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Definición 

 La crisis hipertensiva es una situación clínica definida como
elevación de la TAS >180 mmHg y/o TAD > 120 mmHg.

 Cualquier forma de hipertensión arterial (HTA) sistémica,
independientemente del tiempo de evolución de la misma,
puede generar una crisis hipertensiva.



Urgencia 
hipertensiva

 Situación de 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 historia y la exploración física iniciales deben dirigirse a
diferenciar la emergencia de la urgencia hipertensiva. La gravedad
de la situación no se define por las cifras de presión arterial sino
por la afectación orgánica que ocasionen.





Exploraciones 
complementar
ias:

 En pacientes que presentan EMERGENCIA HIPERTENSIVA o 
URGENCIA sin HTA conocida:

– Hemograma.
– Bioquímica: glucosa, urea; creatinina, iones.
– Análisis de orina con iones y sedimento urinario.
– Electrocardiograma.
– Radiografía de tórax.
– Exploraciones específicas del cuadro de emergencia HTA que presente
el paciente (TAC, Ecocardiograma, Eco abdominal).
– En pacientes hipertensos conocidos con URGENCIA HTA no es
necesario realizar exploraciones complementarias derivándose para
estudio ambulatorio una vez controlada su TA.



TRATAMIENTO

A. Urgencia hipertensiva:

1) El objetivo es bajar la TA hasta 160/110 mmHg en 2-6 horas
aproximadamente.

2) La reducción de TA debe hacerse de forma progresiva para
evitar hipoperfusión de órganos diana.

3) La vía de elección para la administración de la medicación es la
vía oral. No está indicado el uso de medicación sublingual en
pacientes asintomáticos porque aporta más riesgos que
beneficios (isquemia cerebral o miocárdica, efectos ya descritos
con el uso de nifedipino sublingual). Únicamente estará
indicada la vía sublingual cuando no se pueda utilizar la vía oral
y en este caso será de primera elección el captopril ( 25 mg que
se pueden repetir a los 20-30 min), quedando para uso en
último lugar el nifedipino sublingual (10 mg, que se puede
repetir a los 30 min).



TRATAMIENTO

A. Urgencia hipertensiva:
Tratamiento:

 Tranquilizar al paciente, reposo. Si presenta ansiedad o
nerviosismo valorar sedación suave (lorazepam, diazepam). Tener
en cuenta que la sedación puede enmascarar la evolución de una
urgencia hipertensiva a una emergencia hipertensiva con
encefalopatía y por lo que hay que ser muy cuidadoso en este
aspecto.

 Captopril 25 mg/vo). Si no hay respuesta a los 30 minutos, repetir
la dosis. Si no respuesta a los 30 min, administrar nifedipino 10 mg
pudiendo repetir a los 30 min. Si no respuesta en otros 30 min se
puede administrar furosemida 40 mg VO o 20 mg IV (si no hay
hipovolemia). Otro hipotensor de acción corta a valorar es el
propanolol 40 mg VO ( si no hay contraindicación para
betabloqueantes).

 Si no controlamos las cifras tensionales podemos iniciar
tratamiento IV con Urapidil.

 Si a las 6h no se consigue disminuir la TA valorar ingreso del
paciente.



TRATAMIENTO

B. Emergencia hipertensiva:
1) El descenso de la TA es prioritario y debe obtenerse antes de 2h 

para evitar lesiones irreversibles en órganos diana.

2) El objetivo es el descenso de TAD hasta 100-110 mmHg.

La vía de elección es la intravenosa.

La vía sublingual sólo está indicada cuando no se disponga de
medicación iv o cuando el tiempo de conseguirla aumente el
riesgo de complicaciones. En caso de uso obligado, será de
primera elección el captopril si no hay contraindicación específica
quedando para uso, en último lugar, el nifedipino.

3) Tratamiento:

El Nitroprusiato sódico es el fármaco de primera elección en casi
todas las emergencias hipertensivas excepto en el embarazo. Sin
embargo, su toxicidad lo está desplazando considerándose como
buenas alternativas el Labetalol, Nicardipino, Fenoldopam y el
Urapidil.
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Guía de actuación en urgencias (3.a ed., Vol. 1). [Pdf]. M.J. Vázquez 
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DEFINICIÓN 

La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico en el que los pacientes presentan

las siguientes características:

 Síntomas típicos de IC: disnea de reposo o con el ejercicio, fatiga, astenia.

 Signos típicos de IC: taquicardia, taquipnea, crepitantes pulmonares, derrame pleural,

presión venosa yugular elevada, edemas periféricos, hepatomegalia..

 Evidencia objetiva en reposo de una anomalía estructural o funcional del corazón:

cardiomegalia, presencia de soplos a la auscultación, tercer tono, anomalías en el

ecocardiograma, concentración elevada de péptido natriurético.



CLASIFICACIÓN 

Basada en la naturaleza de la presentación clínica:

 IC de reciente comienzo, que haría referencia a la primera presentación de 

IC.

 Transitoria (limitada a un periodo de tiempo)

 Crónica (estable o descompensada).



 La IC diastólica es una entidad clínica caracterizada por la

existencia de síntomas y signos de IC, con función sistólica

conservada y evidencia de disfunción diastólica (elevación

de las presiones de llenado.



ETIOLOGIA 

 La causa más frecuente es la cardiopatía hipertensiva,

seguida de cardiopatía isquémica (suponiendo entre las

dos el 80% de todas las causas), valvulopatías y

miocardiopatías.





DIAGNOSTICO 



DIAGNOSTICO 



ANAMNESIS 

1. Antecedentes: factores de riesgo cardiovascular, enfermedades cardiacas 

previas y tratamiento actual.

2. Clínica: según el ventrículo inicialmente afectado

 IC izquierda: síntomas de congestión pulmonar: disnea de esfuerzo, ortopnea 

y DPN. Síntomas de bajo GC: oliguria, fatiga, cuadros confusionales...

 IC derecha: síntomas de congestión sistémica: como edemas en miembros, 

dolor en HD (congestión hepática), aumento del perímetro abdominal 

(ascitis), nicturia...



ANAMNESIS 

3.- Factores de descompensación:

 Cardiacos: SCA, HTA no controlada, arritmias (bradicardias severas, ta-

quiarritmias), embolismo pulmonar.

 Extracardiacos: abandono del tratamiento, situaciones que demandan 

aumento del GC (estrés, aumento de la actividad física, fiebre, embarazo, 

anemia, hipertiroidismo), enfermedades intercurrentes (infecciones, 

insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal).



EXPLORACIÓN FISICA 

 1. Constantes: TA, pulso, frecuencia y ritmo, FR y Tª.

 Signos de gravedad: hipotensión o HTA severa, taquipnea >30 rpm, taquicardia 

o bradicardia extrema.

 2. Inspección: estado de perfusión cutánea, coloración de piel y mucosas 

(cianosis, ictericia, palidez), tolerancia al decúbito.

 3. Cuello: ingurgitación yugular a 45º, reflujo hepatoyugular.



EXPLORACIÓN FISICA 

 4. Auscultación:

 • Pulmonar: estertores crepitantes bilaterales en bases y zonas declives 

del pulmón (la altura sirve como medida de curso clínico y de respuesta al 

tratamiento), sibilancias (por edema peribronquial) y MV.

 • Cardiaca: ritmo de galope, soplos, arritmias.

 5. Abdomen: hepatomegalia, dolor HD, ascitis.

 6. Miembros inferiores: edemas con fóvea.



Pruebas complementarias.

 1. GAB: hipocapnia casi siempre, con PO2 normal, si no existe neumopatía

de base.

 2. ECG: alteraciones del ritmo o cardiopatía subyacente (hipertrofia de 

cavidades, bloqueos, isquemia o necrosis). Un ECG nor mal debe hacernos 

replantear el diagnóstico de IC.



Pruebas complementarias.

 3. Rx tórax: cardiomegalia, signos radiológicos de descompensación 

(redistribución vascular, derrame pleural, edema intersticial con líneas B de 

Kerley, edema alveolar con infiltrados algodonosos).

 4. Analítica: hemograma (anemia, leucocitosis), bioquímica con glucosa, 

función renal e iones, enzimas cardiacos (descartar IAM) y coagulación (des-

cartar TEP). El BNP (Péptido Natriurético tipo B) tiene utilidad diagnóstica y 

pronóstica.



TRATAMIENTO

A. Medidas no farmacológicas

 1.Reposo en cama con cabecera a 45°.

 2.Oxígeno a dos litros en gafas nasales o en ventimask al 50% según 

gasometría (si EPOC o signos de retención de CO2 reducir al 24%).

 3.Canalización de vía periférica.

 4.Restricción hídrica y de aporte de soluciones iv. Si fuese necesario, no poner 

más de 1000 ml de G5% en 24 h. Dieta cardiológica.

 5.Control de diuresis: sondaje vesical en casos de IC severa, o mala 

colaboración para controlar la diuresis. Control de TA y FC periódicamente.



TRATAMIENTO

B. Medidas farmacológicas.

 Los pacientes con IC estable, o de clase funcional I y II (asintomáticos-IC leve)

se tratan de forma ambulatoria: IECAS como tto inicial en cualquier grado

funcional (Enalaprill: cp 5 y 20 mg: 2.5-10 mg/12h;

 Ramipril: cp 1.25, 2.5, 5, 10 mg: 2.5-5 mg/12 h)

 +/- diuréticos tiazídicos si congestión o edemas (Indapamida: cp 2.5 mg: 1

cp/24h)

 +/- Betabloqueantes (Carvedilol: cp 6.25, 25 mg: 3.125-25 mg/12h;

 Bisoprolol: cp 5 y 10 mg: 1.25-10 mg/24h) +/- ARA II (Candesar- tán: cp 4, 8,

16 y 32 mg: 4-32 mg/24h o Valsartán: cp 80 y 160 mg: 40-160 mg/12h) .



TRATAMIENTO

Los pacientes con IC descompensada respecto a su situación basal previa y de 

clase funcional III y IV (IC moderada-grave), son los que se benefician de tto

urgente:

 Diuréticos: los de asa son los de acción más potente y rápida. Furosemida (cp

40 mg, amp 20mg/2 ml): 40mg iv (2 amp) como dosis de ataque y luego 20 mg 

iv/6-8-12h según diuresis. Producen hipopotasemia por lo que habitualmente 

se asocian diuréticos ahorradores de potasio como espironolactona ( cp 25 

mg): 25 mg/24h o eplerenona ( cp 25 mg): 1- ½ cp/d en post IAM. Evitar la 

hipotensión y control de la función renal e iones.

 Añadir IECAS +/- ARA II +/- digital (Digoxina cp 0.25 mg: 1- ½ cp/24h). Los 

Betabloqueantes se deben añadir una vez estabilizado al paciente.



TRATAMIENTO

Los pacientes con IC descompensada respecto a su situación basal previa y de 

clase funcional III y IV (IC moderada-grave), son los que se benefician de tto

urgente:

 Si mala respuesta, se pueden asociar vasodilatadores: nitroglicerina y cloruro 

mórfico (ver edema agudo de pulmón).

 Si mala respuesta, valorar inotrópicos: dopamina y dobutamina.



TRATAMIENTO DE LOS FACTORES DE 

DESCOMPENSACIÓN

CRITERIOS DE INGRESO

1. Ingreso en Planta de Hospitalización:

 Ante sospecha de E. Aórtica o M. Hipertrófica.

 Ante historia de angina reciente.

 Ante cardiopatía conocida con tto máximo y adecuado.

 En caso de insuficiencia respiratoria aguda.



TRATAMIENTO DE LOS FACTORES DE 

DESCOMPENSACIÓN

CRITERIOS DE INGRESO

2.-Ingreso en Observación de Urgencias:

 Ante cardiopatía conocida con tratamiento insuficiente o inadecuado. 

Potenciar el tratamiento y valorar a las 12-24h el ingreso o alta hospitalaria.

 Ante cardiopatía no conocida. Iniciar tratamiento y valorar a las 12-24h el 

ingreso o alta remitiendo al paciente a cardiología para estudio.
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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).





Presentación 
clínica 



Presentación 
clínica 

En pacientes ancianos, alcohólicos e inmunodeprimidos predomina la alteración del nivel
de concienca 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.

La meningitis bacteriana suele asociar además datos de disfunción cerebral con confusión
y alteración del nivel de conciencia que puede ir desde la letargia al coma. Un 30 %
presentará crisis y el 10 % afectación de pares craneales por el desarrollo de hipertensión
intracraneal (HTIC). Otra focalidad neurológica debe hacernos replantear el diagnóstico
(meningoencefalitis, empiema subdural o absceso epidural) o descartar una complicación
vascular asociada (vasculitis, tromboflebitis venosa cerebral).

La presencia de rash cutáneo, aunque no es patognomónico, orienta meningitis por
meningococo. Es inicialmente maculopapular para evolucionar rápidamente a un rash
petequial o purpúrico afectando a mucosas y en ocasiones a palmas y plantas.



Presentación 
clínica 

A. Cefalea: (80-90%) generalmente intensa y constante.

B. Fiebre (>90%).

C. Náuseas y vómitos.

D. Petequias cutáneas: pápulas, equimosis (meningococo).

E. Trastornos de conciencia (desde confusión a coma).

F. Convulsiones (focales o generalizadas).

G. Afectación de pares craneales o focalidad.



Diagnostico 

 Signos meníngeos: rigidez de nuca, signos de Kernig y Brudzinski
(poco evidentes en alcohólicos, ancianos...).

 En todos los casos se solicitará hemograma, bioquímica básica y
coagulación.

 Si fiebre se sacarán 3 hemocultivos independientemente de que se 
haya iniciado el tratamiento antibiótico.

 Si disnea: gasometría y RX de tórax.

 Rx de senos paranasales si sospecha de sinusitis.

 Se realizará punción lumbar excepto si existen signos de afectación
intracraneal (edema de papila, afectación pares craneales, signos de
focalidad o disminución de nivel de conciencia), en cuyo caso se
realizará un TAC previo a la punción.
 Tras la punción se recogerán 4 tubos para analítica de LCR:

1. Microbiología.
2. Reserva.
3. Citoquímica.
4. Para anatomía patológica, si procede (con heparina).



Características 
del liquido 

cefalorraquídeo 



Tratamiento 
 Se debe iniciar el tratamiento antibiótico tan pronto como sea

posible y nunca se debe demorar su administración en caso
de no poder realizarse inmediatamente la punción lumbar
diagnóstica ,pues ensombrece el pronóstico.



Tratamiento 
empírico 

 A. Sueroterapia 1500-3000 cc/24 horas.

 B. Gastroprotección: ranitidina (Zantac®)/8 horas.

 C. Si fiebre: paracetamol (Perfalgán®) o metamizol iv/6-
8h.

 D. Tratamiento antibiótico: tras la punción sin esperar el
resultado de la misma si se sospecha meningitis séptica:
Ceftriaxona 2 gr/12h iv.

 E. Ingreso hospitalario.

 F. Con deterioro importante del nivel de conciencia o
situación séptica valorar ingre- so en UCI.



Tratamiento 
empírico de 
meningitis 
bacteriana



Profilaxis 
antibiótica de 

contactos

 Está indicada en las meningitis meningocócicas en los contactos
cercanos (> 8 h/día) y personas expuestas a las secreciones
nasofaríngeas (intubación, aspiración secreciones…) del paciente
desde una semana antes del inicio de los síntomas hasta las 24 h
después de iniciado el antibiótico. Presenta alta eficacia y se
administrará, aunque el contacto haya sido vacunado previamente
de meningococo. Se recomienda administrar lo antes posible,
preferiblemente en las primeras 24 h tras la aparición del caso
índice.

 Las opciones terapéuticas disponibles son: ciprofloxacino 500 mg
dosis única o ceftriaxona 250 mg dosis única IM o rifampicina 600
mg/12 h por 2 días.



Meningitis 
aséptica o 
linfocitaria

 Es una meningitis aguda con pleocitosis linfocitaria y sin aislamiento
microbiológico en el cultivo bacteriano.

 La mayoría son de etiología viral y normalmente tienen buen
pronóstico. Cuando se alcanza un diagnóstico etiológico los
enterovirus representan el 85-95 % de los casos, predominando en
los meses de verano.

 Los virus herpes simple (VHS) aunque raros representan la
segunda causa identificable.

 Debe diferenciarse la meningitis por VHS de buen pronóstico y
normalmente causada en el contexto de primoinfección por VHS-2
de la encefalitis herpética muy grave y producida en su gran
mayoría por VHS-1.

 La primoinfección por VIH también puede presentarse como
meningitis aséptica.



Meningitis 
aséptica o 
linfocitaria

 El cuadro clínico de la meningitis aséptica es indistinguible de la
meningitis bacteriana, aunque es más frecuente que asocie
sintomatología inespecífica como náuseas, mialgias, diarrea o tos.
La presencia de crisis, bajo nivel de conciencia o focalidad
neurológica es rara y debe hacer pensar en encefalitis.



 Siempre que exista duda diagnóstica entre meningitis viral y
bacteriana se administrará tratammiento antibiótico empírico
asumiendo la etiología bacteriana hasta los resultados del gram/
cultivo del LCR.



Meningitis 
aséptica o 
linfocitaria

 El tratamiento de la meningitis linfocitaria en pacientes
inmunocompetentes con LCR claro, glucorraquia normal y buen
nivel de consciencia es de soporte.

 Siempre que el paciente presente buen estado general se puede
realizar manejo de manera ambulatoria con revisión precoz en 48 h.
Si se sospecha VHS-2 (sobre todo durante la primoinfección) se
recomienda aciclovir 10 mg/kg/8 h iv durante 7-10 días.



 Para orientar el diagnóstico, además del estudio del LCR es
importante tener en cuenta la evolución temporal (meningitis
aguda/subaguda/crónica), las pruebas de neuroimagen y los
antecedentes epidemiológicos como TBC previa, relaciones
sexuales de riesgo (VIH, neurosífilis), viajes a áreas
endémicas de infecciones fúngicas (histoplasma) o
parasitarias (cisticercosis), exposición a vectores
(enfermedad de Lyme).



Referencias 
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Definiciones

 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. Las ramas y las

bifurcaciones de la arteria carótida

interna son por lo general las más

afectadas.

 Los ACV hemorrágicos ocurren

cuando hay fugas sanguíneas

en el parénquima cerebral por

la rotura de un vaso sanguíneo,

que causa hemorragia

intracerebral (HIC).



Definiciones



Epidemiología/etiología

 Los ACV pueden tener una naturaleza isquémica (87 %) o hemorrágica (13 %).

 Los factores de riesgo para un ACV son la hipertensión, diabetes, tabaquismo, 

dislipidemia y arritmias cardíacas. El ACV también puede ocurrir en pacientes 

jóvenes, especialmente si padecen coagulopatías, embarazo, anemia de células 

falciformes o uso de anticonceptivos orales. 



Fisiopatología

 La oclusión de las arterias cerebrales produce isquemia rápida del tejido cerebral.

Las placas ateroescleróticas de las arterias grandes acumulan plaquetas y residuos

que eventualmente causan estenosis y oclusión arterial (ACV ateroesclerótico de las

arterias grandes). Los trombos también pueden embolizar y ocluir las arterias más

pequeñas y distales (ACV cardioembólico)



Fisiopatología

 Los ACV hemorrágicos ocurren por una vasculopatía hipertensiva, angiopatía por

amiloide (principalmente en los ancianos) o rotura de malformaciones

arteriovenosas. También puede ocurrir la transformación hemorrágica de los ACV

isquémicos con o sin tratamiento trombolítico, siendo este último más habitual.



Diagnóstico 

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.



Diagnóstico 

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.



Diagnóstico 

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) 



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 específicas :

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: /8h.

• Clopidogrel: /24h.



Tratamiento 

B. Medidas específicas :

3. Anticoagulación: de forma general, en ictus isquémicos y en base a una 

actuación de seguridad (efectividad y escasas complicaciones). Puede 

pautarse con HBPM: Fraxiparina (0.4cc/12h).

En caso de ACV aterotrombótico vertebrobasilar y cardioembólico que recidiva se

puede usar HBPM (Fraxiparina 0.6cc/12h) o heparina sódica iv a una dosis inicial

de 5000 UI, seguidos de 1mg (100 UI) por kg/4h por vía iv, sin sobrepasar los 70

mg (7000 UI).



Tratamiento 

B. Medidas específicas :

4.- Neuroprotectores : aunque su eficacia es controvertida se utilizan habitual-

mente:

 Citicolina iv/12.

 Piracetam iv  en  bolo  de  12g  (4  viales)  y  luego  3g/6h (1vial/6h).

 Nimodipino:

VO : sólo en la HSA y si tolera la vía oral o porta SNG, administrar 2 comp de 

Nimodipino/4-6h/vo).

IV: ): comenzar con 5 cc/h (1 mg/h), vigilar estrechamente TA. Si es bien 

tolerado a las dos horas, pasar a 10cc/h. Sólo en HSA.



Tratamiento de las complicaciones 

1.- Sobreinfecciones: las pulmonares son las más frecuentes. Cabecero de 

cama a 30- 45º 

2. Hipertermia: es importante su reducción ya que empeora el pronóstico 

del cuadro clínico. Puede usarse una pauta de paracetamol 2g iv/6h si la Tª

es mayor de 38º.

3. Convulsiones: según pauta de crisis comiciales.



Tratamiento de las complicaciones 

4.- Edema cerebral: tratamiento con manitol al 20% (200 cc en 20-30 min). 

Siempre paciente sondado.

5.-Agitación psicomotriz: utilizar Haloperidol 5mg im o iv (ampollas de 5 

mg) o vía oral 10 mg (tabletas de 10mg, o gotas 10 gotas = 1mg).

6.-Hiperglucemia: utilizar insulina rápida.



 Referencia 

Guía de actuación en urgencias (3.a ed., Vol. 1). [Pdf]. M.J. Vázquez Lima , J.R. 

Casal Codesido.



TRAUMATISMO 

CRANEOENCEFALICO 

Docente : Dr. Romeo Suarez Martínez 

Materia : Urgencias medicas 

Alumna: Guadalupe Elizabeth González González

Grado y Grupo : 8 “B”



TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO 

El TCE es producido por la acción de un agente externo

mecánico que provoca pérdida de conocimiento y/o

focalidad neurológica por daño en estructuras craneales e

intracraneales .



Las lesiones que se producen en los TCE 

se clasifican en: 

A ) Lesiones primarias : 

 Por mecanismos estáticos y dinámicos.

B ) Lesiones secundarias:

 Producidas por mecanismos intracraneales



Historia clínica 

 Mecanismo de lesión 

 Existencia de perdida de conocimiento y duración de la misma (interrogatorio 

a testigos).

 Tiempo transcurrido tras el accidente.

 Amnesia del episodio 

 Intoxicación etílica , otras drogas 

 Antecedentes de sincope.

 Enf. Padecidas.

 Ingesta habitual de fármacos 

 Estigmas de etilismo crónico. 



Exploración física 

A. Toma de constantes vitales 

B. Determinación de nivel de conciencia

C. Exploración neurológica 

D. Inspección de cabeza y cara :

1.- Palpación de cabeza en busca de scalps

2.- Otoscopia 

3.-Descartar la presencia de epistaxis y nasolicuorrea

4.-Determinar existencia de hematomas mastoideos o periorbitario ,que indiquen 

fractura de la base del cráneo. 

A. Pupilas



Clasificación de los traumatismos 

craneales 

A. TCE leve : Glasgow 15 – 14

B. TCE moderado : Glasgow 13 – 9 

C. TCE grave: Glasgow <9 o lesión intracraneal ocupante de espacio , 

independientemente del nivel de conciencia.



Sospecha de hipertensión intracraneal ( HTIC)

 Deterioro neurológico 

 Hipertensión arterial 

 Bradicardia 

 Asimetría pupilar

 Cefalea intensa y vómitos 



Pruebas complementarias 

A.- Radiografía simple: 

1. AP y lateral de cráneo 

2. Proyección de  Waters

3. Proyección de Towne

4. Rx AP y lateral de columna cervical 

5. Rx transoral de columan cervical 

Para el estudio de las fracturas del suelo de la

órbita, maxilares, malar y arco cigomático. También

documenta el estado de los huesos nasales, la

apófisis ascendente de maxilar y el marco

supraorbitario. Es la radiografía de elección para el

estudio de los senos paranasales.



Pruebas complementarias 

B.- TAC craneal : 

1. TCE graves y moderados : indicada en todos .

2. TCE leves : 

 Deterioro del nivel de conciencia y clínica neurológica focal acompañada o no 

de fractura craneal.

 Fractura –hundimiento craneal.

 Sospecha de fractura de bases de cráneo o heridas penetrantes.     

 Sospecha de maltrato infantil.

 Presencia de algún signo o síntoma de alarma y factor de riesgo.    



Pruebas complementarias 

C.- Laboratorio :

Solicitar hemograma ,bioquímica y coagulación ,con las mismas indicaciones que 

para TAC . Si es politraumatizado se debe añadir pruebas cruzadas y gasometría 

arterial.



Tratamiento y manejo de los TCE en los 

servicios de urgencias.

A.- Alta hospitalaria :

 TCE leves 

 Glasgow 15 

 Paciente asintomático 

 Ausencia de síntomas y signos de alarma y factores de riesgo 

 Con adecuado control en domicilio 



Tratamiento y manejo de los TCE en los 

servicios de urgencias.

B.- Observación en área de urgencias: 

1) TCE  leve , Glasgow 15 , con presencia de algún factor de riesgo o síntomas y 

signos de alarma , sin lesiones en pruebas de imagen.  

2) TCE leve, Glasgow 15 , con dificultad de valoración neurológica por ingesta de 

alcohol y otras drogas.

3) TCE leve , Glasgow 15 , con ausencia de control domiciliario correcto

4) TCE leve , Glasgow 14 , independientemente de asociación o no a factores de 

riesgo y síntomas y signos de alarma. 



Tratamiento y manejo de los TCE en los 

servicios de urgencias.

B.- Observación en área de urgencias: 

ACTITUD: Permanecerán en observación en el servicio de Urgencias durante 12 –

24 hrs para reevaluación y tratamiento sig: 

1. Reposo con cabecera de la cama elevada  30°.

2. Dieta absoluta 

3. 3.- Valoración neurológica horaria.

4. Tras 12 horas asintomático ,probar tolerancia a líquidos.

5. Fluidoterapia máximo 1.500 ml / 243 horas ,suero fisiológico 0.9%.

6. Si dolor , metamizol IV lento cada 6 horas.

7. Realización de nuevo TAC a las 24 horas , si existe cambios en la exploración o 

alto riesgo de sangrado. 

Reevaluación neurológica constante 



Tratamiento y manejo de los TCE en los 

servicios de urgencias.

C .- Ingreso hospitalario : 

1) Fracturas craneales lineales.

2) Déficit neurológicos no susceptibles de tratamiento quirúrgico.

3) Confusión o alteración del nivel de conciencia sin evidencia de lesión 

orgánica.

4) Scaps de gran tamaño, ante posible aparición de shock hipovolémico.



Tratamiento y manejo de los TCE en los 

servicios de urgencias.

D.- Ingreso en UCI : 

1) Glasgow 8-13 

2) Glasgow 13 , con TAC patológico que muestre signos indirectos de 

hipertensión endocraneal. 



Tratamiento y manejo de los TCE en los 

servicios de urgencias.

E.- Traslado a centro de referencia de neurocirugía: 

1) Hemorragia intraparenquimatosa.

2) Hemorragia intraventricular

3) Hemorragia subaracnoidea

4) Hematoma epidural 

5) Hematoma subdural.

6) Fractura hundimiento , fracturas abiertas o de la base. 



Manejo inicial común a todo paciente 

politraumatizado grave 

A.- Vía aérea permeable con control cervical 

 Indicación de intubación orotraqueal en pacientes con TCE.

 Se debe considerar que todo paciente con TCE presenta lesiones cervicales , 

por lo que todas las maniobras deben realizarse con adecuado control e 

inmovilización cervical. 



Manejo inicial común a todo paciente 

politraumatizado grave 

B.- Ventilación : 

 Administrar O2 con mascarilla reservorio ,para mantener la saturación de O2 

por encima del 95%.

 No se debe hiperventilar de manera profiláctica, sólo si existe deterioro 

neurológico agudo presenciadlo ante sospecha de incremento de presión 

intracraneal. 



Manejo inicial común a todo paciente 

politraumatizado grave 

C.- Circulación: 

 Mantener TAS > 90 mmHg.

 Canalizar 2 vías periféricas de grueso calibre (mínimo de 18 G)

 Utilizar suero fisiológico 0.9 % , evitar sueros hipotónicos que incrementan 

edema cerebral.

 En caso de hemorragia importante por Scap extenso ,colocar vendaje 

compresivo. 

D.- Exploración neurológica: 

 Escala de Glasgow ,valoración pupilar y focalidad neurológica.



Manejo inicial común a todo paciente 

politraumatizado grave 

E. Otras medidas: 

1) Cabecera a 30°

2) No administrar corticoides , excepto si existe lesión medular.

3) Se puede administrar manitol IV : 1 g/Kg / 6 h a pasar en 30 min , en caso de 
sospecha de HTIC. 

4) Profilaxis de la gastritis por estrés con ratidina u omeprazol 1 ampolla IV.

5) Profilaxis de convulsiones : no esta indicada 

6) Sonda nasogástrica excepto si existe traumatismo nasal o sospecha de fractura de 
base de cráneo .

7) Sonda vesical excepto contraindicación por sangre en meato o hematoma en 
periné.

8) Analgesia : Metamizol magnésico IV lento o ketorolaco 1 ampolla / 6 horas.



 Referencia 

Guía de actuación en urgencias (3.a ed., Vol. 1). [Pdf]. M.J. Vázquez Lima , J.R. Casal 

Codesido.


