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La evaluación inicial primaria del TCE se llevará a cabo en el BOX-1 de UCIAS. 
 
En la evaluación primaria la evaluacion de discapacidad (ABCDE) consistirá en una 
valoración neurológica rápida. Debido a que no suele haber tiempo para usar la escala de 
coma de Glasgow se usa el sistema AVPU: despierto (awake), respuesta verbal (verbal), 
respuesta al dolor (painful) y sin respuesta (unresponsive).  
 
Tras reanimación inicial (ABCDE) se deber realizar una valoración según la escala de coma 
de Glasgow, escogiendo siempre la puntuación mayor. En función de ésta los TCE se 
clasificarán en: 
  

- TCE grave: GCS ≤ 8 
- TCE moderado: GCS 8-12 
- TCE leve: GCS > 13 

 
Los pacientes con TCE grave y los TCE moderados con focalidad neurológica se procederá a 
intubación orotraqueal (considerar siempre manejo como lesión cervical si no ha sido 
descartada) y conexión a VM para evitar hipoxia e hipercapnia. Considerar la intubación 
como estómago lleno y evitar aquellos anestésicos que aumenten la presión intracraneal 
(ketamina). Fármacos sedantes y analgésicos considerados de elección: 
 

- midazolam 15mg 
- pentothal 3.5-5 mg/Kg 
- morfina 10 mg 
- RMND (considerar rocuronio a dosis 1-2mg/Kg para iot rápida) 

 
En caso de pacientes poco colaboradores o muy agitados que precisen realización de TAC 
evitar sedación y proceder a anestesia general e iot para mejor control de via aérea y evitar la 
hipoventilacion con aumento de PIC. 
 
Se canalizarán vias venosas periféricas de grueso calibre (14-16 Fr), sondaje urinario y se 
monitorizará ECG, PANI, SpO2 y EtCO2.  
 
A continuación se realizará la exploración física y radiológica del craneo, columna cervical y 
tórax, para descartar lesión cervical y torácica que requieran tratamiento inmediato: 
inmovilización cervical con collarìn, colocación drenaje torácico… 
 
Importante estabilización hemodinámica. Se considera estabilización hemodinámica: TAS ≥ 
120 (PAM 80), FC < 120 lpm, PVC 5-8 cmH2O.  
Para ello se administrarán líquidos cristaloides y coloides, evitándose hipotónicos y 
glucosados. Si es necesario utilizar vasopresores. Es necesario evitar la hipotensión y 
controlar cualquier hemorragia antes de proseguir con los estudios radiológicos. En caso de 
hipotensión, valorar realización de eco abdominal mientras se estabiliza para descartar  



 
 

 
 

traumatismo abdominal (líquido libre). Mantener hematocrito por encima de 
30%. La vigilancia invasiva de PA, PVC y PIC son muy valiosas pero no deben demorar el 
diagnóstico ni el tratamiento. 
 
La administración de manitol 20% a “ciegas” se realiza sólo en caso de midriasis persistente o 
focalidad neurológica, después de haber comprobado correcta sedoanalgesia y ventilación 
mecánica a la espera de realización de TAC. 
 
Realización de TAC urgente craneo- cervical sin contraste y en caso de accidente de alta 
velocidad o precipitado, TAC total-body posterior con contraste para descartar posible fisura 
hepática o esplénica. Valoración del TAC en función de la escala de Marshall. 
 
Aquellos pacientes tributarios de quirófano pasarán inmediatamente a quirófano de urgencias 
y posteriormente a reanimación general. En caso de precisarse drenaje ventricular, colocación 
en quirófano y TAC craneal de control para valorar la correcta colocacion del drenaje antes de 
su traslado a reanimación (existe cierta controversia respecto a esto último).  
Debe monitorizarse la PIC en pacientes tributarios de cirugía no neurológica con signos de 
hipertensión craneal, y proceder al manejo y tratamiento de la misma intraoperatoriamente. 
La decisión de extubar al paciente al finalizar el procedimiento dependerá de la severidad de 
la lesión, de la presión de lesiones abdominales y torácicas concominantes, enfermedades 
preexistentes y el nivel preoperatorio de conciencia. Los pacientes jóvenes con lesiones 
localizadas y buen nivel de conciencia previo se pueden extubar, mientras que aquellos que 
presenten lesión encefálica difusa deben permanecer iot y sedados.  
 
Desde el punto de vista funcional del hospital es importante comprobar, antes de su traslado a 
reanimación, que se ha realizado ingreso en admisión y cursado parte judicial. 
 
Una vez en reanimación se procederá a estabilización, colocación de PIC si cumple criterios y 
catéter de golfo de la yugular para determinar PPC, SjO2, y oxigenación cerebral. En caso de 
no colocarse catéter golfo de la yugular valorar colocación de SrO2 (Invos) 
 
Es importante reevaluar al paciente politraumatizado por sistemas y así descartar otro tipo de 
lesiones como en extremidades. Recordar que el paciente politraumatizado también puede 
presentar quemaduras que deben ser valoradas según gravedad y tratadas como se expone a 
continuación.  
 
Además de tener presente la profilaxis y tratamiento de complicaciones potenciales como la 
embolia grasa, la necrosis tubular aguda y el tratamiento del traumatismo medular agudo, 
debemos prestar especial atención a las posibles alteraciones cardiovasculares y respiratorias. 
 
Alteraciones cardiovasculares en el paciente con TCE: 

- Las arritmias y anormalidades del ECG en la onda T, onda U, segmento ST e 
intervalo QT son frecuentes después de las lesiones de la cabeza sin tener que 
deberse a lesión cardíaca; pueden representar alteración de la función motora. 

- La hipotensión en el TCE suele relacionarse con otras lesiones como lesión médula 
espinal (simpatectomía por shock vertebral) y/o hemorragias. 

- La hipertensión asociada a bradicardia (fenómeno de Cushing) indica elevación de 
la PIC 



 
 

 
 

 
- En lesiones graves puede aparecer CID requiriendo plaquetas, plasma y 

crioprecipitados. 
- Las lesiones del tallo hipofisiario pueden dar lugar a una diabetes insípida que 

requerirá tratamiento con vasopresina y restricción de líquidos. 
 
Alteraciones respiratorias: hipoxemia 

- Contusión pulmonar 
- Embolia grasa 
- Edema pulmonar neurógeno (hipertensión general y pulmonar severa 2ª actividad 

intensa del sistema nervioso simpático) 
- SDRA 

 
A continuación se detalla de manera esquemática el manejo de diferentes situaciones (para su 
elaboración se han tomado como referencia los protocolos de otros servicios en distintos 
hospitales) 
 
PROFILAXIS DE LA NECROSIS TUBULAR AGUDA EN LA RABDOMIOLISIS 
 
Indicaciones: 

- todo paciente traumático con elevación significativa de las CPK 
- sdr. Compartimental, grandes quemados… 

Objetivos: 
- mantener normotensión y PVC 8 mmHg, PPC 12 mmHg 
- mantener diuresis adecuada (> 1 ml/Kg/h) 

o perfusion de dopamina a dosis dopaminérgicas 
o furosemida a demanda 

- evitar depósito de mioglobina en el túbulo renal: esta última medida de alcalinizar 
orina y administración de manitol no sólo está cada vez más cuestionada sino que 
sólo resulta útil en aquellos casos con CPK > 30000 

o alcalinizar orina, mantener pH orina > 6 (NaHCO3 1/6M 500ml/12h) 
o manitol 20% 100ml/12h  

Controles: 
- CPK/ 24h 
- Labstic de orina/8h (Hb y pH) 

 
Mantenter tratamiento hasta constatar disminución de CPK al menos a ¼ parte de la cifra 
inicial. Reiniciarlo si presenta un nuevo pico sérico de CPK. 
 
EMBOLIA GRASA 
 
Indicaciones: 

- politraumatismos huesos largos, fractura de pelvis… 
Diagnóstico: 

- petequias conjuntivales-axilares 
- desaturación-insuficiencia respiratoria aguda 
- agitación psicomotriz 

 



 
 

 
 

 
Profilaxis: 

- corregir volemia 
- SAB 20% 100/12h  
- HBPM/24h 
- Inyesprin 2g/8h ev (excepto si coagulopatias) 

 
Tratamiento de la embolia grasa: 

- Corregir volemia (Swan-Ganz, PICCO) 
- IPPV: PEEP altas y VT bajo (tratar como un SDRA) 
- SAB 20% 100cc/12h  
- HBPM/12h sc 
- Inyesprin 2g/8h ev (excepto si coagulopatias) 

 
LESIÓN MEDULAR AGUDA: tratamiento con metilprednisolona 
 
Si < 8h lesión: 30 mg/Kg bolo a administra durante 1h y continuar con una perfusión de 5.4 
mg/Kg/h durante 23h 
 
Si > 8h lesión: no administrar metilprednisolona 
 
Recordar EVITAR: 

- soluciones glucosa 
- hipercapnia/hipoxia 
- hipotensión 

 
LESION MEDULAR AGUDA: TRATAMIENTO DEL SHOCK MEDULAR 
 
Monitorización: 

- ECG 
- PAI 
- Pulsioximetria 
- SNG 
- Sonda vesical 
- Cateter para medicion PVC 

 
Manejo respiratorio: 

- Oxigeno suplementario, humidificación 
- Iot, con fibrobroncoscopio si lesión a nivel C4 y/o lesiones asociadas. El riesgo de 

hiperpotasemia tras la administración de succinilcolina aparece a los tres dias de la 
lesión, es máximo a los 10 dias y, puede mantenerse hasta 6 meses después del 
traumatismo 

- Mantener normocapnia 
 
 
 
 
 



 
 

 
 

 
Manejo cardiovascular: 
Debe tenerse en cuenta que el factor fisiopatológico fundamental del shock medular es la 
afectación miocárdica. 

- Bradicardia : opciones terapeúticas 
o Atropina 
o Efedrina 
o Isoproterenol 
o Marcapasos provisional 

 
- hipotensión: 

o cristaloides/coloides: deben administrarse con precaución y bajo 
monitorización de PVC 

o inotrópicos (evitar vasoconstrictores) 
 dopamina 
 dobutamina 

CONTRAINDICADOS agonistas α-adrenérgicos (fenilefrina, metoxamina)  
 
 
OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO TCE: 
 

- Hto ≥ 30% 
- PAS ≥ 120 (PAM 80), PVC 5-8 mmHg 
- PIC < 20 mmHg, PPC > 70 mmHg 
- SjO2 55-75%; D (a-j) 5-7 vl% 

 
 
TRATAMIENTO: 
 
- Sueroterapia: cristaloides (evitando hipotónicos y glucosados) y coloides 
 
- Nutricion enteral tan pronto sea posible si se prevé que no se restableceré alimentación via 
oral en 72h y en caso de ausencia de fractura base cráneo. Si no, valorar introducción 
nutrición parenteral 

 
- Procinéticos: metoclopramida 10 mg/8h  
 
- Profilaxis TVP: vendaje compresivo MMII/ AVIS si posible. Si ausencia de hemorragia 
cerebral valorar introducir HBPM en 7-10d 
 
- Sedación convencional (según a corto/largo plazo) 

- Propofol (< 300mg/h)/midazolam 10-15 mg/h 
- cloruro mórfico 1-2 mg/h 
- Si PIC > 25, profundizar sedación y valorar causa del aumento de la PIC con el 

SjO2. 
- Actuación según el SjO2:  

- patron de hiperemia: SjO2 > 75%, D (a-j) < 4, PPC > 85 
- patrón de isquemia: SjO2 < 55%; D(a-j) > 7; PPC < 70 



 
 

 
 

- Antibioticoterapia según protocolo  
 
- Drogas vasoactivas (preferiblemente DA o fenilefrina) para mantener PPC > 60 
 
- Control diuresis (ojo manitol) 
 
- Valorar administración de corticoides y anticonvulsivantes  
 
- Control de glucemias instaurando pauta móvil insulina sc si glucemias > 150 
 
- Control neurológico (pupilas)/4h 
 
- Alineamiento cervical y elevación cabecera 30-45º 
 
 
 
TRATAMIENTO ESCALONADO DE LA HIPERTENSIÓN CRANEAL 
 
PIC > 20: 
 
Primer nivel  
 

1. Profundizar sedoanalgesia 
2. RNM (TOF 1 respuesta) 
3. Si drenaje ventricular: abrir drenaje para drenar LCR (no más de 20ml/h) 
4. Agentes hiperosmolares: 

a. Manitol 20% bolo 1g/Kg 
b. Suero salino hipertónico (ClNa 7.5%) ojo sólo si Na < 135, PPC < 60, 

hemodinámicamente inestable 
 
Segundo nivel  
 
 

5. Hiperventilación moderada (pCO2 30-35, ojo control SjO2) 
6. Hiperventilación intensa optimizada 
7. Hipotermia moderada (32-33ºC) 
8. Coma barbitúrico 50 mg/cc: Di 5-10 mg/Kg; Dm 3-5 mg/Kg 
9. Técnicas descompresivas (lesiones difusas III y IV) 
10. Terapia de Lund 
11. Terapia de Rosner 

 
 
 
Aunque en las guias de la BTF ha desaparecido este tratamiento escalonado de la HTIC la 
mayoria de los centros siguen manteniendo esta sistemática. 
 
 
 



 
 

 
 

Recordar que debe realizarse un TAC cada vez que la clínica del paciente lo 
requiera y que el empleo de suero salino hipertónico requiere vigilancia de la hipernatremia y 
está indicado en situaciones de inestabilidad hemodinámica.  
 
Las técnicas para inducir hipotermia de las que disponemos actualmente en nuestra Unidad 
son solo externas, es decir, por contacto directo o por convección, por lo que hay que tener 
cuidado para evitar una vasoconstricción periférica. 
 
APÉNDICES ATENCIÓN PACIENTE TCE 
 
Apéndice 1. Valoración TCE Escala Glasgow (siempre la puntuación más alta): 
 
Apertura ocular: 
 No abre los ojos 1  
 Apertura ocular al dolor 2 
 Apertura ocular a la orden verbal 3 
 Apertura espontánea 4 
 
Respuesta verbal: 
 Sin respuesta 1 
 Sonidos incomprensibles 2 
 Palabras inapropiadas 3 
 Conversación desorientada 4 
 Conversación orientada 5 
 
Respuesta motora: 
 Sin  respuesta 1 
 Respuesta de descerebracion 2 
 Respuesta de decorticación 3 
 Movimiento de retirada al dolor 4 
 Movimiento voluntario (localización) 5 
 Obedece órdenes verbales 6 
 
Apéndice 2. Realización de TAC craneal 
 
TAC craneal al ingreso 
 
TAC control 12-24h.  

- Si 2º TAC > 1º: mantener sedación 24-48h y repetir TAC 48 
- Si 2º TAC = 1º: retirar sedación de forma progresiva, si agitación psicomotriz y/o 

aumento de PIC reintroducir sedación 24h y reevaluar entonces. 
 
TAC URGENTE: 

- PIC>25 brusca y mantenida 
- No respuesta al tratamiento 
- Focalidad neurológica 

 
 



 
 

 
 

Apéndice 3. Clasificación Marshall TAC craneal 
 
LED I: ausencia de patología visible en TAC 
 
LED II:  

- cisternas basales presentes 
- desviación de linea media < 5mm 
- presencia de lesiones densas 
- contusiones < 25cc 

 
LED III (edema): 

- compresión y/o ausencia de cisternas basales 
- desviación de linea media 0-5 mm 
- contusiones < 25cc 

 
LED IV (desviación): 

- desviación de linea media > 5 mm 
- contusiones < 25 cc 

 
LED V (lesión masa evacuada): 

- lesión evacuada quirúrgicamente 
 
LED VI (ausencia de masa evacuada): 

- contusión > 25 cc no evacuada  
 
 
Apéndice 4. Monitorización PIC 
 

1. Si GSW < 8 
2. Si TAC anormal 
3. Si GSW > 9 y TAC normal pero dos o más de estos criterios: 

a. > 40 años 
b. Movimientos anormales uni o bilaterales 
c. PAS < 90 

 
Apéndice 5. Sueroterapia 
 

- Utilizar líquidos iso e hiperosmolares: EVITAR SUEROS GLUCOSADOS 
- SF o Ringer sin lactato (dado que no disponemos de ringer sin lactato emplear SF 

teniendo precaución del riesgo de provocar acidosis metabólica hiperclorémica) 
- SF 7.5% (retirar de un SF 100cc 0.9% 33cc y añadir 33cc ClNa 20%), ojo con el 

riesgo de hipernatremia. 
- Seroalbúmina 20%. Coloides 
- Nutricion enteral precoz. 
- Nutricion parenteral si se prevee la imposibilidad de iniciar nutricion enteral 72h 

 
 
 



 
 

 
 

 
Apéndice 6. Anticonvulsivantes 
 
Fenitoina durante una semana para prevenir la aparición de convulsiones postraumáticas 
precoces (primeros 7d). La aparición de convulsiones >7d debe tratarse como una epilepsia de 
reciente comienzo. 
Factores de riesgo para desarrollo convulsiones postraumáticas: 

- GCS < 10 
- Fractura con hundimiento 
- Hematoma subdural, epidural e intracerebral 
- Herida craneal penetrante 
- Convulsiones en la primeras 24h del trauma 

 
Apéndice 7: Coma barbitúrico 
 
Bolo inicial 5-10 mg/Kg en 30 min 
Perfusión continua: 3-5 mg/Kg/h durante 4-5 horas y después perfusión contínua 1 mg/Kg/h.  
 
Control de barbituremias no > 52 mcg 
 
Complicaciones coma barbitúrico: 

- hipotensión arterial 
- alteraciones electrolíticas: hipopotasemia 
- infecciones: neumonías 
- SDRA 
- Disfunción hepática: aumento de Bil, GGT, GOT, GPT 
- Alteraciones función renal: aumento de la creatinina plasmática 

 
El coma barbitúrico se mantendrá según la evolución del TCE en cada paciente. Se indicará 
su retirada tras un período mínimo de 24h a partir del descenso de la PIC y que esta se 
mantenga por debajo de 25 mmHg durante más de 24h. Tras retirar el coma barbitúrico, se 
instaurará la sedación convencional. La posterior retirada de la sedación convencional se 
indicará cuando la PIC se mantenga por debajo de 20 mmHg por más de 24-48h. 
 
Apéndice 8: Actuación según oximetria golfo de la yugular: 
 
(ver interpretación en siguiente página) 
 
Patrón de HIPEREMIA: SjO2 > 75%; D (a-j) O2 < 4; PPC > 85 mmHg 
 
Tratamiento: 

- Hiperventilación 
- Profundizar sedación 
- Bolo barbitúrico: 3.5-5 mg/Kg 
- Disminuir volumen sanguíneo cerebral 
- Disminuir LCR: drenaje, furosemida 

 
 



 
 

 
 

 
Patrón de ISQUEMIA: SjO2 < 55%; D (a-j) > 7, PPC < 70 mmHg 
 
Tratamiento: 

- Hipoventilación 
- Aumentar la volemia: SF 7.5% 
- Hto ≥ 30% 
- Dopamina + fenilefrina : PAM > 80 mmHg; PPC > 70 mmHg 
- Bolus Manitol 20% 

 
El catéter del golfo de la yugular se cambiará cada 5-7 dias. 
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Apéndice 9: Antibioticoterapia 
 
TCE +/- VM: ninguno 
TCE con fracturas abiertas: según COT 
TCE + PIC y/o DRENAJE VENTRICULAR: ceftriaxona 2g monodosis 
Drenaje de hematomas cerebrales:  

- sin apertura de duramadre: augmentine 2g monodosis 
- con apertura de duramadre: ceftriaxona 2g monodosis 

FRACTURA HUNDIMIENTO: 
- cerrada: sin antibiótico 
- abierta y/o cirugía: ceftriaxona 2g monodosis 

FRACTURA CRANEAL CON SALIDA DE LCR: rifampicina 600mg/24h o ciprofloxacino 
400mg/12h  
FRACTURA FACIAL: clindamicina 600 mg/6h  
TRAUMATISMO ABDOMINAL: depende tipo cirugía. Recordar toma cultivos 
intraoperatoriamente si viscera hueca perforada. 
EVIDENCIA DE BRONCOASPIRACION: augmentine 1g/8h 
 
Apéndice 10: Corticoterapia 
 
Dexametasona 8mg/8h  
 
Los glucocorticoides son muy beneficiosos en el tratamiento del edema cerebral secundario a 
tumor, disminuyen la producción de LCR y atenúan la producción de sustancias 
proinflamatorias. Sin embargo, no han demostrado ser beneficiosos en pacientes con TCE 
severo. 
Salvo en situaciones de colecciones > 25cc con edema  perilesional o postquirúrgicos y 
lesiones tumorales, la administración de glucocorticoides en el TCE no ha demostrado ningún 
beneficio. 
 


