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Definición: 

 DEFINICIÓN 

 Crisis hipertensiva. Es aquella elevación aguda de la PA que 
motiva una consulta médica urgente, con cifras de PA diastólica 
superior a 120 mmHg y/o PA sistólica por encima de 210 mmHg.

 Emergencia hipertensiva. En ella la elevación tensional se 
acompaña de alteraciones en los órganos diana (corazón, 
cerebro, riñón) de forma aguda, de modo que conlleva un 
compromiso vital inmediato y, por tanto, obliga a un descenso de 
las cifras tensionales en un plazo máximo de una hora mediante 
medicación parenteral.

 Urgencia hipertensiva. Aquí la elevación tensional no se 
acompaña de lesiones que compromentan la vida de forma 
inmediata y, por tanto, permite que pueda corregirse de forma 
gradual en un período de 24-48 h con antihipertensivos 
administrados por vía oral.



Fisiopatología

 Las urgencias hipertensivas graves se deben, generalmente, a una 
elevación repentina de la PA debido al aumento de las 
resistencias periféricas, consecuencia a su vez de la liberación de 
sustancias presoras, como la angiotensina II, la noradrenalina y la 
hormona antidiurética. Todo ello conduce a un deterioro arteriolar
por alteración del endotelio y la deposición de plaquetas y fibrina, 
perdiéndose también la autorregulación de la circulación, con lo 
que se produce isquemia de los órganos periféricos; todo ese 
conjunto recibe el nombre de «necrosis fibrinoide».

 La circulación arterial cerebral, la cardíaca y la renal disponen de 
mecanismos de autocontrol, de forma que a pesar de las 
fluctuaciones de la PA sistémica, su flujo se mantiene constante 
en estos órganos. Pero esta capacidad de autorregulación tiene 
unos márgenes que, si son sobrepasados en exceso, dan lugar a 
un hiperaflujo arterial masivo y edema en los órganos diana; por 
el contrario, si lo son por defecto, conducen a isquemia.



Clasificación 

 Pseudo-CH: esta situación es aquella en la que la elevación de las 
cifras es consecuencia y no causa de la enfermedad del paciente. 
Suele deberse a situaciones agudas como el dolor o la ansiedad o 
a patologías como traumas, hipoxia o retención urinaria.

 UH: consiste en un ascenso aislado de cifras de PA pero sin 
afectación de órgano diana. La clínica, si la hubiera, es leve e 
inespecífica. La principal causa es el abandono del tratamiento 
previo, no suele necesitar pruebas complementarias y suele 
revertir con administración de la medicación habitual o ajuste de 
la previa. 

 EH: es la verdadera patología urgente asociada a la elevación de 
la PA y por eso tiempo-dependiente. Se caracteriza más por la 
presencia de daño de órgano diana que por la cifra de PA.



Diagnostico 

 El primer paso en el diagnóstico de CH consiste en la 
confirmación de las cifras de PA. Para ello es fundamental la toma 
de la PA de forma correcta, preferiblemente con el paciente en 
decúbito supino o sedestación, en una habitación tranquila con 
poca luz.

 Mediante una correcta anamnesis y exploración física buscando 
aquellos signos o síntomas que indiquen la presencia de EH. Es 
además fundamental indagar sobre la posibilidad de 
incumplimiento terapéutico (tanto farmacológico como 
dietético), tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) o corticoides (por un proceso concomitante, por ejemplo) 
y drogas (cocaína, anfetaminas, etc.), posibles desencadenantes 
de una CH.



Presentación 
clínica 

 Las manifestaciones clínicas de las CH permitirán discernir la 
presencia o ausencia de daño de órgano diana. Así, la mayoría de 
las UH se suelen acompañar de síntomas leves e inespecíficos, 
como cefalea leve, mareo, astenia, acúfenos o náuseas. Por otro 
lado, las manifestaciones clínicas de las EH variarán acorde con el 
órgano diana afectado, así como con las pruebas 
complementarias necesarias.





Estudios 
complementarios 

 La mayoría de las CH no necesitarán la realización de pruebas 
complementarias y aquellas que sí lo necesiten se deberán pedir 
de forma individualizada teniendo en cuenta los antecedentes 
personales del paciente y las manifestaciones clínicas (y la 
consecuente sospecha de órgano diana afectado).

 El protocolo de estudio del paciente con HAS consiste en:

 a) Citometría hemática

 b) Química sanguínea y

 c) Electrolíticos séricos,

 d) Ácido úrico

 e) Perfil del lípidos incluyendo HDL, LDL; colesterol total y 
triglicéridos y

 f) Examen general de orina



Estudios 
complementarios 

 En la consulta de urgencias se realizará a todos los pacientes un 
ECG y y una radiografía de tórax (posteroanterior y lateral). Con 
estas exploraciones podremos detectar alteraciones que 
demuestren la existencia de una hipertensión de larga evolución, 
como el crecimiento ventricular izquierdo (onda S en V1 junto con 
onda R en V5 > 35 mm en el ECG; cardiomegalia en la radiografía 
de tórax).





Tratamiento

 URGENCIAS HIPERTENSIVAS:

 La mayoría de las UH se podrían manejar en el ámbito 
extrahospitalario.

 Como regla general, en las UH la vía oral es de elección y el 
objetivo debe ser una reducción en días-horas para una PA 
objetivo de < 160/100 mmHg. En aquellos pacientes con riesgo de 
sufrir isquemia cerebral o miocárdica por un descenso demasiado 
rápido se pueden adoptar objetivos incluso más conservadores



 El manejo inicial de las UH consiste en:

 ▶Trasladar al paciente a una habitación tranquila y con poca luz y ofrecerle reposo en 10-15 min, tras lo 
cual se volverá a tomar la PA. 

 ▶ En caso de ansiedad, valorar el uso de una benzodiazepina (ej.: diazepam 5-10 mg v.o.; en caso de 
dolor, se puede indicar analgesia, evitando usar AINE).

 ▶ En la mayoría de los casos será necesaria la utilización de medicación antihipertensiva por vía oral, 
siendo los fármacos más utilizados en nuestro medio captopril, amlodipino y furosemida 

 ▶ Se debe reevaluar al paciente clínicamente y, si hay respuesta, puede ser dado de alta con revisión en 
Atención Primaria en las próximas 48-72 h con reanudación de su medicación oral en caso de mala 
adherencia, aumento de dosis en caso de mal control tensional o asociación de otro antihipertensivo. 



Tratamiento

 EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS:

 El abordaje de las EH, como en cualquier emergencia médica, 
consiste en aplicar un abordaje ABCDE, incluido el algoritmo de 
soporte vital avanzado si es necesario. 

 El objetivo inicial consiste en disminuir en un 20-25 % la PA inicial 
en un período comprendido entre minutos y 2 h, ya que la 
normalización brusca puede provocar episodios de isquemia 
tisular. Serán de elección los fármacos por vía parenteral por su 
inicio de acción precoz y la posibilidad de un ajuste de dosis más 
preciso.
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Definición 

• El síndrome de insuficiencia cardíaca aguda, se 
define como la presentación de signos y 
síntomas de disfunción ventricular, los cuales 
producen hipertensión pulmonar severa, debido 
a elevación de la presión de llenado del 
ventrículo izquierdo con o sin gasto cardíaco 
bajo y que requieren terapia urgente. 

• Descompensación de la insuficiencia cardíaca 
crónica con función contráctil preservada o 
deprimida (70% de las hospitalizaciones).



ETIOLOGÍA 
El primer episodio de ICA en un 
paciente se debe a una alteración 
cardíaca estructural o funcional 
no conocida previamente. Los 
episodios de ICA posteriores 
constituirán la IC crónica 
descompensada, debida a una 
progresión de la causa previa o a la 
aparición de un factor 
desencadenante.





Otra clasificación que se está utilizando 
actualmente es la que se basa en la gravedad 
o en la severidad clínica y se integra según los 
hallazgos clínicos de descompensación 
aguda. Se aplica con mayor frecuencia en la 
insuficiencia cardíaca crónica 
descompensada.

Se basa en la observación de la circulación 
periférica (perfusión) y en la auscultación de 
los campos pulmonares (congestión). Los 
cardiópatas pueden ser clasificados como 
clase I (grupo A) (caliente y seco), clase II 
(grupo B) (caliente y húmedo), clase III (grupo 
L) (frío y seco) y clase IV (grupo C) (frío y 
húmedo).

Clasificación





Otras Clasificación 



Factores de riesgo 



Presentación clínica.
La insuficiencia cardíaca puede ser constante (crónica) o puede 
comenzar de manera repentina (aguda).

• Tos
• Fatiga, debilidad, desmayos
• Pérdida de apetito (inapetencia)
• Necesidad de orinar en la noche
• Pulso irregular o rápido, o una sensación de percibir los latidos 

cardíacos (palpitaciones)
• Dificultad para respirar cuando está activo o después de 

acostarse
• Hígado o abdomen inflamado (agrandado)
• Hinchazón de pies y tobillos





Diagnostico 
Para establecer el diagnóstico de ICA es preciso que 
existan síntomas y signos típicos junto con la 
presencia de una alteración en la estructura o 
función cardíaca. Siempre se deben buscar la causa 
o el factor desencadenante.

• Radiografía de tórax
• Ecocardiografía, gammagrafía cardíaca, y/o resonancia 

magnética
• Se requiere la medición de las concentraciones de BNP o 

N-terminal-pro-BNP (NT-pro-BNP)
• ECG y otras pruebas para detectar la etiología según se 

considere necesario.

Los hallazgos en la evaluación clínica (p. ej., disnea o fatiga 
durante el ejercicio, ortopnea, edema, taquicardia, estertores 
pulmonares, S3, distensión de la vena yugular) sugieren 
insuficiencia cardíaca pero habitualmente no se manifiestan 
en el período inicial de la enfermedad.



Estudios de laboratorio 

• Realizaremos determinación de hemograma, glucosa, 
creatinina, iones y coagulación; las enzimas cardíacas 
serán necesarias en caso de sospecha de SCA y el 
dímero D en caso de sospecha de tromboembolismo
pulmonar. La troponina también aporta información 
pronóstica en la ICA.  

• Tiempo de protrombina e INR

• Los péptidos natriuréticos como el BNP o NT-proBNP
son segregados en la disfunción ventricular, orientan 
el diagnóstico de ICA en pacientes con disnea y tienen 
valor pronóstico



• ELECTROCARDIOGRAMA 
• Resulta difícilmente normal en la ICA y 

especialmente útil para identificar algunos 
desencadenantes (FA rápida o síndrome 
coronario agudo [SCA]).

• RADIOGRAFÍA DE TÓRAX:
• Debe realizarse en todos los enfermos, para 

valorar tamaño y forma de la silueta cardíaca, 
así como la presencia de congestión pulmonar.

• Gasometría arterial: Debe realizarse en todos 
los enfermos con insuficiencia cardíaca grave; 
para valorar el estado de equilibrio ácido–base e 
intercambio gaseoso en cardiópatas con bajos 
niveles de oxemia se debe administrar oxígeno 
suplementario



Tratamiento 
• Deben tomarse en consideración los antecedentes patológicos de 

importancia asociados, que aumentan la morbimortalidad de la 
insuficiencia cardíaca aguda, como son: diabetes mellitus, estado 
catabólico, insuficiencia renal terminal, infecciones.

• Reposo en cama con cabecero a 45º, toma de constantes, monitorización 
electrocardiográfica y de oximetría y vía venosa. Control de diuresis, no 
siendo necesario sondaje vesical si el paciente puede colaborar.

• Oxígeno y asistencia ventilatoria
Mantener saturación arterial de oxígeno entre 95 a 98%.

• Ventilación no invasiva
Presión positiva continua de la vía aérea (CPAP).
Presión positiva intermitente.



Tratamiento farmacológico

Anticoagulación

• • Síndrome isquémico coronario agudo (SICA).

• • Fibrilación auricular.

• • Antecedente de evento tromboembólico previo.

Vasodilatadores

Pueden usarse cuando la presión arterial sistémica es adecuada (TA sistólica > 90 mm Hg), pero 

existen signos de congestión visceral y disminución de la diuresis (< 30 mL/hora)

Nitratos

a. Nitroglicerina sublingual 1–3 mg. O en nebulización con spray sublingual 400 μg c/5–10 

minutos

b. Nitroglicerina en infusión intravenosa iniciar a 20 μg/min, incrementando paulatinamente hasta 

alcanzar 200 μg/min.



Tratamiento farmacológico

ECA

e. IECA, están indicados en la fase aguda cuando no hay hipotensión arterial sistémica; se 

recomiendan después de 24–48 horas de estabilización de la insuficiencia cardíaca aguda, 

iniciando a dosis bajas.

f. INC 1, Diuréticos están recomendados en falla cardíaca y datos de retención hídrica.

• Empezar con dosis individualizadas dependiendo de la situación clínica.

Betabloqueadores

• No está indicado en la fase aguda (congestión pulmonar) de insuficiencia cardíaca en 

presencia de bradicardia o de trastornos severos de la conducción intracavitaria.

• Iniciarlo o reiniciarlo, una vez estabilizado después de 5 días (fase seca).





Meningitis



 DEFINICIÓN 

 Es la inflamación de cualquier etiología del tejido leptomeníngeo
y del líquido cefalorraquídeo. 

 La meningitis aguda bacteriana presenta una alta mortalidad, 
llegando al 15 % en los casos producidos por Streptococcus
pneumoniae. El origen de la infección suele ser por diseminación 
desde un foco local (ORL), hematógena o secundaria a iatrogenia 
(neuroquirúrgica).



Factores de 
riesgo 

 Edad: mayormente en lactantes – niños y adultos mayores

 Enfermedad crónica e inmunocomprometidos

 Alcoholismo

 Tratamiento inmunosupresor

 Desnutrición

 Infección previa asociada: otitis media, infección perinasal, 
neumonia



Fisiopatología

 Dado que la mayor parte de los casos de meningitis son de origen 
hematógeno, la patogenia va a superar los mecanismos de 
defensa del huésped y permiten al patógeno alcanzar, invadir y 
replicarse en el LCR

 Una vez que la bacteria entra y se replica dentro del LCR, se 
produce la liberación en el espacio subaracnoideo de 
componentes de la pared bacteriana y la puesta en marcha de la 
cascada inflamatoria. 

 Esta inflamación es responsable en gran parte de las 
consecuencias fisiopatológicas que contribuyen al síndrome 
clínico de la meningitis bacteriana: aumento de la permeabilidad 
de la barrera hematoencefálica con desarrollo de edema cerebral, 
alteración en la circulación del LCR con la aparición de 
hidrocefalia o higroma subdural, afectación cerebrovascular por 
microtrombosis o vasculitis y teniendo un papel crítico en la 
mortalidad, morbilidad neurológica y secuelas finales, el 
incremento de la presión intracraneal y la alteración del flujo 
sanguíneo cerebral (FSC). 



Etiología

Las causas frecuentes de meningitis bacteriana aguda incluyen N. meningitidis y S. 
pneumoniae en niños y adultos y especies de Listeria en los lactantes y las personas 
mayores; S. aureus en ocasiones causa meningitis en personas de todas las edades.



Presentación 
clínica 

 La triada clásica de fiebre, alteración del nivel de conciencia y 
rigidez de nuca se presenta sólo en el 30 % de los pacientes. Sin 
embargo, prácticamente el 100 % presentarán al menos dos de 
los siguientes: cefalea, fiebre, rigidez de nuca y alteración del 
nivel de conciencia. Las náuseas y vómitos también son 
frecuentes. 

 En pacientes ancianos, alcohólicos e inmunodeprimidos 
predomina la alteración del nivel de conciencia frente a la rigidez 
de nuca y la fiebre. La rigidez de nuca y los signos de irritación 
meníngea (Kernig y Brudzinski) tienen una sensibilidad baja por lo 
que no descartan en ningún caso una meningitis aguda. 



DIAGNÓSTICO

 Ante la sospecha clínica de meningitis aguda se deben extraer 
hemocultivos y analítica completa con hemograma, coagulación 
y bioquímica completa. Se procederá a realizar la PL si no hay 
contraindicación ni necesidad de prueba de imagen previa. La 
ausencia de pleocitosis es rara, aunque está descrita tanto en 
meningitis bacteriana como viral, por lo que todo LCR debe 
enviarse a cultivar.

 Predice fuertemente etiología bacteriana una glucorraquia ≤ 34 
mg/dl, proteinorraquia ≥ 220 mg/ dl y leucocitos ≥ 2000 con 
predominio de PMN. 

 Las contraindicaciones para la punción lumbar inmediata son 
signos que sugieran una presión intracraneal o un efecto de masa 
intracraneal (p. ej., debido a edema, hemorragia o tumor). Por lo 
tanto, la punción lumbar debe considerarse de alto riesgo en 
cualquiera de los siguientes casos:



Estudios de 
laboratorio 

 Análisis del líquido cefalorraquídeo (LCR)

 Tan pronto como se sospecha la meningitis bacteriana aguda, se 
hacen cultivos de sangre y una punción lumbar para el análisis del 
líquido cefalorraquídeo (a menos que esté contraindicado).

 ▶ El Gram es positivo en el 60-90 % de las meningitis bacterianas. 
▶ El cultivo es la prueba de referencia para el diagnóstico de una 
meningitis bacteriana siendo positivo entre 80-90 %.

 Meningitis viral: 

 PCR (polymerase chain reaction) del líquido cefalorraquídeo y a 
veces IgM

https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-neurol%C3%B3gicos/pruebas-y-procedimientos-neurol%C3%B3gicos/punci%C3%B3n-lumbar


Estudios de 
gabinete  

 De Imágenes: 

 Tomografía Axial Computarizada de Cabeza Podemos encontrar 
anormalidades significativas como dilatación ventricular, edema 
cerebral, colecciones subdurales e infarto cerebral.

 De Examenes especializados complementarios: Del LCR: Su 
realización depende del contexto clínico, del resultado de los 
estudios previos y de la disponibilidad de las técnicas. Los de 
mayor utilidad son las técnicas inmunológicas de detección de 
antígenos bacterianos, más sensibles y específicas que la tinción 
de Gram, y los estudios de micobacterias y hongos. 



Tratamiento



Tratamiento



 Corticosteroides

 La dexametasona se usa para disminuir la inflamación y el edema 
de los nervios craneales; se debe administrar al iniciar la terapia. 
En los adultos se administran 10 mg IV; en los niños 0,15 mg/kg IV. 
La dexametasona se da inmediatamente antes de la dosis inicial 
de antibióticos o con ella y cada 6 horas durante 4 días.

 El uso de dexametasona está confirmado sobre todo para los 
pacientes con meningitis neumocócica.





Tratamiento

 Tratamiento de la meningitis viral

 Medidas sintomáticas

 Aciclovir (por la sospecha de herpes simple o herpes zóster) y los 
agentes antirretrovirales (para la infección por HIV)

 El aciclovir es eficaz en el tratamiento de la meningitis por virus 
herpes simple y se puede utilizar para tratar la meningitis por 
virus herpes zóster.
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Traumatismo 
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Presentado por:  Oswaldo Morales Julia
8-B 



Definición 
• Son las lesiones físicas producidas sobre el 

tejido cerebral que alteran de forma temporal o 
permanente la función cerebral. El diagnóstico 
se sospecha por la clínica y se confirma con 
estudios radiológicos (sobre todo, TC).

• Es la principal causa de mortalidad e 
incapacidad en la población < 45 años. 

• Existen varias formas de clasificación del TCE 
en la bibliografía aunque la más utilizada se 
basa en la puntuación en la escala del coma de 
Glasgow (GCS)



Definición 
En función de esta escala diferenciamos: 
• ▶ TCE grave: GCS ≤ 8.
• ▶ TCE moderado: GCS de 9-13. 
• ▶ TCE leve: GCS de 14-15, siempre que no exista 

déficit neurológico ni fractura abierta.



FISIOPATOLOGÍA
La función cerebral puede alterarse de forma inmediata por una lesión directa (p. ej., 
aplastamiento, laceración) del tejido cerebral. Las lesiones posteriores pueden producirse al 
poco tiempo por una cascada de acontecimientos que se inicia tras la lesión inicial.

• La bóveda craneana tiene un tamaño fijo (definido por el cráneo) y está llena casi 
completamente de un líquido que no puede comprimirse (líquido cefalorraquídeo) y un tejido 
cerebral mínimamente compresible; en consecuencia, cualquier tumefacción por edema, 
hemorragia o hematoma no dispone de lugar para expandirse y produce un aumento de la 
presión intracraneal.

• Cuando la presión de perfusión cerebral disminuye por debajo de 50 mmHg, el tejido cerebral 
sufre isquemia. La isquemia y el edema desencadenar varios mecanismos secundarios (p. ej., 
liberación de neurotransmisores excitatorios, calcio intracelular, radicales libres y citocinas) y 
causar daño celular adicional, edema y aumento de la presión intracraneal. 



Clasificación  



Las causas de los traumatismo 
craneoencefálico incluyen

• Caídas (especialmente en adultos mayores y 
niños pequeños)

• Accidentes automovilísticos y otras causas 
relacionadas con los medios de transporte (p. 
ej., accidentes de bicicleta, colisiones con 
peatones)

• Agresiones
• Actividades deportivas (p. ej., conmociones 

cerebrales relacionadas con los deportes)



Factores de riesgo
Factores de riesgo para lesiones actores 
de riesgo para lesiones o
complicaciones graves

• Edad mayor de 65 años.
• Coagulopatía: historia de hemorragia,
alteraciones de la coagulación,
tratamiento actual con anticoagulantes.
•

Mecanismo del traumatismo peligroso, 
con alguno de los siguientes:

• Caída de más de un metro o cinco 
escalones de altura.

• Carga axial sobre la cabeza 
(zambullida).

• Atropellamiento por vehículo de 
motor en movimiento. 

• Atropellamiento por vehículo de 
motor yendo el paciente en bicicleta. 



Presentación clínica.
Inicialmente, la mayoría de los pacientes con un traumatismo encefalocraneano
(TEC) pierden el conocimiento (en general, segundos o minutos) aunque, cuando las 
lesiones son menores, algunos sólo sufren confusión o amnesia (que suele ser 
retrógrada y resulta en la pérdida de memoria de un periodo de entre segundos y 
unas pocas horas antes de la lesión). 

Los síntomas de un nivel de TCE incluyen:

• dolor de cabeza
• confusión
• mareos
• zumbido en los oidos
• deterioro de la memoria
• visión borrosa
• cambios en el comportamiento

Los TCE moderados y graves pueden 
producir más síntomas, entre ellos:

• vómitos o náuseas repetidas
• dificultad para hablar
• debilidad en los brazos o las piernas
• problemas con el pensamiento y el 

aprendizaje
• muerte



Los síntomas de tipos específicos de 
traumatismo craneoencefálico

Los síntomas del hematoma 
epidural en general aparecen 
dentro de los minutos a horas 
después de la lesión: 
• Cefalea creciente
• Disminución del nivel de 

conciencia
• Déficits neurológicos focales 

(p. ej., hemiparesia)

Los hematomas subdurales agudos 
generalmente se asocian con 
alteraciones en la orientación, el nivel 
de excitación y/o la cognición.
Cefalea: 
• Convulsiones
• Hemiparesia
• Síntomas del aumento de la 

presión intracraneal



Diagnóstico 
• Evaluación inicial rápida del traumatismo
• Examen neurológico y determinación de la Escala del Coma de Glasgow
• TC

Se evalúa que las vías aéreas y la respiración sean adecuadas. Una evaluación 
neurológica rápida y dirigida es parte de la evaluación inicial; incluye el examen 
de los componentes de la escala de coma de Glasgow (ECG) y el reflejo fotomotor
(respuesta pupilar a la luz). 



Estudios de laboratorio 
• BH

• La medición de la concentración sérica de concentración sérica de glucosa se 
debe realizar obligadamente en glucosa todo paciente con alteración del 
alerta (determinada por la escala de coma de Glasgow). .



Estudios
La radiografía simple de cráneo radiografía simple de cráneo radiografía simple 
de cráneo está
indicada en los casos con:
• • Contusión o laceración de la piel cabelluda.
• • Profundidad de herida hasta el hueso.
• • Longitud de la herida mayor de cinco centímetros

Las radiografía de columna cervical, en tres proyecciones (AP, lateral y trans-oral),
están indicadas en los casos con dolor o dolor o rigidez cervical y alguno de los 
siguientes rigidez cervical factores de riesgo de lesión de columna:
• • Edad igual o mayor de 65 años.
• • Mecanismo traumático peligroso.



Estudios
La TC es la mejor elección para el estudio inicial, debido a que puede detectar 
hematomas, contusiones, fracturas craneales (para confirmar la sospecha 
clínica de fractura de cráneo se toman cortes finos, que, porque, de otra manera, 
estas lesiones serían invisibles) y, a veces, daño axónico difuso.

La TC puede mostrar lo siguiente:

• Las contusiones y el sangrado agudo aparecen opacos (densos) en 
comparación con el tejido cerebral.

• Los hematomas epidurales arteriales aparecen como opacidades con forma 
lenticular, sobre el tejido cerebral, a menudo en el territorio de la arteria 
meníngea media.

• Los hematomas subdurales aparecen clásicamente como opacidades con 
forma de media luna que recubre el tejido cerebral.



Tratamiento 
TCE GRAVE (GCS ≤ 8) 
Siempre se harán tomografía computarizada (TC) y valoración por la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) y Neurocirugía.

• ▶ El TCE grave hay que situarlo en el contexto del paciente 
politraumatizado. 

• ▶ Es primordial realizar una valoración primaria según la escala de 
valoración primaria en el paciente politraumatizado ABCD.

• Hay que asegurar una adecuada ventilación (intubación orotraqueal) y 
cifras tensionales (siempre con una tensión arterial sistólica [TAS] > 90 
mmHg) 



Tratamiento 
TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO MODERADO (GCS 9-13)
Siempre se harán TC cerebral y evaluación constante.

• ▶ En todos los casos hay que asegurar una estabilización hemodinámica 
antes de la evaluación 

• neurológica. Su manejo inicial es parecido al del TCE grave.
• ▶ Requiere realización siempre de TC y observación para vigilancia estrecha 

y valoraciones frecuentes en las primeras 12-24 h, preferiblemente en la UCI



Tratamiento 
TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO LEVE (GCS 14-15)

▶ Hasta el 90 % de los casos de pacientes con TCE que son valorados en los 
Servicios de Urgencias 
pueden ser clasificados como leves. Incluye todos los TCE con GCS 14-15 puntos 
con/sin pérdida de consciencia presenciada, amnesia constatada o episodio de 
desorientación presenciado. 



Tratamiento



Evento vascular 
cerebral (Isquémico y 

hemorrágico)
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Definición 
• La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) se 

define como episodio (s) súbitos de disfunción 
focal cerebral, de retina o médula espinal y con 
duración ≥24 horas, o sin importar la duración 
si en la imagen o la autopsia, se observa infarto 
o hemorragia en asociación con los síntomas.

• Existen dos subtipos de EVC, isquémico y 
hemorrágico. El subtipo isquémico o Isquemia 
Cerebral (IC), es causado por una limitación del 
flujo sanguíneo, ocasionada por oclusión 
arterial (trombótica o embólica) y es el más 
frecuente (≈70%)



Definición 



Clasificación 



Isquemia  
• La isquemia cerebral es un estado 

dinámico e inestable donde la magnitud 
del daño al tejido cerebral dependerá de 
tres factores fundamentales:



Isquemia  
• Clasificación

• Dependiendo de su duración, la isquemia puede ser transitoria sin producir 
daño cerebral cuando el flujo sanguíneo se restablece con prontitud, o puede 
prolongarse hasta conducir a la destrucción de las neuronas, dando lugar al 
infarto cerebral.



Hemorragia  
• Un evento vascular cerebral (EVC) hemorrágico es una condición que ocurre 

cuando un vaso sanguíneo en el cerebro se rompe. La sangre se sale y puede 
irritar o lastimar al tejido cerebral, o causar daño al empujar contra áreas 
vecinas.



Hemorragia  
• Un evento vascular cerebral (EVC) hemorrágico es una condición que ocurre 

cuando un vaso sanguíneo en el cerebro se rompe. La sangre se sale y puede 
irritar o lastimar al tejido cerebral, o causar daño al empujar contra áreas 
vecinas.



FISIOPATOLOGÍA
El flujo sanguíneo insuficiente en una sola arteria cerebral a menudo puede compensarse 
con un eficiente sistema de colaterales, sobre todo entre las arterias carótida y vertebral a 
través de las anastomosis en el polígono de Willis y, en menor grado, entre las arterias 
mayores que irrigan los hemisferios cerebrales.

Sin embargo, las variaciones normales del polígono de Willis y del calibre de los diversos 
vasos colaterales, la ateroesclerosis y otras lesiones arteriales adquiridas pueden interferir 
con el flujo colateral, lo que aumenta el riesgo de que el bloqueo en una arteria provoque 
isquemia cerebral.

Los mecanismos de lesión isquémica incluyen
1. Edema
2. Trombosis microvascular
3. Muerte celular programada (apoptosis)
4. Infarto con necrosis celular
Los mediadores inflamatorios (p. ej., la interleucina-1B, el factor de necrosis tumoral-alfa) 
contribuyen al edema y a la trombosis microvascular. El edema, si es grave o extenso, puede 
aumentar la presión intracraneana.



Clasificación  



ETIOLOGÍA 



Factores de riesgo
Factores modificables
• Hipertensión
• Tabaquismo
• Dislipidemia
• Diabetes
• Resistencia a la insulina
• Obesidad abdominal
• Consumo excesivo de alcohol
• Falta de actividad física
• Dieta de alto riesgo (p. ej., rica en 

grasas saturadas, grasas trans y 
calorías)

• Estrés psicosocial

Factores de riesgo no modificables:

• Accidente cerebrovascular previo
• Edad avanzada
• Antecedentes familiares de accidente 

cerebrovascular
• Factores genéticos

https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-cardiovasculares/hipertensi%C3%B3n/hipertensi%C3%B3n
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/trastornos-de-los-l%C3%ADpidos/dislipidemia
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/diabetes-mellitus-y-trastornos-del-metabolismo-de-los-hidratos-de-carbono/diabetes-mellitus-dm
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/temas-especiales/drogas-recreativas-y-t%C3%B3xicas/trastornos-con-el-consumo-de-alcohol-y-la-rehabilitaci%C3%B3n


Presentación clínica.
Los síntomas iniciales del accidente cerebrovascular aparecen de forma súbita. Los déficits 
neurológicos se utilizan para determinar la localización del accidente cerebrovascular. 
Habitualmente, el ACV de la circulación anterior produce síntomas unilaterales. El accidente 
cerebrovascular de la circulación posterior puede producir déficits unilaterales o bilaterales y es 
más probable que afecte la conciencia, sobre todo cuando se afecta la arteria basilar.



Diagnóstico 
• Primariamente, evaluación clínica
• Estudios de imágenes del cerebro y pruebas de glucosa junto a la cama del 

paciente
• Evaluación para identificar la causa





Estudios de laboratorio 



Estudios
Análisis de sangre. Te pueden hacer varios exámenes de sangre, incluidos 
exámenes para verificar con qué velocidad coagula la sangre, si el nivel de 
glucosa en la sangre es demasiado alto o bajo, y si tienes una infección.

• Tomografía computarizada. Una tomografía computarizada utiliza una serie 
de radiografías para crear una imagen detallada de tu cerebro.

• Imágenes por resonancia magnética (IRM). Una RM usa potentes ondas de 
radio y un campo magnético para crear una vista detallada del cerebro.

• Ecografía de la carótida
• Angiografía cerebral



Tratamiento 
• Estabilización
• Reperfusión para algunos accidentes cerebrovasculares isquémicos
• Medidas sintomáticas y tratamiento de las complicaciones
• Estrategias para prevenir los accidentes cerebrovasculares futuros

La estabilización puede ser necesaria antes de realizar la evaluación completa. 
Los pacientes comatosos u obnubilados (p. ej., puntuación de Coma de 
Glasgow ≤ 8) pueden requerir apoyo en la vía aérea. Cuando se 
sospecha hipertensión intracraneana, puede ser necesaria la 
monitorización de la presión intracraneana y las medidas para reducir el 
edema cerebral.

https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/cuidados-cr%C3%ADticos/insuficiencia-respiratoria-y-ventilaci%C3%B3n-mec%C3%A1nica/generalidades-sobre-la-ventilaci%C3%B3n-mec%C3%A1nica
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/cuidados-cr%C3%ADticos/abordaje-del-paciente-con-enfermedad-cr%C3%ADtica/monitorizaci%C3%B3n-y-estudio-del-paciente-en-cuidados-cr%C3%ADticos#v924677_es
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/lesiones-y-envenenamientos/traumatismo-encefalocraneano/traumatismo-encefalocraneano-tec#v1111734_es


Tratamiento



Accidente cerebrovascular isquémico
Medicamentos intravenosos de 

emergencia. Si se hace por vía 
intravenosa, la terapia con fármacos 
capaces de disolver un coágulo debe 
administrarse dentro de las 4,5 horas 
a partir del momento en que 
aparecieron los síntomas. La 
inyección intravenosa de activador 
tisular del plasminógeno
recombinante, también llamado 
alteplasa (Activase) o tenecteplasa
(TNKase)

Procedimientos endovasculares
de emergencia:

Los médicos a veces tratan los 
accidentes 
cerebrovasculares 
isquémicos directamente 
dentro del vaso sanguíneo 
bloqueado. 



Accidente cerebrovascular hemorrágico
El tratamiento de emergencia del 

accidente cerebrovascular 
hemorrágico se centra en controlar el 
sangrado y reducir la presión en el 
cerebro que causa el exceso de 
líquido.

• Medidas de emergencia. Si tomas 
medicamentos anticoagulantes para 
prevenir la formación de coágulos de 
sangre, es posible que te 
administren medicamentos.

• Cirugía.
• Coiling (embolización

endovascular)
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