.1 Existe un riesgo 1.5 veces mayor 
de desarrollar epilepsia postraumática después de una LCT 
leve y un riesgo 17 veces mayor si es grave.2

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DE LOS 
COMPONENTES INTRACRANEALES

El cerebro adulto pesa aproximadamente 1,400 gramos, 
representa 2% del peso corporal. En reposo consume 20% 
de la entrega de oxígeno, 25% de la glucosa y recibe 15% 
del gasto cardiaco (GC).7,8 El líquido cefalorraquídeo (LCR) 
producido en los plexos coroideos, varía su volumen de 
50 a 70 mL en lactantes y de 75 a 270 mL en adultos.9 Su 
producción es de 0.3 a 0.35 mL/min y puede alterarse con 
inflamación de las vellosidades aracnoideas, incremento 
de PIC, edema cerebral difuso y masas intracraneales 
(hemorragias o tumores).10 El metabolismo cerebral es 
fundamentalmente aeróbico, consume 150-160 μmol/100 
g/min de oxígeno.7

De acuerdo con la doctrina de Monro-Kellie, los tres 
componentes de la cavidad craneal son básicamente in-
compresibles, al incrementar uno o si aparece un cuarto 
componente (lesión con efecto de masa, hematoma o 
tumor) para mantener la presión intracraneal (PIC), uno 
o más tiene que disminuir; en condiciones normales, de 
forma aguda se compensa a través del desplazamiento 
del LCR hacia la cisterna lumbar, tardíamente existe una 
disminución del flujo sanguíneo cerebral (FSC) y sólo en 
situaciones crónicas el parénquima es capaz de deformarse 
a expensas de perder parte del agua extracelular, neuronas 
y glía, si esto falla, el incremento de PIC reduce el aporte 

sanguíneo y la presión de perfusión cerebral (PPC), incre-
mentando la probabilidad de isquemia.7 Una PPC menor 
de 50 mmHg implica una disminución severa del FSC, 
isquemia cerebral y mayor mortalidad o peor pronóstico 
neurológico.10 Se ha reportado que con valores de PIC 
entre 10 y 20 mmHg existe una adecuada función cerebral 
en adultos, de 3 a 7 mmHg en niños y de 1.5 a 6 mmHg 
en recién nacidos. La PIC varía con la posición, con la 
presión arterial sistémica (PAS) y respiración; sin embargo, 
estas variaciones se presentan por periodos muy cortos y 
en rangos de normalidad, sin asociarse a lesión cerebral.11

El FSC está determinado por el consumo metabólico de 
oxígeno cerebral (CMRO2), vía autorregulación mediante 
la resistencia vascular cerebral (RVC) y por la PPC,10 varía 
en 4% por cada 1 mmHg de CO2, en normotensión.12 El 
umbral crítico de FSC para el desarrollo de daño tisular 
irreversible es de 15 mL/100 g/min en pacientes con LCT 
en comparación con 5-8.5 ml/100 g/min en pacientes con 
ACV.12 La autorregulación cerebral depende de la modifi-
cación de las RVC con el fin de mantener un FSC acorde a 
las necesidades metabólicas cerebrales. Está determinada 
en gran parte por la presión parcial arterial de dióxido de 
carbono (PaCO2), presión arterial media (PAM) y, en menor 
medida, por la presión parcial arterial de oxígeno (PaO2), 
adenosina, potencial de hidrógeno, óxido nítrico, prosta-
glandinas, catecolaminas, entre otros.13 La autorregulación 
cerebral se pierde con cifras de PAM menores de 60 mmHg 
y mayores de 150 mmHg, en estos casos el FSC se vuelve 
directamente proporcional a la PAM.14

FISIOPATOGENIA DE LA LCT

La fisiopatogenia de la LCT combina el estrés mecánico 
en el tejido cerebral con un desequilibrio entre el FSC 
y metabolismo, excitotoxicidad, formación de edema y 
procesos inflamatorios y apoptóticos. La LCT expone adi-
cionalmente el tejido cerebral a fuerzas de cizallamiento 
con daño estructural consecutivo de cuerpos de células 
neuronales, astrocitos, microglía, daño de células endotelia-
les y microvasculares cerebrales, la isquemia postraumática 
incluye lesión morfológica por desplazamiento mecánico, 
hipotensión en presencia de falla autorreguladora, dispo-
nibilidad inadecuada de óxido nítrico o neurotransmisores 
colinérgicos y potenciación de la vasoconstricción inducida 
por prostaglandinas.12

El edema cerebral se asocia directamente a la LCT, los 
tipos que con más frecuencia se observan son: 1) citotóxico, 
caracterizado por la acumulación de agua intracelular de 
neuronas, astrocitos y microglía independientemente de la 
integridad de la pared endotelial vascular y 2) vasogénico, 
causado por una interrupción mecánica o autodigestiva o 
una ruptura funcional de la capa de células endoteliales 
de los vasos cerebrales.10,15 La alteración en las acuapori-
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nas (AQP) contribuye a la formación de edema, éstas son 
canales selectivos de agua en la membrana plasmática, 
las de mayor relevancia en el sistema nervioso central 
(SNC) son: AQP 1, 4 y 9. La AQP 1 se localiza en plexos 
coroideos y su principal función es la regulación del LCR. 
También se le han determinado funciones nociceptivas.16 
La AQP 4 se encuentra en todas las estructuras cerebrales 
incluyendo sustancia gris, blanca, y en los núcleos espina-
les, un incremento en su expresión posterior a una LCT 
provoca mayor edema y su inhibición disminuye el edema 
postraumático.16,17

La LCT puede clasificarse en lesión cerebral primaria o 
focal (LCF) y lesión cerebral secundaria o difusa (LCD). La 
LCF es causada por el daño mecánico, directo e inmediato 
causado por el impacto del trauma.7 Los resultantes de este 
tipo de lesiones son: edema local, isquemia, destrucción 
tisular, necrosis neuronal y gliosis reactiva.18-20 La LCD se 
define como los cambios dispersos de tejidos neuronales 
intactos y sin alteraciones vasculares, cambios en micro-
vasculatura, desconexión neuronal, desregulaciones iónicas 
y/o alteración en la permeabilidad capilar.21 También se ha 
descrito una lesión cerebral terciaria como la expresión 
tardía de los daños progresivos o no ocasionados directa-
mente por la lesión primaria o secundaria, caracterizada 
por necrosis, apoptosis y anoikis. Esta última es la muerte de 
las células dependientes de anclaje a la matriz extracelular 
y que ocurre al desprenderse de ésta, relacionada con el 
incremento de la proteína de dominio de muerte asociada 
a Fas (FADD) y caspasa-8 y 10.22

DIAGNÓSTICO DE LA LCT

La escala de coma de Glasgow (GCS, por sus siglas en in-
glés), validada para la LCT, se caracteriza por su simplicidad, 
reproducibilidad y su valor predictivo para establecer pro-
nóstico, evaluando la LCT rápida y concretamente acorde 
a los datos clínicos recogidos bajo exploración física. Esta 
escala presenta las siguientes limitaciones: el puntaje al 
ingreso puede alterarse con la variación de lesiones anató-
micas,20 además de modificarse por la sedación, parálisis y 
lesiones cerebrales preexistentes.20,23 La Canadian head CT 
rule tiene una sensibilidad de 92% para cualquier lesión 
en TAC de cráneo.24

La tomografía axial computarizada (TAC) de cráneo 
es el estudio de imagen de primera línea para las LCT 
moderadas y graves debido a que permite identificar rá-
pidamente a los pacientes que requieren un tratamiento 
quirúrgico urgente.20 La TAC de cráneo en la LCT leve sólo 
está indicada si se presentan signos de fractura de la base 
del cráneo, fractura de cráneo desplazada, convulsiones, 
déficit neurológico focal, trastornos de la coagulación o 
antecedente de consumo de medicamentos anticoagu-
lantes (Figura 1).25 Los signos tomográficos asociados a 

Fractura de cráneo Lesión axonal difusa

Hematoma epidural Contusión/laceración cerebral

Hematoma subdural Hemorragia subaracnoidea

Hemorragia intraventricular Hemorragia parenquimatosa

Figura 1: Imágenes de tomografía axial computarizada de las diversas 
formas de lesión cerebral traumática.
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hipertensión intracraneal (HIC) son: desaparición de los 
ventrículos cerebrales, desplazamiento de la línea media 
del cerebro superior a 5 mm, volumen estimado del hema-
toma intracerebral superior a 25 mL y compresión de las 
cisternas basales (la ausencia de cisternas basales se asocia 
con una PIC superior a 30 mmHg en más del 70% de los 
casos).25 Las escalas tomográficas con mayor utilidad para 
la clasificación de las lesiones y asociación pronóstica son la 
escala de Marshall (predictor de riesgo de HIC y pronóstico 
en adultos) y Rotterdam (Figura 2 y Tabla 1).23

 Los biomarcadores proporcionan información sobre 
la fisiopatología celular y molecular subyacente de la LCT, 
mejorando la clasificación de gravedad para establecer el 
pronóstico y optimizar el uso de recursos clínicos.26 Las 
proteínas del tejido nervioso son los biomarcadores más 
extensamente evaluados en los estudios de LCT, las cuales 
tienen como funciones principales la formación de estructu-
ra, actividad sináptica, mielinizacion y desarrollo del SNC, 
se elevan inmediatamente en biofluidos  resultado del daño 
hacia las células nerviosas y células de la neuroglia, por 
lo que se han medido al ingreso y dentro de las 24 horas 
posteriores a la lesión (Figura 3).26

NEUROMONITOREO EN EL PACIENTE CON LCT

Para el monitoreo de la PIC existen métodos invasivos y 
no invasivos.27 Los métodos invasivos son la derivación 
ventricular externa (DVE) y catéter interventricular para 
medición de la PIC considerada el estándar de oro de la 
monitorización de la PIC, además de ser terapéutica al 

Categoría Definición

Tipo I: lesión difusa Sin lesión intracraneal visible en 
tomografía axial computarizada
Riesgo de hipertensión intracraneal: 
0%

Tipo II: lesión difusa Las cisternas basales adecuadas con 
desviación de la línea media de 0-5 
mm; sin lesiones hiperdensas o mixtas 
mayores de 25 mm3; pueden incluirse 
fragmentos óseos o cuerpos extraños.
Riesgo de hipertensión intracraneal: 
28.6%

Tipo III: lesión difusa Cisternas basales comprimidas 
o ausentes con desviación de la 
línea media de 0-5 mm; sin lesiones 
hiperdensas o mixtas mayores de 
25 mm3

Riesgo de hipertensión intracraneal: 
63.2%

Tipo IV: lesión difusa Desviación de la línea media mayor 
de 5 mm, sin lesiones hiperdensas o 
mixtas mayores de 25 mm3

Riesgo de hipertensión intracraneal: 
100%

Tipo V: lesión masiva 
evacuada

Cualquier lesión evacuada quirúrgi-
camente
Riesgo de hipertensión intracraneal: 
65.2%

Tipo VI: lesión masiva 
no evacuada 

Lesión hiperdensa o mixta mayor de 
25 mm3 no evacuada
Riesgo de hipertensión intracraneal: 
84.6%

Figura 2: Clasificación tomográfica de Marshall de lesión cerebral 
traumática.

Tabla 1: Escala de Rotterdam.

Componente en la tomografía 
axial computarizada de cráneo Puntuación Descripción

1. Cisternas basales 0 Normal
1 Comprimida
2 Ausente

2. Desplazamiento de línea media 0 Sin desplaza-
miento o < 5 mm

1 Desplazamiento 
> 5 mm

3. Hematoma epidural 0 Presente
1 Ausente

4. Hemorragia subaracnoidea o 
hemorragia intraventricular

0 Ausente
1 Presente

Interpretación (puntuación de 1 
al 6 y su respectiva mortalidad)

Puntaje 
final

Mortalidad  
(%)

1   0
2   0
3   6
4 35
5 54
6 60
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Biomarcador Localización Función Características Asociación con LCT Valores normales

1. Proteína S100B 
(homodímero ββ):

Astrocitos •  Neurotrófica
•  Neuroprotectoras
•  Relación entre 

el LCR y el 
suero de 18:1

•  Proteína ligadora 
de calcio

•  Semivida 
sérica:

1. En LCT leve: 
4-6 horas

2. En LCT 
grave: 24 
horas

•  Liberado 15 
segundos 
posterior 
al LCT

Después de una 
LCT, aumenta 
repentinamente a 
una concentración 
patológicamente alta 
(es decir, micromolar) 
debido a la liberación 
de las células gliales 
dañadas y/o la 
ruptura de la BHE
•  Es un predictor 

sensible, pero 
no específico de 
anomalías en TAC

•  Valor normal: 0.328-
0.01 pg/mL

•  S100B > 0.16 μg/L presenta 
mayor S y E para TAC 
positiva en LCT leve

•  Valor predictivo bajo para 
SPC en adultos y niños

•  En LCT moderada y 
grave, el S100B tuvo el 
potencial de predecir la 
mortalidad y los malos 
resultados, principalmente 
si se evaluaba dentro 
de las 24 a 48 horas 
posteriores al ingreso

•  Sensibilidad oscila entre 
90 y 100% con una 
especificidad entre 4 y 65%

2. Enolasa específica 
de neurona (EEN): 

Enzima glucolítica 
originada en 
neuronas

•  Marcador 
enzimático más 
específico de 
daño neuronal

•  Es liberada tanto 
al LCR como 
al plasma tras 
eventos dañinos 
para el SNC

•  Vida media 
superior a las 
20 horas entre 
24-48 horas

•  Incrementa con 
la destrucción de 
células neuronales

•  Toma de muestras 
de suero dentro 
de las 12 a 24 
horas posteriores 
a LCT mejoró el 
poder pronóstico al 
reflejar el impacto 
de las lesiones 
secundarias en los 
desenlaces fatales

•  Valor normal: < 12.5 
ng/mL; ≤ 15 ng/mL

•  En LCT leve: umbrales 
séricos ≥ 9 μg/L para 
adultos y ≥ 15 μg/L para 
niños dentro de las 24 
horas posteriores a la 
LCT se asociaron con una 
TAC de cráneo positiva

•  Hemólisis, choque 
hemorrágico y ERCT 
disminuyen la especificidad 
para diagnosticar LCT

•  Alta especificidad cerebral, 
liberación rápida en suero y 
propiedades independientes 
de la edad y el sexo

3. Interleucina-6 (IL-6): •  Células gliales
•  Células 

neuronales
•  Células 

inmunitarias 
periféricas

•  Favorece la 
diferenciación de 
los linfocitos B

•  Estimula la 
producción 
de los RFA

•  Produce 
inmunoglobulina

•  Regulación de 
hematopoyesis

•  Vida media 
corta

•  Incrementa en la 
fase aguda de LCT

•  Asociación 
significativa de IL-6 
con mortalidad, 
morbilidad e 
incremento de la PIC

•  Indicativa de daño 
secundario continuo y 
proceso inflamatorio 
después de una LCT

•  Falta de especificidad 
cerebral, ya que puede 
ser producida por lesiones 
extracraneales, y variación 
en la permeabilidad 
de la BHE y el sistema 
glinfático (glial-linfático)

4. Proteína ácida fibri-
lar glial (GFAP):

•  Proteína 
derivada de las 
células gliales

•  Astrocitos

•  Producción 
de filamentos 
intermedios del 
citoesqueleto 
celular, en 
especial de 
la astroglía

•  Vida media 
larga in vivo

•  Marcador de 
daño astrocítico

•  Niveles elevados en 
plasma en pacientes 
con hallazgos 
positivos en la TAC

•  Valor normal en suero: 
< 0.03 ng/mL

•  Sensibilidad del 100 % y 
una especificidad del 45.9%

Figura 3: Biomarcadores de lesión cerebral traumática.
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drenar la LCR y administrar medicamentos vía intratecal 
como antibióticos en casos complicados con ventriculitis.28 
La PIC de 20 a 40 mmHg se asocia con mayor riesgo de 
mortalidad y mal resultado neurológico de 3.95 (con un 
intervalo de confianza [IC] de 95% [de 1.7 a 7.3]).25 La 
retirada de la monitorización se justifica después de 72 
horas de contar con valores normales de PIC, o antes si 
la primera TAC es normal y el examen neurológico es 
viable.29 Las complicaciones relacionadas a este procedi-
miento incluyen hemorragia, formación de hematoma e 
infección, para evitar esta última se recomienda retirar el 
catéter en un lapso máximo de tres a cinco días posteriores 
a su colocación.29

Los métodos no invasivos son la medición por ul-
trasonografía Doppler transcraneal (DTC) del índice de 
pulsatilidad (IP) de las arterias cerebrales (estimación de 
PPC) y la medición por ultrasonido del diámetro de la 
vaina del nervio óptico (DVNO).27 El DTC proporciona 
información adicional durante la evaluación del paciente 
con LCT, se ha reportado asociación entre una mayor tasa 
de mortalidad con una velocidad media del flujo sanguíneo 
(Vm) < 28 cm/s y un IP alto. Los umbrales para predecir la 
degradación neurológica secundaria en pacientes con LCT 
moderado a grave son < 25 cm/s para la velocidad del flujo 
sanguíneo diastólico (Vd) y > 1.25 de IP.25,30 Respecto al 
DVNO, el nervio óptico formado por los axones de células 

ganglionares y glía, con una longitud de 5 cm tiene una 
vaina en continuidad con la duramadre, se distiende al 
elevarse la PIC, principalmente en la porción retrobulbar, 
dado que ésta posee una red trabecular menos densa y a 
medida que continúa elevándose la PIC, la LCR se distri-
buye por la duramadre hacia la vaina, incrementando aún 
más su diámetro. Tiene una sensibilidad y especificidad 
para la detección de HIC de 88 y 93%, respectivamente, 
tomando como punto de corte mayor o igual a 0.5 cm 
(5 mm), lo que se traduce como una PIC > 20 mmHg.27 
Entre sus limitaciones se encuentra el impedimento de 
transmisión de la PIC al nervio óptico por tumores cere-
brales, edema cerebral, anomalías vasculares, traumatis-
mo ocular y orbital, también la medición debe realizarse 
a 3 mm por detrás del globo ocular, justo donde presenta 
un acodamiento realizando la medición en forma oblicua 
a su eje vertical originándose un sesgo.27

La saturación venosa yugular de oxígeno (SjvO2) obte-
nida por cateterismo al bulbo de la yugular puede utilizarse 
para estimar el equilibrio entre el suministro de oxígeno 
cerebral global y captación. Los valores de SjvO2 < 50% y 
> 75% después de la LCT se asocian con malos resultados,28 
correspondiendo a estados de isquemia o hiperemia cere-
bral respectivamente, ante estos escenarios, si se asocian 
con HIC, la terapéutica debe ser dirigida a disminuirla 
rápidamente o incrementar la PAM para mejorar la PPC. 

Biomarcador Localización Función Características Asociación con LCT Valores normales
5.- Ubiquitina C-
terminal hidrolasa-L1 
(UCH-L1):

•  Proteasa 
que se libera 
principalmente 
en el cerebro

•  Degradación de 
otras proteínas 
a través 
del sistema 
ubiquitina-
proteasoma

•  Vida media 
20 minutos

•  Tras LCT, se libera 
en sangre hacia los 
tejidos lesionados 
(con un pico a las 12 
horas de la lesión 
cerebral), pueden 
predecirse con 
alta probabilidad 
hallazgos anormales 
en la TAC

•  Valor normal en 
suero: 0.12 ng/mL

•  Altamente específica 
para el cerebro humano 
y los niveles aumentados 
se han correlacionado 
con gravedad y peor 
desenlace en LCT

•  Niveles significativamente 
elevados de UCH-L1 en los 
pacientes con un puntaje 
menor en el GCS a las 24 
horas en los que habían 
presentado complicaciones 
postrauma, en los que 
fallecieron dentro de las 
primeras 6 semanas y en 
aquéllos con secuelas 
graves a los 6 meses

Abreviaturas: LCT = lesión cerebral traumática; LCR = líquido cefalorraquídeo; BHE = barrera hematoencefálica; TAC = tomografía axial computarizada; SPC = 
síndrome postconcusión; SNC = sistema nervioso central; ERCT = enfermedad renal crónica terminal; RFA = reactantes de fase aguda; PIC = presión intracraneal; GCS 
= escala de Coma de Glasgow.
Fuentes: Edalatfar M et al.26 / Rodríguez Sanjuán A, Cervera E, Valencia Villa G, Villalba Amarís PJ. Revisión de tema: Biomarcadores neuronales y gliales como 
estrategia de clasificación cuantitativa de la severidad del trauma craneoencefálico. Salud Uninorte. Barranquilla (Col.). 2016; 32 (2): 302-318. / Mendoza DA, López 
KD, Echeverri RA, Pastor L, Rueda S, Fernández LL et al. Utility of biomarkers in traumatic brain injury: a narrative review. Rev Colomb Anestesiol. 2020; 48: 155-161.

Continúa Figura 3: Biomarcadores de lesión cerebral traumática.
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Ante un cerebro isquémico se debe optimizar la entrega 
de oxígeno con incremento de la fracción inspirada del 
mismo, estrategias de ventilación mecánica (VM) protec-
tora, optimización de la fluidoterapia, adecuado nivel de 
hemoglobina (garantizar cifras > 7 mg/dL), vasopresores 
o inotrópicos según sea necesario, además de disminuir 
el CMRO2 con sedoanalgesia adecuada y evitar elevación 
de la temperatura corporal.28,29 Las complicaciones de 
este procedimiento incluyen infecciones locales, infección 
del torrente sanguíneo, punción carotídea, hemorragia, 
formación de hematoma o trombosis de la vena yugular.31

Otras herramientas novedosas o poco difundidas para 
el monitoreo en pacientes con LCT incluyen: oximetría 
venosa mixta de bulbo yugular, espectroscopia de infrarrojo 
cercano, tomografía por emisión de positrones (PET-CT) y 
monitorización de la tensión de oxígeno del tejido cerebral 
(PbtO2). Con excepción de la PbtO2, hay evidencia poco 
concluyente para apoyar el uso de seguimiento multimo-
dal.32 Al realizar investigaciones usando el umbral PbtO2 
< 20 mmHg se produjo hipoxemia en 50-86% de los 
pacientes en los primeros días posteriores a la LCT, siendo 
relevante destacar que los episodios ocurrieron a pesar 
de la PIC normal o PPC, lo que sugiere que la hipoxemia 
cerebral se pasaría por alto con las técnicas tradicionales 
de neuromonitorización.32

MANEJO DEL PACIENTE CON LCT GRAVE

Metas de tratamiento en LCT. De forma inicial se re-
comienda mantener una PAM que tenga por objetivo 
mantener un adecuada PPC, de ser posible guiada por 
monitoreo de la PIC; sin embargo, si esto no es posi-
ble, se recomienda mantener la PAS ≥ 100 mmHg para 
pacientes con edades entre 50 y 69 años y PAS ≥ 110 
mmHg para pacientes de 15 a 49 o > 70 años.33 Si se 
cuenta con monitoreo de PIC se recomienda iniciar 
medidas intensivas para descender la PIC si ésta es > 22 
mmHg, debido a que valores por encima de este nivel 
están asociados con mayor mortalidad. El valor de la 
PPC objetivo recomendado para la supervivencia y los 
resultados favorables está entre 60-70 mmHg. No está 
claro si 60 o 70 mmHg es el umbral mínimo óptimo de 
la PPC y puede depender del estado autorregulador del 
paciente (Figura 4).33

Existen diversas guías para el manejo del paciente 
con LCT, entre ellas están la Sociedad Mundial de Cirugía 
de Emergencia, la Revista Coreana de Anestesiología y la 
Sociedad Francesa de Anestesia y Reanimación (Tabla 2).12

Analgesia. Los analgésicos más utilizados para los 
pacientes críticamente enfermos son los opioides, evitar 
el dolor en un paciente con LCT es crucial para evitar 

FiO2 p/ meta de O2

Vt 6-10 mL/kg/pp

PEEP 5-10 cmH2O

FR y VMin p/ meta de CO2

Lesión cerebral traumática

Figura 4: Metas de manejo en el paciente con lesión cerebral traumática.

PAM > 100-110 mmHg
PIC < 20-22 mmHg
Temp 35-37 oC
SpO2 94-97%

PPC 60-70 mmHg

Nutrición 
enteral

PaO2 60-100 mmHg
PaCO2 35-40 mmHg
SjvO2 50-75%
Hb 7-9 g/dL
Glucosa 80-180 mg/dL
Na 135-155 mEq/L

Drenaje continuo de LCR

Craniectomía ≥ 12 × 15 cm

Elevación de cabecera 40 o

Cabeza neutra

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Soto-Páramo DG y cols. Lesión cerebral traumática

11Neurol Neurocir Psiquiatr. 2022; 50 (1): 4-15

www.medigraphic.org.mx

incrementos de la PIC mediado por estímulo adrenérgico, 
esto debe tomarse en cuenta desde el abordaje inicial en 
prehospital al realizar una secuencia rápida de intubación 
y durante la ventilación mecánica así como manejo del 
dolor postquirúrgico en su caso.4,34 El paracetamol (vía oral: 
325-1,000 mg cada 4-6 h; 650-1,000 mg intravenoso (IV) 
cada cuatro a seis h; dosis máxima: ≤ 4 g/día)35 debe ser 
considerado al administrar derivados de la morfina, ya que 
su efecto coadyuvante puede disminuir la dosis total de 
opioide necesaria para un efecto analgésico adecuado.4,34

Sedación. La sedación puede reducir el CMRO2 y la 
PIC. El propofol (inicial: 5 μg/kg/min en cinco min, bomba 
de infusión continua [BIC]: 5–50 μg/kg/min)35 es el agente 
sedante inicial más recomendado para estos fines, no debe 
exceder de 3 mg/kg/h para evitar inducir el síndrome de 
infusión de propofol,34 éste debe ser descontinuado lo más 
pronto posible debido a que la evidencia sugiere que la 
infusión continua de sedantes y opioides puede aumentar 

la duración de la VM y contribuye a la neumonía y las in-
fecciones del torrente sanguíneo asociadas al ventilador,4 
por tanto, al lograr un adecuado control de la PIC puede 
realizarse una prueba de despertar, que se recomienda sea 
diariamente, si el paciente presenta incremento de la PIC 
ante esta situación, puede valorarse reiniciar la sedación. 
Debe tomarse en cuenta que la sedación interfiere con la 
evaluación neurológica del paciente, así que establecer un 
pronóstico funcional mientras se estima que los fármacos 
depresores del sistema nervioso central permanezcan en 
la sangre no es recomendable. Otro agente sedante que 
puede recomendarse es la dexmedetomidina (BIC: 0.2-1.5 
μg/kg/h),35 misma que tiene efecto analgésico y permite 
una mejor evaluación del estado de conciencia. La keta-
mina (inicial: 0.1-0.5 mg/kg IV, BIC: 0.05-0.4 mg/kg/h)35 
constituye otra opción recientemente recomendada para 
sedoanalgesia en pacientes con LCT que ha demostrado 
no ser lesiva ni incrementar el nivel de la PIC.36 Se reco-

Tabla 2: Comparación de las recomendaciones de las diferentes guías clínicas para el manejo de LCT.

Recomendación
Revista Coreana de 
Anestesiología. 2018

Sociedad Francesa de 
Anestesia y Reanimación. 2018

Sociedad Mundial de Cirugía 
de Emergencia. 2019

En LCT potencialmente 
mortales se recomienda:

Craniectomía descompresiva 
frontotemporoparietal

Cirugía urgente Consulta e intervención 
neuroquirúrgica urgente

Respecto a la 
monitorización de PIC:

Es una recomendación de 
nivel IIB y se recomienda 
el tratamiento de la 
PIC > 22 mmHg para 
reducir la mortalidad

Se sugiere en los siguientes 
casos: signos de PIC alta 
en la TAC, procedimientos 
quirúrgicos extracraneales 
y cuando la evaluación 
neurológica no sea factible

Realizarla en pacientes 
con riesgo de HIC 
independientemente de la 
necesidad de algún otro 
tratamiento de emergencia

Uso de parámetro específico 
para hemoglobina en LCT:

No se recomienda No se recomienda Se recomienda la transfusión 
de glóbulos rojos para el nivel 
de hemoglobina (Hb) < 7 g/dL

Prevención primaria de 
convulsiones postraumáticas:

Fenitoína o levetiracetam 
dentro de los 7 días 
posteriores a LCT

No se recomienda su uso No se recomienda su uso

Metas de PAS y PAM 
se recomienda:

PAS: ≥ 100 mmHg (50-69 
años o ≥ 110 mmHg) (15 a 
49 o mayor de 70 años)

PAS: > 110 mmHg
PAM: ≥ 80 mmHg 
en LCT grave

PAS: > 100 mmHg
PAM: > 80 mmHg

Metas de (PaO2) y SatO2 
en LCT se recomienda:

PaO2: 90 mmHg
Evitar SatO2 menor de 90%

Evitar SatO2 menor de 90% PaO2: entre 60-100 mmHg

Metas en EtCO2/PaCO2 
en LCT se recomienda:

EtCO2: 40 mmHg
PaCO2: 35-45 mmHg

EtCO2: 30-35 mmHg PaCO2: entre 35-40 mmHg

Metas de PPC se recomienda: PPC: 60-70 mmHg PPC: 60-70 mmHg PPC: ≥ 60 mmHg con 
monitoreo de PIC

Metas de glucemia en LCT: Glucemia: 4-8 mmol/L 
(80-140 mg/dL)

Glucemia: 8 mmol/L 
(140 mg/dL)
LCT grave: 10-11 mmol/L 
(180-190 mg/dL)

Glucemia: 4-10 mmol/L 
(80-180 mg/dL)

LCT = lesión cerebral traumática; PIC = presión intracraneal; TAC = tomografía axial computarizada; HIC = hipertensión intracraneal; PAS = presión arterial sistémica; 
PAM = presión arterial media; PPC = presión de perfusión cerebral.
Fuentes: Picetti E, Rossi S, Abu-Zidan FM et al. WSES consensus conference guidelines: monitoring and management of severe adult traumatic brain injury patients with 
polytrauma in the first 24 hours. World J Emerg Surg. 2019; 14 (1): 53. https://doi.org/10.1186/s13017-019-0270-1 / Dash HH, Chavali S. Management of traumatic brain 
injury patients. Korean J Anesthesiol. 2018; 71 (1): 12-21. doi: 10.4097/kjae.2018.71.1.12. / Geeraerts T et al.25
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mienda mantener la PPC por encima de 60 mmHg y evitar 
el incremento de la PIC de 20 mmHg siempre que sea 
posible.37 Ante la HIC refractaria puede considerarse el uso 
de barbitúricos como el fenobarbital o pentobarbital (carga: 
10 mg/kg en 30 min, BIC: 1-5 mg/kg/h)38 o probarbitúricos 
como el tiopental (bolo [b]: 2 mg/kg en 20 segundos, si no 
desciende PIC, segundo b: 3 mg/kg, el cual se puede repetir 
de persistir HIC a 5 mg/kg, mantenimiento: 3 mg/kg/h)38 
con la finalidad de establecer una supresión metabólica 
por coma inducido por fármacos.39

Vía aérea y ventilación. La decisión de proceder con 
la intubación endotraqueal debe estar guiada por una 
combinación de factores que incluyen: nivel de conciencia, 
agitación severa y combatividad, pérdida de los reflejos 
protectores de las vías respiratorias, elevación significativa 
de la PIC (GCS ≤ ocho puntos), pérdida de los reflejos 
protectores de las vías respiratorias y evidencia clínica 
de hernia cerebral.40 La secuencia rápida de intubación 
debe realizarse utilizando analgesia opioide, propofol en 
caso de hipertensión arterial o normotensión, etomidato 
(0.3 mg/kg)11 o ketamina en caso de hipotensión o ines-
tabilidad hemodinámica y rocuronio (1.2 mg/kg)11 para 
parálisis neuromuscular.41 Una oxigenación inadecuada o 
alteraciones de la PaCO2 arterial por una mala ventilación 
de forma sostenida pueden generar lesión secundaria, la 
hipoxemia se asocia a incremento de la isquemia cerebral 
y la hiperoxemia a apoptosis y necrosis neuronal. Por otra 
parte, la hipocapnia podría generar isquemia cerebral por 
vasoconstricción o incremento del edema cerebral por 
vasodilatación de arterias cerebrales. La hiperventilación 
sólo está justificada ante la HIC que ponga en riesgo la vida 
y jamás debe aplicarse rutinariamente.42 Respecto a los 
parámetros de VM invasiva en la LCT e HIC se recomien-
da: volumen corriente (Vt) intermedio o bajo (de 6 a 10 
mL/kg de peso predicho), mismo que con una frecuencia 
respiratoria dada mantenga un volumen minuto necesario 
para generar valores esperados normales de PaCO2,

5,43 un 
nivel de presión positiva al final de la espiración (PEEP) 
mínimo que pueda evitar complicaciones como atelecta-
sias o hipoxemia puede recomendarse, además de evitar 
presiones elevadas en el sistema respiratorio. Las metas de 
la VM en la LCT e HIC son:43 SpO2: 94-97%, PaO2: 60-100 
mmHg, PaCO2: 35-40 mmHg, PIC: menor de 20 mmHg, 
PPC: 60-70 mmHg.43 En los pacientes con LCT puede reco-
mendarse la realización de traqueostomía temprana (antes 
de los 10 días de VM) para facilitar la desvinculación con 
el ventilador mecánico, la movilización y rehabilitación del 
paciente; sin embargo, no hay beneficio en la incidencia 
de neumonía asociada con la VM.44

Posición. Un adecuado posicionamiento del pacien-
te puede disminuir o evitar incrementos en la PIC, esto 
incluye la elevación de cabecera de 30 a 45o, misma que 
favorece el retorno venoso proveniente del interior del 

cráneo y disminuye la posibilidad de neumonía asociada 
al ventilador, además de una posición neutra de la cabeza 
para evitar incrementar la resistencia dada por las venas 
yugulares a nivel del cuello.45,46

Terapia hiperosmolar. Las soluciones hiperosmolares 
como el manitol (0.25-1 g/kg) o solución salina a concen-
traciones mayores de 3% (b: 250-500 mL o infusión: 30-50 
mL/h, hasta llegar a metas)47 son ampliamente utilizadas 
y se ha probado que son efectivas para disminuir la HIC; 
sin embargo, no han demostrado efecto en la reducción 
de mortalidad. El manitol es un diurético osmótico, por lo 
que se recomienda vigilar estrictamente la volemia cuando 
es utilizado. En cuanto a la solución salina hipertónica, se 
recomienda administrar con el objetivo de mantener un 
sodio sérico entre 150 y 160 mEq/L y una osmolaridad 
efectiva < 320 mOsm/kg para atraer agua al espacio 
intravascular y disminuir el edema cerebral. En este caso, 
el incremento del cloro sérico y la posibilidad de acidosis 
hiperclorémica deberán ser tomados en cuenta, así como 
la repercusión neurológica generada posteriormente por 
la hipernatremia.48

Hemodinamia. Mantener una PAM que favorezca la 
perfusión cerebral es indispensable, los fluidos intravenosos 
están recomendados para pacientes con hipovolemia y se 
recomienda transfundir hemoderivados y hemostáticos, 
en caso de que la LCT se acompañe de hemorragia signi-
ficativa, podría considerarse el uso de ácido tranexámico 
(carga: 1 g en 10 min, infusión: 1 g en 8 h)49 lo más pronto 
posible dentro de las primeras tres horas del traumatismo 
para disminuir el volumen de la hemorragia intracraneal y 
la mortalidad.50,51 Mantener una meta de hemoglobina > 
7 g/dL es aceptable, además de una cifra de plaquetas > 
100,000 en caso de requerir neurocirugía.5,52 Los pacientes 
hipotensos en los que se haya descartado o corregido hipo-
volemia podrían requerir uso de vasopresores, de los cuales 
la norepinefrina es la primera elección; es común que la 
hipotensión puede agravarse por la infusión de sedantes y 
analgésicos. Los inotrópicos pueden ser necesarios en caso 
de aturdimiento miocardio postraumático o en caso de 
otras alteraciones agudas de la contractilidad miocárdica.53

Cirugía. Las indicaciones de tratamiento neuroquirúr-
gico en fase temprana de LCT severa son: eliminación de 
hematoma extradural sintomático independientemente de 
su localización y hematoma subdural agudo (espesor supe-
rior a 5 mm con desplazamiento de la línea media > 5 mm), 
drenaje de hidrocefalia aguda, cierre de fractura de cráneo 
abierta desplazada y fractura de cráneo desplazada cerrada 
con compresión cerebral espesor > 5 mm, con efecto de 
masa con desplazamiento de la línea media > 5 mm).25

Nutrición. Debe tomarse en cuenta que el gasto energé-
tico en reposo (GER) de los pacientes con LCT se estima entre 
40 y 200% más alto que sin LCT,54,55 por lo que se recomienda 
iniciar nutrición enteral si no se tiene contraindicación, mis-
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ma que ejerce un efecto protector de las funciones inmunes 
y metabólicas gastrointestinales y se asocia a descensos sig-
nificativos de la morbilidad infecciosa.54,56 La Fundación de 
Trauma Cerebral (BTF, por sus siglas en inglés) recomienda 
iniciar alimentación ideal al quinto día, máximo séptimo, 
después de una LCT, además sugiere el uso de sonda de 
alimentación yeyunal transgástrica para administrar nutrición 
enteral.54 Los agentes procinéticos, como la metoclopramida, 
pueden mejorar la tolerancia alimentaria.28,56

Rehabilitación. La movilización temprana (MT) en 
pacientes neurocríticos es necesaria para aprovechar la 
ventana de neuroplasticidad y reorganización neuronal 
temprana para compensar la pérdida de conexiones neu-
rológicas, aumentar la movilidad del paciente, reducir la 
estancia hospitalaria en unidad de cuidados intensivos, 
manejo de secreciones y prevención de infecciones.57,58 En 
el caso de la LCT, la MT puede iniciarse 24 horas posteriores 
de estabilizar la hemorragia cerebral y en ausencia de la 
HIC dentro de los primeros siete días. La presencia de la 
DVE no se considera contraindicación para la MT.59 La MT 
debe iniciar con la verticalización progresiva del paciente 
con tablas de verticalización o respaldo de la camilla hasta 
lograr la sedestación activa y actividades fuera de la cama.60 
Otras intervenciones son cicloergómetro de cama, ejercicio 
resistido y facilitación neuromuscular propioceptiva.61,62 
Los cambios de posicionamiento deben realizarse cada 
dos horas y con precaución y evitar la rotación de cuello 
por su impacto en el FSC y la PIC.62,63

COMPLICACIONES SISTÉMICAS DE LA LCT

El paciente con LCT puede desarrollar insuficiencia de ór-
ganos distantes incluso si no hay enfermedades sistémicas 
subyacentes.64 Son frecuentes las infecciones del tracto 
respiratorio (28-65%).65 La neumonía se presenta alrede-
dor de cinco a siete días después de la LCT, su incidencia 
varía entre 45 y 70%. Otras complicaciones respiratorias 
son edema pulmonar neurogénico y síndrome de distrés 
respiratorio agudo, asociados con una alta mortalidad, 
además de neumotórax traumático y atelectasias. La 
hiponatremia es la alteración electrolítica más frecuente 
en la LCT debida al síndrome de secreción inapropiada 
de hormona antidiurética y al síndrome de pérdida de 
sal cerebral.60 La hipertermia aumenta la tasa metabólica 
cerebral y la ruptura de la barrera hematoencefálica. La 
temperatura del cerebro mayor de 38 oC se asocia a peor 
pronóstico neurológico y menor de 36.5 oC se asocia con 
una mayor mortalidad.65

CONCLUSIÓN

La LCT es frecuente y se asocia a una alta morbimortalidad; 
conocer su fisiopatología y realizar un manejo multidisci-

plinario adecuado es vital para lograr mejores resultados y 
aminorar secuelas neurológicas.
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