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defiricion

Urgencia

B 0 N B 00 N
Elevacion aguda de la TAD >210mmHg sin >
dano a 6rgano blanco.

LAy LAy

Emergencia
A N
Elevacion aguda de la TAS >210mmHg y

TAD >210mmHg con dano a drgano blanco.
A




Ingreso
hospitalario
Tx via
; parenteral
Si

(Emergencia)
Descenso de
PA breve
Manejo
ambulatorio
No
: Tx via oral
(Urgencia

Descenso

progresivo de
PA




ﬁsiopd(ﬁ(ogia

Alteracion de la autorregulacion de la presion arterial.

Regulacion
metabdlica




[Regulacién miogénica)

|

Aumento de presion sobre la pared arterial permite la entrada
rapida de Ca a la célula muscular lisa a través de los canales de Ca

1

[>Ca intracelular)

Act. de proteincinasa C
y fosfolipasa A

1

Liberacion de acido
araquidodnico

convertido por
citocromo P 450

Metabolito
vasoconstructor



| Regulacion metabdlica '

Desarrollo de hipoxia por reduccion
del flujo sanguineo

Generando

Liberacion de mediadores
vasodilatadores
I\

>|<P02ypH'

Hiperpolariza el musculo
liso vascular por aumento
en apertura de canales de K

Prostaciclinas | Adenosina '

Fx hiperpolarizante
del endotelio

| Oxido nitrico ' | Prostaglandinas '



Causas

Urgencia

PA de rebote por abandono de medicamentos
PA con IC leve 0 moderada

Preeclampsia

PAD >120mmHg asintomatica o inespecifica



Causas

Emergencia

m Cardiacas
- Aneurisma disecantes de aorta
- IC grave o0 edema agudo de pulmon
- Sindrome coronario agudo
- Hipertension maligna

m Cerebrovasculares
- Encefalopatia hipertensiva
- Ictus hemorragico

- Ictus isquémicos = PAS >210mmHg o PAD >120mmHg
o traumatismo craneal o medular.




Causas

Emergencia

m Renal
— Insuficiencia renal aguda.

m Exceso de catecolaminas circulantes
— Crisis de feocromocitoma.
- Abuso de drogas simpaticas.

m Eclampsia
m Epistaxis severa
m Grandes quemados



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

B ante Ia toma: de constantes tension arterial objetivo sera < 160/100 mmHg.

vitales se realiza el hallazgo de
TA 2 180/120. La anamnesis y el
examen fisico no levantan la
sospehca de posible dafio de
érgano 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.
Revalorar la cifra de TA.

Paciente consulta por sintomas
inespecificos y leves como cefalea,
mareo, astenia, acufenos o nausea.

Si no conseguimos la tension

erial 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
tensiéon arterial objetivo daremos alta
con vigilancia en domicilio y control
ambulatorio en 24-48 horas.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

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

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

La anamnesis y la exploracion
fisica hace sospechar de
lesiéon aguda de 6rgano diana.
Estamos frente a una
EMERGENCIA hipertensiva.
alea brusca, rigidez de nuca,
itos, signos neuroldgicos
Paciente consulta al servic e Hemorragia subaracnoidea.
urgencias y al tomar las;
vitales se registra TAs

ortopnea, disnea
ica nocturna, oliguria y
@ insuficiencia cardiaca.

Olor torécico opresivo y
intomatologia vegetativa:
lndrome coronario agudo.

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

Controlar la tension & :
minutos-horas con farmacos
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.



evaluacion inicial

Exploracion fisica inicial

Medida correcta de la presion
arterial

En condiciones basales, postura correcta, con el brazal adecuado,
varias lecturas, preferiblemente por enfermeria.

Fondo de ojo

Clasificacion de la retinopatia hipertensiva de Keith Wagener:
Grado I: Cambios vasculares minimos. Estrechez arteriolar.
Grado II: Arterias en “hilo de plata”. Cruzes arterio-venosos
patoldgicos. Tortuosidades arteriales

Grado llIl': Hemorragias o exudados algodonosos o duros.
Grado IV": Presencia de edema de papila

(*) Diagnostico de hipertension acelerada-maligna

Exploracion neurologica

Alteracion de la consciencia, focalidad neuroldgica o coma sugieren
una encefalopatia hipertensiva o una enfermedad cerebro vascular
aguda

Exploracion cardio-pulmonar

La presencia de ingurgitacion yugular, edemas, crepitantes, tercer
ruido o “galope”, pueden indicar una insuficiencia cardiaca




evaluacion inicial

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Individualizar segun el paciente

Posible evidencia de hipertrofia ventricular izquierda,

Electrocardiograma : 2 : PR
isquemia coronaria, arritmia

Para detectar enfermedad renal aguda, sospecha de un
hiperaldosteronismo o una anemia hemolitica en la HTA

maligna

Analitica: creatinina, ionograma,
hemograma, tira de orina

Radiografia de torax Si existe sintomatologia cardiopulmonar

Tomografia computerizada

craneal En todo hipertenso con sintomatologia neurologica




@ thiew(o’

PAS 2190 6 PAD = 110
l Evaluacién clinica

¢ Emergencia Hipertensiva?

NO/ s
Evaluar sintomas acompanantes 1 \

(dolor aguda, ansiedad) Tratamienta

: aspacifico
30 min reposo P

~

PAS < 130 y PAD < 110 PAS 2180 o PAD 2110

Urgencia Hipertensiva \
B deome //

Paclente con sintomas

Hiperadrenergico  Pactiente con antecedentes Inespecificos y
de enfermedad Fondo ojo Fondo ojo I-Il
cardiovascular -1 l
Tratamiento l
4 sspegiico Tratamiento con un Tratamignto con Tra'aTé'fr:t:czon un
farmaco anthipertensivo un famaco 3 g

via oral anthjpertensivoe i perianeg T
Control y estudio h{p accién prolongada.

> via oral 23 8
ambulatorio Remitir a su médico

antes 1 semana
GC-120 min reposo

PAS <130 y PAD < 110 PAS 219¢ 0o PAD 2110
l l v

Remiti ici ias Hospitalari
Remitir con tratamiento iz LSendclo de irgencle:Hosplala

antihipertensivg a su
médico en 48 horas

Nuevo control tensional y tratamiento
con un farmaco anthipertensivo via
oral diferente al anterior si procede

PAS <190 y PAD < 110/
PAS 2 13¢ ¢ PAD 2110
¥

Ingreso hospitalario



Emergencias Hipertensivas Farmacos de eleccion
NEUROLOGICAS

e Encefalopatia hipertensiva Labetalol o Nitroprusiato sodico

e Ictus isquémico fase aguda Labetalol o Nitroprusiato sodico

e Hemorragia intracraneal fase aguda Labetalol o Nitroprusiate sodico

CARDIOVASCULARES
e Sindrome coronario agudo Betablogueantes + Nitroglicerina
; Furosemida+ Nitroprusiato sédico o
¢ e Edema agudo de pulmodn 2 / ' 3 P '
(a a ‘e 0 Nitroglicerina
e Diseccion aortica aguda Nitroprusiato sodico + Labetalol o Esmolol
OTRAS

e HTA maligna Labetalol o Nitroprusiato sodico

e Insuficiencia renal aguda Labetalol, Nicardipino o Nitroprusiato sodico

e Preeclampsia grave- Eclampsia Labetalol, Hidralazina, Nifedipino

e Traumatismo créneoencefélico o medular Nitroprusiato sadico

e Quemaduras extensas Nitroprusiato sadico

o Exceso de catecclaminas circulantes Fentclamina

S d | t torio de cirugi
o angrado en el postoperatorio de cirugia Urapidilo
con suturas vasculares
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definicion

Cambio gradual
0 rapido en
manifestaciones
de IC

Terapia urgente

Entidad nueva o Sin
exacerbacion de
enfermedad
preexistente

nomenclatura
definida




defiricion

Tres entidades clinicas:
m Descompensada = Funcion contractil preservada o deprimida (70%)

m Nueva presentacion = ler evento de un enfermo sin disfuncion
cardiaca conocida (25%)

m |IC avanzada = Severa disfuncion sistolica, refractaria a tratamiento
(9%)




ﬁsiopd(ﬁ(ogia

Fisiopatologia IC

BAJO GASTO CARDIACO

u;
MedClub

Activacion de sistemas

Corto neuroenddcrinos para Mediano-largo plazo
7 compensar o
PEPTIDO SISTEMA Sy
NATRIURETICO NERVIOSO . +
AURICULAR SIMPATICO ’ \
Se secreta en respuesta al Aumento produccién de I S Aumento de produccién

Noradrenalina de ANGIII I, IVY VII

aumento subito de la presion
de la camara cardiaca

Se inhibe el FNA

Aumenta e -
excrecion + Cardiomiocitos Cardiomiocitos Insterticio
Sodio postganglionares
Cronotropismo Aumento de
Disminuye Retenci6n de produccién de
volemia Activacién de receptores B1 sodio y agua aldosterona

Inotropismo
Aumento de
Activacién de receptores Alfa Aumento RVP la volemia
Disminuye presién de Aumento
las camaras cardiacas contraccién Aumento de la precarga
venosa

Ses

aumento cronico y sostenido de
la presion de la pared cardiaca

INHIBE LA
HIPERTROFIA

PEPTIDO
NATRIURETICO
CEREBRAL.

ecreta en respuesta El

Aumenta
excrecién +
sodio

Disminuye
volemia

[n

isminuye presién en
la pared cardiaca

pre—

Hipertrofia Misculo

Sin neovascularizacién

Esto aumenta aln més
los reugerimientos de
02 del corazén

el corazén insuficiente no
puede con el trabajo.

Generando estres oxidativo

Cuando la PAM no se puede mantener

Acidosis metabélica

MUERTE



causas Y fai(o’ﬂes de ﬁesgo

1. Descompensacion de una insuficiencia cardiaca crénica

preexistente (p. ej., miocardiopatia)

2. Sindromes coronarios agudos

— Infarto de miocardio/angina inestable con isquemia

importante y disfuncion isquémica

— CGomplicacion mecanica de un infarto agudo de miocardio

— Infarto ventricular derecho

Crisis hipertensiva

Arritmia aguda (taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular,

fibrilacion auricular o aleteo, otras taquicardias
supraventriculares)

5. Insuficiencia valvular (endocarditis, rotura de las cuerdas
tendinosas, empeoramiento de insuficiencia valvular
preexistente)

6. Estenosis valvular adrtica severa

7. Miocarditis grave aguda

8. Taponamiento cardiaco

e

9. Diseccidn aortica

10. Miocardiopatia posparto

11. Factores precipitantes no cardiovasculares
— Falta de cumplimiento del tratamiento médico
— Sobrecarga de volumen
— Infecciones, especialmente neumonia o septicemia
— Dano cerebral grave
— Postoperatorio de cirugia mayor
— Reduccion de la funcion renal
— Asma
— Adiccidn a drogas
— Abuso de alcohol
— Feocromocitoma

12. Sindromes de alto gasto
— Septicemia
— Crisis de tirotoxicosis
— Anemia
— Sindromes de cortocircuito



clasificadow

Clase | No hay IC. No hay signos de descompensacion cardiaca

Clase Il Presencia de estertores crepitantes en la mitad inferior de los
campos pulmonares, galope por tercer ruido e hipertension
venosa pulmonar ligera a moderada.

Clase Presencia de edema pulmonar franco con estertores en la
|1 totalidad de ambos campos pulmonares.

Clase  Choque cardiogénico. Los signos incluyen hipotension (presion
\Y, arterial sistémica sistolica < 90 mm Hg) y evidencia de
vasoconstriccion periférica, como oliguria, cianosis y diaforesis.




Perfusion tisular baja

3.57
T

clasificadow

Clasificacion de Forrester-Diamond-Swan

H-I H-1I
Perfusion nomal P ol T S (o |
[ Non'nal\ Diuréticos
\ ~~~~~ / Vasodilatadores: nitroglicering,
nitroprusiato
257 e
Hi rfusion |
PORE I ( Edema pulmonar >
2= H-l H-IV oy et
IC c-l C-Iv
2
(UmimS) Presion arterial normal: vasodilatadores
15— Administracion de fluidos Hipotensidn arterial: iotrdpicos o
Hipoperfusion vhsoconstrictcres P
severa == —_— e — e
l 1- /\ Shock hipovolémico > & Shock cardiogénico >
05~
I I I I | | I I I
0 5 10 15 20 25 30 35 40

PCP (mmHqg)

<+— Hipovolemia —»

18

Congestion pulmonar

«— Leve —p ¢— Severa ——»p

Fig. 1. Clasificacion de la insuficiencia cardiaca aguda Killip-Kimball'-Forrester®.



clasificadow

Clasificacion de la Gravedad Clinica
Insuficiencia Cardiaca Aguda

; Seleccion del tratamiento
Congestion en reposo

No Si Congestion en reposo
=
Signos y sintomas ~ No St
de congestion Tibio y seco Tibio y humedo
Lo e o No PCP normal PCP elevada
No Tibio y seco Tibio y humedo * Ortopnea Baja IC normal IC normal Vasodiatadores
. « Di ; perfusion
Bajq _ A B Disnea paroxistica &N reposo o Nitroprusiato
perfusion R Frio y seco s Bl o Nitroglicerina
en reposo o Si PCP disminuida/ PCP elevada Neseritide
« Ingurgitacion yugular normal IC disminuido
Si Frio y seco Frio y humedo » Ascitis IC/disminuido RVS Nomal RVS Elevada
+ Edema B e Y . .
L C , Drogas inotropicas
A His Dobutamine

Milrinone

Evidencia de datos de baja perfusion Levosimendan

* Obnubilacion *Hipotension con inhibidores de la enzima
* Hiponatremia conversora de angiotensina Fig. 2. Clasificacion de la gravedad clinica de la insuficiencia cardiaca aguda.?
* Extremidades frias * Disfuncion renal

EurJ Heart Fail. 1999;1:251-257.




Vhawifef(ﬁiowes clinicas

TABLA 2. Terminologia y caracteristicas clinicas y hemodinamicas habituales

Frecuencia Congestidn Killip Hipoperfusion
Estada clinico cardiaca PAS mmHy IC I/minfm? PCP mmHg Forrester Diuresis Hipop erfusion drganos distales
| Insuficiencia cardiaca congestiva aguda
descompensada +/- Normal baja/alta  Normal bajo/alto  Ligeramente elevada 1 . /- -
I Insuficiencia cardiaca aguda con +, CON sintomas
hipertensidn/crisis hipertensiva Normalmente elevada Alta +H— >18 IEVAIEI] += +- de SNC
Il Insuficiencia cardiaca aguda con edema
de pulmdn . Normal baja Bajo Elevada (/11 . +- -
I\Va Cardiogénico” /sindrome de bajo gasto  + Normal baja Bajo <22 > 16 [H-=1A-11 Baja +
IVb Shock cardiogénico grave > 90 <90 <18 >18 Vv Muy baja  ++ +
V Insuficiencia por gasto elevado + +/- + +H- 1A + - -
V1 Insuficiencia cardiaca aguda derecha Normalmente baja Baja Bajo Baja | +- +/-, inicio agudo  +/-

Hay excepciones; los valores que se muestran en la tabla son generales,
*La diferenciacidn del sindrome de bajo gasto cardlaco es subjetiva v la presentacion clinica puede presentar solapamientos en esta clasificacion.

IC: Indice cardiaco; PAS: presion arterial sistdlica; PCP; presion capllar pulmonar; SNC: sistema nervioso central.




Vhawifef(ﬁiowes clinicas

|IC descompensada aguda
- -

Signos y sintomas de IC leves que no cumplen con
criterios de complicacion alguna.

»A YA

|IC aguda hipertensiva
N

PA elevada y funcion ventricular preservada, Rx de
torax compatible con edema agudo de pulman.

A

Edema de pulmon
A 000 N

Dificultad respiratoria, crepitantes pulmonares y
ortopnea, Sat02 <90%.

v 4




Vhawifef(ﬁiowes clinicas

Shock cardiogénico
- -
PAS <90mmHg, descenso de PAM >30mmHg, baja
diuresis, FC >60lpm con o sin evidencia de congestion ’
organica.
YA YA

|C por alto gasto cardiaco
N

GC elevado, FC alta, extremidades calientes, congestion
pulmonar, y en algunas ocasiones, PA baja.

A

|C derecha
A %

GC bajo, aumento de presion venosa yugular,
hepatomegalia e hipotension.

v 4




Disnea, ortopnea,
disnea paroxistica
nocturna, estertores
crepitantes
pulmonares...

> Presion de llenado

ventricular izquierdo
se evalua por
presencia de

estertores audibles.

oliagwoy(\fo clivico

Tercer ruido, edema,
ingurgitacion yugular,
taquicardia.

Auscultacion
cardiaca 2
Presencia de galope
ventricular, soplos
valvulares, etc.

Evaluar llenado
VENOSO observando
venas yugulares
Internas.

Calidad e intensidad
de pulsos periféricos,
llenado capilar,
estado neurologico,
volumen urinario, etc.




esfuctios complerhentatios

m Electrocardiograma

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 cardiacas.

m Rxde torax

Valorar tamano y forma de la silueta cardiaca, asi como la presencia de
congestion pulmonar.

m Gasometria arterial

Valorar el estado de equilibrio acido-base e intercambio gaseoso en
cardiopatas con bajos niveles de oxemia.



esfuctios complerhentatios

m Biometria hematica

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.

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.

m BUN y creatinina

Son indicadores de mal pronoéstico y su anormalidad incrementa la
mortalidad.



esfuctios complerhentatios

Se utiliza para excluir y/o identificar insuficientes cardiacos congestivos
ingresados por disnea a urgencias. Valorar determinacion de esta en dx
dudoso.

m Troponinas

El valor prondstico en IC aguda y valores de troponina > 0.04 en los
insuficientes cardiacos agudos se asocian a incremento de la
mortalidad.

m PCR

La proteina C reactiva elevada > 25 mg/L en los insuficientes cardiacos
se asocia con incremento de la mortalidad hospitalaria.



esfuctios complerhentatios

m Ecocardiograma

- Evaluar los cambios funcionales y estructurales que subyacen en
la insuficiencia cardiaca aguda o aquellos que se asocian con
ella.

- Valoracion de los sindromes isquémicos coronarios agudos.

- Evaluar la funcion ventricular derecha e izquierda de forma
regional y global, la estructura y la funcion de las valvulas.




(ﬁ(ﬁMeW(o’ q Vhawe\')o Suge(\do

ICA descompensada

ICA hipertensiva

Edema agudo de pulmoén
Shock cardiogénico

ICA de alto gasto

ICA derecha

Diuréticos, vasodilatadores.

Diuréticos de asa, Vasodilatadores: nitratos, nitroprusiato,
nesiritida

Diuréticos, vasodilatadores, ultrafiltracion, ventilacion invasiva/no
invasiva, morfina

Noradrenalina * otros inotropos, balon de
contrapulsacion/asistencia ventricular, Valorar cirugia/trasplante

Tratamiento especifico, diuréticos, ventilacion invasiva/no
invasiva.

Valorar volemia, milrinona, vasopresina, asistencia a VD,
tratamiento especifico (hipertension pulmonar, tromboembolismo
pulmonar)
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defiricion

m La meningitis es la infeccion e inflamacion del liquido y de las
membranas que rodean el cerebro y la médula espinal.

m La meningitis puede ser causada por infecciones bacterianas, virales
o fungicas.




pacletana

m La meningitis bacteriana es una infeccion supurativa aguda localizada
dentro del espacio subaracnoideo. Se acompana de una reaccion
inflamatoria del SNC que puede producir disminucion del nivel de
conciencia, convulsiones , aumento de la presion intracraneal y

apoplejias.




epio(et/hiologia ( baﬁ(e/(\awa)

. Variante mas frecuente

. Streptococcus pneumoniae (50%)
. Neisseria meningitidis (25%)

. Estreptococos del grupo B (15%)




Facotes de fiesgo (hactetiana)

. Antecedentes de neumonia, otitis media y sinusitis aguda

. Adicciones
. Enfermedades cronicas

Edad avanzada




Mariesiaciones cliicas

Signos y Sintomas
1)

#vencerlaMeningitis #diamundialmeningitis
Fiebre Dolor de nuca Sensibilidad Vomitos Dolor muscular,
alaluz de articulaciones

s

Fuerte dolor Confusion Manchas Convulsiones Manos/pies
de cabeza frios

Actua para svencerlaMeningitis este 24 de abril, www.comomenngitis.org / www.contralameningitis.org




Marifes(aciones clivlica 5

TRIADA DE LA MENINGITIS 2wl

CAPACITARSE

HACE LA
DIFERENCIA'
www.diancecht.org

- RIGIDEZ DE NUCA \\

- FIEBRE

- CEFALEA

OTROS :
- Estado Mental Alterado (ECG <14)
- Fotofobia

-Nauseas y Vémito

- Slgno de Brud21nsk1 o Kérnlg

Gaieski, ZJ.. r tl B. & Q’I*L‘l-r N ;7, r1 g'w‘v ologic Support:
Meningitis bhalitis. Ne

f @ @dlancecht ¥ in

Like y compartelo Q) YN pIANGECHTL. O R Guardalo, es importante (N




diagwof(tfo

m EF

m LCR

- Cuenta de leucocitos es alta, en rango de 1000 a 5000
células/mma3, aunque este rango puede ser amplio desde <100 a
> 10,000 células/mm3, con predominio de polimorfonucleares
entre un 80 a 90%; aproximadamente el 10% de predominio
linfocitico.




((’d(EWIieW(O’( bai(fﬂowla)

Ceftriaxona 2g cada 12-24hrs. O Cefotaxima 6 u 8 hrs.

Alergia = Vancomicina 60 mg/kg/24 horas en dosis de

carga.

Uso conjunto de dexametasona a dosis de 0.15 mg/kg cada 6
horas durante 2 a 4 dias




vital 0 asepiica

m La meningitis viral es el tipo mas comun de meningitis
aséptica y generalmente afecta a los ninos pequenos. El
Enterovirus siendo el mas comun.




epio{evmologia (vita)

. Mayor frecuencia en verano y otono.

. Agente mas comun = Enterovirus

. + Edad, - iIncidencia




. Antecedentes de viaje

. Inmunocompromiso

. Edad




Marifesiaciones clinicas

Fiebre

Escalofrios

Dolor abdominal

Nauseas

Cefalea

Respiracion corta y rapida
Pérdida de apetito

Rigidez y dolor en el cuello
Sensibilidad a la luz brillante
La vision doble
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CAPACITARSE
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DIFERENCIA'
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diagwof(tfo

EF
Puncion lumbar

LCR

- El recuento de globulos blancos suele oscilar entre 80 y 100
células/ul (pleocitosis), con una gran proporcion de linfocitos
(>80%).

PCR = Goldstandar



((’d(ﬁMeW(o’( bai(ﬁ’tam)

. Pleconarll
. Tx sintomatico

. Recuperacion completa tarda de 5 a 14 dias.
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definicion

Disminucion del
flujo sanguineo
en el cerebro.

Alteracion de
las neuronas.

Alteraciones Hemorragica e
cerebrales. iISqUémica.




Squettia ceteqrl

Tiempo de
Sin dano neural duracion de los
permanente sintomas no
mayor a 60 min,

Mayor riesgo de
desarrollar
infarto cerebral

Recuperacion
espontanea.




Age

Blood
Pressure

features

Duration

Diabetes

A
BCI" I
C
D

3

Dual AIT

I Imaging

escaa apedZ”

AIT Accidente Isquémico Transitorio Q@

RIESGO DE EVC POSTERIOR A UN AIT

Factor de Riesgo ABCD3 ABCD3-l|
Edad > 60 anos 1 1
Presion Arterial 1 1
PAS > 140 mmHg o PAD = 90 mmHg
Sintomas Clinicos
Paresia unilateral 2 2
Alteracion del lenguaje sin paresia 1 1
Duracién
> 60 minutos 2 2
10-59 minutos 1 1
Diabetes 1 1
Dos AIT 5 5
2¢ dentro de 7 dias
Imagen
Estenosis de Arteria carotidea interna --- 2
ipsilateral >50%
Imagen
Hiperintensidad aguda en RMN por --- 2

difusion

ARUMED

Adaptado de: Merwick A, et al
Addition of brain and carotid imaging
to the ABCD2 score to identify patients
at early risk of stroke after transient
ischaemic attack: a multicentre
observational study. Lameet Neurol

2010
=== SOCIEDAD MEXICANA
p—

= DE MEDICINA

= DEE GENCIA, A.C.
e /L
—

Q International Federation For Emergency Medicing

Miembro Total

Puntaje Riesgo de ACV
0-3 Riesgo bajo
4-5 Riesgo

Moderado
6-7 Riesgo alto




ﬁsiopd(ﬁ(ogia

m Obstruccion del flujo sanguineo cerebral -2

m Cascada de eventos bioquimicos;
- Exceso de aminoacidos excitatorios extracelulares
- Radicales libres
- Cascada de inflamacion
- Entrada de Ca+ en la neurona

m Pérdida de energia =2

m Muerte celular.

m “Penumbra isquémica” = Area de disfuncién causada por alteraciones
metabdlicas e idnicas, con integridad estructural conservada.




Vhawifef(&:iowes clinicas

m Déficit neuroldgico focal

m Depende del sitio de afeccion cerebral (frecuentemente unilaterales)
— Alteraciones del lenguaje
— Alteraciones del campo visual
- Debilidad hemicorporal.
- Pérdida de sensibilidad.




sulgipos dl infatfo ceteloa

Ateroesclerosis de grandes vasos

A N A N
Mecanismo mas frecuente, Debe sospecharse en pacientes con
factores de riesgo vascular y puede confirmarse a través de Doppler
carotideo, angioresonancia o angiotomografia y en algunos casos con
angiografia cerebral.

A A

Cardioembolismo

A N
Se debe a la oclusion de una arteria cerebral por un embolo originado a

partir del corazon. Signos neuroloégicos de aparicion subita, IC mualtiples,
IC superficial, cortical o transformacion hemorragica, fuente
cardioemboalica.




sulgfipos dle infatfo ceteloa

Enfermedad de pequeno vaso cerebral
A 0 N .

El infarto lacunar (IL) es un IC menor de 15 mm de diametro, localizado
en el territorio irrigado por una arteriola. Ocurren principalmente en las
arterias lenticuloestriadas y talamoperforantes. Fx de riesgo: HAS y DM.

Etiologia no determinada
A N

Incluye los IC con mas de una etiologia posible o aquellos en los que a
pesar de una evaluacion completa, no se puede determinar la causa, o
que tienen una evaluacion incompleta.




gwoﬂfo

a NIHSS
:on:‘::r::: ::Iefta o5 verbal E s C a I a N I H S Escala clinica inicial sobre gravedad
HHIEESEIAILIERREDASE neurolégica en ACV isquémico
; g q

Estimulos repetidos o

- O

dolorosos 4 6. Miembros NO caida del miembro 0.0
Respuestas reflejas 3 N euro I og ia !nfer-iores CEIE TR .02 en menos de 5 141
1b. Preguntas Ambas respuestas correctas 0 Se recomienda la terapia de lzquierdo segundos
Una respuesta correcta 1 trombélisis con puntaje > 4 Esfuerzo contra gravedad 2-2
Ninguna respuesta correcta 2 Movimiento en plano 3-3
1c. Ordenes Ambas ordenes correctas 0 < 2 5 horizontal
HICtosas Una orden correcta 2 No movimiento 44
Ninguna orden correcta 1 7.Ataxia de Ausente 0
2. Mirada conjugada  Normal 0 miembros Presente en una extremidad 1
Paralisis facial de la mirada 1 2 o mas extremidades 2
Parélisis forazada de la mirada 2 8. Sensitiva Normales 0
R nterpretacion
Hemianopsia parcial 1 Pérdida grave o total 1
el e ) 2 9.Lenguaje Normal 0 <4 puntos  Déficit leve
SEhb 3 Afasia ligera - moderada 1
4. Paralisis facial Movilidad normal 0 P 2 6_15 p untos DeflClt
Paresia menor 1 )
Afasia global 3 moderado
Paresia parcial 2 0. Di = N | 0
Paresia completa 3 I - ° 10 Disartrs L'orma e : 15-20 Déf|C|t
AL T TGS T NO caida del miembro 0-0 sq u e m ICO I9RfR AmReRiacs t : tant
(derecho - A o S e 1-1 Grave a anartria 2 puntos Importante
izquierdo) Ghandehari K. Challengin i
Esfuerzo contra la gravedad 2-2 . f " gl 9 :”‘ EXtm_c"on © Normal 0 > 20 pu ntos DéfICIt
e ' ce comparison o stroke scales. inantencion Extincién parcial 1
ovieminto en plano - :
horizontal J Res Med Sci. 2013 Extincién completa 2 grave

Sin movimiento 4-4 OCt; 1 8(1 0)906' 10.




Tomografia axial simple
Resonancia magnética
Angioresonancia.

Angiotomografia.

diagwo icO



[@aiento

Medidas generales para el manejo de pacientes con EVC agudo¥

Cuidado de la via aérea
Monitoreo cardiaco

Soluciones salinas al medio
Oxigeno (en caso de hipoxemia)
Vigilancia neurolégica estrecha
Posicion semifowler

Soluciones con dextrosa,
Hipotension/deshidratacion
Exceso de liquidos intravenosos

Manejo de la presion arterial

1) Tratar si la PAS > 185 mmHg o PAD > 110 mmHg

a) Labetalol 102 20 mg IV en 1 a 2 minutos, o

b) Nitropusiato, 0

¢) Nicardipina en infusion, 5 mg/h, incrementar 2.5 mg/h en intervalos
de 5 a 15 minutos, al maximo de 2 de 15mg/h

Tratar si la PAS < 185 mmHg o PAD < 110 mmhg
Reduccion brusca de la presion arterial

Uso de antihipertensivos de efecto inmediato
Uso de nifedipina sublingual

Manejo con antipiréticos en caso de fiebre

Uso de antipireticos profilacticos
El uso de hipotermia se considera experimental

Monitoreo y manejo de hiperglucemia (> 140 mg) aun en pacientes no
diabéticos

Profilaxis de trombosis venosa periférica con:
a) Compresion intermitente

b) Medias de compresion, o

¢) Dosis profilactica de anticoagulantes

Anticoagulacion a dosis completa

Movilizacion temprana
Rehabilitacion temprana

Uso de anticonvulsivos profilacticos
Uso de esteroides

Antiagregantes plaquetarios (iniciar 24 horas después en caso de
trombdlisis)

Uso profilactico de antibiéticos

PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion arterial sistolica.



heWto«agia M(ﬁce(eb(al

10-15% de todos los Intraparenquimatosa
EVC o intraventricular

Intraparenquimatosa:

extravasacion de sangre dentro del parénquima,
en el 85% de los casos es primaria, secundaria a
HAS cronica o por angiopatia amiloidea




Tabla 2. Principales causas de hemorragia
intracerebral?’

Traumatica
Aneurismatica
Malformacion arteriovenosa
Angioma cavernoso
Neoplasias primarias o metastasicas
Coagulopatias
ca\‘ Sa S Trombosis de los senos venosos

Fistula dural arteriovenosa

Hipetensiva Vasculitis

Angiopatia Vasculopatias
amiloide - Diseccion arterial
- Enfermedad de Moya Moya

Medicamentos
- Simpaticomimeéticos
- Anticoagulantes
- Tromboliticos
Uso de drogas
- Cocaina
Anfetaminas




ﬁsiopd(ﬁ(ogia

m HIC hipertensiva es el resultado de la ruptura de la pared de pequefas
arterias penetrantes en los sitios correspondientes a los microaneurismas
de Charcot y Bouchard =

m Degeneracion de la media y de la capa muscular, con hialinizacion de la
intima y formacion de microhemorragias y trombos intramurales. =

m Ruptura de vaso sanguineo - Hemorragia




Vhawifef(&:iowes clinicas

m Déficit neuroldgico maximo al inicio.
m Manifestaciones de presion intracraneal - Cefalea, nausea y vomito.

m Las crisis convulsivas aparecen en el 5-15% de las HIC
supratentoriales y los signos meningeos se presentan en HIC con
apertura al sistema ventricular o espacio subaracnoideo.




3. Etiologla probable de la HIC segin edad,

Iocallzacmn y otras caracterlstlcas52
| Edad i |

D S BT dh M B P ——— ] ey dhdf” WP 1

4 o mweo NN ’
e R ] 4 [

[ Joven Lobar Malformacnon vascular
;igzratggzbno Lobar Amiloidea
Adulto Ganglios basales | Hipertensiva (78-88%)
Joven Ganglios basales | Hipertensiva (119%)
Adulto hipertenso |Lobar Hipertensiva (20-30%)
Joven Cerebelo Malformacion vascular
Adulto hipertenso | Cerebelo Hipertensiva
Joven /toxemia Ganglios basales | Hipertensiva
Joven /puerperio | Lobar Trombosis venosa
Sujeto anoso tgbar/ganghos/ Tumor

ema




diagwof(tfo

m Tomografia axial simple
m Resonancia magnética

m Angiotomografia > Malformaciones o aneurismas.




[@aiento

Puede ser médico o quirurgico e idealmente debe ofrecerse en
unidades de terapia intensiva.

Para su eleccion debe considerarse la edad, escala de Glasgow,
tamano y localizacion del hematoma, desplazamiento de la linea
media, apertura ventricular, hidrocefalia y etiologia.

Se basa en proteccion de la via aérea, reemplazo del factor
apropiado, transfusion de plaquetas, uso de vitamina K en algunos
pacientes y manejo de la presion arterial.

Otras medidas recomendadas incluyen: 1) manitol para el manejo de
la PIC, manteniendo osmolaridad sérica de 300-320 mOsm/kg y
evitar la hipovolemia



[@aiento

Medidas generales para el manejo de pacientes con EVC agudo¥

Cuidado de la via aérea
Monitoreo cardiaco

Soluciones salinas al medio
Oxigeno (en caso de hipoxemia)
Vigilancia neurolégica estrecha
Posicion semifowler

Soluciones con dextrosa,
Hipotension/deshidratacion
Exceso de liquidos intravenosos

Manejo de la presion arterial

1) Tratar si la PAS > 185 mmHg o PAD > 110 mmHg

a) Labetalol 102 20 mg IV en 1 a 2 minutos, o

b) Nitropusiato, 0

¢) Nicardipina en infusion, 5 mg/h, incrementar 2.5 mg/h en intervalos
de 5 a 15 minutos, al maximo de 2 de 15mg/h

Tratar si la PAS < 185 mmHg o PAD < 110 mmhg
Reduccion brusca de la presion arterial

Uso de antihipertensivos de efecto inmediato
Uso de nifedipina sublingual

Manejo con antipiréticos en caso de fiebre

Uso de antipireticos profilacticos
El uso de hipotermia se considera experimental

Monitoreo y manejo de hiperglucemia (> 140 mg) aun en pacientes no
diabéticos

Profilaxis de trombosis venosa periférica con:
a) Compresion intermitente

b) Medias de compresion, o

¢) Dosis profilactica de anticoagulantes

Anticoagulacion a dosis completa

Movilizacion temprana
Rehabilitacion temprana

Uso de anticonvulsivos profilacticos
Uso de esteroides

Antiagregantes plaquetarios (iniciar 24 horas después en caso de
trombdlisis)

Uso profilactico de antibiéticos

PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion arterial sistolica.
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definicion

Patologia Lesion
médico- traumatica en la
quirdargica. cabeza.

Presencia del alt

de la consciencia

y/0 amnesia por
trauma

Cambios
neurologicos o
neurofisicos.




¢ 4 [ 4
eptdemologta
Incidencia de 200 personas por cada 100,000 a nivel mundial.
Por cada 250-300 TCE leves hay 15-20 moderados y 10-15 graves.

La relacion es 2:3 afectando mas a los hombres.

Entre los 15 y los 30 anos = Problema de salud publica.



ﬁsiopd(ﬁ(ogia
Lesion primaria

A N .

Efecto biomecanico o por aceleracion-desaceleracion. En relacion
con el mecanismo y la energia transferida, se produce lesion celular,
desgarro y retraccion axonal y alteraciones vasculares.

Lesion secundaria

A N
Procesos metabodlicos, moleculares, inflamatorios, vasculares =2 >

Liberacion de aminoacidos excitotoxicos =2 Act MNDA/AMPA -_> alt
permeabilidad de membrana > Estimula proteinasas, lipasasy
endonucleasas = Muerte celular

A




ﬁsiopd(ﬁ(ogia
Lesion terciaria

A N .

Es la manifestacion tardia de los danos progresivos o no ocasionados
por la lesidn primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis.

Deterioro retardado

A N
Corresponde al 15% de los pacientes con TCE que no manifiestan

sintomas o signos de lesion cerebral, pero en el transcurso de minutos u
horas presentan un deterioro neuroldgico por lesiones que pueden
llegar a ser fatales.




ﬁsiopd(ﬁ(ogia

Hipertension endocraneana tipo difusa
. 0 N . N

Aumento agudo y difuso de todos o alguno de los contenidos
intracraneanos, que causara un aumento de la PIC de tipo difuso. Los
principales sintomas son cefalea persistente, vértigo y diplopia.

Hipertension endocraneana focal
A

Aumento de la presion a nivel focal con efecto de masa sobre las
estructuras vecinas, que en ocasiones requiere manejo quirurgico.




Se observa a través del
TAC como una lesion
hiperdensa en forma
biconvexa o en forma de
lente. La causa mas
frecuente es la ruptura
arterial (85%),

lesiontes especifica

Se observa en la TAC
como una lesion
hiperdensa, isodensa o
hipodensa en forma de
semiluna. Corresponde
al 5,6% del TCE en
general y 30% de todos
los TCE Severos.

Se evidencian en la TAC
como una lesion
redondeada o eliptica,
con edema perilesional y
efecto de masa. Su
comportamiento es
amenazante entre el dia
4y [ debido al efecto de
masa por la contusion y
el edema con picos.



lesiontes especificas

HEMATOMAS INTRACRANEALES

SUBDURAL EPIDURAL

GEN enoso Arterial
OR rotura venas corticales rotura arteria meningea media
LOCALIZACION MAS Region frontotemporal entre la ~ Porcion escamosa del temporal
FRECUENTE dura madre y la aracnoides entre el craneo y capa endotelial
externa de |la dura madre
- Clinica de herniacion uncal - Conmocion cerebral
CLINICA progresiva de rapida evolucion - Intervalo licido
- Desde la lesion: - Herniacion uncal cerebral:
somnolientos o comatosos coma de rapida evolucion
Mayor y desde el principio Menor . .
5 z y mas tardia
LESION PARENQUIMA (sangre en contacto con (par campresion)
parénquima)
MORTALIDAD >50% 15-30%
TRATAMIENTO Craneotomia de urgencia

Semiluna Lente biconvexa
hiperdensa subdural hiperdensa epidural

CH

Option2health

&!ﬁ



oﬁagwof(fo

. Evaluacion inicial de traumatismo

. Examen neuroldgico

. Escala de Glasgow
. Tomografia compuesta

. Resonancia magnética




[@aiento

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

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

Secuencia rapida de intubacion
Grave 3-8 Cuidados intensivos de soporte
Monitorizacion y tratamiento del aumento de |la presion intracraniana segun necesidad

GCS = Escala del Coma de Glasgow.




[@aiento

m Silos pacientes con lesion leve no pierden la conciencia o lo hacen
solo durante un breve periodo y tienen signos vitales estables, una TC
de craneo normal y una funcion neurologica y mental normales,
pueden recibir el alta para su domicilio siempre que sus familiares o
amigos puedan vigilarlos de forma estrecha durante 24 h mas.

Lesiones leves

m Los pacientes con pérdida de la consciencia o anomalias en la
funcion mental o neuroldgica y que no pueden controlarse en forma
estrecha después del alta suelen observarse en el departamento de
urgencias o durante la noche en el hospital y se debe realizar una TC
de control en 8 a 12 h si los sintomas persisten.




[@aiento

Lesiones moderadas y graves

m Los pacientes con lesion moderada a menudo no necesitan
intubacion ni ventilacion mecanica (salvo que existan otras lesiones)
ni monitorizacion de la presion intracraneal. Sin embargo, como
pueden deteriorarse, estos enfermos deben ser internados y
observados aunque la TC de craneo sea normal.

m Los pacientes con lesiones graves se internan en la unidad de
cuidados criticos. Como en general presentan alteraciones de los
reflejos protectores de las vias aéreas y aumento de la presion
intracraneal, se debe realizar una intubacion endotraqueal mientras
se adoptan medidas para evitar el aumento de la presion
Intracraneal.




