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RESUMEN

El 7rauma CraneoenceIilico �7CE� se define como interrupciones 
en las funciones cerebrales causadas por una fuerza física externa, 
siendo una de las principales causas de discapacidad y mortalidad 
a nivel mundial. El objetivo de esta revisión es proporcionar una 
actualización sobre los mecanismos fisiopatológicos subyacentes y 
las escalas utilizadas para evaluar y guiar las decisiones terapéuticas 
en casos de 7CE. Históricamente, la escala de coma de Glasgow 
ha sido empleada para evaluar el estado de alerta y compromiso 
neurolóJico, aunque e[isten otros sistemas de clasificación que 
utilizan características tomográficas \ clínicas para evaluar el daño 
cerebral y apoyar en la toma de decisiones terapéuticas. A pesar 
de los avances en prevención y tratamiento, el TCE sigue siendo 
un grave problema de salud pública. El empleo de dispositivos de 
monitoreo permite detectar rápidamente alteraciones fisiológicas 
en pacientes y brindarles el tratamiento oportuno. La terapia 
combinada es esencial en el tratamiento del TCE, teniendo como 
objetivo la reducción de la PIC, en algunos casos individualizados, 
puede requerir una descompresión craneal, ayudando a disminuir 
la mortalidad y mejorar el estado neurológico de los pacientes.

ABSTRACT

Head inMuries �7%I� are defined as interruptions in brain Iunctions 
caused by an external physical force, being one of the leading causes 
of disability and mortality worldwide. The aim of this review is to 
provide an update on the underlying pathophysiological mechanisms 
and scales used to evaluate and guide therapeutic decisions in 
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cases oI 7%I. Historicall\, the *lasJoZ Coma Scale has been used to assess the level oI alertness and 
neuroloJical impairment, althouJh there are other classification s\stems that use tomoJraphic and clinical 
characteristics to evaluate brain damage and support therapeutic decision-making. Despite advances in 
prevention and treatment, TBI remains a serious public health problem. The use of monitoring devices allows 
for the rapid detection of physiological disturbances in patients and provides timely treatment. Combined 
therapy is essential in TBI treatment, aiming at reducing ICP, and in some individualized cases, may require 
cranial decompression, helping to decrease mortality and improve the neurological status of patients.

INTRODUCCIÓN

Los 7raumas CraneoenceIilicos se definen como 
interrupciones en las funciones cerebrales o 
cualquier evidencia de patología cerebral causada 
por una fuerza física externa. Esta condición 
representa una de las principales causas de 
morbilidad, mortalidad y discapacidad en todas 
las edades, subrayando la necesidad urgente 
de estrategias efectivas de tratamiento.[1,2,3,4] 

La relevancia de esta revisión radica en la alta 
prevalencia y severidad de los TCE, así como 
en la necesidad de mejorar continuamente las 
estrategias terapéuticas para reducir la carga 
de esta condición. El objetivo de esta revisión 
es proporcionar una actualización sobre los 
mecanismos fisiopatolóJicos sub\acentes \ las 
escalas utilizadas para evaluar y guiar las decisiones 
terapéuticas en casos de 7CE. Nos enfocaremos 
en tres áreas clave de avance en el manejo de 
estas lesiones: (1) terapias protocolizadas en 
cuidados neurointensivos, (2) la base de evidencia 
para la craniectomía descompresiva, y (3) nuevas 
terapias farmacológicas. Con ello, se pretende 
ofrecer una visión integral de los avances recientes 
y potenciales en el tratamiento del TCE, con el 
fin de optimi]ar los resultados de recuperación 
y la calidad de vida de los afectados.[1,2,3,4,5]

EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

La incidencia global anual del TCE 
independientemente de la causa y gravedad, se 
estima en 939 casos por cada 100 000 personas, 
afectando a aproximadamente 69 millones de 
personas cada año. Según la Organización 
Mundial de la Salud, entre 30%-40% de las 
muertes relacionadas con lesiones son causadas 
por TCE. Este es un importante problema sanitario 

y socioeconómico siJnificativo tanto en países 
desarrollados como en aquellos con ingresos bajos 
y medios. En Panamá, las causas más comunes de 
TCE son los accidentes viales y las caídas de los 
pies. Los TCE representan una causa predominante 
de mortalidad y discapacidad física permanente en 
personas menores de 40 años a nivel mundial. El 
costo anual del TCE asciende a aproximadamente  
400 mil millones dólares. [1,2,3,4,5,6,7,8]

La  prevención del TCE es una estrategia 
efectiva para reducir su incidencia, en la cual 
se incluyen medidas para reducir factores de 
riesgo, tales como: el uso de cascos y cinturones 
de seguridad en vehículos, la implementación 
de medidas de seguridad en el lugar de trabajo 
y la promoción de estilos de vida saludables 
que reduzcan el riesgo de lesiones. [1,2,3,4]

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DE LAS 
LESIONES CEREBRALES TRAUMÁTICAS

Los 7CE se pueden clasificar en tres cateJorías 
basadas en los mecanismos de lesión: 

1. Cerrado: generalmente causado por un 
impacto contundente que desplaza el cerebro 
debido a las vibraciones y choques generados 
durante la contusión. 

2. Penetrante: provocado por un cuerpo extraño 
que penetra el cráneo y atraviesa la duramadre. 

3. Explosivo: el cerebro se ve comprometido por 
la rápida presión de las ondas de choque que 
transmiten una enorme cantidad de energía 
desde el parénquima cerebral cerrado del cráneo.

Las características clínicas (dependiendo de su 
severidad) del TCE incluyen: cefalea, náuseas, 
afasia, convulsiones, amnesia, anomalías 
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conductuales e incluso coma; algunas de 
estas manifestaciones pueden durar años.[5,9]

FISIOPATOLOGÍA DE LAS LESIONES 
CEREBRALES TRAUMÁTICAS

El daño del tejido neural asociado 
con TCE se divide en dos categorías: 

• Lesion Cerebral Primaria: incluye 
hemorragia intracraneal y lesión axonal 
causada por el impacto inicial, que puede 
desencadenar una cascada bioquímica 
asociada a la respuesta inÀamatoria del 
cuerpo que deteriora la función neurológica. [5,9] 

• Lesiones Cerebrales Secundarias: 
resultan de la progresión de eventos 
bioquímicos y celulares posterior a la 
lesión primaria, provocando disfunción 
mitocondrial, o[idación, neuroinÀamación, 
degeneración axonal y apoptosis.[5,9] 

La doctrina Monro-Kellie postula una relación 
directa entre el desarrollo de edema cerebral y 
las mediciones de la presión intracraneal (PIC). 
Esta teoría sostiene que el contenido dentro de 
la bóve-da craneal es constante, compuesta 
por 3 volúmenes: 150ml Sangre, 150ml Líquido 
Cefalorraquí-deo (LCR), y 1400ml tejido encefálico; 
Y que un incremento en el volumen de uno de 
estos componentes, como un hematoma o una 
contusión, sin una reducción compensatoria en 
los otros, resultará en una elevación de la PIC. 

En el contexto de un TCE, una PIC elevada 
(>/= 22 mm HJ� puede surJir tanto del aumento 
del volumen de sangre intracraneal o una 
obstrucción en el ÀuMo \�o absorción del LCR, así 
como de las lesiones secundarias, incluyendo 
el desarrollo de edema cerebral. [10,11,12] 

Investigaciones clínicas han mostrado que las 
lesiones secundarias pueden ser prevenidas 
mediante la ripida identificación \ el tratamiento 
adecuado y oportuno de las lesiones primarias. Las 
guías actuales de práctica clínica para el manejo 
de TCE tienen como objetivo principal mejorar los 

resultados neurológicos minimizando las lesiones 
secundarias durante la fase aguda de la lesión. [5] 

RESPUESTA INFLAMATORIA Y CASCADA 
DE EVENTOS

Vías implicadas en el edema citotóxico

El edema citotóxico (CytE, por sus siglas en inglés) 
se produce debido a la incapacidad de activar 
adecuadamente los canales iónicos, resultando 
en una pérdida del equilibrio iónico homeostático. 
Esta disfunción provoca una inÀamación celular \ la 
transferencia de agua desde el espacio intersticial al 
interior de las células, lo que lleva a la acumulación 
de líquido intracelular conocido como edema. Este 
proceso puede iniciarse tan pronto como una hora 
después de una TCE y puede afectar a todas las 
células del sistema nervioso central �SNC�, incluidos 
los astrocitos, células endoteliales y neuronas. 
Aunque la inÀamación celular no aumenta el 
volumen total de agua cerebral, sí redistribuye el 
agua del espacio intersticial al intracelular. [11,12]

Barrera Hematoencefálica y el edema 
vasogénico

La ruptura de la %arrera HematoenceIilica �%HE� 
es una factor clave en el desarrollo del edema 
vasogénico (VasE, por sus siglas en inglés) tras un 
TCE. La alteración mecinica de la %HE debido a la 
lesión primaria permite la extravasación de agua y 
proteínas plasmiticas al intersticio del SNC. Esta 
ruptura inicial puede ser exacerbada por cascadas 
de segundos mensajeros, incluyendo citoquinas 
proinÀamatorias, Iactores anJioJénicos \ la 
degradación de las uniones estrechas y factores 
de adhesión, que promueven la extravasación de 
proteínas y reorganización del citoesqueleto. La 
permeabilidad mi[ima de la %HE suele observarse 
en las primeras horas post-lesión y puede persistir 
durante 3 a 4 días, con un posible segundo pico 
de ruptura debido a la activación microglial luego 
del 5to día post trauma. Este proceso puede 
incrementar la presión oncótica y obstruir vasos 
pequeños, causando hipoperfusión e isquemia 
local, lo cual agrava aún más la disfunción iónica. 
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[11,12,13,14]

EVALUACIÓN CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

La Jravedad clínica de los 7CE se estratifica seJ~n 
las puntuaciones de la Escala de coma de Glasgow 
�*CS, por sus siJlas en inJlés� clasificindose en� 
leve �*CS 1�-1��, moderada �1�-9� \ Jrave � ����. 
[2,10] Sistemas adicionales, como la Clasificación 
de Marshall (tabla 1) y el puntaje de TAC de 

Fuente: Greenberg MS. Handbook of neurosurgery. New 
York: Thieme; 2023. [10]

Rotterdam (tabla 2), se han desarrollado para 
determinar el pronóstico basado en los hallazgos 
de tomografía axial computarizada (TAC). [10,15,16]

La clasificación de Marshall se creó principalmente 
para evaluar la severidad del trauma a partir 
del 7AC de inJreso \ definir maneMo, su riesJo 
de deterioro neurológico y mortalidad; la 
puntuación de Rotterdam, obtenida a partir 
de una TAC de cráneo sin contraste realizada 
en las primeras 4 horas después de la lesión, 
proporciona una predicción más precisa. Esta 
puntuación se correlaciona con un porcentaje 
específico de mortalidad a los 6 meses. [10,15]

MEDIDAS DIAGNÓSTICAS Y DE 
MONITORIZACIÓN EN TCE

Los protocolos para la neuroprotección en pacientes 
con lesiones cerebrales traumáticas incluyen varias 
intervenciones clave: la corrección de la hipoxia 

Fuente: Greenberg MS. Handbook of neurosurgery. New 
York: Thieme; 2023. [10]

e hipotensión mediante reanimación, el uso de 
hipotermia terapéutica, la monitorización de la PIC y 
la presión de perIusión cerebral �PPC�, la profila[is 
de las convulsiones \ control de la fiebre. [5,10,17]

Monitorización de la Presión Intracraneal

La medición de la PIC es fundamental en el manejo 
de los TCE. La Brain Trauma Foundation (BTF, 
por sus siglas en inglés) ha establecido pautas 
basadas en la evidencia, recomendando mantener 
la PIC entre 20 a 2� mmHJ. Un aumento en la PIC 
reduce la PPC, calculada como la diferencia entre 
la presión arterial media (PAM) y la PIC (PPC = 
PAM - PIC). [10,13] Una PPC disminuida aumenta el 
riesgo de isquemia cerebral, en casos severos y 
sostenidos puede conducir a la herniación cerebral. 
Se recomienda la monitorización de la PIC en 
pacientes con TCE grave y TAC anormal; es decir, 
que revele hematomas, contusiones, edema, 
herniación o compresión de cisternas de la base. Así 
como en aquellos con TAC normal que presentan 
más de dos de los siguientes criterios: edad superior 
a 40 años, postura anormal unilateral ó bilateral y 
presión arterial sistólica inIerior a 90 mmHJ. [2,3,10,17]

Neuromonitoreo multimodal
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Consiste en la integración de la información 
proveniente de múltiples dispositivos de monitoreo 
(Moberg®) para permitir la detección temprana 
de alteraciones fisiológicas. El software de 
adquisición de datos en tiempo real como ICM+, 
CNS Monitor y Bedmaster Ex permite tanto 
la visualización como el análisis de múltiples 
parámetros junto al paciente.[2,18,19] Además de 
los monitores de presión intracraneal, se utilizan 
comúnmente monitores de microdiálisis cerebral  
(CMD) y oxigenación del tejido cerebral. [2]

Monitorización de la Oxigenación Cerebral

La monitori]ación �LIC2;��NEUR2VEN7-P72�� 
de la tensión de oxígeno en el tejido cerebral 
(PbtO2) se implementa para prevenir la isquemia 
cerebral durante la hiperventilación terapéutica. 
Esta técnica utiliza una sonda invasiva equipada 
con un electrodo de ClarN modificado, estableciendo 
un umbral patológico típico de 20 mmHJ. [2,10,17]

Microdiálisis cerebral

La microdiálisis cerebral (CMD, por sus siglas 
en inJlés� es un monitor invasivo �ISCUS Àe[�� 
que permite la toma de muestras de metabolitos 
cerebrales en el líquido extracelular a través de 
un catéter intraparenquimatoso. Esta técnica 
mide directamente varios analitos, como glucosa, 
lactato y piruvato, permitiendo el cálculo del índice 
lactato-piruvato (LPR, por sus siglas en inglés). 
Un consenso internacional ha definido umbrales 
específicos� un LPR superior a 2� \ una Jlucemia 
cerebral inferior a 0.8 mmol/L están asociados con 
resultados adversos que requieren intervención. [2,10]

Profilaxis de convulsiones

La electroencefalografía continua (EEG, por 
sus siglas en inglés) se utiliza para monitorizar 
pacientes con convulsiones postraumáticas 
(PTS, por sus siglas en inglés). Las directrices 
de %7) recomiendan la profila[is de P7S 
con fenitoína o levetiracetam dentro de los 
primeros 7 días posteriores a la lesión, con el 
fin de limitar las disIunciones neurofisiolóJicas 
agudas y prevenir la epilepsia crónica. [2,10,17]

Presión de Perfusión cerebral y 
Autorregulación Cerebral

Las directrices recientes de BTF sugieren un 
obMetivo de PPC entre 60 \ �0 mmHJ en pacientes 
con TCE grave que requieren monitorización de la 
PIC. La autorregulación cerebral normal implica 
una vasoconstricción en respuesta al aumento de 
la PAM para mantener el ÀuMo sanJuíneo cerebral 
y reducir la PIC, mientras que en los TCE la PAM 
aumenta como respuesta al aumento de la PIC para 
asi lograr una perfusión cerebral adecuada. [2,10,17]

Uso de Biomarcadores

Aunque no es una práctica sistemática, los 
biomarcadores se han identificado como ~tiles 
para estratificar las necesidades de seJuimiento 
y pronóstico en TCE. Entre los biomarcadores 
notables se encuentran los gliales (GFAP, 
S100B), neuronales/axonales (neuron-specific 
enolase. NSE, por sus siJlas en inJlés�, 
polipéptido liviano de neurofilamento �N)L, por 
sus siglas en inglés), ubiquitina carboxiterminal 
hidrolasa L1 (UCH-L1, por sus siglas en inglés), 
tau, amiloide ȕ, ĮII-espectrina entre otros. [2,13]

TRATAMIENTO

Craniectomía Descompresiva (DC, por sus siglas 
en inglés): Existe evidencia que respalda a la DC 
como una terapia siJnificativa para controlar la 
presión intracraneal. Aunque ha habido controversia 
en torno a esta técnica quirúrgica debido a debates 
sobre los aspectos técnicos involucrados, el 
momento más apropiado para realizar la operación 
y la selección adecuada de los pacientes, es 
una medida extrema que busca aliviar la presión 
en el cerebro en situaciones críticas. [2,3,17,20-25]

Existen dos tipos de craniectomía descompresiva: 
La primaria, en la que no se reemplaza el colgajo 
óseo después de la evacuación de una lesión 
intracraneal, y la secundaria, donde la remoción del 
colgajo óseo se realiza posteriormente en el curso del  
tratamiento del paciente, generalmente cuando la 
PIC elevada es refractaria a otros tratamientos. [2,17,20]

Dos estudios aleatorios controlados, RESCUEicp 
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(Trial of Decompressive Craniectomy for 
Traumatic Intracranial Hypertension)  y  DECRA 
(Decompressive Craniectomy in patients with Severe 
Traumatic Brain Injury), han sido fundamentales 
para evaluar la eficacia de esta técnica. La principal 
diferencia entre ambos estudios radica en el 
momento en que se aborda la elevación refractaria 
de la PIC: temprano en DECRA y tardío en 
RESCUEicp. [2,17,20] Estos estudios han contribuido 
siJnificativamente a las recomendaciones actuales, 
que sugieren que la craniectomía descompresiva 
mejora la mortalidad y los resultados en pacientes 
con PIC elevada. Además, se ha demostrado que 
una craniectomía frontotemporoparietal amplia (12 
por 15 cm o con un diámetro de 15 cm) mejora 
los resultados neurológicos en comparación 
con una craniectomía más pequeña.[2,20-25]  

Terapia de Hipotermia

La hipotermia terapéutica se clasifica 
tradicionalmente en tres categorías: media (34 ºC - 
�� �C�, moderada ��2 �C - ��.9 �C�, \ severa ���2 
ºC). [2,5,14] La duración de la hipotermia también es 
importante, dividiéndose en a corto plazo (�48hrs) 
y a largo plazo (más de 48hrs), [2,5,17] y puede ser 
inducida de manera temprana �� 2� horas desde 
la lesión) o tardía (> 24 horas después de la 
lesión). [2,26, 27] Estudios clínicos no logran demostrar 
beneficios \, ademis, suJiere posibles daxos 
relacionados con esta terapia para TCE. [22,26,27]

Dos ensayos aleatorios de fase 3, Eurotherm3235 
�201�� \ Proph\lactic H\pothermia 7rial �P2LAR-
RCT, 2018), han evaluado la hipotermia terapéutica. 
Eurotherm3235 mostró que la hipotermia moderada 
combinada con tratamiento estándar para reducir 
la PIC estaba asociada con una mayor mortalidad 
y peores resultados funcionales en comparación 
con el tratamiento estándar  solo. Una revisión 
Cochrane de 2016 no encontró evidencia de 
que la hipotermia leve redujera la mortalidad 
en pacientes con TCE grave. [2,17,26, 27] 

P2LAR-RC7 no demostró beneficios 
siJnificativos de la hipotermia profilictica 
temprana sobre los resultados neurológicos y 
la mortalidad a los 6 meses. [2,17,26,27, 28]

Drenaje Ventricular Externo

El uso de sistemas de drenaje ventricular externo 
(DVE) en pacientes con una TCE grave es una 
práctica controvertida. El DVE es un catéter 
intraventricular conectado a un sistema de drenaje 
que elimina el exceso de LCR para reducir la 
PIC [10]. A pesar de su uso,  no hay evidencia 
concluyente de que el DVE mejore la supervivencia 
o reduzca la morbilidad en adultos con TCE grave. 
Se pueden utilizar sistemas de drenaje continuo 
para reducir la carga de PIC de manera más 
efectiva que el drenaje intermitente. También se ha 
sugerido el uso del drenaje de LCR en pacientes 
con una escala de Glasgow inferior a 6 en las 
primeras 12 horas después de la lesión. [10,17]

Tratamiento farmacológico para TCE

Actualmente, no existe una farmacoterapia 
comprobada para el tratamiento de TCE de 
moderado a severo. El manejo clínico del CE 
se centra en reducir la PIC y mantener la PPC. 
Se desaconseja el uso de esteroides para 
mejorar el pronóstico o reducir la PIC; se han 
explorado otras terapias para esta condición, 
como el ácido tranexámico, eritropoyetina 
(EPO, por sus siglas en inglés) y antagonista 
del receptor de interleucina-1 recombinante 
(rIL 1ra, por sus siglas en inglés), aunque la 
evidencia actual sobre su eficacia es limitada. >2@ 

Aunque algunos tratamientos farmacológicos 
moleculares se están investigando para limitar el 
uso de terapias no dirigidas [11,13], se requiere 
de una mayor investigación para que estos 
enfoques sean aceptados en la practica clínica.

CONCLUSIONES

A pesar de los avances en prevención y 
tratamiento, el TCE sigue siendo un grave 
problema de salud pública.  El empleo de 
dispositivos de monitoreo permite detectar 
ripidamente alteraciones fisiológicas en pacientes 
y brindarles el tratamiento oportuno. La terapia 
combinada es esencial en el tratamiento del TCE 
teniendo como objetivo la reducción de la PIC, en 
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algunos casos individualizados, puede requerir 
una DC, ayudando a disminuir la mortalidad y 
mejorar el estado neurológico de los pacientes.
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