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EN ESTADOS UNIDOS se ha estimado que anualmente sufren una lesión cerebral 

traumática (LCT) 17 millones de personas, de las cuales fallecen por esa causa 

aproximadamente 52.000 (véase el cuadro Una instantánea de la lesión cerebral 

traumática)1. En este artículo vamos a ver las lesiones cerebrales primarias y 

secundarias, la valoración y el tratamiento inicial que deben aplicar las enfermeras, los 

tratamientos médico y quirúrgico, los cuidados postoperatorios y el tratamiento a largo 

plazo de los pacientes que han sufrido una LCT grave.

Causas y clasificaciones
Las causas más habituales de la LCT son las caídas, los accidentes con vehículos de 

motor y la violencia, incluyendo las heridas por arma de fuego1. La LCT se puede 

clasiicar como penetrante y no penetrante, y también como focal o difusa. Las lesiones 

focales son las contusiones y los hematomas, mientras que las lesiones difusas incluyen 

la conmoción cerebral y la lesión axonal difusa (LAD)2.

El Department of Defense y el Department of Veterans Affairs deinen la LCT 

como cualquier lesión estructural o cuadro de desestructuración isiológica de la 

función cerebral de origen traumático como consecuencia de la aplicación de una 

fuerza externa; desde el punto de vista clínico se caracteriza por la aparición o el 

empeoramiento de alguno de los signos clínicos siguientes inmediatamente después 

del episodio:

Cualquier período de pérdida o de disminución del nivel de consciencia.

Cualquier pérdida de la memoria respecto a los acontecimientos inmediatamente 

anteriores o posteriores a la lesión.

Cualquier alteración en el estado mental en el momento de la lesión (confusión, 

desorientación, diicultad para el razonamiento).

Cualquier déicit neurológico (p. ej., debilidad, pérdida del equilibrio, cambios en la 

visión o en otros sentidos, paresia o parálisis, afasia), que puede ser o no transitorio, o 

presencia de una lesión intracraneal3.
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La LCT se clasiica a menudo en 

función de su gravedad (leve, moderada, 

grave), según lo determinado mediante la 

puntuación de la escala de coma de Glasgow 

(GCS, Glasgow Coma Scale): 13-15, LCT de 

grado leve; 9-12, LCT de grado moderado, 

y 3-8 LCT de grado grave4. (Véase el cuadro 

Revisión de la escala de coma de Glasgow.) 

Puede ser difícil determinar la puntuación 

en la GCS en un paciente que ha recibido 

sedantes o bloqueadores neuromusculares, 

así como en los pacientes con intubación 

endotraqueal.

La gravedad también puede determinarse 

en función de la intensidad o la duración 

de la pérdida de la consciencia o a 

través del tiempo que se mantienen las 

alteraciones neurológicas. La LCT de grado 

leve se deine como un cambio del estado 

mental o una pérdida de la consciencia con 

una duración inferior a 30 minutos. En la 

LCT moderada estos síntomas duran entre 

30 minutos y 6 horas, mientras que en la 

grave su duración es superior a 6 horas5,6. 

En las guías clínicas de soporte vital 

neurológico de urgencia se considera que 

sufre una LCT intensa cualquier paciente 

inconsciente y con un mecanismo de lesión 

congruente con una LCT, además de una 

puntuación en la GCS inferior a 97.

Lesión primaria
La lesión cerebral primaria tiene lugar 

en el momento del traumatismo. Son 

mecanismos habituales de lesión en estos 

casos las lesiones craneales penetrantes 

o abiertas (causadas por un objeto que 

atraviesa el cráneo y que alcanza el 

cerebro), el impacto directo y la aceleración 

y desaceleración rápidas8. Cuando es grave, 

la lesión cerebral primaria puede causar la 

muerte de manera inmediata.

En la lesión craneal cerrada o no 

penetrante, la lesión primaria es el 

resultado del impacto directo del tejido 

neuronal contra el cráneo o las estructuras 

óseas, con sección por cizallamiento de 

las estructuras neurovasculares como 

consecuencia de la lesión rotacional 

(véase el cuadro Mecanismos de la lesión 

craneal)9. Este tipo de lesión tiene lugar 

con mayor frecuencia en los accidentes 

con vehículos de motor cuando la cabeza 

golpea contra el salpicadero del coche. 

La colisión a una velocidad elevada y la 

fuerza de desaceleración rápida hacen que 

el cerebro se golpee en los dos lados del 

interior del cráneo, con una lesión en la 

zona del impacto (lesión por golpe) y una 

lesión localizada a 180 grados de la zona del 

impacto (lesión por contragolpe).

La LAD se debe a la sección de los axones 

de la sustancia blanca cerebral por las 

fuerzas de cizallamiento que se generan 

Revisión de la escala de coma de Glasgow
El rango de posibles puntuaciones es de 3 a 15. La puntuación 15 indica que el paciente 
se mantiene completamente alerta y orientado, mientras que la puntuación 3 indica un 
paciente que carece completamente de respuesta. La puntuación de 3 a 8 sugiere una 
afectación grave (asociada a coma), la de 9 a 12 una afectación moderada y la de 13 a 15 
una afectación leve.

Puntuación

Respuesta máxima de apertura de los párpados

 Espontánea

 Frente al habla

 Frente al dolor

 Ausencia de apertura de los párpados

4

3

2

1

Respuesta verbal máxima

 Orientada

 Confundida

 Palabras inapropiadas

 Sonidos incomprensibles

 Ausencia de respuesta verbal

5

4

3

2

1

Respuesta motora máxima

 Obedece órdenes

 Localiza el estímulo

 Retirada respecto al estímulo

 Flexión anómala (descorticación)

 Extensión anómala (descerebración)

 Ausencia de respuesta motora

6

5

4

3

2

1

Fuente: Morton PG, Fontaine DK. Critical Care Nursing: A Holistic Approach. 10th ed. Philadelphia,  
PA: Lippincott Williams & Wilkins; 2013:725.

Una instantánea de la lesión cerebral traumática1

Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) ha estimado que en Estados Unidos 

fallecen anualmente alrededor de 52.000 personas debido a lesiones relacionadas con la 

lesión cerebral traumática (LCT). Además:

 Aproximadamente cada año son hospitalizadas 275.000 personas con LCT.

  Las caídas son la causa principal de la LCT, con una incidencia mayor en los niños de 0 a 

4 años y en los adultos de 75 o más años de edad.

  Los traumatismos relacionados con vehículos de motor representan la segunda causa 

externa más frecuente de la LCT y la causa principal de fallecimiento por LCT, con una 

incidencia mayor en los adultos de 20 a 24 años.

  Los adultos de 75 o más años muestran las tasas mayores de hospitalización y 

fallecimiento por LCT.

  Las tasas de LCT son mayores en los hombres que en las mujeres de todos los grupos 

de edad.

  Aproximadamente el 75% de los cuadros de LCT corresponde a una conmoción cerebral 

o a alguna otra forma de LCT leve.
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Mecanismos de la lesión craneal
Las lesiones por aceleración se deben a un objeto en movimiento que golpea la cabeza (fig. A). Las lesiones por aceleración-desaceleración 
se deben a un cambio súbito en la velocidad del movimiento del cerebro en dirección anterior seguido de una interrupción súbita de dicho 
movimiento en el interior del cráneo (fig. B). Las lesiones por aceleración-desaceleración rotacional se deben a la aplicación de fuerzas 
rotacionales sobre el cerebro (fig. C).

Fuente: Hickey JV. The Clinical Practice of Neurological and Neurosurgical Nursing, 7th ed. Philadelphia, PA: Wolters Kluwer/Lippincott Williams & Wilkins; 2014:345.

durante la lesión craneal por aceleración 

y desaceleración10. (Véase el cuadro Un 

vistazo a la lesión axonal difusa.) La mayor 

parte de estas lesiones se localiza en la 

interfaz entre las sustancias gris y blanca; 

sin embargo, en su forma más grave, la 

LAD afecta a menudo al cuerpo calloso y al 

tronco encefálico. En el tronco encefálico, 

la LAD puede causar un estado vegetativo 

persistente. A menudo, la LAD no se 

acompaña de hallazgos focales signiicativos 

en la tomografía computarizada (TC) 

craneal sin contraste; en ausencia de 

lesiones radiográicas focales, a menudo se 

deine desde el punto de vista clínico por 

la progresión rápida hacia el coma o hacia 

una encefalopatía grave. La LAD da lugar a 

menudo a complicaciones neuroisiológicas, 

y su tratamiento y rehabilitación genera 

unos costes económicos muy elevados11.

En la lesión craneal abierta o penetrante, 

la lesión primaria se debe a un cuerpo 

extraño con velocidad alta (p. ej., la heridas 

por arma de fuego) o con velocidad baja (p. 

ej., un apuñalamiento). El objeto penetrante 

puede desgarrar las estructuras vasculares 

existentes en el tejido cerebral10.

El deterioro neurológico tras una lesión 

cerebral primaria puede explicarse a 

través de la hipótesis de Monro-Kellie: el 

cerebro, su sistema vascular y el líquido 

cefalorraquídeo (LCR) están encerrados 

en un contenedor rígido (el cráneo) que 

no tiene posibilidades de expansión. El 

cerebro representa alrededor del 80% 

del contenido craneal, mientras que la 

sangre y el LCR constituyen, cada uno 

de ellos, aproximadamente el 10%12. 

Cualquier proceso que dé lugar a un 

incremento del volumen en alguno de 

estos tres componentes (p. ej., una lesión, 

una hemorragia intracraneal o un edema 

cerebral) genera una competición por el 

espacio y puede dar lugar a un aumento de 

la presión intracraneal (PIC) con herniación 

cerebral.

Lesión secundaria
En la LCT, la lesión secundaria se debe 

a diversos mecanismos moleculares 

patológicos8. Puede estar causada 

(o exacerbada) por excitotoxicidad 

mediada por neurotransmisores, hipoxia, 

hipotensión, isquemia, actividad convulsiva, 

hipertensión intracraneal y iebre8.

La lesión cerebral secundaria se inicia 

inmediatamente después del traumatismo 

primario y puede persistir durante 

horas o días. Este tipo de lesión cerebral 

puede tener un tratamiento más difícil 

y acompañarse de una morbimortalidad 

mayor, en comparación con la lesión 

cerebral primaria.

La hipoxia y la hipoperfusión son dos 

de los principales factores contribuyentes 

a la lesión cerebral secundaria9. En un 

estudio se observó que los pacientes con 

LCT grave que desarrollaban dos o más 

episodios de hipotensión presentaban un 

riesgo de fallecimiento entre dos y ocho 

veces mayor13. Se ha demostrado que la 

hipotensión durante las primeras 48 h 

tras el ingreso en la unidad de cuidados 

intensivos (UCI) tiene valor predictivo 

respecto a la mortalidad14. Los pacientes 

con LCT grave deben ser monitorizados de 

manera intensiva en una UCI neurológica, 

de manera que puedan recibir el tratamiento 

necesario para disminuir el riesgo de lesión 

cerebral secundaria.

Pasos iniciales en el tratamiento
El reconocimiento o diagnóstico de la 

LCT es el primer paso necesario para 

facilitar la aplicación de cuidados críticos 

neurológicos racionales y eicaces en el 

paciente, que debe ser trasladado a un 

centro de traumatología de nivel I o II en 

donde sean posibles su tratamiento, la 

realización de estudios de neuroimagen 
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Un vistazo a la lesión axonal difusa

En la lesión axonal difusa (LAD) las fuerzas de aceleración-desaceleración y de cizallamiento lesionan los axones en el momento del 
traumatismo. Las áreas afectadas con mayor frecuencia son el cuerpo calloso, la parte dorsolateral del mesencéfalo y la sustancia blanca 
parasagital.

Fuente: Hickey JV. The Clinical Practice of Neurological and Neurosurgical Nursing, 7th ed. Philadelphia, PA: Wolters Kluwer/Lippincott Williams & Wilkins; 2014:353

avanzados, la neuromonitorización y la 

neurocirugía, si estuviera indicada. En 

el servicio de urgencias, el tratamiento 

inicial conlleva la determinación del 

nivel de consciencia, la protección de 

la vía respiratoria y la provisión de 

una oxigenación adecuada. De manera 

característica, los pacientes con LCT grave 

están en coma en el momento en el que 

son trasladados al servicio de urgencias y 

requieren un mantenimiento avanzado de 

la vía respiratoria, por ejemplo, mediante 

intubación endotraqueal.

En los pacientes con LCT grave 

son necesarios un acceso intravenoso 

(i.v.) periférico de calibre grande y la 

monitorización cardíaca, además de la 

oximetría de pulso y la capnografía con 

registro gráico continuo, si fuera posible. 

Tras la estabilización de la vía respiratoria y 

de la situación hemodinámica, el paciente 

debe ser evaluado respecto a otras posibles 

lesiones. A menudo se lleva a cabo con toda 

rapidez un estudio de TC corporal total 

(cabeza, columna cervical, tórax, abdomen 

y pelvis, con reconstrucciones de los 

segmentos torácico y lumbar de la columna 

vertebral).

En los casos en los que el paciente 

presenta una hemorragia potencialmente 

mortal con necesidad de una intervención 

quirúrgica inmediata puede no estar 

indicada la TC corporal total en los 

momentos iniciales; sin embargo, siempre 

hay que descartar lo antes posible la 

existencia de lesiones en el tórax y en la 

columna vertebral.

La TC craneal sin contraste es la 

herramienta diagnóstica de elección 

en los casos de LCT grave. A menudo 

se consideran lesiones quirúrgicas el 

hematoma extraaxial (hemorragia en 

el interior del cráneo pero fuera del 

parénquima del cerebro o la médula 

espinal) con un grosor superior a 1 cm 

y la hemorragia intraparenquimatosa 

con un diámetro superior a 3 cm y un 

desplazamiento de las estructuras de la línea 

media superior a 5 mm en relación con un 

hematoma15.

Cuando el paciente no cumple de manera 

inmediata los criterios de la intervención 

quirúrgica, se puede considerar la 

aplicación de un monitor de la PIC. Las 

guías clínicas relativas a la colocación de 

este dispositivo varían en cada hospital y 

están fundamentadas en los hallazgos de la 

evaluación clínica y en la puntuación en la 

GCS. Las guías clínicas de la Brain Trauma 

Foundation relativas al tratamiento de la 

LCT grave recomiendan la monitorización 

de la PIC en todos los pacientes con LCT 

grave, puntuación en la GCS inferior a 9 y 

alteraciones detectadas en la TC16.

En los adultos, la PIC suele ser inferior 

a 10 mmHg10. En los pacientes con LCT el 

objetivo estándar es el de una PIC inferior 

a 20 mmHg; sin embargo, en algunos casos 

puede estar indicada una aproximación 

individualizada a la PIC10.

La presión de perfusión cerebral 

(PPC) es una estimación de la idoneidad 

de la circulación cerebral y se calcula 

restando la PIC a la presión arterial media 

(normalmente, entre 60 y 100 mmHg)2,10,17. 

Desaceleración

Aceleración Cuerpo calloso

Sustancia blanca central

Mesencéfalo en el nivel 
de los pedúnculos 
cerebelosos superiores

Cuadrante dorsolateral 

del mesencéfalo
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La PPC objetivo oscila entre 60 y 70 mmHg 

en los adultos con lesión cerebral10. La 

PPC inferior a 50 mmHg está relacionada 

con una evolución mala, incluso aunque 

esta cifra solamente aparezca de manera 

periódica18.

Las guías clínicas Traumatic Brain 

Injury Guidelines recomiendan la 

aplicación de catéteres ventriculares 

o intraparenquimatosos para 

la monitorización de la PIC. 

También se comercializan sondas 

intraparenquimatosas para medir la 

temperatura cerebral, la tensión de 

oxígeno en el tejido cerebral (PbtO
2
, con 

un valor normal de 25-30 mmHg) y el 

�ujo sanguíneo cerebral19.

La saturación de oxígeno en sangre 

venosa mixta determinada a través de la 

oximetría en el bulbo venoso yugular (SjO
2
) 

es normalmente del 45-70%20. La SjO
2 

disminuye cuando hay un desequilibrio 

entre el consumo cerebral de oxígeno y el 

aporte de oxígeno al tejido cerebral. En 

diversos estudios se ha demostrado que el 

mantenimiento de una PbtO
2
 por encima 

de 20 mmHg (además del cumplimiento de 

los objetivos relativos a la PIC y a la PPC) 

puede mejorar la evolución en los pacientes 

que sufren una LCT grave21.

Los tratamientos de tipo médico y la 

aplicación de los dispositivos para la 

monitorización de la PIC se deben llevar a 

cabo de manera simultánea. Por ejemplo, 

si el neurocirujano se está preparando 

para colocar un catéter intraventricular 

que permita monitorizar la PIC, ya se 

deben haber obtenido muestras para los 

estudios analíticos y también se deben haber 

revertido las coagulopatías y corregido 

las alteraciones electrolíticas. En los casos 

en los que alguno de los familiares del 

paciente puede relatar de manera precisa 

los antecedentes médicos y quirúrgicos 

personales del paciente, se debe valorar 

la posibilidad de utilizar antiagregantes 

plaquetarios (incluido ácido acetilsalicílico) 

y anticoagulantes.

Las medidas de carácter no invasivo 

para disminuir la PIC también pueden 

implementarse a la cabecera del paciente. 

La enfermera clínica debe comprobar que 

el paciente está colocado de manera que su 

cuerpo muestra una alineación apropiada, 

con el cuello en posición neutra en todo 

momento y con elevación del cabecero de 

la cama hasta 30 grados para facilitar el 

drenaje venoso, una vez que la columna 

vertebral ya ha sido evaluada y estabilizada. 

Es necesario evitar la �exión lateral de 

cuello, la posición en Trendelenburg o en 

decúbito prono, y la �exión extrema de la 

articulación de la cadera2.

La hiperventilación puede ser considerada 

un tratamiento temporal o de rescate 

en casos seleccionados, pero no se debe 

implementar o mantener como tratamiento 

del incremento de la PIC. La disminución 

demasiado agresiva de la PaCO
2
 reduce 

el �ujo sanguíneo cerebral dando lugar a 

isquemia2.

Tratamiento de tipo médico
Antes de considerar la cirugía se suele 

intentar el tratamiento de tipo médico 

para reducir la PIC. La administración de 

manitol o el uso de una solución de cloruro 

sódico hipertónica son generalmente los 

tratamientos de primera línea tras el control 

del dolor y la agitación, y después de que 

el cuerpo del paciente se haya colocado en 

una posición apropiada, tal como se acaba 

de señalar. La administración de agentes 

hiperosmolares por vía i.v., como la solución 

de cloruro sódico hipertónica y el manitol, 

genera un gradiente osmolar que hace que 

el agua atraviese la barrera hematoencefálica 

con la consiguiente disminución del 

volumen intersticial8. Se ha demostrado que 

esta intervención disminuye la PIC y mejora 

la PPC en los pacientes con LCT grave22,23.

En estos pacientes es necesaria la 

vigilancia de la hipotensión y de otros 

signos de hipovolemia, especialmente 

cuando han sufrido lesiones traumáticas 

múltiples, dado que puede existir ya un 

agotamiento volumétrico21. La solución 

de cloruro sódico hipertónica no causa 

hipovolemia, pero puede dar lugar a edema 

pulmonar.

El manitol y la solución de cloruro sódico 

hipertónica pueden causar hipernatremia e 

hipertonicidad. Los pacientes que reciben 

una solución de cloruro sódico hipertónica 

o manitol requieren una supervisión 

frecuente de las concentraciones séricas de 

sodio y de la osmolalidad, la aplicación de 

un catéter urinario permanente, el registro 

estricto de los consumos y las eliminaciones, 

y la realización de un estudio radiológico 

simple torácico para descartar una 

sobrecarga de líquidos. La monitorización 

continua de la presión arterial y de la 

presión venosa central también puede tener 

utilidad para guiar el tratamiento durante la 

sueroterapia.

Se deben considerar la sedación y la 

analgesia para prevenir la agitación y el 

dolor, que incrementan las demandas 

metabólicas y la PIC2. Para que la 

exploración neurológica pueda ser precisa 

y detallada, solo se deben administrar 

las dosis mínimas necesarias de los 

medicamentos que permiten conseguir el 

efecto deseado.

El propofol es un medicamento 

sedante e hipnótico que se administra 

por vía i.v. y que se utiliza a menudo 

para inducir la sedación en los adultos 

con ventilación mecánica ingresados en 

la UCI neurológica. Debido a su rápido 

efecto y a su semivida breve, permite la 

realización de una evaluación neurológica 

intermitente. En los pacientes que reciben 

una infusión de propofol es necesaria la 

monitorización de la presión arterial debido 

Los pacientes con LCT grave están 

en coma en el momento en  

el que son trasladados al servicio  

de urgencias y requieren  

un mantenimiento avanzado  

de la vía respiratoria
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a que este medicamento puede causar una 

hipotensión signiicativa24. El propofol está 

contraindicado en los pacientes con alergia 

a los huevos, los productos de los huevos, la 

soja y los productos de la soja.

De la misma forma, para la sedación y 

el control de la agitación en los adultos 

con ventilación mecánica también puede 

administrarse por vía i.v. dexmedetomidina, 

un agonista adrenérgico α
2
 selectivo; a 

menudo, este medicamento permite la 

realización de evaluaciones neurológicas 

seriadas iables. En los pacientes tratados 

con dexmedetomidina es necesaria la 

monitorización de la frecuencia cardíaca y de 

la presión arterial debido a que puede causar 

cuadros signiicativos de bradicardia, parada 

sinusal e hipotensión. La dexmedetomidina 

no tiene contraindicaciones conocidas.

El fentanilo es un analgésico opiáceo que 

se utiliza para el tratamiento del dolor y que 

también puede administrarse de manera 

complementaria y según lo necesario para el 

tratamiento de la taquicardia, la taquipnea 

y la agitación25. En los pacientes tratados 

con fentanilo es necesaria la monitorización 

de la función respiratoria y de la frecuencia 

cardíaca debido a que este fármaco puede 

inducir depresión respiratoria y bradicardia. 

El fentanilo está contraindicado en los 

pacientes con intolerancia conocida a 

este medicamento. En los pacientes que 

carecen de capacidad de expresión verbal 

debe utilizarse una escala especial para 

la valoración de la intensidad del dolor, 

como la escala de agitación y sedación de 

Richmond, con el objetivo de determinar la 

necesidad de la analgesia23.

Tratamiento quirúrgico
En los pacientes con una puntuación en la 

GCS de 8 o inferior y que muestran una 

lesión de gran tamaño en la TC craneal sin 

contraste puede estar indicada la evacuación 

quirúrgica de la lesión. La cirugía debe 

acelerarse en los casos en los que se 

deteriora el estado neurológico del paciente. 

La reparación quirúrgica está indicada en los 

pacientes con fracturas craneales deprimidas 

que muestran un desplazamiento superior al 

del grosor del cráneo, especialmente cuando 

las fracturas son abiertas o complicadas26.

En la craniectomía descompresiva 

se elimina una parte del cráneo con el 

objetivo de disminuir la PIC. Básicamente, 

la craniectomía descompresiva representa 

una excepción a la hipótesis de Monro-

Kellie debido a que con ella se convierte el 

compartimento cerrado del cráneo en un 

sistema abierto que permite la expansión del 

cerebro, disminuyendo así la PIC y evitando 

la herniación de las estructuras cerebrales27,28.

Aunque la craniectomía descompresiva 

es el método más eicaz para disminuir 

la PIC, el pronóstico a largo plazo de los 

pacientes en los que se lleva a cabo es 

variable29. En un estudio se observó un 

pronóstico malo asociado a la presencia de 

lesiones bilaterales o contralaterales en los 

pacientes con LCT intervenidos mediante 

craniectomía30. En otro estudio se llegó 

a la conclusión de que la craniectomía 

descompresiva bifrontotemporoparietal 

disminuía la PIC y la duración de la 

hospitalización en la UCI en los pacientes 

con LCT grave, aunque, por otra parte, se 

asociaba a una evolución peor29.

Se ha demostrado que la craniectomía 

descompresiva bilateral es un tratamiento 

favorable en pacientes seleccionados, 

especíicamente en las personas jóvenes que 

presentan pupilas reactivas y cuyos valores 

de PIC y de PPC se estabilizan durante 

las primeras 24 horas tras la cirugía30. 

Los resultados obtenidos en los estudios 

efectuados para determinar el pronóstico 

a largo plazo en los pacientes intervenidos 

mediante craniectomía son contradictorios 

y, por tanto, es necesaria más investigación 

en esta área31,32.

La mayor parte de los expertos considera 

que la realización a tiempo de una 

craniectomía descompresiva, antes de que se 

produzca una lesión cerebral irreversible, es 

un elemento clave para que la evolución del 

paciente sea positiva. La PIC, los hallazgos 

de la evaluación clínica y la PbtO
2
 son los 

parámetros de monitorización que tienen 

más utilidad para predecir la cronología 

óptima en lo que se reiere a la craniectomía 

descompresiva33.

Cuidados postoperatorios
Tras la cirugía, los pacientes son trasladados 

a la UCI de cuidados neurocríticos con 

el objetivo de su monitorización y de su 

tratamiento continuado. Los cambios en 

la PIC, la circulación del LCR, el �ujo 

sanguíneo cerebral y la autorregulación 

continúan incluso tras la eliminación 

de una parte del cráneo o de un colgajo 

óseo. Todavía es posible la progresión 

de las contusiones, el edema cerebral y 

la hidrocefalia, que pueden requerir una 

intervención terapéutica33. Si en el paciente 

no se ha aplicado previamente un dispositivo 

de neuromonitorización avanzada, se 

puede colocar en el postoperatorio para 

complementar la monitorización de la PIC.

La ventilación mecánica con humidiicación 

se debe optimizar para alcanzar una PaCO
2
 

objetivo de 35-45 mmHg, mantener una 

temperatura corporal normal, optimizar la 

PPC y evitar la lesión cerebral secundaria. 

En un estudio reciente se observó que la 

PIC promedio durante las primeras 48 h 

tras el episodio traumático tiene un carácter 

predictivo de la mortalidad y de la evolución 

neuropsicológica a los 6 meses34.

Tras la LCT se produce un incremento 

de las demandas metabólicas y, por tanto, 

es clave el soporte nutricional temprano 

del paciente. Se ha demostrado que 

el inicio temprano de la alimentación 

enteral (durante las  primeras 72 h desde 

el traumatismo) disminuye las tasas de 

infección y de complicaciones35.

La tasa metabólica depende del nivel de 

consciencia, la presencia de infección o 

de otras lesiones, la iebre o la existencia 

de una estimulación simpática excesiva 

(secundaria a una respuesta de estrés 

exagerada). Los signos y síntomas de la 

estimulación simpática excesiva son sudación 

profusa, inquietud, agitación, taquicardia, 

hiperventilación e hipertensión arterial. Los 

pacientes en coma y con posturas anómalas 

en �exión o extensión muestran demandas 

metabólicas superiores a la de los pacientes 

en coma que no presentan posturas anómalas 

ni signos indicativos de una estimulación 

simpática excesiva36.

Dado el incremento de las demandas 

metabólicas que presentan los pacientes 

con LCT y en situación clínica crítica, la 

determinación del gasto energético en 

reposo puede tener utilidad para determinar 

con precisión las necesidades nutricionales 

y para evitar las situaciones de alimentación 

excesiva y de malnutrición. El gasto 

energético en reposo se calcula a través 

de la calorimetría indirecta y del estado 

de las proteínas (determinado mediante 

el nitrógeno ureico en la orina)37. Los 

pacientes que presentan una LCT grave 

muestran un aumento en el riesgo de 

trombosis venosa profunda, especialmente 

si están intubados; hasta el 25% de los 
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pacientes con LCT la desarrollan38. Es 

importante minimizar el riesgo de trombosis 

venosa profunda mediante la realización 

de ejercicios correspondientes al rango de 

movimientos, el uso de dispositivos de 

compresión neumática intermitente y la 

proilaxis farmacológica, según lo indicado.

Tratamiento a largo plazo
Tras la resolución del edema cerebral, 

la hidrocefalia y la infección se puede 

considerar la craneoplastia para sustituir 

el colgajo óseo o para reconstruir la zona 

mediante malla o plástico. La craneoplastia 

no suele contemplarse hasta transcurridos 

2-6 meses de la lesión inicial. En un estudio 

se observó que los pacientes en los que 

se realizaba la craneoplastia en una fase 

temprana (antes de transcurridos 2 meses 

desde la lesión inicial) presentaban más 

complicaciones postoperatorias que los 

pacientes en los que la craneoplastia se 

llevaba a cabo más de 2 meses después de la 

lesión inicial. En ese mismo estudio también 

se observó que los pacientes con una 

derivación ventriculoperitoneal mostraban 

una tasa mayor de complicaciones 

relacionadas con el dispositivo39.

Aparte de la necesidad obvia de 

reconstrucción del cráneo, en los 

pacientes con una LCT grave que son 

intervenidos mediante una craniectomía 

descompresiva también son necesarias la 

terapia neuropsicológica, la isioterapia, 

la logoterapia y la terapia ocupacional. La 

rehabilitación durante la hospitalización 

permite una transición ideal una vez que 

se han solucionado las necesidades del 

paciente correspondientes a los cuidados 

críticos (control de la PIC y de la situación 

hemodinámica, control de la infección 

y retirada de la ventilación mecánica). A 

menudo, los pacientes necesitan varias 

semanas o meses de rehabilitación respecto 

a la LCT, después de lo cual este tratamiento 

se continúa tras el alta hospitalaria.

A través del conocimiento de la LCT y de 

los métodos para reducir el riesgo de lesión 

cerebral secundaria, la enfermera puede 

ayudar al paciente con LCT a sobrevivir con 

el mejor pronóstico posible. ■
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