CRISIS
HIPERTENSIVAS




Definicion

% Las crisis hipertensivas se definen como una elevacion aguda de la presion
arterial sistolica >210 mmHg vy presion arterial diastolica >120 mmHg capaz de
llegar a producir alteraciones estructurales o funcionales en diferentes 6rganos.

“ SE DIVIDE EN:

v Urgencia
v Emergencia




DEFINICION OPERACIONAL

* Emergencia hipertensiva: TAD > 120 mmHg y/o TAS >210 mmHg
Lesion aguda de organos blanco

¢ Urgencia hipertensiva : TAD > 120 (100) mmHg Y/o Sin dafio de érgano blanco




Clasificacion

m Emergencia hipertensiva : Elevacion brusca de la presion arterial , que produce
alteracion de los 6rganos diana del proceso hipertensivo ( cerebro, rindn, retina,
corazon y vasos sanguineos), cuya integridad puede ser dafada irreversiblemente

m Urgencia hipertensiva: Elevacion brusca de la presion arterial , sin que exista disfuncion
de los d6rganos diana




Elevacion aguda de la PAS o PAD

y

; Signos/sintomas de lesidén aguda de érgano diana?

. I
Ausentes Presentes
Urgencia hipertensiva Emergencia hipertensiva
Suele requerir: Suele requerir:
- Manejo ambulatorio - Ingreso hospitalario
- Tratamiento via oral - Tratamiento por via parenteral
- Descenso progresivo de la PA - Descenso de la PA en breve

- Monitorizacion intensiva




Situaciones gue se consideran
urgencia hipertensiva

e

%

HTA de rebote tras abandono brusco de medicaciéon hipotensora.

e

%

HTA con insuficiencia cardiaca (IC) leve o moderada.

*

/
*

Preeclampsia.

L)

/
0’0

PAD > 120mmHg asintomatica o con sintomas inespecificos.




Situaciones que consideran emergencia
hipertensiva

CARDIACAS:

/
0‘0

Aneurisma dissecante de aorta.

Insuficiéncia cardiaca grave o edema agudo de pulmon (EAP).
Sindrome coronario agudo (SCA).

Postcirugia de revascularizacion coronaria

*e

*%

*e

*%

e

*%

CEREBROVASCULARES:

** Encefalopatia hipertensiva.

J

** Ictus hemorragicos.

J/

%* Ictus isquémicos con: presion arterial diastdlica (PAD) >120 mmHg o presion arterial sistdlica
(PAS) >210 mmHg o necesidad de tratamiento trombolitico, en cuyo caso es necesario
reducir la PA por debajo de 185/110 mmHg. o Traumatismo craneal o medular.




RENAL:

/

+* Insuficiencia renal aguda.

EXCESO DE CATECOLAMINAS CIRCULANTES:

4

L)

* Crisis de feocromocitoma.

L)

4

L)

* Interaccion de IMAOs con alimentos ricos en tiramina o farmacos.

L)

X/
0‘0

Abuso de drogas simpaticomiméticas (cocaina).

e

*

ECLAMPSIA.

EPISTAXIS SEVERA.

GRANDES QUEMADOS

POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CON SUTURAS VASCULARES

e

*

e

*

e

*




Fisiopatologia

La fisiopatologia relacionada con la urgencia y la emergencia hipertensiva se
explica a partir de la alteracion de la autorregulacion de la presion arterial. Es
por 2 mecanismos:

Regulacion

Miogénica

Pacientes hipertensos - Limite inferior (hipoperfusion) de la autorregulacion se
desplaza a valores entre 100 — 120 mmhg y el superior

(hiperperfusion) entre 150 — 160 mmhg.

Pacientes ancianos con aterosclerosis cerebral [J se comportan como
hipertensos cronicos



Regulacic’:nl Miogeénica

La activacion miogénica

Ocurre cuando la I de la presion sobre la pared
arterial permite la entrada rapida de calcio a la célula
muscular lisa a través de los canales de calcio

/
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Regulacion Metabdlica

Se produce cuando se desarrolla hipoxia por reduccién del flujo

sanguineo
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Causas de las Crisis Hipertensivas

m  Aumento brusco de la Presion Arterial en pacientes con hipertension cronica (lo
mas frecuente).

m Efecto “rebote” por supresion de drogas antihipertensivas.
m Preeclampsia o Eclampsia.

m EXxceso de catecolaminas circulantes (Ingesta de drogas, Feocromocitoma,
Ingesta de Tiramina asociada con uso de IMAO).

m Injuria cerebral.

m Hipertension renovascular.

m Glomerulonefritis aguda u otra nefropatia.
m Colagenopatias.

m Tumor secretor de Renina.

m Vasculitis.




Manifestaciones

m Las manifestaciones de las Crisis Hipertensivas son el resultado de la lesion de
organos diana. Esto es raro con cifras de tension diastolica menores de 130
mmHg a menos que se trate de una paciente embarazada o con Insuficiencia
Renal Aguda.




Diagnostico

m En cualquier paciente con crisis hipertensiva el objetivo ha de ser identificar las
supuestas causas y valorar el posible dano de los 6rganos diana. Para ello, el médico
dispone de la anamnesis, la exploracion fisica y las pruebas complementarias

oportunas.

Anamnesis

m Antecedentes. Debe interrogarse acerca de los farmacos que habitualmente toma el
paciente para cualquier dolencia, buscando el causante de la crisis (vasoconstrictores
nasales, anticonceptivos orales, corticoides, retirada brusca de hipotensores, AINE,
antidepresivos, simpaticomiméticos, etc.); si el paciente es hipertenso ya conocido, se
debe preguntar sobre los tratamientos actuales y las medidas higiénico-dietéticas que
realice; se debe preguntar también acerca de las enfermedades concomitantes o
previas, especialmente EPOC, diabetes mellitus, obesidad, glomerulopatias o
antecedentes ginecologicos, todos ellas capaces de condicionar las posibles medidas
terapéuticas a aplicar en la crisis hipertensiva.




Diagnostico

m Exploracion fisica

m Toma de presion arterial. Debemos realizarla en decubito y en bipedestacion en
ambos brazos, con un manguito apropiado al diametro del brazo, el cual debe situarse
a la altura del corazén, 2 cm por encima de la flexura del codo. Se palpa la arteria y se
sitia encima el fonendoscopio.

m Auscultacion cardiopulmonar y datos sobre el pulso periférico. Buscar, sobre todo,
signos de insuficiencia cardiaca (soplos, arritmias, crepitantes pulmonares, etc.) y de
diseccion aortica.

m Exploracion abdominal. Buscar masas, soplos, etc., que puedan ponernos, por
ejemplo, en la pista de una diseccion aortica.

m Extremidades. Valoraremos la presencia de edemas y la existencia o no de simetria en
los pulsos periféricos.

m Exploracion neurolégica. Debe ser lo mas completa posible, incluyendo fondo de ojo
para comprobar la afeccion retiniana de la HTA




Diagnostico

m Pruebas complementarias:

m Analitica: Hemograma. Bioquimica: glucosa, Urea, Creatinina, Na+, K+, Ca++,
Proteinas totales y si sospechamos isquemia coronaria CPK-MB.

m EGO: tira reactiva y/o elemental y sedimento, medicion de catecolaminas circulantes y
aldosterona.

m Electrocardiograma.

m Radiologia de térax: Se podra evaluar indice cardiotoracico, dilatacion de cavidades,
pediculo vascular y arco aortico, hilios y vasculatura pulmonar.

m Gasometria.
m TAC craneal.

m Ecocardio/TAC toraco-abdominal.




1. DIAGRAMAS DE FLUJO

Flujograma 1. Diagnostico y tratamiento de las crisis hipertensivas
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Flujograma 3. Diagnodstico y tratamiento de las crisis hipertensivas 2

Flujograma 2. Diagndéstico y tratamiento de las crisis hipertensivas 1
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TRATAMIENTO

RECOMENDACION CLAVE

Se sugiere en pacientes con emergencia hipertensiva la infusion continua de agentes
antihipertensivos titulables de corta duracion o bien cualguier farmaco
antihipertensivo.

(Flujograma 1)
S sugiere la disminucion rapida de la tension arterial sistalica (TAS), generalmente
=140 mm Hg en la primera hora de tratamiento en preeclampsia, eclampsia v
feocromocitorma.

Se sugiere gue todos los pacientes con emergencia hipertensiva cuenten con
estudios basicos v solo se realicen estudios especificos por el sitio de dano organico.
(Cuadro 1)

S sugierse solicitar la evaluacion por el experto o por 2l medico de la unidad de
cuidados intensivos (en caso de contar con ellos), segdn corresponda la entidad
clinica.

Se sugiers en pacientes con emergencia hipertensiva v diseccion adrtica aguda el
descenso rapido de la TAS =120 mm Hg v de |la FC = 80 lpm, en un pericdo de 20 min.
(Flujograma 2)

Se sugiere en pacientes con emergencia hipertensiva v diseccion adortica el
tratamiento sea a base de esmolol o labetalol asociado a nitroprusiato de sodio o con
nitroglicerina.

Se sugiere en pacientes con emergencia hipertensiva e insuficiencia cardiaca aguda
utilizar furcsemida en bolo o en infusion.

Se sugiere en pacientes con emergencia hipertensiva v edema agudo pulmonar
(EAP) cardiogenico disminuir de inmediato la TAS <140 mm Hg, atilizando como
tratamiento de primera linea furosemida mas nitroprusiato de sodio o nitroglicerina.

(Flujograma 2)

Se sugiere en pacientes con encefalopatia hipertensiva disminuir de manera
inmediata la TamM, de 20% a 25%, utilizando como tratamiento de primera linea
labetalol o nitroprusiato de sodio como manejo de segunda linea.

(Flujograma 3)
Se sugiers gue en paciente con EVC isguemico v emergencia hipertensiva no
candidatosZa tratamiento trombalitico con TAS =220 mm Hg o TAD =120 mm Hg se
disminuwya la TARM un 15%, en las primeras de 24 horas.

(Flujograma 2)
Se sugiere en pacientes con EVC isguemico agudo v emergencia hipertensiva, que
son candidatos a tratamiento trombolitico, se disminuya la TA a menos de 185110
mirm Hg.
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Se sugiere que en el paciente con hemorragia intracerebral aguda gue presenta TAS
superior a 220 mmHg, utilizar como tratamiento de primera linea labetalol, con
monitoreo de la TA.
Se sugiere en pacientes con hipertension maligna ministrar como tratamiento de
primera linea labetalol o nitroprusiato de sodio como manejo de segunda linea y
disminuir la TAM en un 20 a 25% en un periodo de varias horas.

(Flujograma 3)
Se sugiere en pacientes con emergencia hipertensiva v evento coronario agudo
disminuir de manera inmediata la TAS =140 mmm Hg, utilizando como tratamiento de
primera linea nitroglicerina, labetalol o esmolol v de segunda linea dinitrato de
isosorbide.

(Flujograma 2)
Se sugiere que en pacientes con elevacion de la TA por sospecha de consumo de
metanfetaminas o intoxicacion por cocaina iniciar tratamiento con benzodiacepinas.

(Flujograma 3)
Se sugiere gue en pacientes con urgencia hipertensiva con falta de apego al
tratamiento reiniciar o intensificar la terapia antihipertensiva previa.

Se sugiere en pacientes programados para cirugia mayor electiva con TAS 2180 mm
Hg o TAD =110 mm Hg, diferir el procedimiento.
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Fuerte

Fuerte

Condicional

Fuerte
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Oxigenoterapia
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Dosis

Efectos secundarios

Urapidil (Elgadil)

Hasta obtener respuesta: 25 mg y 50 mg. con in-
tervalos de 5 min. (bolo) 2mg/ min. hasta obtener
respuesta y luego 9-30mg/hora (perfusion)

Hipotension ortostatica, vértigos, nauseas, cefalea.

Nitroglicerina

5-100 microg/ min. (perfusion)

Cefaleas, nauseas, vomitos.

Nitroprusiato (Nitroprussiat)

0,5-10 microg/ Kg/ min. (perfusion)

Hipotension, nauseas, vomitos, intoxicacion por tiocinato y
cianuro.

Propranolol

1 mg/ min. (maximo 5-10 mg) (bolo lento) Pasar a
via oral lo antes posible

Hipotension, nauseas, vomitos, insuficiencia cardiaca,
bradicardia, bloqueo cardiaco, broncoespasmo, fenémeno
de Raynaud.

Esmolol (Brevibloc)

500 microg/ Kg. en un minuto 50 microgr/ Kg./
min. (perfusion) si no respuesta aumentar 50mcg/
Kg./ min. en perfusion cada 4 min. precedido de
bolos 500 mcg/ Kg.

Hipotension, bradicardia Blogueo AV, sincope, insuficiencia
cardiaca, sudoracion, mareos, nauseas, vomitos, broncoes-
pasmo, disnea.

.
)

NTG o Labetalol o
Nitroprusiato

N

/

Urgencia
Hospitalaria

O Ambulatorio [ Hospital
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Labetalol (Trandate)

20-80 mg cada 5-10 min. (maximo 300 mg bol)
0,2-2,5 mg/ min. (perfusion)

Hipotension, bloqueo cardiaco, insuficiencia cardiaca, bron-
coespasmo, nauseas, vomitos

Sulfato de Magnesio (Sul-
metin)

En Eclampsia dosis de choque 4,5 mg (bolo) 1-3
gr./ h hasta 24 h después del parto (perfusion)

Nauseas, cefaleas, palpitaciones, calor, rubor, saturacion,
nistagmo, mareos, sequedad de boca.

Hidralacina (Hydrapres)

5-10 mg cada 20 min. (maximo 20 mg bolo) 5-10
mg/hora (perfusion)

Hipotension, taquicardia, cefalea, nauseas, vomitos, flebi-
tis, distres fetal

Fentolamina (Regitina)

5-10 mg cada 10-15 min. (bolo)

Taquicardia, hipotension ortostatica, cefalea, rubor

Captopril 25 mg V.0. o sublingual Angiodema, urticaria, tos.
Nifedipino 20 mg V.0O. o sublingual Cefalea, rubor, mareo, hipotension, taquicardia
Atenolol 50-100 mg V.O. Broncoespasmo, bradicardia, fallo cardiaco, hipoglucemia
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INSUFICIENCIA
CARDIACA
DESCOMPENSADA




Definicion

m Elsindrome de insuficiencia cardiaca aguda, se define como la presentacion de signos y
sintomas de disfuncion ventricular, los cuales producen hipertension pulmonar severa,
debido a elevacion de la presion de llenado del ventriculo izquierdo con o sin gasto
cardiaco bajo y que requieren terapia urgente. Se puede presentar en cardiopatas con
fraccion de expulsion normal o disminuida, es decir, insuficiencia cardiaca diastolica y
sistolica respectivamente. La insuficiencia cardiaca aguda puede dividirse en tres
entidades clinicas:

m 1. Descompensacion de la insuficiencia cardiaca crénica con funcion contractil
preservada o deprimida (70% de las hospitalizaciones).

m 2. De nueva presentacion, cuando es el primer evento en un enfermo sin disfuncion
cardiaca conocida (insuficiencia cardiaca en el infarto agudo del miocardio, por
incremento subito de la presion intraventricular en un corazén con distensibilidad
disminuida). (25% de las hospitalizaciones).

m 3. Insuficiencia cardiaca avanzada, con severa disfuncion sistdlica, refractaria a
tratamiento (5% de las hospitalizaciones).




Etiologia

m La descompensacion de la insuficiencia cardiaca se puede deber a varios factores
precipitantes. Entre ellos destacan:

m Las arritmias,

m Las infecciones,

m Laanemia,

m Latoma de farmacos inadecuados (antiinflamatorios no esteroideos)

m El abandono o el mal cumplimiento terapéutico.




Clasificacion

Clasificacion Killip

Es un indice de gravedad de la insuficiencia cardiaca
en infarto agudo de miocardio, que tiene como
objetivo evaluar el riesgo de muerte intrahospitalaria.

Clase funcional

Signos clinicos

Killip 1

Paciente sin signos ni sintomas de insuficiencia
cardiaca izquierda, tasa de mortalidad 6%.

Killip 2

Paciente con estertores o crepitantes himedos,
tercer ruido cardiaco o aumento de la presién
venosa yugular. tasa de mortalidad 17%.

Killip 3

Paciente con edema agudo de pulmon. tasa de
mortalidad 38%.

Killip IV

¥ <[]

Pacientes en shock cardiogénico, hipotension y
evidencia de vasoconstriccion  periférica
(oliguria, cianosis, diaforesis), edema pulmonar
mayor al 50%. Tasa de mortalidad del 81% O’

@MEDICLUB




Clasificacion

m Clasificacion de Forrester-Diamond-Swan:

m Esta clasificacion fue desarrollada en
isquémicos con infarto agudo de miocardio
y describe 4 grupos de acuerdo con el
estado clinico y hemodinamico. Los
cardiopatas isquémicos se clasifican
clinicamente basandose en hipoperfusion
periférica (pulso filiforme, diaforesis,
cianosis periférica, hipotension, taquicardia,
confusion, oliguria), congestion pulmonar
(estertores, radiografia con hipertension
venocapilar), y hemodinamicamente,
basandose en un indice cardiaco
disminuido (< 2,2 L/min/m2) y elevacion de
la presion capilar pulmonar (> 18 mm Hg2)
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Fig. 1. Clasificacion de la insuficiencia cardiaca aguda Killip-Kimball'-Forrester®.



m Otra clasificacion que se esta utilizando

actualmente es la que se basa en la gravedad
0 en la severidad clinica y se integra segun
los hallazgos clinicos de descompensacion
aguda. Se aplica con mayor frecuencia en la
insuficiencia cardiaca cronica
descompensada. Se basa en la observacion
de la circulacion periférica (perfusion) y en la
auscultacion de los campos pulmonares
(congestion). Los cardidopatas pueden ser
clasificados como clase | (grupo A) (caliente y
seco), clase Il (grupo B) (caliente y humedo),
clase Il (grupo L) (frio y seco) y clase IV (grupo
C) (frio y humedo). Esta clasificacion también
nos puede ser de utilidad para definir
tratamiento e identificar a los enfermos de
alto riesgo de mortalidad

Clasificacion de la Gravedad Clinica
Insuficiencia Cardiaca Aguda

Congestion en reposo

No Si
Signos y sintomas
de congestion
No Tibio y seco Tibio y humedo * Ortopnea
Baja A B « Disnea paroxistica
perfusion noctinma
en reposo
« Ingurgitacion yugular
S Frio y seco Frio y humedo * Ascitis
« Edema
L C ,
* Crepitos

Evidencia de datos de baja perfusion
* Obnubilacion * Hipotension con inhibidores de la enzima
* Hiponatremia conversora de angiotensina
* Extremidades frias * Disfuncion renal
Eur J Heart Faill. 1999;1:251-257.

Seleccion del tratamiento

Congestion en reposo

No SI
Tibio y seco Tibio y humedo
No PCP normal PCP elevada
Baja IC normal IC normal Vasodilatadores

perfusion : ]
en reposo : : < Nitroprusiato

» Frio y seco Frio y humedo Nitroglicerina

S PCP disminuida/ PCP elevada Neseritide

normal IC disminuido
IC disminuido  Jpys Normal  RVS Elevada
ﬁ

Drogas inotropicas

Dobutamine
Milrinone
Levosimendan

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



Diagnostico

El diagnostico se hace por signos y sintomas

El diagnostico se fundamenta en signos y sintomas (disnea, ortopnea, disnea paroxistica
nocturna, estertores crepitantes pulmonares, tercer ruido, edema, ingurgitacion yugular,

taquicardia).

El llenado venoso sistémico se evalla observando las venas yugulares internas de
preferencia, cuando éstas no son valorables se pueden usar las yugulares externas.

El aumento de la presion de llenado ventricular izquierdo se evalta por la presencia de
estertores crepitantes audibles en campos pulmonares.

Se debe realizar auscultacion cardiaca para determinar la presencia de galope
ventricular (tercer ruido); la presencia de soplos valvulares son importantes para orientar
el diagnostico etiologico, principalmente en el contexto del infarto agudo del miocardio

(complicaciones mecanicas).

Valorar datos de hipoperfusion sistémica: calidad e intensidad de los pulsos periféricos,
llenado capilar, estado neuroldgico, volumen urinario y temperatura (clasificacion de

gravedad clinica).



Métodos de diagnostico

m Los métodos de diagnostico como electrocardiograma, radiografia de torax, marcadores
serologicos y ecocardiograficos sdlo ayudan para complementar el dlagnostlco

Electrocardiograma

m El electrocardiograma siempre se debe realizar, ayuda a determinar la etiologia, como en los
sindromes coronarios, y en las arritmias cardiacas. Nos ofrece datos de dilatacion y de subcarga

de cavidades cardlacas

Radiografia de torax

m Radiografia de torax, debe realizarse en todos los enfermos, para valorar tamano y forma de la
silueta cardiaca, asi como la presencia de congestion pulmonar En el caso de una silueta normal
deberiamos pensar en una insuficiencia cardiaca de nueva presentacion (Ejemplo: infarto agudo
del miocardio, tromboembolia pulmonar) y en el caso de observar cardiomegalia importante
debemos pensar en insuficiencia cardiaca cronica descompensada (miocardiopatia dilatada).




Métodos de diagnostico

Gasometria arterial

m Gasometria arterial: Debe realizarse en todos los enfermos con insuficiencia cardiaca grave; para
valorar el estado de equilibrio acido-base e intercambio gaseoso en cardidpatas con bajos niveles
de oxemia se debe administrar oxigeno suplementario, la gasometria es indispensable cuando hay
datos de congestion pulmonar que alteran la disfuncion alvéolo capilar.

Biometria hematica (BH)

m Debera realizarse en todos los cardiopatas: BH completa (valoracion del hematocrito, de la
hemoglobina, el recuento eritrocitario, leucocitario y plaquetario), considerando que la anemia en
este grupo de IC es un indicador de mortalidad.

Tiempo de protrombina e INR

m Tiempo de protrombina e INR, en todo enfermo con anticoagulacion, en insuficiencia cardiaca
severa, con protesis mecanica o disfuncion hepatica y con procesos trombogénicos.

Proteina C reactiva (PCR)

m La proteina C reactiva elevada > 25 mg/L en los insuficientes cardiacos se asocia con incremento

de la mortalidad hospitalaria (15%) y a dos anos (53%) (su determinacion es util cuando se cuenta
con este examen de laboratorio



Métodos de diagnostico

m Los métodos de diagnostico como electrocardiograma, radiografia de torax, marcadores
serologicos y ecocardiograficos sdlo ayudan para complementar el dlagnostlco

Electrocardiograma

m El electrocardiograma siempre se debe realizar, ayuda a determinar la etiologia, como en los
sindromes coronarios, y en las arritmias cardiacas. Nos ofrece datos de dilatacion y de subcarga

de cavidades cardlacas

Radiografia de torax

m Radiografia de torax, debe realizarse en todos los enfermos, para valorar tamano y forma de la
silueta cardiaca, asi como la presencia de congestion pulmonar En el caso de una silueta normal
deberiamos pensar en una insuficiencia cardiaca de nueva presentacion (Ejemplo: infarto agudo
del miocardio, tromboembolia pulmonar) y en el caso de observar cardiomegalia importante
debemos pensar en insuficiencia cardiaca cronica descompensada (miocardiopatia dilatada).




Tratamiento

El primer principio de tratamiento de estos pacientes es identificar y corregir los
factores desencadenantes de la descompensacion

Es necesaria la identificacion y el manejo de la no adherencia al tratamiento, y el uso
de farmacos tales como los antiinflamatorios no esteroideos, preparaciones
antigripales con estimulantes cardiacos y preparaciones herbolarias, que incluye
regaliz, ginseng y formas herbolarias de efedrina (las cuales estan prohibidas en
muchos lugares).

Debe buscarse, identificarse y tratarse infeccion activa y tromboembolia pulmonar
evidente o inadvertida cuando las manifestaciones clinicas apuntan a tal diagnostico.
Cuando sea posible, deben corregirse las arritmias al controlar la frecuencia cardiaca o
al establecer el ritmo sinusal en pacientes con fibrilacion auricular rapida mal tolerada
mediante la correccion de la isquemia con revascularizacion coronaria



Tratamiento

HF con conservacion de la fraccion de eyeccion: tratamiento

Patologia
Hipertrofia
Fibrosis/alteracién del colageno

Infarto/isquemia

Principios terapéuticos generales

Factores de riesgo

Hipertension

' . Envejecimiento

Aterosclerosis

Diabetes

Tratamiento especifico dirigido
(ademas del tratamiento general)

Reduccion del estado congestivo
— Precaucion para no reducir de manera excesiva la precarga

Control de la presion arterial

— Puede ser mas relevante el control de la presion sanguinea adrtica
central

Conservar la contraccion auricular y evitar la taquicardia
— Los esfuerzos para mantener el ritmo sinusal en casos de fibrilacion
auricular pueden ser beneficiosos

Tratar y prevenir la isquemia miocardica
— Puede simular la HF como un “equivalente de angina”

Detectar y tratar la apnea del sueno
— Comorbilidades frecuentes que causan hipertension sistémica,
hipertension pulmonar y disfuncién de las cavidades derechas
del corazdn

Tratamiento dirigido al eje renina-angiotensina-aldosterona
— Son ineficaces los ACEI y los antagonistas de los receptores
de angiotensina (excepto con fines de “prevencion”)
- Falta de certeza sobre el uso de antagonistas del aldosterona

Digoxina
— Ineficaz (puede reducir las hospitalizaciones)

p bloqueadores y antagonistas de los canales del calcio
— Ineficaces (utiles en la prevencién de la taquicardia)

Inhibidores de la 5-fosfodiesterasa
— El sildenafilo es ineficaz

Terapias novedosas

— Los ARNI han mostrado resultados promisorios
— El mononitrato de isosorbide es ineficaz

(reduce la tolerancia a la actividad)

Insuficiencia cronotrépica
— Marcapasos dirigido (no demostrado) (?)



Tratamiento

Heterogeneidad de ADHF: principios de tratamiento

Hipertenso — Normotenso

Descompensacion

“tipica” aguda (por lo general sin sobrecarga de volumen) (por lo general con sobrecarga de volumen)

Caracteristicas de alto riesgo

Vasodilatadores Diuréticos

Insuficiencia renal
Biomarcadores de lesién
Sindrome coronario agudo, arritmias, hipoxia, embolia pulmonar, infeccién

Congestion pulmonar grave con hipoxia

Descompensacion aguda

o 5 Arritmia de inicio reciente
edema pulmonar

Valvulopatias cardiacas
Cardiopatia inflamatoria
Isquemia miocardica
Lesion del SNC

Vasodilatadores | Intoxicacion por farmacos Diuréticos

05 y ventilacion sin
penetracién corporal

Opioides

Hipoperfusién con disfuncién de 6rganos terminales

De 6 o Baja presion del pulso Tratamiento con inotrépicos
sco.lpbl;ensac £ . aguea Extremidades frias (si la presion arterial es baja
Jo gasto Vasodilatadores Sindrome cardiorrenal 0 si hay resistencia al
Congestién hepatica tratamiento con diuréticos)
Vigilancia hemodinamica
(respuesta terapéutica subéptima al inicio)
Hipotensién, bajo gasto cardiaco y fallas de 6rganos terminales
Descompensacion aguda Angustia extrema
choque cardiégeno Tratamiento inotrépico Congestion pulmonar Apoyo circulatorio mecanico

Insuficiencia renal

(por lo general catecolaminas) (IABP, VAD percutaneo,

ultrafiltracion)
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MENINGITIS

Alfredo Morales Julian




Definicion

m La meningitis puede definirse como una inflamacion de las leptomeninges
(piamadre y aracnoides) con afectacion del LCR que ocupa el espacio
subaracnoideo.

m La meningitis bacteriana es quizas una de las mas claras emergencias de todas las
enfermedades infecciosas puesto que el tratamiento tardio o inadecuado
incrementa el riesgo de muerte o de morbilidad neuroldgica en aquellos que
sobreviven.
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Etiologia

Tres organismos:

Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis (meningococo)y Streptococcus
pneumoniae (neumococo), son los responsables del 70-85% de los casos de
meningitis bacterianas.

H. influenzae tipo B es la causa mas frecuente de meningitis entre los 3 meses y 6
anos de edad.

La infeccion se asocia con frecuencia a faringitis (20-60%) u otitis (20-50%).
Actualmente, la frecuencia de meningitis debida a H. influenzae en ninos ha
disminuido por las campanas de vacunacion contra H. influenzae tipo b permitiendo
gue S. pneumoniae y N. meningitidis sea la causa predominante de meningitis en
niNos mayores de un mes



Etiologia

m Neisseria meningitidis es la etiologia mas frecuente en el nino mayor y el adulto
joven, infrecuente después de los 45 anos.

Meningitis bacteriana. Agentes causales

Adolescentes y adultos jovenes

Recién nacidos A _
N. meningitidis, S. pneumoniae

Streptococcus del grupo B, S.
pneumoniae, L. monocytogenes,

E. coli

Lactantes/nifios Adultos mayores

S. pneumoniae, N. meningitidis, H. 5. pneumoniae,
influenzae tipo b N.meningitidis, Hib, Streptococcus

(Hib), Streptococcus del grupo B del grupo B, L. monocytogenes

Centers for Disease Control. Bacterial meningitis. www.cdc.qov
Page last reviewed: July 15, 2021




Factores de riesgo

m Edad: mayormente en lactantes - ninos y adultos mayores
m Enfermedad cronica e inmunocomprometidos

m Alcoholismo

m [ratamiento inmunosupresor

m Desnutricion

m Infeccion previa asociada: otitis media, infeccion perinasal, neumonia

Complicaciones vy resultados en pacientes con meningitis aguda bacteriana
Ninos (%) Adultos (%)
Complicaciones
31 24
Convulsiones 3-5 5
Paralisis nervios craneales 10 NA
Sordera 4-15 28
Deficit neuroldgicos focales 2-20 12-14
Hidroceftalia 2-12 6-15
Afectacidn cerebro vascular 2 2
Hemorragia SNC 2-8 8
Hermiacion 4-6 NA
Retraso mental 4-7 NA




Fisiopatologia

m Dado que la mayor parte de los casos de meningitis son de origen hematogeno, la
patogenia va a superar los mecanismos de defensa del huésped y permiten al
patdgeno alcanzar, invadir y replicarse en el LCR

m Una vez que la bacteria entra y se replica dentro del LCR, se produce la liberacion
en el espacio subaracnoideo de componentes de la pared bacteriana y la puesta en
marcha de la cascada inflamatoria.

m Esta inflamacion es responsable en gran parte de las consecuencias
fisiopatologicas que contribuyen al sindrome clinico de la meningitis bacteriana:
aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica con desarrollo de
edema cerebral, alteracion en la circulacion del LCR con la aparicion de hidrocefalia
o higroma subdural, afectacion cerebrovascular por microtrombosis o vasculitis y
teniendo un papel critico en la mortalidad, morbilidad neurologica y secuelas
finales, el incremento de la presion intracraneal y la alteracion del flujo sanguineo
cerebral (FSC).




Secuencia patogénica del neurotropismo bacteriano

Escaldn

Mecanismo de defensa

Estrategia del patdgeno

1.Colonizacion e
invasion de la mucosa

IgA secretora
Actividad ciliar
Epitelio mucoso

Secrecion de proteasas
Ciliostasis
Pili de adhesion

2.Bacteriemia y
supervivencia
intravascular

Complemento

Evasion de la via alterna del
complemento (expresion de

polisacaridos capsulares)

3.Paso de Ila barrera
hematoencefalica

Endotelio cerebral

Pili de adhesion

4.Supervivencia en
el LCR

Pobre actividad opsonizadora

Replicaciéon bacteriana




CUADRO CLINICO

m Anamnesis
m Puede ser de poca utilidad en el paciente con meningitis.

m La presencia de fiebre y alteracion de las funciones mentales obliga a excluir el
diagnostico de meningitis.

m Deben ser conocidas las situaciones de alto riesgo para meningitis como son las
siguientes: alcoholismo, desnutricion, trauma craneal, neurocirugia, exposicion a
enfermedad meningococica. Si el paciente puede describir sus sintomas, la cefalea,
la fotofobia y la rigidez de cuello, sugieren el diagnostico.




m Examen fisico

m Fiebre, cefalea, signos de irritacion meningea, y alteracion del nivel de conciencia
se presentan en mas del 85% de los adultos con meningitis . En una amplia serie, el
rango del estado de conciencia observado a la admision fue la siguiente: alerta
irritable o letargico, estuporoso/obnubilado, o comatoso.

m Pueden presentarse signos de incremento agudo de la presion intracraneal (PIC)
que incluye pérdida de conciencia, pupilas dilatadas o con reactividad perezosa,
oftalmopléjia, afectacion de la funcion respiratoria, inestabilidad cardiovascular,
posturas motoras anomalas, hiperreflexia y espasticidad.




Diagnostico

m Ante la sospecha clinica de meningitis aguda se deben extraer hemocultivos y analitica
completa con hemograma, coagulacion y bioquimica completa.

m Se procedera a realizar la PL si no hay contraindicacion ni necesidad de prueba de
imagen previa. La ausencia de pleocitosis es rara, aunque esta descrita tanto en
meningitis bacteriana como viral, por lo que todo LCR debe enviarse a cultivar.




Pruebas complementarias

Examenes basicos: Hemograma, Hemoglobina, hematocrito, Glucosa, urea,
creatinina, proteinas sericas, examen de orina, pruebas hepaticas.

Analisis del Liquido Cefalo raquideo ( LCR): La valoracion del LCR es esencial para el
diagnostico de meningitis, permitiendo establecer el diagnostico de infeccion del
SNC y diferenciar las infecciones bacterianas de las no bacterianas.

-Recuento celular y formula.
Glucosa (con glucemia simultanea) y proteinas.
Tincion de Gram.

Cultivos bacterianos en medios habituales



m Latincion de Gram es un método util, simple y rapido para valorar la presencia d

Hallazgos en el LCR en las meningitis bacterianas y meningitis virales

Normal Meningitis Meningoencefalitis
bacterianas virales

Presion de apertura |5-19.5 cmH,0 >20 cmH,0 N o min elev.
Recuento celular <5 cels/mm” 1000-10.000 cls/mm?® 10-1000 cels/mm?
Proteinas (15% PMNnN) (86% PMN,) (34% PMN,)
Glucosa 15-50 mg/dL 100 a 500 mg/dL 50-100 mg/dL
Relacion glucosa 45-80 mg/dL <20-40 mg/dL N o 20-40 mg/dL
L CR/plasma >0.5 <0.4 N




m De Imagenes:

m Tomografia Axial Computarizada de Cabeza Podemos encontrar anormalidades
significativas como dilatacion ventricular, edema cerebral, colecciones subdurales e

infarto cerebral.

m De Examenes especializados complementarios: Del LCR: Su realizacion depende del
contexto clinico, del resultado de los estudios previos y de la disponibilidad de las
técnicas. Los de mayor utilidad son las técnicas inmunoldgicas de deteccion de
antigenos bacterianos, mas sensibles y especificas que la tincion de Gram, y los
estudios de micobacterias y hongos.




Tratamiento

Se recomienda iniciar el tratamiento antimicrobiano de forma inmediata y via
parenteral. El tratamiento antimicrobiano empirico de primera eleccion es la
administracion de ceftriaxona 2 g cada 12 o0 24 horas o cefotaxima 2 gcada 6 u 8
horas.

En los pacientes con alergia a betalactamicos se recomienda la administracion de
vancomicina 60 mg/kg/24 horas en dosis de carga (ajustada a funcion renal) y

continuar con 15 mg/kg/24 horas en meningitis neumococica y cloramfenicol 1g ¢/6
horas en meningitis meningoccaocica.

Se recomienda el uso conjunto de dexametasona a dosis de 0.15 mg/kg cada 6 horas
durante 2 a 4 dias con la primera dosis administrada 10 a 20 minutos antes o de
manera conjunta con la primera dosis de antimicrobiano en los pacientes con
meningitis neumocadcica



Tratamiento

Antibioterapia basada ante aislamiento o sospecha de un germen

Organismo

Antibidtico

S. pneumoniae
N. meningitidis

H. influenzae

S. aureus (MS)
S. aureus (MR)

L. monocytogenes
Streptococos
Bacilos Gram-neg
Enterobacterias
P. aeruginosa

S. epidermidis
Anaerobios

Cefotaxima, ampicilina, penicilina G, vancomicina
Penicilina G, ampicilina, cefotaxima, cloranfenicol

Cefotaxima, ceftriaxona, ampicilina
Oxacilina

Vancomicina + Rifampicina

Ampicilina

Penicilina G, ampicilina

Ceftriaxona, cefotaxima, TMP-SMZ
Ceftriaxona, cefotaxima

Ceftazidima

Vancomicina + Rifampicina

Cefotaxima + metronidazol + rifampicina

Antibioterapia empirica segun edad y factores predisponentes

Edad y factor
predisponente

Tratamiento

Gérmenes a cubrir

Neonatos (<1 mes)

Ampicilina + Cefotaxima

a

Enterobacterias, Estreptococo B
Listeria

1-3 meses

Ampicilina + Cefotaxima®

Meningococo, H. Influenzae

3 meses-5 afios

Cefotaxima®

Meningococo, H. Influenzae,
Neumococo

> 5 afios y adultos

Cefotaxima®

Meningococo, Neumococo,
Estreptococo A

Ancianos

Cefotaxima®®*©

Neumococo, Meningococo, Bacilos
gram-negativos, Listeria

Fractura de craneo
cerrada o fistula
de LCR

Cefotaxima®®

Neumococo
Estreptococo A

Fractura de craneo
abierta o craneotomia.
Neutropenia

Vancomicina + Ceftazidi
Amikacina

ma +

Enterobacterias
Pseudomonas S.aureus y
epidermidis

Inmunodepresion sin
neutropenia.
Alcoholismo.

Cefotaxima +
Ampicilina

Igual que en adultos +
enterobacterias, H. influenzae y
Listeria

? Puede usarse también ceftriaxona
® Muchas autoridades recomiendan antibioterapia de amplio espectro
© Si se quiere cubrir Listeria, debe afadirse amplicilina
“En pacientes graves, cubrir también estafilococos
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EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (ISQUEMICO Y
HEMORRAGICO)




Definicion

TACEVC
hemorragico

m La enfermedad cerebrovascular o ictus, se define como un trastorno circulatorio
cerebral que altera de forma transitoria o definitiva el funcionamiento del encéfalo.

m La enfermedad vascular cerebral (EVC) es una de las primeras causas de muerte y
discapacidad en los adultos en muchos paises

m Puede ser debido a una isquemia (pérdida de flujo sanguineo cerebral) o0 a
una hemorragia (rotura de vasos).




DfA MUNDIAL DEL EVENTO VASCULAR CEREBRAL EL EVENTO QUE CAMBIO MI VIDA.
LRSS LA VIDA CON ESPASTICIDAD.

¢{QUE ES UN EVENTO
VASCULAR CEREBRAL?'

Alteracion en las neuronas provocada por una interrupcion subita del flujo
sanguineo en el cerebro, acompanada de alteraciones de las funciones cerebrales
de manera momenténea o permanente

) - DATOS DE
CLASIFICACION Infarto Cerebral: Aparece cuando el flujo sanguineo |NTERES

se interrumpe por una obstruccion, la cual puede ser
por causada por grasa o sangre.

SECUELAS TRAS
UN EVC'

« Isquemico: Se produce por la
interrupcion del flujo sanguineo
Es considerada como una

.' urgencia médica

+ Hemorragico: Se
presenta cuando un
vaso sanguineo se
rompe, causando
un sangrado dentro
del cerebro

SINTOMAS'

En un Evento
Vascular Cerebral,
los sintomas mas
recurrentes son

« Alteracion

repentina de la
0 vision en un ojo

o ambos

» Pérdida repentina de la
fuerza en un brazo, una
pierna o ambos

-

+ Sensacion de hormigueo
en la cara, brazo o pierna

« Aparicion repentina de-

Problemas para Desequilibrio o
hablar y/o entender inestabilidad
lo que se escucha, Dolor de
acompanado por cabeza
balbuceo

> @

causa de muerte en
el mundo seginala
Organizacion Mundial
de la Salud (OMS),
siendo los paises

de ingresos medios

y bajos, los mas
afectados’

62

causa de muerte
en México durante
20152

15M

de personas

sufren un Evento
Vascular Cerebral
por primera vez; un
tercio de esos casos
-0 aproximadamente
6.6 millones- tiene
como consecuencia la
muerte (3.5 millones
de mujeresy 3.1
millones de hombres)?

33M

de personas en

el mundo han
sobrevivido a un ictus
o EVC, de estas:

+12M

sufren algtn tipo de
discapacidad.*

Los efectos de un EVC pueden variar
desde leves hasta severos y pueden
incluir:

® @

Paralisis Problemas de
raciocinio
Problemas del Problemas de
habla vision

Problemas en la coordinacion motora
como lo es la Espasticidad

(SABIAS QUE®...

Aproximadamente el 33 % de los
supervivientes de un EVC experimentan

espasticidad al ano de haber sufrido
un Evento Vascular Cerebral, con una
prevalencia general de entre el 30 y el
80 %7

ESPASTICIDAD

La espasticidad es un trastorno motor
asociado a multiples enfermedades

y discapacidades. Su origen se

encuentra en una alteracion del sistema
nervioso central que provoca un aumento
del tono muscular dificultando y/o
imposibilitando total o parcialmente el
movimiento de los misculos afectados.”

TRATAMIENTO PARA LA ESPASTICIDAD EN EVC!

1. Ejercicio de fisioterapia

2. Ejercicio pasivo

3. Ejercicio de rango de movimiento
4. Estimulacion eléctrica

5.Toxina botulinica tipo A

7. Férulas y ortesis

EN CASO DE PRESENTAR SENALES DE ALARMA, LLAME A —
LOS SERVICIOS DE EMERGENCIA O ACUDA AL HOSPITAL MAS
CERCANO DONDE PUEDA RECIBIR TRATAMIENTO OPORTUNO.

Para mejorar la calidad de vida de los pacientes, es necesario que el
abordaje incluya un Equipo Multidisciplinario:

Médico especialista en Rehabilitacion

Neurdlogo

Terapeuta Fisico

Terapeuta Ocupacional &
Terapeuta de Lenguaje .“

Psicologo f=———=u

£ 2
] g AMEVASC

¢ £ " hcactav s ds IF
13 2 EnTormatad Vasal o Cerebeal CommpeioRs

tream/handle/1 0665 /2504 39 /WHO-NMH-PND-CIC-TKS-16.1-5pa.pdf sequence =1 4.
emati al of Gerontology. 2018:12(4):280-284. 7. Spasticity information



tiologia

Isquémico (70-80%)

Infarto; trombdtico o embélico, debido a aterosclerosis de
las arterias extracraneales (generalmente las carétidas) e
intracraneales, o a una cardiopatia subyacente.

Embolia

Trombosis

Infarto

Infarto o —
T R

£

Fragmento de un codgulo
originado en el corazén o en
una a. mas proximal

Codgulo en la a. carétida que
se extiende directamente a la
a. cerebral media

Hipoxia
ANy
/\. ( X e Infartos

Hipotension e hipoperfusién cerebral: infartos en
areas distales, no oclusidn vascular

Hemorragico

Se produce cuando un vaso cerebral se debilita y se rompe
(hemorragia subaracnoidea o intracerebral), lo que produce
hemorragia intracraneal, y generalmente afecta un area
encefélica mas extensa.

Hemorragia intracerebral
(hipertensiva)

T

Hemorragia subaracnoidea
(rotura de aneurisma)




Fisiopatologia

m Segun su naturaleza patologica se divide en: isquémico y hemorragico.
Accidente cerebrovascular isquémico
m Segun su perfil evolutivo se clasifica en:

1. Accidente isquémico transitorio (AIT). Es el déficit neurolégico focal, de origen vascular, con
resolucion completa en menos de una hora. La importancia de su reconocimiento estriba en que
constituye la senal de alarma de una enfermedad vascular que es necesario investigar y asi poder
acceder a una adecuada prevencion secundaria.

2. Infarto cerebral. Es un déficit vascular isquémico en el que los sintomas neurologicos persisten mas
de una hora.

En funcion de su presentacion inicial se clasifica en:

m Infarto cerebral estable. Las manifestaciones clinicas permanecen inalteradas mas de 24 horas en
el ACV del territorio carotideo y mas de 72 h en el vertebrobasilar.

m Infarto cerebral progresivo o en evolucion. Los sintomas iniciales progresan en presencia del
médico o en el curso de las 3 horas previas a la valoracion neurologica.

m Déficit neuroldgico isquémico reversible. Los sintomas neurolégicos con que se manifiesta el dano
cerebral desaparecen completamente en un periodo de 3 semanas desde el inicio del proceso. Su
significado y sus implicaciones diagndsticas son similares a los del AlT.



Fisiopatologia

Accidente cerebrovascular hemorragico

m Es una coleccion hematica dentro del parénquima encefalico producida por una
rotura vascular, con o sin comunicacion con espacios subaracnoideos o el sistema
ventricular. Por tanto, se excluyen de este concepto la HSA primaria y los
hematomas subdural y epidural. Segun la localizacion del sangrado, las
hemorragias del parénquima cerebral se dividen
en supratentoriales e infratentoriales. A su vez, las primeras se clasifican
en profundas (afectan a los ganglios de la base) y lobares, con significaciones
etiolégica, clinica y terapéutica distintas.

Manifestaciones clinicas

m Para el reconocimiento de sintomas focales neuroldgicos se utiliza Escala de
Cincinnati que valora la asimetria facial, la fuerza en los brazos y alteraciones del
lenguaje. La presencia de uno de los tres nos hara sospechar la presencia de ictus.




Fisiopatologia

m Asimetria Facial (haga que el paciente sonria o muestre los dientes).
o Normal: Ambos lados de la cara se mueven de forma simétrica.
o Anormal: Un lado de la cara no se mueve tan bien como el otro.

m Fuerza en los brazos (haga que el paciente cierre los 0jos y mantenga los brazos
estirados durante 10 segundos).
o Normal: Ambos brazos se mueven igual (pueden servir otras pruebas como
prension de las manos).
o Anormal: Un brazo no se mueve o cae respecto al otro.

m Lenguaje.
o Normal: El paciente utiliza palabras correctas, sin farfullar.
o Anormal: El paciente al hablar arrastra las palabras, utiliza palabras incorrectas
0 no puede hablar.




Fisiopatologia

Dependiendo del area cerebral afectada los signos y sintomas mas destacables son:

Hemisferio dominante izquierdo:

Afasia

Hemiparesia derecha

Pérdida de sensibilidad derecha
Pérdida visual derecha

Disartria

Dificultad para leer, escribir, calcular...

Hemisferio no dominante derecho

Hemiparesia izquierda

Perdida sensibilidad lado izquierdo
Déficit de la vision del lado izquierdo
Alteracion campo visual izquierdo
Disartria

Desorientacion espacial



Fisiopatologia

Hemisferio posterior- cerebelo

Pérdida de movimiento y sensibilidad en los dos miembros
Signos cruzados

Ataxia de miembros

Disartia

No conjugacion de la mirada

Nistagmus

Amnesia

Defecto visual bilateral
Hemisferio subcortical (motor puro)

m Debilidad de cara y miembros de un lado del cuerpo sin anormalidades en la funcion alta del cerebro,
sensibilidad, vision

Hemisferio subcortical (sensorial puro)

m Debilidad de cara y miembros de un lado del cuerpo sin anormalidades en la funcion alta del cerebro,
funcion motora, vision




ACV Hemorragico ACV Isquémico

Cefalea brusca e intensa

Deterioro del estado de conciencia

mantenido o progresivo
Vomitos sin vértigo
Rigidez de nuca

Antecedentes de HTA grave, alcoholismo,
tratamiento anticoagulante

Cuadro desencadenado por maniobras
Vansalva

Sintomas que aparecen durante la
noche, al levantarse por la manana o en
la primera miccion

Progresion en horas

cardiopatia
intermitente,

Antecedentes de AIT,
isquémica, claudicacion
fibrilacion auricular.

Valvulopatia conocida

Tabla 7. Diferencias signos y sintomas entre ACV hemorragico e isquémico



Factores de riesgo

La obesidad y malos habitos alimenticios son factores de riesgo para un segundo EVC

Lagieta rica en sodio y grasas son factores de riesgo para comorbilidad relacionada con
EV

Se recomienda dieta hlposodlca y baja en grasas (principalmente saturadas). Valorar
envio al Servicio de Nutricion para orientacion de dieta y control de peso

El antecedente de ataque isquémico transitorio y padecer migrana son factores de
riesgo para EVC

Se recomienda:

Suspender tabaquismo

Ejercicio regular de acuerdo a capacidad
Dieta y peso satisfactorios

Reducir ingesta de sal

Evitar exceso de alcohol



Diagnostico

m Existen criterios para valorar el grado de dependencia del paciente: aplicar el indice
de Barthel

m Realizar la historia clinica y anamnesis dirigida a la identificacion del grado y tipo de
discapacidad (sensorial, neuromotora, visceral y/6 conductual)

m Los pacientes con EVC pueden cursar con cuadros de depresion y falta de apoyo por
la familia: Diagnosticar y evaluar la depresion y limitaciones en actividades de la
vida diaria para integracion a grupos de apoyo, terapia familiar, grupos
participativos (Centro de Seguridad Social del IMSS, etc.) y valorar el envio a
psicologia




Diaj

INDICE DE BARTHEL

Se puntia la informacién obtenida del cuidador principal

ACTIVIDADES BASICAS DE LA VIDA DIARIA

Parémetro Situacién del paciente Puntuocién
COMER Totolmente indepenchente 10
Necasito aywdo para cortor corre, el pan,_etc, -]
Dependiente [+
LAVARSE Independscnte: entra y scle solo del bofo b
Deperchente [+]
VESTIRSE Independsente: copaz de porerse y de guitarse la ropa, abotonarse, atarse los zopatos 10
Necesvto aywdo 5
Dependiente o
ARREGLARSE Independiante pore lovorse lo carg, los monos, peinarse, afeitorse, moquiliorse, etc, -
Deperndiente o
DEPOSICIONES Conmtinencsa roemol 10
m“ ot aumono Ocomorcl episodio de incontinancia, © necesito aywda adminstrorse supositorios o lovatwas s
Contirencs o
MICCION (wolorese | Comtinencio reemal, © €3 copaz de cusdorse de ko sonda 31 Tiene una puesta 10
lo semana previo) Un episodio diarso 4 da incontingncsa, © necesito aywdo pore culdar de ko sonda s
Contingncsa ]
USAR EL RETRETE Independeente pora ir ol Cuorto de 0seo, QUitorse y porerse ko ropa... 10
Necesito ayuda para ir ol retrete, pero se hempic solo 5
Dependiante [+]
TRASLADARSE Independiente paro ir del sillén a lo como %
Necesyto aywdo fisica o sup én parae wr 50 metros 10
Independiente en silla de ruedas wn oywda 5
Dependiente [+
DEAMBULAR Independeente, comirg solo 50 metros 1]
Neceswta ayuda fisica o sup én para war 50 mertros 10
Independicnte en 2illa de ruedas sen ayuda S
Deperdhiente [+]
ESCALONES Independiente para bajar y subir escaleras 10
Necesito aywda fisica o supervindn pora hacerlo S
Dependiente [+]
TOTAL

Mdéxima puntuacién: 100 puntos (90 si va en silla de ruedas)

£ 20 pyntos: dependencia total.
40-55 puntos: dependencia moderada,

260 puntos: dependencia leve,

100 pyntog: independencia.

20-35 pyntos: dependencia grave.




m Pueden existir las siguientes secuelas (dependiendo del grado, moderada a severa,
es limitante para las actividades):

m Espasticidad

m Contracturas

m Subluxacion del hombro
m Dolor del hombro

m Edema de extremidades

m Mala condicion cardiovascular




Pruebas complementarias

m En algunos pacientes en control se requiere descartar patologia adyacente tal
COMo:

m Diabetes, hipertension arterial, insuficiencia renal, infeccion urinaria, dislipidemias y
anemia

m Realizar los siguientes examenes de laboratorio (al inicio del seguimiento y con
periodicidad de acuerdo a criterio clinico):

m Biometria hematica completa, perfil de lipidos, Glucosa, examen general de orina,
urea y creatinina asi como pruebas de funcionamiento hepatico



TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

La rehabilitacion integral del paciente permitira su maxima recuperacion posible

Educar al paciente y a su familia en:
® Historia natural de la enfermedad (concomitante, secuelas y otro probable evento de EVC).
e Cuidados, personales (aseo e higiene).
® Ejercicios de rehabilitacion en casa.
e Vida sexual
® Adecuacion del inmueble para seguridad del paciente
® Integracion al nicleo familiar para que lo comprendan y acepten.

e Valorar la reintegracion al trabajo

Los pacientes con secuelas de EVC pueden cursar con mayor susceptibilidad a infecciones agudas, algunas

pueden prevenirse por inmunizacion:
Se recomienda iniciar o completar cuadro de inmunizaciones y recomendaciones de PREVENIMSS:

influenza, neumococo, toxoide tetanico.

Por factores de riesgo {mala higiene bucal, medicamentos, Et[.]‘ puede haber deterioro en cavidad oral:
enviar al paciente al servicio de estomatologia, al inicio de su manejo y posteriormente de acuerdo a
evolucion.




Tratamiento

Accidente cerebrovascular isquémico

m Trombolisis intravenosa- Fibrinolisis

m Consiste en la recanalizacion del vaso obstruido mediante lisis del trombo infundiendo
un trombolitico IV. La ventana terapeutica es de hasta 4,5 horas pero cuanto antes se
administre mayor probabilidad de mejorar. La escala de ACV del National Institute of
Health (NIHSS), se aplica antes y después del tratamiento de forma periddica para
valorar su eficacia. Debemos estar familiarizados con esta escala para aplicarla de
manera rapida y exacta. Las indicaciones son las correspondientes al codigo ictus.

m Fibrinolitico de eleccion: el rtPA o alteplasa (Actilyse®, viales con 20 y 50 mg) es el Unico
fibrinolitico aprobado para este fin. Se prepara una dilucion de 100 mg en 100 ml de
suero fisiologico (1 mg equivale a 1 ml) y se administra en dosis total de 0,9 mg/kg
(dosis maxima de 90 mg). El 10% de la cantidad calculada se administra en bolo
intravenoso (1 min), y el resto, después de transcurridos 3-5 min, en perfusion
intravenosa continua durante 60 min.




Tratamiento

m Trombolisis intraarterial

m Se realiza en centros que disponen de radidlogo intervencionista y consiste en la
disrupcion del trombo a través de una arteriografia, mediante la infusion de
trombolitico local o dispositivos mecanicos. En ningun caso debe sustituir a la
infusion de rtPA por via intravenosa y, aunque mediante esta técnica se amplia la
ventana terapéutica, siempre hay que tener en cuenta que los resultados clinicos
dependen de lo que se tarde en restaurar el flujo sanguineo.

Accidente cerebrovascular hemorragico

m Se adoptan las medidas generales, antiedema cerebral e hipotensoras. En este tipo
de ACV el neurocirujano valorara la indicacion quirurgica.




Bibliografia

m http://evaluacion.ssm.gob.mx/pdf/gpc/grr/IMSS-114-08.pdf

m https://www.salusplay.com/apuntes/apuntes-urgencias-y-emergencias-en-
enfermeria/tema-7-accidente-cerebrovascular-agudo/9




EL TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO




Definicion

m Eltraumatismo craneoencefalico TCE es producido por la accion de un agente
externo mecanico que provoca pérdida de conocimiento y/o focalidad neuroldgica
por dano en estructuras craneales e intracraneales.

m Laincidencia es mayor en hombres con una relacion de 3:1 y sobre todo entre los
15y 25 anos. Las causas mas frecuentes son los accidentes de trafico seguido de
las caidas.

m Esla principal causa de mortalidad e incapacidad
en la poblacion < 45 anos




Fisiopatologia

m Cuando nos enfrentamos a un paciente con TCE, este desarrolla dos tipos lesion: la
primaria y la secundaria.

m La lesion primaria es aquella que se produce por el impacto directo,
desencadenando fendmenos bioquimicos que terminan en muerte celular
inmediata. Este tipo de lesion incluye el dano axonal difuso, la contusion; y sobre
esta no se puede actuar.

m La lesion secundaria es aquella que se produce posteriormente por fendmenos de
hipoxia tisular, que pueden ser secundarios a aumento de la PIC (Presion
Intracraneal), hipoxemia y/o hipovolemia

Tlustracion de traumatismo craneoencefilico
por fuerzas de contacto y por fuerzas de inercia




Fisiopatologia

m Este tipo de lesion incluye:
m Hematomas intracraneales (epidurales, subdurales, intraparenquimatosos)

m Edema cerebral; y sobre ésta si se puede actuar.

m Porlo tanto el proposito del manejo del paciente con TCE es prevenir y detectar este
tipo de lesiones para realizar el tratamiento oportuno.




Signos y Sintomas de alarma

Factores de riesgo

Pérdida de conciencia inicial transitoria.

Alteracién de la coagulacion.

Amnesia postraumatica, cefalea
persistente.

Intoxicacion etilica y otras drogas.

Nauseas y vomitos.

Alcoholismo crénico.

Déficit neurolégico parcial.

Ancianos.

Existencia de herida o contusiones en
cuero cabelludo.

Patologia neurologica o neuroquirargica
previa.

Sindrome vestibular.

Demencia.

Convulsion postraumatica.

Tratamiento anticoagulante y antiagregante.




Diagnostico

m Un examen médico es el primer paso para diagnosticar una posible lesion cerebral. La
evaluacion generalmente incluye un examen neurologico.

m Este examen evalUa el pensamiento, la funcidon motora (movimiento), la funcion
sensorial, la coordinacion, el movimiento de los ojos y los reflejos




m Radidloga simple:

1. Anteroposterior y lateral de craneo: realizar esta prueba tanto por su eficacia como
método diagndstico de fracturas como por los aspectos médico-legales. No es

obligatorio pero si aconsejable en todos los TCE si existetrauma facial, cuando no
se realice TAC craneal

Proyeccion de Waters: especifica de macizo facial y orbita.
Proyeccion de Towne: sospecha de lesion occipital

Rx anteroposterior y lateral de columna cervical (incluyendo C7): siem-pre en
accidente de trafico y en caso de sospecha de lesion a ese nivel.

5. Rxtransoral de columna cervical: en caso de sospecha de lesion
apofisisodontoides.




B. TAC craneal
TCE graves > moderados: indicada en todos.

TCE leves: Deterioro del nivel de conciencia y clinica neurolégica focal acompanadao
no de fractura craneal Fractura-hundimiento craneal Sospecha de fractura de base de
craneo o heridas penetrantes Sospecha de maltrato infantil Presencia de algun signo
0 sintoma de alarma y factor de riesgo

Laboratorio:

Solicitar hemograma, bioquimica y coagulacion, con las mismas indicaciones que para
el TAC. Si es un politraumatizado se debe anadir pruebas cruzadas y gasometria
arterial.



Clasificacion

m La escala mas usada y con valor pronostico es la Escala de Coma de Glasgow
(GCS). Se valoran 3 parametros, la respuesta ocular, motora y verbal.

Tabla 1. Escala de coma de Glasgow

4 Espontanea
: ‘ - - 3 Al estimulo verbal
Mejor respuesta de apertura OCULAR 0(4) 5 k i . [; e _
S o RS R R En funcion de esta escala
1 Ausente . .
diferenciamos:
: ientada. Conversa .
s » TCE grave: GCS < 8.
4 Habla confusa
T A s v et o e N » TCE moderado: GCS de 9-13.
Mejor respuesta VERBAL V(5) 3 Palabrasinapropiadas
2 Sonidos incomprensibles > TCE leve: GCS d(_e 14':]:5_’ _
1 Ninguna siempre que no exista déficit
e Obodace ordenes neurologico ni fractura abierta.
5 Localiza el estimulo doloroso
. ’ 4 Retiray flexiona con el dolor
Mejor respuesta MOTORA M(6) Z r_"‘ e E '_ . ’ =
3 Flexion anormal (decorticacion)
2 Extension anormal (descerebracion)
1 Ninguna




Manejo

TCE GRAVE (GCS < 8)

Siempre se haran tomografia computarizada (TC) y valoracion por la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) y Neurocirugia.

El TCE grave hay que situarlo en el contexto del paciente politraumatizado.

Es primordial realizar una valoracion primaria segun la escala de valoracion primaria en
el paciente politraumatizado ABCD (via aérea y ventilacion, circulacion y exploracion
neurologica).

Hay que asegurar una adecuada ventilacion (intubacion orotraqueal) y cifras tensionales
(siempre con una tension arterial sistélica [TAS] > 90 mmHg) para prevenir la:
hipoxemia, hipercapnia, hipotension, hiponatremia y fiebre.

Se debera realizar una exploracion neurologica dirigida (nivel de consciencia, reaccion y
tamano pupilar, movilidad de las extremidades y respuesta motora en flexion/extension)



Manejo

m Se debera descartar la posible afectacion espinal cervical, asi como otras causas
de deterioro del nivel de conciencia: metabdlicas (hipoglucemia principalmente),
cardiovasculares (shock), depresores del sistema nervioso central (SNC) (alcohol y

otros toxicos, farmacos), hipoxia grave y procesos infecciosos o neoplasicos
subyacentes.

m Los pacientes con TCE que precisan ventilacion mecanica, transfusion de
hemoderivados o intervencidon neuroquirdrgica urgente presentan un mayor riesgo
de complicaciones (neuroldgicas y no neurolégicas) y asocian mayor mortalidad.




Manejo

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO MODERADO (GCS 9-13)
m Siempre se haran TC cerebral y evaluacion constante.

m Entodos los casos hay que asegurar una estabilizacion hemodinamica antes de la
evaluacion neurolégica. Su manejo inicial es parecido al del TCE grave.

m Requiere realizacion siempre de TC y observacion para vigilancia estrecha y
valoraciones frecuentes en las primeras 12-24 h, preferiblemente en la UCI.

m Se recomienda valoracion presencial por Neurocirugia independientemente de los
hallazgos en la TC inicial. Si la TC inicial no es normal o presenta deterioro
neuroldgico, se recomienda seguimiento y valoracion de una nueva TC



Manejo

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO LEVE (GCS 14-15)

m Hasta el 90 % de los casos de pacientes con TCE que son valorados en los Servicios
de Urgencias pueden ser clasificados como leves. Incluye todos los TCE con GCS 14-
15 puntos con/sin pérdida de consciencia presenciada, amnesia constatada o
episodio de desorientacion presenciado.

m Muchos casos corresponden a poblacion > 65 anos y presentan mayores
comorbilidades, uso de anticoagulantes/antiagregantes y farmacos depresores del

SNC.




Factores de riesgo

RIESGO MODERADO DE LESION INTRACRANEAL

CG 13 0 14 que no mejora tras 6 horas de observacion.
Pérdida conciencia de mas de 5 minutos de duracion.
Amnesia pos-traumatica.

Cefalea intensa y/o progresiva.

Vomitos persistentes.

Crisis comiciales pos traumaticas.

Menores de 2 anos.

Signos de fractura de base de craneo.

Traumatismo facial importante.

Intoxicacion etilica o por otras drogas.

Con factores de riesgo asociados.




ALGORITMO

BAJO riesgo Riesgo MODERADO ALTO riesgo
GCS 15/No SR*/No AR™™ GCS 15/Si SR*/No AR** GCS<150AR™™
Alta con HOJA DE v

RECOMENDACIONES ?

Normal Lesion intracraneal
( 1 Contactar con
Observacion Observacion Neurocirugia
6h 24 h l

« HSD
« HED
« HIP <4 mm

« Persistencia de sintomas

*Noes posible la « HSA minima en

convexidad

observacion domiciliaria
+ Laceraciones significativas
+ Deterioro clinico, GCS < 15




ALGORITMO

Triaje inmediato

Medidas de - Mecanismo lesional (tréfico, atropello, precipitacién, agresion,
neuroproteccion fortuito)
Obtencion precoz de - Constantes (TA, FC, Sat0,, FR, temperatura, glucemia),
muestras sanguineas estabilidad hemodinamica
- Antecedentes personales: edad, comorbilidad, medicacién
habitual
- SR/AR

\J

- Exploracion fisica: inspeccion del cuero cabelludo, bisqueda
de fracturas de la calota craneal y de los huesos de la cara,
signos de fractura de la base del craneo (“ojos de mapache”,

TC de craneo signo de Battle, otorrea, otorragia, equimosis palpebral),
exploracion neurologica

- Signos de HIC (cefalea, edema papilar, vomitos, disminucion
de la consciencia)

I -

G
‘ ' : '

<3,5 3,5-4,5 4,5-10 >10
- Omitir la - Omitir la - Suspender ACO - Suspender ACO
siguiente dosis siguiente dosis - Vitamina K5 - Vitamina K 10
- Revertir: - FR, HIC* Mg i.v. mgi.v.
valorar riesgo/ -Vitamina K5 - FR, HIC™, - FR, HIC™,
beneficio** mg i.v. CCP 15 Ul/kg CCP 15 Ul/kg
Observacion 24 h

Suspender ACO/Mantener INR < 1,5/

\\—FM—D Consultar a Neurocirugia

Vitamina K 10 mg i.v./CCP (ajustar la dosis)

CCP 30 Ul/kg

ciraciom i

CCP15Ul/kg CCP25Ul/kg CCP30Ul/kg
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