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traumatismo
craneoencefalico 

diego Alejandro  flores Ruiz  



Cualquier lesión física      
Deterioro craneal secundario a un intercambio brusco de energía
mecánica.
alteración de la función cerebral:
pérdida de la conciencia o una disminución  
pérdida de la memoria
déficits neurológicos 
alteración del estado mental

¿que es?



1.   tercera causa de muerte
2.Corresponde a muertes violentas y accidentes
3.35 567 defunciones.

Causas más comunes

Accidentes de tráfico 75%

caídas 20%

lesiones deportivas y en agresiones 5%

epidemiologia 
Mortalidad de 38.8 por 100 mil habitantes.

En relación con hombres y mujeres
es mayor el del varón en 3:1

Población de 15 a 45 años.



anatomia (meninges)
duramadre

Formada por dos capas:

Endóstica: Continuación del periostio. Sólo en cráneo
Meningea: Membrana fibrosa y fuerte, se continua con la duramadre de la
médula espinal y nervios craneales

lo divide en 
hoz del cerebro 
tentorio del cerebelo 
hoz del cerebelo
diafragma de la silla 



anatomia (meninges)
Aracnoides 

Delicada membrana impermeable
Por arriba del espacio subdural, por debajo del espacio
subaracnoideo
Contiene LCR en el espacio subaracnoideo
Trabéculas aracnoideas: finas bandas de tejido conectivo
Forman vellosidades aracnoideas para reabsorción del LCR
en los senos venosos



anatomia (meninges)
piamadre:

Membrana avascular (células mesoteliales) que recubre
finamente el cerebro
Sigue todos los surcos, todos los vasos, todos los
repliegues
Se fusiona con el epéndimo para formar los plexos
coroideos
Producción de LCR



teoria de monro-kellie  



teoria de monro-kellie (FISIOLOGIA) 



FISIOLOGIA PRESION INTRACRANEAL 



FISIOLOGIA PRESION INTRACRANEAL 

HIC
>20 mmHg

>5 minutos 

ppc= PAM-PIC 
50-70 
60-70



FISIOLOGIA PRESION INTRACRANEAL 

pupilometría
diametro de la vaina del nervio optico 



flujo sanguineo cerebral 

ppc= PAM-PIC 
50-70 
60-70

FSC: 50 ML/MIN/100GR DE TEJIDO 



clasificacion neurologico ecg

leve 13-14 puntos severo <9 puntos moderado 12-9 puntos 



escala de glasgow 



manejo   



manejo   



escala de four 
lesion cerebral  



clasificacion 

lesion primaria lesion secundaria 



lesion primaria 

fracturas craneales contusioneshemorragia
intracraneal 

daño axonal difuso 



lesion secundaria  

hipertension
intracraneal 

hidrocefalea edema cerebral herniacion cerebral 



edema cerebral 



edema vasogenico 
1. aumento en la permeabilidad de la barrera

hemato encefalica 
2. afecta desproporcionadamente a la sustancia

blanca 
3. el efecto de masa del edema reduce la PPC 
4. caracterizado por un exceso de líquido, que se

acumula en el espacio intersticial encefálico
o medular

se centra en la interrupción de la barrera
hematoencefálica, lo que permite el incremento
en la permeabilidad y el escape de fluidos del
espacio intravascular al espacio extracelular.



edema citotoxico 

1. resultado de cualquier lesión celular que
conlleve insuficiencia energética en la que la
bomba Na+K+ ATPasa no tiene la suficiente
capacidad para mantener los gradientes
iónicos celulares, por lo que ocurre un
influjo anómalo de sodio y agua hacia la
célula modificando la homeostasia intra y
extracelular. 



edema intersticial 

1. resultado del incremento del flujo
transependimario de los compartimentos
intraventriculares al parénquima cerebral,
consecuencia de la obstrucción del flujo del
líquido cefalorraquídeo o reabsorción y
posterior aumento de la presión
intraventricular que originan la
interrupción de las uniones estrechas de las
células ependimarias y fuga de agua mediante
un mecanismo osmótico. 

1. aumento de la presion intraventricular 
2. ruptura del revestimiento ependimario

ventricular 
3.  desplazamiento transependimario del LCR del

compartimento ventricular al parenquima
cerebral 



cuadro clinico 

1.alteracion de estado de alerta
2.sincope
3.cefalea
4.vomito en proyectil
5.convulsiones
6.anisocoria
7.otorraquia y rinorraquia 
8.signo de battle (hematoma en
apofisis del mastoides)
9.equimosis periorbitaria (ojos de
mapache)
10.hemotimpano 
11.ottoragia
12.TRIADA DE CUSHING



Cuadro clínico: triada de cushing 

HTA Bradicardia alteraciones respiratorias 



Diagnostico  

TAC simple de
craneo

TCE MODERADO A SEVERO 



Nexus ll New Orleans Canadá 

disminución del estado de alerta Dolor de cabeza ECG <15 puntos

sospecha de fractura de cráneo Vómito Fx abierta o con depresión ósea 

vómito persistente Edad: mayor o igual a 60años Signo de fractura de base 

Edad: igual o mayor de 65 años  Intoxicación por drogas o alcohol 2 o más episodios de vómito 

Déficit neurologico Déficit de memoria a corto plazo Edad: mayor y igual a 64años 

Coagulopatia Amnesia retrógrada persistente 

convulciones 

TAC simple de cráneo en TCE leve 



Diagnostico  



clasificacion de marshall 





epidural subdural 







HSA
traumática 



MANEJO INICIAL  



MANEJO INICIAL  

en caso de hemorragia, se hara contencion de
hemorragia grave incluso antes del manejo

de la via aerea 



MANEJO INICIAL  

1. control de VA y columna  cervical 
2. permeabilidad (en caso de ser necesario extraer el cuerpo extraño)
3. elevacion de menton o traccion de la mandibula 



MANEJO INICIAL  
1. asegurar el correcto intercambio gaseoso
2. descartar lesiones que comprometen la respiracion
3. Saturación de oxígeno.
4. Frecuencia respiratoria.
5. auscultar   

1. control e investigacion de hemorragia 
Tensión arterial.

Presión arterial media.
Frecuencia cardíaca.



MANEJO INICIAL  
1. detectar afectacion neurologica
2. ECG <8pts
3. muerte cerebral <3pts 
4. proteger la vía aérea inferior de la aspiración de sangre o vómito.
5. maniobra de sellik o presion cricoidea 

 Revisar toda la piel del paciente fijándonos en su color (cianosis, palidez, rojez…), buscando ulceras por presión, heridas por
trauma, heridas quirúrgicas, apósitos o curas, hematomas, sarpullidos, hemorragias 



Metas de protección cerebral 



Manejo del tce severo 
✅ Amerita manejo avanzado de la vía

aérea 



via aerea



via aerea definitiva



Tratamiento médico 



Tratamiento médico 
sedación :

Etomidato
BZD
ketamina 
propofol

Drogas de inducción en secuencia rápida en
pacientes con tce 



hipertension intracraneal 
HIC

>20 mmHg
>5 minutos 



hipertension intracraneal 



mantener cpp disminuyendo la
pic  

drenaje de LCR

promover el drenaje venoso cerebral es la elevación de la cabecera de la cama a 30° (la posición de
Trendelenburg inversa) mientras se mantiene el cuello del paciente en una posición neutra

medicamentos hiperosmolares pueden reducir la PIC al permitir la movilización osmótica de agua a través de
la barrera hematoencefálica intacta (BBB) hacia el espacio intravascular, reduciendo así el contenido de
agua cerebral. 

1. manitol 
2. solucion hipertonica Sol. NaCl 3%

paciente está estable 0,25-1 gm/kg de manitol durante 15 min  evitar la depleción del volumen
intravascular y la hipotensión debida a las pérdidas urinarias. 

¡¿hipotermina?
¿hipocarbia?



Tratamiento quirurgico

-Hemorragias >1 cm grosor.
-Desviación de la línea media >5 mm

-Hematomas >50 ml
-Fractura deprimida de cráneo.

-Hipertensión intracraneal refractaria



Puntos a recalcar…
1. Medir PIC

2. Evitar lesiones secundarias
3. TAC de cráneo

4. ABCDE
5. Medidas de neuroprotección



gracias


