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DEFINICIÓN01.

ACG:

Clásico: hematoquecia

Raro melena: sangrado del ciego/colon derecho 

Hematoquecia que se origina en el colon o el 

recto

 ❏ Pérdida de sangre originada distal a la válvula ileocecal.

 ❏ Hematoquecia, rectorragia o melena.

 ❏ Hb > 24 h: disminuida (debido a la dilución).

 ❏Glóbulos rojos normocíticos: agudo.

 ❏Microcíticos o anemia por def de hierro: crónico.

 ❏



EPIDEMIOLOGÍA

➔ 20% de todos los casos de hemorragia GI

➔ 80-85% dejan de sangrar espontáneamente

➔ Mortalidad: 2-4%

➔ Morbilidad y mortalidad aumentan en px 

mayores y con comorbilidades

➔ 15% tienen sangrado superior

02.



Hematoquecia, rectorragiaMelena, hematemesis,

Alto Bajo

SANGRADO ALTO VS BAJO03.
Síntoma

Aspecto  

gástrico

Peristalsis

BUN

BUN/creatinina

Enfermedad

ClaroHemorrágica

NormalesAumentada

NormalAlto

<30>30

Enf. diverticularEnf. úlcerosa péptica



DIAGNÓSTICOS
DIFERENCIALES

04. Indolora

15-55%

+ frecuente > 65 años  

Sangrado rectal en <50 años

Diarrea y dolor abdominal



Angiodisplasia
Poco frecuente, pero aumenta en edad

avanzada, estenosis aórtica, enf de von

Willebrand e insuf renal crónica.

Mayor frecuencia en el ciego o en el 

colon ascendente.

Episódico y autolimitado.
Es común que se descubra con sangre  

oculta en heces.

Sangrado venoso.

Hemorroides

Suelen ser asintomáticos, pero pueden 

presentarse con hematoquecia, 

trombosis, estrangulamiento o prurito. 

Sangre roja cubre las heces al final de 

la defecación.

Diverticulosis

50-90% es causado por colon
derecho.  

Sangrado arterial. 

Puede ser masiva.

Indoloro, o molestias 

abdominales leves y calambres.

Autolimitada 70-0%

FR: AAS, AINES; edad avanzada,

obesidad, sedentarismo, HAS,

cardiopatía.

Isquémico
Ancianos. FR: hipotensión 

relativa, IC y arritmias.

Jóvenes con 

hipercoagulabilidad.  

Dolor abdominal.

Sangrado se autolimita. 

Demarcación clara entre 

la mucosa afectada y la 

normal, preservación del 

recto y una única úlcera 

longitudinal.
Mal pronóstico.



Post biopsia,
polipectomía

Hasta 3 semanas después. 

Autolimitado.

Un cultivo de heces de rutina 

identificará Salmonella, 

Campylobacter y Shigella

Telangiectasia
inducida por 

radiación

Infección

FR: inmovilización del intestino en el área 

rectosigmoidea, la arteriosclerosis y la quimioterapia 

concomitante.

Ocurre hasta 6 sem después de la terapia. 

Diarrea y urgencia rectal o tenesmo y, con poca 

frecuencia, sangrado.
Proctosigmoiditis: 9-14 meses después.



Úlcera
Excluir en px con rectorragia. Esfuerzo 

al defecar y plenitud pélvica

C arcinom a
10 por ciento de los casos de sangrado rectal en pacientes mayores 

de 50 años.

Sangrado de bajo grado y recurrente.
Endocopia: mucho cuidado porque puede provocar + sangrado, tomar 

biopsia, descartar otras causas, aplicar TC-325

Enferm eda

d  intestinal 

inflam atori

a
Hematoquecia cuando está activa.

Pólipo

Rectorragia escasa



05.
Prueba de Guayacol

ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS

Se colocan muestras pequeñas de materia fecal en 

tarjetas recubiertas con guayacol, se añade un reactivo y 

el guayacol hace que la muestra de materia fecal cambie 

de color. Si hay sangre en la materia fecal, el color

cambia muy rápido.

S: 30%



Sangre oculta en

heces

Prueba rápida cualitativa, 

Inmunoensayo 

cromatográfico tipo 

sándwich, combinación 

de anticuerpos 

monoclonales y 

policlonales para 

identificar hemoglobina 

humana (0,2 µg/ml), 

resultados rápidos

S U M AS O H F



FIT

Prueba inmunoquímica fecal

Cucharilla u otro tipo de dispositivo para recoger una muestra de heces y guardarla

No necesita restricciones en la dieta, no interfiere

Mide Hb humana. Evita falsos positivos

Es automatizada, no requiere interpretación visual y tiene alta reproducibilidad, sensibilidad y 
especificidad =mejor opción. S 67-94%



Angiotomografí

a
Es muy precisa para localizar el sitio del sangrado 

(casi el 100 %).

Deben tomarse las precauciones estándar para 

evitar la nefropatía inducida por el contraste

El estudio de angioTC muestra un sangrado activo en el

bulbo (flechas).



Gammagraf ía

con tecnecio
Permite detectar velocidades >0.1-0.3 

ml/min.

Posee capacidad de realizar 

exploraciones repetidas después de la 

inyección inicial de células marcadas.

Ideal para evaluar sangrados 

intermitentes



Radiología

intervencionista
Embolización secundaria a arteriografía.

Mediante la embolización supraselectiva, 

especialmente en la HDB aguda, y en 

casos de HDA no controlada mediante 

endoscopia o cirugía se consigue 

controlar la hemorragia en el 70-90% de 

casos sin complicaciones isquémicas 

mayores y con bajas tasas de resangrado.

.

La arteriografía guiada por hallazgos de TC confirmatoria de 

pseudoaneurisma (flecha), con posterior embolización del mismo.



Protocolo de estabilización
Reanimación hemodinámica

1.- Reanimación con líquidos por vía intravenosa con el objetivo de normalizar la 

presión arterial y la frecuencia cardíaca antes de la evaluación/intervención 

endoscópica.

2.- Transfundir concentrados de glóbulos rojos (RBC) para mantener la 

hemoglobina por encima de 7 g/dl.



Endoscopía

La colonoscopia debe ser el 

procedimiento de diagnóstico inicial 

para casi todos los pacientes que 

presentan HDG



Preparación intestinal

Deben administrarse de cuatro a seis litros de una solución a base de

polietilenglicol o su equivalente durante 3 a 4 h hasta que el efluente rectal

esté libre de sangre y heces.



Hemostasia endoscópica

Las opciones de endoterapia para la STDB agudo incluyen inyección (más

comúnmente epinefrina diluida), terapias térmicas de contacto

(electrocoagulación bipolar/multipolar, sonda de calor), terapia térmica sin

contacto (coagulación con plasma de argón), dispositivos de clipaje a través

del endoscopio y ligadura con banda.



C irugía

Se debe solicitar interconsulta

quirúrgica en pacientes con cuadro

clínico de alto riesgo y sangrado

continuo.

debe considerarse la cirugía después 

de que hayan fallado otras opciones 

terapéuticas

Colectomía total o subtotal
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TRAUMA 

CRANEOENCEFÁLICO 
León F. Cárdenas 
Hernández  



DEFINICIÓN 



Lesión física o deterioro funcional del 
contenido craneal secundario a un 
intercambio repentino de energía 

mecánica. 



ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS



ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS

Cráneos trepanados en el Neolítico

Rawlings CE, Rossitch E. the history of trephination in Africa with a discussion of its current status 

And continuing practice. Surg Neurol 1994, 41:  507-13.

Trepanación → retirada de secciones de huesos del cráneo 

→trepanon → trypanon (perforador)



ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS

Evidencia más antigua de trauma papiro de Edwin Smith



ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS

Griegos – Hipócrates, Sobre las heridas de la cabeza. 
(460 a 380 a. C.)

Herófilo de Calcedonia, padre de la anatomia , estudió
el cerebro y sus meninges. 

Celsus : Primera descripción del hematoma epidural.

Neurotrauma y Neurointensivismo, Andres Rubiano, Distribuna Editorial, Bogota, 2007.



ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS

Galeno (129-210) describió
las fracturas deprimidas y 
su manejo. Lesiones
medulares.



ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS

Arabia: Razez

Razes fue el primero en utilizar el término contusión y 
aconsejaba la cirugía para las heridas penetrantes del 
craneo y levantar las frácturas deprimidas.



ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS

Europa: 
 Guido Lanfranchini- TCE en soldados



ANTECEDENTES 
HISTÓRICOS

Victor Horsley (1857-
1916) 

Hipotetizó que las
trepanaciones se llevaban
a cabo para tratar la 
epilepsia focal secundaria
en las fraturas conminutas
y hundimientos que
comprimían la corteza
motora primaria



ANTECEDENT
ES 
HISTÓRICOS

Bryan Jennett, Escala de coma 
de Glasgow.

1
9

7
4

The Glasgow Coma Scale – a brief review Past, present, future. Acta neurol. belg., 2008, 108, 75-89



EPIDEMIOLOGÍA 



El TCE es la primera causa de muerte en EUA en personas entre 
1 y 45 años.

Constituye la principal causa de incapacidad severa y muerte
en pacientes en los años más productivos de su vida



En el 2000, el impacto económico del 

TCE en los Estados Unidos se estimó de 

$9.2 billones en costos médicos y $51.2 

en pérdidas productivas



La incidencia total en EUA fue de 538.2 por 100,000 
habitantes

0 a 4 años

15 a 24 años

> de 65 años



De los pacientes 
que sufren TCE 
solo 78% son 

atendidos en el 
departamento 

de emergencias

19% requeire 
hospitalización

3% son TCE 
fatales



Incidencia mayor en hombres 

2 a 1 

Entre menos estatus socioeconómico, mayor riesgo de 
TCE

Las caídas son el primer factor de riesgo para TCE



EPIDEMIOLOGÍA EN MÉXICO

En México, el TCE es la cuarta causa de muerte (2000)* 

En este año por Accidente automovilístico:

 Estado de México

 Jalisco 

 Distrito Federal

 Campeche fue el estado que menos defunciones

35 567 defunciones,

mortalidad de 38.8 por 100 mil habitantes.

3:1 Hombres:mujeres

15 a 45 años
ASPECTOS CLÍNICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS DEL TRAUMA CRANEO ENCEFÁLICO EN MÉXICO. Epidemiología.  Número 26 

Volumen 25 Semana 26 Del 22 al 28 de junio de 2008



TEMARIO

•Definición

•Antecedentes Históricos

•Epidemiología

•Términos importantes

•Fisiopatología

•Clasificación 
• Escalas de severidad clínica

• Escalas de severidad por Neuroimagen

Tratamiento

Conclusiones 

Bibliografía 



Conmoción

Contusión

• Intercambio de 
energía súbito que 
produce un efecto 
neurológico funcional 
transitorio y 
reversible

Trauma directo del 
tejido cerebral sin 
interrupción de su 
estructura



CONMOCIÓN CEREBRAL

Reversible

Transitorio 

Los signos clínicos característicos son la abolición 
inmediata del conocimiento.

Supresión de los reflejos (con caída al suelo si el sujeto 
está de pie) periodo breve de taquicardia



Después de un período 
variable el paciente empieza 
a moverse abre los ojos pero 

no ve. 

No se forman memorias 
durante este periodo el 

paciente incluso entabla 
conversaciones que después 

no recordará. 



La duración del período amnésico en particular 

anterógrado es el índice más digno de 

confianza de la gravedad de la lesión



FISIOPATOGENIA



Med. Intensivav.33 n.1 Madrid ene.-feb. 2009. PUESTA AL DÍA EN MEDICINA INTENSIVA: NEUROINTENSIVISMO. Fisiopatología 



LESIÓN PRIMARIA

Daño directo causado por 
la transferencia de energía 
de un objeto al cráneo
 contusión cortical

 laceración cerebral

 fractura de cráneo,

 lesión axonal

 contusión del tallo

 desgarro Venoso

.



LESIÓN SECUNDARIA

Se desarrolla posterior al daño
 Hematoma epidural o subdural

 edema cerebral

 hipoxia y/o hipoperfusión cerebral

 elevación de neurocitotoxinas y radicales libres,

 neuroinfección

 Hipertensión Intracraneana



Clasificación de Trauma de Cráneo

Primaria Secundaria

Lesiones de la Piel Cabelluda Hipoxia

Fractura de la Base del Cráneo Isquemia

Contusiones Edema

Hematomas Intracraneales Elevación de la presión intracraneana

Lesión Axonal Difusa Meningitis

Lesión Vascular Difusa Absceso

Lesión de Nervios Craneanos

Lesión de Tallo Hipofisiario



LESIÓN TERCIARIA

Expresión tardía de los daños progresivos o no 
ocasionados por la lesión primaria y secundaria

Apoptosis

Necrosis 



FISIOPATOLOGÍA DEL TCE

hipoxia isquemia

incremento ADP y lactato

aumento incremento k+

Na+ intracelular extracelular

despolarización lesión de membrana edema

neuronal daño isquémico

Calcio intracelular

Glutamato

radicales libres

leucotrienos



FISIOPATOLOGÍA DEL TCE

Isquemia e hipoxia

Descenso de FSC y sustratos

Disminución de ATP

incremento ADP y lactato

incremento de calcio intracelular

liberación activación enzimas

neurotransmisores

fosfolipasas, proteasas

catecolaminas ciclooxigenasas

glutamato

gaba y opioides lliberacion de AG

ac araquidónico, TX PG2      

leucotrienos y prostaciclinas

Fallo en la síntesis 
protéica,

Radicales libres de 
oxígeno

Disrupción de 
membranas

Muerte celular



TEMARIO

Definición
Antecedentes 

Históricos
Epidemiología

Fisiopatología Términos importantes

Clasificación 

• Escalas de severidad 
clínica

• Escalas de severidad 
por Neuroimagen  

Tratamiento Conclusiones Bibliografía 



CLASIFICACIÓN
•Escalas de severidad 
clínica

•Escalas de severidad 
por imagen



CLASIFICACIÓN

a

b

c

• Severidad cínica 
o por imagen

• Localización 

• Meca
nismo



POR MECANISMO 

TRAUMA ABIERTO TRAUMA CERRADO



TRAUMA ABIERTO

Heridas pequeñas?

El debridamiento agresivo
y retiro de cuerpos
extraños no ha 
demostrado ser efectivo
previniendo infección

¿Antibióticos profilácticos? 



POR MECANISMO 

Lesiones por golpe Lesiones por 
contragolpe

Desgarros y 
contusiones 
extensas en el 
lado opuesto al 
sitio de impacto



Mecanismos de daño cerebral

Contacto Aceleración/Desaceleración

Lesiones de la piel cabelluda Desgarro de venas puente, hematomas

subdurales secundarios

Fractura de cráneo con o sin un

hematoma asociado

Lesión Axonal Difusa

Lesiones Tisulares

Hematomas Asociados

Contusiones Superficiales y Laceraciones

asociadas a hematomas intracraneales

Lesión vascular difusa



CLASIFICACIÓN

a

b

c

• Severidad 
clínica o por 
imagen

• Localización 

• Mecanismo



Clasificación de Becker

Grado I Pérdida del Estado de Alerta Transitoria

A la Exploración Física: Paciente Orientado, Conciente,

Exploración Neurológica normal

Cefalea, Nausea, Vómito.

Grado II Disminución del estado de alerta

Obedece Comandos Simples

Déficit Neurológico Localizado

Grado III Mayor Disminución del estado de alerta que Grado II

Incapaz de Obedecer Comandos

Palabras inapropiadas

Respuesta nociceptiva

Grado IV Muerte Cerebral



ESCALAS DE SEVERIDAD 

Escala de Glasgow

Leve

• 13 a 15

moderado

• 9 a 12

Severo 

• < 8





LEVE

GLASGOW 14 O

GLASGOW DE 15 +

PÉRDIDA DEL ALERTA < 5 MINUTOS

ALTERACIÓN MENTAL O MEMORIA.

CONDUCTA: TC INICIAL, DE SER NORMAL ALTA CON 
INSTRUCCIONES.



PACIENTES QUE CONSERVAN LA 
CONCIENCIA O QUE LA RECUPERAN 
CON PRONTITUD

Lesión craneoencefálica menor

Dos situaciones
 Consulta por neurología???

 Radiografías ????



DIVERSOS FENÓMENOS 
CLÍNICOS EXTRAÑOS Y 
PREOCUPANTES: 

 Desmayos tardíos – síncope vasodepresor→hemorragia epidural

 Somnolencia cefalea y confusión – niños

 Paraplejia traumática, ceguera  y fenómenos migrañosos:

 Sobre la bóveda craneal: piernas débiles  y adormecidas

 Sobre región occipital – ceguera temporal

 Hemiplejia retrasada- adolescentes , disección de carótida interna o hematoma epidural o subdural tardío



Leve

• 13 a 15

Moderado

• 9 a 12

Severo 

• < 8



MODERADO

GLASGOW DE 9 A 12

O PÉRDIDA DEL ALERTA IGUAL O MAYOR A 5 MINUTOS

DEFITIC NEUROLÓGICO FOCAL

CONDUCTA: TC INICIAL URGENTE. DE NO SER NORMAL 
VALORACION POR NCX E INGRESO HOSPITALARIO

Handbook of Neurosurgery, Greenberg, 6th ed, 2006



SEVERO Y CRÍTICO

SEVERO→GLASGOW DE 5 -8

CRÍTICO→GLASGOW DE 3 - 4

Handbook of Neurosurgery, Greenberg, 6th ed, 2006



CAMBIOS PATOLÓGICOS 
RELACIONADOS CON 

LESIONES GRAVES

Hemorragias

meníngeas

intracerebrales

Lesiones 

hipóxicas

Isquémicas 



Los efectos de contusiones, desgarros, hemorragias 
tumefacciones localizadas, necrosis de sustancia blanca o 
herniación son la causa de muchas defunciones en las 12 a 72 
horas posteriores al trauma



SÍNDROMES DE 
HERNIACIÓN 



PACIENTES QUE SE ENCUENTRAN 
COMATOSOS DESDE EL MOMENTO 
DEL TRAUMA

Tres subgrupos clínicos

Lesión incompatible 
con la vida

Grados variables 
de recuperación 

con signos 
neurológicos 
residuales

Coma de manera 
permanente, 
estuporoso o 

reducción 
profunda de sus 

capacidades 
cerebrales. 



Lesión incompatible con la vida

 Pupilas dilatadas y fijas 

 Ausencia de movimientos oculares

 Ausencia de reflejo corneal

 Ausencia de reflejo tusígeno

 Respiración con estertores extremidades flácidas

 Insuficiencia respiratoria 



Una vez que la respiración se detiene y el
EEG se vuelve isoeléctrico, el estado es:
muerte cerebral

En la TAC sin contraste se ven hemorragias
pequeñas lineales o redondas,
consecuencia de las fuerzas de rotación
que actúan en la porción superior del tallo
cerebral y cuerpo calloso





CT  (izq) y MRI (der) daño axonal difuso. 

Múltiples áreas hemorrágicas en materia blanca

En la RM contusión en el lóbulo temporal
.



PACIENTES QUE SE ENCUENTRAN 
COMATOSOS DESDE EL MOMENTO DEL 
TRAUMA

Tres subgrupos clínicos

Lesión incompatible 
con la vida

Grados variables de 
recuperación con 

signos neurológicos 
residuales

Coma de manera 
permanente, 
estuporoso o 

reducción profunda 
de sus capacidades 

cerebrales. 



Grados variables de recuperación con 
signos neurológicos residuales

 En  este grupo la recuperación del conocimiento 
inicia unas horas después aunque puede ocurrir una 
recaída durante el primer día o entre el primero y el 
segundo

 Esto a resultado de edema de tejido encefálico 
contuso, hematoma subdural o hemorragia

Una vez que el paciente mejora hasta el punto de 
ser capaz de conversar muestra lentitud de 
pensamiento y tiene asociaciones mentales se le 
refiere como demencia traumática



PACIENTES QUE SE ENCUENTRAN 
COMATOSOS DESDE EL MOMENTO DEL 
TRAUMA

Tres subgrupos clínicos

Lesión 
incompatible con 

la vida

Grados variables 
de recuperación 

con signos 
neurológicos 
residuales

Coma de manera 
permanente, estuporoso o 
reducción profunda de sus 
capacidades cerebrales. 



Coma de manera permanente, estuporoso o reducción 

profunda de sus capacidades cerebrales. 

 Es un grupo muy pequeño de pacientes en los que los signos vitales se 
normalizan pero nunca recuperan la conciencia. 

 Si son jóvenes pueden salir del coma a cabo de 6 a 12 semanas

 La tasa de mortalidad se acerca al 20% 

 La mayor parte de las defunciones ocurre durante las primeras 12 a 
24 horas 

 La mortalidad de los que sobreviven 24 horas cae a 7a 8% después 
de 48 horas



CLASIFICACIÓN

a

b

c

• Severidad cínica 
o por imagen

• Localización

• Mecanismo



POR LOCALIZACIÓN…
FRACTURAS DE BASE DE 
CRÁNEO

La lesión de los nervios craneales es muy común

Difíciles de detectar en radiografías simples

La fractura del peñasco del temporal suele deformar el 
conducto auditivo externo o desgarrar la membrana 
timpánica con fuga de LCE  y en otros casos puede 
acumularse sangre por detrás de la membrana 
timpánica intacta y transformar su color



Tomografía de Cráneo Simple: Se observa fractura de 
escama de occipital y trazo de fractura sobre clivus.

Israel Gamiño Epidemiología  y Clasificación de la lesiones cerebrales en trauma de cráneo. En prensa



SIGNO DE BATTLE

Si se extiende más hacia 
atrás, el tejido que está por 
detrás del oído y sobre la 
apófisis mastoides se 
abulta y cambia de color

OJOS DE MAPACHE

La fractura de la parte 
anterior de la base de 
cráneo puede hacer que 
se fugue sangre hacia los 
tejidos periorbitarios



Olfatorio, facial y auditivo. 

../Escritorio/cranial nerves videos/CN07MOVE.MOV
CN01.MOV


CLASIFICACIÓN

a

b

c

• Severidad cínica o 

por imagen

• Localización 

• Mecanismo



ESCALAS POR 
NEUROIMAGEN

Fractura de cráneo

Hematoma epidural

Hematoma subdural

Hemorragia subaracnoidea

Hemorragia intraparenquimatosa

Hemorragia intraventricular

Contusión cerebral

Daño axonal focal o difuso con edema cerebral



CATEGORIZACION 
TOMÓGRAFICA

Seis grados de lesión.

La estadificación de Marshall
describe la relación entre los 
hallazgos en TC , la mortalidad y la 
probabilidad de desarrollar
hipertensión endocraneana. 

Trauma severo

J Neurotrauma 9:287-92,1992





ESCALA DE ROTTERDAM

Es más reciente

Trata de superar las limitaciones de la escala de Marshall

Resultados prometedores





Cisternas 
basales

• 3 veces riesco
de elevar la PIC

Desviación de 
línea media

• Inversamente 
relacionado al 
pronóstico

La hemorragia subaracnoidea dobla la mortalidad con un VPP de 

desenlace fatal en 70%



ESCALAS POR 
NEUROIMAGEN

Fractura de cráneo

Hematoma epidural

Hematoma subdural

Hemorragia subaracnoidea

Hemorragia intraparenquimatosa

Hemorragia intraventricular

Contusión cerebral

Daño axonal focal o difuso con edema cerebral



subdural

epidural

Subarac



Tipo Frecuencia (%)

Epidural (extradural) 4

Intradural 56

• Subdural 13

• Subaracnoideo 3

• Hematoma parenquimatoso no 15

relacionado con la superficie cerebral

• Hematoma parenquimatoso en continuidad 25

con la superficie cerebral



HEMORRAGIA EPIDURAL 
AGUDA

Arteria meníngea media
 Respiraciones profundas y luego superficiales

 Pulso lento

 Incremento concomitante de la presión arterial sistólica (efecto 
cushing)

 La pupila puede dilatarse en el lado del hematoma



subdural

epidural

Subaracnoi
dea



HEMATOMA SUBDURAL
AGUDO Y CRÓNICOAgudo: unilateral o bilateral

Intervalo lúcido breve ente el golpe en la cabeza y el 
advenimiento del coma

¿Qué es lo más frecuente?.

Subdural crónico la etiología es menos clara

ancianos anticoagulantes



Confusión, lentitud de pensamiento apatía y 
somnolencia a veces crisis convulsivas. 

Signos focales consisten usualmente en hemiparesia

Dilatación de la pupila ipsilateral

10% → contralateral



subdural

epidural

Subaracnoidea



HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA

Puede ocurrir con 
disrupción de pequeños
vasos de la pia y 
comunmente ocurre en las
cisuras silvianas



HEMORRAGIA 
INTRAVENTRICULAR

Es el resultado del desgarro de las
venas subependimarias o la 
extensión de una hemorragia
intraparenquimatosa o 
subaracnoidea



TEMARIO

•Definición

•Antecedentes Históricos

•Epidemiología

•Fisiopatología

•Términos importantes

•Clasificación 
• Escalas de severidad clínica

• Escalas de severidad por Neuroimagen

Tratamiento
Conclusiones 

Bibliografía 



TRATAMIENTO



EVALUACIÓN INICIAL 

MAS RIESGO DE POBRE PRONÓSTICO

30% 50%

(PAS<90 mm Hg) (PaO2 <60 mmHg) 

PREHOSPITALARIA

HIPOTENSIÓN HIPOXIA



ALGORITMO DE 
SEGUIMIENTO

• La intubación endotraqueal se recomienda en 
pacientes con Glasgow menor a 8 

• Para el manejo de la hipotensión se recomiendan 
cristaloides isotónicos

• La sol salina se prefiere sobre la albumina 

• Ésta esta asociada con un aumento en la mortalidad 



Pre

• Siempre asumir que puede existir fractura espinal 

• Estabilizar e inmovilizar la columna cervical

Pre

• Evaluación inicial con la escala de Glasgow

ER • ATLS (Advanced Trauma Life Support)



ER

• Es necesario una adecuada oxigenación PaO2 
>60 mmHg

ER
Es necesario mantener la TA sistólica >90 mmHg

ER

Monitorización continua de FC, FR, Tº pulsoximetría

Es necesario estar evaluando continuamente el deterioro 
Neurológico



LAB

BHC

ES

Glu

TP , 
TTP

ALCO
HOL

TOXI







Los pacientes con TCE severo y síntomas sugerentes de posible
herniación secundaria a PIC aumentada deben ser tratados

urgentemente.

•30ºElevación de la Cabeza

hiperventilación

Terapia osmótica

(manitol 1g/kg iv)

Hipotermia 



TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO

Definido por la escala de 

Glasgow y por los 

hallazgos en imagen



MANEJO DE LOS 
DIVERSOS HEMATOMAS

SUBDURA
L

INTRAPARENQUIMATOSEPIDURAL



SUBDURAL 
Sangrado generalmente 
venoso por ruptura de 
venas puente o senos 
venosos, en el espacio 
subdural



HEMATOMA  SUBDURAL 

Prototipo paciente

En la TAC se observan como colecciones hiperdensas, 
crescénticas y extracraneales

Agudo <14 días del TCE



PRESENTACIÓN CLÍNICA

37 al 80% →GCS menor de 8

Intervalo lúcido en el 12 a 38% →no correlaciona con la 
severidad 

Se observan anormalidades pupilares en 30 a 50% de los 
pacientes 



Mortalidad

Con GSC de 3 a 15 que requieren cirugía la mortalidad va de 40 a 60% 

La mortalidad entre pacientes que llegan a coma con posterior 
tratamiento quirúrgico es de 57 a 68% 



INDICADORES DE 
CIRUGÍA 

GCS pupilas Comorbilidades

TAC PIC Edad 

El deterioro neurológico conforme pasa el tiempo también 

es un factor muy importante que determina la decisión 

para operar 



PARÁMETROS POR CT

Volumen
 Predictores de mortalidad en pacientes mayores 

 <10 mm hematoma mortalidad 10%

 >30 mm hematoma mortalidad 90%

Desplazamiento de la línea 
 > 20 mm existe un importante aumento en la mortalidad

Correlación positiva con escala de Glasgow

Bullock MD PhD, y otros, surgical managemente of acute Subdural Hematomas. Volume 58 numbe

3 march 2006 Neurosurgery



INDICACIONES 
QUIRÚRGICAS 

Independientemente de su Glasgow

Bullock MD PhD, y otros, surgical managemente of acute Subdural Hematomas. Volume 58 numbe

3 march 2006 Neurosurgery

Hematoma mayor de 
10 mm 

• Desplazamiento de línea 
media mayor a 5 mm 



No QX QX



NO QUIRÚRGICO

GS menor a 9 

Hematoma  menor de 
10 mm 

• Desplazamiento de línea 
media menor a 5 mm 



TÉCNICAS QUIRÚRGICAS

 Trepanación 

 Craneotomía 

 Craniectomía descompresiva 
subtemporal

 Hemicreaniectomia larga 
descompresiva. 



SUBDURAL

INTRAPARENQUIMATOS
EPIDUR

AL





FACTORES PRONÓSTICOS

 Edad y escala de Glasgow- se realizaron tres estudios en los que se 
determinó que la escala de Glasgow era un mejor predictor que la 
edad

 La mortalidad mas alta se encontró en pacientes con GCS de 3 a 5 
puntos

 Los pacientes con GCS de 3 a 5 tuvieron en una mortalidad de 36% 
comparado con una GCS de 6 a 8 con una mortalidad del 9%

Bullock y cols. Surgical management of acute epidural hematomas. Volume 58 number 3 march

2006 Neurosurgery



FACTORES PRONÓSTICOS

Pupilas 
 20 a 30% en pacientes sometidos a cirugía

 Un estudio mostró que la midriasis ipsilateral no se asociaba con 
resultados adversos y era reversible después de la cirugía

 La midriasis bilateral sin embargo se asociaba con más mortalidad

 La midriasis contralateral del hematoma también se asocia con mas 
mortalidad

 30% con respuestas pupilares normales  también tuvieron desenlaces 
desfavorables

Bullock y cols. Surgical management of acute epidural hematomas. Volume 58 number 3 march

2006 Neurosurgery



FACTORES PRONÓSTICOS

Lesiones asociadas:
 30 y 50% de los pacientes adultos 

 Predominantemente contusiones y hemorragia intracerebral seguida 
de hematoma subdural y edema cerebral 

 Es un factor desfavorable para la cirugía 

Bullock y cols. Surgical management of acute epidural hematomas. Volume 58 number 3 march

2006 Neurosurgery



SUBDURAL

INTRAPARE
NQUIMATO

SO
EPIDURAL



LESIONES 
INTRAPARENQUIMATOSAS

Focales

Hematomas 
intracerebrales

contusiones

Infartos 

No 
focales

Edema 
cerebral

Daño difuso



INDICACIONES 
QUIRÚRGICAS

Ha habido varios estudios enfocados en definir que los 
pacientes quienes tienen riesgo de deterioro neurológico 
son los que mejor responderían a manejo quirúrgico 

Los predictores de falla en el manejo no quirúrgico 
incluyen
 Localización de la lesión

 Hipertensión intracraneana

 Presencia de hemorragia subracnoidea

 Volumen de la lesión

 Eventos hipóxicos



Estudio prospectivo →85 pacientes → PIC era el predictor 
poderoso de desenlace. 

La TAC, edema y el Glasgow fueron otros predictores 
pero se concluyó que dependía de la localización de la 
hemorragia intracerebral. 

Excepto en lesiones frontales

Bullock R, Gole J, Blake: Traumatic intracerebral hematoma Which patientes should
undergo suergical evacuation? CT scan features an ICP monitoring as a basis for

decision making. Surg Neurol 32: 181187, 1989



Estudio retrospectivo de 202 pacientes con hemorragia 
intracerebral que la craneotomía mejoraba 
significativamente los resultados. 

Los factores que se tomaron en consideración incluyeron 
la escala de Glasgow y el volumen del hematoma 
mayor a 16 cm3

Bullock R, Gole, Randall Chesnut. Neurosurgeyr 58:52-25-25 2006. Surgical
Management of Traumatic Parenchymal Lesions. 



TAC: lesión  ocupante de espacio mayor a 25 cm3

Quirúrgico No Quirúrgico 

746 

23% 11% 

724

European Brain Injury Consortium

Bullock R, Gole, Randall Chesnut. Neurosurgeyr 58:52-25-25 2006. Surgical Management of Traumatic Parenchymal
Lesions

45% 42% 



Solo un estudio prospectivo

La evidencia indica que la asociación a 
 disfunción neurológica progresiva, 

 hipertensión intracraneana refractaria al tratamiento medico, 

 signos radiológicos de efectos de masa 

POBRE PRONÓSTICO SI TX CONSERVADOR

Sin embargo no existen criterios específicos indicativos 
de intervención quirúrgica. 



El tratamiento estándar para lesiones focales es 
craneotomía con evacuación de de la lesión 

Las técnicas quirúrgicas son 
 Descompresión subtemporal de Cushing

 Lobectomía temporal

 Reducción manual del lóbulo temporal

 Craneotomía circunferencial

 Craniectomía descompresiva bifrontal 

Bullock R, Gole, Randall Chesnut. Neurosurgeyr 58:52-25-25 2006. Surgical Management of 
Traumatic Parenchymal Lesions. 



LESIONES DE FOSA 
POSTERIOR

Raras <3% de los casos de TCE

No hay ningún estudio controlado prospectivo: 
tratamiento quirúrgico vs el no quirúrgico

Las guías señalan:
 CT con evidencia de masa

 Deterioro neurológico 

MANEJO EXPECTANTE

•Con estudios de imagen seriados en 

aquellos en los que existe estabilidad 

neurológica sin evidencia por imagen 

de efecto de masa



C
u

id
a

d
o

s 

in
te

n
si

v
o

s



EL PRINCIPAL OBJETIVO EN EL MANEJO CRÍTICO DEL TCE 
SEVERO ES LIMITAR EL DAÑO CEREBRAL SECUNDARIO

otros

Gucosa

Manejo de la TA

Optimización de la oxigenación

Mantenimiento de la PPC

Manejo de la PIC



HIPOTENSIÓN 

• 1 de los 5 
predictores de 
desenlace mas 
poderosos

• Marcador 
independiente

• Un único 
episodio dobla 
la mortalidad

MANITOL

• Es efectivo para 
disminuir la PIC

• Funciona mejor 
sobre la PIC 
cuando el 
mecanismo de 
autorregulación 
esta intacto

• Manitol vs 
barbituricos

HIPOTERMIA

Efectividad 
cuando se 
mantiene una 
Tº < 35º C por 
mas de 48 hors

PIC > 25 mmHg / MAP < 80 mmHg/ PPC < 60 mmHg



PAS >90 mm Hg

PaO2 >60 mm Hg

Sol salina para la euvolemia

En el estudio SAFE se analizó un subgrupo de pacientes y 
se encontró que la terapia con albúmina se asociaba a 
más mortalidad comparada con sol salina

Manejo de desequilibrio hidroelctrolítico

Saline or albumin for fluid resuscitation in patients with traumatic brain injury.

Myburgh J; Cooper J; Finfer S; Bellomo R; Norton R; Bishop N; Kai Lo S; Vallance S. N Engl J Med. 2007 Aug

30;357(9):874-84.



The SAFE Study Investigators The New england journal of medicine A Comparison of Albumin and Saline for Fluid. Resuscitation in the Intensive Care Unit



¿ INICIO DE TERAPIA
ANTITROMBÓTICA ?

 Tema controversial

Bratton, SL, Chestnut, RM, Ghajar, J, et al. Guidelines for the management of severe traumatic brain injury. 

XII. Nutrition. J Neurotrauma 2007; 24 Suppl 1:S77.

No terapia 
antitrombótica

24-48 horas

Terapia 
antitrombotica



No se debe retrasar el aporte nutricional en pacientes
con TC

La desnutrición se asocia con mayor mortalidad

Se deben cubrir sus requerimientos calóricos por
completo al día 7



La elevación de la PIC se asocia con más mortalidad

A pesar de que la PIC es un determinante central del 
manejo de pacientes con TCE severo, no existen estudios
largos randomizados que comparen el control de la PIC 
con el tratamiento y el resultado final del paciente.

Lundberg, N, Troupp, H, Lorin, H. Continuous recording of the ventricular-fluid pressure in 

patients with severe acute traumatic brain injury. A preliminary report. J Neurosurg 1965; 

22:581.



HIPERTENSIÓN 
INTRACRANEAL

La PIC ≤15 mmHg en adultos

Patológica :  ≥20 mmHg

volumen : 1400 to 1700 mL. Parenquima

80%

LCR 

10%

Sangre 

10%



Autoregulación
 mantener perfusión tisular

 prevención del incremento de la presión de ser transmitida a los vasos
mas distales y pequeños

Como resultado una reducción aguda de la TA puede
producir síntomas isquémicos

PPC= PAM - PIC



CONCLUSIONES

•El TCE es tan antiguo como la humanidad

•La escala de Glasgow en el paciente con TCE es de gran 

pronóstico y tratamiento desde que fue desarrollado, en la 

actualidad y seguramente en el futuro

• Existen diversas formas de clasificar el TCE tanto por clínica, 

imagen, localización o mecanismo

•Existen Guías para el manejo del TCE que enfatizan objetivos 

particulares del tratamiento ya que dichos factores tienen un 

alto impacto en la morbimortalidad del paciente con trauma 
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LESIONES ABDOMINALES-Cuadro clínico

• ❖ LESIONES DE ÓRGANOS SÓLIDOS

• ✓ Causa morbilidad y mortalidad, principalmente como resultado de 
la pérdida

• aguda de sangre.✓ Un aumento en la presión del pulso puede ser la 
pérdida ≤15% del volumen

• total de sangre.✓ El bazo es el órgano que con mayor frecuencia se 
lesiona en el traumatismo

• abdominal cerrado .✓ El hígado también se daña con frecuencia.

• ✓ El signo de Kehr



LESIONES ABDOMINALES-Cuadro clínico

• ❖ LESIONES DE VÍSCERAS HUECAS

• ✓ Estas lesiones producen síntomas: perdida de sangre y 
contaminación

• peritoneal.✓ La perforación del estómago, el intestino delgado o el 
colon se acompaña de

• pérdida de sang re.✓ Con frecuencia, las lesiones del intestino 
delgado y el colon son el resultado de

• un traum atismo penetrante.

• ✓ La peritonitis supurativa



LESIONES RETROPERITONEALES

• Las lesiones duodenales se asocian con mayor frecuencia.

• ✓ Las roturas duodenales.

• ✓ Los signos clínicos de lesión duodenal:

• Dolor abdominal, fiebre, náuseas y vómitos



❖ LESIONES DIAFRAGMÁTICAS

• La presentación de lesiones del diafragma a menudo es insidiosa.

• ✓ La herniación de los contenidos abdominales en la cavidad torácica 
o un tubo

• nasogástrico enroscado en el tórax confirma el diagnóstico en la 
radiografía de tórax.





Ultrasonografia

• La evaluación enfocada con ecografía por trauma (FAST) es un estudio 
de

• diagnóstico primario aceptado.✓ Puede detectar pequeñas 
cantidades de líquido intraperitoneal libre.

• ✓ Puede estimar la tasa de hemorragia a través de exámenes 
seriados.

• ✓ Ha reemplazado el lavado peritoneal de diagnóstico



Diagnostico diferencial 

• Lavado peritoneal diagnóstico

• Para un traumatismo cerrado, las indicaciones para DPL son:a) Pacientes que son demasiado inestables

• hemodinámicamente para abandonar la unidad de

• emergencia y trasladarse para la CT

• b) Hipotensión inespecífica en pacientes con un examen físico

• equívoco.✓ El DPL se considera positivo si se aspiran más de 10 mL de

• sangre.

• CONTRAINDICACIONES:

• ✓ La única contraindicación absoluta para el DPL es cuando el

• proceder quirúrgico está claramente indicado, el DPLretrasaría el traslado del paciente al quirófano.✓
pacientes con disfunción he pática avanzada, coagulopatías

• graves, cirugías abdominales previas o un útero grávido



Cuidados y disposición en la unidad de 
emergencia
• 1. Iniciar los protocolos estándares para la evaluación y estabilización 

de los pacientes traumatizados.

• 2. Administrar oxígeno según sea necesario.

• 3. Administrar líquido cristaloide IV .

• 4. Ordenar el trabajo de laboratorio.

• 5. Indicaciones para la laparotomía exploradora.

• 6. Para una herida de arma blanca ambigua en el abdomen.

• 7. Para el paciente con traumatismo contuso
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