
CRISIS HIPERTENSIVA
MINERVA REVELES



INTRODUCCIÓN
Las crisis hipertensivas suponen un peligro inmediato para sujetos con
tensión arterial elevada por su capacidad para afectar la integridad del
aparato cardiovascular. Pueden presentarse a cualquier edad, si bien en
los varones el doble que en las mujeres. Se desarrollan en cualquier
momento de la evolución de la enfermedad, aunque es poco frecuente en
nuestros días que ocurran como efecto ultimo de HTA de larga evolución.

Se debe diferenciar esta entidad de un aumento de la PA secundario a
una situación estresante o por dolor intenso, entidad que se denomina
pseudocrisis hipertensiva



CRISIS HIPERTENSIVA
Las crisis hipertensivas se definen como una elevación aguda de la
presión arterial sistólica >210 mmHg y presión arterial diastólica >120
mmHg capaz de llegar a producir alteraciones estructurales o
funcionales en diferentes órganos.

SE DIVIDE EN:

Urgencia 

Emergencia 



DEFINICION OPERACIONAL
Emergencia hipertensiva  TAD >120 mmHg y/o TAS >210 mmHg.

Existe lesión aguda de órganos blanco

Urgencia hipertensiva TAD >120 mmHg y/o sin daño de órgano blanco.



CLASIFICACION
Urgencia hipertensiva  Elevación brusca de la presión arterial, sin
que exista disfunción de los órganos diana.

Emergencia hipertensiva  Elevación brusca de la presión arterial, que
produce alteración de los órganos diana del proceso hipertensivo (
cerebro, riñón, retina, corazón y vasos sanguíneos), cuya integridad
puede ser dañada irreversiblemente.







SITUACIONES QUE SE CONSIDERAN 
URGENCIA HIPERTENSIVA
HTA de rebote tras abandono brusco de medicación hipotensora.

HTA con insuficiencia cardiaca (IC)  leve o moderada

PRECLAMPSIA

PAD > 120 mmHg asintomática o con síntomas inespecíficos.



SITUACIONES QUE SE CONSIDERAN 
URGENCIA HIPERTENSIVA
CARDIACAS

•Aneurisma disecarte de la aorta

•Insuficiencia cardiaca grave o edema agudo de pulmón (EAP)

•Síndrome coronario agudo (SCA)

•Postcirugia de revascularización cardiaca



SITUACIONES QUE SE CONSIDERAN 
URGENCIA HIPERTENSIVA
CEREBROVASCULARES

•Encefalopatia hipertensiva

•Ictus hemorrágico

•Ictus isquémico con presión arterial diastólica (PAD) >120 mmHg o presión 
arterial sistólica (PAS) >210 mmHg o necesidad de tratamiento tromboembolico



SITUACIONES QUE SE CONSIDERAN 
URGENCIA HIPERTENSIVA
RENAL

Insuficiencia renal aguda

EXCESO DE CATECOLAMINAS CIRCULANTES

•Crisis de feocromocitoma.

•Interacción de IMAOs con alimentos ricos en tiramina o fármacos.

•Abuso de drogas simpaticomimeticas ( cocaína)





FISIOPATOLOGIA DE CRISIS 
HIPERTENSIVAS

La fisiopatología relacionada con 

la urgencia y la emergencia 

hipertensiva se explica a partir de 

la alteración de la autorregulación 

de la presión  arterial.

Regulación 

miogénica

Regulación 

metabolica



REGULACION MIOGÉNICA
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REGULACION METABOLICA
Regulación metabólica

Se produce cuando se desarrolla hipoxia 

por reducción del flujo sanguíneo

Generando liberación de mediadores 
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APROXIMACION INICIAL AL PACIENTE 
CON CRISIS HIPERTENSIVA
•Diferenciar que tipo de crisis esta presentando el paciente ( emergencia vs. 
urgencia) 

• Profundización de la historia clínica en el sistema cardiovascular , neurológico y 
renal

• Antecedentes personales

• Exploración física completa 

• Seguimiento con laboratorios ( cuadro hematico, uroanalisis, creatinina, 
electrocardiograma, RX torax etc) 



MANEJO DE CRISIS HIPERTENSIVA EN 
URGENCIAS
Manejo correcto en urgencia 

• Descartar que sea una crisis hipertensiva  de emergencia 

• Colocar al paciente en condiciones optimas 

• Confirmar el grado de adherencia del tratamiento  si el paciente es dx con HTA 

• Si no hay mejoría. Se inicia con fármacos antihipertensivos por vía oral , la PA 
se debe reducirse de manera progresiva en un periodo de 24-48 hora

• Se administra fármaco de acción rápida  
Manejo incorrecto en urgencia

• No se puede reducir bruscamente la PA

• No administrar fármaco por vías sublingual  



FARMACOS DE UNA URGENCIA 
HIPERTENSIVA
• (IECA)

Catopril 25-50mg cada 15-30 min hasta tres tomas máximo 100mg no producen 
hipotensión brusca con la primera dosis 

Precaución . insuficiencia renal, hipotensión 

contraindicaciones. Embarazo y estenosis bilateral de arteria renal 



FARMACOS DE UNA URGENCIA 
HIPERTENSIVA
• Calciantagonista

Amlodipino 5-10mg 

Nifedipino 20mg 

Nitredipino 20mg 

Manidipino 10-20mg 

Amlodipino es una de los fármacos con acción mas lenta el cual es una de las 
primeras elección 



FARMACOS DE UNA URGENCIA 
HIPERTENSIVA
• Bloqueadores

Atenolol 50-100mg o proponolol 20-40mg

Se repite dosis después de 1-2 hora. se puede combinar varios agente con el fin 
de disminuir la PA.

los valores considerados seguro va de 180/100 mmhg durante 24-48 horas 



FARMACOS DE UNA URGENCIA 
HIPERTENSIVA
• DIURETICOS 

Furesemida 40mg facilita la reducción de sobrecarga de volumen con descenso 
de la PA  

Precaución. Pacientes con depresión de volumen 



FARMACOS DE UNA URGENCIA 
HIPERTENSIVA
• Bloqueantes alfa y beta.

Labetalol 100-200mg dosis se repite cada 10-20 min.

Reduce la resistencias sistémicas, vascular sin disminuir el flujo sanguíneo 
periférico.

manteniendo la circulación cerebral, renal y coronaria. 



MANEJO DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA
• Ingreso hospitalario urgente ( frecuentemente UCI)

• Vigilancia del nivel de conciencia.

• Monitorización de PA. FC

• Disminución de la PA hasta valores seguros, 

sin descensos bruscos



MANEJO DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA



MANEJO DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA





INSUFICIENCIA 
CARDIACA 
DESCOMPENSADA
MINERVA REVELES



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. Se puede presentar
en cardiópatas con fracción de expulsión normal o disminuida, es
decir, insuficiencia cardíaca diastólica y sistólica respectivamente.



La insuficiencia cardíaca aguda puede dividirse en tres entidades clínicas:

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

2. De nueva presentación, cuando es el primer evento en un enfermo sin disfunción cardíaca 
conocida (insuficiencia cardíaca en el infarto agudo del miocardio, por incremento súbito de la 
presión intraventricular en un corazón con distensibilidad disminuida). (25% de las 
hospitalizaciones). 

3. Insuficiencia cardíaca avanzada, con severa disfunción sistólica, refractaria a tratamiento (5% 
de las hospitalizaciones).



FACTORES DE RIESGO
Sus causas son muy diversas, por tanto “insuficiencia cardiaca” no es el nombre de una
enfermedad específica. Quiere decir que no es en sí una enfermedad, sino más bien un estado.
Es un “síndrome” (conjunto de síntomas y signos) que puede ser provocado por diferentes tipos
de enfermedades que afectan el funcionamiento del corazón, cambiando su forma y tamaño,
dilatándolo, tornándolo más débil o más rígido y dificultando así que se llene o pueda bombear
la sangre de manera apropiada.



CUADRO CLINICO
El enfermo con insuficiencia cardíaca aguda se presenta con una 
amplia gama de situaciones clínicas que van de los signos y síntomas 
de insuficiencia cardíaca, de moderada intensidad hasta los 
cardiópatas con edema agudo pulmonar y choque cardiogénico















DIAGNOSTICO
• El diagnóstico se fundamenta en signos y síntomas (disnea, ortopnea, disnea paroxística 
nocturna, estertores crepitantes pulmonares, tercer ruido, edema, ingurgitación yugular, 
taquicardia).

• El llenado venoso sistémico se evalúa observando las venas yugulares internas de preferencia, 
cuando éstas no son valorables se pueden usar las yugulares externas. 

• El aumento de la presión de llenado ventricular izquierdo se evalúa por la presencia de 
estertores crepitantes audibles en campos pulmonares. 

• Se debe realizar auscultación cardíaca para determinar la presencia de galope ventricular 
(tercer ruido); la presencia de soplos valvulares son importantes para orientar el diagnóstico 
etiológico, principalmente en el contexto del infarto agudo del miocardio (complicaciones 
mecánicas). 

• Valorar datos de hipoperfusión sistémica: calidad e intensidad de los pulsos periféricos, 
llenado capilar, estado neurológico, volumenurinario y temperatura (clasificación de gravedad 
clínica)



METODOS DIAGNOSTICOS
Los métodos de diagnóstico como electrocardiograma, radiografía de tórax, marcadores 
serológicos y ecocardiográfícos sólo ayudan para complementar el diagnóstico.



ELECTROCARDIOGRAMA

• ayuda a determinar la 
etiología 

RADIOGRAFIA DE TORAX

• valora la forma y 
tamaño de la silueta 
cardiaca, así como  la 
presencia de 
congestión pulmonar

GASOMETRIA ARTERIAL

• valora la forma y 
tamaño de la silueta 
cardiaca, así como  la 
presencia de 
congestión pulmonar

BIOMETRIA 
HEMATIVA

• Valoración de 
hematocrito, 
hemoglobina, 
recuento eritrocitario, 
leucocitario y 
plaquetario 

• Considerando que la 
anemia es un 
indicador de 
mortalidad



TIEMPOS DE 
PROTOMBRINA E INR

PROTEINA C REACTIVA 
(PCR)

• la PCR elevada ( > 
25ml/L en 
insuficiencia cardiaca 
se asocia con 
incremento de la 
mortalidad 
hospitalaria (15%) y 
dos años después 
(53%)

BUN Y CREATININA

• Son indicadores de 
mal pronostico y su 
anormalidad 
incrementa la 
mortalidad

ECOGRAFIA

• Evalúa los cambios 
funcionales y 
estructurales que 
subyacen a la IC.

• Evalúa la función 
ventricular izquierda 
de forma regional y 
global, la estructura y 
la función de las 
válvulas, descarta o 
confirma 
enfermedades 
pericardicas



TRATAMIENTO
•Medidas generales

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.

•Oxigeno y asistencia ventilatoria

Mantener saturación arterial de oxígeno entre 95 a 98%.

•Oxigeno

Uso de oxígeno en los enfermos sin evidencia de hipoxemia (saturación de O2 > 95%), es 
deletéreo, ya que aumenta las resistencias vasculares sistémicas



TRATAMIENTO
•Ventilación no invasiva

Presión positiva continua de la vía aérea (CPAP). 

Presión positiva intermitente.

•Ventilación mecánica invasiva

Indicada en enfermos que no mejoran con el uso de 
terapia respiratoria no invasiva



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
•MORFINA Y análogos

En la fase inicial del tratamiento, 3 mg de morfina en bolo intravenoso, se puede repetir si es 
necesario a los 3-5 minutos. 

•Anticoagulación

Síndrome isquémico coronario agudo (SICA).

Fibrilación auricular. 

Antecedente de evento tromboembólico previo.



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
•Anticoagulación

Dilatación de cavidades cardíacas y en presencia de fracción de expulsión menor del 35%.

•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) 



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
•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

•Nitroprusiato

c. Nitropusiato de sodio en infusión intravenosa, en insuficiencia cardíaca grave, con aumento de 
la poscarga

p.ej: emergencia hipertensiva arterial sistémica e insuficiencia mitral aguda. Dosis 0.3 μg/kg/min 
e incrementos hasta 1 μg/kg/min, hasta un máximo de 5 μg/ kg/min, siempre y cuando se 
obtengan resultados satisfactorios factibles a mejorarse aún más.



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
•Neseritide

d. Neseritide, a dosis de carga de 2 μg/kg/min, seguido de 0.01 μg/kg/min. No debe sustituir la 
terapia con diuréticos. La Neseritide ofrece mejores resultados que la nitroglicerina, además 
tiene menos efectos colaterales indeseables y probables efectos cardioprotectores.



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
•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.

•Diuréticos

están recomendados en falla cardíaca y datos de retención hídrica.

• Empezar con dosis individualizadas dependiendo de la situación clínica 

• Dosificar de acuerdo a la respuesta clínica y a la presencia de efectos colaterales.

• Cuidado especial en la pérdida del potasio y magnesio. 

• En caso de resistencia, usar otra clase de diuréticos o valorar ultrafiltración



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
•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). 

•Inotropicos

• Indicaciones clínicas: están indicados cuando hay hipoperfusión periférica, con o sin congestión, 
o edema de pulmón resistente a los diuréticos y vasodilatadores en dosis óptimas, con fracción 
de expulsión ventricular < 35%..

• Dobutamina • Dopamina • Milrinona • Levosimendan









MENINGITIS O 
NEUROINFECCIÓN
MINERVA REVELES



DEFINICIÓN
La meningitis bacteriana aguda adquirida en la comunidad en el adulto
inmunocompetente, es producto de la presencia de bacterias en el espacio
subaracnoideo, con una consecuente reacción inflamatoria que comprende a su
vez al parénquima cerebral y las meninges.



FACTORES DE RIESGO
Los factores de riesgo para adquirir meningitis aguda bacteriana dependen del
agente causal.

En los casos de meningitis neumocócica ocurre en pacientes con antecedentes
de enfermedades como neumonía, otitis media aguda y sinusitis aguda.

Los grupos con mayor riego incluyen pacientes de edad avanzada, fumadores,
diabéticos, alcohólicos y quienes desarrollan rinorrea de líquido cefalorraquídeo
posterior a una fractura de la base de cráneo.



ETIOLOGÍA
Los agentes más frecuentemente aislados son Streptococcus pneumoniae y 
Neisseria meningitidis en el 80% de los casos, seguidos por Listeria 
monocytogenes y estafilococos.

Los bacilos Gram negativos (E.coli, Klebsiella, Enterobacter y P. aeroginosa), 
contribuyen en menos del 10% de los casos. Haemophilus influenza tipo b, es 
una causa menos frecuente debido a la inmunización universal. 





SIGNOS Y SINTOMAS
Los síntomas más frecuentes en
pacientes con meningitis bacteriana
aguda se caracterizan por la triada clásica
constituida por fiebre, rigidez de cuello y
alteraciones del estado mental. Esta
triada es más común en los pacientes con
meningitis bacteriana de origen
neumocócica que meningocóccica.



SIGNOS Y SINTOMAS
Otros signos y síntomas presentes son
cefalea, náuseas, vómitos, fotofobia,
convulsiones y déficit neurológico focal
(afasia (trastorno del lenguaje) ,
hemiparesia, parálisis de pares
craneales).



DIAGNOSTICO
El diagnóstico de una meningitis bacteriana aguda se basa en la exploración
física completa y en un examen del LCR después de una punción lumbar.

La apariencia del líquido cefalorraquídeo puede ser turbia. En meningitis
bacteriana no tratada, la cuenta de leucocitos es alta, en rango de 1000 a 5000
células/mm3 , aunque este rango puede ser amplio desde 10,000 células/mm3 ,
con predominio de polimorfonucleares entre un 80 a 90%; aproximadamente el
10% de predominio linfocitico. La concentración de glucosa es <40 mg/dL en el
50 a 60% de los pacientes.



DIAGNOSTICO
La concentración de las proteínas se encuentra elevada en prácticamente todos
los pacientes con meningitis bacteriana aguda. Los resultados del cultivo del LCR
son positivos en el 70 a 85% de los pacientes que no recibieron terapia
antimicrobiana previa.

Las indicaciones para realizar una tomografía computada de cráneo en los
pacientes con sospecha de meningitis bacteriana antes de la punción lumbar
son antecedente de enfermedad del sistema nervioso central, crisis
convulsivas de reciente inicio, papiledema, alteraciones del estado de
conciencia y la presencia de déficit neurológico focal.



TRATAMIENTO
Se recomienda iniciar el tratamiento antimicrobiano de forma inmediata y vía
parenteral. El tratamiento antimicrobiano empírico de primera elección es la
administración de ceftriaxona 2 g cada 12 o 24 horas o cefotaxima 2 g cada 6 u
8 horas.

En los pacientes con alergia a betalactámicos se recomienda la administración
de vancomicina 60 mg/kg/24 horas en dosis de carga (ajustada a función
renal) y continuar con 15 mg/kg/24 horas en meningitis neumocócica y
cloramfenicol 1g c/6 horas en meningitis meningoccócica.



TRATAMIENTO
Se recomienda el uso conjunto de dexametasona a dosis de 0.15 mg/kg cada 6
horas durante 2 a 4 días con la primera dosis administrada 10 a 20 minutos
antes o de manera conjunta con la primera dosis de antimicrobiano en los
pacientes con meningitis neumocócica.



















EVENTO VASCULAR 
CEREBRAL ( ISQUEMICO 
Y HEMORRAGICO)
MINERVA REVELES



DEFINICIÓN
Un accidente cerebrovascular o ataque cerebral sucede cuando se detiene el flujo sanguíneo a 
parte del cerebro. Al no poder recibir el oxígeno y nutrientes que necesitan, las células 
cerebrales comienzan a morir en minutos. Esto puede causar un daño severo al cerebro, 
discapacidad permanente e incluso la muerte.



DEFINICION
Un accidente cerebrovascular (ACV) 
isquémico ocurre cuando se ocluye un vaso, 
obstruyendo el flujo sanguíneo en una región 
del cerebro. Se puede formar un trombo en 
una arteria o a partir de un émbolo de una 
fuente proximal, generalmente el corazón.

Los ACV hemorrágicos ocurren cuando hay 
fugas sanguíneas en el parénquima cerebral 
por la rotura de un vaso sanguíneo, que causa 
hemorragia intracerebral (HIC).





FACTORES DE RIESGO



DIAGNOSTICO
A. Anamnesis: 

• 1. Forma de instauración 

• 2. Circunstancias en las que aconteció el episodio. 

• 3 Evolución que presentó hasta el ingreso hospitalario. 

• 4. Antecedentes personales: factores de riesgo neurovascular: HTA y otros.



DIAGNOSTICO
B. Exploración: 

1.Física general incluyendo toma de constantes. 

2.Neurológica detallada intentando detectar síndrome topográfico vascular:

•Territorio carotídeo: afasia (hemisferio dominante), desviación oclulo-cefálica hacia el lado 
lesionado, hemianopsia homónima contralateral, hemiparesia -hemihipoestesia contralateral, 
etc. 

•Territorio vértebro basilar: pérdida de conciencia, coma, desviación ocu- locefálica opuesta al 
lado lesionado, alteraciones visuales, asimetrías pupilares y paresias oculomotoras, vértigo, 
signos exploratorios cruzados, signos bilaterales, etc.



DIAGNOSTICO
C. Exámenes complementarios:

1.Glucemia capilar a la llegada del paciente. 

2.Analítica: hemograma, bioquímica (glucemia, urea, creatinina, iones) y coa- gulación, GAB en 
ocasiones.

3.ECG.

4.Radiografía de tórax. 5.TAC craneal (localización y diagnóstico diferencial entre ACV isquémico 
y ACV hemorrágico)





CRITERIOS PARA DX
Como se diagnostica: 

1. Afección motora y sensitiva contralateral al hemisferio dañado. 

2. Disfasia o afasia 

3. Alteraciones visuales transitorias (amaurosis) 

4. Diplopía 

5. Vértigo

6. Ataxia

7. Hemianopsia 

8. Cuadrantanopsia

9. Pérdida súbita del estado de alerta 











TRATAMIENTO
A.Medidas generales: 

1.Cama elevada 30- 45º para evitar broncoaspiraciones. 

2.Asegurar vía aérea permeable y administrar O2 a 2 litros con gafas nasales. 

3.Mantener estabilidad hemodinámica y control de TA. Se reducirá con medicación lentamente y 
sólo cuando los valores sean superiores a 220/120 en ACV isquémico y 190/120 en ACV 
hemorrágico. Se utilizarán IECAS de manera gradual: captopril vo o sl (25-50 mg) o enalapril iv 
(1/2 a 1 ampolla iv/6h según TA).



TRATAMIENTO
A. Medidas generales: 

4. Dieta absoluta inicialmente y mantener vía venosa: administrar suero fisiológico salvo que 
exista hipoglucemia (la hiperglucemia tiene peor pronóstico). 

5. Si existe disminución del nivel de conciencia se colocará SNG y SGU. 

6. Profilaxis de la gastritis por estrés con Ranitidina (ampollas de 50 mg) 50 mg/8 horas iv u 
omeprazol iv/24h.



TRATAMIENTO
B. Medidas especificas : 

1.Fibrinólisis: administración iv de activador del plasminógeno tisular en el infarto cerebral de 
menos de 3 horas de evolución cuando exista una isquemia cerebral establecida con déficit 
cuantificable y se haya excluido la patología hemorrágica mediante la realización de TAC. 

2.Antiagregación: en ictus isquémicos en los que no esté indicada fibrinolisis ni anticoagulación. 
Se puede utilizar: 

• AAS: (100-300 mg/24h) 

• Trifusal: Disgrén®/8h. 

• Clopidogrel: Plavix®/24h



TRAUMATISMO 
CRÁNEO ENCEFALICO
MINERVA REVELES



DEFINICION
Los traumatismos de cráneo o craneoencefálicos son las lesiones físicas producidas sobre el 
tejido cerebral que alteran de forma temporal o permanente la función cerebral.



MANIFESTACIONES CLINICAS
El traumatismo craneoencefálico puede causar pérdida inmediata del estado de conciencia. Las 
alteraciones prolongadas de la conciencia pueden ser consecuencia de hematomas 
parenquimatosos, subdurales o epidurales, o del desgarro difuso de axones en la materia blanca. 

El término “concusión” se aplica a todos los cambios cognitivos y de la percepción que 
experimenta el individuo después de un traumatismo cefálico, ya sea que haya existido o no 
pérdida de la conciencia.

Debe sospecharse fractura craneal en individuos con rinorrea de LCR, hemotímpano y equimosis 
periorbitaria o mastoidea. La escala de coma de Glasgow es útil para clasificar la gravedad del 
daño cerebral.







CONTUSION MENOR
El individuo con una lesión craneoencefálica menor que permanece alerta y atento después de 
un periodo breve de inconciencia (<1 min) puede sufrir cefalea, mareo desmayo, náusea y un 
solo episodio de vómito, dificultad para concentrarse o visión un poco borrosa. Por lo general, 
estos pacientes sufrieron una concusión y se espera que tengan un breve periodo de amnesia.

Dos estudios señalaron que la edad avanzada, dos o más episodios de vómito, más de 30 min de 
amnesia retrógrada o la amnesia anterógrada persistente, convulsiones y el uso simultáneo de 
drogas o la intoxicación por alcohol son indicadores sensibles (pero inespecíficos) de hemorragia 
intracraneal que justifican la realización de estudios de CT. Podría ser apropiado ser más liberal 
para obtener CT de cráneo en niños, aunque debe tomarse en consideración el riesgo de la 
radiación.



LESION DE GRAVEDAD INTERMEDIA
Los individuos que no se encuentran en estado de coma, pero presentan confusión persistente, 
cambios de comportamiento, estado de alerta inferior al normal, mareo extremo o signos 
neurológicos focales como hemiparesia, deben hospitalizarse y someterse a CT a la brevedad. 
Por lo general, se encuentra una contusión cerebral o un hematoma subdural. 

Los pacientes con lesión craneoencefálica intermedia requieren observación médica para 
detectar aumento de somnolencia, disfunción respiratoria y dilatación pupilar u otros cambios 
en el examen neurológico. El deterioro de la atención, la función intelectual, la espontaneidad y 
la memoria tiende a revertirse y regresar a la normalidad semanas o meses después de la lesión, 
aunque algunas deficiencias cognitivas pueden ser persistentes.



LESION GRAVE
Los enfermos en coma desde el inicio requieren atención neurológica inmediata y, a menudo,
reanimación. Después de la intubación (con cuidado para no deformar la columna vertebral), se
valoran la intensidad del coma, el tamaño y la reactividad pupilares, los movimientos de las
extremidades y las respuestas de Babinski. En cuanto las funciones vitales lo permitan y se
hayan obtenido radiografías de la columna cervical y una CT, el paciente debe trasladarse a la
unidad de cuidados intensivos.



Criterios de clasificación del traumatismo 
craneoencefálico “de alto riesgo”
I. Factores de riesgo para lesiones actores de riesgo para lesiones o complicaciones graves:

Edad >65 años

Coagulopatía: historia de hemorragia, alteraciones de la 
coagulación, tratamiento actual con anticoagulante 

Mecanismo de traumatismo peligroso

• 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. 

• Colisión entre vehículos, a más de 100 
km por hora. 

• Accidente automovilístico con vuelco. 
• Salir despedido de un vehículo de 

motor en movimiento. 



Criterios de clasificación del traumatismo 
craneoencefálico “de alto riesgo”

• Amnesia anterógrada de más de 30 minutos. 

• Pérdida del alerta o amnesia con un 
traumatismo peligroso. 

• Cefalea persistente generalizada. 

• Náuseas y vómito en dos o más episodios.

• Irritabilidad o alteraciones del 
comportamiento 

• Cambios en el tamaño de las pupilas. 

• Déficit neurológico focal. 

• Sospecha de herida craneal penetrante. 

• Intoxicación. 

• Evidencia clínica o radiológica de fractura del 
cráneo: abierta, con hundimiento, o de la base 
de cráneo. 

• Fracturas múltiples de huesos largos. 

• Crisis convulsivas después del trauma.

• Disminución de dos o más puntos en el 
resultado de la escala de coma de Glasgow de 
adulto o pediátrica, según el caso, en mediciones 
sucesivas. 

• Puntuación de 13/15 o menor en la escala de 
Glasgow, en cualquier momento después del 
trauma. 

II. Signos de alarma en la evaluación prehospitalaria o a la llegada a urgencias:



Criterios de clasificación del traumatismo 
craneoencefálico “de alto riesgo”

•Puntuación de 14/15 o menor en la escala de 
Glasgow, a las dos horas o más después del 
trauma. 

• Hipotensión arterial (presión arterial sistólica 
menor de 90 mm Hg). 

• Saturación arterial de oxígeno de 80% o 
menor. 

II. Signos de alarma en la evaluación prehospitalaria o a la llegada a urgencias:



ESTUDIOS DE GABINETE Y LABORATORIO
LA 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 RADIOGRAFÍAS DE COLUMNA CERVICAL, EN TRES 
PROYECCIONES (AP, LATERAL Y TRANS-ORAL), ESTÁN 
INDICADAS EN LOS CASOS CON DOLOR O RIGIDEZ 
CERVICAL Y ALGUNO DE LOS SIGUIENTES FACTORES 
DE RIESGO DE LESIÓN DE COLUMNA: 

• Edad igual o mayor de 65 años.

• Mecanismo traumático peligroso (ver arriba, 
factores de riesgo). 



ESTUDIOS DE GABINETE Y LABORATORIO
LA TOMOGRAFÍA COMPUTADA DE CRÁNEO 
REALIZARSE OBLIGADAMENTE EN TODO PACIENTE  
CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO QUE 
REQUIERE REFERENCIA, DETERMINADO POR LA 
PRESENCIA DE AL MENOS: 

• un factor de riesgo, o 

• un signo de alarma (ver arriba)

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). 
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