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A manera de introduccion, en el presente trabajo vamos a abordar temas que son de suma
importancia y frecuencia que se nos pueden llegar a presentar en el servicio de urgencias
que para el cual debemos tener el buen conocimiento y actuacion debida frente a las
distintas situaciones que se nos puedan presentar. Comenzando por las urgencias
cardiologicas en las cuales veremos el infarto agudo al miocardio tanto con elevacion como
sin elevacion del segmento ST, ademas de saber diferenciar mas que nada entre una angina
de pecho estable e inestable, como también entre una crisis hipertensiva de tipo emergencia
y urgencia, y finalmente a la insuficiencia cardiaca. Por su parte el otro grupo que
abordaremos seran las urgencias neurolodgicas que incluyen la meningitis, el evento vascular
cerebral de tipo isquémico y hemorragico y al traumatismo craneoencefilico. Dichos temas
seran llevados desde su definicion, pasando por la clinica, desglosando el diagnostico y
terminando en el tratamiento adecuado, esperando que sea una revision donde se toman

los aspectos mas importantes de cada elemento como del tema en general.

URGENCIAS CARDIOLOGICAS

Infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST

Para hablar de este tema debemos comenzar por su definicion, para la cual entendemos que
es cuando haya evidencia de dano miocardico con presencia de necrosis que pues es
compatible con isquemia miocardica. Dentro de esta encontraremos dolor toracico
persistente u otro sintoma relacionado con la isquemia, elevacion del segmento ST en al
menos 2 derivaciones contiguas, ademas de que en algunas ocasiones se dara la aparicion

de ondas Q, son componentes que desarrollaremos a través de este tema.

Adentrandonos a la clinica que presentara nuestro paciente encontramos en primera
instancia que las consecuencias dependeran de la localizacion de dicha obstruccion, asi como
de la seriedad y duracion de la isquemia. Es entonces que la trombosis persistente es la mas
frecuente y representa hasta el 75% de los casos. Son puntos clave encontrar en el paciente
el antecedente de enfermedad arterial coronaria e irradiacion del dolor al cuello, mandibula
inferior o brazo izquierdo. Algunos pacientes presentan sintomas menos comunes como

falta de aire, nauseas o vomitos, fatiga, palpitaciones o sincope.



Para el método diagnostico de esta sera fundamental las caracteristicas electrocardiograficas
de 12 o |6 derivaciones con el objetivo de realizar la evaluacion en menos de 10 minutos
después de la llegada del paciente al servicio de urgencias donde la elevacion del segmento
ST puede indicar el desarrollo de una oclusion coronaria aguda en los siguientes casos: al
menos 2 derivaciones contiguas con una elevacién del segmento ST 2 2,5 mm en los varones
menores de 40 afos, 2 2 mm en los de 40 o mas o 2 |,5 mm en las mujeres en las
derivaciones V2-V3 o 2 | mm en otras derivaciones (en ausencia de hipertrofia del

ventriculo izquierdo o bloqueo de la rama izquierda).

Al igual que también se puede hacer el estudio en sangre para las pruebas de troponina
cardiaca, pero no es como que necesitemos de estas para diagnosticar a nuestro paciente y
comenzar a dar el tratamiento, ya que diversas literaturas nos mencionan que basta con la
clinica del paciente y el electrocardiograma para hacerlo y mas ain que no dependemos de
mucho tiempo. Ademas de la clinica antes mencionada vemos a la exploracion un paciente
diaforético, palido, presion de pulso reducida, un pulso irregular, bradi o taquicardia, tercer
ruido y estertores. Volviendo al tema de las troponinas tanto la | y T son especificas del
musculo cardiaco asi que si encontramos niveles leves ya nos indican el dano miocardico.
Es importante mencionar que estas se elevan en sangre periférica dentro de 3 a 4 horas

posteriores a que se dio la lesion y pueden permaneces elevadas hasta por 2 semanas.

Otro biomarcador que podemos encontrar es la creatinfosfocinasa y su isoenzima MB
(CPKmb) y si nuestros pacientes tienen concentraciones >5% de CPK-MB ya nos indican la
necrosis miocardica, la cual se eleva a las 6, con pico a las 24 y normalizacion a las 36 horas,
pero también debemos considerar que en personas sanas pueden elevarse también con el
dafo musculoesquelético. En el caso de la mioglobina existen dos puntos que debemos
recordar, una es que no es especifica del corazén y otra que solo permanecera elevada en
menos de 24 horas, sin embargo, posee alta sensibilidad que hasta pueden descartar el

diagnostico.



Con respecto a los estudios de imagen, siendo mas especificos con el de la radiografia
toracica, esta debe realizarse a todo paciente mas que nada con el fin de descartar otras
etiologias que podriamos considerar como la insuficiencia cardiaca por ejemplo, pero al igual
que los biomarcadores, las pruebas de imagen no han de esperarse para que hagamos
nuestro diagndstico. Se menciona el ecocardiograma transtoracico que nos sirve para
descartar alteraciones de la contractilidad segmentaria, valorar la funcion ventricular y
descartar complicaciones mecanicas, pero de igual manera no es en si para ayudarnos al

diagnostico.

Dandonos paso al tratamiento me gustaria comenzar por las medidas generales en las cuales
a su llegada del paciente debemos colocarlo en posicion de reposo, cerca de las medidas
necesarias en caso de necesitar iniciar con las maniobras de soporte vital. Se debera estar
constantemente monitorizando la tension arterial y la saturacion de oxigeno y canalizar una
via para la administracion de los medicamentos. Administrar acido acetil salicilico 160-325
mg lo mas rapido posible. La oxigenoterapia se dara en las primeras horas para mantenerla
>90%. Se dara antiemético (metoclopramida) para el control de las nduseas y vomitos. Y
para el dolor que sera evidente en el paciente se administrara 2-5 mg de cloruro morfico al

| % i.v. y repetirlo cada 10-15 min si es preciso.

Ahora bien para el IAMCEST el objetivo es la reperfusion urgente para la cual se puede
realizar mediante la intervencion coronaria percutanea primaria o fibrinolisis. La primera
sera la de eleccion para los casos de hospitales que disponen de laboratorio de
hemodinamica o que se disponga de su traslado a uno de estos en menos de 120 minutos.
Se dard pues durante la ICP anticoagulacion: HNF (bolo de 70-100 Ul i.v.) o enoxaparina
(bolo de 0,5 mg/kg i.v.) o bivalirudina (bolo de 0,75 mg/kg i.v. + perfusion de 1,75 mg/kg/h

durante 4 h).

Para los casos en que se dispone de un tiempo >120 minutos para su traslado a un centro
con ICP se recurre a la fibrinolisis en el cual se puede administrar Estreptoquinasa 1.5
millones de unidades en 30-60 min iv, Alteplasa 0.75 mg/Kg en 30 minutos seguido de 0.5

mg/Kg en 60 min iv. La dosis total no debe exceder de 100 mg o, Tenecteplase < 60 kg: 30



mg (6.000 Ul), 60-69 kg: 35 mg (7.000 Ul), 70-79 kg: 40 mg (8.000 UI), 80-89 kg: 45 mg
(9.000 UlI), =2 90 kg: 50 mg (10.000 UI), para el caso de >75 anos se recomienda la mitad de
la dosis. Posterior a la eleccion y administracion del farmaco se debe dar su traslado urgente
a un centro con ICP. Si a su llegada el paciente tiene persistencia del dolor, elevacion del ST
o que no haya reducido después de 90 minutos que se administro el farmaco, se recurre a
una ICP de rescate. Ademas, estaria indicada la realizacion de coronariografia y

revascularizacion si fuese necesario.

Dentro de los medicamentos de uso rutinario en las fases tempranas podemos mencionar
a la nitroglicerina 0,2 pg/kg por minuto y se titula lentamente hasta lograr el efecto deseado.
Esta es indicada en pacientes con dolor toracico activo o que tengan congestion pulmonar,
y estara contraindicada en casos de hipotension, bradi o taquicardia grave. Se menciona a
los B-bloqueadores (metoprolol y atenolol) 50 a 100 mg al dia, los cuales se justifican ya que
principalmente reducen la presencia de un nuevo infarto, isquemia recurrente y el riesgo de
arritmias. Tocando el tema de las arritmias se menciona a la lidocaina que puede reducir la
incidencia de una fibrilacion ventricular. Se daran IECA’s a aquellos pacientes que tienen
deterioro de su fraccion de eyeccion o que han experimentado falla cardiaca, y en caso de
que presentasen intolerancia se recurrira a los ARA. Por ultimo, si es preciso se agregaran

benzodiacepinas (diazepam, oxazepam o lorazepam) para tranquilizar al paciente.

Infarto agudo al miocardio sin elevacion del segmento ST

Para comenzar con el tema debemos hacer referencia a su definicion la cual se caracteriza
por un desequilibrio entre la entrega y la demanda de oxigeno miocardico en la que dentro
de sus causas comunes encontramos un estrechamiento de una arteria coronaria o por un
trombo no oclusivo que se desarrollé sobre una placa aterosclerética erosionada o rota.
Como podemos ver la diferencia con el tema anterior esta en que en este el trombo es

plaquetario y que la obstruccion del vaso se da de manera parcial.

Dentro de las manifestaciones clinicas encontramos nuevamente un dolor de tipo precordial

opresivo y de manera poco frecuente el paciente manifestara dolor epigastrico, indigestion,



disnea en aumento y que pueden presentar molestia en la mandibula, cuello, brazo izquierdo
o espalda. Algo a destacar es que generalmente cuando el dolor dura de 5 a 20 minutos y
disminuye con nitratos sublinguales se deben mas a una angina inestable y en cambio si este
dolor dura mas de 20 minutos se debe mas a un infarto. En el examen fisico podremos
descartar a las alteraciones cardiacas no isquémicas por pericarditis o enfermedad valvular,
asi como también entidades no cardiacas como diseccion adrtica, neumotoérax a tension o

tromboembolismo pulmonar-.

Para hacer nuestro diagnostico nuevamente sera con la clinica antes mencionada y a través
de las caracteristicas electrocardiograficas que en este tema seran la depresion del ST > 0.5
mm, elevacién no persistente o transitoria del ST > 0.5 mm durante menos de 20 minutos,
inversion simétrica de la onda T o seudonormalizacion de la onda T previamente negativa y
aparicion de bloqueos de rama coincidiendo con el dolor. No esta de mas mencionar que
el electrocardiograma debe obtenerse en menos de |10 minutos, que fuera de los episodios
de dolor pueden ser normales si no hay patologia previa, y que en su contraparte en los
episodios de dolor se podran mostrar signos de disfuncion ventricular sistélica o diastélica

y la existencia de insuficiencia mitral.

Nuevamente tocando a los biomarcadores vemos que tanto las troponinas T o | son
indicadores de necrosis miocardica, y que son de mas especificidad la creatinfosfoquinasa
(CPK) o su isoenzima MB. Por parte de la mioglobina es de las que se liberan mas rapido y

por consiguiente se detectan hasta dos horas después de la necrosis miocardica.

Tanto para este como el anterior tema se puede hacer el uso de escalas para hacer una
estratificacion del riesgo de muerte dentro de las cuales encontramos las escalas de
Braunwald y TIMI. La mas utilizada es la de TIMI donde un puntaje >3, los pacientes se
benefician con una estrategia invasiva temprana siendo la coronariografia en las primeras

24-72 horas, y la aplicacion de inhibidores de la glicoproteina llb/llla.

Para el tratamiento de esta la reperfusion urgente no esta indicada, sino que lo que se debe

procurar es el aliviar el dolor (control de la isquemia), estabilizar la placa inestable (terapia



antiagregante y antitrombédtica) y tratar complicaciones que se llegasen a presentar. Para el
control de la isquemia se dara reposo en cama al paciente con un monitoreo continuo del
electrocardiograma y de sus signos, se recurrira a la oxigenoterapia cuando presente
dificultad respiratoria o con saturacion <90%. Se administrara nitroglicerina sublingual cada
cinco minutos, hasta un total de tres dosis y de forma iv en primeras 48 horas si se tratase

de una isquemia persistente.

Con respecto a los B-bloqueadores seran por VO dentro de las primeras 24 horas y si
estuvieran contraindicados en el paciente se optara por un antagonista del calcio, no
dihidropiridinico (verapamilo o diltiazem). En presencia de congestion pulmonar o fraccion
de eyeccidon <40% se dara IECA vo en las primeras 24 horas y nuevamente como el caso
anterior si no hay tolerancia se administrara entonces un antagonista de los receptores de

angiotensina.

En la terapia antiplaquetaria encontramos en las literaturas aquellos que inhiben
directamente la trombina como la hirudina o de forma indirecta como la heparina no
fraccionada o heparinas de bajo peso molecular. Otro recurso muy comun y de primera
instancia es el uso de acido acetilsalicilico 75-100 mg/dia, clopidogrel 75 mg/dia y como se
menciond anteriormente en la estratificacion, el uso de antagonistas de la glicoproteina
[Ib/llla, por ultimo también se puede recurrir al uso de fibrinoliticos como en el tema

anterior.

Dentro del tratamiento anticoagulante podemos utilizar la heparina sédica o no fraccionada
y los de administracion subcutanea como las heparinas de bajo peso molecular como la
enoxaparina | mg/kg de peso cada 12 h. También se pueden usar inhibidores del factor Xa
como la Fondaparinux 2,5 mg/dia. Por ultimo, en el caso del tratamiento trombolitico las
diversas guias las mencionan, pero cabe aclarar que su uso puede llevar al estimulo de que
se dé la agregacion plaquetaria y producir hemorragias en el interior de la placa rota, siendo

por ello que no era tan recomendable.

Angina de pecho estable



Una vez que se ha iniciado el tema debemos tener uso y comprension de su definicion ya
que a través de ella nos damos paso a esclarecer y diferenciarla de otras patologias siendo
asi la angina estable aquel dolor opresivo o malestar, generalmente toracico, atribuible a
isquemia miocardica transitoria, cuyas caracteristicas no han variado en el ultimo mes.
Generalmente esta puede ser causada porque hubo una situacion que aumento la demanda
de oxigeno como el ejercicio o el estrés psiquico o por disminucion del aporte ya sea por
lesion organica o por constriccion de nuestras arterias coronarias. Algo importante a
destacar es que dentro de la lesion organica suele ser ocasionada frecuentemente por una

placa ateromatosa que como ya sabemos ocupa la luz del vaso.

Dentro de las manifestaciones clinicas seran la disnea, la fatiga, los eructos frecuentes,
etcétera, fendmenos que realmente son mas comunes en ancianos. Lo que estara
caracterizada sera principalmente el dolor del cual podemos distinguir la calidad: que el
paciente la describe como un peso u opresion en el pecho inclusive alrededor de la laringe
de tipo quemante; en cuanto a la localizacion: para ser mas precisos es sobre el esternon,
sobre el epigastrio y la faringe, sobre el hombro izquierdo limitada hasta la mandibula
inferior; en la irradiacion: va de cara medial, brazo izquierdo, hombro y/o la muneca, dedo
pulgar, ocasionalmente hombro o brazo derecho o mandibula inferior; para la duracion: es
comunmente de segundos hasta los treinta minutos menciona diversas literaturas;
finalmente en el aspecto del alivio o supresion: encontramos su resolucion por si sola en
segundo o minutos luego de cesar con el agente que lo estaba causando o también después

de 5 minutos de utilizar Nitroglicerina sublingual.

En el examen fisico encontramos que puede ser de caracteristicas normales y que lo que
realmente es de ayuda es buscar en este, datos de probabilidad de enfermedad coronaria
como obesidad, hipertension, estrias abdominales, indices como el de cintura/cadera,
insuficiencia arterial periférica, etc. En el interrogatorio veremos que pudo haber sido por
factores desencadenantes como el ejercicio que se menciono anteriormente, pero otros

casos pudieron haber sido como después de una comida copiosa, coito, ambiente frio,



durante el sueno en la fase de movimientos oculares rapidos (dolor nocturno) o al acostarse

(dolor decubito).

Dentro de la severidad de los sintomas vemos que existe dos clasificaciones funcionales
muy mencionadas las cuales son la de Canadian Cardiovascular Society y la de Goldman.
Para la Canadian se distinguen 4 clases; Clase |: La actividad fisica habitual (caminar y subir
escaleras) no produce angina. Aparece angina con ejercicio extenuante, rapido o
prolongado; Clase Il: Ligera limitacion de la actividad habitual. Aparece angina al caminar o
subir escaleras rapidamente, subir cuestas, caminar, o subir escaleras después de las
comidas, con el frio, con estrés emocional, a primera hora de la manana. Capaz de caminar
mas de dos manzanas o de subir mas de un piso de escaleras sin angina; Clase Ill: Limitacion
marcada de la actividad habitual. Capaz de caminar |-2 manzanas libre de angina y; Clase IV:
Incapacidad para desarrollar minima actividad fisica sin angina. Puede existir angina en

reposo.

Por su parte la clasificacion funcional de Goldman nuevamente distingue 4 clases; Clase I:
Capaz de llevar a cabo actividad fisica que requiere hasta 7 equivalentes metabolicos (METS).
Por ejemplo, capaz de acarrear 12 kg de peso subiendo mas de 8 escalones, de acarrear 40
kg de peso, cavar, esquiar, jugar al baloncesto, squash, caminar a 7.5 km/h; Clase Il: Capaz
de llevar a cabo actividad fisica que requiere hasta 5 METS (pero no de 5 a 7 METS). Por
ejemplo, mantener relaciones sexuales completas, trabajar en el jardin (desherbar, etc),
caminar a 6 km/h por llano, etc.; Clase lll: Capaz de realizar actividades que requieren hasta
2 METS. Por ejemplo, ducharse, hacer la cama, vestirse, caminar a 3.5 km/h, jugar al golf,
etc. y; Clase IV: Incapacidad para realizar actividades que requieren hasta 2 METS (las citadas

en la clase lll).

Para el método diagnostico también podemos encontrar los criterios diagnosticos de angina
estable segun Patterson y Morowitz muy mencionados en diversas literaturas los cuales
consisten en: |. Aparicion con el ejercicio, 2. Duracion breve (2 a |5 minutos) El episodio
tipico de ordinario comienza gradualmente y alcanza su maxima intensidad en unos minutos,

antes de desaparecer, 3. Cede con el reposo o la ingesta de nitritos, 4. Se localiza



subesternalmente, 5. Se propaga a la mandibula, cuello o miembro superior izquierdo vy, 6.
Ausencia de otras causas de dolor. Donde el dolor Tipo I: Angina tipica cumplira con los
criterios | a 3 positivos, el de Tipo Il: sera un dolor atipico que son dos criterios positivos
o solo del 4 al 6) y el de Tipo lll: sera un dolor no anginoso que solo presenta un criterio

positivo.

Ademas de la clinica como principal fuente de diagndstico también podemos hacer el uso
de pruebas complementarias como el ECG que basal puede ser normal, se realiza con y
después del dolor. La ergometria va a ser especialmente Gtil en pacientes con moderada
probabilidad de enfermedad coronaria y para el diagnostico de cardiopatia isquémica es el
descenso del segmento ST que aparece con el ejercicio, desapareciendo en el postesfuerzo.
La presencia de signos de alto riesgo (depresion del segmento ST >2 mm, en fase |, en
multiples derivaciones, persiste 5 minutos después de finalizar el esfuerzo, capacidad
funcional menor de 4 METS y arritmias ventriculares) en la ergometria se asocia a mayor
riesgo de eventos coronarios.

En casos de que el paciente pueda realizar ejercicio pero que presente alteraciones en su
ECG como bloqueo de rama izquierda, hipertrofia ventricular izquierda, etc, la prueba que
se prefiere hacer es una ecografia de esfuerzo para el diagnostico de enfermedad coronaria
ya que detecta areas de hipocontractilidad miocardica con el ejercicio. Otra opcion utilizada
es en la que se inyecta al paciente un isétopo (Talio de esfuerzo) que se aplica en el maximo
esfuerzo y posteriormente se va analizar su distribucion por las distintas areas miocardicas

de perfusion.

Pero ahora en el caso de que el paciente no sea capaz de efectuar un alto nivel de esfuerzo
se puede optar por una ecografia-dobutamina en la que la dobutamina nos sirve para
aumentar la frecuencia cardiaca y la fuerza de dicha contraccion tal y como si fuera una
situacion de esfuerzo. Ahora bien, si las pruebas de fuerzo resultasen negativas y en el
paciente aun persisten los sintomas que limitan sus actividades diarias la coronariografia sera
la técnica que nos permita hacer el diagnostico a nuestro paciente e inclusive un ultrasonido

intravascular coronario permite definir caracteristicas de la placa de ateroma.



En cuanto al tratamiento de esta se pueden dar medidas generales como diagnosticar y
tratar factores de riesgo, diagnosticar y tratar factores coadyuvantes como arritmia,
insuficiencia cardiaca, anemia, etc., recomendar una hora de reposo después de las comidas
principales, ejercicios fisicos isotonicos como caminar, nadar, bicicletas, que intervengan

grandes grupos musculares, no en ambiente frio, lluvioso o viento, se empleara una dieta
estricta solo para los casos de hipertension, dislipidemia, diabetes y por ultimo se le pedira

que evite el consumo del alcohol y tabaco.

Para el tratamiento farmacologico sera dado segun el grado de angina que presente nuestro
paciente el cual fue descrito anteriormente y para tales encontramos que en el Grado I: no
precisa tratamiento continuado. En el caso de un Grado ll: beta bloqueadores, anticalcicos
o nitratos. Para un Grado lll y IV: no se controla con monoterapia, y se sugieren diversas
combinaciones como son: Beta bloqueadores + nitratos, Anticdlcico + nitratos, Beta
bloqueadores + anticalcicos, Beta bloqueadores + anticalcicos + nitratos. Ademas de todo
ello en cualquier grado que este nuestro paciente se prescribe un antiagregante plaquetario

como Aspirina 125 mg al dia.

Angina de pecho inestable

Existen muchos comentarios que para abordar una patologia se debe comenzar por la
definicion ya que esa misma desglosa en sentidos muy generales lo que respecta al tema y
que en referencia al tema anterior comparten caracteristicas similares pero que no son del
todo, y es entonces que la definimos como aquellos pacientes con angina de pecho cuyo
comportamiento clinico ha variado en el dltimo mes ya sea por su frecuencia, duracion,
intensidad, umbral de aparicion y respuesta a la nitroglicerina. Nuevamente encontramos

que en muchos casos se debe a una ruptura de una placa de ateroma.

Tal y como mencionabamos en el caso de las manifestaciones clinicas vemos que el dolor
toracico es similar al de una agina estable, pero la diferencia que podemos hacer es que en
la angina inestable es de mayor intensidad, que llegan a durar hasta 30 minutos y que si

ocurre en la noche llegan a despertar al paciente. Otras caracteristicas para diferenciarlas



del anterior tema es que en esta incluye una abrupta disminucion de la capacidad de ejercicio
que provoca la isquemia o un incremento en la frecuencia, duracién o intensidad del sintoma

doloroso

Si nos damos paso al examen fisico es posible que nos encontremos hasta con ruidos
cardiacos anormales y soplos de reciente aparicion. Hemos de mencionar de nuevo al dolor
como un pilar fundamental que dependiendo de su severidad, circunstancias clinicas y la
intensidad de la terapia que se le fue asignada nos hacen clasificar a la angina inestable y esta
se hace mediante la clasificacion de Braunwald en la cual vemos a la Severidad dividida en 3
clases; Clase |: Angina de nueva aparicion (menos de dos meses) o que se ha vuelto mas
frecuente o precipitada por menor nivel de esfuerzo. Sin episodios de reposo en los ultimos
dos meses. Clase |l: Angina de reposo subaguda. Pacientes con uno o mas episodios de
reposo durante el mes previo, sin episodios de reposo en las Ultimas 48 horas. Clase lll:
Angina de reposo aguda. Pacientes con uno o mas episodios en reposo en las Ultimas 48

horas.

En cuanto a las circunstancias clinicas la encontramos clasificada en Clase A: Angina inestable
secundaria. Existe una conicion extrinseca al lecho vascular coronario que intensifica la
isquemia miocardica /anemia, infeccion, fiebre, taquiarritmia, tirotoxicosis, hipoxemia
secundaria a insuficiencia respiratoria; Clase B: Angina inestable primaria. Clase C: Angina
inestable postinfarto (en menos de dos semanas desde un infarto de miocardio

documentado).

Y si ya nos referimos a la intensidad del tratamiento se clasifica en Clase |: Ausencia de
tratamiento. Clase 2 En presencia de tratamiento standard para angina estable (dosis
convencionales de nitratos, beta-bloqueantes y antagonistas del calcio). Clase 3 En presencia
de dosis maximas de las tres categorias de antianginosos, incluyendo nitroglicerina

intravenosa.

Una angina de reciente aparicion se refiere a una instauracién menor de dos meses y la

llamada angina acelerada es aquella que aumenta en intensidad, duracion o aparece ante



menores esfuerzos cada vez, pero sin dolor de reposo. Si hablamos de una angina secundaria
nos referimos a que son desarrolladas por situaciones como anemia, fiebre, infecciones,
hipotension, hipertension no controlada, taquiarritmias, estrés emocional, tirotoxicosis e

hipoxemia secundaria a falla respiratoria.

Si nos dirigimos al paso del método diagnostico podemos encontrar unos criterios
diagnodsticos de angina inestable los cuales son: a) Angina acelerada, en cuanto que el
paciente ha notado un cambio en el comportamiento de un sintoma crénico en lo referente
a la intensidad, duracion y desencadenamiento de la isquemia. b) Angina de reciente
aparicion, la cual es inducida por un minimo de ejercicio. c¢) Angina en reposo. d) Angina
post |AM. Es importante mencionar que los pacientes de mayor riesgo son los que presentan
un comienzo reciente (una semana), en reposo y progresiva en reposo, que hayan tenido
un cambio brusco del patron de angina, que su ST-T tenga cambios extensos, que hayan

manifestado un IAM previo y, disfuncion ventricular.

Ademas de la clinica dentro de los estudios complementarios que nos podrian apoyar al
diagndstico serian el electrocardiograma al ingreso, a las 6 horas y luego cada 12-24 horas
segun clinica y como ya nos pudimos dar cuente este siempre debe ser realizado durante
todos los episodios anginosos. Los marcadores séricos de dano miocardico son de utilidad
y como ya hemos visto son TGO, CPK y CPK-MB, LDH, Troponina I-T recordando que la
CPK'y TGO deberan realizarse cada ocho horas las primeras 24 horas a su ingreso y luego

ya se haria de manera diaria.

En cuestion del tratamiento debemos entender que el paciente con angina inestable debe
ser ingresado al hospital, comenzandose tratamiento farmacolégico maximo. En caso de que
no se consiga estabilizar al paciente en las primeras 48 horas, debe realizarse coronariografia
urgente y revascularizacion miocardica. Una vez que se ha logrado estabilizar al paciente
con tratamiento médico, la estratificacion de riesgo debe realizarse. En caso de que nuestro
paciente presente disfuncion ventricular en el ecocardiograma o criterios de riesgo en la

ergometria, debe realizarse coronariografia.



Dentro de las medidas generales se debe dar reposo al paciente de 24-48 horas segliin cada
caso deben terminar de 5-7 dias de ingreso, hasta estabilizar al paciente, 48 horas del dltimo
episodio anginoso y posterior al control de los factores precipitantes. Se le aconseja
ampliamente al paciente que evite los esfuerzos y por supuesto colocar un acceso venoso
para el paso de medicamentos que veremos mas adelante. Volvemos a encontrar que se
debe hacer la monitorizacion constante de su electrocardiograma y la implementacion de

oxigeno 3 L/min. durante el dolor

Ahora bien entrando al tratamiento farmacologico de primera instancia estan los Nitratos
para el alivio de la isquemia y evitar recurrencias segun cada caso en particular.
Posteriormente si nos encontramos ante un caso de angina progresiva se aplicara
Nitroglicerina iv 10-20 mg/min. o 0,5 - | mcg/kg/min hasta que alcancemos una mejoria en
nuestro paciente y recordar que no debemos usarlo por mas de 24 a 48 horas porque
podriamos inducir una tolerancia. En los antiagregantes plaquetarios se nos menciona a la
Aspirina 75-325 mg o Ticlopidina: 250 mg ¢/12 horas o Clopidogrel 300 mg de entrada y
después 75mg diarios o inclusive se puede hacer el uso de Anticuerpos monoclonales contra
GP llb-lla plaquetarias. Todo ello para tratar de conseguir reducir e el riesgo de infarto y

muerte a corto Yy largo plazo

Para el caso de la heparina serad la heparina sédica en bolo inicial de 70 U/kg (5000 U)
seguido de infusion de 1000 U/ hora en bomba de infusion, reajustar dosis para mantener
un tiempo parcial de tromboplastina activado de 1,5-2 veces el control y de duracién por
2-5 dias. Esta terapia hace que se reduzca el riesgo de IAM y muerte durante la
hospitalizacion, disminuye la incidencia de angina recurrente. Por Ultimo, el empleo de
bloqueadores beta-adrenérgicos nos ayudaran a disminuir los episodios de angina y la
incidencia de infarto. En caso de que estos estuviesen contraindicados podriamos optar por

Verapamilo o Diltiazem

Crisis hipertensiva tipo Urgencia y Emergencia



Partiendo desde la defincién misma de una crisis hipertensiva encontramos que sera todo
aquel paciente con una presion arterial sistolica (PAS) >179 mmHg o una presion arterial
diastolica (PAD) >109 mmHg. Y ahora para definir a la de tipo urgencia vemos que es otro
ejemplo mas en el cual entendemos su relevancia debido a que desde este punto ya se puede
hacer la diferencia con el siguiente tema que es la de tipo emergencia, es asi como la crisis
hipertensiva tipo urgencia la comprendemos como aquella situacion de elevacion de presion
arterial en ausencia de lesion aguda de los o6rganos diana (cerebro, corazén y rifdn),
asintomatica o con sintomas leves e inespecificos (cefalea moderada) y que algo a destacar

ya desde este inicio es que debe ser corregida gradualmente en 24 a 48 horas.

Por su parte la crisis hipertensiva de tipo emergencia la podemos definir como la HTA
severa asociada a lesion aguda o progresiva de los 6rganos diana que puede ser irreversible
y de mal pronostico vital. Para este caso si se requiere que se reduzca de manera inmediata
inclusive las literaturas mencionan que debe ser en un periodo no mayor a | hora. Lo que
ocurre en esta es que la contraccién prolongada conduce a una disfuncion celular, pérdida
de la produccion de oxido nitrico e incremento irreversible en la resistencia arterial
periférica. Ya que no hay la continua liberacion del 6xido nitrico, la respuesta hipertensiva

se vuelve mas severa, ocasionando dano endotelial adicional y un continuo ciclo vicioso.

En las manifestaciones clinicas la mayoria de las UH se suelen acompanar de sintomas leves
e inespecificos como cefalea leve, mareo, astenia, acifenos o nauseas. Mientras que por otro
lado la EH habran diversos signos y sintomas pero que son especificos dependiendo del
organo diana afectado. Es asi como encontramos en los Trastornos cerebro-vasculares:
Encefalopatia hipertensiva: cefalea intensa, vértigo, vomitos, nauseas, convulsiones, coma y
hasta incluso la muerte. Hemorragia cerebral intraparenquimatosa (que presenta focalidad
neuroldgica y se puede acompahar de alteracion de los niveles de conciencia) o
subaracnoidea (cefalea muy brusca, rigidez de nuca, vomitos sin nduseas, etc.). Infarto

cerebral. Hipertension en un traumatismo craneo-encefalico.

Ahora bien, dentro de los Trastornos cardio-vasculares encontramos: Insuficiencia

ventricular izquierda aguda, IAM o angor inestable y a la Hipertension en el postoperatorio



de cirugia de revascularizacion. Por su parte en los Trastornos renales estan la insuficiencia
renal aguda donde como ya sabemos es caracteristico la proteinuria y hematuria. En la
Hipertension acelerada-maligna destaca la retinopatia grado lll (exudados, hemorragias) o
grado IV (papiledema) asociado generalmente a afectacién neurologica y renal. Abordando
a la eclampsia distinguimos obviamente la gestacion, oliguria, anuria, edemas y por supuesto
la presencia de crisis convulsivas. Por ultimo, ante una crisis catecolaminérgica se encontrara

nuestro paciente con cefalea, palpitaciones y sudoracion.

Si nos dirigimos al diagnéstico nuevamente debemos comenzar por detectar a la crisis
hipertensiva donde no es necesario la realizacion de pruebas complementarias, sino que
indagar mas en los antecedentes personales del paciente como tratamientos previos
hipotensores, consumo de farmacos hipertensores como drogas o simpaticomiméticos,
ademas de ver el tiempo de evolucion del cuadro actual, sintomas de disfuncion cerebral,
cardiaca, visual. A través de las manifestaciones clinicas que consecuentemente nos hara ver
si hay alguna afectacion a 6rgano diana. Y finalmente y como punto clave e indispensable la
confirmacion de la HTA con una correcta toma de la PA. Si luego de la evaluacién clinica
nos orientamos mas a una UH podemos hacer estudios complementarios como

electrocardiograma, sistematico de orina y radiografia de torax pa y lateral.

Para el caso de que luego de la evaluacion clinica nos orienten mas a una EH se podran
hacer el uso de estudios complementarios pero que estos nuevamente seran dependiendo
del la patologia en la que nos estemos orientando, es asi como en un ACV agudo,
Encefalopatia hipertensiva, HTA maligna se pueden pedir pruebas complementarias como
hemograma, bioquimica, coagulacion, TC craneal y ECG, que también son las mismas para
Eclampsia exceptuando la TC craneal. Si bien pensamos en una Insuficiencia cardiaca,
Sindrome coronario agudo y Crisis catecolaminérgica se podran pedir pruebas
complementarias como el hemograma, bioquimica, coagulacion, troponinas, proBNP, ECG
y Rx de térax, que seran las mismas pruebas para el caso de Diseccidn aortica agregando

ademas una TC toracoabdominal.



Como bien lo habiamos mencionado desde el inicio, el tratamiento de ambas sera muy
distinta y por ello es preciso saber cual es la que precisa un tratamiento inmediato la cual
es la Emergencia hipertensiva. Pero comenzando por la Urgencia hipertensiva el manejo
inicial sera su traslado a una habitacion mas tranquila, dejar que repose por 10-15 minutos
y efectuarle una segunda toma de la PA. Es en este momento que ademas debemos descartar
que la primera toma no haya sido por un error técnico, verificar si también no estamos ante
un caso de hipertension de la bata blanca. En los casos de que el paciente este muy ansioso
se podra prescribir diazepam 5-10 mg v.o., si incluso hay dolor se dara analgesia eso si

recordando evitar usar AINE.

Para el tratamiento farmacolégico en si de la UH sera necesaria la utilizacion de medicacion
antihipertensiva como Captopril 25-100 mg 15-30 min/4-6 h o Enalapril 5-20 mg | h/24 h o
Amlodipino 5-10 mg 1-2 h/24 h o Furosemida 40 mg 30-60 min/6-8 h. Si hay mejoria se da
de alta al paciente y se le solicita de nuevo a las 48-72 horas donde puede volverse a darle
el mismo tratamiento si hubo mala adherencia o un aumento de la dosis si no hubo control
de la PA o la asociacion de otro antihipertensivo. Debemos recordar que al dar el
tratamiento debera estar bajo observacién por si hay la sugestion de una EH, la persistencia
de las cifras de PA >180/1 10 mmHg, por si hay empeoramiento de la clinica o si se piensa

que no podra cumplir el tratamiento el paciente.

Si estamos ante un caso de EH debemos recordar que como se menciono antes el objetivo
terapéutico es la reduccion inmediata de la TA media en un 25% o disminuir la TAD a 100-
I 10 mmHg en un tiempo que también depende de la situacion clinica como en la diseccion
aortica y edema agudo de pulmon que debe ser en 15-30 minutos, en una encefalopatia
hipertensiva debe ser en 2-3 horas, en un acv agudo isquemico en 12-24 h, etc. El

tratamiento farmacoloégico sera de igual manera dependiendo de la situacion clinica.

Ante un ictus isquemico el tratamiento de eleccidon suele ser un betabloqueante como
labetalol en bolos iniciales de 20 mg. Después 20-80 mg cada 10 min. con dosis maxima de
300 mg. De igual manera este puede ser usado en una hemorragia cerebral solo que a dosis

inicial en un bolo de 50 mg i.v. directo y repetir cada 5 min hasta una dosis maxima de 200



mg. Es importante mencionar que en casos de hemorragia subaracnoidea se puede usar
nimodipino. Si se tratase de una encefalopatia hipertensiva los de eleccion son los
antagonistas del calcio como nicardipino 5-15 mg/h i.v hasta alcanzar la PA objetivo y luego
disminuirlo a 3 mg/h. Para la insuficiencia cardiaca aguda los de eleccidon son los nitratos
(sobre todo la perfusion de nitroglicerina 25 mg en 250 ml de suero) y los diuréticos de asa

(furosemida 20-40 mg en |-2 min).

En el sindrome coronario agudo se suelen utilizar también a los nitratos y ademas diversas
literaturas mencionan la agregacion adicional de betabloqueantes como labetalol a 15 mg/h
hasta 120 mg/h maximo o metoprolol. Y finalmente para los casos de crisis
catecolaminérgica que incluyen al feocromocitoma y la ingesta de drogas. Para el primero
los tratamientos farmacoldgicos mas utilizados son doxazosina (alfabloqueante) y el
propanolol (betabloqueante). Para los casos de una ingesta de drogas como anfetaminas o
cocaina se utilizaran el labetalol y el nitroprusiato.

Insuficiencia cardiaca

Este es un tema que a la opinién personal se ubica en una gran complejidad basta con ver
las distintas clasificaciones que se pueden encontrar para ver como esta patologia puede ser
muy especifica para describirla pero en sentidos generales y para comenzar a comprenderla
la podemos definir como un sindrome clinico caracterizado por la alteracion de la funcion
cardiaca, de forma que el corazéon no puede satisfacer las necesidades circulatorias del
organismo, produciendo intolerancia al ejercicio, retencion de liquidos y reduccion de la
longevidad. Podemos mencionar que el aparato cardiovascular trata de compensar la menor
contractilidad miocardica o el aumento de la carga hemodinamica lo hace mediante una

serie de mecanismos homeostaticos.

En primer paso lo hace mediante el ya conocido Mecanismo de Frank-Starling: Los
volumenes de llenado telediastdlicos aumentando, distensionando mas las miofibrillas
cardiacas; estas se contraen con mas fuerza, aumentando asi el gasto cardiaco. Y por otra
parte se va a dar una activacion de los sistemas neurohumorales como la activacién del

sistema renina-angiotensina-aldosterona fomenta la retencién de agua y sal (incrementando



asi el volumen circulatorio) y aumenta el tono vascular; la liberacion del neurotransmisor
noradrenalina por el sistema nervioso autonomo aumenta la frecuencia cardiaca, la
contractilidad miocardica y la resistencia vascular y; la liberacién del péptido natriurético
auricular trata de contrarrestar al sistema renina-angiotensina-aldosterona mediante la

diuresis y la relajacion del musculo liso vascular

Dado que la IC es el resultado final de multiples patologias que afectan a nuestro pobre
corazén es entonces de suponer una gran serie de causas y factores precipitantes como
causas primarias la lesidn miocardica directa, en la que podemos encontrar a las
Cardiomiopatias primarias, secundarias, a la Miocarditis y el Infarto Agudo de Miocardio.
También se puede dar por una sobrecarga ventricular que si es de volumen encontramos a
la- Comunicacion interauricular, Comunicacion interventricular, Insuficiencia aortica,
Persistencia del conducto arterioso y a la Fibrilacion tanto auricular como ventricular. Si es
por una sobrecarga de presion encontramos como posibles a la Estenosis aortica, HTA y la
Coartacion de la aorta. Ahora también puede ser ocasionada por una restriccion del llenado

ventricular como la Estenosis mitral, Pericarditis, cardiomiopatia restrictiva.

Como otros factores vemos de primera instancia y tan mencionado el consumo de toxicos
como alcohol, cocaina, etc.,, pero no solo es eso, sino que también puede ser por
medicamentos tales como betabloqueantes, calcioantagonistas, antiarritmicos, etc. Ademas
de mencionar otros casos que pueden ser por Anemia, Endocarditis bacteriana, Exceso en
dieta o ejercicio, Infecciones, Arritmias como FA rapida, flutter auricular, taquicardia
auricular incesante, bradicardia, bloqueos AV, por causas endocrinas como diabetes

mellitus, hipo/hipertiroidismo, sindrome de Cushing, feocromocitoma, etc.

Aproximandonos a las manifestaciones clinicas podemos encontrar a nuestro paciente con
diversos conjuntos de signos y sintomas, pero en sentido general estan la disnea, ortopnea,
disnea paroxistica nocturna, asma cardiaca, tos, nicturia, sudoracidn, fatiga o cansancio,
hepatomegalia, taquicardia, taquipnea, crepitantes pulmonares, derrame pleural, presion
venosa yugular elevada, edemas periféricos. Sin embargo, nos sera de mayor utilidad que

hablemos de las distintas clasificaciones que existen para las cuales podremos ver como son



las caracteristicas de los signos y sintomas dependiendo del tipo que estemos tratando y

que pues a su vez nos ayudara a orientarnos en un diagnostico mas preciso.

La primera que se nos menciona es segun el tiempo de evolucidn para la cual suele dividirse
en: Aguda: rapida instauracion de sintomas Yy signos secundarios al funcionamiento anomalo
del corazon. Puede ocurrir con o sin enfermedad cardiaca previa y; Cronica: una situacién
prolongada en la cual el corazon debido a una alteracion en su funcién es incapaz para
mantener el adecuado gasto cardiaco de acuerdo con las necesidades metabolicas

periféricas, aunque la presién de llenado sean altas o normales.

Si nos volvemos a centrar mas en su clinica la podemos dividir en lzquierda: las causas son
cardiopatia isquémica, hipertension sistémica, enfermedades de la valvula adrtica o mitral y
trastornos primarios del miocardio (p. €j., amiloidosis). La disnea de esfuerzo suele ser el
sintoma mas precoz, desarrollan ortopnea, la tos como consecuencia de la trasudacion de
liquido hacia los espacios aéreos, cardiomegalia, taquicardia, el tercer tono cardiaco (S,) y
presencia de estertores finos en bases pulmonares. La reduccion del gasto cardiaco induce
una menor perfusion renal, que, a su vez, activa el eje renina-angiotensina-aldosterona,

incrementando asi el volumen y las presiones intravasculares

Por su parte las caracteristicas clinicas de una Insuficiencia Cardiaca Derecha: guardan
relacion con la congestion venosa portal y sistémica y entre ellas se encuentran la hipertrofia
hepatica y esplénica, el edema periférico, el derrame pleural y la ascitis. La congestion venosa
y la hipoxia renal y cerebral secundaria a la insuficiencia cardiaca derecha pueden ocasionar
deficiencias comparables a las producidas por la hipoperfusién secundaria a una I.C.I. Es pues
entonces que esta suele ser consecuencia de la insuficiencia cardiaca izquierda, dado que
cualquier incremento de la presion en la circulacion pulmonar acaba sobrecargando de

forma inevitable el lado derecho del corazén.

La mayor parte de los casos de insuficiencia cardiaca se relacionan con una: Disfuncion
sistolica: Es una funcion contractil del miocardio inadecuada normalmente como

consecuencia de una cardiopatia isquémica o de la hipertension. Por su parte la Disfuncion



diastolica: es la incapacidad del corazon para relajarse y llenarse adecuadamente, como
sucede en la hipertrofia masiva del ventriculo izquierdo, la fibrosis miocardica, el deposito

de amiloide o la pericarditis constrictiva

La New York Heart Association (NYHA) establecié una clasificacion funcional de los
pacientes atendiendo al nivel de esfuerzo fisico requerido para la produccion de sintomas:
Clase I: No hay limitaciones. La actividad fisica habitual no produce fatiga excesiva, disnea ni
palpitaciones. Clase |l: Limitacion ligera de la actividad fisica. El enfermo no presenta
sintomas en reposo. La actividad fisica habitual produce fatiga, disnea, palpitaciones o angina.
Clase Ill: Limitacion notable de la actividad fisica. Aunque en reposo no hay sintomas, estos
se manifiestan con niveles bajos de actividad fisica. Clase IV: Incapacidad de llevar a cabo
actividades en ausencia de sintomas. Estos pueden estar presentes incluso en reposo.

El diagnéstico de la insuficiencia cardiaca congestiva puede establecerse observando alguna
combinacion de las manifestaciones clinicas, junto con los signos caracteristicos de una de
las formas etiologicas de enfermedad cardiaca. Algo de gran utilidad son los ya muy
mencionados Criterios de Framingham para el diagnostico el cual se basa en Criterios
mayores: Disnea paroxistica nocturna, Distensiéon venosa yugular, Crepitantes,
Cardiomegalia, Edema Agudo de pulmon, Ritmo de galope por tercer tono, Aumento de la
presion venosa (> 16 cm H20O), Reflujo hepatoyugular positivo; y en Criterios menores:
Edema en miembros, Tos nocturna, Disnea de esfuerzo, Hepatomegalia, Derrame pleural,
Taquicardia. Para hacer el diagnostico se requiere de la presencia de al menos 2 criterios
mayores o de | criterio mayor y 2 criterios menores para el diagndstico de insuficiencia

cardiaca.

Se pueden hacer uso de pruebas complementarias para apoyar al diagnostico dentro de las
cuales podemos hacer una Rx de térax donde veremos la presencia de cardiomegalia y el
aumento de la presion arterial pulmonar se manifestara por la dilatacion de las sombras
hiliares correspondientes a cada una de las arterias pulmonares. En los laboratoriales
encontraremos proteinuria discreta, aumento del nitrogeno ureico, creatinina, bilirrubina y
enzimas hepaticas. En el ECG no es que nos muestren datos especificos de IC pero por lo

general estos van a estar anormales. Por ultimo, podemos pedir una Ecocardiografia



Doppler que sirve mas que nada para determinar la presencia de hipertrofia ventricular y

valorar si hay obstruccion dinamica del tracto de salida del ventriculo izquierdo

Para el tratamiento comenzando por las medidas generales se le sugiere al paciente que
realice actividad fisica de 20-30 min al menos 3 a 4 dias por semana, tomando en cuenta que
esta recomendacion es para aquellos pacientes estables con clase funcional | y Il de la NYHA.
Se le recomienda ademas que evite el consumo de alcohol y tabaco, una dieta en la que
principalmente se le limite el consumo de sal a por lo menos 6 g/dia y que se lleve un

adecuado control de su peso.

Dandonos paso a las medidas farmacologicas nos encontramos con diversos grupos en los
cuales pueden ser utilizados los IECA como el Enalapril 2.5-10 mg/12h en cualquier grado
funcional mas diuréticos tiazidicos como Indapamida | cp/24h si hay congestion o edemas y
se le puede agregar betabloqueantes como Carvedilol 6.25, 25 mg: 3.125-25 mg/12h.
Tambien estan indicados los ARA Il como Valsartan 40-160 mg/12h siempre que existan

contraindicaciones para los IECA.

Algo importante a mencionar es que en los casos de una insuficiencia cardiaca
descompensada son los que requeriran de un tratamiento urgente utilizando nuevamente
diuréticos siendo el mas comun el Furosemida 40mg iv y después 20 mg iv/6-8-12h segun
diuresis. Puesto que nos producen hipopotasemia se le agrega Espironolactona 25 mg/24h.
Si nuestro paciente se ha estabilizado ya podemos anadir los betabloqueantes. Después de
ello si se presenta una mala respuesta, se pueden anadir vasodilatadores como Nitroglicerina
(50 mg en 250 cc de suero glucosado al 5% comenzando a 5-10 ml/h) y Cloruro mérfico
(bolos de 2.5-5 mg i.v). Si aun asi persiste una mala respuesta, se puede recurrir a los
inotropicos como la Dopamina (0.5-3 mcg/kg/min o 3-7.5 mcg/kg/min o 7.5-20 mcg/kg/min)

y Dobutamina (inicio de 2 mcg/Kg/min y maximo de 20 mcg/kg/min).

URGENCIAS NEUROLOGICAS

Meningitis o neuroinfeccion



Partiendo desde su definicion para entender el tema que abordaremos a continuacion
encontramos que es la existencia de inflamacion en las meninges y el espacio subaracnoideo
como consecuencia de una infeccion causada por algin germen, que se desarrolla
clinicamente por un sindrome meningeo. Este sindrome meningeo se caracteriza por fiebre,
cefalea, nauseas, vomitos, alteracion del nivel de conciencia, rigidez de nuca y los conocidos
signos meningeos de Kernig y Brudzinski. Inicialmente debe haber una via que permita su
ingreso del microorganismo, ya sea hematégena, por continuidad, por inoculacion directa e
interleucocitario. De las causas puede ser la no infecciosa donde destaca la hemorragia

subaracnoidea y de las infecciosas destacan la viral y la bacteriana.

Dentro de la clinica de esta patologia en sentido general encontramos a la cefalea, fiebre,
nauseas, vomitos, petequias cutaneas como papulas, equimosis, trastornos de conciencia
desde confusion hasta coma, convulsiones que pueden ser focales o generalizadas, afectacion
de pares craneales o focalidad, los ya mencionados signos meningeos donde el Kernig es la
incapacidad de flexionar la pierna mas de 90 grados sin dolor y el de Brudzinski es la flexion
involuntaria de las rodillas y las caderas tras la flexion pasiva del cuello en posicion de
decubito supino, hasta datos que sugieran la existencia de HTiC como fondo de ojo con

papiledema, HTA, bradicardia, gran deterioro del nivel de consciencia.

Si abordamos a la meningitis de tipo bacteriana encontramos que los microorganismos mas
comunes en el recién nacido son por estreptococo B, E. coli, listeria, virus herpes tipo |,
de 2 meses a |4 afos por meningococo, neumococo, H influenzae, en adultos por
Neumococo, Meningococo; en ancianos sera por neumococo, bacilos -, listeria; en los casos

de traumatismos es comun el neumococo y en inmunodeprimidos los gran — vy listeria.

Vemos las caracteristicas para su diagnostico como la presencia de petequias, zonas
purpureas o equimoticas que nos hace considerar en una meningococémia, aunque las
petequias también las pueden ocasionar septicemias por S. pneumoniae, H. influenzae o S.
aureus. En la biometria hematica encontraremos posible leucocitosis con desviacion
izquierda, neutropenias, eosinofilia. Comprobar siempre el nimero de plaquetas. En la

quimica sanguinea como dato relevante es que en ocasiones hay hiponatremia.



Una forma confirmatoria en el diagnostico ya seria la toma de cultivos de posibles focos
infecciosos o lesiones. Otro dato caracteristico mas es que los niveles altos de
procalcitonina > 2 ng/ml y/o PCR > 40 mg/dl nos orientan mas a una infeccion bacteriana
que viral. En las caracteristicas del LCR en una infeccion bacteriana encontramos que la
presion estara alta, por su parte el aspecto sera turbio, el conteo de polimorfonucleares va
de 100-10000 cel/mm3, el de proteinas de 100-1000 mg/dl y el de la glucorraquia sera muy
bajo (<40% de glucemia)

Para su tratamiento en pacientes de cualquier edad se pueden utilizar Cefotaxima 300
mg/kg/24 h dividido 4-6 dosis iv o ceftriaxona 2 g/12 h iv y vancomicina2 [5-20 mg/kg/8-12
h iv +/- ampicilina 2 g/4 h iv. Ahora bien, si se tratasen de paciente inmunodeprimidos se
recurriria a Meropenem 2 g/8 h iv y ampicilina 2 g/4 h iv y vancomicina 15-20 mg/kg/8-12 h
iv. En el caso particular de la meningitis tuberculosa se recurre al esquema de tratamiento
ya conocido inicidndose con Isoniazida, Rifampicina y Pirazinamida, a los que habitualmente
se asociara un cuarto que sera Etambutol o Estreptomicina. Y para evitar neuropatias se

administrara piridoxina (vit B6) 25-50 mg vo al dia

Adentrandonos a la meningitis de caracter viral encontramos caracteristicas como que son
de predominio en verano y otono, son mas frecuentes en ninos y adultos jovenes, los virus
mas habituales son los enterovirus (Coxsackie, Echo), VHS-I, VHS-IIl, VVZ, EBV, Parotiditis,
CMV, Rubeola, VIH, no son tan graves ni tan prolongadas como las bacterianas y que su
evolucién es generalmente benigna con curacién en pocas semanas siendo raras las secuelas
y complicaciones. En las caracteristicas del LCR en esta la presion estara normal o alta, su
aspecto sera claro, el conteo de células mononucleares sera <300 cel/mm3, las proteinas

seran de 40-100 mg/dl y la glucorraquia estara dentro de los valores normales.

Para el tratamiento de esta se dara sueroterapia 1500-3000 cc/24 horas, una
gastroproteccion con ranitidina cada 8 horas, si presenta fiebre paracetamol o metamizol
iv/6-8h. Aciclovir para la sospecha de herpes simple o herpes zoster, Pleconarilo para

meningitis por enterovirus y Agentes antirretrovirales para meningitis por HIV.



Evento vascular cerebral Isquémico

Para comprender ambos temas debemos dar por sentado las bases de la definicion ya que
en esta misma nos ayudaran a poder diferenciarlas y asi poder actuar de la mejor manera
posible ya que a través de la misma se esta conociendo la causa, es asi como comenzando
por el evento vascular cerebral se entiende como un sindrome clinico caracterizado por el
rapido desarrollo de signos neurolégicos focales, que persisten por mas de 24 h, sin otra

causa aparente que el origen vascular.

En cuanto al cuadro clinico vemos que la sintomatologia va desde la sensacién de hormigueo
en la cara, brazo o pierna y aunado a ello va la pérdida repentina de la fuerza en un brazo,
una pierna o ambos, alteracion repentina de la vision en un ojo o ambos, ademas se da

repentinamente problemas para hablar, desequilibrio y cefalea.

Para hacer el diagnostico en primera instancia debemos diferenciarla entre una isquémica o
una hemorragica, donde podremos apoyarnos realizando una tomografia computarizada que
a su vez esta hos proporciona la localizacion de la lesion, también podremos realizar pruebas
como hemogramas completos, estudios de coagulacion, bioquimica sérica, pulsioximetria,

electrocardiograma que nos ayuda a detectar los trastornos del ritmo y radiografias de térax

En cuanto al tratamiento se comienza por el manejo la via aérea, el control de la
temperatura, de la presion arterial. Ahora bien, el tratamiento farmacologico en si se puede
optar por el uso de antiagregantes plaquetarios como el Clopidogrel 75 mg/dia,
antitromboticos como la aspirina iniciar 325 mg en 24-48 h para evitar la progresion de un

coagulo o la formacion de microtrombosis. La heparina sddica iv en perfusion continua

Evento vascular cerebral Hemorragico

Ahora en cuanto al de tipo isquémico es la consecuencia de la oclusion de un vaso y puede

tener manifestaciones transitorias (ataque isquémico transitorio) o permanentes, lo que



implica un dafo neuronal irreversible. En cambio, en cuanto a la de tipo hemorragica se da
por la rotura de un vaso que da lugar a una coleccion hematica en el parénquima cerebral

o en el espacio subaracnoideo.

Para el caso del tipo hemorragico vemos que sera dependiendo de su localizacion y suele
anadirse sintomas derivados de la hipertensién intracraneal y de las alteraciones de las
meninges. Nos van a orientar de manera general sintomas como cefalea brusca e intensa,
deterioro del estado de conciencia mantenido o progresivo, vomitos sin vértigo, rigidez de
nuca, antecedentes de hipertension arterial grave, alcoholismo, tratamiento anticoagulante,
forma de instauracion y progresion de déficit en minutos, disminucion progresiva del nivel

de conciencia.

En el caso del diagnostico tendremos nuevamente que basarnos en la clinica del paciente y
siendo nuevamente el examen mas importante una TAC que ayuda a la diferenciacién entre
un isquemico y hemorragico ya que en el caso de la hemorragia aparece inmediatamente un
aumento de la densidad del tejido nervioso en el sitio de la lesion. La Resonancia magnética
no es necesaria, a no ser que se sospeche un ECV de tallo cerebral, lo cual por los signos y
sintomas puede hacerse facilmente. Otras pruebas que son mas que nada ya
complementarias serian la puncion lumbar, gasometria arterial, biometria hematica, quimica

sanguinea, ECG y Rx de térax.

Ahora el tratamiento estaria dirigido a mantener al paciente en reposo con la cabeza
levantada a 30°, ademas de oxigenoterapia si la Sat O2 es inferior a 94%, aspiracion de
secreciones si es el caso, una dieta absoluta y controlar la TA con Enalapril 5 mg/24 h vo o
Captopril 25 mg/8 h vo. El manitol suministrado en 20 minutos en una dosis de 250 - 500
mg/kg disminuye rapidamente la presion intracraneana. El uso de la heparina subcutanea o
heparinas de bajo peso molecular para prevenir la trombosis venosa profunda es altamente
recomendado en pacientes inmovilizados. Se recomienda el uso de antiagregantes
plaquetarios, como el acido acetilsalicilico 100-300mg/24h. Con respecto al tratamiento
quirdrgico se recurre a el en el caso de hematomas cerebelosos con signos de compresiéon

del tronco, hematomas lobares superficiales con deterioro neurologico progresivo,



hematoma encapsulado que se comporte como masa cerebral y en caso de hematomas

talamicos.

Traumatismo craneoencefalico

Debemos partir ante todo por la definicion como tal para poder comprender este tema y
posteriormente desglosar mas acerca de sus caracteristicas que nos orienten a su
identificacion y por consiguiente saber dar las medidas adecuadas, es entonces que nos
referimos al tema como cualquier lesion fisica o deterioro funcional del contenido craneal
secundario a un intercambio brusco de energia mecanica. Derivado de esta lesion que se
van a producir se clasificara en primera parte por lesiones primarias aquellas que fueron
producidas por mecanismos estaticas y dinamicas como fracturas de craneo, lesiones
intraparenquimatosas, hemorragia subaracnoidea, contusion hemorragica cerebral, etc. Por
su parte las lesiones secundarias seran aquellas por mecanismo intracraneales como
hipertension endocraneal, vasoespasmo, convulsiones y por mecanismos sistémicos como

hipoxia, hipotension, hipotermia, hipercapnia.

Si nos dirigimos a la clinica me gustaria mencionar en primera parte que se podra hacer una
clasificacion en funcién de la valoracion en escala de Glasgow que le demos al paciente,
siendo un TCE leve con puntaje de 14-15, TCE moderado con Glasgow de 9-13 y TCE

grave con un puntaje <8.

En cuanto al cuadro clinico del paciente de manera personal deberiamos enfocarnos mas a
los signos de alarma que pueden hacerse presentes como disminucion del nivel de
conciencia, trastornos de conducta, cefalea progresiva que no cede con analgesia,
dificultades para el lenguaje, dificultad para movilizar las extremidades, vomitos persistentes
y alteraciones pupilares. Ahora bien, si hablamos de las primeras fases encontraremos crisis
de hipertermia, hipertension arterial, taquicardia, taquipnea, midriasis, hipersalivacion,

espasticidad y posturas en hiperextension.



Como bien sabemos para hacer el diagnéstico nos basamos principalmente en la clinica del
paciente, pero podemos realizar pruebas como Radiografia simple de craneo, pero mas que
nada se hace por casos de contusion o laceracion de la piel cabelluda, por la profundidad de
herida hasta el hueso o que esta herida este mayor a 5 centimetros. Por su parte la Rx de
columna cervical se hace para los casos de que exista la presencia de rigidez cervical. La
TAC estara indicada en todos los casos y hasta solo por presentar un signo de alarma que
fue mencionado anteriormente. Con respecto a la concentracion sérica de glucosa sera

indicada cuando haya alteracion del estado de alerta.

Para realizar el tratamiento comenzamos por las medidas generales en las que de primera
instancia se mantiene al paciente en decubito supino con 30° de elevacion, estabilizar la TA,
procurar mantener una optima oxigenacion y el control de la glucemia, si es el caso de un
TCE grave se recurre a la sedacion, siendo los mas usados en estos casos el Midazolam 0.03
mg/kg/h y el Propofol 1.5-3 mg/kg/h). Para la analgesia se utiliza Cloruro morfico, Fentanilo
o Tramadol. Continuando con el tratamiento se sugiere profilaxis anticomicial con utiliza
profilaxis anticomicial con Carbamacepina, Diazepam o Fenobarbital, Difenilhidantoina iv

100 mg/8 h en la primera semana del TCE. Si hay lesion medular aguda se usaran corticoides.

En el caso de desarrollar una infeccion los antibioticos mas utilizados son amoxicilina +
clavulanato potasico, cefalosporinas 2* generacién combinadas o no con aminoglucésidos y
en el caso de alergia a la penicilina se podria utilizar metronidazol. En pacientes con TCE

graves sin hematomas importantes y con alto riesgo de presentar un fendmeno
tromboembdlico debemos utilizar heparina de bajo peso molecular de forma profilactica y;
para el caso de una HTiC se utiliza Manitol 0.25-2 g/kg IV en 30 minutos. Con respecto a la
cirugia estara mas basada en casos de hematomas epidurales, subdurales agudos y croénicos,

intracerebrales y heridas por arma de fuego.

Como conclusion podremos agregar que fueron una gran gama de temas que se pudieron
abordar y que sin embargo se podrian ir concordando en algunos aspectos en cuanto al
manejo y es precisamente en cuanto al manejo que me gustaria hablar que a través de los

temas vistos considero que lo importante es saber identificar ante que caso estamos frente



al paciente y que aunque esto resulta ser muy dificil en el momento de que se nos presenta,
debemos tener buen conocimiento y uso de la clinica para mas que nada ademas de su
identificacion podamos clasificar al paciente si su patologia es el caso, y aunado a ello dar el
mejor manejo posible en concordancia con lo que dispongamos para utilizar de tratamiento,
todo ello para evitar las menores complicaciones posibles y por sobre todo el beneficio del

paciente a tener una recuperacion lo mas pronto y normal posible que se pueda.
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