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GRUPO HETEROGÉNEO DE
CONDICIONES PATOLÓGICAS
CUYA CARACTERÍSTICA COMÚN ES
LA DISFUNCIÓN FOCAL DEL TEJIDO
CEREBRAL POR UN DESEQUILIBRIO
ENTRE EL APORTE Y LOS
REQUERIMIENTOS DE OXÍGENO Y
OTROS SUBSTRATOS. INCLUYE
TAMBIÉN LAS CONDICIONES EN
LAS CUALES EL PROCESO
PRIMARIO ES DE NATURALEZA
HEMORRÁGICA.

DEFINICIÓN



FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo no modificables 

• Edad avanzada.
• Género masculino.
• Historia familiar de EVC

factores de riesgo modificables

• Hipertensión arterial.
• Diabetes mellitus.
• Tabaquismo.
• Etilismo,. 
• Cardiopatías (valvulopatías, infarto agudo 

al miocardio, insuficiencia cardíaca 
congestiva y fibrilación auricular).

• Hipercolesterolemia, el sedentarismo y la 
obesidad.



CLASIFICACIÓN



EVC ISQUÉMICO



Isquemia 
transitorias

Infarto cerebral

• No existe daño neuronal
permanente.

• Tiempo de duración de los
síntomas no mayor a 60 min.

• Recuperación espontánea.
• Estudios de imagen sin

evidencia de lesión





ATEROSCLEROSIS DE GRANDES 
VASOS

• Es el mecanismo más frecuente.
• Afecta principalmente la

bifurcación carotidea, la porción
proximal de la carótida interna y
el origen de las arterias
vertebrales.

• Doppler carotideo,
angioresonancia (AIRM) o
angiotomografía (ATC) y en
algunos casos con angiografía
cerebral.

CARDIOEMBOLISMO

• Signos neurológicos de aparición.
Súbita con déficit máximo al
inicio

• (sin progresión de síntomas y
mejoría espontánea.

• IC múltiples en diferentes
territorios arteriales.

• IC superficial, cortical o con
transformación hemorrágica (por
recanalización) .

• fibrilación auricular no valvular.

Enfermedad de pequeño vaso 
cerebral. 

• IC menor de 15 mm de diámetro,
localizado en el territorio
irrigado por una arteriola.

• Ocurren principalmente en las
arterias lenticuloestriadas y
talamoperforantes.

• Hemiparesia motora pura,
síndrome sensitivo puro, síndrome
sensitivo-motor, disartria-mano
torpe y hemiparesia atáxica.



CLÍNICA



DIAGNÓSTICO
• AFECCIÓN MOTORA Y SENSITIVA CONTRALATERAL AL 

HEMISFERIO DAÑADO.

• ALTERACIONES VISUALES TRANSITORIAS (AMAUROSIS).

• DIPLOPÍA.

• VÉRTIGO.

• ATAXIA.

• HEMIANOPSIA.

• CUADRANTANOPSIA

• PÉRDIDA SÚBITA DEL ESTADO DE ALERTA.

Escala FAST



EXAMEN 
NEUROLÓGICO



EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

• Descartar enfermedades que simulan la
sintomatología del infarto cerebral.

• Dar pistas acerca de la etiología del infarto
cerebral.

• Determinar si el paciente cumple criterios de
inclusión y carece de criterios de exclusión
para tratamiento de reperfusión.

• Los estudios se deben realizar en forma
inmediata y rápida.

• Trastornos funcionales (conversivos).
• Encefalopatías tóxicas o metabólicas.

• Tomografía simple o
resonancia magnética

• Glucosa sérica
• Electrolitos séricos, pruebas

de función renal
Electrocardiograma

• Biometría hemática,
incluyendo cuenta de
plaquetas

• Tiempos de coagulación



TRATAMIENTO

• TRATAMIENTO DE EFICACIA PROBADA DURANTE LA
FASE AGUDA, ES LA ADMINISTRACIÓN DE
ACTIVADOR TISULAR DEL PLASMINÓGENO
HUMANO (RT-PA) INTRAVENOSO A DOSIS DE 0,9
MG/KG.

• ASPIRINA A DOSIS DE 75 A 325 MG,
CLOPIDOGREL 75 MG, Y LA COMBINACIÓN DE
ASPIRINA MÁS DIPIRIDAMOL DE LIBERACIÓN
PROLONGADA.

• ATORVASTATINA 80 MG/DÍA42.



EVC HEMORRÁGICO



SUBARACNOIDEA

Se 
manifiesta 
con:

cefalea severa de inicio súbito, intenso, acompañada de náusea, 
vómito, fotofobia y alteración de la conciencia.

signos meníngeos o focales, tales como parálisis del III o VI nervios 
craneales, Paraparesia, pérdida del control de esfínteres o abulia 
(arteria comunicante anterior). 

la combinación de hemiparesia, afasia o negligencia visuoespacial 
(arteria cerebral media).





Producto de un traumatismo o rotura de un aneurisma intracraneal.

Se suele descubrir al realizar una TC del encéfalo durante la evaluación inmediata de 
una enfermedad cerebrovascular.

si se eleva la presión sanguínea). Se debe disminuir con fármacos no vasodilatadores 
por vía IV como nicardipina, labetalol o esmolol. 

pacientes letárgicos o en estado de coma 

• hipertensión intracraneal.
• intubación traqueal e hiperventilación.
• administración de manitol y elevación de la cabecera de la cama, al mismo tiempo que se solicita una 

valoración quirúrgica



HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

• ESTA VARIEDAD (ICH) ES LA HEMORRAGIA
INTRACRANEAL MÁS FRECUENTE.

• ES CAUSADA POR HIPERTENSIÓN,
TRAUMATISMO O ANGIOPATÍA POR
AMILOIDE CEREBRAL. LA SENECTUD Y EL
CONSUMO DESMEDIDO DE ETANOL
AGRAVAN EL RIESGO.



HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA HIPERTENSIVA

• LA HEMORRAGIA DEL PUTAMEN.

• LA DEFICIENCIA NEUROLÓGICA EMPEORA DURANTE LOS 30 A 90 MIN
SIGUIENTES Y SE ACOMPAÑA DE UN NIVEL DE VIGILIA CADA VEZ MÁS
REDUCIDO Y DE SIGNOS DE HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL COMO CEFALEA Y
VÓMITO.

• HEMIPLEJÍA CONTRALATERAL CONSTITUYE EL SIGNO CENTINELA.

• CASOS MÁS LEVES, LA CARA SE DESVÍA HACIA UN LADO DURANTE 5 A 30
MIN, EL LENGUAJE ES ENTRECORTADO, LOS BRAZOS Y LAS PIERNAS PIERDEN
FUERZA PROGRESIVAMENTE Y LOS OJOS SE DESVÍAN HACIA EL LADO
CONTRARIO DE LA HEMIPARESIA.

• EN ALGUNOS CASOS, LA PARÁLISIS EMPEORA HASTA QUE LAS EXTREMIDADES
SON FLÁCIDAS O PRESENTAN RIGIDEZ EN EXTENSIÓN.



Hemorragia 
lobular

Hemorragias de tipo pequeñas, síndrome clínico restringido. 

Deficiencia neurológica principal en caso de hemorragia occipital es la 
hemianopsia.

Hemorragia del lóbulo temporal izquierdo se acompaña de afasia y delirio y en la del 
lóbulo parietal existe pérdida hemisensitiva; si la hemorragia se ubica en el lóbulo 
frontal, hay debilidad de los miembros superiores. Las grandes hemorragias se 
Acompañanado de estupor o coma si comprimen el tálamo o el mesencéfalo.

Cefaleas focales, vomito o exhibe somnolencia. 



DIAGNÓSTICO

ES IMPORTANTE PRESTAR ATENCIÓN ESPECÍFICA
AL NÚMERO DE PLAQUETAS Y AL TIEMPO DE
PROTROMBINA (PT, PROTHROMBIN TIME)/TIEMPO
PARCIAL DE TROMBOPLASTINA (PTT), PARA
IDENTIFI CAR UNA COAGULOPATÍA.

LA CT DETECTA DE FORMA FI ABLE LAS
HEMORRAGIAS FOCALES AGUDAS
SUPRATENTORIALES.

Sistema de 
calificación 

ICH



El objetivo principal del tratamiento es reducir la PIC y prevenir 
complicaciones. Se basa en protección de la vía aérea, reemplazo del 
factor apropiado, transfusión de plaquetas, uso de vitamina K en algunos 
pacientes y manejo de la presión arterial.

manitol para el manejo de la PIC, manteniendo osmolaridad sérica de 300-
320 mOsm/kg y evitar la hipovolemia.





TRAUMATISMO 
ENCEFÁLICO 

Clínicas medicas complementarias 

Alumna: Karla Zahori Bonilla Aguilar
7mo semestre Grupo “A”
Dr. Ricardo Acuña De Saz

Universidad del sureste 
Campus Tuxtla Gutiérrez , Chiapas 

Escuela de Medicina Humana 



¿Qué es un traumatismo cráneo-
encefálico?

• Lesión recibida por el cráneo, sus cubiertas y el
contenido encefálico producto de la acción que
ejercen sobre él fuerzas externas.



• El TCE es la tercera causa del ingreso 
hospitalario solo detrás de los problemas 
cardiovasculares y cáncer.



Estructuras intracraneales  



Fisiopatología
El daño provocado por TCE se divide en dos fases:  

Lesión primaria (daño inmediato al 
trauma) El daño producido por la 
lesión primaria es imposible de 

revertir.

Las acciones terapéuticas deben dirigirse a 
evitar o minimizar las cascadas 

metabólicas desencadenadas por la lesión 
inicial y disminuir los riesgos de una mala 

evolución neurológica y/o muerte.

Lesión secundaria (cascada 
metabólica post- trauma)

Los eventos de la lesión secundaria 
son potencialmente manejables 



Equilibrio de la 
presión 

intracraneal 

Si se eleva algún factor se 
elevara el volumen intracraneal

Generara un 
edema Existirá una presión constante 

Se activaran los 
factores 

compensatorios 
(respuesta de 

kushing)

Elevando la presión arterial 
media
Disminuyendo el ceno venoso



Clasificación



1.-Lesiones del cráneo 

Lesiones de 
la bóveda 

Lesiones de 
la base 



Fracturas de la bóveda 
• Lineal 
• Estrellada 

• Cerradas 
(sin perdida de 
continuidad)
• Abiertas 

• Con hundimiento 
/deprimida 

• No deprimida 



Fracturas de la base 
• Con o sin salida 

de LCR

• Con o sin lesión 
de nervios 

Fx piso medio/ 
coclear y 

vestibulococlear



2.-Lesiones intracraneales 
Focales: hematoma epidurales(entre la 
duramadre y el hueso con fractura de la 
escama del temporal, con daño en arteria 
difusa media generando hematoma 
hiperdenso), sub dural, intracerebral. 
(quirurgicas) 

Difusas: concusión (con movimiento),
contusiones (pequeñas hemorragias, TC
sigo de sal y pimienta zonas hiperdensas
por hemorragias, rodeado por
hipodensidad por edema cerebral), anoxia
he isquemia ( perdida de sustancias en
tomografía, ventrículos no visibles, peor
pronostico).



3.-Por severidad 

TCE leve 
14/15 
puntos 

TCE 
moderado 
9/13 puntos

TCE grave = ó 
menor a 8 
puntos (mal 
pronostico)

Por Glasgow



Escala de coma de Glasgow

Mide el nivel de conciencia
en los pacientes valorando:

1. Apertura de ojos
2. Respuesta motora

(mayor valor)
3. Respuesta verbal

Mínimo 3 máximo 5 puntos.



Evaluación inicial



MANEJO PRE HOSPITALARIO  



Diagnostico 

Historia clínica 

Exploración clínica/ examen neurológico 

Escala de Glasgow

Imagenlógicos (TC) y laboratorio , toxicológico 



Manejo 

Paciente 
con bajo 

riesgo 

Paciente 
con riesgo 
moderado 

Paciente 
con riesgo 

alto



Paciente con bajo riesgo

asintomático

Observación 
domiciliaria 

No pruebas 
de imagen

Explicar 
signos de 
vigilancia





Paciente de moderado riesgo 
Previa 

disminución 
transitoria del 

nivel de 
conciencia 

Amnesia 
postraumática 

Convulsiones/ 
vomito/ 
cefalea 

progresiva

Tumefacción  
significativa  
subgaleal

Menor de dos 
años / ingesta 

de drogas 

TC cerebral, 
observación 
hospitalaria, 
estudios de 
laboratorio 





Paciente de alto riesgo 

Nivel de 
conciencia 

deprimido GSC <8

TCE  penetrante o 
fractura con 
hundimiento

Disminución 
progresiva del 

nivel de conciencia 

TC cerebral, 
tomografía 

computarizada, 
valoración por 

servicio de 
neurocirugía



Tratamiento

• Centrado en evitar el daño cerebral secundario/ 
intervenciones básicas.

• Manejo de la vía aérea
• Prevención de hipoxia, hipercapnia o hipocapnia 

e hipotensión. 

 Se deben mantener neurocapnia (35 mmHg
Dióxido de carbono).

 Evitar hipoxia
 Evitar hipotensión 



Tx farmacológico en fases tempranas 

 Amantadina (leve – moderado)
 Evitar administración de alimentos de cualquier índole por vía oral
 No sonda nasogástrica (Fx cráneo) 
 Monitoreo
 Reposo/ levantar la cabeza a 30- 45 grados para mejorar el 

drenaje venoso y el flujo de LCR
 Vigilar la temperatura corporal
 Vigilar presión arterial
 Vigilar los niveles séricos de glucosa
 Asegurar buena oxigenación 
 Medidas preventivas ante crisis convulsivas 



Utilización de 
anticonvulsivantes 

Aplicación de soluciones 
osmoticas en deterioro 

neurológico agudo

Valoración de ventilación 
mecánica

Aplicación de 
medicamentos para 
sedación y analgesia 

(propofol y remifentanilo)

Relajantes musculares 
(atracurio, vecuronio)

Analgesia (codeína)

Monitoreo de presión 
intracraneana

Antibioticoterapia

Farmacológico



Criterios de clasificación para lesiones o 
complicaciones graves 
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