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Resumen 

Al considerar el manejo farmacolo gico de una patologí a tan compleja como la LCA, se 

hace evidente la carencia de un instrumento cientí fico actualizado, que reu na las ofertas 

terape uticas farmacolo gicas que pueden representar un mayor beneficio para el 

paciente. Con base en lo anterior, se planteo  como objetivo general de la investigacio n: 

analizar los tratamientos farmacolo gicos vigentes en lesio n cerebral adquirida a nivel 

mundial. Esta investigacio n fue desarrollada con un enfoque de investigacio n 

cualitativo. 

Para el ana lisis de datos, se agruparon los mismos en las siguientes categorí as: el 

despertar, la agitacio n, las convulsiones y la epilepsia postrauma tica, los trastornos 

cognitivos, los trastornos del movimiento, trastornos del suen o, trastornos 

psiquia tricos y el manejo del intestino y la vejiga. Se identificaron diecinueve grupos 

farmacolo gicos en el abordaje de las ocho categorí as clí nicas. Dentro de estos grupos, 

se describieron cuarenta y tres medicamentos. La mayorí a de los medicamentos 

descritos cuenta con evidencia cientí fica y recomendaciones de expertos sobre su 

administracio n en LCA, a pesar de que una parte significativa ha sido sometida a 

investigacio n, ante hallazgos incidentales de otros efectos terape uticos a los planteados 

inicialmente. Ante las numerosas alternativas terape uticas encontradas, debe 

estudiarse detenidamente cada prescripcio n me dica e individualizarla segu n las 

condiciones del paciente.  

El protocolo de TCE del Centro Nacional de Rehabilitacio n incluye siete fa rmacos para 

el tratamiento del paciente con LCA.  Parte de estos ha sido descartada como alternativa, 

ante la informacio n cientí fica adquirida en los u ltimos an os. La revisio n bibliogra fica 

expone diversas opciones terape uticas, las cuales pueden ser tomadas en cuenta para 

mejorar el prono stico clí nico y rehabilitador del paciente. Por lo tanto, es de vital 

importancia extender el contenido del protocolo. 
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Abstract 

When considering the pharmacological management of a pathology as complex as ABI, 

the lack of an updated scientific instrument that brings together the pharmacological 

therapeutic offers (those that may represent a greater benefit for the patient) becomes 

evident. Based on the above, the general objective of the research was to analyze the 

current pharmacological treatments for acquired brain injury worldwide. This research 

was developed with a qualitative research approach.  

For data analysis, the information was grouped into the following categories: 

awakening, agitation, seizures and post-traumatic epilepsy, cognitive disorders, 

movement disorders, sleep disorders, psychiatric disorders, and bowel and bladder 

management. Nineteen pharmacological groups were identified in the approach to the 

eight clinical categories. Within these groups, forty-three medications were described. 

Most of the medications described have scientific evidence and expert 

recommendations on their administration in ABI, although a significant part has been 

subjected to research, due to incidental findings of therapeutic effects other than those 

initially proposed. Given the numerous therapeutic alternatives found, each medical 

prescription must be carefully studied and individualized according to the patient's 

conditions.  

The National Rehabilitation Center TBI protocol includes seven drugs for the treatment 

of the patient with ABI. Part of these has been discarded as alternatives, given the 

scientific information acquired in recent years. The bibliographic review exposes 

various therapeutic options, which can be taken into account to improve the clinical and 

rehabilitative prognosis of the patient. Therefore, it is important to extend the content 

of the protocol. 
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Introducción 

Una lesio n cerebral adquirida (LCA) se refiere a cualquier dan o ocasionado posterior al 

nacimiento, excluyendo patologí as neurodegenerativas (1). Una LCA suele ocasionar 

deficiencias fí sicas, neurocognitivas o psicolo gicas, que pueden ser discapacitantes. 

Esto explica la razo n por la cual la LCA es una de las principales causas mundiales de 

discapacidad (2). 

La LCT es la forma ma s comu n de LCA (2) y la patologí a neurolo gica con mayor 

incidencia en la actualidad (3). A nivel mundial, la principal causa de LCT son los 

accidentes de tra nsito. De estos, se reconoce que, en las naciones en ví as de desarrollo, 

la mayorí a involucran motociclistas (4). De hecho, la LCT constituye la causa nu mero 

uno de morbimortalidad en la poblacio n menor de 45 an os (5). A esta se le denomina 

“epidemia silente”, debido a su gran impacto en el a mbito socioecono mico y en el 

sistema sanitario. Adema s, los casos complicados requieren estancias hospitalarias 

prolongadas con intervenciones terape uticas extensas y costosas (3).  

Especí ficamente, en Costa Rica, no se cuenta con datos demogra ficos sobre la 

mortalidad secundaria a LCT. La informacio n registrada por el Consejo Nacional de 

Seguridad Vial del paí s documenta 727 muertes por accidentes de tra nsito en el an o 

2021; de las cuales, 373 ocurrieron en el mismo sitio del suceso. Sin embargo, no se 

clasifican las causas de muerte, segu n el mecanismo de trauma (6). 

Por su lado, la rehabilitacio n tiene un papel preponderante en la recuperacio n funcional 

del paciente, su reintegracio n a la sociedad y su participacio n en ella. Al iniciar el 

proceso de neurorrehabilitacio n, se plantea un abordaje multidisciplinario 

individualizado segu n las necesidades y de ficits del paciente en cuestio n (7).  

El enfoque rehabilitador siempre debe contemplar la pra ctica de ejercicio fí sico (se 

recomienda iniciar a las dos a cinco semanas postlesio n), debido a sus beneficios 

mu ltiples, como la mejorí a en desempen o cognitivo y prevencio n de patologí as 

neurodegenerativas, las cuales se pueden presentar en pacientes post-LCT en etapas 

cro nicas (8). Por otra parte, en la etapa subaguda de la LCA, se abordan las fases de 

decanulacio n de un paciente ventilado y la modificacio n de la ví a de administracio n de 
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alimentos, procesos durante los cuales interviene la rehabilitacio n, tanto respiratoria 

como del lenguaje (en cuanto a deglucio n) (9) (10) (11) (12) (13) (14) (15) (16) (17) 

(Ver anexos 1 y 2). 

En 2018, se publico  en Costa Rica una caracterizacio n de los pacientes con trastornos 

de conciencia que permanecieron internados en el Centro Nacional de Rehabilitacio n 

(CENARE) Dr. Humberto Araya Rojas, entre los an os 2012 a 2016. Se determino  que la 

mayor cantidad de pacientes se encontraba entre los 18 y 20 an os. El 60% de los 

individuos tení a escolaridad de primaria, ya fuera completa o incompleta. Por otra 

parte, un 78,5% correspondio  a pacientes varones. Del total de pacientes atendidos, un 

82,8% correspondio  a un antecedente de lesio n cerebral trauma tica y el 17,2% restante, 

lesio n cerebral no trauma tica (18). 

Gracias a la investigacio n me dica, se han estudiado una gran cantidad de fa rmacos en el 

tratamiento de la LCA. Con el tiempo, se han abordado medicamentos innovadores o 

con beneficios potenciales para condiciones especí ficas. Algunos medicamentos, al 

contrario, han entrado en desuso por circunstancias como reacciones adversas 

medicamentosas de severidad variable o poca respuesta al tratamiento (por parte del 

paciente) y tambie n, a partir de la experiencia clí nica adquirida por los me dicos 

tratantes.  

En esta revisio n bibliogra fica, se analizan los fa rmacos recomendados actualmente, en 

el manejo neurofarmacolo gico del paciente con LCA, para las caracterí sticas clí nicas 

ma s relevantes en la pra ctica: el despertar, las convulsiones, la agitacio n, la cognicio n, 

los trastornos del movimiento, el suen o, los trastornos psiquia tricos y el manejo del 

intestino y la vejiga. 
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I. Aspectos estructurales del estudio 

A continuacio n, se presentan los aspectos ma s relevantes que fundamentan el estudio. 

En primer lugar, se brinda la justificacio n de este. Seguidamente, se expone el problema 

de investigacio n. Finalmente, se indican los objetivos de estudio.  

 

1.1 Justificacio n 

Al considerar el manejo farmacolo gico de una patologí a tan compleja como la LCA, se 

hace evidente la carencia de un instrumento cientí fico actualizado, que reu na las ofertas 

terape uticas farmacolo gicas que pueden representar un mayor beneficio para el 

paciente y, por otra parte, que establezca cua les medicamentos poseen mayor riesgo de 

complicaciones en este tipo de paciente y que, por lo tanto, deben evitarse. 

 

Con base en lo anterior, se plantea realizar una revisio n bibliogra fica que permita 

determinar las opciones medicamentosas ma s recomendadas en este medio. Por 

ejemplo, en el caso de LCA de alta complejidad, es vital conocer los criterios me dicos 

para la eleccio n de fa rmacos que promuevan el despertar en los pacientes de bajo nivel. 

El estado de agitacio n, emergente en etapas iniciales de la evolucio n de la conciencia, 

requiere aplicacio n de estrategias especí ficas para evitar el agravamiento de este. Por 

otro lado, el abordaje preventivo de convulsiones se restringe en la actualidad a 

pacientes con ciertas especificaciones. Por lo tanto, conocer los medicamentos 

adecuados para esta patologí a es preponderante para evitar dan o neurolo gico 

sobreagregado al del trauma, al presentarse episodios convulsivos (19). 

 

La alteracio n del comportamiento en LCA conlleva conductas inadaptadas desde la 

perspectiva social, por lo cual el descontrol puede implicar obsta culos en muchos 

a mbitos, como el laboral, de relaciones interpersonales y de la independencia del 

individuo, así  como el proceso mismo de la rehabilitacio n, por citar algunos. Los 

trastornos del suen o y el movimiento, así  como la funcio n cognitiva deben ser, de igual 



 
 

4 
 

manera, abordados con cautela para potenciar la funcionalidad del paciente, tanto en el 

corto plazo (en etapa rehabilitadora) como a largo plazo (19) (20). La disfuncio n 

intestinal y urinaria pueden causar un impacto negativo significativo en la calidad de 

vida de la persona con secuelas de LCA (21). 

 

1.2 Problema de estudio 

Se carece de un registro reciente de datos que concentre la informacio n acerca de 

fa rmacos o ptimos para el manejo (de las a reas expuestas anteriormente) en un paciente 

con LCA. No se ha incursionado en el campo de esta patologí a tan amplia, 

probablemente, debido a la complejidad que comprende su abordaje rehabilitador. Al 

no disponer de este tipo de informacio n a la mano, puede prescribirse medicamentos 

que sean ineficaces para la mejorí a clí nica del paciente, adema s de exponer a los 

pacientes a riesgos de reacciones adversas o interacciones medicamentosas, debido a 

la polifarmacia que precisa regularmente este grupo de pacientes. A partir de lo 

anterior, se planteo  la pregunta de investigacio n: segu n la evidencia cientí fica: ¿cua les 

son los tratamientos farmacolo gicos utilizados actualmente en lesio n cerebral 

adquirida, a nivel mundial, en la atencio n me dica de las caracterí sticas clí nicas ma s 

relevantes? 
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1.3 Objetivos 

 

1.3.1 Objetivo general  

Analizar los tratamientos farmacolo gicos vigentes en lesio n cerebral adquirida a nivel 

mundial. 

 

1.3.2 Objetivos especí ficos  

❖ Identificar los fa rmacos vigentes para el manejo de LCA, a nivel mundial, en 

cuanto a despertar, convulsiones, agitacio n, cognicio n, trastornos del 

movimiento, suen o, trastornos psiquia tricos y manejo de intestino y vejiga. 

❖ Describir los medicamentos para manejo del paciente con LCA, segu n sus 

caracterí sticas clí nicas 

❖ Comparar los resultados obtenidos, en cuanto al manejo neurofarmacolo gico de 

LCA, con el protocolo de atencio n de traumatismo craneoencefa lico del Centro 

Nacional de Rehabilitacio n. 
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II. Marco teórico 

En esta segunda seccio n, se desarrollan los conceptos de lesio n cerebral adquirida y de 

los distintos estados de la conciencia (coma, estado vegetativo, estado de mí nima 

conciencia y estado de plena conciencia). 

 

2.1 Lesio n cerebral adquirida 

Una LCA es definida, por la Toronto Acquired Brain Injury Network, como un dan o 

cerebral que ocurre posterior al nacimiento, el cual no se encuentra relacionado con 

trastornos conge nitos, alteraciones en el desarrollo neurolo gico o procesos que generen 

un dan o cerebral de forma progresiva (patologí as neurodegenerativas). Estas injurias 

cerebrales pueden ser producto tanto de un mecanismo trauma tico (accidentes de 

tra nsito, heridas por arma de fuego, agresiones, lesiones deportivas o caí das) como no 

trauma tico (2).  

Las LCA no trauma ticas incluyen aneurismas o malformaciones vasculares, lesiones 

cerebrales difusas, hipoxia cerebral, tumores, encefalopatí a (sea de origen hepa tico, 

viral, bacteriano o farmacolo gico) e infecciones a nivel cerebral. Los eventos vasculares 

cerebrales no se califican como LCA, debido a su extensio n focal (2). Sin embargo, otros 

grupos incluyen todos los tumores dentro de la entidad de LCA, ya que comparten 

caracterí sticas en la afectacio n neurocognitiva (1). Seguidamente, se sen alan algunos 

aspectos importantes referentes a la lesio n cerebral adquirida. 

 

2.1.1 Fisiopatologí a de la LCA trauma tica 

La lesio n cerebral generada por un trauma craneoencefa lico (TCE) cerrado constituye 

un proceso dina mico y heteroge neo, pero ampliamente estudiado. De acuerdo con su 

evolucio n, cla sicamente se ha dividido en dos tipos: primaria y secundaria (2) (22). 

La lesio n primaria (al momento del impacto) puede considerar: 

❖ Contusio n: lesio n cerebral focal generada por las fuerzas de golpe (justo bajo el 

lugar del impacto trauma tico, por cambios en la distorsio n craneal) o 
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contragolpe (en zonas opuestas o lejanas al sitio de impacto, por presio n 

negativa durante el cambio de direccio n del tejido encefa lico en las aceleracio n-

desaceleracio n) (22). Las contusiones pueden incluso afectar los hemisferios 

cerebelares. Se aclara que las laceraciones se presentan cuando se ha dado 

ruptura de la piamadre, lo cual se asocia usualmente a fracturas craneales (23). 

❖ Hemorragia intracraneal: puede haber hematomas por acumulacio n de sangre, 

debido a lesio n de los vasos sanguí neos. Estos pueden darse a nivel epidural 

(frecuentemente arteria mení ngea media o senos durales) o subdural (venas 

puente). Por otra parte, puede haber hemorragia a nivel profundo: 

subaracnoideo o intraventricular, por ejemplo (24) (22). 

❖ Lesio n axonal difusa (LAD): dan o microsco pico a nivel axonal, consecuencia de 

las fuerzas de inercia (que impulsa a un cuerpo en movimiento) de aceleracio n-

desaceleracio n. En lesiones axonales graves se afectan axones superficiales y 

tambie n a reas de la sustancia blanca (22). 

❖ A partir del 2010, Haake y colaboradores (25) establecen formalmente el 

te rmino de lesio n axonal trauma tica (LAT y TAI, por sus siglas en ingle s), 

adicional a la de LAD. Se enfatiza el hecho de que el te rmino LAD nacio  como 

descripcio n patolo gica del dan o diseminado en sustancia blanca y tallo cerebral, 

secundario a las fuerzas de inercia. Se menciona que, con base en el avance 

patolo gico y de estudios de neuroimagen, se ha determinado la coexistencia de 

lesiones axonales circunscritas por LCT. Estas u ltimas serí an causadas 

igualmente por las fuerzas de inercia, en conjunto con la tensio n a nivel tisular.  

❖ A partir de dicho hallazgo y el uso del te rmino LAT en literatura cientí fica, se 

decide acun ar este en la base de datos de neurotrauma (Common Data Elements) 

del Instituto Nacional de Trastornos Neurolo gicos y Eventos Cerebrovasculares 

(NINDS por sus siglas en ingle s). De esta manera, la LAD constituye un patro n 

diseminado de lesiones, incluyendo la sustancia blanca subcortical en ma s de un 

lo bulo o hemisferio cerebral, adema s de lesiones en cuerpo calloso. La LAD 

puede involucrar lesiones en tallo cerebral o cerebelo. Por otro lado, la LAT se 

refiere a lesiones mu ltiples dispersas (de í ndole hemorra gico o no hemorra gico) 

en una zona ma s limitada de sustancia blanca (25). 
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❖ Para la base de datos, usando resonancia magne tica nuclear con te cnicas 

especializadas, se fija LAD como ma s de tres focos separados de anormalidad de 

sen al radiolo gica y LAT, con uno a tres focos de anormalidad presentes. Se 

sugieren como focos: cuerpo calloso (rodilla, cuerpo o esplenio), sustancia 

blanca subcortical (de cualquiera de los cuatro lo bulos cerebrales), ca psula 

interna (brazo anterior o posterior), tallo cerebral, pedu nculos cerebelosos u 

otra regio n hallada (25). Recientemente en 2021, Bruggeman et al. (26) 

reafirman, a partir de la predisposicio n a lesiones en lí nea media cerebral en 

casos de TCE de alta energí a, que el te rmino LAT es muy preciso. 

❖ Desde el punto de vista de patologí a, se considera que LAT es el te rmino ma s 

preciso para especificar la causa de lesio n axonal. En la literatura de patologí a, 

se anota que se puede usar TAI para identificar lesiones focales de dan o axonal, 

hasta lesiones ma s diseminadas, debido a que el dan o axonal puede ser 

consecuencia de otros mecanismos fisiopatolo gicos. 

❖ La clasificacio n de Adams (propuesta en 1989) se planteo  para describir la lesio n 

axonal difusa. Se toman como criterios de severidad la presencia de 

manifestaciones en cuerpo calloso y tallo cerebral (23). 

 

Tabla 1 Clasificación histopatológica de lesión axonal difusa (Adams) 

Grado Daño axonal Daño en cuerpo calloso Daño en tallo cerebral 

1 Presente Ausente Ausente 

2 Presente Presente Ausente 

3 Presente Presente Presente 

*Nota: Elaboracio n propia a partir de la revisio n bibliogra fica (23). 

 

❖ En cuanto a la etiologí a de la lesio n axonal en LCT, efectivamente, la lesio n axonal 

es consecuencia de dos mecanismos: impacto directo por fuerzas de inercia y un 

proceso secundario al aumento en la tensio n de las fibras, como seccio n y 

desgarro axonal. El mecanismo de fuerza ma s significativo para generar una LAT 
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es mediante la combinacio n de los tres tipos de aceleracio n (rotacional, 

traslacional o lineal y angular) (26).  

❖ En lo que concierne a la fisiopatologí a de la degeneracio n axonal, esta involucra 

una secuencia de pasos que se han unificado en el te rmino axotomí a (ruptura 

axonal). El desgarro axonal ocasionado por las fuerzas de aceleracio n del 

impacto se denomina axotomí a primaria. A partir de las investigaciones 

histopatolo gicas y estudios de neuroimagen, se conoce que la axotomí a primaria 

completa se produce cuando el dan o es masivo; lo cual es infrecuente. En estas 

zonas, se forman esferoides de retraccio n en las fibras axonales dan adas (26). 

❖ En caso de axotomí a primaria parcial, se avanza hacia axotomí a secundaria 

(proceso inflamatorio y neurodegenerativo de los axones). En esta segunda 

etapa, los microtu bulos (de consistencia viscoela stica) del citoesqueleto 

neuronal se fracturan y, por lo tanto, se impide el transporte de sustancias, las 

cuales se acumulan a nivel intracelular, provocando edema. En forma simulta nea, 

la disfuncio n celular involucra aumento del calcio intracelular, conduciendo a 

disfuncio n mitocondrial y ví as de sen alizacio n de apoptosis neuronal. De forma 

alterna, hay apoptosis de oligodendrocitos (encargados de producir la mielina, 

la cual tambie n da estabilidad a la estructura axonal) (26).  

La lesio n secundaria (horas a dí as posteriores al impacto trauma tico), por su parte, 

incluye los siguientes procesos fisiopatolo gicos: 

❖ Isquemia, excitotoxicidad y falla energe tica: la liberacio n exponencial de 

neurotransmisores como el glutamato despliega un feno meno de 

sobreexcitabilidad neuronal, tras el cual se da la muerte neuronal por 

excitotoxicidad. La asimilacio n del glutamato por los astrocitos resulta en 

liberacio n de lactato, el cual genera hipoperfusio n cerebral. En adicio n a lo 

anterior, el aumento de demanda energe tica (tras la lesio n cerebral primaria) 

impulsa el metabolismo anaero bico mitocondrial cerebral, el cual induce estre s 

oxidativo y produccio n de lactato, favoreciendo igualmente la excitotoxicidad (8) 

(22). 
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❖ Edema cerebral: la lesio n primaria dan a la microvasculatura cerebral 

relacionada con la barrera hematoencefa lica (BHE), llevando a la produccio n de 

edema vasoge nico. En cuanto al edema vasoge nico, se ha podido evidenciar 

alteraciones en la regulacio n de las aquaporinas cerebrales en las primeras 48 

horas postrauma (27). Esto ocurre de forma paralela al edema citoto xico 

secundario a la apoptosis y el proceso inflamatorio en general (8). 

❖ Lesio n axonal (neurodegeneracio n). 

❖ Inflamacio n y regeneracio n: el proceso de neuroinflamacio n se desarrolla a 

partir de la confluencia de las ce lulas de la glí a (astrocitos y microglí a) activadas, 

ce lulas inmunitarias perife ricas reclutadas y los mediadores inflamatorios 

liberados. En cuanto a la regeneracio n, parte de los factores neurotro ficos y 

citocinas liberados tiene efecto neuroprotector, el cual promueve la reparacio n 

cerebral. Cabe mencionar que se ha descubierto cierta participacio n de la 

inflamacio n tambie n en la etapa aguda de la lesio n trauma tica (8). 

Algunos autores esta n incorporando los te rminos de lesio n terciaria y cuaternaria. El 

objetivo del surgimiento de estos dos conceptos yace en la importancia de establecer 

pautas para mitigar los efectos negativos con el proceso de rehabilitacio n, ya que estas 

complicaciones pueden agravar la lesio n cerebral primaria. En el campo me dico 

intensivista, por otra parte, el objetivo es la concientizacio n sobre estas, para establecer 

medidas preventivas (28). 

Lesio n terciaria: se refiere al dan o ocasionado por la atencio n me dica del paciente de la 

LCT. La lesio n terciaria incluye, por ejemplo (28): 

❖ Complicaciones asociadas a la estancia prolongada en Unidad de Cuidados 

Intensivos (u lceras por presio n, neuropatí a de paciente crí tico, desnutricio n, 

exposicio n a ge rmenes nosocomiales, entre otros). 

❖ Efectos adversos de hemoderivados o fa rmacos (como asociacio n a miopatí a de 

paciente crí tico, trastornos hidroelectrolí ticos, lesio n renal, reacciones 

transfusionales, aumento de la presio n intracraneal, depresio n respiratoria, 

etc.). 
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❖ Infecciones (pueden ser asociadas a dispositivos invasivos o ventilacio n 

meca nica): neumoní a, infeccio n asociada a cate ter venoso, entre otros. 

❖ Asociada a ventilacio n meca nica (como barotrauma). 

 

Lesio n cuaternaria: se refiere a los eventos que ocurren desde la etapa subaguda hasta 

la etapa cro nica. Este tipo de lesio n se centra en los feno menos posteriores 

desencadenados por la sincroní a entre: la respuesta inmune, la neuroinflamacio n, la 

neuroge nesis reparativa y la probable participacio n de la epigene tica. Algunos ejemplos 

de lesio n cuaternaria son (28): 

❖ Respuesta inmunitaria ano mala (ejemplo: fagocitosis neuronal) 

❖ Erradicacio n incompleta de los desechos metabo licos de la inflamacio n (ejemplo 

depo sito de beta-amiloide) 

❖ Persistencia del feno meno inflamatorio 

 

2.1.2 Indicadores prono stico en LCA 

Entre los principales factores que se deben conocer, con respecto a la evolucio n 

prono stica del paciente con una LCA, se encuentran los siguientes (2): 

❖ Factores demogra ficos como edad y sexo 

Se ha evidenciado que la edad modifica la evolucio n de la recuperacio n del paciente. Los 

individuos adultos mayores, en general, poseen un peor prono stico de recuperacio n, 

con respecto a individuos jo venes, adema s de presentar mayor tasa de mortalidad 

(probablemente en relacio n con comorbilidades y complicaciones postlesio n) (2). 

En cuanto al sexo, se documenta una incidencia mayor significativa en pacientes del 

sexo masculino. Se ha visto que, en adultos mayores, la proporcio n es semejante entre 

hombres y mujeres. Sin embargo, la proporcio n de casos puede variar segu n regio n 

geogra fica (24). 

❖ Antecedente de LCA previa 

❖ Puntuacio n inicial de Escala de Coma de Glasgow 
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El puntaje inicial se ha vinculado tanto a morbilidad como mortalidad. Sin duda, una 

menor puntuacio n documentada en la valoracio n preliminar constantemente 

corresponde a un peor prono stico para el sujeto (29). 

❖ Severidad del dan o 

Una LCT severa puede asociar una mortalidad alta o un proceso prolongado de 

recuperacio n (30). Otros factores que pueden relacionarse con la evolucio n clí nica y el 

prono stico son la respuesta pupilar y la presencia de disautonomí a (31). 

❖ Duracio n del coma y de la amnesia postrauma tica (APT) 

Previamente se asociaba trastorno de conciencia a dan o axonal difuso (22); sin 

embargo, no siempre se interrelacionan. Hay evidencia de pe rdida de conciencia en 

casos de dan o cerebral diseminado, que abarque ta lamo y formacio n reticular o, incluso, 

en presencia de lesio n hemisfe rica difusa. Por lo tanto, el motivo es variable (26). 

❖ Etiologí a de la lesio n 

La mayor parte de casos se deben a accidentes de tra nsito y caí das en adultos. En cuanto 

a los extremos de la pira mide poblacional (tanto nin os como adultos mayores), las 

caí das son la causa ma s frecuente de LCA (2). 

❖ Momento de inicio, intensidad y duracio n de la rehabilitacio n  

Se ha observado mejor desenlace funcional en los sujetos integrados a un proceso de 

rehabilitacio n en los primeros treinta dí as postlesio n. Con respecto a la rehabilitacio n, 

la intensidad puede condicionar tanto la magnitud como la velocidad de recuperacio n 

funcional del paciente. La duracio n del proceso de rehabilitacio n no debe establecerse 

a priori, sino con base en la respuesta del paciente a la intervencio n y sus posibilidades 

de mejorí a funcional.  De la mano con lo anterior, la promocio n de actividad fí sica y el 

acceso a seguimiento sanitario en la etapa cro nica tardí a previenen complicaciones en 

la evolucio n clí nica a largo plazo (7). 

❖ Comorbilidades  

Algunas enfermedades se relacionan de forma negativa con el prono stico funcional. Una 

de las patologí as ma s desventajosas es la psiquia trica. Tambie n se ha determinado 
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cierta relacio n en cuanto a epilepsia y posterior presentacio n de un evento 

cerebrovascular en pacientes post-LCT (32). 

 

2.1.3 Clasificacio n de la lesio n cerebral adquirida trauma tica  

Para graduar la severidad en este tipo de lesiones (importantes para prono stico de 

desenlace funcional), se requiere correlacionar tres para metros: puntaje inicial de la 

Escala de Coma de Glasgow (ECG) documentada en las primeras 24 horas desde la 

lesio n (emplear el mejor puntaje); la duracio n de la pe rdida de conciencia y la duracio n 

de la amnesia postrauma tica. Se clasifica en leve, moderada o severa (24). La Clí nica 

Mayo de Estados Unidos, a su vez, ha establecido criterios especí ficos para definir la 

severidad de la LCT (33) (Ver anexo 3). 

 

Tabla 2 Clasificación de severidad de LCA según puntaje inicial de ECG, duración 

de la pérdida de conciencia y duración de la APT 

Clasificación 
ECG inicial 

(Total 15) 

Pérdida de conciencia 

(tiempo) 

Duración de APT 

(días) 

Leve 13-15 Menos de 30 min Menos de 1 dí a 

Moderado 9-12 Entre 30 min y 24 h 1 a 7 dí as 

Severo 3-8 Ma s de 24 h Ma s de 7 dí as 

Nota: Elaboracio n propia, con la informacio n tomada de (2) (24). 

En general, alrededor del 90% de LCT ocurridas se clasifican como leves. El 10% 

restante se divide entre LCT moderadas y severas. Aunque estas u ltimas correspondan 

a un pequen o porcentaje, usualmente requerira n una estancia hospitalaria prolongada 

en unidad de cuidados intensivos, con una gran inversio n de recursos econo micos y 

esfuerzo multidisciplinario para la estabilizacio n clí nica del paciente (3). 
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2.1.4 El estado de conciencia en la lesio n cerebral adquirida 

Seguidamente, se abordan los niveles del estado de conciencia.  

 

2.1.4.1 Estado de coma 

Para determinar un estado de coma, deben cumplirse los siguientes criterios (2): 

❖ Sin evidencia de conciencia sobre sí  mismo o del entorno 

❖ Sin apertura ocular esponta nea 

❖ Sin evidencia de ciclos suen o-vigilia mediante electroencefalografí a 

❖ Sin movimientos esponta neos con propo sito 

❖ Sin capacidad de localizacio n de estí mulos nociceptivos 

❖ Sin datos de comprensio n ni expresio n de lenguaje 

 

2.1.4.2 Estado vegetativo 

Se define como la pe rdida de la capacidad de respuesta al entorno (sin conciencia de sí  

mismo ni del entorno), con preservacio n de la capacidad del despertar, sea de forma 

esponta nea o inducida por estí mulos externos (2). Se conoce tambie n como sí ndrome 

de vigilia sin respuesta. Usualmente se presenta como paso de transicio n hacia el estado 

de mí nima respuesta (EMR); no obstante, la recuperacio n puede detenerse en este 

punto por an os o perpetuarse por el resto de la vida (34). 

El Grupo de Trabajo Multisocial sobre el estado vegetativo persistente de Inglaterra 

define estado vegetativo persistente, si este lleva ma s de un mes de evolucio n (sin 

importar etiologí a trauma tica o no trauma tica) y es potencialmente reversible. En el 

caso de una lesio n cerebral trauma tica, se denomina al estado vegetativo permanente, 

cuando se cumple un an o de persistencia y, en lesiones no trauma ticas, en caso de 

persistencia de tres meses. Un estado vegetativo permanente se considera irreversible 

generalmente. Se ha identificado, en los casos permanentes, un metabolismo cerebral 

residual del 30-40% del normal, como consecuencia de la degeneracio n walleriana 

progresiva y transina ptica (35). 
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Los criterios para definir estado vegetativo son los siguientes (2): 

❖ Presencia de ciclos suen o-vigilia intermitentes 

❖ Presencia de apertura ocular (esponta nea o en respuesta a estí mulo externo) 

❖ Ausencia de lenguaje verbal o gestual comprensible 

❖ Ausencia de comportamiento dirigido a una intencio n (puede haber respuesta 

refleja ante un estí mulo externo, pero sin que logre localizarlo)  

 

En estado vegetativo, puede haber manifestaciones como vocalizaciones, expresiones 

faciales o movimientos esponta neos, pero estos no son en respuesta a interaccio n con 

el entorno. Los diagno sticos diferenciales del estado vegetativo son el sí ndrome de 

enclaustramiento (plena conciencia con incapacidad de emitir lenguaje y respuestas 

motoras, secundariamente a una para lisis total) y el EMR (34). La aparicio n del 

seguimiento visual o fijacio n de la mirada hacia un objetivo se considera la transicio n al 

EMR (2). 

 

2.1.4.3 Estado de mí nima respuesta o conciencia 

Se define como un estado de alteracio n severa de la conciencia, con evidencia 

consistente de mí nima percepcio n de conciencia de sí  mismo o del entorno. Hay 

presencia de ciclos suen o-vigilia. Para hacer el diagno stico del EMR, el paciente debe 

evidenciar de forma reiterada al menos uno de los siguientes aspectos (2): 

❖ Seguimiento de o rdenes simples 

❖ Lenguaje verbal comprensible o respuesta sí /no gestual (ante indicaciones 

verbales, sin importar la precisio n) 

❖ Respuesta verbal o motriz, desencadenada por estí mulos del entorno y que no 

corresponde a respuestas reflejas (ejemplos: alcanzar objetos que se encuentren 

dentro del campo visual o manipularlos, fijacio n visual sostenida o seguimiento 

visual) 
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El estado de mí nima respuesta se clasifica, segu n la respuesta conductual, en lo 

siguiente: 

❖ Estado de mí nima respuesta menos (-): presencia de comportamiento no 

lingu í stico. Por ejemplo: el paciente realiza seguimiento visual o movimientos, 

sin propo sito especí fico. 

❖ Estado de mí nima respuesta ma s (+): presencia de comportamientos, mediante 

una interaccio n lingu í stica o con propo sito (como lenguaje inteligible o 

seguimiento de o rdenes sencillas). (36) 

 

2.1.4.4 Estado de plena conciencia 

Se refiere al estado de concientizacio n de sí  mismo y el entorno, cuando se demuestra 

la capacidad de una comunicacio n interactiva y el uso funcional de objetos (2). Estas 

tareas se han estandarizado de la siguiente manera (29): 

❖ Comunicacio n interactiva: el paciente logra responder con sí /no a seis preguntas 

de situaciones distintas en materia de orientacio n, ya sea mediante: 

verbalizacio n, gestos o dispositivos de asistencia. 

❖ Uso funcional de objetos: comprobar el uso de al menos dos objetos diferentes, 

en dos ocasiones distintas. 

 

2.1.5 Amnesia postrauma tica  

La amnesia postrauma tica (APT) corresponde al periodo posterior al trauma, en el cual 

hay alteracio n de la memoria (puede ser de la memoria retro grada o antero grada). 

Tambie n puede definirse como el periodo posterior a un estado de coma, en el cual el 

individuo se encuentra en plena conciencia, pero con presencia de agitacio n, confusio n 

o desorientacio n. Así  mismo, hay que recalcar que la presencia de amnesia 

postrauma tica no es sino nimo de agitacio n, ya que estos dos procesos no siempre 

acontecen en la evolucio n del paciente ni necesariamente se presentan de forma 

simulta nea (2) (24). La agitacio n (caracterizada por labilidad emocional, inquietud, 
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agresividad e impulsividad) se encuentra en aproximadamente 44% de los pacientes en 

APT. Adema s, el evento crucial que determina el final de la APT es el aprendizaje de 

nueva informacio n (37).  

El Grupo de Intere s Especial Interdisciplinario de Lesiones Cerebrales del Congreso 

Americano de Medicina de Rehabilitacio n considera que la APT debe considerarse un 

estado confusional postrauma tico o de delirium postrauma tico; sin embargo, las Guí as 

internacionales para rehabilitacio n cognitiva (2022) (INCOG: International Cognitive 

Guidelines) reconocen que, a pesar de que la amnesia es un sí ntoma, la presencia de 

esta es constante durante la APT, mientras que otros rasgos como la desorientacio n y 

de ficit de atencio n pueden estar presentes o ausentes (37).  

La escala estandarizada ma s frecuentemente empleada para valorar la duracio n de la 

APT es la Prueba de Galveston de Orientacio n y Amnesia (GOAT) (38) (Ver anexo 4). Las 

guí as canadienses recalcan la facilidad de esta herramienta, al poder ser aplicada por 

cualquier profesional de la salud. Contiene diez í tems que valoran la orientacio n del 

paciente en cuanto a persona, espacio y tiempo, junto con memoria de eventos previos 

y posteriores a la LCT. Se considera que la APT se encuentra resuelta si el paciente 

obtiene una calificacio n mayor a 75, en dos ocasiones consecutivas (en dí as distintos). 

No obstante, en otros paí ses tambie n se emplea la Escala de Amnesia Postrauma tica de 

Westmead (WPTAS). En caso de amnesia presente ma s alla  de los seis meses de 

evolucio n postrauma, se establece como diagno stico un trastorno cognitivo como 

secuela, siempre que no existiese de ficit cognitivo de previo en el paciente, antes del 

trauma. Si existiese de previo, se debe realizar un abordaje ma s complejo (37). 

Correlacio n entre duracio n de APT y prono stico funcional  

Segu n la extensio n del periodo de APT, se ha observado el prono stico funcional 

evolutivo promedio en un paciente con secuelas de LCT. A continuacio n, se describe la 

condicio n funcional promedio, a largo plazo, de los pacientes en APT. 
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Tabla 3 Pronóstico funcional esperado en LCT, según duración de APT 

Duración Pronóstico esperado 

Menor o igual 

a 24 horas 

La mayorí a de pacientes alcanza una recuperacio n exitosa completa de forma 

ra pida. 

Más de 24 h a 

menos de 1 

semana 

La mayorí a de pacientes alcanza recuperacio n exitosa en semanas a meses. 

1-2 semanas Recuperacio n tarda muchos meses. La mayorí a de individuos tendra  de ficits 

residuales, pero se mantiene un buen prono stico funcional. 

2-4 semanas Recuperacio n tarda un an o o ma s tiempo, con de ficits residuales permanentes. 

Más de 4 

semanas 

De ficit permanente con discapacidad importante (se requerira  de un entrenamiento 

a largo plazo). 

Nota: Elaboracio n propia a partir de la revisio n bibliogra fica (2). 

 

2.1.6 Escala de Rancho Los Amigos 

La Escala de Rancho Los Amigos (RLA) fue disen ada para seguimiento de los pacientes 

que emergen del coma, con secuelas de LCT. Se creo  con ocho niveles: la versio n revisada 

vigente determina diez. Estos se establecen realizando una correlacio n directa entre el 

nivel de conciencia del paciente y su grado de dependencia, segu n su capacidad mental 

para desempen ar funciones cognitivas y fí sicas. Siempre se aclara que la evolucio n del 

comportamiento y cognicio n de cada paciente no necesariamente va a transitar a trave s 

de cada uno de los niveles. Por otra parte, un sujeto puede presentar rasgos intermedios 

pertenecientes a dos niveles consecutivos (39).  
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Tabla 4 Descripción de los niveles de escala RLA, de acuerdo con la clasificación 

Nivel Clasificación Descripción 

I No respuesta: Asistencia 

total 

No hay respuestas ante estí mulos externos. 

II Respuesta generalizada: 

Asistencia total 

Respuesta inconsistente y sin propo sito ante los estí mulos 

externos (respuesta usualmente invariable). 

III Respuesta localizada: 

asistencia total 

Respuesta inconsistente, pero especí fica ante estí mulos 

(ejemplo: retirada ante estí mulo doloroso). 

Mayor respuesta ante rostros conocidos (familia y amigos, por 

ejemplo) que ante extran os.  

IV Confuso-Agitado: 

asistencia ma xima 

Estado de hiperactividad con comportamientos sin propo sito. 

El origen del comportamiento es la confusio n interna, no tiene 

relacio n con los estí mulos externos. 

No hay memoria a corto plazo. 

V Confuso-Inapropiado: 

asistencia ma xima 

Mayor consistencia en seguimiento de o rdenes simples 

(respuesta sin propo sito ante comandos complejos). 

Puede repetir tareas si se le muestran, pero no las realiza por 

iniciativa propia. 

Dificultad para aprender informacio n nueva, memoria 

severamente alterada. 

(Puede haber cierta agitacio n ante estí mulos externos 

desagradables). 

VI Confuso-Apropiado: 

asistencia moderada 

Seguimiento consistente de o rdenes simples. 

Conciencia de sí  mismo y del entorno, pero no sobre sus propios 

de ficits y discapacidad. 
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Nivel Clasificación Descripción 

Aprendizaje exitoso de tareas que realizaba previo a la injuria 

(como lavarse los dientes), incapaz de aprender tareas nuevas. 

Respuesta apropiada a la situacio n, pero persiste la alteracio n de 

la memoria. 

VII Automa tico-apropiado: 

asistencia mí nima 

Orientado en ambientes familiares.  

Consciente de su diagno stico, pero continu a inconsciente de sus 

propios de ficits. 

Logra aprendizaje y desempen o de tareas nuevas. 

Requiere al menos asistencia mí nima para aprendizaje y por 

motivos de seguridad. 

Empieza a mostrar intere s en actividades sociales en ambientes 

estructurados. 

Logra llevar a cabo la rutina diaria con confusio n mí nima o nula. 

VIII Voluntario-Apropiado: 

supervisio n activa 

Consistentemente orientado en persona, espacio y tiempo. 

Logra tareas de forma independiente en ambiente sin 

distractores. 

Comienza a mostrar conciencia de sus propios de ficits y de co mo 

estas afectan su desempen o, pero requiere asistencia como 

compensacio n. 

Capaz de usar dispositivos de asistencia para la memoria. 

A menudo con depresio n, irritabilidad o baja tolerancia a la 

frustracio n. 

Mejorí a en la memoria y la consolidacio n de eventos del pasado 

y del futuro. 

Reconoce los estados emocionales de los dema s y reacciona de 

forma apropiada ante ellos con asistencia mí nima. 
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Nivel Clasificación Descripción 

IX Voluntario-apropiado: 

Supervisio n pasiva (a 

libre demanda del 

individuo) 

Capaz de alternar entre varias tareas y completarlas de forma 

independiente. 

Incapaz de anticipar obsta culos que pueden surgir ante sus 

de ficits. 

Logra estimar, con asistencia, las consecuencias de sus acciones y 

decisiones. 

Reconoce las necesidades emocionales de los dema s (con 

asistencia a libre demanda). 

Persistencia de la depresio n y baja tolerancia a frustracio n. 

Reconoce cuando sus deficiencias interfieren con sus tareas y 

pone en pra ctica estrategias compensatorias para su 

afrontamiento. 

X Voluntario-apropiado: 

Independencia 

modificada 

Capacidad de realizar mu ltiples tareas en distintos entornos, con 

dispositivos de asistencia o tiempo adicional. 

Capaz de tomar decisiones y actuar de forma apropiada, pero 

puede requerir ma s tiempo o compensaciones. 

Puede crear sus propias estrategias para la memoria. 

De forma independiente, anticipa los obsta culos que pueden 

surgir por sus de ficits y establece te cnicas compensatorias. 

Evidencia periodos de depresio n o baja tolerancia a frustracio n 

ante situaciones de estre s. 

Capaz de interactuar con otros de forma apropiada en ambientes 

sociales. 

*Nota: Elaboracio n propia con base en bibliografí a consultada (39). 
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III. Metodología 

Esta investigacio n fue desarrollada con un enfoque de investigacio n cualitativo, el cual 

se centra en el descubrimiento del conocimiento y trata de manera explicativa el manejo 

de los datos. En cuanto al tipo de investigacio n, segu n su profundidad, se define como 

descriptiva. Una investigacio n descriptiva, de acuerdo con la literatura, se ubica en un 

primer estado de conocimiento cientí fico (40). No se trata el manejo estadí stico de los 

datos, lo cual supondrí a una investigacio n cuantitativa. Al contrario, se presentan los 

resultados de acuerdo con lo establecido en los objetivos.  

Para el ana lisis de datos, se agruparon en categorí as de el despertar, la agitacio n, las 

convulsiones y la epilepsia postrauma tica, los trastornos cognitivos, los trastornos del 

movimiento, trastornos del suen o, trastornos psiquia tricos y el manejo del intestino y 

la vejiga. El agrupamiento de datos por categorí a, para la investigacio n cualitativa, es 

una te cnica frecuentemente usada (41). 

Segu n el disen o de investigacio n, se trata de un estudio de teorí a fundamentada, ya que 

su planteamiento implica el abordaje de la teorí a en la literatura, así  como contrastar 

diferentes teorí as (41). Para algunos medicamentos en estudio, se encontro  solamente 

un aspecto teo rico, a diferencia de otros donde se pudo realizar una comparacio n de la 

informacio n. 

Con respecto a la metodologí a utilizada para la adquisicio n de informacio n, se realizo  la 

bu squeda de datos en las bases de ScienceDirect, PubMed y ClinicalKey. Se usaron los 

siguientes descriptores: LCA, TCE, LCT, las categorí as de estudio anteriormente 

indicadas, medicamento y tratamiento. Adicionalmente, se fortalecio  la bu squeda con 

las guí as clí nicas de Evidence-Based Review of Moderate to Severe Acquired Brain 

Injury y el sitio web de La Administracio n de Alimentos y Medicamentos. 

Con respecto a la poblacio n, en esta investigacio n la forman todos los medicamentos 

que conforman la terape utica de la LCA en las categorí as abordadas. En este caso, no se 

realiza muestreo, ya que se estudian todos los fa rmacos que forman el universo o 

poblacio n en estudio y se encontraron 43 fa rmacos. La seleccio n de las unidades de 
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estudio se realizo  con base en la disponibilidad de datos; en los casos en los cuales no 

se encontro  dosis medicamentosas, fueron excluidas del estudio. 

De acuerdo con la literatura, los reportes de investigaciones cualitativas son 

enriquecidos con ayuda de apoyos gra ficos, tales como las tablas y las figuras (41). Con 

base en lo anterior, se reportan los resultados en forma de cuadros para facilitar la 

comprensio n por parte de los lectores. 
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IV. Resultados 

En esta seccio n, se incluyen las ocho caracterí sticas ma s importantes de la LCA, adema s 

de la descripcio n farmacolo gica de las opciones terape uticas para cada una de ellas. 

 

4.1 Identificacio n de fa rmacos vigentes para el manejo de LCA  

Los fa rmacos vigentes para el manejo de LCA, a nivel mundial, en cuanto a despertar, 

convulsiones, agitacio n, cognicio n, trastornos del movimiento, suen o, trastornos 

psiquia tricos y manejo de intestino y vejiga, son los siguientes: 

 

Tabla 5 Identificación de los grupos farmacológicos descritos en la atención 

de LCA, según la característica clínica presente 

 

Característica clínica Grupos farmacológicos 

El despertar 

Agonistas dopamine rgicos 

Inhibidores de recaptura de noradrenalina y dopamina 

Potenciadores de GABA (a cido gamma-aminobutí rico) 

Agitación 

Antagonista de receptores de serotonina y dopamina 

Potenciadores de GABA 

Β-bloqueadores 

Convulsiones 
Antiepile pticos (actu an sobre canales de sodio voltaje 

dependiente o sobre GABA 

Trastornos de la cognición 

Inhibidores selectivos de la recaptura de norepinefrina y 

dopamina 

Inhibidores reversibles de la enzima acetilcolinesterasa 

Trastornos del movimiento 

Inhibidor del transportador de monoaminas 

β-bloqueador 

Antiepilépticos 

Antimuscarí nicos 

Benzodiacepinas 
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Característica clínica Grupos farmacológicos 

Inhibidores de la recaptura de norepinefrina y dopamina 

Trastornos del sueño 

Análogos o agonistas de melatonina endógena 

Estimulantes del sistema nervioso central (SNC) 

Antagonista de los receptores duales de orexinas 

Inhibidores de recaptura de monoaminas 

Trastornos psiquiátricos 

Antiepile pticos 

β-bloqueador 

Inhibidores de recaptura de serotonina 

Inhibidores de recaptura de serotonina y noradrenalina 

Intestino y vejiga 

Anticoline rgicos 

Laxantes 

Agonistas de la enzima guanilato ciclasa 

Agonista selectivo de serotonina 

Derivado de prostaglandina E1 

 

 

4.2 Descripcio n de la farmacologí a del manejo del paciente con LCA, segu n sus 

principales caracterí sticas clí nicas 

Con base en los ocho a mbitos de atencio n ya definidos previamente, a continuacio n, se 

exponen las caracterí sticas de los medicamentos empleados especí ficamente para el 

abordaje de los sujetos con secuelas de LCA y la experiencia clí nica documentada en 

cuanto al uso de estas intervenciones farmacolo gicas. 

 

4.2.1 El despertar 

El sistema activador reticular ascendente (SARA) forma parte de la formacio n reticular 

del tallo cerebral, la cual recibe aferencias procedentes de mu ltiples sitios como me dula 

espinal, ví as sensitivas, corteza cerebral y ta lamo, por ejemplo. La gran red 

interneuronal que compone al SARA es responsable de procesos como la atencio n, el 
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despertar, la capacidad de concentracio n y la modulacio n del tono muscular (42). El 

SARA lleva un control de neurotransmisores a nivel de tallo cerebral superior 

(involucrando de forma importante monoaminas, serotonina, acetilcolina). Adema s, el 

despertar se encuentra determinado en forma primordial por conexiones entre el SARA 

(porcio n rostral del puente) y el ta lamo (mayormente dorsal y ventral) (43). 

 Las principales estructuras neurolo gicas que se cree condicionan la integridad de la 

conciencia son la red neuronal ta lamo-corteza cerebral y la conexio n funcional entre las 

cortezas visual y auditiva (43), siempre afectadas de forma variable por la integridad 

del SARA y sustancia blanca supratentorial (44) (45). Mediante estudios de resonancia 

magne tica, en pacientes en EMR, se ha evidenciado escasa comunicacio n activa de redes 

interneuronales entre a reas: frontoparietal, visual, auditiva, sensitivo-motora y puente. 

Esta misma red de interconexio n se encuentra ausente en los pacientes comatosos (43). 

Fa rmacos para favorecer el despertar 

El dan o axonal difuso de la lesio n cerebral adquirida suele relacionarse con una caí da 

en la actividad dopamine rgica. Se considera que los niveles elevados de aminas 

favorecen el despertar. La amantadina es un agente dopamine rgico.  Este medicamento 

es el u nico fa rmaco avalado por la Asociacio n Americana de Neurologí a, para los 

trastornos de la conciencia asociados a lesio n trauma tica. Su mecanismo de accio n se 

relaciona con la regulacio n al alta de la dopamina a nivel presina ptico y postsina ptico 

(aumentar la liberacio n, disminuir la recaptacio n de dopamina y se cree que aumenta 

el nu mero de receptores a nivel postsina ptico). Ma s au n, corresponde a un antagonista 

del receptor de glutamato N-metil-D-aspartato (NMDA), desempen ando un rol 

neuroprotector (46).  

El efecto dopamine rgico sobre el cuerpo estriado lleva a una mayor inhibicio n del globo 

pa lido, el cual reduce su actividad inhibitoria sobre tallo cerebral y ta lamo, lo cual 

resulta en una mayor actividad neuronal cortical (46). En el contexto de un paciente con 

deso rdenes de la conciencia, incrementa la actividad del SARA, impulsando el despertar 

y la recuperacio n de la conciencia (29) (47). La dosis de 400 mg diarios administrada 

por cuatro semanas, en pacientes con edades entre 18 y 65 an os, que llevan cuatro a 

diecise is semanas de evolucio n de la LCT, ha demostrado la posibilidad de acelerar la 
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recuperacio n funcional. En contraste con lo anterior, no existe evidencia fuerte que 

respalde el uso de amantadina en el contexto de una lesio n cerebral adquirida de í ndole 

no trauma tico (47) (48).  

Otro agente dopamine rgico es la levodopa, la cual se ha empleado en LCT, para 

trastornos cognitivos y alteraciones del estado de conciencia. Funciona como precursor 

de la dopamina, y se usa en conjunto con carbidopa (o benserazida) para favorecer el 

paso de la mole cula a trave s de la BHE. Adema s, el estudio de levodopa en deso rdenes 

de la conciencia se ha registrado en series de casos y reportes de caso (47). 

En cuanto a la bromocriptina, se cree que su accio n disminuye la reconversio n de la 

dopamina a nivel del cuerpo estriado. En relacio n con lo anterior, algunos estudios 

sugieren que el efecto de la bromocriptina es dependiente de la integridad del 

mecanismo de sí ntesis de dopamina a nivel central. Se ha administrado en dosis bajas 

de 2,5 mg tres veces por dí a en la mayorí a de estudios clí nicos (47). Uno de los ensayos 

clí nicos ma s recientes fue realizado por Otero Villaverde y colaboradores (49), en el cual 

se asignaron dosis variables de bromocriptina de forma individualizada segu n la 

evolucio n clí nica de los pacientes, utilizando una dosis ma xima de 25 mg diarios en uno 

de los sujetos de estudio. 

El metilfenidato actu a como estimulante del SNC, mediante la inhibicio n de la recaptura 

de la norepinefrina y la dopamina a nivel presina ptico, al unirse este medicamento a los 

transportadores presina pticos. Tambie n se cree que su mecanismo de accio n aumenta 

la liberacio n de dopamina. Cuenta con escasez de evidencia para promover su uso en 

LCA. Por lo tanto, plantea su uso como opcio n a considerar en los pacientes en quienes 

la amantadina no es viable por enfermedad renal, no respuesta o pobre tolerancia a esta 

y siempre que no exista cardiopatí a asociada (46). Su uso en la literatura se sustenta 

mayormente para el manejo de los trastornos cognitivos (50). 

Tanto la apomorfina como el modafinilo han mostrado efectos positivos en cuanto a los 

trastornos de conciencia; sin embargo, se han reportado pocos estudios cientí ficos al 

respecto. El modafinilo ha sido de intere s, pues es de uso en el tratamiento de la 

narcolepsia en la poblacio n general (46) (47). 
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Por otra parte, se tiene en consideracio n al zolpidem y el baclofeno intratecal. El 

zolpidem tiene efecto tí pico de hipnosis; sin embargo, se ha podido evidenciar un efecto 

contrario (descrito como parado jico) en ciertos pacientes que cursan con trastorno de 

la conciencia. Se cree que su mecanismo de accio n es a trave s de la inhibicio n del globo 

pa lido interno, reactivando las ví as estriado-ta lamo-corteza (46) (47). 

En lo que concierne al baclofeno intratecal, se considera que interviene a nivel de globo 

pa lido interno. Los ensayos clí nicos publicados tuvieron su base en el manejo de 

espasticidad significativa, pero observaron efectos en la conciencia de los sujetos, tras 

seis a diez meses de administracio n. Se logro  comprobar, a trave s de un subana lisis 

realizado, que la mejorí a reportada no corresponde a la atenuacio n de la restriccio n 

motora secundaria a espasticidad (47).
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Tabla 6 Farmacología de los medicamentos promotores del despertar en LCA 

 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Amantadina 

Agonista 

dopamine rgico, 

reduce la 

recaptacio n de 

dopamina 

200 mg BID  

(Puede iniciarse 

con 50 mg/dí a) 

400 mg  Edema, 

ortostatismo, 

convulsiones, 

depresio n, 

alucinaciones 

Enfermedad renal 

cro nica (ERC) severa 

Insuficiencia 

cardiaca grave 

Prolongacio n de 

intervalo QT 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Anticoline rgicos 

Antipsico ticos 

Trimetoprim 

Alcohol 

Memantina 

Levodopa/carbidopa 

Precursor de 

dopamina 

100 mg/25 mg 

TID 

800 mg/ 200 mg Discinesias, 

alucinaciones, 

hipotensio n, 

vo mito 

Inhibidores de la 

monoaminooxidasa 

(IMAOs) 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Hipotensio n 

Precaucio n en ERC y 

hepa tica 

Rosuvastatina 

Atorvastatina 

Duloxetina 

Escitalopram 

Sertralina 

Tamsulosina 

Pregabalina 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Bromocriptina 

Agonista de 

receptor de 

dopamina tipo 2 

5-10 mg TID 

(suele llegarse 

hasta 10 mg 

BID) 

30 mg  Constipacio n, 

hipotensio n, 

vo mito 

Hipersensibilidad a 

ergotamí nicos 

Hipertensio n no 

controlada 

Enfermedad arterial 

cardiaca, 

valvulopatí a 

Ciprofloxacina 

Claritromicina 

Antivirales varios 

Valorar uso de 

tramadol y 

tizanidina 

 

Modafinilo 

Estimulante de 

SNC, se cree a 

trave s de 

receptores α1 

adrene rgicos 

De 100 a 300 mg 

diarios 

400 mg Rinitis, insomnio, 

na usea y mareos 

Trastornos 

psiquia tricos 

como depresio n o 

maní a 

Taquicardia, 

bradicardia, 

hipertensio n 

arterial 

Hipertensio n 

arterial no 

controlada 

Arritmia cardiaca 

Ajustar dosis en 

hepatopatí a grave 

Carbamazepina 

Fenobarbital 

Anticonceptivos 

orales (ACO) 

Antidepresivos 

tricí clicos 

Metilfenidato 

Inhibicio n de la 

recaptura de 

norepinefrina y 

Ma ximo 30 mg 

BID 

60 mg  Aumento de 

presio n arterial y 

frecuencia 

Glaucoma 

Feocromocitoma 

Antidepresivos 

tricí clicos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

dopamina a nivel 

presina ptico 

cardiaca, 

insomnio, na usea 

Trastornos 

cardiovasculares 

previos 

Trastornos 

psiquia tricos 

descompensados 

Hipertiroidismo 

fenitoí na, tiazidas, 

IMAO  

Zolpidem 

Potenciador de 

accio n ra pida de 

GABA 

10 mg dí a  En algunos 

estudios de LCA: 

hasta 30 mg, pero 

usualmente 10 mg 

 

Riesgo de 

depresio n 

respiratoria y 

sedacio n 

Apnea del suen o, 

miastenia gravis, 

patologí a hepa tica o 

ERC severas 

Valorar patologí as 

pulmonares 

Acetaminofe n, 

a cido acetil 

salicí lico, 

barbitu ricos, 

fenotiazinas, 

antidepresivos 

tricí clicos 

 

*Nota: Elaboracio n propia con base en la revisio n bibliogra fica (47) (48) (50) (51) (52). 
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4.2.2 Agitacio n 

La agitacio n engloba un comportamiento verbal o motor, que puede incluir: 

desinhibicio n, agresividad, labilidad emocional, vocalizacio n inapropiada, 

perseveracio n, inquietud, impulsividad, fluctuacio n de la atencio n, alteracio n del ciclo 

suen o-vigilia o acatisia, sin que las anteriores puedan ser explicadas por alguna otra 

causa fí sica, me dica o psiquia trica (30) (53) (54). Durante el periodo de agitacio n, se le 

puede registrar al paciente un puntaje variable de Escala de Coma de Glasgow entre 9 y 

14 (55).  

En las primeras etapas, puede ser difí cil la contencio n del paciente. Debe tenerse 

cuidado ante los riesgos de magnificacio n del dan o cerebral, por alteraciones en la 

ventilacio n y aumento de la presio n intracraneal, por ejemplo, y descartar causas 

reversibles de la agitacio n (56). Al evaluar inicialmente un caso de paciente con 

agitacio n, debe ahondarse en detalles de su historia clí nica, como antecedente de uso 

de drogas, antecedentes personales y familiares patolo gicos psiquia tricos y nivel 

educativo (21). 

Las causas reversibles de agitacio n pueden ser de mu ltiples í ndoles: infeccioso 

(infeccio n en SNC o tracto urinario, por ejemplo), neurolo gico (como hidrocefalia, 

convulsiones postrauma ticas, hemorragia intracraneana), gastrointestinal 

(estren imiento, encefalopatí a hepa tica), cardiovascular, genitourinaria (retencio n 

aguda de orina), endocrino (sí ndrome de secrecio n inadecuado de hormona 

antidiure tica), farmacolo gico (esteroides, benzodiacepinas, entre otros), metabo lico 

(deficiencia de vitamina B12 o folato) o psiquia trico (trastorno de ansiedad, sí ndrome 

de abstinencia, psicosis aguda, etc.) (57). 

Para reducir la confusio n y agitacio n, se recomienda contar con profesionales de salud 

entrenados en el trato con personas con secuelas de LCT y mantener al paciente en un 

entorno supervisado seguro (considerado un hospital como lugar apto), el cual sea con 

baja estimulacio n externa (silencioso o con reproduccio n de mu sica o sonidos que sean 

de preferencia para el paciente y puedan disminuir la agitacio n) y, de forma importante, 

que se restrinja el uso de sujeciones o amarras, permitiendo que el paciente se desplace 

libremente dentro de la habitacio n (37).  
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Otro punto importante es el rol potencial asociativo entre los trastornos del suen o y la 

agitacio n. Se reporta que hasta 50% de los pacientes con LCT desarrollan insomnio, 

hipersomnia o apnea obstructiva del suen o (57). Hay una interrelacio n clara entre la 

calidad del suen o, la APT, los trastornos cognitivos y la agitacio n, de forma tal que al 

subsanar uno de estos, todos los dema s tambie n mejoran. Por este motivo, vale la pena 

abordar los trastornos del suen o para optimizar la recuperacio n del paciente (58). 

La provisio n de terapia fí sica es un aspecto de sumo valor desde las etapas tempranas, 

para maximizar la movilidad y reducir el riesgo de complicaciones (como contracturas 

articulares). Con respecto a lo anterior, se espera una adaptacio n variable de las 

sesiones terape uticas en cuanto a duracio n, intensidad y que no provoque agotamiento 

al paciente, acorde a las capacidades cognitivas del paciente en ese momento (37). 

Manejo farmacolo gico en agitacio n 

La mayorí a de me dicos prescribe antipsico ticos, adema s de anticonvulsivantes, 

antidepresivos y β-bloqueadores, a pesar de la poca evidencia disponible con respecto 

al uso de estos en lesio n cerebral trauma tica. Existe riesgo de efectos adversos como la 

sedacio n y los sí ntomas extrapiramidales, con el empleo de haloperidol (antipsico tico 

tí pico) y risperidona (antagonistas de los receptores de dopamina tipo 2) (59). No se 

recomienda el uso de antidepresivos, debido al tiempo ventana de, al menos, quince 

dí as para valorar efectos (55). 

Los β-bloqueadores han reportado reduccio n en el uso de sujeciones, intensidad de la 

agitacio n y agresiones (57). Las benzodiacepinas y antipsico ticos pueden retardar la 

recuperacio n tras una lesio n cerebral trauma tica. El uso de benzodiacepinas puede 

afectar la memoria, la coordinacio n y balance, así  como la funcio n motora, adema s de 

que incluso podrí a provocar agitacio n de forma parado jica, por lo cual su uso deberí a 

ser limitado en LCT y es u nicamente alternativa para contener la agitacio n, en caso de 

situaciones de riesgo. La u nica benzodiacepina mencionada en el manejo de la agitacio n 

es lorazepam (55) (57).  

Con respecto a los antipsico ticos, se ha visto que los pacientes registran peores puntajes 

en pruebas cognitivas, a la hora de su egreso hospitalario o han cursado con periodos 
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ma s prolongados de APT, adema s de que existe riesgo de sí ndrome neurole ptico 

maligno. No obstante, se menciona el uso de antipsico ticos atí picos, los cuales, al unirse 

a los receptores de serotonina tipo 2A, pueden producir cierto efecto ansiolí tico y tener 

menor riesgo de sí ntomas extrapiramidales, con respecto a los tí picos. De esta manera, 

son de uso frecuente en casos de crisis de agitacio n (57). El panel de expertos INCOG 

(en ingle s, International Cognitive) consideran a la olanzapina como un medicamento 

de perfil ma s seguro que la risperidona (59). 

Bajamundi-Plyler y colaboradores (30) recomiendan, a partir de su revisio n 

bibliogra fica, iniciar con β-bloqueadores en la etapa aguda de la agitacio n. Como paso a 

seguir, anotan uso de antiepile pticos moduladores del humor (para reduccio n pronta 

del estado de agitacio n), como el valproato de sodio. Se menciona tambie n la 

carbamazepina; sin embargo, no suele ser el antiepile ptico de eleccio n por su 

repercusio n notable en la cognicio n (21). Como segunda lí nea, se incluyen los 

antipsico ticos de segunda generacio n, de preferencia olanzapina o quetiapina. Por otra 

parte, se aconseja evitar la polifarmacia, revalorar continuamente el efecto del 

medicamento prescrito (sobre todo porque se espera que el estado de agitacio n 

evolucione) y valorar posibles interacciones medicamentosas (30). 

La recomendacio n de INCOG es minimizar el uso de medicamentos e intentar manejar 

la agitacio n con solo las modificaciones del entorno. Si no se logra contener al paciente 

de esta forma, entonces, pueden usarse estos medicamentos: inicia ndolos a dosis bajas 

y titularlos de forma lenta, para lograr monitorizar sus efectos en la cognicio n y funcio n 

motora (37). 
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Tabla 7 Farmacología de los medicamentos para manejo de agitación en LCA 

Medicamento 
Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 
Efectos secundarios Contraindicaciones 

Interacciones 

farmacológicas 

Propranolol 

Antagonismo no 

selectivo de 

receptores β1-β2 

Iniciar 10 mg 

TID, ascender a 

60-420 mg (TID 

o QID) 

420 mg Bradicardia, 

sedacio n, insomnio, 

hipotensio n, fiebre, 

fatiga 

Bloqueo 

atrioventricular, 

bradicardia, asma, 

feocromocitoma, 

falla cardiaca aguda 

Algunos antivirales, 

hipertensivos, 

corticosteroides y 

antidiabe ticos, 

levodopa, 

risperidona 

Valproato de 

sodio 

Inhibicio n de la 

transaminacio n 

del GABA 

250-500 mg BID 

o TID 

1500 mg Pancreatitis, 

hepatotoxicidad, 

na usea, vo mito, 

sedacio n 

Hepatopatí a, 

enfermedad 

mitocondrial 

Antidepresivos 

tricí clicos, opioides, 

ACO 

Risperidona 

Antagonista de 

receptores de 

serotonina tipo 2 y 

de dopamina tipo 

2 

1 mg cada 12 

horas 

6 mg Somnolencia, 

constipacio n, na usea, 

vo mito, hipertensio n, 

trastornos 

menstruales, 

ginecomastia 

Precaucio n en: ERC e 

insuficiencia 

hepa tica, epilepsia, 

enfermedad 

cardiovascular, 

trastorno 

hidroelectrolí tico 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

fenotiazinas, 

antiparkinsonianos, 

antiarrí tmicos, 

fluoxetina, fenitoí na, 

fenobarbital 
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*Nota: Elaboracio n propia a partir de la revisio n bibliogra fica realizada (21) (30) (51) (52) (57) (60) (61) (62).

Medicamento 
Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 
Efectos secundarios Contraindicaciones 

Interacciones 

farmacológicas 

Olanzapina 

Antagonista de 

receptores de 

serotonina tipo 2 y 

de dopamina tipo 

2 

10-20 mg 30 mg Sí ndrome 

neurole ptico 

maligno, 

hiperglicemia, 

sedacio n, sí ndrome 

serotonine rgico 

Antecedente de 

sí ndrome 

neurole ptico 

maligno 

Benzodiacepinas, 

algunos ISRS 

Lorazepam 

Agonista del 

receptor de 

GABAA 

0,5 mg cada 8 

horas 
No anotada 

Agitacio n parado jica, 

sedacio n, depresio n 

respiratoria, amnesia 

antero grada 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Opioides 

Insuficiencia 

hepa tica severa 

Insuficiencia 

respiratoria 

Azoles, algunos 

macro lidos, 

fluoxetina, clozapina, 

otros depresores de 

SNC 
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4.2.3 Trastornos del suen o 

La regulacio n fisiolo gica de los ciclos suen o-vigilia es poco comprendida. Se sabe que 

algunas de las estructuras implicadas son las siguientes: tallo cerebral, hipota lamo 

(especialmente el nu cleo paraventricular) y prosence falo basal (amí gdala cerebelosa, 

nu cleos septales, sustancia innominada y globo pa lido ventral). Así  mismo, hormonas 

como la melatonina y las orexinas (tambie n llamadas hipocretinas) y 

neurotransmisores, tal como acetilcolina y serotonina, se relacionan con la regulacio n 

del suen o (63).  

La sí ntesis de melatonina se produce a partir de serotonina. El papel regulador de la 

melatonina con respecto al ciclo suen o-vigilia y ritmos neuroendocrinos se desarrolla 

principalmente a trave s de su interaccio n con receptores de melatonina MT1 y MT2. 

Estos se encuentran distribuidos a nivel de SNC en mu ltiples sitios, como en hipo fisis, 

hipota lamo, corteza cerebral, amí gdala cerebral, retina, co rnea y cerebelo. Aparte de 

SNC, los receptores tambie n se encuentran a nivel perife rico en estructuras como 

corazo n, arterias, gla ndulas suprarrenales, u tero, ovario, pro stata, hí gado, pulmo n, 

rin o n, entre otras (64). 

El suen o tiene un rol importante en los procesos de plasticidad cerebral, 

funcionamiento cognitivo y el aclaramiento del sistema glinfa tico (65). 

Aproximadamente, el 90% de actividad del sistema glinfa tico acontece durante las 

horas de suen o, con las proteí nas tau y β-amiloide, por ejemplo, adema s del 

mantenimiento del sistema linfa tico mení ngeo. Los niveles bajos de orexinas, por ende, 

se relacionan con la disfuncio n de este sistema. En este caso, se promueven ví as de 

neurodegeneracio n (66). 

Hasta 50% de los pacientes con secuelas de LCT cursa con trastorno del suen o. Se han 

registrado independientemente de la severidad del trauma y de la evolucio n (pueden 

resolver en dí as o perdurar por an os). En las etapas agudas post-LCT, es comu n la 

alteracio n del ritmo circadiano (66). En particular, se han documentado niveles 

disminuidos de melatonina (tanto agudamente como de forma cro nica). Con respecto a 

las fases del suen o, se ha podido observar mayores proporciones en tiempo de suen o 
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no REM (movimiento ocular ra pido) y menores de tiempo en suen o REM, tras seis 

meses de la lesio n (67). 

Como predictor de recuperacio n neurolo gica tras una lesio n cerebral, el suen o se torna 

un aspecto esencial en la valoracio n y seguimiento de los pacientes en estudio (65). Los 

trastornos del suen o (mayormente somnolencia e insomnio) han sido asociados a 

trastornos depresivos y ansiosos en LCT. Adicionalmente, se han vinculado a las 

habilidades en el a rea cognitiva, en la rehabilitacio n y en las actividades de la vida diaria 

(67). Mejores patrones de suen o durante la hospitalizacio n (en etapas agudas) han 

mostrado, a largo plazo, rendimientos cognitivos superiores en los pacientes (65). 

Algunos factores vinculados con trastornos del suen o en LCT son los cambios 

patolo gicos por la lesio n cerebral y las condiciones de estre s que prolongan la latencia 

del suen o. La evidencia apunta a que la LCT puede alterar la integridad del eje 

hipota lamo-hipo fisis-suprarrenal. Esto conlleva la alteracio n de la retroalimentacio n 

producida por el cortisol, de tal forma que se exacerba la reactividad neuroinflamatoria 

de forma inadecuada. Se potencia la gliosis a trave s de la expresio n de genes que se 

relacionan con regulacio n al alta de mole culas proinflamatorias. Lo anterior se 

manifestara  a nivel de la cognicio n y la conducta del paciente con secuelas de LCT (68). 

Otros elementos involucrados en la alteracio n del suen o son ambientales, por ejemplo: 

el ruido, la luz y el dolor (67). 

Los trastornos del suen o ma s frecuentes en LCA son el insomnio, la hipersomnia y la 

apnea del suen o. El insomnio suele darse por lesio n de las zonas frontal inferior y 

temporal anterior (en la cual esta  contenida el prosence falo basal), cuya funcio n se 

relaciona con la iniciacio n del suen o. En LCT leve, se ha observado cierta tendencia a 

presentar especí ficamente el insomnio. La hipersomnia, por su parte, puede vincularse 

a las alteraciones en la formacio n reticular y el hipota lamo (especialmente las neuronas 

tuberomamilares) (66), adema s de dan os al SARA. Por su parte, la apnea del suen o 

puede presentarse, por ejemplo, por lesiones medulares cervicales superiores o 

fracturas orofaciales, debido a modificaciones en la respiracio n (63). 

En el tratamiento del insomnio, se recomienda melatonina y agonistas de esta, como 

primera lí nea. Tambie n se puede prescribir trazodona. Otros fa rmacos que pueden 
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utilizarse como segunda lí nea son antidepresivos tricí clicos y bloqueadores de orexina. 

Se debe evitar el uso de benzodiacepinas: solo usarlas en caso de no respuesta a los 

anteriores y, de acuerdo con la recomendacio n canadiense, por ma ximo siete dí as (63) 

(67). En cuanto a la melatonina y sus agonistas, su prescripcio n para la poblacio n en 

general favorece la conciliacio n del suen o, no el mantenimiento de este (52). 

En el caso de la hipersomnia, las recomendaciones son: metilfenidato, modafinilo (o el 

psicoestimulante armodafinilo) y amantadina. La melatonina es tambie n de utilidad en 

deso rdenes del ritmo circadiano suen o-vigilia. En caso de alteraciones del suen o 

concomitantes a trastornos respiratorios, puede prescribirse modafinilo por la man ana, 

en caso de somnolencia diurna. No se recomienda el uso de antihistamí nicos, 

antipsico ticos atí picos ni anticonvulsivantes, puesto que no existe suficiente evidencia 

sobre la seguridad y eficiencia con su uso en LCA (63) (67). 
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 Tabla 8 Farmacología de los medicamentos para trastornos del sueño en LCA 

 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Melatonina 

Ana logo de 

hormona 

melatonina 

endo gena 

2-5 mg dí a HS 10 mg 

Mareo, cefalea, 

na useas, suen os 

ví vidos 

Hipersensibilidad 

Precaucio n en: 

insuficiencia 

hepa tica y ERC 

Pregabalina, 

fluoxetina, 

sertralina, 

escitalopram, 

duloxetina, 

alprazolam, 

zolpidem 

Ramelteón 

Agonista selectivo 

del receptor de 

melatonina 

8 mg dí a HS 8 mg 

Fatiga, mareos, 

na useas, 

empeoramiento 

del insomnio, 

dolor muscular o 

articular 

Hipersensibilidad, 

insuficiencia 

hepa tica severa, 

Precaucio n en apnea 

del suen o, 

depresio n, glaucoma 

Fentanilo, 

fluvoxamina, 

ketamina, algunos 

opioides, 

antiepile pticos y 

antidepresivos 

Suvorexant 

Antagonista de los 

receptores duales 

de orexinas 

5-20 mg dí a 20 mg 

Somnolencia, 

fatiga, xerostomí a, 

alucinaciones, 

ansiedad, 

Insuficiencia 

hepa tica severa, 

narcolepsia, ERC 

severa, funcio n 

respiratoria alterada 

Algunos 

antivirales, 

antibio ticos, 

antimico ticos, 

opioides, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

alteracio n de la 

memoria 

antiepile pticos y 

antipsico ticos 

Trazodona 
ISRS de segunda 

generacio n 
25-100 mg dí a 

400 mg en forma 

extrahospitalaria 

Visio n borrosa, 

ortostatismo, 

prolongacio n del 

QT, na usea, 

xerostomí a, 

confusio n 

Infarto al miocardio 

reciente 

Precaucio n en ERC e 

insuficiencia 

hepa tica o cardiaca 

Fenitoí na, 

antibio ticos 

macro lidos, 

antifu ngicos 

azoles, 

antidepresivos, 

pregabalina, 

lamotrigina 

Metilfenidato 

Inhibicio n de la 

recaptura de 

norepinefrina y 

dopamina a nivel 

presina ptico 

Se puede iniciar 

con 2.5 mg (8 a.m. 

y 2 p.m.) 

Usualmente se 

asciende hasta 15 

mg/dí a 

 

20 mg 

Aumento de 

presio n arterial y 

frecuencia 

cardiaca, 

insomnio, na usea, 

puede disminuir 

umbral de 

convulsiones 

Glaucoma 

Feocromocitoma 

Trastornos 

cardiovasculares 

previos 

Trastornos 

psiquia tricos 

descompensados 

Hipertiroidismo 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

fenitoí na, tiazidas, 

IMAOs 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Modafinilo 

Estimulante de 

SNC, se cree a 

trave s de 

receptores α1 

adrene rgicos 

Iniciar con 100 

mg, se suele 

ascender a 100 

mg (a las 8 a.m. y 

2 p.m.) 

400 mg 

Rinitis, insomnio, 

na usea y mareos 

Trastornos 

psiquia tricos 

como depresio n o 

maní a 

Taquicardia, 

bradicardia, 

hipertensio n 

arterial 

Hipertensio n 

arterial no 

controlada 

Arritmia cardiaca 

Ajustar dosis en 

hepatopatí a grave 

Carbamazepina 

Fenobarbital 

ACOs 

Antidepresivos 

tricí clicos 

Amantadina 

Agonista 

dopamine rgico, 

reduce la 

recaptacio n de 

dopamina 

50 mg 400 mg 

Edema, 

ortostatismo, 

convulsiones, 

depresio n, 

alucinaciones 

Enfermedad renal 

cro nica (ERC) severa 

Insuficiencia 

cardiaca grave 

Prolongacio n de 

intervalo QT 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Anticoline rgicos 

Antipsico ticos 

Trimetoprim 

Alcohol 

Memantina 

*Nota: Elaboracio n propia a partir de la revisio n bibliogra fica realizada (21) (51) (52) (63).
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4.2.4 Convulsiones y epilepsia postrauma tica 

Una convulsio n se define como una disfuncio n transitoria cerebral, que manifiesta una 

descarga sincro nica excesiva de neuronas corticales (69). Se estima que, 

aproximadamente, un 20% de la poblacio n epile ptica se encuentra constituida por 

pacientes con antecedente de una LCT con epilepsia postrauma tica (70). A trave s del 

estudio de la epilepsia postrauma tica en humanos, la investigacio n ha revelado, en los 

u ltimos an os, que la disrupcio n de la BHE es uno de los mayores factores que perpetu an 

la inflamacio n cerebral de forma cro nica. Ambos procesos se encuentran involucrados 

en la susceptibilidad a convulsiones (71). Por lo tanto, se propone que, a partir de la 

disfuncio n mitocondrial, se genera un estre s oxidativo que lleva a la apoptosis de esta 

organela y, secundariamente, de las neuronas (72) y la plasticidad cerebral originara  

asociaciones compensatorias que producen la consecuente hiperconectividad funcional 

a nivel cerebral (73). 

Posterior a una lesio n cerebral trauma tica, segu n su tiempo de aparicio n, las 

convulsiones pueden clasificarse en inmediatas (durante las primeras 24 horas 

postrauma), tempranas (ocurren durante la primera semana posterior al evento) o 

tardí as (aparecen a partir de la primera semana postrauma). La epilepsia corresponde 

a una patologí a caracterizada por convulsiones recurrentes no provocadas. La epilepsia 

postrauma tica, a partir de lo anterior, engloba la condicio n que surge por episodios 

recurrentes de convulsiones tardí as en pacientes con el antecedente de LCT, cuyo origen 

no es atribuible a otra causa (69).  

La ge nesis de la epilepsia postrauma tica puede relacionarse con la lesio n cerebral 

primaria o secundaria. Este proceso conlleva muchos cambios a nivel central, mediante 

reorganizacio n de circuitos neuronales. De esta forma, la pe rdida dendrí tica, el brote de 

fibras nerviosas patolo gicas, la esclerosis hipocampal y la neuroinflamacio n persistente 

pueden generar un ambiente susceptible a actividad epilepto gena. Se ha descubierto 

que las alteraciones a nivel de la BHE, a largo plazo desencadenan una remodelacio n de 

las proteí nas del citoesqueleto. Esto se traduce en un trastorno permanente de la 

homeostasis cerebral (74).  
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De forma ma s especí fica, se ha identificado una disminucio n de la perfusio n 

microvascular cerebral, traducie ndose en falta de aporte de oxí geno y alteraciones en la 

tasa metabo lica de las ce lulas gliales. Por otra parte, se cree que una convulsio n en etapa 

aguda favorece un estre s oxidativo, lo cual altera la membrana mitocondrial y promueve 

un ambiente epilepto geno (74).  

El tiempo de latencia entre el TCE y la convulsio n es variable en la epilepsia 

postrauma tica. Sin embargo, se afirma que, aproximadamente, un 80% de los pacientes 

presenta su primer episodio convulsivo durante el primer an o post-TCE (75). Con 

respecto a las convulsiones post-TCE, las ma s frecuentemente presentadas son de tipo 

focal simple o focal complejo (involucra cualquier cambio en el estado de conciencia del 

sujeto) y suelen tornarse secundariamente generalizadas. En segundo puesto de 

frecuencia, se encuentran las to nico-clo nicas generalizadas (69) (73).  

Los factores de riesgo que se han visto asociados con aparicio n de convulsiones 

postrauma ticas son los siguientes: 

Caracterí sticas frecuentes de los pacientes (69) (70): 

❖ Edad (tardí as ma s usuales en sujetos entre 30 y 69 an os y tempranas ma s 

frecuentes en nin os) 

❖ Ge nero (masculino) 

❖ Consumo de alcohol y tabaco 

❖ Comorbilidades como obesidad, enfermedad vascular e hipertensio n arterial 

❖ Caracterí sticas de la lesio n trauma tica (69): 

❖ Presencia de fragmentos o seos o meta licos 

❖ Fractura craneal deprimida 

❖ Penetracio n de la duramadre (aumenta el riesgo con cada lesio n o manejo 

quiru rgico) 

❖ Hemorragia intracraneana 

❖ Mayor severidad de la lesio n 

❖ Contusio n focal 

❖ De ficit neurolo gico focal 
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Tomando en cuenta que las convulsiones tempranas pueden afectar negativamente el 

prono stico de recuperacio n funcional del paciente, la administracio n de 

anticonvulsivantes ha mostrado reduccio n del riesgo de estas (en LCT moderada con 

factores de riesgo para presentar convulsiones o en LCT severa) (76). Se calcula que de 

un 20 a 30% de quienes presentaron una convulsio n temprana presentara  una tardí a 

(69). 

La Fundacio n del Trauma Cerebral y la Academia Americana de Neurologí a 

recomiendan uso de fenitoí na, pero solo durante la primera semana postrauma, ya que 

no se ha visto efectividad (en cuanto a reduccio n de mortalidad o presentacio n de 

convulsiones tardí as) con la prescripcio n de anticonvulsivantes a largo plazo, para 

prevencio n de epilepsia postrauma tica (76). Es trascendental frenar la actividad 

epile ptica, dado el dan o cerebral secundario que desencadena, como hipoxia, aumento 

de la demanda metabo lica, excitotoxicidad por glutamato, entre otros efectos (75). 

Si se presentasen convulsiones en la etapa tardí a, las guí as clí nicas canadienses 

recomiendan como parte del algoritmo de manejo: realizacio n de electroencefalograma 

o estudio de neuroimagen (descartando otras causas de convulsio n: estructurales a 

nivel de sistema nervioso central, metabo licas como trastornos hidroelectrolí ticos, 

infecciosas, farmacolo gicas como drogas de abuso o ciertos medicamentos como 

algunos antibio ticos o antidepresivos tricí clicos). Una vez descartadas, se iniciarí a 

antiepile ptico ante el diagno stico de epilepsia postrauma tica (69). 

Si durante la administracio n del tratamiento antiepile ptico se presentan convulsiones 

recurrentes, se debe proceder a referir a neurologí a, ampliar el tratamiento epile ptico 

o modificar el anticonvulsivante. En casos de difí cil manejo, si se tiene disponibilidad, 

puede referirse el caso para valorar implantacio n de un estimulador del nervio vago. Si 

el paciente evoluciona satisfactoriamente sin ningu n otro episodio convulsivo por al 

menos dos an os (considerada remisio n), se puede suspender el fa rmaco (69). 

Fa rmacos anticonvulsivantes 

La fenitoí na ha sido el anticonvulsivante ma s ampliamente estudiado en poblacio n de 

LCT, para prevencio n en etapa temprana (primera lí nea de tratamiento). Con respecto 



 
 

46 
 

a levetiracetam o lacosamida, se consideran con igual efectividad preventiva a fenitoí na, 

para los primeros siete dí as post-TCE. Se especifica que no existe eficacia para 

prevencio n de episodios convulsivos, al administrar glucocorticoides. Este tipo de 

medicamentos puede incluso aumentar el riesgo de presentar convulsiones tardí as 

(69).  

En las guí as clí nicas de referencia en LCA, no se brinda ninguna recomendacio n 

especí fica, en cuanto a un anticonvulsivante especí fico para tratamiento de la epilepsia 

postrauma tica. En estas, se abordan los antiepile pticos: fenitoí na, levetiracetam y 

lacosamida. La evidencia de estudios aislados (mayormente de cohorte) sugiere que 

levetiracetam presenta menos efectos indeseables que fenitoí na para tratamiento de 

epilepsia postrauma tica (77).  

Con respecto al uso de valproato, un estudio reporto  un aumento en la tasa de 

mortalidad. No obstante, este hallazgo no ha sido reproducido en otros estudios. Por lo 

tanto, no existe contraindicacio n para el uso de este (78). El fenobarbital no se prescribe 

de primera lí nea debido a los efectos secundarios y a la evidencia limitada en cuanto a 

eficacia en prevencio n de convulsiones, tanto a corto como largo plazo (75). Al  respecto, 

Fordington y colaboradores (2020) sugieren el uso de carbamazepina, lamotrigina o 

lacosamida, en casos donde se asocie un trastorno del comportamiento (70).  

En varios estudios cientí ficos, se ha contrastado el efecto de los antiepile pticos 

convencionales (como carbamazepina), contra los de nueva generacio n (como 

lamotrigina y levetiracetam), en epilepsia postrauma tica. Con estos u ltimos, se ha 

documentado una mejor respuesta medicamentosa, adema s de un efecto 

neuroprotector. En cuanto a esto, se registraron menores cambios en la actividad 

cerebral en los controles electroencefalogra ficos, realizados varios an os posteriores a 

la remisio n de epilepsia postrauma tica. Aunado a lo anterior, se documento  un menor 

tiempo para alcanzar remisio n en los pacientes que recibieron antiepile pticos de nueva 

generacio n (79). 
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Tabla 9 Farmacología de los medicamentos anticonvulsivantes para LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Fenitoína 

Potencia el flujo 

de sodio de las 

neuronas 

corticales, 

aumentando el 

periodo 

refractario 

neuronal 

(inactivacio n 

ra pida) 

Oral: iniciar 300 

mg/dí a (puede 

TID) 

Mantenimiento 

300-400 mg/dí a 

Intravenosa: 

dosis de carga 

10-15 mg/kg IV 

400 mg 

Confusio n, 

alteracio n de la 

coordinacio n, 

nistagmus, 

alucinaciones, 

hiperplasia gingival, 

hepatotoxicidad, 

nefrotoxicidad 

Bloqueo 

atrioventricular 

grado II o III 

Quetiapina, 

apixaba n, a cido 

acetil salicí lico, 

warfarina, 

gabapentina, 

levotiroxina 

Levetiracetam 

Inhibe canales de 

calcio tipo N 

voltaje 

dependiente y 

facilitacio n de la 

transmisio n 

inhibitoria 

GABAe rgica 

Iniciar con 150-

200 mg y titular 

hasta 1000-4000 

mg al dí a (puede 

fraccionarse en 

dos tomas). 

4000 mg 

Cefalea, anorexia, 

disminucio n de la 

densidad mineral 

o sea, fatiga, 

irritabilidad 

Precaucio n en 

enfermedad 

hepa tica avanzada y 

ERC 

Metotrexate, 

alprazolam, 

duloxetina, 

pregabalina, 

rivaroxaba n, 

difenhidramina 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Lacosamida 

Aumentar la 

inactivacio n lenta 

de los canales de 

sodio voltaje 

dependientes 

100-200 mg BID 400 mg 

Na usea, cefalea, 

diplopí a, mareos, 

fibrilacio n atrial, 

ideacio n suicida 

Bloqueo 

atrioventricular de 

2º o 3º grado 

Precaucio n con: 

insuficiencia 

hepa tica, 

cardiopatí a, ERC 

Quetiapina, β-

bloqueadores, 

algunos 

antidepresivos, 

hidroxicloroquina, 

rifampicina 

Valproato de 

sodio 

Inhibicio n de la 

transaminacio n 

del GABA 

750-2250 mg 

diarios 

Poblacio n general: 

60 mg/kg 

Trombocitopenia, 

pancitopenia, 

hipofibrinogenemia, 

pancreatitis, falla 

hepa tica, ideacio n 

suicida, 

somnolencia, 

hiperamonemia 

Insuficiencia 

hepa tica, 

enfermedad 

mitocondrial 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

opioides, ACO 

Carbamazepina 

Inhibe canales de 

sodio voltaje 

dependiente 

400-800 mg al 

dí a 

Poblacio n general: 

1200 mg 

Anemia apla sica, 

agranulocitosis, 

bloqueo cardiaco, 

hiponatremia, 

hipotirodismo, 

Bloqueo 

atrioventricular, 

aplasia medular, 

porfiria 

Antagonistas de 

calcio, 

anticoagulantes 

orales, 

antidepresivos, 

antifu ngicos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

alteracio n de la 

funcio n renal 

antipsico ticos, 

antirretrovirales, 

benzodiacepinas, 

entre otros 

Lamotrigina 

Bloqueo de 

canales de sodio 

voltaje 

dependientes e 

inhibicio n de la 

accio n del 

glutamato 

Iniciar 25 mg al 

dí a. 

Dosis usual: 100-

400 mg al dí a 

Poblacio n general: 

500 mg (varí a en 

asociacio n a otros 

anticonvulsivantes) 

Na usea, depresio n 

de sistema nervioso 

central, edema 

perife rico, cefalea, 

trastorno del suen o, 

osteopenia 

Precaucio n en: 

insuficiencia 

hepa tica, sí ndrome 

de Brugada, 

insuficiencia 

hepa tica y ERC 

Rifampicina, a cido 

fo lico, ACO, otros 

antiepile pticos 

como fenitoí na, 

carbamazepina, 

valproato de 

sodio, fenobarbital 

*Nota: Elaboracio n propia a partir de la revisio n bibliogra fica realizada (21) (51) (52) (69) (70) (75).
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4.2.5 Trastornos cognitivos 

Las funciones cognitivas son un aspecto fundamental para valorar en los sujetos con 

LCA, ya que constituyen un predictor fundamental de reinsercio n laboral e 

independencia. Las a reas cognitivas comu nmente afectadas secundariamente a una 

LCA son las siguientes:  atencio n, concentracio n, memoria, aprendizaje, velocidad de 

procesamiento, funciones ejecutivas, conciencia de sí  mismo, inteligencia emocional y 

cognicio n social (80). 

Los trastornos cognitivos se dan como consecuencia de la lesio n cerebral secundaria, la 

cual involucra: depo sito de proteí nas anormales, neuroinflamacio n (provocando una 

activacio n anormal de la microglí a), disfuncio n mitocondrial y alteracio n del 

metabolismo fosfolipí dico y oxidacio n de a cidos grasos a nivel central. A trave s de todas 

estas ví as, se propicia la cascada de sen alizacio n hacia la muerte neuronal, aunado a la 

alteracio n de los niveles de neurotransmisores implicados, como dopamina y 

acetilcolina (81), adema s del dan o que puede presentarse a nivel de hipocampo (82).  

Hasta un 60% de los pacientes con antecedente de una LCT evidencian dificultad en la 

atencio n. En esta a rea, por ejemplo: tareas que eran ejecutadas automa ticamente ahora 

demandan atencio n completa, hay menor capacidad de filtrar estí mulos externos 

insignificantes o la capacidad de responder en forma correcta a preguntas requiere ma s 

tiempo. Estos de ficits coinciden frecuentemente con trastornos del suen o y ansiedad, lo 

cual afecta la calidad de vida de los pacientes (80) (83). 

En cuanto a la memoria, las alteraciones suelen incluir dificultades con respecto a 

encontrar el camino en entornos desconocidos, lograr recordar el orden de una 

secuencia, recordar compromisos, citas o, por ejemplo, referir problemas para 

identificar objetos, personas y palabras. Los trastornos de las funciones ejecutivas 

(corteza prefrontal cerebral), por su parte, pueden verse reflejados en desinhibicio n, 

impulsividad, cambios en la personalidad del sujeto, pobre procesamiento emocional y 

capacidad limitada de razonamiento (80).  

Las funciones ejecutivas van de la mano con la metacognicio n (a rea frontotemporal). 

Dentro de esta u ltima, se identificara n: cambios en los rasgos de la personalidad, 
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incapacidad de interpretar frases con humor o sarcasmo en entornos sociales, pe rdida 

de empatí a o agresividad (80). Como los eventos ma s perjudiciales para el cerebro 

acontecen en las fases tempranas de la lesio n, el tratamiento oportuno de forma precoz 

es fundamental para aminorar los impactos de la lesio n cerebral secundaria y favorecer 

un mejor prono stico funcional y cognitivo (84). 

 

Intervenciones farmacolo gicas 

Para plantear un programa de rehabilitacio n cognitiva, se deben plantear las metas 

tomando en cuenta: las habilidades cognitivas del sujeto previo a la LCT, el contexto de 

las actividades diarias del paciente y el nivel de recuperacio n. Para la parte de 

aprendizaje y memoria, las guí as canadienses recomiendan dos fa rmacos: rivastigmina 

y donepezilo y, por otra parte, el metilfenidato para el manejo de la atencio n (80). De 

hecho, el metilfenidato es el u nico tratamiento farmacolo gico apoyado conjuntamente, 

tanto por guí as como documentos publicados, para el abordaje de la atencio n. Con el 

uso de esta, se ha visto beneficio en cuanto a velocidad de procesamiento (59) (80).  

En cuanto a la atencio n y velocidad de procesamiento, se han realizado investigaciones 

con atomoxetina en LCT. Esta tiene indicacio n para manejo del trastorno de de ficit 

atencional e hiperactividad. En este caso, hay documentados escasos estudios 

randomizados en LCT (85).  

Como parte de la funcio n neurofisiolo gica, los a cidos grasos de tipo omega tres tienen 

un papel notable en la reduccio n del estre s oxidativo e inflamacio n y mantenimiento de 

la integridad de la membrana neuronal. Por lo tanto, se considera que la suplementacio n 

con este tipo de a cidos grasos, especí ficamente con el docosahexaenoico (DHA), podrí a 

promover: la recuperacio n de los lisosomas, la neuroge nesis a nivel hipocampal y la 

homeostasis de las membranas neuronales (81), mejorando la funcio n cognitiva. Las 

guí as INCOG recientemente han incluido la recomendacio n sobre un suplemento de 

medicina tradicional china de origen herbario (con propiedad antioxidante), el cual fue 

empleado en un estudio cientí fico de doble ciego en Nueva Zelanda, con 78 pacientes, 

para mejorar la atencio n (59). 
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Tabla 10 Farmacología de los medicamentos para trastornos cognitivos en LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Metilfenidato 

Inhibicio n de la 

recaptura de 

norepinefrina y 

dopamina a nivel 

presina ptico 

Iniciar a 0,1 

mg/kg 

Ascender a 0,25-

0,3 mg/kg (puede 

fraccionarse BID) 

 

60 mg 

Aumento de 

presio n arterial y 

frecuencia 

cardiaca, 

insomnio, na usea, 

puede disminuir 

umbral de 

convulsiones 

Glaucoma 

Feocromocitoma 

Trastornos 

cardiovasculares 

previos 

Trastornos 

psiquia tricos 

descompensados 

Hipertiroidismo 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

fenitoí na, tiazidas, 

IMAOs 

Donepezilo 

Inhibidor 

reversible de la 

enzima 

acetilcolinesterasa 

5-10 mg al dí a 10 mg 

Na usea, vo mito, 

diarrea, 

bradicardia, 

bloqueo cardiaco, 

hipotensio n, 

retencio n urinaria, 

sangrado del 

tracto 

gastrointestinal, 

espasmo 

Hipersensibilidad a 

derivados de 

piperidinas 

Algunos 

antipsico ticos y 

antidepresivos, 

anticoline rgicos, 

β-bloqueadores, 

digoxina, 

amiodarona 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

bronquial, 

convulsiones 

Rivastigmina 

Inhibidor 

reversible de la 

enzima 

acetilcolinesterasa 

Usualmente 1,5-3 

mg BID 

(escalonamiento 

de dosis cada 15 

dí as) 

12 mg 

Na usea, vo mito, 

diarrea, 

bradicardia, 

bloqueo cardiaco, 

hipotensio n, 

retencio n urinaria, 

sangrado del 

tracto 

gastrointestinal, 

espasmo 

bronquial, 

convulsiones 

Precaucio n en 

enfermedad de 

Parkinson, 

insuficiencia 

hepa tica 

anticoline rgicos, 

β-bloqueadores, 

digoxina, 

amiodarona 

Atomoxetina 

Inhibidor selectivo 

de recaptura de 

noradrenalina 

Iniciar con 18 mg 

al dí a 
100 mg 

Na usea, vo mito, 

constipacio n, 

xerostomí a, 

astenia, hiporexia, 

retencio n urinaria, 

insomnio, 

disfuncio n sexual 

Enfermedad 

cardiovascular o 

cerebrovascular 

grave, 

feocromocitoma 

IMAO, salbutamol, 

antidepresivos, 

algunos 

antibio ticos, 

amiodarona, 

metadona 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Precaucio n en 

insuficiencia 

hepa tica 

*Nota: Elaboracio n propia a partir de la revisio n bibliogra fica realizada (51) (52) (85).



 
 

55 
 

4.2.6 Trastornos psiquia tricos 

El descontrol de la conducta y las emociones en la LCA se presenta por las 

modificaciones en los neurotransmisores (principalmente, acetilcolina, dopamina, 

serotonina y norepinefrina) a nivel central. El manejo de este puede ser uno de los 

mayores retos, tanto para la familia de los pacientes como para el personal de salud 

(86). 

No existe una correlacio n directa entre la severidad y la localizacio n de la lesio n por LCA 

y el tipo de trastorno psiquia trico diagnosticado. La zona cerebral ma s frecuentemente 

asociada a estos trastornos es la corteza prefrontal (especialmente la corteza 

orbitofrontal derecha), aunque tambie n se involucran otras, como el lo bulo temporal, el 

hipocampo, el globo pa lido, el ta lamo, el cerebelo y redes neuronales entre ellas (87) 

(88). Asimismo, las manifestaciones pueden presentarse de forma aguda a la lesio n o 

desarrollarse gradualmente. (89) 

Los trastornos neuropsiquia tricos pueden agruparse en cuatro clases: por exceso 

(como agresividad, irritabilidad y abuso de sustancias, conducta criminal), por defecto 

o carencia (como apatí a y afecto aplanado), de tipo afectivo-psico tico (trastorno 

depresivo, trastorno de ansiedad, trastorno de estre s postrauma tico, trastorno 

obsesivo-compulsivo, por ejemplo) y de tipo suicidio-intento de suicidio. A pesar de la 

incidencia de los tres primeros grupos, contabilizan la mayorí a de casos, se afirma que 

el riesgo de suicidio es tres a cuatro veces mayor en LCT que en la poblacio n general. 

Este encuentra mayormente asociado a los trastornos depresivo, ansioso y de estre s 

postrauma tico. Adicional a los deso rdenes ya mencionados, puede observarse 

trastornos alimenticios, desinhibicio n y falta de empatí a (89) (90).  

Existen cuatro factores determinantes en la expresio n diferencial de sí ntomas en LCT: 

zona cerebral afectada (segu n anatomí a y fisiopatologí a del evento lesivo), variables 

ambientales (relaciones interpersonales y red de apoyo del paciente), variables propias 

del individuo (como edad, autoconfianza, secuelas cognitivas y fí sicas) y antecedentes 

personales (tales como nivel educativo y cognitivo, adema s de comorbilidades 

psiquia tricas) (89). En adicio n a lo anterior, los trastornos psiquia tricos, como el 

ansioso y el depresivo, pueden afectar el desempen o cognitivo del sujeto con secuelas 
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de LCT. Por lo tanto, es elemental que se indague la presencia de sí ntomas sugestivos de 

estas afecciones psiquia tricas, durante las consultas me dicas de seguimiento (91). 

Por lo tanto, a continuacio n, se abordan cuatro de los trastornos ma s frecuentes: 

 

IRRITABILIDAD 

La irritabilidad incluye los sentimientos de molestia y enojo, así  como las respuestas 

desproporcionadas ante estí mulos injustificados, a largo plazo. Suele ocurrir en 

episodios cí clicos de forma regular (88). Adema s, puede ligarse a factores de riesgo, 

como sexo (mayor riesgo en hombres), edad (mayor riesgo en jo venes), aislamiento 

social, desempleo o depresio n-ansiedad. En casos de LCT severa, la incidencia puede 

ascender hasta un 71% (90). 

Se debe enfatizar que irritabilidad no es sino nimo de agresividad. Esta u ltima se define 

como violencia fí sica o verbal, que puede poner en riesgo la seguridad del paciente o de 

terceras personas (puede ir dirigida hacia objetos o personas). De esta manera, suele 

presentarse como respuesta impulsiva ante un estí mulo desagradable o que el paciente 

considere como amenazante. Este desorden psiquia trico se debe mayormente a 

afectacio n del circuito orbitofrontal lateral subcortical (92).  

Los fa rmacos empleados dependera n de la severidad de la evolucio n del paciente y de 

los sí ntomas asociados. La mayorí a de informacio n disponible aborda los 

medicamentos para agresividad. Especí ficamente para irritabilidad, se mencionan 

algunos grupos farmacolo gicos. En cuanto anticonvulsivantes (accio n a nivel del 

sistema lí mbico), hay evidencia de eficacia con el uso de valproato de sodio, tanto para 

pacientes con alteracio n electroencefalogra fica como en ausencia de esta (93). Este es 

uno de los medicamentos ma s frecuentemente prescritos. Debido a que se cuenta con 

pocos ensayos cientí ficos en esta a rea especí fica, la recomendacio n se refuerza a partir 

de la experiencia me dica en el uso del fa rmaco (94) (95). 

Otros antiepile pticos estudiados en LCT son lamotrigina, topiramato, gabapentina, litio 

y oxcarbazepina. La carbamazepina no mostro  diferencias significativas, con respecto a 

placebo, para el manejo de la irritabilidad. Por otra parte, puede emplearse β-



 
 

57 
 

bloqueadores en ausencia de trastornos psico ticos o del a nimo. Las dosis accesibles 

corresponden a agresividad; sin embargo, deben ser tituladas de forma individualizada 

para cada paciente. El efecto terape utico del propranolol se valora cuando se tenga una 

dosis diaria de 60 mg (85) (88). 

En caso de problemas de atencio n o estado de alerta, se puede administrar 

metilfenidato. La amantadina cuenta con poca evidencia disponible y con resultados 

inconsistentes en cuanto a beneficio. De igual forma, pueden usarse antidepresivos en 

caso de trastorno depresivo adicional. Los inhibidores selectivos de recaptura de 

serotonina (ISRS) son primera lí nea en LCA (93). 

El manejo farmacolo gico ha de acompan arse idealmente de estrategias no 

farmacolo gicas. Por ejemplo, puede incorporarse al paciente a programas de terapia 

cognitivo-conductual y de terapias de autocontrol, adema s de implementar te cnicas 

para manejo de la ira (87). 

 

DESINHIBICIO N 

Los pacientes desinhibidos muestran comportamientos no agresivos que son 

contextual o socialmente inapropiados, de í ndole verbal, fí sico o sexual. En este 

escenario, se evidencia dificultad para contener impulsos, para manejo de la frustracio n 

y seguir esta ndares sociales (disfuncio n ejecutiva). Adema s, la desinhibicio n refleja el 

proceso cognitivo a trave s del cual se externan estas actitudes.  

La desinhibicio n se asocia a lesio n de la corteza orbitofrontal, que se vincula con la 

amí gdala y el hipocampo (21). Se cree que la desinhibicio n esta  mediada por pe rdida 

de diversos factores: autoconciencia, percepcio n de emociones (empatí a, teorí a de la 

mente y alexitimia), entre otros (96). Como consecuencia, el paciente cursara  con peor 

desenlace, menor independencia funcional y limitacio n en cuanto a habilidades 

sociales. Puede presentarse hasta en un 32% de los sujetos con secuelas de LCT 

moderada o severa (88) (92) (97). 

En materia verbal, el paciente desinhibido puede externar comentarios insensibles, 

malas palabras o informacio n í ntima en forma desmesurada. Adicional a lo anterior, 
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puede realizar comentarios fuera del tema o interrumpir a otros interlocutores, adema s 

de ser verborreico y egocentrista. La incidencia de desinhibicio n post-LCT es difí cil de 

establecer ante la falta de consenso en los criterios que corresponden a cada trastorno 

del comportamiento (97). 

El re gimen terape utico usualmente requiere abordaje farmacolo gico, psicolo gico-

conductual y del entorno. Se debe analizar cua l es la causa del sí ntoma y su asociacio n 

con de ficit de atencio n, disfuncio n ejecutiva, de ficit de atencio n y antecedentes del 

paciente (abuso de sustancias, maní a, psicosis). En primera lí nea, se encuentran los 

antidepresivos ISRS (u til para impulsividad por sí ndrome frontal o disejecutivo). 

Igualmente, puede prescribirse antiepile pticos, como el valproato de sodio o 

lamotrigina. Si ocurre desinhibicio n sexual, hay efectividad con antiandroge nicos (o 

progesta genos con efecto antiandroge nico). (98) En caso de no respuesta a los 

anteriores, se sugiere el uso de antipsico ticos atí picos (92). 

 

TRASTORNO DEPRESIVO 

El trastorno depresivo mayor es el trastorno psiquia trico ma s frecuente en la poblacio n 

con LCA. Durante el primer an o postlesio n, puede presentarse hasta en un 61% de los 

pacientes (hasta siete veces mayor que en la poblacio n general) (99). A los cinco an os 

de evolucio n, hasta 43% de pacientes con LCA habra  presentado un episodio depresivo 

y, ma s alla  de ese tiempo, la prevalencia se mantiene en un 22%. Con respecto a la 

neuroanatomí a, se considera que las a reas cerebrales afectadas por el evento lesivo 

(relacionadas con la depresio n) son la corteza prefrontal dorsolateral y ventrolateral, el 

cí ngulo anterior y los ganglios basales (87).  

Adema s de la importancia de preguntar por sí ntomas depresivos, debido a la alta 

frecuencia en LCT moderada y severa, se ha documentado una relacio n entre el 

trastorno depresivo, con respecto al desempleo y la estabilidad laboral. Varios estudios 

clí nicos han documentado una tasa incrementada de desempleo en la poblacio n con 

secuelas de LCA. Estos hallazgos son independientes de la condicio n funcional 

postlesio n (99). 
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Al ser la depresio n una patologí a de manifestacio n pluridimensional, debe siempre 

hacerse diagno stico diferencial entre un trastorno depresivo y otras causas. Por 

ejemplo, en un paciente de LCT con depresio n, puede haber tendencia a irritabilidad, 

ma s que a tristeza. Por otro lado, debe distinguirse la etiologí a de una incapacidad de 

realizar tareas cotidianas: sea a nimo depresivo o disfuncio n ejecutiva a nivel central 

(87) (89). 

Los ISRS conforman la primera lí nea de tratamiento farmacolo gico (100). Los 

antidepresivos duales han mostrado menor efectividad. No se recomienda el grupo de 

los tricí clicos por mayor riesgo de disminuir el umbral para convulsiones. Sin embargo, 

se anota en cuanto a nortriptilina y desipramina, que estos podrí an considerarse como 

tercera opcio n, al ser los mejor tolerados de este grupo farmacolo gico. Estos serí an de 

utilidad, por ejemplo, en caso de asociarse un trastorno del suen o (62).  

Otro grupo de antidepresivos, como el bupropion, tiene el mismo riesgo en cuanto a 

convulsiones, por lo cual no son considerados. Se anota el uso de psicoestimulantes 

como el metilfenidato, el cual puede ser coadyuvante, en caso de problema 

concomitante de atencio n o de motivacio n (101).  

 

TRASTORNO DE ANSIEDAD 

La ansiedad es la segunda patologí a psiquia trica en frecuencia. Aproximadamente un 

11% de los sujetos con secuelas de LCT se diagnostica con trastorno de ansiedad 

generalizada. Esta puede evidenciarse como ataques de pa nico o trastorno de estre s 

postrauma tico. El pico de prevalencia de ansiedad se registra entre los dos y cinco an os 

postevento. Adema s, se documentan ma s casos de ansiedad en LCT severa con respecto 

a menores intensidades; sin embargo, los pacientes con LCT leve son los que ma s 

reportan sí ntomas clí nicamente significativos (87) (101).  

Con respecto a la psiquiatrí a, se debe tener presente que el trastorno depresivo y de 

ansiedad pueden aparecer juntos, al igual que en la poblacio n general. El procedimiento 

terape utico ideal combina tratamiento farmacolo gico y conductual, como psicoterapia 

con estrategias para manejo de la ansiedad y terapia cognitivo-conductual. Los grupos 



 
 

60 
 

farmacolo gicos habitualmente prescritos son antidepresivos (ISRS). Por su parte, las 

benzodiacepinas se reservan solo casos especí ficos en episodios agudos por sus efectos 

cognitivos ya mencionados (101). 
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Tabla 11 Farmacología de los medicamentos para trastornos psiquiátricos en LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Valproato de 

sodio 

Inhibicio n de la 

transaminacio n 

del GABA 

250-2000 mg al 

dí a 
60 mg/kg 

Trombocitopenia, 

pancitopenia, 

hipofibrinogenemia, 

pancreatitis, falla 

hepa tica, ideacio n 

suicida, somnolencia, 

hiperamonemia 

Insuficiencia 

hepa tica, 

enfermedad 

mitocondrial 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

opioides, ACO 

Propranolol 

Antagonismo no 

selectivo de 

receptores β1-β2 

Iniciar a 10-20 

mg diarios (Se 

puede ascender 

10 mg cada 3 

dí as) 

420 mg 

Bradicardia, 

sedacio n, insomnio, 

hipotensio n, fiebre, 

fatiga 

Bloqueo 

atrioventricular, 

bradicardia, asma, 

feocromocitoma, 

falla cardiaca aguda 

Algunos 

antivirales, 

hipertensivos, 

corticosteroides y 

antidiabe ticos, 

levodopa, 

risperidona 

Lamotrigina 

Bloqueo de 

canales de sodio 

voltaje 

dependientes e 

inhibicio n de la 

Iniciar 25 mg al 

dí a. 

Dosis usual: 100-

400 mg al dí a 

Usualmente 400 

mg 

Na usea, depresio n 

de sistema nervioso 

central, edema 

perife rico, cefalea, 

trastorno del suen o, 

osteopenia 

Precaucio n en: 

insuficiencia 

hepa tica, sí ndrome 

de Brugada, 

insuficiencia 

hepa tica y ERC 

Rifampicina, a cido 

fo lico, ACO, otros 

antiepile pticos 

como: fenitoí na, 

carbamazepina, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

accio n del 

glutamato 

valproato de 

sodio, fenobarbital 

Sertralina ISRS 
Iniciar con 25-50 

mg al dí a 
200 mg 

Diarrea, na usea, 

disminucio n de la 

libido 

Sí ndrome de 

abstinencia en 

suspensio n abrupta 

Pimozida, IMAO, 

hipersensibilidad 

Ergotamina, 

antidepresivos, 

hidroxicloroquina, 

antieme ticos 

antagonistas de 

serotonina, 

algunos opioides 

Fluoxetina 

(liberación 

inmediata) 

ISRS 
Iniciar con 20 mg 

al dí a 

60 mg (En 

poblacio n general: 

80 mg) 

Xerostomí a, astenia, 

cefalea, mareos, 

alteraciones visuales, 

disfuncio n sexual u 

orga smica, hiporexia 

Hipersensibilidad a 

esta 

Uso con IMAO 

Benzodiacepinas, 

anticoagulantes y 

antiagregantes, 

carbamazepina, 

fenitoí na, 

risperidona, 

haloperidol 

Venlafaxina 

Inhibidor de 

recaptura de 

serotonina y 

noradrenalina 

75-225 mg al dí a 225 mg 

Hipertensio n 

arterial, insomnio, 

cefalea, disfuncio n 

ere ctil 

IMAO 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Haloperidol, 

clomipramina, 

dextrometorfano, 

otros 

antidepresivos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Cardiopatí a 

inestable 

ergotamina, 

antieme ticos 

antagonistas de 

serotonina 

Duloxetina 

Inhibidor de 

recaptura de 

serotonina y 

noradrenalina 

40 mg 120 mg 

Na useas, aumento de 

transaminasas, 

fatiga, disfuncio n 

ere ctil, hipertensio n 

arterial, insomnio, 

somnolencia, 

Pimozida, IMAO 

 

Insuficiencia 

hepa tica 

ERC avanzada 

 

Otros 

antidepresivos, 

ciprofloxacina, 

fentanilo, 

antifu ngicos 

azoles, 

antieme ticos 

antagonistas de 

serotonina 

*Nota: Elaboracio n propia a partir de la revisio n bibliogra fica realizada (51) (52) (62) (88) (94) (95).
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4.2.7 Trastornos del movimiento 

Tanto las LCT como las no trauma ticas pueden generar un dan o multifocal a nivel de ví a 

piramidal, ganglios basales, ta lamo y ví as neuronales asociadas. Los trastornos del 

movimiento pueden clasificarse en dos: hipercine ticos o discinesias (movimientos 

involuntarios excesivos anormales) o hipocine ticos (lentitud involuntaria y falta de 

actividad). Sin embargo, se cuenta con poca literatura cientí fica de pacientes con LCA, 

por lo cual la incidencia es muy variable (puede ir desde 13% a 66%) (20) (102).  

El momento de instauracio n de sí ntomas es inconstante (puede ser an os despue s), 

posiblemente asociado a los procesos de neuroplasticidad con reorganizacio n 

maladaptativa e incluso puede aparecer ma s de un trastorno del movimiento en el 

mismo paciente. Existe una mayor incidencia reportada en LCT severa (particularmente 

motociclistas y peatones atropellados); lo cual sugiere contribucio n del mecanismo de 

lesio n axonal difusa (20) (102). 

En general, el tremor es el trastorno postrauma tico del movimiento ma s comu n y la 

distoní a, el segundo. En LCT se ha reportado miocloní as de las extremidades, palatina u 

opsoclonus. Hay casos reportados de corea, atetosis y balismo; sin embargo, estas 

discinesias son raras en frecuencia (102). Por su parte, en lesio n cerebral hipo xica-

isque mica se presentan perio dicamente miocloní as y tremor. De forma menos 

frecuente, puede desarrollarse distoní a, parkinsonismo o sí ndrome rí gido acine tico 

(20). 

Se debe considerar posibles etiologí as secundarias para un trastorno del movimiento o 

factores que pueden causar una agudizacio n del trastorno ya instaurado. Algunos de 

estos factores a tomar en cuenta son: infecciones, alteraciones endocrinas o 

autoinmunes, drogas o fa rmacos (antipsico ticos, antiepile pticos, benzodiacepinas, 

psicoestimulantes, baclofeno, antiparkinsonianos, entre otros) (102). 

DISCINESIAS 

Tremor 

El tremor se define como movimiento involuntario alternante rí tmico (de frecuencia 

regular) en una o ma s articulaciones. Este afecta ma s frecuentemente los miembros 
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superiores (puede ser unilateral o bilateral). Debido a su fisiopatologí a, suele ir 

acompan ado de otros de ficits como disartria, ataxia truncal, hemiparesia o tetraparesia. 

Si el movimiento es de alta amplitud, puede ser muy discapacitante (20) (102).  

Un tremor post-LCT leve o moderada suele disminuir esponta neamente. El tremor 

vinculado a una LCT severa es variable. En caso de tremor de la cabeza o discapacitante, 

se ha prescrito: benzodiacepinas como clonazepam, β-bloqueadores como propranolol, 

primidona (precursor del fenobarbital), levodopa/carbidopa, anticoline rgicos, 

isoniazida, carbamazepina o glutetimida. La toxina botulí nica intramuscular puede 

producir alivio al paciente en casos focales (20) (102). 

Distoní a 

La distoní a se refiere al patro n estereotipado de contracciones sostenidas involuntarias, 

que se visualizan como movimientos lentos de torsio n o posturas anormales. En este 

caso, el dan o se encuentra en ta lamo y ganglios basales. La distoní a es ma s frecuente en 

pacientes jo venes y ordinariamente aparece en forma retardada con respecto a la lesio n 

trauma tica. La presentacio n ma s usual es hemidistoní a. A menudo, inicia o empeora 

ante movimientos voluntarios (20) (102).  

En cuanto a farmacoterapia, la primera opcio n de tratamiento para distoní a focal es la 

toxina botulí nica (103). En caso de distoní a que requiera tratamiento oral, se utilizan 

en LCA: dopamine rgicos como levodopa, tizanidina, baclofeno y anticoline rgicos. Las 

benzodiacepinas (como clonazepam) se escogen para segunda lí nea o adyuvantes (20) 

(104). Si bien se prefiere no usar antipsico ticos ante el riesgo de sedacio n y efectos 

extrapiramidales (en general, sea la causa LCA u otra), en distoní a de causa hipo xica, 

podrí a emplearse levomepromazina (105). 

Miocloní as 

Las miocloní as pueden ser positivas (contracciones musculares breves involuntarias, 

en sacudida, mayormente arrí tmicas) o negativas (se da una inhibicio n de la contraccio n 

muscular voluntaria, como en la asterixis). La miocloní a puede ocurrir en reposo, al 

iniciar un movimiento o en respuesta refleja a un estí mulo (ta ctil o auditivo, por 
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ejemplo). Por otra parte, puede ser de origen: cortical, cortico-subcortical, subcortical, 

tallo cerebral, espinal, perife rico o funcional (106).  

Para la miocloní a cortical (de cualquier etiologí a), el tratamiento de primera lí nea es 

levetiracetam, clonazepam, valproato de sodio o piracetam. De forma secundaria, se 

puede administrar topiramato, por ejemplo. En las de origen subcortical, se utilizan 

estos mismos medicamentos. Adema s, es oportuno mencionar que la amantadina 

puede tener efecto parado jico en la miocloní a de origen subcortical (107). 

Las miocloní as posthipo xicas suelen ser consecuencia de paro cardiaco, shock o 

insuficiencia respiratoria (ejemplo de causas: ahorcamiento, inmersio n, obstruccio n de 

la ví a respiratoria). El sí ndrome de Lance Adams es una miocloní a posthipo xica cro nica 

multifocal de accio n (de presentacio n tardí a: dí as o semanas postlesio n). La lesio n, en 

este caso, se da en territorio subcortical-tallo cerebral. Adema s, se ha advertido una 

deficiencia de serotonina y GABA (108) (109). 

Las primeras lí neas de fa rmacos para Lance Adams son el clonazepam, el levetiracetam 

y el valproato de sodio. Tambie n se puede prescribir baclofeno y levodopa (109). El 5-

hidroxitripto fano es un precursor de serotonina. En caso de tener acceso a este, puede 

ser recurso de rescate (107). El levetiracetam puede tener efecto parado jico en 

miocloní a posthipo xica, por lo cual debe usarse con precaucio n (Ong y Sarrigiannis).  

En cuanto a la miocloní a reticular o de tallo cerebral, puede manifestarse de dos formas. 

La hiperekplexia (infrecuente en LCA) corresponde a un reflejo exagerado ante un 

estí mulo, generalmente, consecuencia de un trastorno neurolo gico de origen 

hereditario (tratamiento con clonazepam y valproato de sodio). Por su parte, la 

miocloní a refleja reticular puede darse por encefalopatí a hipo xica. El manejo es el 

mismo que el previamente descrito para sí ndrome de Lance Adams. 

 

Discinesias infrecuentes en LCA 

La corea comprende movimientos abruptos arrí tmicos involuntarios espasmo dicos. Se 

describe que los movimientos fluyen de forma impredecible de una parte del cuerpo a 

otra, ma s evidente en la parte distal de las extremidades. Adema s, se han reportado 
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casos de sujetos con movimientos coreiformes, por hematomas epidurales y subdurales 

(buen prono stico tras el drenaje de estos). La atetosis, de forma parecida a la distoní a, 

se define como movimientos arrí tmicos de contorsio n en las extremidades con posturas 

anormales. Estos fluyen ma s ra pidamente que en la distoní a y su direccio n de cambio 

es aleatoria alternante. En LCA se ha indicado para el manejo de cualquiera de estas dos 

condiciones: haloperidol, risperidona, diazepam y ciclobenzaprina. En casos de corea 

no secundaria a LCA, se anota como opciones terape uticas adicionales: otros 

antipsico ticos atí picos (como la olanzapina y quetiapina), los depletores de dopamina a 

nivel presina ptico (tetrabenazina, deutetrabenazina y valbenazina) y antiepile pticos 

(como valproato de sodio) (Krauss, Moon, Termsarasab). 

El balismo involucra movimientos involuntarios arrí tmicos (de forma caracterí stica a 

nivel de articulaciones proximales), descritos como bruscos y amplios. En parte de las 

ocasiones, se ha vinculado a dan o subtala mico. Suele ser persistente, a diferencia de 

balismo de etiologí a vascular.  En causa postrauma tica, se ha documentado 

comu nmente hemibalismo y se ha tratado pacientes de LCA con tetrabenazina (Moon). 

La acatisia es una sensacio n subjetiva de inquietud, en la cual el individuo percibe que 

necesita estar en constante movimiento. La estereotipia se caracteriza por movimientos 

o articulaciones verbales, coordinados repetitivos, sin propo sito. Por su parte, los tics 

son movimientos o sonidos anormales repetitivos. El sujeto, en este caso, tiene un 

sentimiento de incomodidad, el cual desaparece al reproducir el tic y se caracteriza por 

la distractibilidad. Estos trastornos del movimiento son raros, hay escasos reportes de 

caso documentados en LCA, en la literatura cientí fica (Krauss). 

 

HIPOCINESIA 

El feno meno caracterí stico de la hipocinesia es la bradicinesia (movimientos lentos de 

forma involuntaria). Es complejo vincular los casos de parkinsonismo (bradicinesia, 

tremor e hipomimia) a LCT de forma repetitiva, debido al tiempo transcurrido entre la 

exposicio n a traumas y la enfermedad (tal es el caso de boxeadores). A esta patologí a se 

le ha denominado demencia pugilí stica, que corresponde a una encefalopatí a cro nica 

por concusiones (mecanismo de rotacio n por aceleracio n). En otra instancia, hay 
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evidencia de hemiparkinsonismo (como consecuencia de evento cerebrovascular y 

heridas por arma de fuego) y parkinsonismo secundario a hematoma subdural (Krauss, 

Moon). 
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Tabla 12 Farmacología de las opciones terapéuticas para trastornos del movimiento en LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Propranolol 

Bloqueo de 

receptores β2 

perife ricos a 

nivel de husos 

musculares 

Inicio 10 mg 

TID (tabletas 

de liberacio n 

inmediata) 

160 mg BID Bradicardia, 

hipotensio n, riesgo 

de exacerbacio n de 

asma, insomnio o 

somnolencia, tos 

Bloqueo 

atrioventricular, 

bradicardia, asma, 

feocromocitoma, 

falla cardiaca aguda 

Algunos antivirales, 

hipertensivos, 

corticosteroides y 

antidiabe ticos, 

levodopa, 

risperidona 

Primidona 

Profa rmaco de 

fenobarbital 

Iniciar 100-

125 mg HS, 

ascender una 

tableta cada 

tres dí as 

(efecto 

terape utico 

con 300 mg) 

2 g (500 mg QID) Ataxia, ve rtigo Hipersensibilidad a 

barbitu ricos, 

porfiria aguda 

intermitente 

Precaucio n en 

insuficiencia 

hepa tica y ERC 

Carbamazepina, 

fenitoí na, a cido 

valproico, 

corticoides, algunos 

antibio ticos,  

Topiramato 

Inhibe canales de 

sodio 

dependientes de 

voltaje, inhibe la 

accio n de la 

50-400 mg al 

dí a (dosis 

para tremor 

esencial) 

400 mg  Somnolencia, 

mareos, alteracio n 

del lenguaje o 

memoria, fiebre, 

pe rdida de peso, 

alteracio n del gusto 

Hipersensibilidad al 

fa rmaco 

Precaucio n en 

enfermedad renal y 

epilepsia 

Fenitoí na, 

carbamazepina, 

acetazolamida, a cido 

asco rbico,  
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

anhidrasa 

carbo nica 

Levodopa/carbidopa 

(100 mg/25 mg) 

Precursor de 

dopamina 

Liberacio n 

inmediata: 

Iniciar a 

100/25 mg 

TID 

Liberacio n 

sostenida: 

200/50 mg 

BID 

 

Liberacio n 

inmediata: 

800/200 mg 

Liberacio n 

sostenida: 

ma ximo 

1600/400 mg 

Discinesias, 

alucinaciones, 

hipotensio n, vo mito 

Inhibidores de la 

monoaminooxidasa 

(IMAO) 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Hipotensio n 

Precaucio n en ERC y 

hepa tica 

Rosuvastatina 

Atorvastatina 

Duloxetina 

Escitalopram 

Sertralina 

Tamsulosina 

Pregabalina 

Trihexifenidilo 

Antimuscarí nico 

de receptores 

M1 

Inicio a 1 

mg/dí a 

Ascender a 2 

mg TID 

15 mg 

Alucinaciones, visio n 

borrosa, retencio n 

urinaria, na usea, 

xerostomí a, sedacio n 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho, miastenia 

gravis, obstruccio n 

intestinal 

Ketamina, a cido 

valproico, 

topiramato, 

opioides, algunos 

antiepile pticos y 

antidepresivos, 

ketoconazol 

Clonazepam 
Benzodiacepina 

de larga accio n, 
0,5 mg TID 15 mg 

Tos, dificultad 

respiratoria, cefalea, 

Insuficiencia 

respiratoria o 

Antihistamí nicos, 

azoles, fluoxetina, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

facilita la 

inhibicio n de 

GABA 

somnolencia, 

letargo, dependencia 

respiratoria graves, 

miastenia gravis 

levodopa, clozapina, 

opioides, algunos 

antipsico ticos 

Valproato de sodio 

Inhibicio n de la 

transaminacio n 

del GABA 

250 mg BID 
4 g (fraccionado 2 

g BID) 

Trombocitopenia, 

pancitopenia, 

hipofibrinogenemia, 

pancreatitis, falla 

hepa tica, ideacio n 

suicida, 

somnolencia, 

hiperamonemia 

Insuficiencia 

hepa tica, 

enfermedad 

mitocondrial 

Antidepresivos 

tricí clicos, opioides, 

ACO, algunos 

anticonvulsivantes 

Levetiracetam 

Inhibe canales 

de calcio tipo N 

voltaje 

dependiente y 

facilitacio n de la 

transmisio n 

inhibitoria 

GABAe rgica 

500 mg BID 2 g 

Cefalea, anorexia, 

disminucio n de la 

densidad mineral 

o sea, fatiga, 

irritabilidad 

Precaucio n en 

enfermedad 

hepa tica avanzada y 

ERC 

Metotrexate, 

alprazolam, 

duloxetina, 

pregabalina, 

rivaroxaba n, 

difenhidramina 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Piracetam 

Ana logo de 

levetiracetam, 

nootro pico 

2.4 g TID 24 mg (8 mg TID) 

Diarrea, 

epigastralgia, 

cefalea, ansiedad, 

somnolencia, 

alucinaciones, 

aumento de peso, 

efecto antiagregante 

Hemorragia 

intracraneana, ERC 

avanzada 

Anticoagulantes 

orales 

Tetrabenazina 

Depletor de 

dopamina a nivel 

presina ptico 

(inhibe el 

transportador de 

monoaminas 

VMAT2) 

12,5 mg/dí a y 

ascender esta 

misma 

cantidad cada 

4-7 dí as 

(Dosis para 

corea de 

Huntington) 

50 mg 

Somnolencia, 

insomnio, sí ntomas 

extrapiramidales, 

desorientacio n, 

na usea, hiporexia, 

fatiga, 

estren imiento, 

diarrea 

IMAO no selectivos, 

depresio n mal 

controlada, 

levodopa o 

agonistas 

dopamine rgicos, 

insuficiencia 

cardiaca congestiva 

Amiodarona, 

fingolimod, algunos 

antipsico ticos y 

antidepresivos, 

metoclopramida, 

metadona, 

ketamina, 

quetiapina 

Risperidona 

Antagonista de 

receptores de 

serotonina tipo 2 

y de dopamina 

tipo 2 

2 mg 

8 mg (dosis 

mayores pueden 

asociarse a 

sí ntomas 

extrapiramidales) 

Somnolencia, 

constipacio n, 

na usea, vo mito, 

hipertensio n, 

trastornos 

Precaucio n en: ERC 

e insuficiencia 

hepa tica, epilepsia, 

enfermedad 

cardiovascular, 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

fenotiazinas, 

antiparkinsonianos, 

antiarrí tmicos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

menstruales, 

ginecomastia 

trastorno 

hidroelectrolí tico 

fluoxetina, fenitoí na, 

fenobarbital 

*Nota: Elaboración propia a partir de la revisión bibliográfica realizada (51) (52) (107) (110). 
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4.2.8 Manejo de intestino y vejiga  

Entre un 20-50% de los sujetos con secuelas de una lesio n cerebral focal presentan 

disfuncio n del tracto urinario inferior. La incontinencia urinaria en lesio n cerebral 

puede ser de í ndole funcional (secundaria a alteraciones cognitivas o inmovilidad) o 

neuroge nica (como por hiperactividad del mu sculo detrusor). Adema s, la 

hiperactividad del mu sculo detrusor es la alteracio n ma s frecuentemente documentada 

(111) (112).  

Una sonda intravesical de forma prolongada e infecciones urinarias a repeticio n, por 

ejemplo, pueden limitar la complianza del mu sculo vesical. Es relativamente frecuente 

la miccio n involuntaria tras el retiro de sonda intravesical (Foley), en una 

hospitalizacio n secundaria a LCA. Es ma s, se ha determinado una correlacio n directa 

entre el de ficit motor y la disfuncio n urolo gica. Se considera que la retencio n urinaria 

puede ser causada incluso por una intensa inhibicio n cerebral (111). 

El centro miccional pontino tiene conexio n tanto con sistema nervioso simpa tico para 

favorecer el almacenamiento de orina, así  como con el parasimpa tico, para iniciar la 

miccio n (113).  A nivel de corteza frontal, se encuentra el centro inhibitorio de la 

miccio n. Las alteraciones urodina micas tras una LCA suelen ser disinergia del esfí nter 

del detrusor e hiperactividad del detrusor (111).  En LCT, se presenta una cantidad 

importante de casos de vejiga neuroge nica por dan o a nivel de corteza frontal. La vejiga 

hiperactiva en LCT tiene buen prono stico, y tiende a resolver de forma lenta (21).  

En etapas tempranas de la LCT, el paciente cursa con una hiperfiltracio n glomerular 

renal. Se cree que esta ocurre de forma compensatoria ante un alza en el gasto cardiaco 

(con un aumento en la perfusio n renal), aunado al efecto de la secrecio n de pe ptido 

atrial natriure tico. En un modelo de roedores, por otra parte, se observo  un aumento en 

el depo sito de cola geno en la pared vesical. A partir de este modelo, se sospecha que la 

resolucio n de la incontinencia se relaciona con ese cola geno, el cual puede tener cierto 

efecto compensatorio en el tono muscular perdido por la denervacio n (113).  

Por su parte, la hiperactividad del detrusor en tumores cerebrales se ha asociado a dan o 

en la corteza prefrontal y corteza cingulada. Esta u ltima tambie n media la inhibicio n del 
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reflejo miccional (111). Por otro lado, en el estudio de la hemorragia subaracnoidea, es 

frecuente un gasto urinario aumentado (cerebro perdedor de sal). Con esta puede haber 

retencio n urinaria en etapas tempranas, probablemente asociada a disfuncio n del 

centro inhibitorio frontal y vasoespasmo. Hasta un 26% de esos pacientes desarrollara  

enfermedad renal. Igual sucede con un hematoma subdural: si este afecta el lo bulo 

frontal, habra  alteracio n del reflejo de la miccio n. En este caso, pueden presentar 

incontinencia por rebosamiento (113).  

Las metas en el manejo de la vejiga neuroge nica son la prevencio n de infeccio n del 

tracto urinario, reflujo vesicoureteral y formacio n de litiasis. El primer paso debe ser la 

reduccio n en el uso de opia ceos y nefroto xicos. En caso de dan o en el lo bulo frontal 

(incontinencia urinaria o aumento en la frecuencia urinaria), se recomienda corroborar 

mediante estudios complementarios la funcio n urodina mica (no siempre se requiere en 

LCT) y, una vez corroborado el diagno stico, iniciar terapia conductual y anticoline rgicos 

(113).  

En caso de dan o del centro pontino de la miccio n (evidenciado por incapacidad de 

miccionar y residuos postmiccio n elevados), se recomienda colocacio n de sonda vesical 

o cateterizacio n y valorar medicamento favorecedor de la contraccio n del detrusor (o 

dispositivo estimulador externo), así  como valorar el uso de tamsulosina, para reducir 

la resistencia del esfí nter (113). No se encuentra claro si la tamsulosina atraviesa la 

barrera hematoencefa lica y esta se ha asociado a riesgo de desarrollo de demencia en 

adultos mayores (sin secuelas de LCA) (114). 

Ante hiperactividad del detrusor, puede administrarse hioscina, oxibutinina, 

tolterodina, fenilefrina, solifenacina o darifenacina (antimuscarí nicos) (115). En cuanto 

a la oxibutinina, esta es liposoluble. Lo anterior limita su uso en LCA, al condicionar 

alteracio n de la memoria de forma reversible (por mayor concentracio n cerebral) (116).  

En casos contrarios de hipoactividad del detrusor, se menciona que podrí a ser viable su 

uso; sin embargo, no existe informacio n con respecto al uso de betanecol en LCA (112). 

Este fa rmaco posee un perfil amplio de efectos adversos a nivel de la poblacio n general. 

La mayor parte de estos medicamentos urolo gicos tambie n presenta efectos adversos 

importantes. Por ejemplo, la solifenacina ha mostrado menor cantidad de reacciones 
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adversas, así  como la imidafenacina. El trospium es particularmente el u nico 

antimuscarí nico que no penetra barrera hematoencefa lica (117). 

Se debe valorar de forma individualizada al paciente: si puede ser candidato a 

realizacio n de cateterizacio n intermitente o, en caso de agitacio n, trastorno del 

comportamiento o limitacio n cognitiva, es preferible mantener con sonda vesical fija 

(115). En casos selectivos de hiperactividad ma s disinergia del esfí nter, puede valorarse 

la aplicacio n de toxina botulí nica a nivel esfinteriano, a trave s de una cistoscopí a 

(quimiodenervacio n) (21) (116). 
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Tabla 13 Farmacología de las opciones terapéuticas para manejo de intestino y vejiga (para la población general) 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en la 

población 

general (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Hioscina 
Anticoline rgico 

espasmolí tico 
10 mg TID 60 mg 

Xerostomí a, 

estren imiento, visio n 

borrosa, retencio n 

urinaria, taquicardia, 

hipotensio n 

Miastenia gravis, 

uropatí a 

obstructiva, 

glaucoma de a ngulo 

estrecho, 

obstruccio n 

intestinal 

Amantadina, 

antihistamí nicos, β-

adrene rgicos, 

antihistamí nicos, 

digoxina, 

antidepresivos 

tricí clicos 

Oxibutinina 
Anticoline rgico 

no selectivo 

10-20 mg al 

dí a (Se puede 

iniciar a 2.5 

mg BID) 

20 mg 

Visio n borrosa, 

xerostomí a, 

somnolencia, 

agitacio n, 

estren imiento, dolor 

abdominal 

Precaucio n en 

glaucoma de a ngulo 

estrecho, 

obstruccio n 

intestinal, miastenia 

gravis 

Topiramato, 

zonisamida, algunos 

opioides y 

antipsico ticos, 

prucaloprida, β-

bloqueadores 

Tamsulosina 

Antagonista del 

receptor 

adrene rgico α1 

(pro stata y cuello 

vesical) 

0,4 mg al dí a 0,4 mg 

Ortostatismo, 

sí ncope, mareo, 

eyaculacio n 

retro grada, 

Insuficiencia 

hepa tica grave o 

ERC avanzada, 

pacientes que sera n 

Otros antagonistas 

adrene rgicos α 

(fenotiazinas, 

antidepresivos 

tricí clicos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en la 

población 

general (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

palpitaciones, 

cefalea 

sometidos a cirugí a 

ocular por catarata 

antihistamí nicos), 

tizanidina, 

claritromicina 

Solifenazina 
Anticoline rgico 

selectivo vesical 
5 mg al dí a 10 mg 

Dispepsia, 

xerostomí a, cefalea, 

fatiga, somnolencia, 

dificultad para 

miccio n, dispepsia, 

na useas 

Insuficiencia 

hepa tica severa, 

obstruccio n 

intestinal, glaucoma 

de a ngulo estrecho, 

miastenia gravis 

Metoclopramida, 

azoles, otros 

anticoline rgicos, 

inhibidores de 

acetilcolinesterasa 

Bisacodilo 

Laxante 

estimulante de la 

motilidad 

intestinal 

10 mg al dí a 

No suele 

administrarse 

ma s de una vez al 

dí a 

Irritacio n rectal, 

mareo, dolor 

abdominal, na usea, 

Enfermedad 

inflamatoria 

intestinal (EII), 

perforacio n 

intestinal, í leo 

paralí tico, 

apendicitis 

Algunos antibio ticos, 

antidepresivos y 

antivirales 

Lactulosa 

Laxante 

osmo tico 

(aumento 

Iniciar a 15 

mL al dí a 
45 mL 

Na usea, vo mito, 

diarrea, dolor 

abdominal, 

Galactosemia, 

obstruccio n 

intestinal, EII 

Considerar con 

algunos antibio ticos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en la 

población 

general (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

presio n osmo tica 

intestinal) 

distensio n 

abdominal 

azoles y opioides, 

mesalazina 

Polietilenglicol 
Laxante 

osmo tico 
17 d diarios 

17 g (con 34 g 

aumentan los 

efectos adversos) 

Distensio n 

abdominal, mareo, 

sudoracio n, diarrea, 

trastorno 

hidroelectrolí tico 

EII, perforacio n u 

obstruccio n 

intestinal 

Precaucio n en ERC 

Algunos 

antidepresivos, 

antibio ticos y 

antivirales 

Prucaloprida 

Agonista 

selectivo del 

receptor de 

serotonina 

2 mg dí a 2 mg 

Na usea, vo mito, 

diarrea, distensio n 

abdominal, cefalea, 

dolor abdominal, 

depresio n 

Enfermedad 

intestinal 

inflamatoria, 

perforacio n u 

obstruccio n 

intestinal 

Flavoxato, 

dimenhidrinato, 

difenhidramina, 

biperideno, atropina 

Linaclotida 

Agonista de la 

guanilato ciclasa 

en el epitelio 

intestinal 

145 mcg/dí a 290 mcg 
Diarrea, dolor 

abdominal, hiporexia 

Obstruccio n 

meca nica 

Anticonceptivos, 

psyllium, lactulosa, 

inhibidores de la 

bomba de protones, 

idelalisib, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en la 

población 

general (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

antiinflamatorios no 

esteroideos 

Lubiprostona 

Derivado de 

prostaglandina 

E1: Activacio n de 

canales de 

cloruro 

24 mcg BID 48 mcg 

Na usea, diarrea, 

dolor abdominal, 

distensio n 

abdominal, cefalea 

Obstruccio n 

intestinal, diarrea, 

disnea 

Idelalisib 

*Nota: Elaboracio n propia a partir de la revisio n bibliogra fica realizada (51) (52) (116) (118).
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4.3 Comparacio n con el protocolo de atencio n de TCE del CENARE 

Ante la aparicio n de nuevos fa rmacos y la progresio n de la investigacio n cientí fica, se 

confronto  la informacio n contenida en el protocolo disponible para atencio n de TCE en 

el paí s, con respecto a las opciones terape uticas documentadas en la literatura 

cientí fica.  

 

Tabla 14 Comparación de grupos farmacológicos abordados entre el 

protocolo de TCE del CENARE y la revisión bibliográfica realizada, 

según manifestación clínica  

Ámbito Protocolo de atención para TCE Hallazgos de la presente revisión 

El despertar 
Agonistas dopamine rgicos y 

precursor de dopamina 

Agonistas dopamine rgicos 

Inhibidores de recaptura de 

noradrenalina y dopamina 

Potenciadores de GABA 

Agitación 

Antagonistas β 

Antagonista de receptores de 

dopamina  

 

 

Antagonistas β  

Antagonista de receptores de serotonina 

y dopamina  

Potenciadores de GABA 

 

Sueño No incluido 

Ana logos o agonistas de melatonina 

endo gena 

Estimulantes del SNC 

Antagonista de los receptores duales de 

orexinas 

Inhibidores de recaptura de 

monoaminas 

Convulsiones  
Antiepile ptico (relacio n con canales 

de sodio) 

Antiepile pticos que actu an sobre 

canales de sodio voltaje dependiente o 

sobre GABA 
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Ámbito Protocolo de atención para TCE Hallazgos de la presente revisión 

Trastornos 

cognitivos 
No incluido 

Inhibidores selectivos de la recaptura de 

norepinefrina y dopamina 

Inhibidores reversibles de la enzima 

acetilcolinesterasa 

Trastornos 

psiquiátricos 
No incluido 

Antiepile pticos 

β-bloqueador 

Inhibidores de recaptura de serotonina 

Inhibidores de recaptura de serotonina 

y noradrenalina 

Trastornos del 

movimiento 
No incluido 

Inhibidor del transportador de 

monoaminas 

β-bloqueador 

Antiepile pticos 

Antimuscarí nicos 

Benzodiacepinas 

Inhibidores de la recaptura de 

norepinefrina y dopamina 

Intestino y vejiga No incluido 

Anticoline rgicos 

Laxantes 

Agonistas de la enzima guanilato ciclasa 

Agonista selectivo de serotonina 

Derivado de prostaglandina E1 

Nota: Elaboracio n propia, segu n la revisio n bibliogra fica (119). 

En cuanto al despertar, el protocolo vigente incluye dos fa rmacos, comparado con la 

documentacio n de, al menos, otras cuatro opciones terape uticas viables. Como segundo 

punto, se comparo  el manejo farmacolo gico de la agitacio n. Se recomendaba el uso de 

haloperidol y clorpromazina (antipsico ticos de primera generacio n). Actualmente, 

estos u ltimos no se emplean, debido al gran riesgo de efectos adversos; al contrario, se 

sugiere la implementacio n de antipsico ticos pertenecientes a la segunda generacio n 

(119). 



 
 

83 
 

Con respecto al manejo de las convulsiones y epilepsia postrauma tica, la carbamazepina 

constituí a el antiepile ptico de preferencia. En el presente, este medicamento es de uso 

infrecuente en LCA, debido al surgimiento de otros anticonvulsivantes con mejor perfil 

farmacolo gico (especialmente en cuanto a reacciones adversas medicamentosas) (119).  

Los otros cinco a mbitos clí nicos, considerados dentro de esta revisio n bibliogra fica, no 

se presentan en el protocolo de TCE. Sin embargo, la experiencia me dica y la misma 

evidencia cientí fica registradas hacia el presente identifican estas a reas y buscan 

profundizar en las mejores estrategias de manejo me dico-farmacolo gico en LCA. 
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V. Conclusiones  

5.1 Conclusiones respecto a la identificacio n de fa rmacos en LCA 

Se identificaron 19 grupos farmacolo gicos en el abordaje de las ocho categorí as clí nicas. 

Dentro de estos grupos, se describieron 43 medicamentos. La mayorí a de los 

medicamentos descritos cuenta con evidencia cientí fica y recomendaciones de expertos 

sobre su administracio n en LCA, a pesar de que una parte significativa ha sido sometida 

a investigacio n, ante hallazgos incidentales de otros efectos terape uticos a los 

planteados inicialmente. 

  

5.2 Conclusiones respecto a la descripcio n de la farmacologí a 

Se cuenta con numerosas alternativas terape uticas para los ocho a mbitos clí nicos en 

LCA; por lo tanto, debe estudiarse detenidamente cada prescripcio n me dica e 

individualizarla segu n las condiciones del paciente. Se debe analizar el mecanismo de 

accio n, las interacciones farmacolo gicas, prever efectos adversos serios y adecuar cada 

dosis de forma progresiva y lenta, debido a la variable respuesta terape utica en un 

sujeto con lesio n a nivel de SNC. Todo fa rmaco prescrito para el abordaje terape utico en 

LCA debe ser elegido con cautela, para prevenir complicaciones en esta poblacio n 

vulnerable. 

En cuanto a los grupos farmacolo gicos, cabe destacar que los antiepile pticos 

constituyen una opcio n farmacolo gica valiosa, al aportar beneficios simulta neos en 

cuanto a distintas manifestaciones, minimizando la polifarmacia. Por otra parte, las 

recomendaciones farmacolo gicas en el manejo vesical e intestinal en LCA se 

fundamentan en los datos obtenidos en poblaciones sin esta condicio n especí fica, ya 

que no se encontro  documentacio n con dosis especí ficas para LCA. 

 

5.3 Conclusiones de la comparacio n con el protocolo de TCE de CENARE 

El protocolo de TCE incluye siete fa rmacos para el tratamiento del paciente con LCA.  

Parte de estos ha sido descartada como alternativa, ante la informacio n cientí fica 
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adquirida en los u ltimos an os. La revisio n bibliogra fica expone diversas opciones 

terape uticas, las cuales pueden ser tomadas en cuenta para mejorar el prono stico 

clí nico y rehabilitador del paciente. Desde otro punto de vista, no se abarcan otros 

a mbitos fundamentales en la progresio n clí nica de la LCA; por lo cual es de vital 

importancia extender el contenido del protocolo. 

  



 
 

86 
 

VI. Recomendaciones 

En primer lugar, se recomienda tomar en cuenta los mecanismos de accio n y los 

fa rmacos de preferencia registrados especí ficamente para la poblacio n con secuelas de 

LCA, a fin de asegurar una evolucio n clí nica favorable. 

En segundo lugar, se plantea como principal recomendacio n, a partir del estudio 

realizado, actualizar el protocolo de CENARE. Esto se basa en los hallazgos de diversos 

medicamentos viables para la aplicacio n me dica del tratamiento en LCA. 

Para ello, es importante tomar en cuenta lo siguiente: 

❖ Se puede an adir las opciones terape uticas disponibles, delimitadas en 

categorí as, para facilitar la comprensio n de la informacio n y su aplicabilidad en 

la pra ctica me dica. 

❖ Se debe eliminar los fa rmacos cuya evidencia cientí fica contraindica su uso en el 

presente. 

En tercer lugar, se pone a disposicio n de los lectores de este documento el anexo 5, 

denominado: Compendio de fa rmacos para el manejo de LCA. 
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Anexo 1 Decanulación en LCA 

Debido a la amplia variabilidad de contextos clí nicos segu n la LCA, es vital contemplar 

los de ficits tanto motores como cognitivos, a la hora de definir pautas y decisiones. 

Adema s de estas consideraciones, se debe tener presente que la prolongacio n de una 

traqueostomí a a etapa subaguda-cro nica de la LCA, a diferencia de otras patologí as, 

condiciona el riesgo de aparicio n de granulomas, estenosis traqueal, traqueomalacia, 

edema a nivel aritenoideo o asociacio n a disfuncio n de las cuerdas vocales. 

Se han expuesto diversos criterios para determinar el momento de decanulacio n en un 

paciente con LCA. Cuatro de los de mayor especificidad corresponden a estudio 

endosco pico de la deglucio n, test de azul de metileno, permeabilidad de la ví a ae rea y 

tolerancia a oclusio n de la traqueostomí a. Adema s, la presencia de tos voluntaria, tos 

refleja y el estado de conciencia se consideran criterios de baja especificidad.  

Tabla 1 Criterios para decanulación en LCA según herramienta de evaluación 

y su validación 

Factor valorado Herramienta de evaluación Criterio para validación 

 
Estudio endoscópico de la 

deglución 

 
Evaluacio n fibrosco pica de la 

deglucio n (FEES) 

 
Escala de Penetracio n/Apiracio n 

(PAS) <5 

Test de azul de metileno 
Aspiracio n traqueal cada 4 h, 

por un periodo de 12 h 
Ausencia de trazas del colorante 

Valoración endoscópica de la 

permeabilidad de la vía 

áerea 

Laringoscopí a 
>50% permeabilidad del 

dia metro del lumen 

Oclusión de cánula de 

traqueostomía 

Capacidad de respirar a trave s 

de nariz y boca, con ca nula 

ocluida 

Tolerancia por >72 h 

Tos voluntaria Espirometrí a Pico de flujo de tos >160 L/min 

Tos refleja 
Inhalacio n de a cido cí trico 0,1 

mol/L (nebulizado) 
Toser 2 veces 

Nivel de conciencia 
Escala de Coma de Glasgow 

(ECG) 
ECG>8 

*Nota: Elaboracio n propia segu n la revisio n realizada (9). 
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Tabla 2 Escala de penetración-aspiración  

 

Nota: Tomada de la revisio n realizada (11). 

Song y colaboradores (2023), por su parte, determinaron una asociacio n estrecha entre 

la retencio n severa de secreciones y la prolongacio n de uso de traqueostomí a, en casos 

de LCA severa. Lo anterior se objetiviza mediante la Escala de Secreciones de Murray 

(SSM, por sus siglas en ingle s). Esta escala puntu a de 0 a 3, donde 3 corresponde a 

retencio n severa. En forma adicional a la SSM, durante un FEES, los autores 

correlacionan la escala con la presencia del reflejo larí ngeo bilateral (sensibilidad al 

palpar la mucosa aritenoidea de forma bilateral) y los datos de aspiracio n de so lidos y 

lí quidos, como parte de los criterios para definir decanulacio n. Se adjunta el diagrama 

protocolario de decanulacio n establecido por dichos autores. 

 

Tabla 3 Escala de salivación de Murray (SSM) 

 
 

*Nota: Tomada de la revisión realizada (11). 
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Anexo 2 Manejo de la disfagia 

 

La incidencia de disfagia en LCA es muy variable, se calcula un lí mite superior de 70% 

al inicio de una lesio n severa. Las cuatro caracterí sticas ma s significativas de la disfagia 

en LCA son: retraso del reflejo de la deglucio n, enlentecimiento del tra nsito 

gastrointestinal, alteracio n del control lingual y disfuncio n farí ngea (la cual condiciona 

riesgo de aspiracio n) (12). Sin embargo, es conocido que hasta un 84% de los pacientes 

con LCA se egresa de la hospitalizacio n con dieta exclusiva por ví a oral (13). De igual 

manera, en este medio, un porcentaje importante de los pacientes con LCA ya se 

encuentra ingiriendo toda su dieta por ví a oral, al momento de su primera valoracio n 

por el me dico fisiatra.  

En general, se considera ido nea la colocacio n de gastrostomí a endosco pica percuta nea 

(PEG) tras cuatro semanas de nutricio n enteral.  El Manual de Procedimientos de la 

Unidad de Soporte Nutricional del Hospital Doctor Rafael A ngel Caldero n Guardia 

establece uso de sonda nasoga strica, en caso de requerimiento de nutricio n enteral por 

menos de seis semanas y, en caso de prolongarse ma s de este periodo, valorar uso de 

PEG. Vale la pena realizar una seleccio n cuidadosa de los pacientes que ameritan 

colocacio n de PEG; ya que así , puede prevenirse el uso innecesario de recursos 

econo micos y se disminuye el riesgo de complicaciones en este grupo de pacientes (13) 

(16). Si fue necesario este procedimiento por gastroenterologí a, es seguro iniciar la 

nutricio n enteral al completar cuatro horas posteriores a la colocacio n del PEG (15). 

En cuanto al uso de metoclopramida en la disfagia de los pacientes con LCA, para 

prevencio n de broncoaspiracio n, las guí as canadienses de ERABI concluyen que puede 

no haber beneficio en su uso, para favorecer: la peristalsis esofa gica, la presio n del 

esfí nter esofa gico inferior y el vaciamiento ga strico (13). Por lo tanto, para la prevencio n 

de la broncoaspiracio n, se sigue extendiendo la recomendacio n de medir el residuo 

ga strico previo a cada administracio n de dieta enteral en bolos, adema s de la elevacio n 

de la cabecera del paciente entre 30º y 45º (14). Esta indicacio n debe divulgarse al 

equipo multidisciplinario nutricional (usualmente enfermerí a durante hospitalizacio n), 

quien suele estar a cargo de esta labor. De esta manera, puede procederse con la 



 
 

101 
 

siguiente dosis de nutricio n enteral, siempre que se contabilice un residuo menor a 200 

mL (14). 

En cuanto a la transicio n de nutricio n enteral a oral, se requieren tres criterios 

multidisciplinarios (17) (119):  

❖ Me dico: valoracio n del estado de conciencia del paciente (estado de plena 

conciencia, sin fluctuaciones, con seguimiento consistente de o rdenes). 

❖ Terapia del lenguaje/Foniatrí a: reporte de valoracio n motora oral que determine 

que la ví a oral sea segura, puede ir de la mano de procedimientos como una FEES 

o un esofagograma.  

❖ Nutricio n: estimacio n de capacidad de adquirir, al menos, 75% de los 

requerimientos nutricionales diarios por ví a oral y así , poder mantener un peso 

estable. 
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Anexo 3 Clasificación de severidad de LCT según la Clínica Mayo estadounidense 

 

Nota: Tomado de (33). 
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Anexo 4 Test de Galveston de Orientación y Amnesia (GOAT) 

 
Nota: Tomado de (38). 
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Anexo 5 Compendio de fármacos para el manejo de LCA 

UNIVERSIDAD DE COSTA RICA 

SISTEMA DE ESTUDIOS DE POSGRADO 
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Tabla 1. Farmacología de los medicamentos promotores del despertar en LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Amantadina 

Agonista 

dopamine rgico, 

reduce la 

recaptacio n de 

dopamina 

200 mg BID 

(Puede iniciarse 

con 50 mg/dí a) 

400 mg 

Edema, 

ortostatismo, 

convulsiones, 

depresio n, 

alucinaciones 

Enfermedad renal 

cro nica (ERC) severa 

Insuficiencia 

cardiaca grave 

Prolongacio n de 

intervalo QT 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Anticoline rgicos 

Antipsico ticos 

Trimetoprim 

Alcohol 

Memantina 

Levodopa/carbidopa 
Precursor de 

dopamina 

100 mg/25 mg 

TID 
800 mg/ 200 mg 

Discinesias, 

alucinaciones, 

hipotensio n, 

vo mito 

Inhibidores de la 

monoaminooxidasa 

(IMAO) 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Hipotensio n 

Precaucio n en ERC y 

hepa tica 

Rosuvastatina 

Atorvastatina 

Duloxetina 

Escitalopram 

Sertralina 

Tamsulosina 

Pregabalina 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Bromocriptina 

Agonista de 

receptor de 

dopamina tipo 2 

5-10 mg TID 

(suele llegarse 

hasta 10 mg 

BID) 

30 mg 

Constipacio n, 

hipotensio n, 

vo mito 

Hipersensibilidad a 

ergotamí nicos 

Hipertensio n no 

controlada 

Enfermedad arterial 

cardiaca, 

valvulopatí a 

Ciprofloxacina 

Claritromicina 

Antivirales varios 

Valorar uso de 

tramadol y 

tizanidina 

 

Modafinilo 

Estimulante de 

SNC, se cree a 

trave s de 

receptores α1 

adrene rgicos 

De 100 a 300 mg 

diarios 
400 mg 

Rinitis, insomnio, 

na usea y mareos 

Trastornos 

psiquia tricos 

como depresio n o 

maní a 

Taquicardia, 

bradicardia, 

hipertensio n 

arterial 

Hipertensio n 

arterial no 

controlada 

Arritmia cardiaca 

Ajustar dosis en 

hepatopatí a grave 

Carbamazepina 

Fenobarbital 

Anticonceptivos 

orales (ACO) 

Antidepresivos 

tricí clicos 

Metilfenidato 

Inhibicio n de la 

recaptura de 

norepinefrina y 

Ma ximo 30 mg 

BID 
60 mg 

Aumento de 

presio n arterial y 

frecuencia 

Glaucoma 

Feocromocitoma 

Antidepresivos 

tricí clicos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

dopamina a nivel 

presina ptico 

cardiaca, 

insomnio, na usea 

Trastornos 

cardiovasculares 

previos 

Trastornos 

psiquia tricos 

descompensados 

Hipertiroidismo 

fenitoí na, tiazidas, 

IMAO, 

Zolpidem 

Potenciador de 

accio n ra pida de 

GABA 

10 mg dí a 

En algunos 

estudios de LCA: 

hasta 30 mg, pero 

usualmente 10 mg 

 

Riesgo de 

depresio n 

respiratoria y 

sedacio n 

Apnea del suen o, 

miastenia gravis, 

patologí a hepa tica o 

ERC severas 

Valorar patologí as 

pulmonares 

Acetaminofe n, 

a cido acetil 

salicí lico, 

barbitu ricos, 

fenotiazinas, 

antidepresivos 

tricí clicos 
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Tabla 2. Farmacología de los medicamentos para manejo de agitación en LCA 

Medicamento 
Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 
Efectos secundarios Contraindicaciones 

Interacciones 

farmacológicas 

Propranolol 

Antagonismo no 

selectivo de 

receptores β1-β2 

Iniciar 10 mg 

TID, ascender a 

60-420 mg (TID 

o QID) 

420 mg 

Bradicardia, 

sedacio n, insomnio, 

hipotensio n, fiebre, 

fatiga 

Bloqueo 

atrioventricular, 

bradicardia, asma, 

feocromocitoma, 

falla cardiaca aguda 

Algunos antivirales, 

hipertensivos, 

corticosteroides y 

antidiabe ticos, 

levodopa, 

risperidona 

Valproato de 

sodio 

Inhibicio n de la 

transaminacio n 

del GABA 

250-500 mg BID 

o TID 
1500 mg 

Pancreatitis, 

hepatotoxicidad, 

na usea, vo mito, 

sedacio n 

Hepatopatí a, 

enfermedad 

mitocondrial 

Antidepresivos 

tricí clicos, opioides, 

ACO 

Risperidona 

Antagonista de 

receptores de 

serotonina tipo 2 

y de dopamina 

tipo 2 

1 mg cada 12 

horas 
6 mg 

Somnolencia, 

constipacio n, na usea, 

vo mito, hipertensio n, 

trastornos 

menstruales, 

ginecomastia 

Precaucio n en: ERC 

e insuficiencia 

hepa tica, epilepsia, 

enfermedad 

cardiovascular, 

trastorno 

hidroelectrolí tico 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

fenotiazinas, 

antiparkinsonianos, 

antiarrí tmicos, 

fluoxetina, fenitoí na, 

fenobarbital 
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Medicamento 
Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 
Efectos secundarios Contraindicaciones 

Interacciones 

farmacológicas 

Olanzapina 

Antagonista de 

receptores de 

serotonina tipo 2 

y de dopamina 

tipo 2 

10-20 mg 30 mg 

Sí ndrome 

neurole ptico 

maligno, 

hiperglicemia, 

sedacio n, sí ndrome 

serotonine rgico 

Antecedente de 

sí ndrome 

neurole ptico 

maligno 

Benzodiacepinas, 

algunos ISRS 

Lorazepam 

Agonista del 

receptor de 

GABAA 

0,5 mg cada 8 

horas 
No anotada 

Agitacio n parado jica, 

sedacio n, depresio n 

respiratoria, amnesia 

antero grada 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Opioides 

Insuficiencia 

hepa tica severa 

Insuficiencia 

respiratoria 

Azoles, algunos 

macro lidos, 

fluoxetina, clozapina, 

otros depresores de 

SNC 
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Tabla 3. Farmacología de los medicamentos para trastornos del sueño en LCA 

 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Melatonina 

Ana logo de 

hormona 

melatonina 

endo gena 

2-5 mg dí a HS 10 mg 

Mareo, cefalea, 

na useas, suen os 

ví vidos 

Hipersensibilidad 

Precaucio n en: 

insuficiencia 

hepa tica y ERC 

Pregabalina, 

fluoxetina, 

sertralina, 

escitalopram, 

duloxetina, 

alprazolam, 

zolpidem 

Ramelteón 

Agonista selectivo 

del receptor de 

melatonina 

8 mg dí a HS 8 mg 

Fatiga, mareos, 

na useas, 

empeoramiento 

del insomnio, 

dolor muscular o 

articular 

Hipersensibilidad, 

insuficiencia 

hepa tica severa, 

Precaucio n en apnea 

del suen o, 

depresio n, glaucoma 

Fentanilo, 

fluvoxamina, 

ketamina, algunos 

opioides, 

antiepile pticos y 

antidepresivos 

Suvorexant 

Antagonista de los 

receptores duales 

de orexinas 

5-20 mg dí a 20 mg 

Somnolencia, 

fatiga, xerostomí a, 

alucinaciones, 

ansiedad, 

Insuficiencia 

hepa tica severa, 

narcolepsia, ERC 

severa, funcio n 

respiratoria alterada 

Algunos 

antivirales, 

antibio ticos, 

antimico ticos, 

opioides, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

alteracio n de la 

memoria 

antiepile pticos y 

antipsico ticos 

Trazodona 
ISRS de segunda 

generacio n 
25-100 mg dí a 

400 mg en forma 

extrahospitalaria 

Visio n borrosa, 

ortostatismo, 

prolongacio n del 

QT, na usea, 

xerostomí a, 

confusio n 

Infarto al miocardio 

reciente 

Precaucio n en ERC e 

insuficiencia 

hepa tica o cardiaca 

Fenitoí na, 

antibio ticos 

macro lidos, 

antifu ngicos 

azoles, 

antidepresivos, 

pregabalina, 

lamotrigina 

Metilfenidato 

Inhibicio n de la 

recaptura de 

norepinefrina y 

dopamina a nivel 

presina ptico 

Se puede iniciar 

con 2.5 mg (8 a.m. 

y 2 p.m.) 

Usualmente se 

asciende hasta 15 

mg/dí a 

 

20 mg 

Aumento de 

presio n arterial y 

frecuencia 

cardiaca, 

insomnio, na usea, 

puede disminuir 

umbral de 

convulsiones 

Glaucoma 

Feocromocitoma 

Trastornos 

cardiovasculares 

previos 

Trastornos 

psiquia tricos 

descompensados 

Hipertiroidismo 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

fenitoí na, tiazidas, 

IMAO 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Modafinilo 

Estimulante de 

SNC, se cree a 

trave s de 

receptores α1 

adrene rgicos 

Iniciar con 100 

mg, se suele 

ascender a 100 

mg (a las 8 a.m. y 

2 p.m.) 

400 mg 

Rinitis, insomnio, 

na usea y mareos 

Trastornos 

psiquia tricos 

como depresio n o 

maní a 

Taquicardia, 

bradicardia, 

hipertensio n 

arterial 

Hipertensio n 

arterial no 

controlada 

Arritmia cardiaca 

Ajustar dosis en 

hepatopatí a grave 

Carbamazepina 

Fenobarbital 

ACO 

Antidepresivos 

tricí clicos 

Amantadina 

Agonista 

dopamine rgico, 

reduce la 

recaptacio n de 

dopamina 

50 mg 400 mg 

Edema, 

ortostatismo, 

convulsiones, 

depresio n, 

alucinaciones 

Enfermedad renal 

cro nica (ERC) severa 

Insuficiencia 

cardiaca grave 

Prolongacio n de 

intervalo QT 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Anticoline rgicos 

Antipsico ticos 

Trimetoprim 

Alcohol 

Memantina 
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Tabla 4. Farmacología de los medicamentos anticonvulsivantes para LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Fenitoína 

Potencia el eflujo 

de sodio de las 

neuronas 

corticales, 

aumentando el 

periodo 

refractario 

neuronal 

(inactivacio n 

ra pida) 

Oral: iniciar 300 

mg/dí a (puede 

TID) 

Mantenimiento 

300-400 mg/dí a 

Intravenosa: 

dosis de carga 

10-15 mg/kg IV 

400 mg 

Confusio n, 

alteracio n de la 

coordinacio n, 

nistagmus, 

alucinaciones, 

hiperplasia gingival, 

hepatotoxicidad, 

nefrotoxicidad 

Bloqueo 

atrioventricular 

grado II o III 

Quetiapina, 

apixaba n, a cido 

acetil salicí lico, 

warfarina, 

gabapentina, 

levotiroxina 

Levetiracetam 

Inhibe canales de 

calcio tipo N 

voltaje 

dependiente y 

facilitacio n de la 

transmisio n 

inhibitoria 

GABAe rgica 

Iniciar con 150-

200 mg y titular 

hasta 1000-4000 

mg al dí a (puede 

fraccionarse en 

dos tomas). 

4000 mg 

Cefalea, anorexia, 

disminucio n de la 

densidad mineral 

o sea, fatiga, 

irritabilidad 

Precaucio n en 

enfermedad 

hepa tica avanzada y 

ERC 

Metotrexate, 

alprazolam, 

duloxetina, 

pregabalina, 

rivaroxaba n, 

difenhidramina 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Lacosamida 

Aumentar la 

inactivacio n lenta 

de los canales de 

sodio voltaje 

dependientes 

100-200 mg BID 400 mg 

Na usea, cefalea, 

diplopí a, mareos, 

fibrilacio n atrial, 

ideacio n suicida 

Bloqueo 

atrioventricular de 

2º o 3º grado 

Precaucio n con: 

insuficiencia 

hepa tica, 

cardiopatí a, ERC 

Quetiapina, β-

bloqueadores, 

algunos 

antidepresivos, 

hidroxicloroquina, 

rifampicina 

Valproato de 

sodio 

Inhibicio n de la 

transaminacio n 

del GABA 

750-2250 mg 

diarios 

Poblacio n general: 

60 mg/kg 

Trombocitopenia, 

pancitopenia, 

hipofibrinogenemia, 

pancreatitis, falla 

hepa tica, ideacio n 

suicida, 

somnolencia, 

hiperamonemia 

Insuficiencia 

hepa tica, 

enfermedad 

mitocondrial 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

opioides, ACO 

Carbamazepina 

Inhibe canales de 

sodio voltaje 

dependiente 

400-800 mg al 

dí a 

Poblacio n general: 

1200 mg 

Anemia apla sica, 

agranulocitosis, 

bloqueo cardiaco, 

hiponatremia, 

hipotirodismo, 

Bloqueo 

atrioventricular, 

aplasia medular, 

porfiria 

Antagonistas de 

calcio, 

anticoagulantes 

orales, 

antidepresivos, 

antifu ngicos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

alteracio n de la 

funcio n renal 

antipsico ticos, 

antirretrovirales, 

benzodiacepinas, 

entre otros 

Lamotrigina 

Bloqueo de 

canales de sodio 

voltaje 

dependientes e 

inhibicio n de la 

accio n del 

glutamato 

Iniciar 25 mg al 

dí a. 

Dosis usual: 100-

400 mg al dí a 

Poblacio n general: 

500 mg (varí a en 

asociacio n a otros 

anticonvulsivantes) 

Na usea, depresio n 

de sistema nervioso 

central, edema 

perife rico, cefalea, 

trastorno del suen o, 

osteopenia 

Precaucio n en: 

insuficiencia 

hepa tica, sí ndrome 

de Brugada, 

insuficiencia 

hepa tica y ERC 

Rifampicina, a cido 

fo lico, ACO, otros 

antiepile pticos 

como: fenitoí na, 

carbamazepina, 

valproato de 

sodio, fenobarbital 

 

Tabla 5.  Farmacología de los medicamentos para trastornos cognitivos en LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Metilfenidato 

Inhibicio n de la 

recaptura de 

norepinefrina y 

dopamina a nivel 

presina ptico 

Iniciar a 0,1 

mg/kg 
60 mg 

Aumento de 

presio n arterial y 

frecuencia 

cardiaca, 

insomnio, na usea, 

Glaucoma 

Feocromocitoma 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

fenitoí na, tiazidas, 

IMAO 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Ascender a 0,25-

0,3 mg/kg (puede 

fraccionarse BID) 

 

puede disminuir 

umbral de 

convulsiones 

Trastornos 

cardiovasculares 

previos 

Trastornos 

psiquia tricos 

descompensados 

Hipertiroidismo 

Donepezilo 

Inhibidor 

reversible de la 

enzima 

acetilcolinesterasa 

5-10 mg al dí a 10 mg 

Na usea, vo mito, 

diarrea, 

bradicardia, 

bloqueo cardiaco, 

hipotensio n, 

retencio n urinaria, 

sangrado del 

tracto 

gastrointestinal, 

espasmo 

bronquial, 

convulsiones 

Hipersensibilidad a 

derivados de 

piperidinas 

Algunos 

antipsico ticos y 

antidepresivos, 

anticoline rgicos, 

β-bloqueadores, 

digoxina, 

amiodarona 

Rivastigmina 
Inhibidor 

reversible de la 

Usualmente 1,5-3 

mg BID 
12 mg 

Na usea, vo mito, 

diarrea, 

Precaucio n en 

enfermedad de 

Anticoline rgicos, 

β-bloqueadores, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

enzima 

acetilcolinesterasa 

(escalonamiento 

de dosis cada 15 

dí as) 

bradicardia, 

bloqueo cardiaco, 

hipotensio n, 

retencio n urinaria, 

sangrado del 

tracto 

gastrointestinal, 

espasmo 

bronquial, 

convulsiones 

Parkinson, 

insuficiencia 

hepa tica 

digoxina, 

amiodarona 

Atomoxetina 

Inhibidor selectivo 

de recaptura de 

noradrenalina 

Iniciar con 18 mg 

al dí a 
100 mg 

Na usea, vo mito, 

constipacio n, 

xerostomí a, 

astenia, hiporexia, 

retencio n urinaria, 

insomnio, 

disfuncio n sexual 

Enfermedad 

cardiovascular o 

cerebrovascular 

grave, 

feocromocitoma 

Precaucio n en 

insuficiencia 

hepa tica 

IMAO, salbutamol, 

antidepresivos, 

algunos 

antibio ticos, 

amiodarona, 

metadona 
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Tabla 6. Farmacología de los medicamentos para trastornos psiquiátricos en LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Valproato de 

sodio 

Inhibicio n de la 

transaminacio n 

del GABA 

250-2000 mg al 

dí a 
60 mg/kg 

Trombocitopenia, 

pancitopenia, 

hipofibrinogenemia, 

pancreatitis, falla 

hepa tica, ideacio n 

suicida, somnolencia, 

hiperamonemia 

Insuficiencia 

hepa tica, 

enfermedad 

mitocondrial 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

opioides, ACO 

Propranolol 

Antagonismo no 

selectivo de 

receptores β1-β2 

Iniciar a 10-20 

mg diarios (Se 

puede ascender 

10 mg cada 3 

dí as) 

420 mg 

Bradicardia, 

sedacio n, insomnio, 

hipotensio n, fiebre, 

fatiga 

Bloqueo 

atrioventricular, 

bradicardia, asma, 

feocromocitoma, 

falla cardiaca aguda 

Algunos 

antivirales, 

hipertensivos, 

corticosteroides y 

antidiabe ticos, 

levodopa, 

risperidona 

Lamotrigina 

Bloqueo de 

canales de sodio 

voltaje 

dependientes e 

inhibicio n de la 

Iniciar 25 mg al 

dí a. 

Dosis usual: 100-

400 mg al dí a 

Usualmente 400 

mg 

Na usea, depresio n 

de sistema nervioso 

central, edema 

perife rico, cefalea, 

trastorno del suen o, 

osteopenia 

Precaucio n en: 

insuficiencia 

hepa tica, sí ndrome 

de Brugada, 

insuficiencia 

hepa tica y ERC 

Rifampicina, a cido 

fo lico, ACO, otros 

antiepile pticos 

como: fenitoí na, 

carbamazepina, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

accio n del 

glutamato 

valproato de 

sodio, fenobarbital 

Sertralina ISRS 
Iniciar con 25-50 

mg al dí a 
200 mg 

Diarrea, na usea, 

disminucio n de la 

libido 

Sí ndrome de 

abstinencia en 

suspensio n abrupta 

Pimozida, IMAO, 

hipersensibilidad 

Ergotamina, 

antidepresivos, 

hidroxicloroquina, 

antieme ticos 

antagonistas de 

serotonina, 

algunos opioides 

Fluoxetina 

(liberación 

inmediata) 

ISRS 
Iniciar con 20 mg 

al dí a 

60 mg (En 

poblacio n general: 

80 mg) 

Xerostomí a, astenia, 

cefalea, mareos, 

alteraciones visuales, 

disfuncio n sexual u 

orga smica, hiporexia 

Hipersensibilidad a 

esta 

Uso con IMAOs 

Benzodiacepinas, 

anticoagulantes y 

antiagregantes, 

carbamazepina, 

fenitoí na, 

risperidona, 

haloperidol 

Venlafaxina 

Inhibidor de 

recaptura de 

serotonina y 

noradrenalina 

75-225 mg al dí a 225 mg 

Hipertensio n 

arterial, insomnio, 

cefalea, disfuncio n 

ere ctil 

IMAO 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Haloperidol, 

clomipramina, 

dextrometorfano, 

otros 

antidepresivos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual en 

LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Cardiopatí a 

inestable 

ergotamina, 

antieme ticos 

antagonistas de 

serotonina 

Duloxetina 

Inhibidor de 

recaptura de 

serotonina y 

noradrenalina 

40 mg 120 mg 

Na useas, aumento de 

transaminasas, 

fatiga, disfuncio n 

ere ctil, hipertensio n 

arterial, insomnio, 

somnolencia, 

Pimozida, IMAO 

 

Insuficiencia 

hepa tica 

ERC avanzada 

 

Otros 

antidepresivos, 

ciprofloxacina, 

fentanilo, 

antifu ngicos 

azoles, 

antieme ticos 

antagonistas de 

serotonina 
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Tabla 7. Farmacología de las opciones terapéuticas para trastornos del movimiento en LCA 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Propranolol 

Bloqueo de 

receptores β2 

perife ricos a 

nivel de husos 

musculares 

Inicio 10 mg 

TID (tabletas 

de liberacio n 

inmediata) 

160 mg BID 

Bradicardia, 

hipotensio n, riesgo 

de exacerbacio n de 

asma, insomnio o 

somnolencia, tos 

Bloqueo 

atrioventricular, 

bradicardia, asma, 

feocromocitoma, 

falla cardiaca aguda 

Algunos antivirales, 

hipertensivos, 

corticosteroides y 

antidiabe ticos, 

levodopa, 

risperidona 

Primidona 
Profa rmaco de 

fenobarbital 

Iniciar 100-

125 mg HS, 

ascender una 

tableta cada 

tres dí as 

(efecto 

terape utico 

con 300 mg) 

2 g (500 mg QID) Ataxia, ve rtigo 

Hipersensibilidad a 

barbitu ricos, 

porfiria aguda 

intermitente 

Precaucio n en 

insuficiencia 

hepa tica y ERC 

Carbamazepina, 

fenitoí na, a cido 

valproico, 

corticoides, algunos 

antibio ticos, 

Topiramato 

Inhibe canales 

de sodio 

dependientes de 

voltaje, inhibe la 

accio n de la 

50-400 mg al 

dí a (dosis 

para tremor 

esencial) 

400 mg 

Somnolencia, 

mareos, alteracio n 

del lenguaje o 

memoria, fiebre, 

pe rdida de peso, 

alteracio n del gusto 

Hipersensibilidad al 

fa rmaco 

Precaucio n en 

enfermedad renal y 

epilepsia 

Fenitoí na, 

carbamazepina, 

acetazolamida, a cido 

asco rbico, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

anhidrasa 

carbo nica 

Levodopa/carbidopa 

(100 mg/25 mg) 

Precursor de 

dopamina 

Liberacio n 

inmediata: 

Iniciar a 

100/25 mg 

TID 

Liberacio n 

sostenida: 

200/50 mg 

BID 

 

Liberacio n 

inmediata: 

800/200 mg 

Liberacio n 

sostenida: 

ma ximo 

1600/400 mg 

Discinesias, 

alucinaciones, 

hipotensio n, vo mito 

Inhibidores de la 

monoaminooxidasa 

(IMAO) 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho 

Hipotensio n 

Precaucio n en ERC y 

hepa tica 

Rosuvastatina 

Atorvastatina 

Duloxetina 

Escitalopram 

Sertralina 

Tamsulosina 

Pregabalina 

Trihexifenidilo 

Antimuscarí nico 

de receptores 

M1 

Inicio a 1 

mg/dí a 

Ascender a 2 

mg TID 

15 mg 

Alucinaciones, visio n 

borrosa, retencio n 

urinaria, na usea, 

xerostomí a, sedacio n 

Glaucoma de a ngulo 

estrecho, miastenia 

gravis, obstruccio n 

intestinal 

Ketamina, a cido 

valproico, 

topiramato, 

opioides, algunos 

antiepile pticos y 

antidepresivos, 

ketoconazol 

Clonazepam 
Benzodiacepina 

de larga accio n, 
0,5 mg TID 15 mg 

Tos, dificultad 

respiratoria, cefalea, 

Insuficiencia 

respiratoria o 

Antihistamí nicos, 

azoles, fluoxetina, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

facilita la 

inhibicio n de 

GABA 

somnolencia, 

letargo, dependencia 

respiratoria graves, 

miastenia gravis 

levodopa, clozapina, 

opioides, algunos 

antipsico ticos 

Valproato de sodio 

Inhibicio n de la 

transaminacio n 

del GABA 

250 mg BID 
4 g (fraccionado 2 

g BID) 

Trombocitopenia, 

pancitopenia, 

hipofibrinogenemia, 

pancreatitis, falla 

hepa tica, ideacio n 

suicida, 

somnolencia, 

hiperamonemia 

Insuficiencia 

hepa tica, 

enfermedad 

mitocondrial 

Antidepresivos 

tricí clicos, opioides, 

ACO, algunos 

anticonvulsivantes 

Levetiracetam 

Inhibe canales 

de calcio tipo N 

voltaje 

dependiente y 

facilitacio n de la 

transmisio n 

inhibitoria 

GABAe rgica 

500 mg BID 2 g 

Cefalea, anorexia, 

disminucio n de la 

densidad mineral 

o sea, fatiga, 

irritabilidad 

Precaucio n en 

enfermedad 

hepa tica avanzada y 

ERC 

Metotrexate, 

alprazolam, 

duloxetina, 

pregabalina, 

rivaroxaba n, 

difenhidramina 



 
 

124 
 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Piracetam 

Ana logo de 

levetiracetam, 

nootro pico 

2.4 g TID 24 mg (8 mg TID) 

Diarrea, 

epigastralgia, 

cefalea, ansiedad, 

somnolencia, 

alucinaciones, 

aumento de peso, 

efecto antiagregante 

Hemorragia 

intracraneana, ERC 

avanzada 

Anticoagulantes 

orales 

Tetrabenazina 

Depletor de 

dopamina a nivel 

presina ptico 

(inhibe el 

transportador de 

monoaminas 

VMAT2) 

12,5 mg/dí a y 

ascender esta 

misma 

cantidad cada 

4-7 dí as 

(Dosis para 

corea de 

Huntington) 

50 mg 

Somnolencia, 

insomnio, sí ntomas 

extrapiramidales, 

desorientacio n, 

na usea, hiporexia, 

fatiga, 

estren imiento, 

diarrea 

IMAO no selectivos, 

depresio n mal 

controlada, 

levodopa o 

agonistas 

dopamine rgicos, 

insuficiencia 

cardiaca congestiva 

Amiodarona, 

fingolimod, algunos 

antipsico ticos y 

antidepresivos, 

metoclopramida, 

metadona, 

ketamina, 

quetiapina 

Risperidona 

Antagonista de 

receptores de 

serotonina tipo 2 

y de dopamina 

tipo 2 

2 mg 

8 mg (dosis 

mayores pueden 

asociarse a 

sí ntomas 

extrapiramidales) 

Somnolencia, 

constipacio n, 

na usea, vo mito, 

hipertensio n, 

trastornos 

Precaucio n en: ERC 

e insuficiencia 

hepa tica, epilepsia, 

enfermedad 

cardiovascular, 

Antidepresivos 

tricí clicos, 

fenotiazinas, 

antiparkinsonianos, 

antiarrí tmicos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en LCA (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

menstruales, 

ginecomastia 

trastorno 

hidroelectrolí tico 

fluoxetina, fenitoí na, 

fenobarbital 

 

Tabla 8. Farmacología de las opciones terapéuticas para manejo de intestino y vejiga (para la población general) 

Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en la 

población 

general (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

Hioscina 
Anticoline rgico 

espasmolí tico 
10 mg TID 60 mg 

Xerostomí a, 

estren imiento, visio n 

borrosa, retencio n 

urinaria, taquicardia, 

hipotensio n 

Miastenia gravis, 

uropatí a 

obstructiva, 

glaucoma de a ngulo 

estrecho, 

obstruccio n 

intestinal 

Amantadina, 

antihistamí nicos, β-

adrene rgicos, 

antihistamí nicos, 

digoxina, 

antidepresivos 

tricí clicos 

Oxibutinina 
Anticoline rgico 

no selectivo 

10-20 mg al 

dí a (Se puede 

iniciar a 2.5 

mg BID) 

20 mg 

Visio n borrosa, 

xerostomí a, 

somnolencia, 

agitacio n, 

Precaucio n en 

glaucoma de a ngulo 

estrecho, 

obstruccio n 

Topiramato, 

zonisamida, algunos 

opioides y 

antipsico ticos, 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en la 

población 

general (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

estren imiento, dolor 

abdominal 

intestinal, miastenia 

gravis 

prucaloprida, β-

bloqueadores 

Tamsulosina 

Antagonista del 

receptor 

adrene rgico α1 

(pro stata y cuello 

vesical) 

0,4 mg al dí a 0,4 mg 

Ortostatismo, 

sí ncope, mareo, 

eyaculacio n 

retro grada, 

palpitaciones, 

cefalea 

Insuficiencia 

hepa tica grave o 

ERC avanzada, 

pacientes que sera n 

sometidos a cirugí a 

ocular por catarata 

Otros antagonistas 

adrene rgicos α 

(fenotiazinas, 

antidepresivos 

tricí clicos, 

antihistamí nicos), 

tizanidina, 

claritromicina 

Solifenazina 
Anticoline rgico 

selectivo vesical 
5 mg al dí a 10 mg 

Dispepsia, 

xerostomí a, cefalea, 

fatiga, somnolencia, 

dificultad para 

miccio n, dispepsia, 

na useas 

Insuficiencia 

hepa tica severa, 

obstruccio n 

intestinal, glaucoma 

de a ngulo estrecho, 

miastenia gravis 

Metoclopramida, 

azoles, otros 

anticoline rgicos, 

inhibidores de 

acetilcolinesterasa 

Bisacodilo 
Laxante 

estimulante de la 
10 mg al dí a 

No suele 

administrarse 

Irritacio n rectal, 

mareo, dolor 

abdominal, na usea, 

Enfermedad 

inflamatoria 

intestinal (EII), 

Algunos antibio ticos, 

antidepresivos y 

antivirales 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en la 

población 

general (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

motilidad 

intestinal 

ma s de una vez al 

dí a 

perforacio n 

intestinal, í leo 

paralí tico, 

apendicitis 

Lactulosa 

Laxante 

osmo tico 

(aumento 

presio n osmo tica 

intestinal) 

Iniciar a 15 

mL al dí a 
45 mL 

Na usea, vo mito, 

diarrea, dolor 

abdominal, 

distensio n 

abdominal 

Galactosemia, 

obstruccio n 

intestinal, EII 

Considerar con 

algunos antibio ticos, 

azoles y opioides, 

mesalazina 

Polietilenglicol 
Laxante 

osmo tico 
17 d diarios 

17 g (con 34 g 

aumentan los 

efectos adversos) 

Distensio n 

abdominal, mareo, 

sudoracio n, diarrea, 

trastorno 

hidroelectrolí tico 

EII, perforacio n u 

obstruccio n 

intestinal 

Precaucio n en ERC 

Algunos 

antidepresivos, 

antibio ticos y 

antivirales 

Prucaloprida 

Agonista 

selectivo del 

receptor de 

serotonina 

2 mg dí a 2 mg 

Na usea, vo mito, 

diarrea, distensio n 

abdominal, cefalea, 

dolor abdominal, 

depresio n 

Enfermedad 

intestinal 

inflamatoria, 

perforacio n u 

Flavoxato, 

dimenhidrinato, 

difenhidramina, 

biperideno, atropina 
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Medicamento Mecanismo de 

acción 

Dosis usual 

en la 

población 

general (mg) 

Dosis máxima 

(mg/día) 

Efectos 

secundarios 

Contraindicaciones Interacciones 

farmacológicas 

obstruccio n 

intestinal 

Linaclotida 

Agonista de la 

guanilato ciclasa 

en el epitelio 

intestinal 

145 mcg/dí a 290 mcg 
Diarrea, dolor 

abdominal, hiporexia 

Obstruccio n 

meca nica 

Anticonceptivos, 

psyllium, lactulosa, 

inhibidores de la 

bomba de protones, 

idelalisib, 

antiinflamatorios no 

esteroideos 

Lubiprostona 

Derivado de 

prostaglandina 

E1: Activacio n de 

canales de 

cloruro 

24 mcg BID 48 mcg 

Na usea, diarrea, 

dolor abdominal, 

distensio n 

abdominal, cefalea 

Obstruccio n 

intestinal, diarrea, 

disnea 

Idelalisib 

 

 

 

 


