Crisis hipertensiva tipo {
urgencia y emergencia.
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- DEFINICION

* Crisis hipertensiva. Es aquella elevacion aguda de la PA que
motiva una consulta médica urgente, con cifras de PA diastolica
superior a 120 mmHg y/o PA sistolica por encima de 210 mmHg.

- Emergencia hipertensiva. En ella la elevacion tensional se
acompana de alteraciones en los 6rganos diana (corazon,
cerebro, rinon) de forma aguda, de modo que conlleva un
compromiso vital inmediato y, por tanto, obliga a un descenso de
las cifras tensionales en un plazo maximo de una hora mediante
medicacion parenteral.

Definicion:

* Urgencia hipertensiva. Aqui la elevacion tensional no se
acompana de lesiones que compromentan la vida de forma
inmediata y, por tanto, permite que pueda corregirse de forma
gradual en un periodo de 24-48 h con antihipertensivos
administrados por via oral.




* Las urgencias hipertensivas graves se deben, generalmente, a una
elevacion repentina de la PA debido al aumento de las
resistencias periféricas, consecuencia a su vez de la liberacion de
sustancias presoras, como la angiotensina ll, la noradrenalinay la
hormona antidiurética. Todo ello conduce a un deterioro arteriolar
por alteracion del endotelio y la deposicion de plaquetas y fibrina,
perdiéndose también la autorregulacion de la circulacion, con lo
que se produce isquemia de los 6rganos periféricos; todo ese
conjunto recibe el nombre de «necrosis fibrinoide».

Fisiopatologia

* La circulacion arterial cerebral, la cardiaca y la renal disponen de
mecanismos de autocontrol, de forma que a pesar de las
fluctuaciones de la PA sistémica, su flujo se mantiene constante
en estos organos. Pero esta capacidad de autorregulacion tiene
unos margenes que, si son sobrepasados en exceso, dan lugar a
un hiperaflujo arterial masivo y edema en los 6rganos diana; por
el contrario, si lo son por defecto, conducen a isquemia.




* Pseudo-CH: esta situacion es aquella en la que la elevacion de las
cifras es consecuencia y no causa de la enfermedad del paciente.
Suele deberse a situaciones agudas como el dolor o la ansiedad o
a patologias como traumas, hipoxia o retencion urinaria.

* UH: consiste en un ascenso aislado de cifras de PA pero sin
afectacion de 6rgano diana. La clinica, si la hubiera, es leve e

Clasiﬂcacién inespecifica. La principal causa es el abandono del tratamiento
previo, no suele necesitar pruebas complementarias y suele

_ revertir con administracion de la medicacion habitual o ajuste de

la previa.

* EH: es |la verdadera patologia urgente asociada a la elevacion de
la PA'y por eso tiempo-dependiente. Se caracteriza mas por la
presencia de dano de 6rgano diana que por la cifra de PA.



* El primer paso en el diagnostico de CH consiste en la
confirmacion de las cifras de PA. Para ello es fundamental la toma
de la PA de forma correcta, preferiblemente con el paciente en
decubito supino o sedestacion, en una habitacion tranquila con
poca luz.

* Mediante una correcta anamnesis y exploracion fisica buscando
aquellos signos o sintomas que indiquen la presencia de EH. Es
ademas fundamental indagar sobre la posibilidad de

. . incumplimiento terapéutico (tanto farmacoldgico como

Dlag nostico dietético), tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos

(AINE) o corticoides (por un proceso concomitante, por ejemplo)

y drogas (cocaina, anfetaminas, etc.), posibles desencadenantes

de una CH.




Presentacion

clinica

* Las manifestaciones clinicas de las CH permitiran discernir la
presencia o ausencia de dafo de 6rgano diana. Asi, la mayoria de
las UH se suelen acompanar de sintomas leves e inespecificos,
como cefalea leve, mareo, astenia, acufenos o nduseas. Por otro
lado, las manifestaciones clinicas de las EH variaran acorde con el
organo diana afectado, asi como con las pruebas
complementarias necesarias.

@ Sedefine como
crisis hipertensiva al
@ aumento repentino
enla presion
@ sistdlica 2180

ylo
@ presion diastdlica
@ 2120mmHg

Algunos signos y
sintomas son:

. Cefalea

. Confusidn

. Estupor

. Pérdida visual
. Nauseas

. Vomito

. Taquicardia

. Taquipnea



EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Cefalea severa, nauseas, vomitos, déficit
neurolégico asociado, signos de hipertension
intracraneal:  encefalopatia  hipertensiva.

Focalidad neurologica ylo
alteracion del nivel de conciencia:
Accidente cerebrovascular agudo,

La anamnesis y la exploracion
fisica hace sospechar de
lesion aguda de drgano diana.
Estamos frente a wuna
EMERGENCIA hipertensiva.

efalea brusca, rigidez de nuca,
0S, signos neurolégicos
Paciente consulta al servigi emorragia subaracnoidea.
urgencias y al tomar lasy
vitales se registra TA

ortopnea, disnea
Btica nocturna, oliguria y
insuficiencia cardiaca.

lor toracico opresivo y
intomatologia vegetativa:
iindrome coronario agudo.

Dolor toracico y/o abdominal abrupto,
intenso, con aspecto de gravedad y signos
de mala perfusion. Ademas diferencia
significatva de PA entre ambas
extremidades: Diseccion aortica.

Controlar la tensién Artena

minutos-horas con farmaco
parenterales y reducir la TAun
25%. Valorar ABCDE e iniciar
SVA si es necesario. Tratar

segin la causa especifica. Cefalea con alteraciones

visuales, deterioro de la funcion
renal y retinopatia grado II-IV:

Cefalea, palpitaciones, HTA acelerada maligna.

sudoracion: criris  de
feocromocitoma.

El abordaje inicial sera controlar la tension
arterial en horas-dias con farmacos orales. La

Ditants [a tomal da: constantes tension arterial objetivo sera < 160/100 mmHg.

vitales se realiza el hallazgo de
TA = 180/120. La anamnesis y el
examen fisico no levantan la
sospehca de posible dafio de
oérgano diana. Estamos frente a
una URGENCIA hipertensiva.

Reubicar al paciente en una
habitacion tranquila con poca luz y
en reposo durante 10-15 minutos.
Admnistrar  ansioliticos si es
necesario: diazepam 5-10mg VO.

Paciente consulta por sintomas
Revalorar la cifra de TA.

inespecificos y leves como cefalea,
mareo, astenia, acifenos o nausea.

Si no conseguimos la tension
arterial  objetivo iniciaremos
tratamiento con farmacos orales
de primera linea: Captopril,
amlodipino, atenolol y repetiremos
cada 3060 min. si no
conseguimos control adecuado.

En caso de no conseguir el control
adecuado de la tension arterial el
siguiente paso sera el ingreso
hospitalario. ~ Continuaremos el
control con farmacos IV como
nitroprusiato, urapidilo o labetalol.

Después de repetir 2-3 dosis
pasaremos a la siguiente alternativa
terapéutica: asociar a furosemida (oral

Una vez conseguido el control de
tension arterial objetivo daremos alta
con vigilancia en domicilio y control
ambulatorio en 24-48 horas.



Estudios

complementarios

* La mayoria de las CH no necesitaran la realizacion de pruebas
complementarias y aquellas que si lo necesiten se deberan pedir
de forma individualizada teniendo en cuenta los antecedentes
personales del paciente y las manifestaciones clinicas (y la
consecuente sospecha de 6rgano diana afectado).

* El protocolo de estudio del paciente con HAS consiste en:
- a) Citometria hematica
* b) Quimica sanguineay
* ¢) Electroliticos séricos,
- d) Acido Urico

- e) Perfil del lipidos incluyendo HDL, LDL; colesterol total y
triglicéridos y

- f) Examen general de orina



* En la consulta de urgencias se realizara a todos los pacientes un
ECGy y unaradiografia de torax (posteroanterior y lateral). Con
estas exploraciones podremos detectar alteraciones que
demuestren la existencia de una hipertension de larga evolucion,
como el crecimiento ventricular izquierdo (onda S en V1 junto con
onda R enVs5>35 mm en el ECG; cardiomegalia en la radiografia
de torax).

Estudios

complementarios




Tabla 1. Manifestaciones clinicas de intoxicacion etilica en relacion con los niveles sanguineos de alcohol

Accidente
cerebrovascular
agudo

Encefalopatia
hipertensiva

Insuficiencia
cardiaca

Sindrome
coronario agudo

Diseccion aortica

Eclampsia

HTA maligna

Crisis
catecolaminérgica

SINTOMA.

Ictus isquemico: alteracion del nivel de conscienciay
focalidad neurolégica

Hemorragia subaracnoidea: cefalea brusca, rigidez de
nuca, vomitos y signos neurologicos difusos
Hemorragia intraparenquimatosa: cefalea, signos
neuroldgicos focales y alteracion del nivel de consciencia
Cefalea intensa, nauseas, vomitos

Déficit neurolégico transitorio (edema cerebral focal)
Alteracion del nivel de consciencia

Aumento de presién intracraneal

Retinopatia grave

Convulsiones, coma y muerte

Disnea, ortopnea, disnea paroxistica noctumna, oliguria
yedemas

Dolor toracico opresivo
Sintomatologia vegetativa

Delor toracico yfo abdominal intenso
Datos de gravedad y mala perfusion
Diferencia significativa de PA entre ambas
extremidades

Gestacion

Oliguria y anuria

Edemas

Crisis convulsiva

Cefalea, alteraciones visuales
Deterioro de |a funcion renal
Retinopatia de grados lll-IV

Cefalea, palpitaciones y sudoracion

PRUEBAS COMPLEMENTARIA

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
TC craneal

ECG

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
TC craneal

ECG

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
Troponinas

proBNP

ECG

Rx de torax

Analitica: hemograma,
bioquimica, coagulacion
Troponinas

proBNP

ECG

Rx de torax

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
Troponinas

proBNP

ECG

Rx de torax

TC toracoabdominal

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
ECG

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
TC craneal

ECG

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
Troponinas

proBNP

ECG

Rx de tarax



Tratamiento

* URGENCIAS HIPERTENSIVAS:

* La mayoria de las UH se podrian manejar en el ambito

extrahospitalario.

+ Como regla general, en las UH la via oral es de eleccion y el

objetivo debe ser una reduccion en dias-horas para una PA
objetivo de < 160/200 mmHg. En aquellos pacientes con riesgo de
sufrir isquemia cerebral o miocardica por un descenso demasiado
rapido se pueden adoptar objetivos incluso mas conservadores



onsiste en:

a habitacion tranquila y con poca luz y ofrecerle reposo en 10-15 min, tras lo

rar el uso de una benzodiazepina (ej.: diazepam 5-10 mgv.o.; en caso de
gesia, evitando usar AINE).

s sera necesaria la utilizacion de medicacion antihipertensiva por via oral,
lizados en nuestro medio captopril, amlodipino y furosemida

ente clinicamente y, si hay respuesta, puede ser dado de alta con revision en
ximas 48-72 h con reanudacion de su medicacion oral en caso de mala
sis en caso de mal control tensional o asociacion de otro antihipertensivo.

Tabla 2. Farmacos usados en la urgencia hipertensiva

FARMACO DOSIS INICIO/DURACION | CONTRAINDICACION

Captopril 25-100mg  15-30 min/4-6 h Embarazo, estenosis bilateral de arteria renal,
Enalapril 520mg 1h/24h hiperpotasemia, insuficiencia renal moderada-grave
Amlodipino 5-10 mg 1-2h/24h BAV 2.0-3.er grado. ICC con FEVI reducida

Furosemida 40mg 30-60 min/6-8 h Precaucion si hay cardiopatia isquémica o aneurisma
disecante de aorta

BAV: blogueo auriculoventricular; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.



Tratamiento

- EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS:

- El abordaje de las EH, como en cualquier emergencia médica,

consiste en aplicar un abordaje ABCDE, incluido el algoritmo de
soporte vital avanzado si es necesario.

* El objetivo inicial consiste en disminuir en un 20-25 % la PA inicial

en un periodo comprendido entre minutosy 2 h, ya que la
normalizacion brusca puede provocar episodios de isquemia
tisular. Seran de eleccion los farmacos por via parenteral por su
inicio de accion precoz y la posibilidad de un ajuste de dosis mas
preciso.



Tipo Indicado Contraindicado

Nitropusiato, Enalapril, Urapidil - .

Encefalopatia Labetalol, Nicardipino Clonidina, Metildopa
. Nitropusiato, Nicardipino, - .

HTA maligna Labetalol, Urapidil Clonidina, Metildopa

Nitroglicerina, Labetalol,
Angor o IAM Nitropusiato, Enalapril, Hidralacina, Diazéxido
Nicardipino
Insuficiencia Nitroglicerina+Furosemida, Hidralacina, Diazoxido,

cardiaca EAP

Enalapril, Nitroprusiato

Labetalol, betabloqueantes

Hidralacina, Labetalol,

Nitropusiato, Diazéxido (salvo

Eclampsia Metildopa, Nicardipino 1° trimestre), Enalapril
Fentolamina+Betabloqueante,
Feocromocitoma Labetalol, Nitroprusiato+ Resto

Betabloqueante




PAUTAS DE ADMINISTRACION IV DE ANTIHIPERTENSIVOS

‘Farmaco

Dosis

A tener en cuenta

50 mg en 500 ml de glucosado
5% infusién continua (0.5-10
pg/ka/min).Dosis maxima de 8-10

pg/kg/min no mas 10 min.

Se inactiva al recibir la luz.
Puede generar
acumulacién de
tiocianatos que son
toxicos.

Bolos iniciales de 20 mg. Después
20-80 mg cada 10 min. Dosis
maxima 300 mg.

5 mg/h en infusién iv. Maximo
de 15 mg/h

0.1-0.6 pg/kg/min en infusion iv

Dosis ataque ¥z ampolla (25 mg)
iv de forma lenta en 20 seg.
Repetir en 5 min si no control. Si
no control a 15 min 1 ampolla
completa iv en 20 seg.
Dosis mantenimiento: 5 ampollas
en 500 ml de glucosado al 5%
y se perfunde entre 9-30 mg/h
(media de 15 mg/h)

El tratamiento no debera
sobrepasar los 7 dias.

Furosemida

(Seguril®)
1 amp =20 mg

20-40 mg en 1-2 min

Nitroglicerina
(Solinitrina®)
1amp =5mg

25 mg en 250 ml de suero.
Infusion Smih

Hidralacina
(Hydrapres®)
1 amp =20 mg

Bolo inicial de 10 mg. Después
50-100 mg en 100 cc de suero
infusion lenta

10-40 mq via
intramuscular
No disolver en soluciones
glucosadas

Enalaprilato
(Renitec®)
1amp=5mg

1.25-5 mg cada 6 horas

Bolos de 5-10 mg cada 5-15 min




HPPERTENSIOH SECUNDARIA:

Estenosis arteria renal

* Enfermedad parénquima
renal

* Coartacion adrtica

* Feocromocitoma

* Hiperaldosteronismo

FACTORES D€ 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 manejo
farmacologico IV dependen de
patologfa subyacente

CRISIS HIPERTENSIVAS

A >180/70 mmHg

=

>

Mayor gravedad y peor pronéstico
por dafio agudo a érgano blanco

Reducir 120- 25% de
la TA media la

primera hora

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

Tratamiento con cualquier
antihipertensivo VO con

inicio de accion rapida

TRATAMIENTO

1. Dinitrato Isosorbide solucién IV
(frasco ampolleta 100ml [1mg/1ml]:
-Dosis: 2-8 mg/hora
2. Nitroglicerina IV Frasco 10ml
[Smg/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 o 2.5g/10ml:
-Dosis: bolo inicial 0.5mg/kg

infusién 50-300mcg/kg/minuto

1. IECA:
Captopril 25mg ¢/6-8h
Enalapril 10 mg c/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 c/24h
Telmisartan 40-80mg c/24h

CUINICA

La mayoria asintomaticos

Dolor torécico
Disnea

Deficit neurolégico
Cefalea

Mareo

Astenia

Nauseas

Ansiedad

Epistaxis

Visidon borrosa

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

5. Diuréticos tiazidicos
Hidroclorotiazida 6.25-50mg

Clortalidona 25mg c/24h







Typical heart

Enlarged heart




Definicion

Insuficiencia cardiaca

El sindrome de insuficiencia cardiaca aguda, se
define como la presentacién de signosy
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
bajoy que requieren terapia urgente. st -

- Ventriculo
1zquierdo

Ventriculo

Septo
B dilatado

Descompensacion de la insuficiencia cardiaca
cronica con funcién contractil preservada o
deprimida (70% de las hospitalizaciones).

Corazén normal Insuficiencia cardiaca

© designua - fotolia.com



ETIOLOGIA

El primer episodio de ICA en un
paciente se debe a una alteracion
cardiaca estructural o funcional

no conocida previamente. Los
episodios de ICA posteriores
constituiran la IC crénica
descompensada, debida a una
progresion de la causa previao ala
aparicion de un factor
desencadenante.




Tabla 1. Factores desencadenantes de la insuficiencia cardiaca aguda

Infecciones sistémicas (respiratorias predominantemente) o cardiacas (endocarditis, miocarditis)

Incumplimiento de dieta y tratamiento

Taquiarritmias (FA predominante) y bradiarritmias

SCA

HTA no controlada

Toxicidad de drogas (cocaina, alcohol, etc.) y farmacos (AINE, corticoides, cronotropos negativos, etc.)

Tromboembolismo pulmonar

Estados con gasto cardiaco aumentado (beriberi, tirotoxicosis, etc.)

Aparicion o empeoramiento de comorbilidades (anemia, EPOC, IRC)

10. Cirugia cardiaca y complicaciones posquirdrgicas

11. Alteraciones metabdlicas y hormonales (hipo- o hipertiroidismo, cetosis diabética, disfuncion adrenal,
embarazo y alteraciones periparto)

12. Causa mecanica aguda: valvulopatia, ruptura de la pared ventricular, trombosis o diseccion aortica,

traumatismo toracico

W N~ wWwhN -

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; FA: fibrilacion auricular; HTA:
hipertension arterial; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; IRC: insuficiencia renal cronica; SCA: sindrome coronario agudo.



-

cacion
utilizando
actualmente es la que se basa en la gravedad

o en la severidad clinica y se integra segun los
hallazgos clinicos de descompensacion

aguda. Se aplica con mayor frecuencia en la
insuficiencia cardiaca crénica

descompensada.

Se basa en la observacion de la circulacion
pe:rlferlca (perfusidn) y en la auscultacion de
los campos pulmonares (congestion). Los

.'cardlopatas puweden ser clasificados como

. clasel (grupgA) (caliente y seco), clase Il

< (grupo B)(p'allentey hdmedo), clase Il (grupo
L) (frioy ’seco) y clase IV (grupo C) (frioy
hdmedoY." . "o

Clasificacion de la Gravedad Clinica
Insuficiencia Cardiaca Aguda

Congestion en reposo

No Si
No Tibio y seco Tibio y humedo
Baja - B
perfusion
en reposo
Si Frio y seco Frio y humedo
L C

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

conversora de angiotensina
* Disfuncion renal

* Obnubilacion
* Hiponatremia
* Extremidades frias

No
Baja
perfusion
en reposo
St

Signos y sintomas
de congestion
Ortopnea

Disnea paroxistica
nocturna
Ingurgitacion yugular
Ascitis

Edema

Crepitos

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

Seleccion del tratamiento

Congestion en reposo

No

SI

Tibio y seco Tibio y humedo

PCP normal PCP elevada
IC normal IC normal
Frio y seco Frio y hamedo

PCP disminuida/

normal
IC disminuido

te—

Drogas inotropicas

PCP elevada
IC disminuido

RVS Nommal RVS Elevada

Dobutamine
Milrinone
Levosimendan

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

A

Vasodilatadores

Nitroprusiato
Nitroglicerina
Neseritide
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Heterogeneidad de ADHF: principios de tratamiento

Hipertenso Normotenso

Descompensacion aguda .
E?I'l’pica" S (Por lo general sin sobrecarga de volumen) I (Por lo general con sobrecarga de volumen)
. Caracteristicas de alto riesgo " N
Vasodilatadores -
Insuficiencia renal
Biomarcadores de lesion
Sindrome coronario agudo, arritmias, hipoxia, embolia pulmonar, infeccion
Congestidn pulmonar grave con hipoxia
Des“compensacién ag:.lda Arritmia de inicio reciente
Edema pulmonar Valvulopatias cardiacas 0, y ventilacién sin

0 Cardiopatia inflamatoria penetracion corporal
Isquemia miocardica

Lesion del SNC Diurét
Intoxicacion por farmacos

Vasodilatadores

o
I |
w

Hipoperfusién con disfuncion de érganos terminales
Tratamiento con inotrépicos
(Si la presion arterial es baja
o si hay resistencia al
tratamiento con diuréticos)

Baja presion del pulso
Extremidades frias
Vasodilatadores Sindrome cardiorrenal
Congestion hepatica
Vigilancia hemodinamica
(Respuesta terapéutica suboptima al inicio)

Descompensacion aguda
“Bajo gasto”

Hipotensidn, bajo gasto cardiaco y fallas de érganos terminales

Descompensacion aguda Angustia extrema
“Choque cardiégeno” Tratamiento inotrépico Congestién pulmonar Apoyo circulatorio mecanico
(Por lo general catecolaminas) Insuficiencia renal  |4ABP, VAD percuténeo, ultrafiltracién)

FIGURA 280-2. Fenotipos distintivos de la insuficiencia cardiaca aguda descompensada (ADHF), su presentacidn y vias terapéuticas sugeridas (no se revi-
san causas singulares de ADHF, como la insuficiencia cardiaca aislada de cavidades derechas y enfermedad pericardica y causas poco comunes como diseccién aorti-
ca y coronaria por rotura de estructuras valvulares o del seno de Valsalva y se revisan en otra parte de esta obra). |ABP, bomba con globo intraadrtico; VAD, dispositivo
W de asistencia ventricular.
L 4
.

»
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Clasificacion

Clasificacion de la
NYHA

para la insuficiencia cardiaca

ICACION DisefiADA PARA PROPORCIONAR UNA
eSTIMACION CLINICA De LA GRAVEDAD Del TRASTORNO
MIOCARDICO eN el INFARTO AGUDO De MIOCARDIO

CLASE CARACTERISTICAS MORTALIDAD

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
©1 eNFeRMO CON INSUFICIeNCIA CARDIACA AGUDA il
e PReseNTA CON UNA AMPLIA GAMA De
SiTUACIONeS CLNICAS Que VAN De LOS SIGNOS Y
GfNTOMAS De INSUFICIeNCIA CARDIACA, De
MODeRADA INTENSIDAD HASTA LOS CARDIOPATAS

Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad
fisica sin incomodidad. Presentan sintomas como

alpitaciones, disnea y fatiga en reposo
cHioque P :
CON eDeMa AGUDO PULMONAR Y
INSUFICIeNCIA CARDIACA AGUDA @ INSUFICIENCIA S CARDIOGENICO.
CARDIACA DeSCOMPeNSADA, MARIA ALeXaNDRA ARIAS
MeNDozA, Vo 77 SuPL. 1/@NeRo-MaRZO 20071, 2133 SK TLIGHTMed
LS - Loq b i i iemp: consultar a un
» v a
.

salud si tienes alguna inquietud médica.



Diabetes

Infarto

Miocardiopatia

Valvulas
Anormales

Antecedentes
Familiares




Sentacion clinica.

La insuficiencia cardiaca puede ser constante (crénica) o puede
comenzar de manera repentina (aguda).

Sintomas de la insuficiencia cardiaca

® Tos ‘
® Fatiga, debilidad, desmayos
® Pérdida de apetito (inapetencia) |
® Necesidad de orinar en la noche
® Pulsoirregular o répido, o una sensacién de percibir los vificultad para Tos seca y Fatiga Pérdida de apetito
’ . . respirar ibil i
- & cardiacos (palpitaciones) . i
¥ Dificultad para respirar cuando est4 activo o después d
. ~.- acostarse
‘ - ngaﬁo orabdomen inflamado (agrandado)
'Y Q ]
. H|nC azome pIeS y tObIIIOS Hinchazén y aumen- Nicturia Mareos y confusién
® o . to de peso
LI
. .
. . .y .
* ™Y A '. .
® . * L ]



Ceraiece

SIGNOS Y SINTOMAS

DERECHA

SINTOMAS

* Fatigabilidad

» Decaimiento

« Malestar Abdominal
* Anorexia

* Nicturia

SIGNOS

+ Hepatomegalia

« Piel fria

« Cianosis Distal

« Distension venosa Yugular

« Ventriculo derecho palpable

« Acentucion pulmonar del
segundo ruido »

« Insuficiencia tricuspideo Nt

Qreceofes.

« Derrame pleural 7'1%

« Reflujo Hepatoyugular

« [ctericia leve

« ASCitis

« Esplenomegalia Congestiva

tes,
‘é\ec,“o Mea /.

1ZQUIERDA

SINTOMAS

« Disnea de esfuerzo

« Disnea en reposo

« Ortopnea

« Disnea paroxistica
nocturna

« Nicturia

~ o Piel fria y sudorosa

« Taquipnea

« Respiracién de Cheyne
Stokes

« Taquicardia

« Pulso alternante

« Palpacion de apex
desplazado a la izq.

« Galope por 3er ruido izq.

« Derrame pleural derecho

« Congestion pulmonar

INSUFICIENCIR CARDIACR GLOBAL
« Combinacidn de las anteriores



Diagnostico

Para establecer el diagndstico de ICA es preciso que
existan sintomas y signos tipicos junto con la

presencia de una alteracion en la estructura o Podemos utilizar los Criterios de Framingham:
funcidn cardiaca. Siempre se deben buscar la causa C. Mayores C_ Menores
o el factor desencadenante. Ortopnea / DPN Edemas maleolares
] i 3 Ingurgitacion yugular Tos nocturna
®* Radiografia de torax : _
. . p , . Estertores crepitantes Disnea de esfuerzo
®* Ecocardiografia, gammagrafia cardiaca, y/o resonancia - —e -
magnética Cardiomegalia rad@loglc.a Hepatomegalia
* Serequiere la medicién de las concentraciones de BNP o _ Edema pulmonar radiologico Derrame pleural
N-terminal-pro-BNP (NT-pro-BNP) Ritmo de galope / 3° tono Taquicardia sinusal >120 Ipm
®* ECGyotras pruebas para detectar la etiologia segun se Pérdida de peso (>4Kg en 5d) tras tto diurético

considere necesario. Se establece el diagndstico en presencia de 2 mayores, o 1 mayor y 2 menores

hallazgos en la evaluacién clinica (p. ej., disnea o fatiga .
ante el ejercicio, ortopnea, edema, taquicardia, estertores %.' , .
Imonares, S3, distensién de la vena yugular) sugieren e %

ficiencia cardiaca pero habitualmente no se manifiestan
| periodo inicial de la enfermedad.
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ios de laboratorio

® Realizaremos determinacion de hemograma, glucosa,
creatinina, iones y coagulacion; las enzimas cardiacas
serdn necesarias en caso de sospecha de SCAy el
dimero D en caso de sospecha de tromboembolismo
pulmonar. La troponina también aporta informacion
prondstica en la ICA.

. ""{fl

* Tiempo de protrombina e INR

. L& peptldos natriuréticos como el BNP o NT-proBNP
sQh segregados en la disfuncién ventricular, orientan
‘gl dlagnostlco de ICA en pacientes con disnea y tienen
¢ wsalor pronGstrco




e normalenlalCAy
especialmente (til para identificar algunos
desencadenantes (FA rapida o sindrome
coronario agudo [SCA)).

RADIOGRAFIA DE TORAX:

Debe realizarse en todos los enfermos, para
valorar tamaio y forma de la silueta cardiaca,
asi como la presencia de congestion pulmonar.

‘s, Gasometria arterial: Debe realizarse en todos

- los enférmos con insuficiencia cardiaca grave;
%barasvalorar el estado de equilibrio 4cido-base e
{nt«ércambio gaseoso en cardi6patas con bajos
nlveles de oxemia se debe administrar oxigeno
. supleme’ntarlo.
. .

[ ]
N g




Tratamiento

« Deben tomarse en consideracion los antecedentes patolégicos de
importancia asociados, que aumentan la morbimortalidad de la
insuficiencia cardiaca aguda, como son: diabetes mellitus, estado
catabdlico, insuficiencia renal terminal, infecciones.

* Reposo en cama con cabecero a 450, toma de constantes, monitorizacién
electrocardiografica y de oximetria y via venosa. Control de diuresis, no
siendo necesario sondaje vesical si el paciente puede colaborar.

* Oxigenoy asistencia ventilatoria
Mantener saturacién arterial de oxigeno entre 95 a 98%.

*\  Ventilacion no invasiva
esion positiva continua de la via aérea (CPAP).
esion positiva intermitente.

00 +



Tratamiento farmacologico

Anticoagulacion

« « Sindrome isquémico coronario agudo (SICA).

» < Fibrilacion auricular.

« + Antecedente de evento tromboembodlico previo.

Vasodilatadores
Pueden usarse cuando la presion arterial sistémica es adecuada (TA sistélica > 90 mm Hg), pero
existen signos de congestion visceral y disminucion de la diuresis (< 30 mL/hora)

Nitratos
a. Nitroglicerina sublingual 1-3 mg. O en nebulizacion con spray sublingual 400 pg ¢/5-10
minutos

. Nitroglicerina en infusién intravenosa iniciar a 20 yg/min, incrementando paulatinamente hasta
anzar 200 ug/min.



Tratamiento farmacologico

ECA

e. IECA, estan indicados en la fase aguda cuando no hay hipotension arterial sistémica; se
recomiendan después de 24-48 horas de estabilizacidn de la insuficiencia cardiaca aguda,
iniciando a dosis bajas.

f. INC 1, Diuréticos estan recomendados en falla cardiaca y datos de retencion hidrica.

» Empezar con dosis individualizadas dependiendo de la situacion clinica.

Betabloqueadores

* No esta indicado en la fase aguda (congestion pulmonar) de insuficiencia cardiaca en
presencia de bradicardia o de trastornos severos de la conduccion intracavitaria.

* Iniciarlo o reiniciarlo, una vez estabilizado después de 5 dias (fase seca).



Insuficiencia
cardiaca aguda

v

dmca: ——»| Diuresis <0.5 - 1
Bolos de diurético

mUkg/h

Hipotension arterial
sistémica

i

Y

Presion arterial sistémica

'

TAS = 100 mmHg ——|Vasodilatadores

Choque

TAS =85 mmHg

v

O, suplementario ] ]
puntas nasales, No mejora: Valorar apoyo mecanico
mdscara reservorio Sat <90% ventilatorio
; 3 No mejora:
Retencion hidrica:

Infusion diurético de asa

ICarga de liquidos

> +
inotropico
TAS <85-100 »  Inotropico
mmhg

_ | Nitroglicerina

" | Nitroprusiato
BNP

cardiogenico

Balon de contrapulsacion

"| Dispositivo de asistencia ventricular

Fig. 3. Algoritmo de manejo, enfermo con insuficiencia cardiaca aguda.

-

Dopamina
noradrenalina
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- DEFINICION

* Es la inflamacion de cualquier etiologia del tejido leptomeningeo
y del liquido cefalorraquideo.

* La meningitis aguda bacteriana presenta una alta mortalidad,
llegando al 15 % en los casos producidos por Streptococcus
pneumoniae. El origen de la infeccidn suele ser por diseminacion
desde un foco local (ORL), hematogena o secundaria a iatrogenia
(neuroquirurgica).




- Edad: mayormente en lactantes — nifnos y adultos mayores
* Enfermedad crénica e inmunocomprometidos

* Alcoholismo

FaCtores de * Tratamiento inmunosupresor
riesgo - Desnutricion

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




 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, invadiry
replicarse en el LCR

* 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.

FiSiOpatOIOQia * Esta inflamacion es responsable en gran parte de las

consecuencias fisiopatoldgicas 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 neuroldgica y secuelas finales, el
incremento de la presion intracraneal y la alteracion del flujo
sanguineo cerebral (FSC).




Tabla 2. Etiologia de meningitis bacteriana segtin edad del paciente y caracteristicas epidemiolégicas*

EDAD ETIOLOGIA FRECUENTE OTRAS ETIOLOGIAS
< 3 meses Streptococcus agalactiae, Enterobacterias, Listeria
Escherichia coli monocytogenes, Enterococcus
1 mes-10 anos Streptococcus pneumoniae Mycobacterium tuberculosis
Neisseria meningitidis Haemophilus influenzae tipo b
10-50 anos Streptococcus pneumoniae Mycobacterium tuberculosis,
Neisseria meningitidis Brucella spp, Espiroguetas
(Borrelia y Leptospira)
=50 afos Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis,
Eti o I o I' a inmunodepresion o comorbilidad  Listeria monocytogenes?, Streptococcus agalactiae,
g enterobacterias, Pseudomonas Staphylococcus aureus,
aureginosa Mycobacterium tuberculosis,
Nocardia
Fistula LCR, fractura base del craneo  Streptococcus pneumoniae Streptococcus pyogenes

Haemophilus influenzae

Procesos neuroquirurgicos Staphylococcus aureus Enterobacterias
Estafilococo coagulasa-negativo  Pseudomonas aureginosa
Propionibacterium acnes

'Lasvacunas de meningococo, neurnococo y H.influenzae serotipo b han cambiado considerablemente el patron epidemiolégico
disminuyendo la frecuencia de los cuadros de meningitis aguda bacteriana en nifios, siendo actualmente anecdéticos los casos
producidos por H. influenzae tipo b. Listeria suele aparecer en mayores de 50 anos o con inmunodepresion o enfermedades
cronicas como diabetes mellitus, hepatopatia, alcoholismo, cancer o insuficiencia renal cronica.

Las causas frecuentes de meningitis bacteriana aguda incluyen N. meningitidisy S.
pneumoniae en nifnos y adultos y especies de Listeria en los lactantes y las personas
mayores; S. aureus en ocasiones causa meningitis en personas de todas las edades.



* La triada clasica de fiebre, alteracion del nivel de conciencia 'y
rigidez de nuca se presenta solo en el 30 % de los pacientes. Sin
embargo, practicamente el 100 % presentaran al menos dos de
los siguientes: cefalea, fiebre, rigidez de nuca y alteracion del
nivel de conciencia. Las nauseas y vomitos también son

Presentacion frecuentes.

CI I’nica * En pacientes ancianos, alcohodlicos e inmunodeprimidos

predomina la alteracion del nivel de conciencia frente a la rigidez
de nucay lafiebre. Larigidez de nucay los signos de irritacion
meningea (Kernig y Brudzinski) tienen una sensibilidad baja por lo
que no descartan en ninqt’m caso una meninqitis aguda.

Flebre Rugudez del
cuello

# /g
Estado Fotofobia
mental (mayor
alterado sensibilidad
(confusion) de los ojos
AR alaluz)

Dolor de
cabeza

. @’ Nauseas y
vomitos




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

DlAGN()STlCO * Predice fuertemente etiologia bacteriana una glucorraquia <34

mg/d|, proteinorraquia = 220 mg/ dl y leucocitos = 2000 con
predominio de PMN.

- Las contraindicaciones para la puncidon lumbar inmediata son
signos que sugieran una presion intracraneal o un efecto de masa
intracraneal (p. ej., debido a edema, hemorragia o tumor). Por lo
tanto, la puncion lumbar debe considerarse de alto riesgo en
cualquiera de los siguientes casos:




- Analisis del liquido cefalorraquideo (LCR)

* Tan pronto como se sospecha la meningitis bacteriana aguda, se
hacen cultivos de sangre y una puncion lumbar para el analisis del
liquido cefalorraquideo (a menos que esté contraindicado).

* P> El Gram es positivo en el 60-90 % de las meningitis bacterianas.
P El cultivo es la prueba de referencia para el diagndstico de una

EStUdIOS de meningitis bacteriana siendo positivo entre 8o-90 %.
] . A .
laboratorio - Meningitis viral:
* PCR (polymerase chain reaction) del liquido cefalorraquideo y a
veces IgM
Caracteristicas del L.C.R. Cuadro 1. Criterios de LCR para el diagnéstico iniclal y diferencial de Meningitis.
Criterio Normal Meningitis Meningitis viral Meningitis
Aspecto Células Proteinas Glucosa bacteriana | Meningoencefalitis | tuberculosa
| Apariencia Claro Turbio, purulento Claro Claro, turbio
50-80 mg/dl, Prasion de apertura 180 ~180 >180 >180
Normal transparente No 0,15-0,45 g/l 6 +40-50% (mmH:0)
glucemia. Leucocitos 0-5 1000-10 000 5-1000 25-500
. : . (cel/mm?)
Séptica turbio granulocitos +++ ) Neutrofios (%) 015 >60 20 50
; : Proteinas (g/dL) 15-50 >50 <100 >50
Virus claro linfocitos + normal Glucosa (m) =51 e 581 ot
TBC variable linfocitos +++ ) Relacion glucosa 0.6 <03 >05 <05
LCR/plasma



https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-neurol%C3%B3gicos/pruebas-y-procedimientos-neurol%C3%B3gicos/punci%C3%B3n-lumbar

- De Imagenes:

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

- De Examenes especializados complementarios: Del LCR: Su
realizacion depende del contexto clinico, del resultado de los
gabinete 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.

Estudios de




Tratamiento

Tabla 3. Tratamiento empirico de meningitis bacteriana®

EDAD/FACTOR PREDISPONENTE | TRATAMIENTO EMPIRICO ALTERNATIVA EN ALERGICOS

PENICILINAY DERIVADOS

Paciente de cualquier edad Cefotaxima 300 mg/kg/24 h Levofloxacino® 500 mg/12 hiv y
dividido 4-6 dosis iv o ceftriaxona  vancomicina® 15-20 mg/kg /8-12 h
2 g/12 h ivyvancomicina® 15-20 vy rifampicina 15 mg/kg/24 h iv
mg/kg/8-12 hiv +/- ampicilina®*2  +/- cotrimoxazol* (TMP 15-20 mg/

g/4hiv. kg/24 h) en 4 dosis iv.

Anadir dexametasona en inmunocompetentes®
Paciente con Meropenem 2 g/8hivy Aztreonam 2 g/8 h ivy cotrimoxazol
inmunodepresion severa ampicilina (TMP 15-20 mg/kg/24 h) en 4 dosis iv

2 g/4 hivyvancomicina® 15-20 yvancomicina* 15-20 mg/kg/8-12 h iv
mg/kg/8-12 hiv

TCE/neurocirugia Cefepime o ceftazidima o Aztreonam 2 g/8hivy

fractura base del craneo, meropenem: 2 g/8 hivy vancomicina® 15-20 mg/kg/8-12h

fistula, derivacion LCR vancomicina?® 15-20 mg/kg/8-12 h ivy rifampicina 15 mg/kg24 hivo
iv o linezolid 600 mg/12 h iv linezolid 600 mg/12h iv

‘Como norma general la duracion del tratamiento antibidtico sera 10-14. Son excepciones N.meningiticis duracion de 7 dias,
BGM 3 semanas y Listeria 21 dias. *El primer dia se recomienda dosificacion cada 8 h (normalmente 1 g/8 h), posteriormente
ajustar segiin niveles para valle de 15-20 mg/L). *Asociar ampicilina ante |a sospecha de Listeria: en < 3 meses, adultos > 50 afos,
embarazo, clinica de romboencefalitis (pares craneales, ataxia, nistagmo), enfermedades crénicas debilitantes (insuficiencia
renal cranica, cirrosis hepética diabetes mellitus, cancer activo), e inmunodepresion. *Si sospecha de Listeria. *En nifios valorar
riesgo beneficio de quinolonas (artropatia), puede optarse por aztreonam 2 g/8 h. “Dexametasona 8-10 mg/6 h iv durante 3-4
dias. Reduce secuelas, pero no han demostrado reducir mortalidad. Eficacia probaba en meningitis neumocdcica y Hoemaphilus.
Indicada sobre todo si se administra antes o concomitantemente con el inicio del tratamiento antibidtico. Contraindicado en
paciente con inmunodepresion severa y neurcquirirgicos.



Antibiéticos iniciales para la meningitis bacteriana aguda

S <

Grupo de pacientes

Edad

Bacterias sospechosas

Antibiéticos provisorios

<3 meses

Streptococcus agalactiae

Escherichia coli u otras bacterias gramnegativas

Listeria monocytogenes
Staphylococcus aureus®

Ampicilina
mds
Ceftriaxona o cefotaxima

3 meses-18 afios

Neisseria meningitidis

S. pneumoniae

S. aureus™

Haemophilus influenzaet

Cefotaxima o ceftriaxona
mds
Vancomicina

S. pneumoniae

Ceftriaxona o cefotaxima

18-50 afios N. meningitidlis mds
S. aureus™ Vancomicina
S. pneumoniae Ceftriaxona o cefotaxima
L. monocytogenes mds
> 50 afios S. aureus Ampicilina
Bacterias gramnegativas mds
N. meningitidis (habitual en este grupo de edad) Vancomicina
Via

Cuadro 2. Tratamiento antimicroblano
Adquirida en la Comunidad.

de la Meningitis Aguda Bacterlana

Tratamiento antimicrobiano Dosis
Tratamiento de eleccion
Ceftriaxona 2 gramos endovenoso cada 12 o 24 horas
Cefotaxima 2 gramos endovenoso cada 6 u 8 horas
Tratamiento alternativo
Meropenem 2 gramos endovenoso cada 8 horas
Cloramfenicol 1 gramo endovenoso cada 6 horas
Paclente alérgico a penicilinas
Vancomicina Dosis de carga: 60 mg/kg/ 24 horas

Dosis de mantenimiento: 15 mg/kg/ 24 horas

Cloramfenicol 1 gramo endovenoso cada 6 horas

Meningltis neumocdcica resistente a penicilina
Ceftriaxona o
Cefotaxima +
Vancomicina

2 gramos endovenoso cada 12 0 24 horas

2 gramos endovenoso cada 6 u 8 horas

Dosis de carga: 60 mg/kg/ 24 horas

Dosis de mantenimiento: 15 mg/kg/24 horas

Meningitis por Listeria meningitis
Amoxicilina
Ampicilina

2 gramos endovenoso cada 4 horas
2 gramos endovenoso cada 4 horas




MENINGES NORMALES h

( MENINGES INFECTADAS

Inflamacién e
infeccion

~

© AboutKidsHealth.ca

Corticosteroides

La dexametasona se usa para disminuir la inflamacion y el edema
de los nervios craneales; se debe administrar al iniciar la terapia.
En los adultos se administran 20 mg IV; en los nifos 0,15 mg/kg IV.
La dexametasona se da inmediatamente antes de la dosis inicial
de antibidticos o con ella y cada 6 horas durante 4 dias.

El uso de dexametasona esta confirmado sobre todo para los
pacientes con meningitis neumocacica.



- Tratamiento de la meningitis viral

+ Medidas sintomaticas

* Aciclovir (por la sospecha de herpes simple o herpes zdster) y los
agentes antirretrovirales (para la infeccion por HIV)

Tratamiento

- El aciclovir es eficaz en el tratamiento de la meningitis por virus

herpes simple y se puede utilizar para tratar la meningitis por
virus herpes zoster.




* Greenlee, J. E. (2023b, febrero 6). Meningitis bacteriana aguda.
Manual MSD version para profesionales.

T p https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-

Bibl 10g rafia neurol%C3%B3gicos/meningitis/meningitis-bacteriana-

aguda?query=Meningitis%2obacteriana%20aguda




Traumatismo
craneoencefalico)

Presentado por: Oswaldo Morales Julia
8-B



Definicion

Son las lesiones fisicas producidas sobre el
tejido cerebral que alteran de forma temporal o
permanente la funcién cerebral. El diagndstico
se sospecha por la clinica y se confirma con
estudios radiolégicos (sobre todo, TC).

Es la principal causa de mortalidad e
incapacidad en la poblacién < 45 afos.

Existen varias formas de clasificacion del TCE
en la bibliografia aunque la mas utilizada se
basa en la puntuacién en la escala del coma de
Glasgow (GCS)
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Definicion
@
En funcidon de esta escala diferenciamos:
* P TCE grave: GCS = 8.
e P TCE moderado: GCS de 9-13.
* P TCE leve: GCS de 14-15, siempre que no exista
déficit neurolégico ni fractura abierta. Senales de una lesion de la cabeza
Heridas
en el cuero—
cabelludo
— Pérdida del
Fractura— conocimiento
Hinchazon, — Secrecion
amoratamiento nasal
— Cuello rigido

*ADAM.



FISIOPATOLOGIA

La funcién cerebral puede alterarse de forma inmediata por una lesién directa (p. €j.,
aplastamiento, laceracién) del tejido cerebral. Las lesiones posteriores pueden producirse al
poco tiempo por una cascada de acontecimientos que se inicia tras la lesién inicial.

* Labdveda craneana tiene un tamano fijo (definido por el craneo) y esta llena casi
completamente de un liquido que no puede comprimirse (liquido cefalorraquideo) y un tejido
cerebral minimamente compresible; en consecuencia, cualquier tumefacciéon por edema,
hemorragia o hematoma no dispone de lugar para expandirse y produce un aumento de la
presion intracraneal.

* Cuando la presion de perfusién cerebral disminuye por debajo de 50 mmHg, el tejido cerebral
sufre isquemia. La isquemia y el edema desencadenar varios mecanismos secundarios (p. €j.,
liberacion de neurotransmisores excitatorios, calcio intracelular, radicales libres y citocinas) y
causar dafio celular adicional, edema y aumento de la presion intracraneal.






I.as causas de los traumatismo
craneoencefalico incluyen

Caidas (especialmente en adultos mayores y
nifos pequenos)

Accidentes automovilisticos y otras causas
relacionadas con los medios de transporte (p
ej., accidentes de bicicleta, colisiones con
peatones) :
Agresiones
Actividades deportivas (p. ej., conmociones
cerebrales relacionadas con los deportes)




Ctores de riesgo

Factores de riesgo para lesiones actores
de riesgo para lesiones o
complicaciones graves

- Edad mayor de 65 anos.

- Coagulopatia: historia de hemorragia,

alteraciones de la coagulacion,
.tratamiento actual con anticoagulantes.

Mecanismo del traumatismo peligroso,
con alguno de los siguientes:

® Caidade mas de un metro o cinco

escalones de altura.

®* Carga axial sobre la cabeza

(zambullida).

* Atropellamiento por vehiculo de

motor en movimiento.
Atropellamiento por vehiculo de

motor yendo el paciente en bicicleta.
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\K~ Sentacion clinica.

Inicialmente, la mayoria de los pacientes con un traumatismo encefalocraneano
(TEC) pierden el conocimiento (en general, segundos o minutos) aunque, cuando las
lesiones son menores, algunos sélo sufren confusién o amnesia (que suele ser
retrograda y resulta en la pérdida de memoria de un periodo de entre segundos y

unas pocas horas antes de la lesién).

Los sintomas de un nivel de TCE incluyen:

o
-

‘.

. #* dolorde cabeza
P ’. i . 7/
. & Jconfusion
® mareos
® zumbldo en los oidos

° d@te"rloro dé la memoria

°¢ w.)nborrosa
* camb#s en eI cdmportamiento

*

Los TCE moderados y graves pueden
producir mas sintomas, entre ellos:

* vomitos o nduseas repetidas

* dificultad para hablar

* debilidad en los brazos o las piernas

®* problemas con el pensamiento y el
aprendizaje

®* muerte



as de tipos especificos de
raumatismo craneoencefalico

Los sintomas del hematoma Los hematomas subdurales agudos
epidural en general aparecen generalmente se asocian con
dentro de los minutos a horas alteraciones en la orientacion, el nivel
después de la lesion: de excitacién y/o la cognicién.
® Cefalea creciente Cefalea:
® Disminucién del nivel de ® Convulsiones
conciencia ® Hemiparesia
" Déhicits neurologlcos focales /‘?@% ® Sintomas del aumento de la
. i i gSion [fitka
.ej., 1%" é g\ pr, ,@,ﬁn craneal
« &!"": >

r
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Diagndstico

Evaluacion inicial rapida del traumatismo

Examen neurolégico y determinacion de la Escala del Coma de Glasgow
* TC

Se evalla que las vias aéreas y la respiracion sean adecuadas. Una evaluacion
neuroldgica rapida y dirigida es parte de la evaluacion inicial; incluye el examen
de los componentes de la escala de coma de Glasgow (ECG) y el reflejo fotomotor
(respuesta pupilar a la luz).

lf'.. N N
-




M ios de laboratorio

La medicion de la concentracion sérica de concentracién sérica de glucosa se
debe realizar obligadamente en glucosa todo paciente con alteracién del
alerta (determinada por la escala de coma de Glasgow)..
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{\E- Estudios

La radiografia simple de craneo radiografia simple de craneo radiografia simple
de craneo esta

indicada en los casos con:

« «Contusion o laceracion de la piel cabelluda.

* -« Profundidad de herida hasta el hueso.

« .«Llongitud de la herida mayor de cinco centimetros

Las radiografia de columna cervical, en tres proyecciones (AP, lateral y trans-oral),
estan indicadas en los casos con dolor o dolor o rigidez cervical y alguno de los
. sigilientes rigidez cervical factores de riesgo de lesién de columna:

. ;.E‘dqd igual o mayor de 65 anos.
* .- Mecanismo traumatico peligroso.
L.y "
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{\K- Estudios

L

4

La TC es la mejor eleccion para el estudio inicial, debido a que puede detectar
hematomas, contusiones, fracturas craneales (para confirmar la sospecha
clinica de fractura de craneo se toman cortes finos, que, porque, de otra manera,
estas lesiones serian invisibles) y, a veces, daio axdnico difuso.

La TC puede mostrar lo siguiente:

» Las contusiones y el sangrado agudo aparecen opacos (densos) en
+ compgracién con el tejido cerebral.

o 0S hematomas epidurales arteriales aparecen como opacidades con forma
Ientlcular sobre el tejido cerebral, a menudo en el territorio de |la arteria

. memngea media.

-- tos herﬁatomas subdurales aparecen clasicamente como opacidades con

.for.ma de media luna que recubre el tejido cerebral.
N .

L 4

. L3



Tratamiento

TCE GRAVE (GCS = 8)

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

P El TCE grave hay que situarlo en el contexto del paciente &
politraumatizado. e
Tbe®

» Es primordial realizar una valoracién primaria segun la escala de
valoracién primaria en el paciente politraumatizado ABCD.

Hay que asegurar una adecuada ventilacién (int
cifras tensionales (siempre con una tensién arte
mmHg)




Tratamiento

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO MODERADO (GCS 9-13) L

Siempre se haran TC cerebral y evaluacién constante. '

* P Entodos los casos hay que asegurar una estabilizacion hemodindmica o1
antes de la evaluacién Q.

* neuroldgica. Su manejo inicial es parecido al del TCE grave. RS

* P Requiere realizacion siempre de TC y observacién para vigilancia estrecha e

y valoraciones frecuentes en las primeras 12-24 h, preferiblemente en la UCI




Tratamiento
TRAUMATISMO CRANEOENCEFIf\LICO LEVE (GCS 14-15)

P 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.
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Tratamiento

Tratamiento de las lesiones cerebrales traumaticas sobre la base de la gravedad de la lesion

Gravedad Puntaje GCS Manejo
Leve 14-15 Observacion en el hogar
Moderado 9-13 Observacion en el hospital

Secuencia rapida de intubacién
Grave 3-8 Cuidados intensivos de soporte

Monitorizacién y tratamiento del aumento de la presion intracraniana segln necesidad

GCS = Escala del Coma de Glasgow.




Evento vascular
cerebral (Isquémico
hemorragico)

Presentado por: Oswaldo Morales Julia
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Definicion

* La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) se
define como episodio (s) subitos de disfuncion
focal cerebral, de retina o médula espinal y con
duracion =24 horas, o sin importar la duracio: (g
sienlaimageno la autopsia se observ Nnfarte
o hemorragia en asociacidn con los sint =-'”:$““" =y

* Existen dos subtipos de EVC, |squem|coy -P"’ "
hemorragico. El subtipo isquémico o Isquemia™, )
Cerebral (IC), es causado por una limitacién del |
flujo sanguineo, ocasionada poroclusion  acvisquémico
arterial (trombdtica o embodlica) y es el mas
frecuente (=70%)

ACV hemorragico



Isquemia (infarto)

Producida por la stbita
obstruccion de una
arteria cerebral

Definicion

Hemorragia

la

2a
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Clasificacion t

Evento vascular

cerebral

' Isquémica 80 %

Hemorragica Hemorragica Trombosis venosa

& intracerebral 10-15 % subaracnoidea 5-7 % cerebral 5%
- '1"?;I .

;;“ Isquemica cerebral Infarto cerebral
( transitoria 85 %
15 %
Ateroscl is d Enfermedad de . . )
Sl Cardioembolismo Indeterminado

grandes vasos pequefio vaso
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Isquemia t

* Laisquemia cerebral es un estado
dindmico e inestable donde la magnitud
del dafio al tejido cerebral dependera de
tres factores fundamentales:

Circulacion
colateral




Isquemia
« Clasificacién
» Dependiendo de su duracidn, la isquemia puede ser transitoria sin producir

dano cerebral cuando el flujo sanguineo se restablece con prontitud, o puede
prolongarse hasta conducir a la destruccién de las neuronas, dando lugar al

infarto cerebral.
Ataque isquémico
transitorio (AIT) Infarto cerebral (IC)

' '

Un paciente desarrolla un
IC cuando los sintomas han
persistido durante mas de
60 min.




Hemorragia

Un evento vascular cerebral (EVC) hemorragico es una condicién que ocurre
cuando un vaso sanguineo en el cerebro se rompe. La sangre se sale y puede
irritar o lastimar al tejido cerebral, o causar dafo al empujar contra areas

vecinas. Hemorragra cerebral

Cuando el sangrado Cuando afecta el

ocurre en el espacio parénquima cerebral.
subaracnoideo.

Son las mas frecuentes y se originan de la rotura Las lesiones anatémicas o los trastornos de la
de pequefios vasos cerebrales dafados, coagulaciéon son cominmente los respensables

comiinmente por debilitamiento en la pared del episodio hemorragico y son mas frecuentes

vascular por procesos degenerativos secundarios en personas jévenes.

a la hipertensién arterial crénica o angiopatia

amiloide. Las hemorragias secundarias a
anatémicas incluyen malform
vasculares, aneurismas saculares, neoplasias y

vasculitis.

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




Hemorragia

Un evento vascular cerebral (EVC) hemorragico es una condicién que ocurre
cuando un vaso sanguineo en el cerebro se rompe. La sangre se sale y puede
irritar o lastimar al tejido cerebral, o causar dafo al empujar contra areas

vecinas. Hemorragra cerebral

Cuando el sangrado Cuando afecta el

ocurre en el espacio parénquima cerebral.
subaracnoideo.

Son las mas frecuentes y se originan de la rotura Las lesiones anatémicas o los trastornos de la
de pequefios vasos cerebrales dafados, coagulaciéon son cominmente los respensables

comiinmente por debilitamiento en la pared del episodio hemorragico y son mas frecuentes

vascular por procesos degenerativos secundarios en personas jévenes.

a la hipertensién arterial crénica o angiopatia

amiloide. Las hemorragias secundarias a
anatémicas incluyen malform
vasculares, aneurismas saculares, neoplasias y

vasculitis.

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




FISIOPATOLOGIA

El flujo sanguineo insuficiente en una sola arteria cerebral a menudo puede compensarse
con un eficiente sistema de colaterales, sobre todo entre las arterias carétida y vertebral a
través de las anastomosis en el poligono de Willisy, en menor grado, entre las arterias
mayores que irrigan los hemisferios cerebrales.

Sin embargo, las variaciones normales del poligono de Willis y del calibre de los diversos
vasos colaterales, la ateroesclerosis y otras lesiones arteriales adquiridas pueden interferir
con el flujo colateral, lo que aumenta el riesgo de que el bloqueo en una arteria provoque
isquemia cerebral.

Los mecanismos de lesion isquémica incluyen
1. Edema
2. Trombosis microvascular
3. Muerte celular programada (apoptosis)
4. Infarto con necrosis celular
Los mediadores inflamatorios (p. €j., la interleucina-1B, el factor de necrosis tumoral-alfa)
contribuyen al edemay a la trombosis microvascular. El edema, si es grave o extenso, puede
aumentar la presion intracraneana.



Clasificacion
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Isquemia cerebral

Isquemia cerebral transitoria

Infarto cerebral

—l Ateroesclerosis de grandes vasos ]

Ateroesclerosis de grandes vasos

Cardioembolismo ]

Cardioembolismo

| Enfermedad de pequefios vasos ]

_l
_[
_[

.
Enfermedad de pequefios vasos

Hemorragia intracraneal

Hemorragia
intracerebral

Hemorragia
subaracnoidea

.
—l Hipertension arterial
J

Aneurisma J

~\
_[ Malformaciones vasculares
s

No aneurisma J

.
—[ Angiopatia amiloide
J
-
—‘ Trastorno de coagulacién

Trombosis venosa cerebral

\
_[ Puerperio

-
_[ Embarazo

J

-
_[ Estados protrombéticos

J




ETIOLOGIA

Un accidente cerebrovascular
ocurre cuando se interrumpe o
se reduce el suministro de
sangre al cerebro. Esto priva al
cerebro de oxigeno y nutrientes,
lo cual puede causar la muerte
de las células cerebrales.

La fatalidad en la presentacion del
EVC depende de varios factores,
entre los que sobresalen laedad y la
condicién de salud previa. La
frecuencia de fatalidad del EVC es en
promedio cercana al 24 %. Alrededor
de la mitad de todas las causas de
muerte en el primer mes del EVC son
debido a las secuelas neurolégicas.
La frecuencia de fatalidad en el
primer afio después de instaurado el
EVC es cercana al 42 %.

Elriesgo de recurrencia del EVC acumulado
a cinco afos es alto y varia en los pacientes
con EVC previo entre 30 % a 50 %; y en los
pacientes con EVC isquémico este riesgo
puede disminuir optimizando el control de
la hipertension arterial y de la fibrilacion
auricular.

-



tores de riesgo

Factores modificables
* Hipertensién

®* Tabaquismo

®* Dislipidemia

* Diabetes

®* Resistenciaalainsulina

®* Obesidad abdominal

.¢ . Consumo excesivo de alcohol

0, * Falta de,actividad fisica

- Dieta de alto riesgo (p. €], rica en
¢ grasas saturadas, grasas transy

*'c.:.a'IOrl'as)
* &strés psteosogial
. .‘ . u

Factores de riesgo no modificables:

®* Accidente cerebrovascular previo

®* Edad avanzada

®* Antecedentes familiares de accidente
cerebrovascular

* Factores genéticos



https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-cardiovasculares/hipertensi%C3%B3n/hipertensi%C3%B3n
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/trastornos-de-los-l%C3%ADpidos/dislipidemia
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/diabetes-mellitus-y-trastornos-del-metabolismo-de-los-hidratos-de-carbono/diabetes-mellitus-dm
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/temas-especiales/drogas-recreativas-y-t%C3%B3xicas/trastornos-con-el-consumo-de-alcohol-y-la-rehabilitaci%C3%B3n

\\Ed Sentacion clinica.

Los sintomas iniciales del accidente cerebrovascular aparecen de forma subita. Los déficits
neurolégicos se utilizan para determinar la localizacion del accidente cerebrovascular.
Habitualmente, el ACV de la circulacién anterior produce sintomas unilaterales. El accidente
cerebrovascular de la circulacion posterior puede producir déficits unilaterales o bilaterales y es
mas probable que afecte la conciencia, sobre todo cuando se afecta la arteria basilar.

Signos y sintomas Sindrome

Hemiparesia contralateral (maxima en la pierna), incontinencia urinaria, apatfa, confusion, juicio disminuido, mutismo, reflejo de
prension, apraxia de la marcha

Arteria cerebral anterior

Hemiparesia contralateral (peor en el brazo y el rostro contralateral que en la pierna), disartria, hemianestesia, hemianopsia

~

. '. N homénima contralateral, afasia (cuando el hemisferio dominante esta afectado) o apraxia y inatencién sensitiva (cuando el Arteria cerebral media

. . hemisferio no dominante es el afectado)

B .. - Hemianopsia homonima contralateral, ceguera cortical unilateral, pérdida de memoria, parélisis del Il nervio craneal unilateral, .
S Arteria cerebral posterior
. N hemibalismo
o .
- - - , ., . Arteria oftalmica (rama de la
L] - ’ ‘ Pérdida de visibn monocular (amaurosis) ) P (
arteria carotida interna)
N »
.‘ * «  Déficits unilaterales o bilaterales de los pares craneanos (p. ej., histagmo, vértigo, disfagia, disartria, diplopia, ceguera), ataxia del "“‘
N . . tronco o las extremidades, paresia espdstica, déficits sensitivos y motores cruzados*, deterioro de la conciencia, coma, muerte (si la Sistema vertebrobasilar
oclusién de la arteria basilar es completa), taquicardia, presién arterial 1abil
. o % -
L ] (Y . Ausencia de déficits corticales mds uno de los siguientes:
® . * ;
Py . * Hemiparesia motora pura
. ° A * Hemianestesia sensitiva pura Infartos lacunares
e # ° Hemiparesia ataxica
* Sindrome disartria-mano torpe
N P

*La hipoestesia o la paresia facial homolateral con hemianestesia o hemiparesia corporal contralateral indican una lesién en la protuberancia o en el bulbo raquideo.




Diagndstico

Primariamente, evaluacién clinica

Estudios de imagenes del cerebro y pruebas de glucosa junto a la cama del
paciente

Evaluacion para identificar la causa

ACV Hemorragico ACV Isquémico

© Cefalea brusca e intensa . Sintomas que aparecen durante la
noche, al levantarse por la manhana o en

. Deterioro del estado de conciencia . L,
la primera miccion

mantenido o progresivo

Koy N . Progresion en horas
e  VOmitos sin vértigo

. Antecedentes de AIT, cardiopatia
isquémica, claudicacion intermitente,
. Antecedentes de HTA grave, alcoholismo, fibrilacion auricular.
tratamiento anticoagulante

. Rigidez de nuca

. Valvulopatia conocida
. Cuadro desencadenado por maniobras
Vansalva



'@‘ Parélisis Facial

Cai({a/Debilidad de

extremidad superior

A|teraci6n en

el habla

o st




‘\K~ ios de laboratorio

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

En algunos pacientes en control se requiere descartar patologia adyacente tal como:
Diabetes, hipertension arterial, insuficiencia renal, infeccion urinaria, dislipidemias y anemia

Realizar los siguientes examenes de laboratorio (al inicio del seguimiento y con periodicidad de acuerdo a

criterio clinico): biometria hematica completa, perfil de lipidos,
Glucosa, examen general de orina, urea y creatinina asi como pruebas de funcionamiento hepatico




{\E- Estudios

Analisis de sangre. Te pueden hacer varios exdmenes de sangre, incluidos
exdmenes para verificar con qué velocidad coagula la sangre, si el nivel de
glucosa en la sangre es demasiado alto o bajo, y si tienes una infeccién.

« Tomografia computarizada. Una tomografia computarizada utiliza una serie
de radiografias para crear una imagen detallada de tu cerebro.

* Imagenes por resonancia magnética (IRM). Una RM usa potentes ondas de

- radioy un campo magnético para crear una vista detallada del cerebro.

* Ecografia de la cardtida

) ',Angi.ografl'a cerebral

[ J
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Tratamiento

* Estabilizacion

* Reperfusién para algunos accidentes cerebrovasculares isquémicos
* Medidas sintomaticas y tratamiento de las complicaciones

e Estrategias para prevenir los accidentes cerebrovasculares futuros

La estabilizacién puede ser necesaria antes de realizar la evaluacion completa.
Los pacientes comatosos u obnubilados (p. ej., puntuacion de Coma de
Glasgow = 8) pueden requerir apoyo en la via aérea. Cuando se
sospecha hipertension intracraneana, puede ser necesaria la
monitorizacion de la presion intracraneanay las medidas para reducir el
edema cerebral.

00’ s

- [


https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/cuidados-cr%C3%ADticos/insuficiencia-respiratoria-y-ventilaci%C3%B3n-mec%C3%A1nica/generalidades-sobre-la-ventilaci%C3%B3n-mec%C3%A1nica
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/cuidados-cr%C3%ADticos/abordaje-del-paciente-con-enfermedad-cr%C3%ADtica/monitorizaci%C3%B3n-y-estudio-del-paciente-en-cuidados-cr%C3%ADticos#v924677_es
https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/lesiones-y-envenenamientos/traumatismo-encefalocraneano/traumatismo-encefalocraneano-tec#v1111734_es

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Existen medicamentos que se han asociado a pobres resultados y que no se deben prescribir como la
clonidina y prazocin

Dar inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina, bloqueadores de receptores de angiotensina y
diuréticos

Todo paciente debe continuar el control de su padecimiento concomitante o el que se asocia al EVC.

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 rehabilitacién 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, etc.) puede haber deterioro en cavidad oral:
enviar al paciente al servicio de estomatologia, al inicio de su manejo y posteriormente de acuerdo a
evolucion.




Accidente cerebrovascular isquémico

Medicamentos intravenosos de
emergencia. Si se hace por via
intravenosa, la terapia con farmacos
capaces de disolver un coagulo debe
administrarse dentro de las 4,5 horas
a partir del momento en que
aparecieron los sintomas. La
inyeccidn intravenosa de activador
tisular del plasmindgeno
recombinante, también llamado
alteplasa (Activase) o tenecteplasa
(TNKase)

Procedimientos endovasculares
de emergencia:

Los médicos a veces tratan los
accidentes
cerebrovasculares
isquémicos directamente
dentro del vaso sanguineo
bloqueado.




Accidente cerebrovascular hemorragico s
-

El tratamiento de emergencia del
accidente cerebrovascular
hemorragico se centra en controlar el
sangrado y reducir la presion en el
cerebro que causa el exceso de
liquido.

 Medidas de emergencia. Si tomas
medicamentos anticoagulantes para
prevenir la formacién de codgulos de
sangre, es posible que te
administren medicamentos.

« Cirugia.

« Coiling (embolizacién

endovascular)
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