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DEFINICIÓN 

Es definida como la elevación de la tensión arterial sistólica >180mmHg y/0 la tensión arterial 

diastólica >120mmHg.

Las crisis hipertensivas se pueden llegar a clasificar en dos:

Urgencia hipertensiva

Elevación de presión arterial (TA) en 

ausencia de lesión aguda de los órganos 

diana (cerebro, corazón y riñón), 

asintomática o con síntomas leves e 

inespecíficos (cefalea moderada). Debe 

ser corregida gradualmente en 24-48 

horas con medicación oral.

Emergencia hipertensiva

HTA severa asociada a lesión aguda o 

progresiva de los órganos diana que 

puede ser irreversible y de mal pronóstico 

vital. Requiere una reducción inmediata 

(en no más de 1 hora) de la TA con 

tratamiento parenteral.





EVALUACIÓN DEL PACIENTE EN URGENCIAS

“La gravedad de la 

situación no se define por 

las cifras tensionales sino 

por la afectación orgánica 

que ocasionen”

a) ANAMNESIS

El paciente debe que responder las 

siguientes preguntas:

1. ¿Es hipertenso? Desde cuando? 

Que fármacos toma? Es 

controlado?

2. Que otros factores 

cardiovasculares presenta?

3. Comorbilidades asociadas y 

consumo de otras sustancias 

4. ¿dolor torácico?

5. ¿alguna alteración visual o 

síntomas neurológicos? 

b) EXPLORACIÓN FISICA

1. Toma de presión arterial

2. Signos de insuficiencia 

cardiaca y disección aortica 

3. Déficit neurológicos 

(Glasgow)

4. Examen de fondo de ojo.

c) EXPLORACIÓN COMPLEMENTARIA

1. Hemograma

2. Bioquímica 

3. EGO y sedimento urinario 

4. Electrocardiograma

5. Radiografía de tórax



EMERGENCIA HIPERTENSIVA

CEREBROVASCULAR:

1. Encefalopatía hipertensiva: 

Existe un deterioro neurológico agudo o subagudo con cefalea severa, somnolencias, síndrome confusional y 

disminución del nivel de conciencia, convulsiones y coma.

Solicitar TAC.

2. Accidente cerebrovascular agudo:

La HTA Es el mayor factor de riesgo para desencadenarlo, en un paciente que está desarrollando un ACVA se altera 

la autorregulación del flujo cerebral alrededor de la lesión y se produce vasoespasmo por lo que la presión arterial 

es necesaria para mantener el flujo y caídas de la misma pueden provocar mayor isquemia y empeorar el pronóstico.

a) Infarto tromboembolico: >200-220/ 120mmHg

b) Hemorragia intracraneal y subaracnoidea: TAS 170mmHg. 



CARDIOVASCULAR

1. Insuficiencia congestiva, edema agudo de pulmón: paciente con TA elevada + falla ventricular izquierdo debido a 

la disfunción sistólica puede desencadenarlo

2. Cardiopatía isquémica: IAM con HTA, tiene con objetivo es una reducción gradual hasta conseguir TAD 100mmHg.

3. Disección aórtica: Habitualmente se presenta en personas adultas con HTA de larga evolución que acude por 

dolor torácico intenso y persistente, diagnostico confirmado por ecocardiograma.

RENAL

1. HTA acelerada/ maligna: HTA severa + retinopatía grado III o IV de Keith- Wagener + deterioro de la función 

renal agudo y progresivo. Objetivo TAD 100-105mmHg en 2-6 hrs.

2. Preeclampsia/ Eclampsia: HTA severa en el embarazo; si se acompaña de crisis convulsiva hablamos de 

eclampsia.

3. Exceso de catecolaminas

4. Quirúrgicas 





TRATAMIENTO 

URGENCIA

Objetivo terapéutico es reducir la TAD a 

niveles inferiores a 120 mmHg, o la TA media 

en un 20%, en un tiempo de 24-48 horas 

(evitar descensos bruscos o hipotensión por el 

riesgo de isquemia aguda)

EMERGENCIA

Objetivo terapéutico: Reducción inmediata, 

gradual, TAmedia 25% o disminuir la TAD 

100mmHg de minutos a horas









MENINGITIS



DEFINICIÓN                             EPIDEMIOLOGÍA

Hace referencia a la inflamación de las 

meninges debido a una infección 

• Edad promedio: 35 años ha cambiado por la 

introducción de la vacuna para Haemophilus

influenzae tipo b (Hib), S. pneumoniae y 

Neisseria meningitidis.

• Organismo causante: edad del paciente, estado 

inmunitario, historia de hospitalización o 

procedimientos neuroquirurgicos.

• Los enterovirus (coxsackie A y B) son la causa 

habitual de meningitis viral.

• Causa micotica: Cryptococcus neoformans, 

Coccidiodes immitis.





FISIOPATOLOGÍA



MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

1. Fiebre

2. Cefalea

3. Nauseas y vómito

4. Irritabilidad, inquietud, rechazo a alimentos

5. Petequias 

6. Rigidez de la nuca, signos de Kernig y Brudzinski

7. Fotofobia 

8. Alteración del estado mental



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La fiebre y las alteraciones del estado mental 

tienen un diagnóstico diferencial amplio, incluyendo: 

a) Sepsis, intoxicación por simpaticomiméticos, 

síndrome neuroléptico maligno, intoxicación por 

salicilatos o síndrome serotoninérgico. 

Cefalea con/sin alteración del estado mental: 

a) Hemorragia subaracnoidea (especialmente con 

rigidez del cuello), masa intracraneal, cefalea 

migrañosa, encefalopatía hipertensiva o seudotumor

cerebri.



CRITERIOS Y PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Pruebas de imagen (TAC)

• Inmunodeprimidos 

• Convulsiones

• Alteración del nivel de 

conciencia 

• Edema papilar  

Pruebas de laboratorio

• Biometría hématica

• Tiempos de coagulación 

• LCR para evaluar el recuento celular, glucosa, proteínas y cultivos.



TRATAMIENTO

Los antibióticos empíricos no 

deben posponerse hasta 

realizar la TC craneal o la 

punción lumbar.

En los casos con sospecha de meningitis bacteriana se deben 

considerar los corticoesteroides como tratamiento adyuvante, 

pues tienen la posibilidad de reducir la pérdida auditiva y otras 

secuelas neurológicas.

Idealmente, deben administrarse antes o junto con los 

antibióticos





EVENTO VASCULAR CEREBRAL 
(ISQUÉMICO Y HEMORRÁGICO) 
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DEFINICIÓN 

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR 

ISQUÉMICO:

Se desarrolla cuando se obstruye el flujo 

sanguíneo en una región del cerebro.

Pudiendo formar un trombo en una 

arteria o a partir de un embolo de una 

fuente proximal, generalmente el corazón.

Las ramas y las bifurcaciones de la arteria 

carótida interna.

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR 

HEMORRAGICO:

Fugas en el parénquima cerebral debido a 

la ruptura de un vaso sanguíneo causando 

hemorragia intracerebral.

Hemorragia subaracnoidea: Causada por la 

ruptura de un aneurisma existente.



EPIDEMIOLOGÍA/ ETIOLOGÍA

87% Isquémicos 

13% hemorrágicos

Son más habituales en ancianos y afroamericanos.  

Factores de riesgo: 

• Hipertensión arterial

• Diabetes 

• Tabaquismo 

• Dislipidemias

• Arritmias cardiacas  

Los jóvenes lo pueden padecer si 

padecen de coagulopatias, embarazo, 

anemia de células falciformes o uso de 

anticonceptivos orales.



FISIOPATOLOGÍA

Debido a la oclusión de las arterias cerebrales producen isquemia en tejido cerebral, las 

placas ateroescleróticas de las arterias grandes acumulan plaquetas y residuos que 

eventualmente causan estenosis y oclusión arterial.

En los eventos vasculares cerebrales hemorrágicos ocurren principalmente por una 

vasculopatía hpertensiva o ruptura de malformaciones arteriovenosas.



ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO:

Episodio de disfunción cerebral focal o monocular de duración inferior a 24 horas, causada por 

una insuficiencia vascular debida a una trombosis o por una embolia arterial asociada a 

enfermedad arterial, cardiaca o hematológica 

TIA Working Group redefine el AIT: Episodio breve de disfunción neurológica, con síntomas 

clínicos que típicamente duran menos de una hora, sin evidencia de infarto en las técnicas de 

neuroimagen.

Los pacientes con AIT se consideran un grupo de alto riesgo de ictus y de otros 

acontecimientos vasculares, principalmente coronarios.



INFARTO CEREBRAL O ICTUS ISQUÉMICO

Debido a una alteración del aporte circulatorio a 

un territorio encefálico produciendo un déficit 

neurológico durante más de 24 horas 



Se incluyen las hemorragias intracraneales espontáneas (no traumáticas).

Extravasación de sangre dentro de la cavidad craneal, secundaria a la rotura de un vaso 

sanguíneo, arterial o venoso, por diversos

mecanismos

La etiología mas frecuente es la hipertensión 

arterial.

Pueden resumirse en malformaciones 

vasculares, uso de fármacos o tóxicos, 

enfermedades hematológicas, vasculopatías 

cerebrales o tumores primarios o 

metastásicos

a) Hemorragia o hematoma profundo

b) Hemorragia o hematoma lobular 

c) Hemorragia o hematoma cerebeloso

d) Hemorragia o hematoma del tronco 

cerebral 

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL



Hemorragia profundo

Subcortical, sobre todo en los ganglios basales y el tálamo.

El 50% se abren al sistema ventricular. Su principal factor de riesgo es la hipertensión arterial. 

Hematoma lobular

Cabe considerar las malformaciones vasculares, los tumores, las discrasias sanguíneas y anticoagulantes. 

En ancianos no hipertensos, sobre todo en aquellos con deterioro cognitivo previo, hay que considerar la 
angiopatía amiloide.

Hematoma cerebeloso

Cefalea súbita occipital o frontal, síndrome vestibular agudo y ataxia 

Existirán diversos hallazgos exploratorios según el volumen, la localización, extensión o la compresión del 
troncoencéfalo y la obstrucción del cuarto ventrículo. 

La etiología hipertensiva vuelve a ser la más frecuente.

Hematoma intraventricular

La localización más común es la protuberancia. Suelen ser de extrema gravedad. 



HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

Es considerada secundaria si se debe a la 

interrupción de una hemorragia 

procedente del perenquima cerebral, casi 

siempre por hematomas hipertensivos del 

tálamo

Primaria: mediante las técnicas de 

neuroimagen, la sangre se muestra 

confinada en el interior de las paredes 

ventriculares, sin evidencia de lesión 

parenquimatosa periventricular que la 

pudiera originar. 

Suele deberse a la rotura de una 

pequeña malformación arteriovenosa o a 

la hipertensión arterial. La presentación 

más habitual es clínicamente indistinguible 

de una hemorragia subaracnoidea.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La primaria se debe a la extravasación 

de sangre que va directamente en el 

espacio subaracnoideo.

Secundaria el sangrado procede de otra 

localización, como el perenquima cerebral 

o sistema ventricular.

85% es por ruptura de aneurisma 

Presenta: Cefalea brusca e intensa, 

meningismo y signos neurológicos focales 

TAC: sangre hiperdensa, espacio 

subaracnoideo y permitirá detectar 

complicaciones (edema cerebral, 

hidrocefalia, infarto cerebral)







CLASIFICACIÓN SEGÚN EL PERFIL EVOLUTIVO 

A) ictus progresivo o en evolución:

Cuando las manifestaciones clínicas iniciales evolucionan al empeoramiento, ya sea 
por el aumento de la focalidad neurológica, por la adición de nuevos sintomas y 
signos neurológicos.

B) Con tendencia a la mejoría o con secuelas mínimas: sigue en curso progresivo y a 
las 3 semanas del inicio de síntomas la recuperación de la focalidad neurológica es 
igual o mayor del 80% 

C) Estable: Cuando el déficit neurológico inicial no se modifica, en los infartos 
referidos al territorio vascular carotideo deben transcurrir mínimo 24 horas sin 
modificar el cuadro clínico.



DIAGNOSTICO (URGENCIA NEUROLÓGICA)

a) historia clínica: Antecedentes vasculares personales y familiares  la instauración ictal o 
súbita de la focalidad neurológica y, especialmente, la hora de inicio para valorar si el 
paciente puede ser subsidiario de tratamiento fibrinolítico urgente.

b) exploración general y exploración neurológica: Confirmar sospecha de focalidad
neurológica y permita realizar una orientación acerca de la topografía del ictus.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Traumatismo, hematoma epidural/subdural, convulsiones, estado postictal, parálisis 
de Todd o parálisis de Bell. 

Disección aórtica con afección carotídea, síncope, encefalopatía hipertensiva, 
migrañas complicadas, anomalías metabólicas (especialmente hipoglucemia) e 
intoxicación aguda



TRATAMIENTO DEL ICTUS EN FASE AGUDA

Estabilización del paciente: vía aérea, respiración y circulación

Colocación de vía periférica para la administración de medicación y obtención de 
analítica. 

Constantes vitales: tensión arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, temperatura.

En ictus isquémicos debemos tratar si cifras de TA sistólica por encima de 220 
mmHg y/o TA diastólica por encima de 120 mmHg.

La hipotensión es poco frecuente. Su causa suele ser la hipovolemia. Si se presenta, 
deben descartarse complicaciones como infarto de miocardio, disección de aorta, 
embolia pulmonar o hemorragia digestiva. Además de tratar la causa, la hipotensión 
debe corregirse mediante reposición de la volemia y, ocasionalmente, fármacos 
vasopresores.



Hipertermia: efecto negativo, pronostico de infarto cerebral o marcador de daño 
cerebral extenso.

Colocación del paciente en decúbito supino con la cabecera elevada a 30º. 

 Evitar la administración de soluciones hipotónicas (glucosadas), excepto en 
diabéticos en tratamiento con insulina. 

Mantener una adecuada oxigenación del paciente: la saturación de O2 debe 
encontrarse por encima del 95%. 

Mantener cifras de glucemia por debajo de 150 mg/dl.



FIBRINOLISIS INTRAVENOSA. CODIGO ICTUS

Isquemia cerebral: 

Mejorar o restaurar el flujo sanguíneo cerebral en la zona isquémica y aplicar 
medidas farmacológicas citoprotectoras dirigidas a inhibir los transtornos celulares y 
moleculares.

Se recomienda tratamiento trombolítico por vía intravenosa con rt-PA (0.9 mg/kg, 
hasta un máximo de 90 mg) en pacientes con infarto cerebral agudo de menos de 
tres horas de evolución que cumplan criterios de selección estrictos.



FIBRINOLISIS INTRAVENOSA. CODIGO ICTUS

Para poder realizar deben que cumplir criterios:

1. Edad comprendida entre 18 y 80 años (ambos incluidos) 

2. Diagnóstico clínico de ictus isquémico que provoca un déficit neurológico medible, 
definido por una afectación del lenguaje, de la función motora, de la capacidad 
cognitiva, de la visión y/o falta de atención. NIHSS > 4 y < 25 (National Institute 
of Health Stroke Scale).

3. Comienzo de los síntomas dentro de las tres primeras horas previas al inicio del 
tratamiento trombolítico. 

4. Síntomas de ACV presentes durante al menos 30 minutos y que no hayan 
mejorado de forma significativa antes del tratamiento. Los síntomas deben ser 
distinguibles de los de un síncope, una crisis epiléptica con parálisis postictal o un 
trastorno migrañoso. 







PREVENCION SECUNDARIA 

1. TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE EN EL ICTUS ISQUÉMICO.

AAS a dosis de 300 mg/día v.o. En la fase aguda, se podrá administrar vía parenteral 
acetilsalicilato de lisina (viales de 900 mg), 1/2 amp. iv/24 h. El pronóstico a los seis meses 
mejora y existe una reducción de recidivas precoces. 

El incremento de hemorragias es sólo del 2‰. 

No debe iniciarse hasta descartar la indicación de trombolisis y, en el caso de que se administre, 
comenzar 24 horas después del tratamiento. 

2. TRATAMIENTO NEUROPROTECTOR: 

La citicolina en las primeras 24 horas del infarto cerebral moderado-grave se asocia con una 
probabilidad significativamente mayor de recuperación completa a los tres meses. El tratamiento 
se mantiene durante dos meses tras el ictus, a dosis de 1g cada 12 horas v.o



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
TRAUMATISMO 

CRANEOENCEFALO



DEFINICIÓN 
Es aquel que produce lesiones craneales en donde existe perdida de 
la integridad neuronal, suele producir déficits neurológicos 
secundarios, de tiempo de instauración y de grado de severidad 
variables, asociados en la mayoría de los casos a un mal pronostico.

• Ocurre principalmente en politraumatismo y son responsables de 
casi la tercera parte de mortalidad por trauma.

a) Accidentes de transito (jóvenes) 

b) Heridas por arma de fuego 

c) Caídas (mayores de 75 años) 

43



FISIOPATOLOGÍA

TÍTULO DE PRESENTACIÓN 44

Impacto que recibe el cráneo y su 
contenido al ser golpeado por un 

elemento, produce una lesión tanto en 
cuero cabelludo, hueso, dura y 

parénquima cerebral.

Origina una onda de presión con 
aumento severo de la presión 

intracraneal y cambios en la barrera 
hematoencefálica, y centros del bulbo 
raquídeo pueden ocasionar: a) paro 
respiratorio b) paro cardiovascular. 



CLASIFICACIÓN 

45

Lesiones del encéfalo: 

a) Primarias:

• Focales: contusión, laceración 

• Difusas: conmoción, hemorragia 
subaracnoidea 

b) Secundarias:

• Lesión isquémica, hematomas, 
edema cerebral, heridas 
penetrantes, lesiones vasculares.

Lesiones del cuero cabelludo:

a) Traumatismos abiertos

b) Traumatismos cerrados

Lesiones del cráneo:

a) Fracturas lineales 

b) Deprimidas 

c) De la base  



HEMATOMAS 

Epidurales 
Acumulaciones de sangre 
entre el cráneo y la 
duramadre y son menos 
frecuentes que los subdurales.

Los hematomas epidurales 
suelen deberse a una 
hemorragia arterial, debida 
clásicamente a la lesión de la 
arteria meníngea media por 
una fractura del hueso 
temporal.

46

Causa más frecuente es un 
TCE con fractura del hueso 
temporal (90% de los casos)

Su localización 

preferente es la 

región temporo-

parietal, seguida de 

la región frontal y 

fosa posteriorMayores de  30 ml deben 

ser evacuados lo más 

pronto posible 

independientemente de 

la calificación de  

Glasgow que tenga el 

paciente



HEMATOMAS 

Subdurales 
Presencia de sangre 
entre la duramadre y la 
aracnoides, debido a 
laceraciones de las venas 
corticales o la avulsión 
de venas que conectan la 
corteza y senos durales.

47

Tomografia computarizada:

Presencia en media luna, borde 
lateral convexo, hiperdensa.

Hematoma hasta 2 días de 
evolución: agudo

3 días- 2 semanas: subagudo

>2 semanas: crónico 

Los hematomas 

subdurales agudos 

con grosor de 10 

mm o más también 

deben ser 

evacuados 

independientemente 

del puntaje de 

glasgow del 

paciente, o si es 

menor, pero el 

paciente se 



HEMATOMAS 

Interventricular 
Presencia de sangre en el 
interior de uno o más 
ventrículos cerebrales 

48

La ocupación de los 4 ventrículos 
y la aparición de hidrocefalia 
precoz se asocian a una elevada 
mortalidad.



HEMATOMAS 

Subaracnoidea  
Extravasación de sangre en 
el espacio subaracnoideo 
entre la aracnoides y 
piamadre 

49

Mayor prevalencia en mujeres

Tiene relación con la laceración de las arterias 
o venas corticales que atraviesan el espacio 
subaracnoideo.

Cefalea súbita, rigidez nucal, vómito, letargia, 
hemorragia intraocular y fotofobia 

Hiperdensidad que rellena las cisternas 

y espacios subaracnoideos, a veces 

llegando al interior de los ventrículos
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CUADRO CLINICO  
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DIFUSAS

Ocurre cada vez que el golpe es 
suficiente severo para transmitir la 
onda de presión ha sido definida 
como el síndrome clínico caracterizado 
por una alteración inmediata y una 
alteración de la conciencia, de la 
visión o el equilibrio.

• Ver estrellas 

• Perdida de la conciencia 

• Alteraciones de la memoria 

a) Lesión axonal difusa

Es producida por la aceleración y 
desaceleración rotacional con la 
ruptura de axones en el cuerpo 
calloso y formación de pequeñas 
hemorragias produciendo alteraciones 
de la conciencia.

b) Hemorragia subaracnoidea 

Se presenta en los traumatismos 
severos y es una de las causas mas 
importantes de isquemia cerebral



CUADRO CLINICO  

52

FOCALES

a) Contusión cerebral 

sSe presenta al golpear el 
encéfalo contra el cráneo. El 
término implica lesión del 
parénquima cerebral de origen 
traumático sin lesión de la 
piamadre, porque si esta se 
lesiona, como ocurre con las 
heridas perforantes, se produce 
una laceración cerebral.

Los síntomas son muy diversos y dependen 
tanto de la región afectada como del 

tamaño de la contusión, del edema que 
produce y de la compresión sobre estructuras 
vecinas. En ocasiones, por su tamaño y por su 

localización pueden producir hipertensión 
endocraneana



CUADRO CLINICO  

53

• Perdida del conocimiento

• Convulsiones

• Perdida de la conciencia 

• Cefalea 

• Vertigo

• Cansancio 

• Trastorno del sueño

• Trastorno en la marcha

• Cambios en el 

comportamiento



EVALUACIÓN Y ATENCIÓN 
PREHOSPITALARIA

54

• El tratamiento debe iniciarse en el sitio del accidente.

• Se debe tener en cuenta que la rapidez en enviar a estos pacientes 

en las mejores condiciones de vía aérea, ventilación y conservación 

de normovolemia es factor determinante en la recuperación y en la 

prevención de una segunda lesión por isquemia.

• Debido a que son la hipotensión y la hipoxia los principales 

enemigos del cerebro lesionado, es deber de quien transporta al 

paciente evitar estas dos calamidades.

Saturación de oxigeno debe de estar por encima del 92% 



EVALUACIÓN Y ATENCIÓN 
PREHOSPITALARIA
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• Es fundamental para mantener la oxigenación no solo 
suministrar oxígeno suplementario, sino despejar la vía aérea, 
tanto de cuerpos extraños como de tejido propio del paciente 
(lengua o dientes) que tienden a obstruirla tras la pérdida de 
la conciencia. 

• Si el paciente vomita, es necesario intubar recurriendo a una 
secuencia rápida con succinilcolina 1 a 1,5 mg/kg previa 
dosis despolarizante de rocuronio de 0,01 mg/kg.

• Antes del relajante muscular se debe colocar una dosis de 1,5 
mg/kg de lidocaína e iniciar un opioide (fentanil 2-10 μg en 
bolo). 

Durante todo el 

procedimiento se debe 

dar ambú para 

mantener la saturación 

por encima de 90%. 



SERVICIO DE URGENCIAS 

56

1. Asegurar vía aérea 

2. Garantizar  buena ventilación e iniciar tratamiento de 

alteraciones hemodinámicas con reemplazo de líquidos 

debido a pacientes con politraumatismos.

3. Los pacientes con trauma de cráneo frecuentemente 

presentan lesiones de columna cervical

4. Si el paciente se encuentra con alteraciones de la 

conciencia, se supone que tiene lesión de la columna 

cervical y se debe inmovilizar en forma inmediata

Glasgow 8 o menos: intubados 

inmediatamente, sin flexionar la 

columna cervical y asegurar la 

vía respiratoria  
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CRITERIOS DE REFERENCIA 
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La supervivencia de muchos pacientes depende de la 

rapidez con que sean evacuados del sitio del 

accidente hacia un centro médico que esté en 

capacidad de atenderlos. 

La parte motora de la escala de Glasgow se 

relaciona muy bien con el pronóstico:

Mayor de 6 y obedecen ordenes: Buen pronostico 

Menos de 5: evaluación rápida, mayor probabilidad 

de lesión intracraneanas
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En el servicio de urgencias:

– Evaluación general: vía aérea, ventilación, evaluación 

hemodinámica (ABC del ATLS)

– Evaluación neurológica: 

Escala de Glasgow 

Radiografías de columna cervical 

No radiografías simples de cráneo 

TAC cerebral
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Glasgow 13 y 15 puntos

a) ESCANOGRAFÍA CEREBRAL (TAC)

• En Trauma Leve con pérdida de conciencia (Glasgow 13-15); entre 

estos pacientes, el 18% presenta anormalidades en el TAC, y el 

5% presenta lesiones que requieren cirugía

• En Trauma Leve, sin pérdida de la conciencia, si se tiene evidencia 

o sospecha de fractura de base de cráneo (otorragia, signo de 

Battle, signo del Mapache, etc.)

• sin pérdida de la conciencia, con sospecha o evidencia de fractura 

deprimida del cráneo, especialmente si es abierta 



PACIENTES TCE LEVE
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B) CONSULTA DE NUEROCIRUGIA 

1. En todos los pacientes con Trauma 
Leve que requieran TAC, y si esta es 
anormal. 

2. En todos los pacientes con Trauma 
Leve, con Glasgow 13 y 14. 

3. En todos los pacientes con Trauma 
Leve y trauma cervical.



PACIENTES TCE MODERADO-GRAVE

B) VÍA AÉREA, VENTILACIÓN

Se debe intubar a los pacientes 
clasificados con 8 o menos en la 
Escala de Glasgow, sin flexionar 
columna cervical, debido a que se 
deben tratar como si tuvieran lesión 
cervical, hasta que se compruebe que 
no la tienen; es necesario vigilar que 
estos pacientes tengan ventilación 
apropiada.

A) EVALUACIÓN GENERAL:

Los pacientes con politraumatismos severos presentan:

86% fracturas de las extremidades,

69% traumatismos craneoencefálicos

62% traumatismos torácicos

36% lesiones intraabdominales

28% lesiones pélvicas 

14% lesiones espinales. 

Estas lesiones deben ser diagnosticadas y tratadas al mismo 

tiempo que la lesión neurológica.



PACIENTES TCE MODERADO-GRAVE

D) EVALUACIÓN NEUROLÓGICA

1. Historia del trauma 

2. Estado general del paciente

3. Evidencia de estar bajo efecto 

de alcohol o drogas

4. Clasificacion de Glasgow 

5. Amnesia del accidente 

C) ESTABILIZACIÓN HEMODINAMICA 

• Eventualmente los pacientes politraumatizados 
presentan hipotensión y anemia.

• Requieren reemplazo de líquidos y estabilización 
hemodinámica, que se debe iniciar en el sitio del 
accidente, continuar durante su traslado al servicio de 
urgencias del hospital y durante su permanencia en este.

• Cristaloides como coloides, entre ellas poligelatinas, 
dextrano e hidroxietil almidón. De acuerdo con las 
recomendaciones del Brain Trauma Foundation, la 
evidencia es que la solución salina isotónica, administrada 
en cantidad suficiente, puede mantener la presión arterial 
dentro de límites normales



PACIENTES TCE MODERADO-GRAVE

D) EVALUACIÓN NEUROLÓGICA

6. Examen de cráneo:

Estado de la piel

Existencia de hematomas 

subgaleales y de dolor

Deformaciones faciales y 

fracturas

Salido de liquido cefalorraquideo

7. Reflejos pupilares

8. Examen de sensibilidad y 

motor 

9. Examen de la columna 



ESCANOGRAFÍA

En todos los pacientes con traumatismos 
moderados y graves se debe hacer TAC 
cerebral que incluya las tres primeras 
vértebras cervicales. 

Los pacientes con lesiones de manejo 
quirúrgico deben ser llevados a cirugía 
en forma inmediata. De acuerdo con los 
hallazgos de la escanografía, los 
traumatismos se clasifican 



TRATAMIENTO POSTERIOR

• Pacientes con Glasgow 9-13 deben 
de ser hospitalizados para 
diagnostico neurológico y 
tratamiento especifico de la lesión.

• Pacientes con menos de 8 en 
Glasgow después de ser intubados, 
si no hay lesion quirúrgica tratar en 
UCI requiriendo lo siguiente:

Medidas generales: posición del paciente con la cabeza elevada y 

prevención de alzas térmicas han demostrado ser mas benéficas que la 

hipotermia, cuyos resultados no han sido satisfactorios

Tratamiento respiratorio: Paciente que se encuentra en 
estado de coma no esta anestesiado pero requiere de 
analgesia y sedación para revenir el aumento de presión 
intracraneal

Manitol: disminuye la producción de líquido cefalorraquídeo y produce 
cambios en la deformidad de los eritrocitos, con vasoconstricción, 
disminución de la viscosidad sanguínea y del volumen sanguíneo cerebral y 
por lo tanto de la presión intracraneal la reduce. 



TRATAMIENTO POSTERIOR

Se utiliza en dosis de 250 a 1.000 mg/kg de 

peso, cada 4 horas, previo diagnóstico de la 

lesión del paciente y una vez descartados los 

hematomas que requieran cirugía..

Recientemente se ha sugerido el uso de 

manitol en altas dosis, antes de cirugía, con lo 

cual se ha reportado mejoría del pronóstico 

de pacientes con hematomas subdurales 

agudos

Solución salina hipertónica:

Se recomienda S.S al 23.4% en pacientes 
para disminuir la presión intracraneal, y 
aumentar la presión de perfusión cerebral, sin 
disminuir el volumen circulatorio intravascular.

Utilización de 2 mg/kg de solución salina al 
7,5% es más efectiva para disminuir la 
presión intracraneana que soluciones al 20% 
de manitol y su efecto es de mayor duración 



TRATAMIENTO POSTERIOR

Monitoreo del flujo sanguíneo cerebral:

El Doppler transcraneal es el método que mejor puede 
detectar los casos de espasmo arterial cerebral 
responsables de lesiones isquémicas que se presentan en 
la mayoría de los pacientes que fallecen por trauma 

cerebral.








