((C

URGENCIAS MEDICAS

Materia: Urgencias medicas
Docente: Dr. Romeo Suarez Martinez
Alumno: Diego Lisandro Gémez Tovar.

Abril 2023

VY.




Temas a revisar:

- Crisis hipertensiva tipo urgencia y emergencia.

-Insuficiencia cardiaca descompensada.

- Meninaqitis o neuroinfeccion.

- Evento vascular cerebral (isquémico y hemorragico).

- Traumatismo craneoencefalico .




Crisis Hipertensivas: Emergencia y urgencia hipertensiva

HIPERTENSION SECUNDARIA:

Estenosis arteria renal

*  Enfermedad parénguima
renal

* Coartacidon adrtica

* Feocromocitoma

* Hiperaldostercnismo

FACTORES DE RIESGD

Control inadecuado TA,
edad avanzada, femenino,
obesidad, cardiopatia
hipertensiva, consumo de
sal, DM, SAQS, enfermedad
renal crénica, causas
adrenales

Mantener <140/90

Metas de TA y mangjo
farmacoldgico IV dependen de
patologia subyacente

CRISIS HIPERTENSIVAS

Mayor gravedad y peor prondstico
por dafie agudo a érgano blanco

Reducir 120- 25% de
la TA media la

primera hora

Elevacion aguda de las cifras tensionales
sin provocar afeccién de érgano blanco

Tratamiento con cualquier

antihipertensivo VO con
inicio de accion rapida

TRATAMIENTO

1A >180/70 mmHg

1. Dinitrato Isosorbide solucion IV
(frasco ampolleta 100ml [1mg/1ml]:
-Dosis: 2-8 mg/hora
2. Nitroglicerina IV Frasco 10ml
[5mg/1ml]
-Dosis: 2-10 mcg/kg/minuto
*peso x dosis x 60min/dilucion
3. Nitroprusiato IV sol 50mg/2ml:
-Dosis: 0.2-10 mcg/kg/minuto
4, Esmolol IV 250mg/ml o0 2.5g/10ml:
-Dosis: bolo inicial 0.5mg/kg

infusién 50-300mcg/kg/minuto

1. IECA:
Captopril 25mg c/6-8h

Enalapril 10 mg¢/12h Max 40mg/dia | *

2. Beta bloqueadores:
Metoprolol 50-100mg ¢/12h
Atenolol 50mg c/12-24h

3.ARAIl
Losartan 50mg c/12h
Candesartan 8-16mg ¢/24h
Telmisartan 40-80mg c/24h

CLINICA
La mayoria asintomaticos
* Dolor toracico
*+ Disnea
+ Deficit neurolégico
+  (Cefalea
* Mareo
*+ Astenia
* Nauseas
*+  Ansiedad
+ Epistaxis
Visian borrosa

4, Calcioantagonistas:
Amlodipino 5-10mg c/24h
Nifedipino 30-60mg c/24h

5. Diuréticos tiazidicos
Hidroclorotiazida 6.25-50mg
Clortalidona 25mg c/24h




Definicion
o Elevacion grave de la presion arterial

e Diastolica mayor de 120 mmHg Sistélica 180 mmHg.

é )  URGENCIA: Elevacion de presion )

EMERGERNCIA:Dafio arterial en pacientes con

agudo a 6rgano blanco. hlpertensmn cronica con danp
crénico en algun o6rgano sin

. J/ \_relacion con dano agudo. )




Encefalopatia hipertensiva

Hemaorragia intracraneal

Enfermedad isquémica cardiaca (|1AM, Angina inestable)
Diseccion adrtica

Eclampsia

Infarto cerebral

Cefalea grave
Ansiedad
Disnea

Epistaxis




Epidemiologia

Entre el 1 y el 2 % de los pacientes con hipertension arterial desarrollan una crisis
hipertensiva, una de sus complicaciones mas frecuentes y a su vez un importante motivo de
consulta en la Atencion Primaria y Secundaria de Salud.

Aumenta de forma independiente el riesgo a EVC, IAM, enfermedad renal cronica terminal,
falla cardiaca y enfermedad arterial periférica.

1% de los pacientes va a presentar una crisis hipertensiva: 76% urgencia, 24% emergencia



Factores predisponentes

o Falta de apego al tratamiento

o Edad avanzada

e Sexo femenino

e Obesidad

e Presencia de cardiopatia hipertensiva
e Consumo de sal

o Diabetes mellitus

o Enfermedad renal cronica




Diagnostico

Identificar pacientes de manera inmediata que tengan alteraciones de la
presion arterial, categorizar, designar y priorizar.

e Historia clinica

Sintomas

Exploracion fisica:

Determinar presion arterial

Exploracion cardiovascular:

Signos de descompensacion ventricular izquierda como:

e Estertores crepitantes

e Soplo de insuficiencia mitral o adrtica o ritmo de galope




Se inicia bisqueda de dano a 6rgano blanco:

-Insuficiencia cardiaca

-Insuficiencia renal

-Encefalopatia (delirium, nausea, vomito, convulsiones)
-Papiledema

-Edema pulmonar (estertores)

Cualquier condicion que pueda agravarse por elevacion de la presion
arterial como diseccion aortica, IAM, EVC, feocromocitoma 'y
eclampsia.




Diagnostico

e Nitrogeno ureico,

e Creatinina,

e BH completa,

e Frotis de sangre periférica

e EKG: buscar isquemia
miocardica e hipertrofia
ventricular izquierda

e radiografia de torax:
cardiomegalia y ensanchamiento
de mediastino

e Ego




Tratamiento

puede ser con farmacos orales + observacion por 24 — 48h

Blogueadores beta adrenérgicos
Diuréticos

Inhibidores de la ECA
Blogueadores de canales de calcio
Alta con seguimiento

i SECORCU =

¢Dano a érgano blanco?

Meta: Admision a unidad de cuidados
Disminuir PAM 25% o reducir intensivos y medicamento |V
diastolica a 100-110 mmHg




Farmacos

e Urgencia
Decenso gradual en 24-48hrs

- Captopril: 25 mg cada 6 hrs

« Enalapril: 10 mg cada 12 hrs
«Metoprolol 50-100 mg cada 12 hrs
«Atenolol: 50 mg cada 12-24 hrs

« Losartan: 50 mg cada 12 hrs

 Telmisartan: 40-80 mg cada 24
hrs

« Amlodipino: 5-10 mg cada 24 hrs
« Nifedipino: 30-60 mg cada 24 hrs

« Hidroclorotiazida: 25 mg cada 24
hrs




e Emergencias

Nitroprusiato de sodio (vasodilatador) es el farmaco de eleccion en la mayoria de los
pacientes con emergencia hipertensiva

Labetalol (bloqueador alfa y beta adrenérgico) con inicio de accién a los 5-10 minutos.
Fenoldopam (agonista de los receptores tipo 1 de dopamina)

Nicardipino (bloqueador de canales de calcio) inicio de accién a los 5-10 min contraindicado
en pacientes con insuficiencia cardiaca




Eleccion de farmacos

o Encefalopatia hipertensiva: reduccion gradual de PAM a no mas de 25%. Se
utiliza nitroprusiato de sodio

e Isquemia miocardica: Nitratos hasta que sintomas mejoran o hasta que la
presion diastolica es de alrededor de 100 mmHg

e Edema agudo de pulmén: se utiliza nitroprusiato de sodio. Se utiliza con
morfina, oxigeno y un diurético de asa.

e Diseccion aértica: Diseccion proximal quirlrgico. Diseccion distal tx
farmacologico sin necesidad de cirugia inmediata. Bloqueadores beta y
nitroprusiato de sodio.

e Insuficiencia renal: fenoldopam mejora la perfusion renal.

e Preeclampsiay eclapmsia: metildopa actua a nivel central disminuyendo las
cifras tensionales y frecuencia cardiaca.




Bibliografia




Insuficiencia cardiaca descompensada

Evaluacion de la funcion ventricular
Fraccion de eyeccion ventricular izquierda

i

\

Fraccion de eyeccion del ventriculo <40% > Fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo reducida izquierdo «preservada»
Disfuncion sistdlica ventricular
izquierda 17
Disfuncion sistolica transitoria Disfuncion diastdlica Error en la evaluacion,
otras causas de

insuficiencia cardiaca.
Error diagndstico

(no hay insuficiencia
cardiaca)




Clasificacion de la Gravedad Clinica
Insuficiencia Cardiaca Aguda

Congestion en reposo

Definicion -

de congestion

No Tibio y seco Tibio y humedo * Ortopnea

Baja A B « Disnea paroxistica

e Se habla de insuficiencia paiisiin

« Ingurgitacion yugular

cardiaca (IC) cuando la funcion si | Froyseco Frioyhumedo |+ Ascs

« Edema
L C

del corazon esta alterada o no - crepios

Evidencia de datos de baja perfusion
* Obnubilacion *Hipotension con inhibidores de la enzima

bombea suficiente sangre para + Hoonatemia comersora o angenin
abastecer a los 6rganos,

Seleccion del tratamiento
m uSCU IOS y tej |dOS del Congestion en reposo

Eur J Heart Fail. 1999;1:251-257.

No SI ¥
. Tibio y seco Tibio y humedo
O rga n ISI I IO . No PCP normal PCP elevada
Baja IC normal IC normal Vasodilatadores
perfusion Ni F
itroprusiato
enieposa Frio y seco Frio y humedo Nitroglicer(ina
. Si PCP disminuida/ PCP elevada Neseritide
E d I d m normal IC disminuido
[ ] S u n O e OS C u a rOS as IC disminuido RVS Nomal RVS Elevada
- > %

ComuneS dentro de IaS Drogas inotropicas

Dobutamine
Milrinone

e m e rge n C | aS Ca rd ra Ca S Levosimendan

Fig. 2. Clasificacion de la gravedad clinica de la insuficiencia cardiaca aguda!




e Rapida aparicion de sintomasy
signos de IC por alteracion de la
funcion miocardica

e A mayor edad mayor prevalencia

e Eslacausa mas comun de
hospitalizacion en > 65 anos, con
una elevada mortalidad y tasa de
reingreso a 60-90 dias




Epidemiologia

60

50

e Es un sindrome complejo, con o
una alta prevalencia en la poblacion,
situandose en torno al 10% en

aumentando. Su incidencia en LLLLLL

mayores de 70 anos, y esta continua
1 afo 2 afios 3 afos 4 afios 5 afos 6 anos 7 afios

mayores de 65 anos es del 1% al n= et 77 66 58 450 60 2%
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Estadificacion

ACC/ AHA NYHA

Estadio A Pacientes asintomaticos con alto riesgo de desarrollar in- Clase | e B . S
. & : : Pacientes sin limitacidn de la actividad fisica
sufidenda cardiaca, sin anomalia estructural o fundonal
d normal.

identificada.

Estadio B Pacientes asintomaticos con enfermedad cardiaca estruc- Clase Il  Pacientes con ligera limitacion de la actividad
tural daramente relacionada con insuficiencia cardiaca. fisica.

Estadio C . . : . . , . Clase lll Pacientes con acusada limitacion de la activi-
Pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica asocia- T B N ——
da a enfermedad estructural subyacente. e, P

aparicion de los sintomas.
Estadio D Pacentes con enfermedad cardiaca estructural avanzada Clase IV Pacientes con sintomas de insuficencia

y sintomas acusados de insuficencia cardiaca en reposo a cardiaca en reposo.
pesar de tratamiento médico maximo.




Cuadrantes de Stevenson

Estado de congestion al reposo

e A

Caliente-seco..... PCP e IC Normales
e B

Caliente-humedo....... Buena perfusion buen volumen
PCP: Elevada

PVC: Normal o elevada

IC: Normal

o L

Frio-seco

PCP: Baja o normal

PVC: Baja

IC: Muy bajo

o C

Frio-hdmedo........... Es el mas grave
PCP: Elevada




Fisiopatologia

Alteraciones cardiovasculares Hipovolemia
{miocardiopatia dilatada, Disnea
cardiopatia isquémica, valvulopatias, e Fatiga
ertenzidin. v olras Disminucion del - .
hiperiension, v olras) - X Dnficultad resparatora
Afecta - gasto cardiaco ; ;
. haforesis
Precarga, poscarga,

Alteraciones de presiones
Edema
Aumento miccion

AL i g
) IC derech . L!//
3 aerechid Insuficiencia cardiaca

- =
’5\ 3 Aumento de presiones
A

T . ol ; . |_
r ||'|_I.:|.||'.!E|1.-|.|L|D:|'I }lt!ﬂﬂalf v(\\\y ic i?._q“ ierda
& ‘..:F 5 Reflejo hepatovugular

Msnea

dismmnucion de la contractilidad,
remodelacion ventricular

Edema, Micturia
— Retracciones musculares
Ascitis, Hepatomegalia
Hipertension portal \

(Ortapnea, paroxistica noctuma, platipnea)
Hipovelemia

Cianosis
Mareo v fatiga

Diaforesis

Estertores

G iga Mecanismos compensadores /
IC cromica i . £ R
SMS, hormonales, hemodindmicos ™I Tos nocturna




Factores pronodsticos ISCD

Predictores Caracteristicas




Diagnostico

Exploracion
fisica:

= Constantes vitales

= Signos derivados de la congestion pulmonar (IC izquierda.
= Signos derivados de la congestion sistémica (ic derecha.

= Signos cardiacos.

= Resto de exploracion fisica




Criterios de Framingham

Utilidad: Diagnéstico Clinico de
Insuficiencia Cardiaca

{Como! Requiere de la presencia simultanea de al menos 2
criterios mayores 6 de | criterio mayor y 2 criterios menores:

MAYORES MENORES*
« Disnea paroxistica nocturna * Edema bilateral de miembros inferiores

| Sensibilidad:100% |
' Especificidad del 78%

* Ingurgitacion yugular * Tos nocturna
* Estertores * Disnea de esfuerzo

* Cardiomegalia radiografica (incremento del * Hepatomegalia

tamafio cardiaco en la radiografia de * Derrame pleural
torax) * Disminucion de la capacidad vital pulmonar
a |/3 de la maxima registrada

* Taquicardia (frecuencia cardiaca >
120 lat/min)

* Edema agudo de pulman
* Ritmo de galope
* Reflujo hepato-yugular

“Solo aceptables si no pueden ser atribuidos a
otras condiciones médicas (como hipertension
pulmonar, EPOC, cirrosis, ascitis. o sx nefrotico)

Pérdida de peso > 4,5 kg en 5 dias en
respuesta al tratamiento (funciona como
criterio mayor o menor)




Clasificacion de la NYHA

e Para la insuficiencia cardiaca

Clase J Sintomas

Enfermedad cardiaca, pero sin sintomas ni
limitacion de actividad fisica normal

Limitacion leve de actividad fisica. La actividad fisica
normal resulta en fatiga, palpitaciones o disnea

Limitacion marcada de actividad fisica, incluso la

actividad fisica menor que la ordinaria le provoca

fatiga, palpitaciones o disnea. Cémodos solo en
reposo

Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad
fisica sin incomodidad. Presentan sintomas como
palpitaciones, disnea y fatiga en reposo




Clasificacion

o Clasificacion de Killip Kimbal

Clase Funcional Signos Clinicos

Killip |

Killip 11

Killip 11

Killip IV

Paciente sin signos ni sintomas de insuficiencia cardiaca izquierda.

Tasa de mortalidad de 6%

Paciente con estertores o crepitantes humedos, tercer ruido cardiaco o
aumento de la presion venosa yugular.

Tasa de mortalidad de 17%

Paciente con edema agudo de pulmon.

Tasa de mortalidad de 38%

Pacientes en shock cardiogénico, hipotension (presion arterial sistolica inferior
a 90 mm Hg), y evidencia de vasoconstriccionperiférica
(oliguria, cianosis o diaforesis), edema pulmonar mayor al 50%.

Tasa de mortalidad de 81%



cardioteca

Estudios diagnosticos i . LELL]

e Electrocardiograma:el blogueo de rama

izquierda y la fibrilacion auricular e
aumento de tamaro en los ventriculos .

e Radiografia de térax: Evaluar la
cardiomegalia del paciente.

e Ecocardiograma: visualizar la forma, el
tamanfo y la funcion del corazon y de sus
véalvulas.




Laboratoriales

Citologico:

o Gasometria
« UREA-Cr-
e Glucemia

Recuento plaquetario
Dimero D

PCR:

o« CPK-MB Troponinas

VALORES NORMALES LIMITES
DETERMINA (al nivel del mar) ACEPTABLES
Acido (acidosis) +/- .02
Base (alcalosis)
Presién parcial del +/-5
diéxido de carbono
Presion parcial +/-10
de oxigeno
Bicarbonato +/-2
Exceso de bases +/-2
Hemoglobina +/-3
(contiene oxigeno)
Saturacion +/-2

(vinculada a la hemoglobina)




Tratamiento

Terapia en prehospitalario
o Oxigeno
o Nitroglicerina




Terapeéutica

e Posicion semisentado

o Oxigenoterapia: objetivo, sat de oxigeno 95%.
e Ventilacién no invasiva.

Tratamiento Farmacologico
IECAS

Captopril 6,25 mg/8hrs
Enalapril  2,5mg/12h
Lisinopril  2,5-5,0 mg/24h
Ramipril ~ 2,5mg/24h




Bibliografia:

PREVENCION, DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA

CRONICA
EN EL ADULTO PARA LOS TRES NIVELES
DE ATENCION.



Meningitis




m Presencia de inflamacion meningea originada por la reaccion inmunolégica del huésped
ante la presencia de un germen patogeno en el espacio subaracnoideo.
m La meningitis es el sindrome infeccioso mas importante del sistema nervioso central.

m Hoy en dia en menor medida

m 1986




El compromiso parenquimatoso adyacente a las meninges definira la presencia de:

m Meningoencefalitis (encéfalo)
(encéfalo y médula)

m Meningomielorradiculitis (encéfalo, médula y raices nerviosas)




Duramadre
_\

Aracnoides
Esgacio )
subaracnoideo

Piamadre

Hueso

~—————

Periosteal.y
Meningeal |

Duramadre |

Aracnoides .. ——

Espacio
subaracnoideo

Piamadre




”
ETl O LOG'A " Microorgdnismos que pueden producir meningitis

VIrus Bacterias
Enterovirus Haemophilus influenzae }
Virus de la parotiditis 'Neisseria meningitidis ":
. . o ERepp—— Jévenes y adultos
Virus herpes simple 'Shep’rococcus pneumonlae.
-------------------- Recién nacidos
Virus varicela zoster Streptococcus agalactiae
Citomegalovirus Escherichid coli
Virus de Epstein-Barr Listeria monocytogenes :

S’rdphylococcus aureus

»Fara's‘ﬁ,os Staphylococcus epidermidis |

Pseudomonas aeruginosa

Post-neurocirugfia

Naegleria fowleri

Angiostrongyius cantonensis




ET' O LO GTA ~— Microorganismos que pueden producir meningitis
Hovgos

Cryptococcus (criptococosis)

Coccidiofdes (coccidioidomicosis)

Otras bacterias
Mycobacterium tuberculosis (tuberculosis)
Treponema pallidum (sifilis)
Borrelia burgdorferi (enfermedad de Lyme)




m Diferentes Tipos De Meningitis

m Diferente Origen Y Los Patégenos Responsables En La Mayoria De Los Casos Son
Predecibles.

m Tx—> Confirmacion De Germen Involucrado.




m La identificacion de gérmenes que pueden tener influencia de tipo endémico, es de
importancia para las medidas profilacticas y epidemiolégicas en determinadas
poblaciones (por ej: meningococo).




Meningitis aséptica

m Aquellos casos de meningitis en los cuales luego de un estudio completo no se identifica
una bacteria y los cultivos y las pruebas inmunolbgicas deben ser negativos.

m Es de origen viral por lo general.

m Son poco frecuentes los sintomas de compromiso encefalico como convulsiones o
alteracion del estado mental.




En algunos paises tiene predileccion estacional y es mas frecuente en ninos.

Los enterovirus son los principales agentes causales (entre 55-75%) de los casos de
meningitis aséptica y hasta en 95% de los casos cuando se identifica el patogeno.

El virus de la parotiditis fue considerado en alguna ocasion responsable de muchos
casos de meningitis aséptica pero la incidencia ha declinado desde el uso de la vacuna



Causas no infecciosas de meningitis aséptica

- Enfermedades autoinmunes

- Sarcoidosis

- Vasculitis

- Enfermedad de Behcet

- Inducida por drogas (AINES)

- Cancer

- Enfermedad de Kawasaki

- Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada




El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) puede causar una meningitis aséptica
principalmente en el periodo de la infeccion primaria y durante la seroconversion pero
incluso puede producirla muy temprano en las fases iniciales de la infeccion por VIH.

Por lo general el paciente se encuentra en un estado general bueno y no se requeriran
de muchas ayudas de laboratorio o neuroimagenes en la mayoria de los casos.



La PCR es de gran utilidad con una especificidad del 100% vy el
resultado es disponible en pocas horas.

Los enterovirus, herpes simple, varicela zoster y Epstein-Barr
fueron los cuatro virus mas frecuentemente identificados en un
estudio prospectivo de 2233 muestras de LCR analizadas por PCR
(Edilberg, 1986).

TX.
El manejo es practicamente de soporte y de alivio de los sintomas



m Meningitis séptica (meningitis bacteriana)

Las meningitis bacterianas por otro lado implican una mayor morbi-mortalidad y
requieren un rapido diagnostico y tratamiento para evitar una evolucion fatal o
secuelas irreversibles, por lo tanto es una emergencia neuroldgica. La tasa general de
mortalidad es de 25% y de morbilidad hasta 60%.




Presentacion clinica:

m Cefalea

m Fiebre

m Escalofrios

m Alteracion De La Esfera Mental

m Y La Presencia De Meningismo El Meningismo Involucra La Triada De Rigidez de
Cuello, Fotofobia Y Cefalea.




m Estos sintomas pueden variar en los neonatos y en los ancianos

m En los neonatos predominan los sintomas inespecificos como irritabilidad, vomito,
letargia, dificultad respiratoria y sintomas gastrointestinales, siendo el meningismo
poco frecuente.




m Los ancianos presentan con mayor frecuencia alteracion en el estado mental asociado a
fiebre; la presencia de cefalea y meningismo resulta exética

m La meningitis por meningococo tiene frecuentemente una presentacion dramatica y puede
progresar como una enfermedad fulminante muriendo el paciente en pocas horas

m Pacientes pueden presentar rash cutaneo petequial en el tronco y las extremidades
inferiores




Epidemiologia

Antes del uso de estas vacunas

m El H. influenzae era responsable de 44% de los casos de meningitis bacteriana en
los Estados Unidos

m Seguidas por el neumococo en 18%
m La Neisseria meningitidis en 14%
m Estreptococo del grupo B 6%

m La Listeria monocytogenes 3%




Distribucion actual de los diferentes
gérmenes causales en meningitis

nacteriana
Gérmen Porcentaje (%)
Neumococo 47
Neisseria meningitides 25
Estreptococo grupo B 13
Listeria monocitogenes 8
H. influenzae 7




Tratamiento:

El tiempo del inicio del tratamiento de las meningitis bacterianas influye
significativamente en el pronostico. El LCR es el principal soporte diagnostico en la
escogencia de la terapia adecuada.

m neuroimagenes estan indicadas inicialmente para descartar complicaciones
asociadas con la meningitis o hacer un diagnéstico diferencial




La aparicion de vacunas especificas (H. influenzae) ha disminuido significativamente el nUmero
de casos de meningitis bacteriana e incluso ha cambiado, por ejemplo, la edad de aparicion
mas frecuente de meningitis desde la infancia hasta la segunda y tercera década.

Por otro lado ha aumentado la proporcion de infecciones nosocomiales.




Tratamiento recomendado

Edad Patogeno Antibiotico Alternativa*

< 3 meses Estreptococo del Ampicilina mas Cloranfenicol mas
Grupo B ceftriaxona o gentamicina
Listeria, E coli, cefotaxima
Neumococo

3 meses a 18 anos | Neisseria Ceftriaxona o Meropenem o

meningitides,
Neumococo, H.

cefotaxime

cloranfenicol

influenzae

18 a 50 anos Neumococo, Neisseria | Ceftriaxona o Meropenem o
meningitidis, H. cefotaxima cloranfenicol
influenzae

> 50 anos Neumococo, listeria, | Ampicilina mas Ampicilina mas

bacilos gram -
negativos

ceftriaxona o
cefotaxima

fluoroquinolona
(ciprofloxacina,
levofloxacina)

* Tratamiento alternativo en caso de alergia al recomendado de primera linea




Tabla 8. Tratamiento especifico de acuerdo al gérmen en meningitis bacteriana.

Gérmen

Tratamiento

Tratamiento

Duracion (Dias)

preferido alternativo*
Estreptococo del Pen|C|I|_n<T:1_G Vancomicina 12-21
Grupo B (o ampicilina)
H. influenzae Ceftriaxona Cloramfenicol 7-10

(o cefotaxime)
Listeria Ampicilina mas Trimetropim 14-21
monocitogenes gentamicina -sulfametaxazol
Neisseria Penicilina G Ceftriaxona 7-10
meningitides (o ampicilina) (o Cefotaxime)

cloramfenicol

Estreptococus Ceftriaxona Penicilina; 10-14
neumoniae (o cefotaxime) meropenem
(Neumococo)
- Sensible
Estreptococus Vancomicina mas Rifampicina 10-14
neumoniae ceftriaxona vancomicina
(Neumococo) - (o cefotaxime) vancomicina en
Resistente monoterapia en caso

de alergia a
cefalosporinas

*Alternativo en los casos de alergia a los antibiéticos preferidos de primera linea




Tabla 9. Dosis recomendadas de antibioticos para el tratamiento de meningitis bacterianas.

Antibidtico Dosis en ninos Dosis en adultos
Ampicilina 75 mg/kg cada 6 horas 2 g cada 4 horas
Cefotaxima 50-75 mg/kg cada 6 horas 2 g cada 6 horas
Ceftriaxona 50-75 mg/kg cada 6 horas 2 g cada 12 horas
Ceftazidime 75 mg/kg cada 8 horas 2 g cada 8 horas

Cloramfenicol

25 mg/kg cada 6 horas

1 g cada 6 horas

Gentamicina

2.5 mg/kg cada 8 horas

2 mg/kg en bolo y continuar
1,7 mg/kg cada 8 horas

Levofloxacina

No se indica

0.5 g cada 24 horas

Meropenem 40 mg/kg cada 8 horas 1 g cada 8 horas

Penicilina G 50.000 U/kg cada 4 horas 4 millones de U cada 4 horas

Rifampicina 10 mg/kg cada 24 horas 600 mg cada 24 horas
(Maximo 600 mg)

Trimetropim 10 mg/kg cada 12 horas 10 mg/kg cada 12 horas

sulfametoxezol

Vancomicina

15 mg/kg cada 6 horas

1 g cada 12 horas




Prevencion:

La vacuna conjugada contra el H. influenzae ha mostrado su efectividad, representada
en los cambios importantes en los datos epidemiologicos actuales. Se recomienda en
todos los ninos la primera dosis administrada a los dos meses de edad (minimo seis

semanas de nacido).
m Las medidas preventivas para Listeria se concentran basicamente en precauciones

de tipo alimentario en pacientes susceptibles (inmunosuprimidos
farmacologicamente, trasplantados, VIH, cancer).




m Meningitis cronica

Por definicion se denominan meningitis cronicas (MC) a aquellas meningoencefalitis
con anormalidades en el LCR que tardan cuatro o mas semanas.

Esta definicion es arbitraria sin embargo porque muchos pacientes pueden consultar
antes de este tiempo




Epidemiologia

Las meningitis cronicas son aproximadamente 8% de todos los casos de meningitis

tienen una mortalidad cercana a 50% en general, pero en casos especificos como en
TBC hasta de 50% si no reciben un tratamiento adecuado.

A pesar de su poca frecuencia son las de mas dificil diagnostico, siendo la evaluacion
diagnostica extensa y costosa.




Clinic
a

m Fiebre permanecen estables un tiempo, y luego hay
: . fluctuaciones en su estado durante la evolucion.

m  Signos meningeos

m Cefalea

m Cambios en el estado mental

m Convulsiones

m Signos neurolégicos focales no muestra
diferencias con los otros tipos de meningitis.

Los sintomas de los pacientes con MC se
presentan y empeoran con un curso mas lento;




m El LCR muestra mas frecuentemente pleocitosis a
expensas de linfocitos con una glucorraquia baja
y proteinas elevadas.

Se denomina pleocitosis al incremento del nivel de
células en el liquido cefalorraquideo. Un paciente
con pleocitosis, por lo tanto, presenta una cantidad
de células en dicho fluido que resulta mas elevada
de lo normal




* No todas las meningitis cronicas son de caracter infeccioso y por
lo tanto no siempre requeriran tratamiento antimicrobiano.

m En muchas ocasiones un tratamiento empirico debe iniciarse ante el deterioro clinico del
paciente. Si el paciente permanece en un estado clinico estable se puede esperar hasta
aclarar la etiologia antes de iniciar cualquier tratamiento




m Meningitis tuberculosa

Es la manifestacion mas frecuente de la tuberculosis en el sistema nervioso. Puede
presentarse en muchos casos en forma aislada sin compromiso extrameningeo.

Las manifestaciones clinicas son diferentes en ninos, adultos y en los infectados por VIH.




Manifestaciones clinicas:

m a) Estadio 1: el paciente esta consciente y no presenta signos neuroldogicos focales.

m b) El estadio dos: el paciente esta confuso pero no esta en coma, y tiene signos
neurologicos focales como hemiparesia o paralisis de pares craneales.

c) Estadio tres: el paciente se encuentra en coma 0 en estupor; tiene compromiso
multiple de pares craneales, hemiplejia o paraplejia.




En los ninos es mas frecuente identificar la fase inicial de infeccion a nivel respiratorio

Es frecuente la presencia de hiponatremia en adultos encontrandose en 45% de los casos y
se debe a una secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIDHA).

En los ninos aunque pueden manifestarse también la cefalea, fiebre y meningismo, es
comun la presencia de hidrocefalia como primera manifestacion de la infeccion por TBC.



Diagnéstico:

m Recae principalmente en el LCR. La pleocitosis a expensas de linfocitos, las proteinas altas 'y
la glucorraquia significativamente baja son los hallazgos mas frecuentemente encontrados.




Complicaciones:

m cerebrovascular por compromiso de las arterias intracraneales debido a una
panarteritis (producto de la infiltracion de las paredes de los vasos por el exudado
inflamatorio.) “INFARTOS CEREBRALES”

m complicacion metabdlica = el cuadro clinico> hiponatremia por SIDHA

Correccion rapida = mielonisis pontina

sindrome de desmielinizacion osmolar, es un trastorno que consiste en desmielinizacion no inflamatoria, que
involucra la protuberancia secundaria a inflamaciéon o edema neuronal.




Tratamiento:

La estreptomicina cambio significativamente el pronostico de la TBC. El tratamiento va
orientado a eliminar las formas intra y extracelulares del bacilo.

Importantes dos factores para evitar la resistencia: el primero, utilizar multiples
farmacos y el segundo la adherencia al tratamiento.

m Laisoniacida y la pirazinamida son bactericidas y penetran las meninges
inflamadas o no inflamadas alcanzando buenas concentraciones bactericidas.




m Uno corto de seis meses, con cuatro farmacos. En los primeros dos meses: isoniacida 300
mg, rifampicina 600 mg, pirazinamida 1,5 gr al dia y estreptomicina 1g IM (500 mg en
ancianos o con peso menor de 50 kg).

m Cuatro meses con isoniacida y rifampicina dos veces por semana o diario, ninos este
segundo periodo debe ser de 10 meses.

m Resistencia—> incluir etambutol en vez de estreptomicina (isoniaciday

rifampicina) por 9 a 18 meses.




Glucocorticoides es discutido por algunos que consideran que puede alterar la
interpretacion del LCR y disminuir la penetracion de los medicamentos en el espacio
subaracnoideo

m Prondstico: la mortalidad es de 25%. Los principales factores para un buen
prondstico son el inicio rapido del tratamiento y el estado de conciencia cuando
este se inicia.




Meningitis por criptococo

En general todas las meningitis por hongos se consideran que ocurren en pacientes
inmunosuprimidos. La via de entrada en la mayoria de los casos es a través de las vias
respiratorias superiores, ingresando en forma de levadura en el alvéolo, alli puede
producir un proceso inflamatorio. = asintomatico o con sintomas respiratorios leves.




m En el SNC el criptococo puede comprometer unicamente las meninges o invadir el
parenquima y los vasos sanguineos produciéndose una forma de arteritis infecciosa.

Presentacion clinica

m cefalea, fiebre, escalofrios, alteracion del estado general y cambios mentales en un
paciente por lo general con factores de riesgo para adquirir la infeccion (SIDA, cancer,
terapia inmunosupresora, trasplante de 6rganos).




Diagnostico

m Requiere de sospecha clinica en los pacientes con riesgo y recae principalmente en
el aislamiento del criptococo en el LCR, muestra generalmente un aumento
moderado de la presion; es de aspecto claro y hay pleocitosis que puede alcanzar
desde 20 hasta 1.000 células por milimetro cubico.

m Muestra entre 10 y 30 ml de LCR, centrifugarlo y cultivar el sedimento (3 por lo
menos)




Tratamiento

m El tratamiento de primera linea para la meningitis por criptococo es la anfotericina B a la
dosis de 0,7 mg/kg/dia mas 5 flucytocina a la dosis de 25 mg/kg cada seis horas por via
oral hasta que los cultivos sean negativos o haya mejoria clinica (entre cuatro a seis

semanas).
m Mantenimiento con fluconazol por ocho o diez semanas (SIDA, trasplantado, cancer)




m Reacciones

m toxicidad renal, hipocaliemia, flebitis en el sitio de aplicacion y durante ésta se
puede presentar fiebre, escalofrios, nauseas y vomito. reacciones idiosincraticas

incluyen anafilaxis, falla hepatica aguda, convulsiones, fibrilacion ventricular y paro
cardiaco.




Bibliografias:

Infecciones del sistema nervioso
10 central: meningitis y encefalitis
Bemardo Uribe

Introduccién

Las infecciones en el sistema nervioso central (SNC) constituyen una emergencia
médica, pues su alta morbilidad y mortalidad requieren un diagnéstico y tratamiento
oportuno. Muchos factores se involucran en la severidad de las infecciones del SNC.
Su ubicacion anatémica en un espacio oseo sellado que no permite una expansion
facil ante un proceso inflamatorio difuso confribuye a que las altas posibilidades
de dafio neurolégico ocurran por efecto mecanico, come en los sindromes de
herniacion. Otros factores como la competencia inmunolagica de cada individuo, la
penetracién y concentracion de los agentes antimicrobianos en el sistema nervioso,
la edad y las dificultades diagndsticas contribuyen en la evolucion de los pacientes
con infecciones del sistema nervioso.

El pronastico actual de las infecciones del SNC ha mejorado considerablemente
gracias a los avances terapéuticos y de diagnosfico; sin embargo aun resta por
comprender mucho acerca de las interacciones del SNC con los gérmenes causales
y las implicaciones que tiene el tratamiento sobre el huésped.

La aparicion de wvacunas especificas (H. influenzae) ha disminuido
significativamente el ndmero de casos de meningitis bacteriana e incluso ha
cambiado, por ejemplo, la edad de aparicion mas frecuente de meningitis desde
la infancia hasta la segunda y tercera década. Por ofro lado ha aumentado la
proporcion de infecciones nosocomiales.

En esta seccion revisaremos los aspectos mas importantes del diagnostico de
las infecciones mas frecuantes del sistema nervioso con que nos vemos enfrentados
en la practica clinica diaria.
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Aparicion subitade  Progresién pausada con

Progresion gradual cefalea intensa, periodos de mejoria. Las
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de focalizacion. horas a dias.
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Drogas, Hipertensidn, Hombres y Antecedentes
Malformaciones  Alcoholismo, Drogas de ataque isquémico
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relaciones sexuales o actividad fisica. El paciente puede
El paciente puede tener disminucién tener soplo carotideo.
del estado de alerta.

Plataforma ENARM |

Aparicion subita,
con déficit maximo
al inicio.

Aterosclerosis,
antecedentes de
Cardiopatia valvular,
fibrilacién auricular
y endocarditis.

Puede
desencadenarse al
levantarse, toser
o estornudar.




Definicion

Alteracion en las neuronas,
que provoca disminucion de
flujo sanguineo en el cerebro,
acompanada de alteraciones
cerebrales de manera
momentanea 0 permanente.




Ocurre cuando un codgulo sanguineo
bloquea o estrecha una arteria

Isquémica

e Se produce por la interrupcion del

| / ISQUEMIA
flujo sanguineo. CEREBRAL

’ Y L2 isquemia cerebral es un accidente (\I mia

e Los sintomas duran unos pocos cerebrovascular que impide la llegada | Isqugmla
de la sangre a una zona del cerebro. cErebTal
5 'FI.\

minutos y el paciente se recupera
totalmente en menos de 24 terrarien - _
nterrumpiendo el suministro de sangre al

horas cerebro, interrurnpiendo el flujo de oxigeno
- y nutrientes necesarios para mantener el
funcionamiento del cerebro y sus células,

e

\

e Es considerada como una
urgencia médica.




Hemorragico

e Aparece cuando el flujo
sanguineo se interrumpe por una
obstruccion, que puede ser por
causada por grasa 0 sangre, en un
vaso sanguineo.

o Hemorragia: Se presenta cuando
un vaso sanguineo se rompe,
causando un sangrado dentro del
cerebro.

Ruptured blood vessel




Factores predisponentes

« Hipertension arterial.

« Fumar cigarrillos o la exposicién al humo
de segunda mano.

« Colesterol alto.
« Diabetes.

« Apnea obstructiva del suefio.

« Enfermedad cardiovascular, que incluye
insuficiencia cardiaca, defectos cardiacos,
infeccion cardiaca o ritmo cardiaco
irregular, como fibrilacion auricular.




Cuadro clinico

los sintomas mas recurrentes son:

Alteracion repentina de la vision en un 0jo 0

ambos

Pérdida repentina de la fuerza en un brazo, una

pierna 0 ambos

Sensacion de hormigueo en la cara, brazo o pierna

Aparicion repentina de:

- Problemas para hablar y/o entender lo que se
escucha, acompafada por balbuceo

- Desequilibrio o inestabilidad

- Dolor de cabeza




ENFERMEDAD
VASCULAR
CEREBRAL
I iy 1
Isquémica Hemorragica | | Trombosis venosa
/0% 15-20% Cerse‘}bb’a'
| {
f ] [ | 2 5
Isquemia ke irmorania Baoonai . P_ert;hda aguda de la
cerebral cerebral intracerebral | |subaracnoidea vision.
tansitoria 80% 10-15% 5-7%
20%
« Vision doble.
Ateroesclerosis (Einfermed?d
de grandes vasos € pequeno .
¥as0 » Inestabilidad al
caminar.
Cardioembolismo}-— Otras causas
« Pérdida de
: sensibilidad de la
Indeterminado Figura 1. Frecuencia de los subtipos mitad del cuerpo
de enfermedad vascular cerebral. '




Hemorragra cerebral

Son las mas frecuentes y se originan de la rotura
de pequefios vasos cerebrales dafiados,
comunmente por debilitamiento en la pared
vascular por procesos degenerativos secundarios
a la hipertension arterial cronica o angiopatia
amiloide.

Las lesiones anatdmicas o los trastornos de la

coagulacién son cominmente los responsables

del episodio hemorragico y son mas frecuentes
en personas jovenes.

Las hemorragias secundarias a lesiones
anatémicas incluyen malformaciones
vasculares, aneurismas saculares, neoplasias y
vasculitis.

Las hemorragias secundarias a trastornos de la
coagulacién incluyen el uso de anticoagulantes,
fibrinoliticos y trombocitopenia.

Cuando el sangrado
ocurre en el espacio
subaracnoideo.

Cuando afecta el

parénquima cerebral.




Diagnostico

o El diagnostico es clinico, es decir, se sospecha por la
presencia de sintomas neuroldgicos.

o Larealizacion de un estudio de imagen cerebral es
fundamental




Los estudios habituales que se solicitan ante un
EVC son:

e Tomografia axial

e Resonancia magnética
de craneo

e Electrocardiograma

e Ecocardiograma

e Angiografia cerebral




Tratamiento

o Hay tres tipos de tratamiento que dependen
del momento es que se establece el
diagnostico: Prevencion primaria, Manejo
agudo (urgencia) y Prevencion secundaria.




Las soluciones isoténicas como la
solucion salina al 0.9% se distribuyen de
forma mas equitativa en los espacios
extracelulares (intersticio e
intravascular) .

Se recomienda que la deplecion de
volumen intravascular se corrija con
solucion salina 0.9%.




e Pueden utilizarse anticoagulantes con el tPA y la aspirina

La inyeccion intravenosa de activador tisular del plasminégeno
recombinante, también llamado alteplasa (Activase) o tenecteplasa
(TNKase), es el tratamiento de referencia para el accidente
cerebrovascular isquémico.

Lainyeccién intravenosa de activador tisular del plasminégeno
recombinante, también llamado alteplasa (Activase) o
tenecteplasa (TNKase), es el tratamiento de referencia para el
accidente cerebrovascularisquémico.
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Traumatismo craneoencefalico




n

Definicion

Los dafios se producen de la siguiente
manera: Un movimiento repentino de
la cabeza y el cerebro puede hacer que
el cerebro rebote o se retuerza en el
craneo, lesionando las  células
cerebrales, rompiendo los vasos
sanguineos 'y creando cambios
quimicos. Este dafio se denomina
un traumatismo
craneoencefalico (TCE).




El TCE es la causa de muerte mas
frecuente por debajo de los 44
anos de edad en los paises
industrializados.

Muchos de los supervivientes
quedan mas 0 menos
discapacitados.

Porcentaje
S
o

> 80 anos

12-44 anos 45-64 anos 65-79 anos
I ~gesion B Accidente de trafico

I Frecipitacion B Atropello
Caida I Desconocido/otros




Etiologia

Generalmente son
causados por un golpe, una
sacudida o un impacto
explosivo a |la cabeza, o una
lesion penetrante de la
cabeza que interrumpe el
funcionamiento normal del
cerebro

Traumatismo craneoencefalico (dafio progresivo)

l

Lesion Dario Alteracion de
biomecanica secundario mecanismos
l i de proteccion
Lesion Isquemia Alteracion de
primaria Excitotoxicidad la autorregulacién
Fallo energético  pesacoplamiento
Edema Ceret'ral Dfertafcﬂnsumg
Inflamacion




Factores de riesgo

Principales causas: Factores de riesgo:

e Accidentes de trafico. e Jobvenesde 15-24 anos

e (Caidas. e Asociados aalcoholismo
e Agresiones. e Asociadas con el abuso
e Accidentes laborales del consumo de drogas.

e Deportes




Cuadro clinico

e (0JOSDE MAPACHE
(Equimosis periorbitaria)

e SIGNOS DE BATTLE
(equimosis retroauricular)

|

e (OTOLICORREA-

e (OTORRAGIA RINOLIQUORREA
(HEMOTIMPANO)




sintomas de dano cerebral

confusién y
. somnoliencia J

pérdida de 1 SAUgIe o disartria

S fluido transparente .
consciencia o oidos 0 nariz 0 aqum

tip: sintomas de dono cerebral por TCE enfermania.com ©




Tabla Il. Sintomas y signos que pueden estar asociados a traumatismo

craneoencefalico

— Amnesia — Vomitos proyectivos

— Cefalea — Crisis convulsiva

— Agitacion — Equimosis y hematomas
— Somnolencia — Fracturas

— Perdida de conciencia — Otorragia-hemotimpano

Signos de fractura de base de craneo:

— Equimosis retroacuricular (signo de Battle)

— Equimosis periorbitaria (ojos de mapache)

— Salida de LCR por nariz u oidos (oto-rino-licuorrea)
— Otorragia o hemotimpano

— Paralisis facial




Glasgow = 14 u otros signos de Sf
alteracion del estado mental, o —_— TC recomendada
fractura palpable

No ‘ Observacion frentea TCen
base a otros factores clinicos:
Hematoma occipital, temporal o e Hallazgo aislado frentea
parietal, o historia de pérdida de 5 hallazgos multiples
conocimiento > 5 segundos, o ) e Empeoramientode los
mecanismo de lesion severo, o ’ signos o sintomas después
no actiia normal segtin los de la observacion
padres e Edad <3 meses
e Experiencia del profesional
No ‘ e Preferencia parental

TCno recomendada







Diagnostico

e TAC

e La radiografia simple de craneo esta
indicada en los casos con:

e Contusion o laceracion de la piel cabelluda.

e Profundidad de herida hasta el hueso.

e Longitud de la herida mayor de cinco
centimetros.




Tratamiento

e Estabilizacion del paciente
e Monitorizacion de la TA

e Eltratamiento es quirurgico
e Craneotomia
e Rehabilitacion del paciente.
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