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INTRODUCCION ¥

Las crisis hipertensivas suponen un peligro inmediato para sujetos con tension
arterial elevada por su capacidad para afectar la integridad del aparato
cardiovascular. Pueden presentarse a cualquier edad, si bien en los varones el
doble que en las mujeres. Se desarrollan en cualquier momento de la evolucion
de la enfermedad, aunque es poco frecuente en nuestros dias que ocurran como
efecto ultimo de HTA de larga evolucion.

Se debe diferenciar esta entidad de un aumento de la PA secundario a una
situacion estresante o por dolor intenso, entidad que se denomina pseudocrisis
hipertensiva

http://www.seh-lelha.org/pdf/crisis_hipertensivas.pdf




1. Definir el concepto de “EMERGENCIA” y de “URGENCIA” en hiperte
arterial

1. Explicar la FISIOPATOLOGIA asociada a hipertension severa
1. Senalar los MARCADORES CLINICOS de las crisis hipertensivas

1. Describir los MANEJOS apropiados para la emergencia y urgencia
hipertensivas

1. Establecer las METAS gue se esperan en el paciente con emergencias y
urgencias hipertensivas




CRISIS HIPERTENSIVA

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

 SE DIVIDE EN:

v Urgencia
v Emergencia

Garcia E, Herrera M, Cuidado critico cardivascular, Sociedad colombiana de cardiologia, p 207-222




DEFINICION OPERACIONAL

Emergencia hipertensiva: TAD > 120 mmHg y/o TAS >210 mmHg

Lesidn aguda de drganos blanco

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




CLASIFICACION

URGENCIA
' HIPERTENSIVA w

EMERGENCIA
HIPERTENSIVA

Elevacion brusca de la presidn
arterial , sin que exista disfuncion
de los drganos diana

Elevacion brusca de la presion arterial |,
gue produce alteracion de los organos
diana del proceso hipertensivo ( cerebro,
rindn, retina, corazbn 'y vasos
sanguineos), cuya integridad puede ser
danada irreversiblemente
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Elevacion aguda de la PAS o PAD

v

¢ Signos/sintomas de lesién aguda de érgano diana?

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

- Monitorizacion intensiva

@fiac| Santamaria Olmo, Maria dolores Redondo Pachdn, Casimiro valle Domingues, urgencias y
- n 2ncias hipertensivas: tratamiento, nefroplus 2009: 2(2):25-35
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SITUACIONES QUE SE CONSIDERAN
URGENCIA HIPERTENSIVA

v HTA de rebote tras abandono brusco de medicacion
hipotensora.

v' HTA con insuficiencia cardiaca (IC) leve o moderada.
v Preeclampsia.

v' PAD > 120mmHg asintomatica o con sintomas
Inespecificos.
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SITUACIONES QUE SE CONSIDI(E%?A/I{FJ\')

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

< CARDIACAS:

v Aneurisma dissecante de aorta.

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

v’ Postcirugia de revascularizacion coronaria.

Garcia E, Herrera M, Cuidado critico cardivascular, Sociedad colombiana de cardiologia, p 207-222



% CEREBROVASCULARES: @W

v’ Encefalopatia hipertensiva.
v Ictus hemorragicos.

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

Garcia E, Herrera M, Cuidado critico cardivascular, Sociedad colombiana de cardiologia, p 207-222



¢ RENAL:
v" Insuficiencia renal aguda. O

«EXCESO DE CATECOLAMINAS CIRCULANTES:

L)

%

v’ Crisis de feocromocitoma.
v' Interaccidon de IMAOs con alimentos ricos en tiramina o farmacos.
v Abuso de drogas simpaticomiméticas (cocaina).

e

*

ECLAMPSIA.

EPISTAXIS SEVERA.

GRANDES QUEMADOS

POSTOPERATORIO DE CIRUGIA CON SUTURAS VASCULARES.

R/
‘0

L)

e

*

e

*
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FISIOPATOLOGIA 24}
CRISIS HIPERTENSIVAS

La fisiopatologia relacionada con la Pacientes hipertensos - Limite inferior
urgencia (hipoperfusion) de la autorregulacion se
y la emergencia hipertensiva se explica desplaza a valores entre 100 — 120
a partir de la alteracion de la mmhg y el superior
autorregulacion de la presion arterial. (hiperperfusion) entre 150 — 160 mmhg.

=

2 MECANISMOS

| |

Regulacion
metabdlica Promedio del limite inferior de la

autorregulacion = 20% al 25% de la PA
media en reposo.

Pacientes ancianos con aterosclerosis
cerebral 2 se comportan como
hipertensos cronicos.

Regulacion
miogénica




l

La activacion miogénica

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

/ ~_______ Convertido

I El calcio intracelular localmente

Por el citocromo P 450

| o Promueve la
Activa la proteincinasa Cy la liberacién
_ fos plipasa A
/\
g e Metabolito

. . . ’
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|

Se produce cuando se desarrolla hipoxia por reduccion del flujo

sanguineo

Generando

la JdelaPo2yel

PH | S

l Liberacion
Hiperpolariza el
musculo liso &

Mediadores

vascular por Ten
la apertura de los
canales de
K

Vasodilatadores

Oxido Nitrico Prostaglandinas

7 Prostaciclinas , Adenosina
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APROXIMACION INICIAL AL PACIENTE
CON CRISIS HIPERTENSIVA




APROXIMACION INICIAL AL PACIENT
CON CRISIS HIPERTENSIVA

¢ diferenciar que tipo de crisis esta presentando el paciente
( emergencia vs. urgencia)

\/

s profundizacion de la historia clinica en el sistema cardiovascular,
neurologico y renal

% antecedentes personales
s exploracion fisica completa
s seguimiento con laboratorios

( cuadro hematico, uroanalisis, creatinina, electrocardiograma,
RX torax etc)
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, 2|
ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

% sindrome de hipertension severa con difusion
cerebral y dano neurologico

Garcia E, Herrera M, Cuidado critico cardivascular, Sociedad colombiana de cardiologia, p 207-222



PRESENTACION CLINICA
ENCEFALALOPATIA HIPERTENSIVA

La cifra frecuente de estos pacientes es >250/150 mmhg signos vy
sintomas relacionados cefalea global de aparicion temprana nauseas
vomitos en proyectil alteraciones visuales confusion mental somnolencia

convulsiones




ETIOLOGIA S‘?,W

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

¢ Hipertension no tratada o tratada inadecuadamente

s Enfermedad del parénquima renal feocromocitoma dx
diferencial:

v Lesidn del SNC incluyendo tumores y ACV

v Drogas, vasculitis y uremias

Sy
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TRATAMIENTO ENCEFALOPAW

HIPERTENSIVA

e

*

NITROPUSIATO
FENOLDOPAN
LABETALOL
NICARDIPINA

e

*

e

*

S

*
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Tabla 4 ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

Triada Efiologla
- Hiperiensitn severa - Hipertension no tratada
- Encefalopatia - Enfermedad del parénquima renal
- Rapida resolucion con el tratamiento - Enfermedad renal vascular

- Feocromocitoma

Usualmente asociada a hipertensién maligna - Preeclampsia/Eclampsia

Fisiopatologla Diagnastico diferencial
- Vasodilatacion cerebral - Lesion del SNC incluyendo tumores y ACY
- Disrupcidn de la barrera hematoencefilica - Drogas, vasculitis y uremia
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HIPERTENSION SQ,J\A\,;

MALIGNA O ACELERADA

 Combinacion de HTA severa (>220/130 mmHg) y dafio retiniano en
forma de hemorragia y exudado algodonosos

(retinopatia de Keith — wagener de grado 3) y/o PAPILEDEMA
(retinopatia de Keith — wagener de grado 4)

La hipertension puede causar

! 0) dano a la retina del ojo
{» Retina =2

Exudados

algodonosas
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PRESENTACION CLINICA S?,W

HTA MALIGNA

s+ ALTERACION DE VISION
v vision borrosa
v’ agudeza visual

X/

% ALTERACION ESTADO NEUROLOGICO
v cefalea tipo occipital y predominio matutino
v' confusion, somnolencia, estupor, déficit focales y coma

—

\




DIAGNOSTICO HTA MA

< LA HIPERTENSION MALIGNA ES UNA EMERGENCIA MEDICA.

Un examen fisico con frecuencia muestra:

v’ Presion arterial extremadamente alta.
v Hinchazdn en la parte baja de las piernas y pies.
v Ruidos cardiacos anormales y liquido en los pulmones.

v' Cambios en el estado mental, la sensibilidad, la capacidad
muscular y los reflejos.
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%+ Un examen de los ojos revelara cambios que indican |

presencia de hipertension arterial, entre ellos:

v' Sangrado de la retina
v'  Estrechamiento de los vasos sanguineos en el drea ocular

** Los exdmenes para determinar el dafio a los rinones
pueden abarcar:

-Gasometria arterial
-BUN

-Creatinina

-Andlisis de orina

Garcia E, Herrera M, Cuidado critico cardivascular, Sociedad colombiana de cardiologia, p 207-222



http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003885.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003474.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003475.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003579.htm

SINDROME
CEREBROVASCULAR

Cuando la presion endocraneana se eleva como consecuencia de
una hemorragia o un infarto trombotico, la presion del flujo sanguineo
cerebral puede no estar mucho mas alta que la autorregulacion, por
tanto una reduccion de la presion  arterial sistémica puede
comprometer aun mas el flujo sanguineo cerebral.
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ACCIDENTE CEREBROVASCU
ISQUEMICO

En pacientes con accidente cerebrovascular aterotrombotico se
recomienda iniciar medicacion solo si la presion arterial media se
encuentra por encima de 130 mmHg o la presion sistolica por encima de
220 mmHg Disenso menor de 20% de la presion arterial media inicial Se
permite un incremento entre el 5% o 10 % de la presion arterial media si
ocurre deterioro neuroldgico con la reduccion de la presion arterial

En algunos casos el criterio de bajar la presion o no depende de si ha
elegido la terapia trombolitica.
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4

% EL estudio con activador tisular del plastinogeno recombinante del instituto
nacional de enfermedades neurologicas de EEUU los pacientes que tenian
presion arterial sistolica por encima de 180mmhg o diastolica por encima de
110mmhg fueron excluidos

s Si el paciente no va a recibir tromboliticos y la presion arterial media se
encuentra encima de 130mmhg se debe iniciar tratamiento dado ya que esto
esta relacionado con

Transformacion hemorragica
Infarto al miocardio
Falla renal secundaria a hipertension acelerada

AN \0:0
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HEMORRAGIA
INTRACEREBRAL

Para los pacientes con accidente cerebrovascular hemorragico la
Asociacion Americana del corazon recomienda tratar la hipertension
cuando los valores exceden los 180/105mmhg y mantener la presion
media entre 110/130mmhg o la sistolica entre 140-160mmhg
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HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La hipertension arterial es el
factor de riesgo mas
Importante para desarrollar
un sindrome cerebrovascular,
contribuye en forma directa
produciendo lipohialinolisis y
engrosamiento de las
pequenas arterias cerebrales
causando necrosis isquémica
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CRISIS CARDIOVASCULARES" "

Angina inestable e infarto agudo del miocardio

» Ruptura de la placa
* HVI

* Disfuncion endotelial

Disfuncion ventricular izquierda aguda

Diseccién aortica

 Dolor precordial subito e intenso irradiado a region
interescapular, cuello y area sacra.

 Sincope, cefalea, estado confusional, hemoptisis,
nauseas y vomito
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ANGINA INESTABLE E INFARTO SZIWL;

AGUDO DEL MIOCARDIO

'Necrosis en
q Aumenta el etapa
desbalance tgg}psf?:g\a
Deterioro de la entre oferta y
g reserva demanda de
i oxigeno
Sindrome Cor%ré?er:ﬁgd 9
coronario P
agudo

Yy,

En el contexto

v’ La ¥de la PA reduce el trabajo cardiaco, la tensién parietal y el
consumo de Oxigeno Limitando la necrosis en la etapa temprana

del SCA.

v Reduciendo la poscarga m=) Mejora estado hemodinamico del
/ paciente.

4 se recomienda el uso de NITROGLICERINA,

BETABLOQUEADORES Y NITROPUSIATO, generalmente en
combinacién

. . . ’
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FALLA VENTRICULAR IZQUIERDA
AGUDA

_— —

Incremento de

loS Aumento del Paciente con

HTA volumen de | enfermedad Disfuncién

requerimiento | fin de

Qevera

P : ‘ coronaria | aguda del |
s miocardicos diastole - VI ]
w oxigeno \ J JEVE! " \ .

Paciente con
funcién
sistdlica

preservada

P—

Acentuacion
dela ‘- B Disfuncioén

disfuncion agudadel VI |
diastolica \

La reduccion de la presion arterial con vasodilatadores como el nitropusiato de sodio
Mejoran el cuadro clinico del paciente.



Tratamiento

v" Nitropusiato

v’ Enalaprilat

v Fenoldopam
v’ Diuréticos de asa
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DISECCION AORTICA

* La hipertension inicia el desgarro de la intima de una
aorta previamente enferma y a medida que avanza el
proceso se va formando un hematoma entre la intima
y la media que desgarra la pared del vaso en forma
anterograda.

+* SE PRESENTA:

v Dolor precordial subito e intenso
irradiado a region interescapular, cuello y
area sacra. sistema Stanford

v Sincope, cefalea, estado confusional,
disnea, hemoptisis, nauseas y vomito.

s Dx~>
» ecocardiograma (transesofagico)
» Tomografia de térax
» Resonancia magnética nuclear

o I
Aorta ascendente, con afectacion
simultdnea de la aorta descendente
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TRATAMIENTO

v’ Nitropusiato de sodio con betabloqueador

*" Para mantener la presion sistolica no mayor de
100 mmHg vy la frecuencia cardiaca en 60 lpm.

e Siesta disponible
v Trimefaban
v’ Labetalol

& / v’ Fenoldopan
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EMERGENCIA HIPERTENSIVA 2).¢
CON COMPROMISO RENAL

Paciente con:

El fenoldopan vy el nitroprusiato son utiles
en estos casos.

v Hipertensién severa

v" Hematuria macro o
microscopica

v" Uroanalisis con cilindro

O proteinuria HTA MEDIA: Se debe reducir en 10% a 20% en las
primeras dos horas y luego de 10% a 15% en las
siguientes seis a doce horas, sin producir
hipotension y deterioro de la funcion renal.
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HIPERTENSION PERIOPERATORIA

“* se define como la elevacion sostenida de la PA media
(controlada o no controlada) superior al 20% de la
presion habitual con una duracion suficiente como para
comprometer los érganos diana.
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*» Tiene una frecuencia que varia entre 20% y
75%.

*»+ Es mas frecuentes en pacientes con
antecedentes:

« Hipertension
« Uso previo de betablogueantes
« Funcion ventricular conservada
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“* Dependiendo al tiempo de aparicion se clasifica
en:

&

.0

pertension preoperatoria
Ipertension intraoperatoria
pertension postoperatoria

L)

&

L)

®
|

&

*.0

L)



S+
HIPERTENSION ARTERIAL

PREOPERATORIA

e Se relaciona con: Ansiedad, estrés, tratamiento
antihipertensivo inadecuado, hipertension de
rebote por retiros de drogas, pre medicacion

anestésica inadecuada y crisis de angina
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S+
HIPERTENSION ARTERIA

INTRAOPERATORIA

*» Desencencadenada por induccion anestésica,
laringoscopia, intubacion tragueal o
nasofaringea e incision quirurgicas en las
cirugias cardiacas
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HIPERTENSION ARTERIAL <24+
POSTOPERATORIA

¢ Es aquella que ocurre en las primeras 12 horas de
postoperatorio.

% Esta relacionado con hipoxia, hipercapnia, escalofrios,
recuperacion anesteésica, problemas de ventilacion y
vejiga llena.

* Se puede presentar también de 12 a 36 horas e incluso
varias semanas después del postoperatorio.
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“ La hipertension arterial postoperatoria mas frecuente es la
gue se observa en las cirugias de revascularizacion
miocardica.

¢ Su incidencia varia en un 30% y 60% y aumenta el riesgo
de:

v" Disfuncion ventricular izquierda

v -Accidentes cerebro vasculares

v’ -Deshiscencia de suturas

v' -Infarto preoperatorio

v’ -Arritmias, incremento del sangrado, y diseccion de aorta.
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SOURE

ESTADOS DE EXCESOS DE CATECOLAMINAS




FEOCROMOCITOMA 2+

¢+ Es un tumor que secreta catecolaminas y esta situado

en la medula adrenal, o en el tejido preganglionar extra
— adrenal.

¢ Durante la crisis el paciente presenta:
> Sudoracion

*» Taquicardia

» Palidez
*» temblores

Garcia E, Herrera M, Cuidado critico cardivascular, Sociedad colombiana de cardiologia, p 207-222



AR

% La hipertension es paroxistica 0 sostenida
*» Retinopatia hipertensiva presente

¢ Diagnostico

“* Niveles plasmatico de catecolaminas
% Tomografia

¢ Resonancia magnetica abdominal
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“*TRATAMIENTO “QZ/‘W

v’ Bloqueadores alfa fentolamina o fenoxibenzamina y
despues agregar un bloqueador

SINDROME DE SUPRESION POR CLONIDINA
v' Ansiedad

v Nauseas

v’ Palpitaciones

v’ sudoracion
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 Nerviosismo
« Cafalea
* Presion arterial marcada

» Nota reinicio de terapia con clonidina

« Se recomiendan fentolamina y labetalol si
persisten sintomas
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INHIBIDORES DE LA MONOXIDADA Q\W

« La presencia de los inhibidores de la monoamino-
oxidasa , la tiramina y las aminas sinpaticas gue se
escapan de |la degradacion oxidativa entran en
circulacion y potencian la accion de las catecolaminas

« Tratamiento
« Se recomienda blogueantes alfa
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Manejo de crisis hipertensiva en urgencia




Guia de la Sociedad Espanola de Hipertension para el manejo de la Crisis
Hipertensiva 2013



FARMACOS DE UNA URGENCIA HIPERTENSIVA

. (IECA)

Catopril 25-50mg cada 15-30 min
hasta tres tomas maximo 100mg no
producen hipotension brusca con la
primera dosis

Precaucion . insuficiencia renal,
hipotensidn

contraindicaciones. Embarazoy
estenosis bilateral de arteria renal
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FARMACOS DE UNA URGENCIA HIPERTENSIVA

e Calciantagonista
Amlodipino 5-10mg
Nifedipino 20mg
Nitredipino 20mg
Manidipino 10-20mg

Amlodipino es una de los farmacos
con accidon mas lenta el cual es una
de las primeras eleccion
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FARMACOS DE UNA URGENCIA HIPERTENSIVA

* Bloqueadores

Atenolol 50-100mg o proponolol 20-
40mg

Se repite dosis después de 1-2 hora. se

Zuzo.le c.om.bllnaFr)A/arlos agente con el fin "ﬁ'oifa;nsﬁl'ﬂl ~ @
- 40 ?
e disminuir la PA. Lisan® e

Propeanciol Clomidrato

los valores considerados seguro va de
180/100 mmhg durante 24-48 horas

rr—ee— |
S lsanin ~*

e |

Atenolol
Lisan' o0 |
, | : | .. Lsan i l
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FARMACOS DE URGENCIA HIPERTENSIVA

* DIURETICOS

Furesemida 40mg facilita la reduccion de

sobrecarga de volumen con descenso de la
PA

Precaucioén. Pacientes con depresion de
volumen

/3
S

{

£,

s
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\\

S o
< < .
o. 1 /

&
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FARMACOS DE URGENCIA HIPERTENSIVA

* Bloqueantes alfa y beta.

Labetalol 100-200mg dosis se repite
cada 10-20 min.

Reduce la resistencias sistémicas,
vascular sin disminuir el flujo
sanguineo periférico.

manteniendo la circulacion cerebral,
renal y coronaria.
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MANEJO DE EMERGENCIA
HIPERTENSIVA

.* Ingreso hospitalario urgente
( frecuentemente UCI)

* Vigilancia del nivel de
conciencia.

[ Monitorizacion de PA. FC

S+ Disminucion de la PA hasta
valores seguros,

sin descensos bruscos
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TABLA 4: FARMACOS POR VIA PARENTERAL UTILES EN EL MANEJO DE LAS URGENCIAS HIPERTENSIVAS

Famaco Indicaddn  Contraindicacion Dosis Iniio accion/  Complicaciones Efectos
duracion secundarios
Nitroprusiato  Todas Embarazo  1: 0.5-10 meg/kg/min - O min/1-5 min  Taquifilaxia, toxicidad Mauseas
(30 mg/500 ml por cianuro y danatos  yvomitos
10-30 mi/h)
Labetalol Todas I, bradicardia, B: 20-80 mg 5-15 min/2-4 h BAV MNauseas
BAV intoxicacion I 1-2 mg/min Broncoespasmo ¥ vomitos
por cocaina (100 mg/100 ml
en 1-2min
Urapidilo Todas Estencsis ~ B:25mgen 5-10 min  2-3 min/4-6h Mauseas yvomitos,
aortica (250 mg/250 ml hipatension severa
10-30 ml/h)

B: boko; I infusion; IC: insuficiencia cardiaca, ACVA: accidente cerebrovascular agudo, BAY: blogueo auriculoventricular; CPI cardiopatia squemica
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TABLA 4: FARMACOS POR VIA PARENTERAL UTILES EN EL MANEJO DE LAS URGENCIAS HIPERTENSIVAS (Cont.)
Famaco Indicacion  Contraindicacion Dosis Inicio accion/ (omplicaciones Efectos
duracion secundarios
Mitroglicerina  CPI, IC EL resto : 10 mg/min  1-2 min/3-10 min Taquifilaxia Rubefaccion facial,
(30 mg/500 ml 5-10 ml/h) cefalea
Esmolol CPI IC.bradicardia, ~ B:05-1mgkg 60 segundos/ BAY
BAV, intoxicacion |: 50-300 10-20 min Broncoespasma
porcocaina  microgramos/kg/min liqual que labetalol)
Nicardipina  CPLACVA  BAV 2% grado | 5-15 mg/h 5-15min/4-6 h BAV Palpitaciones, IC,
cefalea
Enalapril Todas  Embarazo,estencsis B:1mgenSmin  Inmediato/6 h Fracaso renal Hiperpotasemiz,
bilateral de arteria | 5mg/250ml/6h agudo reversible angioedema
renal
L B bobo; |:infusion; IC:insuficiencia cardiaca; ACVA: accidente cerebrovascular agudo; BAY: blogueo auriculoventricular; CPI: cardiopatia squémica
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En general suele ser precisa
la combinacién de dos o
mas farmacos, que se

eligen en funcion de las
caracteristicas clinicas del
paciente, dando preferencia
a los vasodilatadores.
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CONCLUSIONE

Encefalopatia
hipertensiva:
disminuir la presidn

Hemorragia

intraparenquimatosos:

Mantener entre 170-
160/ 100-95 mm hg.

Hemorragia
subaracnoidea:
Disminuir la presion
arterial media hasta

arterial media hasta un 25% en seis a
un 25% durante la doce horas.

primera hora. Sindrome neuroldgico.

Hemorragia
intracraneal:
Disminuir la presion
arterial media hasta
un 25% en seis a
doce horas.

Pacientes
hipertensos previos:
Mantener presion
arterial entre 185-
180/110-105 mm hg.

Guia de la Sociedad Espanola de Hipertension para el manejo de la Crisis
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Sindrome aodrtico agudo: Presion arterial sistolica menor a 120
mm hg y presion arterial diastélica menor a 80mmbhg.

Siéndome Coronario agudo: Disminucion de la presion arteria hasta
qgue cada episodio de isquemia-dolor anginoso, generalmente 15%
en la presion arterial media.

Eclampsia, pre-eclampsia: Neuroproteccion fetal, controlando
la presion arterial a menos de 155/105 mm hg.

Guia de la Sociedad Espanola de Hipertension para el manejo de la Crisis
Hipertensiva 2013
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Olncapacidad del
corazon para dar el GC
necesario paro
satisfacer las
hecesidades
metabodlicas del
organismo.




Diastole Sistole

OAsociacion de 2 B coicece:
congestion pulmonar A& & /[a L) .
y edema periférico \ B Y \ *
que se desarrolla W
secundaria a la N Y 4 -

o« 7 El corazon no puede llenarse  El corazén no puede bombear
retencion de sal y

agua
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LEY DE FRANK-STARLING

TRES CONCEPTOS
1 .- EL CORAZON
IMPULSA TODA LA
SANGRE QUE LLEGA
2;
CUANDO AUMENTA LA
PRE-CARGA AUMENTA
LA POSTCARGA
3 -EXISTE LIMITE
FISIOLOGICO, PARA
QUE EL CORAZON
\ CUMPLA LO ANTERIOR




Curva de Frank- Starling

Curva de Frank-Starling
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. Como se expresa la buena funcion del corazén?

GASTO CARDIACO

Cantidad de sangre que el corazéon bombea en la unidad de tiempo

VOLUMEN LATIDO X FRECUENCIA CARDIACA



ICC:Fisiopatologia

X

Contractibilidad ==

! precarga

1

I fraccion de eyeccion

mmd hipoperfusion generalizado

“volumen telediastolico

N

remansamiento retrogrado

!

“Mecanismos compensatorios”




ICC:Fisiopatologia

Vfraccién de eyeccion {—= JliHe et B LU CRE S FEL R —>| |, disminucién del llenado arterial

A 4

cronotropicos e inotrépicos + receptor B1 " tono simpético mediado por barorreceptores
\, ¢ ||

" gasto cardiaco hipertrofia

I

remodelacionon de la arquitectura

A 4
v funcién de bomba

|

sobrecarga de calcio apoptosis

AR S EE Al P DL PRI i El - | Vasoconstriccion arterial y venoconstriccion

! |

remodelacién directa de la arquitectura cardiaca | precarga |'poscarga

péptido natriurético atrial (o cerebral (BNP)) | peor pronostico




Bajo o alto
gasto cardiaco

Anterograda o lzquierda o
Retrograda Derecha




ICC:Clasificacion

TIPO 1|
Deficit de
contractibilidad

TIPO Il Insuficiencia

Falla de funcion O‘rdi“'
diastolica
congestiva




Sintomas con el Sintomas con ejercicio -

Sintomas en reposo

!

Agotaron los
mecanismos
compensadores
hasta el punto que el
GC no es suficiente
para satisfacer
necesidades basales
del organismo

ejercicio

!

Son incapaces de
aumentar el GC en
respuesta al ejercicio
aunque este sea

muy leve sin
presentar sintomas
llamativos

bastante vigoroso

!

Ninos con
cardiopatias menos
graves que tienen
que realizar ejercicio
vigoroso para
comprometer su
funcion cardiaca

» DEPENDE DEL GRADO DE RESERVA MIOCARDICA DEL NINO




DISNEA AL SUCCIONAR
LACTANTE MENOR ALIMENTACION
SUDOR PROFUSO

*Fatiga Siempre: cardiomegalia
*Disnea Puede:

*
Tos *ortopnea

* H .
Intolerancia al *Crepitantes basales
esfuerzo -
edemas en zonas

*Anorexia declives

*Dolor abdominal Frecuente: ritmo de
galope

GENERALMENTE

ADOLESCENTES - SINTOMAS ABDOMINALES
AUSENCIA DE SINTOMAS RESPIRATORIOS




|ICC:Manifestaciones Clinicas

INSUF. DEL LADO DERECHO INSUF. DEL LADO 1ZQUIERDO

Signos de congestion Signos de funcion

e R Signos de congestion
venosa sistémica miocardica disminuida

venosa pulmonar

Hepatomegalia Cardiomegalia
Ingurgitacion yugular Taquicardia
Edema periférico Ritmo de galope
Presion de pulso
Llenado capilar |
CAUSAS: Pulso alternante
Insuf. Del lado lzq. Desarrollo insuficiente CAUSAS:
Enf. Aguda/crénica pulmonar. Sudoracién Anomalias estructurales
Enf. Vascular pulmonar Cianosis periférica Infarto
Shunts lzgq-Der

Taquipnea

Disnea en reposo
Dificultad respiratoria
Estertores y Tos
Cianosis central




O

Cardiomegallig,
Alteracion de la tframa vascular,

Prolongacion de los vasos pulmonares
haia la periferia en grandes shunts

Marcas vasculafres periihiliares
algodonosas.



O RX TORAX:

O ilueta cardiaca: cardiomegalia

nimim mimisveisinin
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(A+B)/C

Neonato: <0,60
<2 anos: <0,55
> 2 anos: < 0,50



Apex of heart S5 S

O Demuestra lesion anatdmica no urgente en nino critico.




Olsguemia izquierda a derecha.

OEnfermedad miocardica
Inflamatoriaq.



ICC:TRATAMIENTO

Medidas generales

Reposo, decubito con inclinacion, ventilacion con presion positiva, aumento de la
ingesta de calorias, alimentacion por sonda nasogastrica

Inotropicos

Digoxina

Diuréticos

Furosemida, Espironolactona, clorotiazida

Farmacos reductores de poscarga

Nitroprusiato, captopril, hidralazina

Agonistas adrenérgicos

Dopamina, dobutamina, isoprenalina

Inhibidores de la fosfodiesterasa

Milrinona

p bloqueadores

Metoprolol, carvedilol.




Meningitis
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Meningitis

o La Meningitis es la causa mas frecuente de fiebre asociada a signos y
sintomas de afectacion del SNC.

o El agente patogeno esta influenciado por la epidemiologia, edad y estado
inmunologico del huésped.

0 En orden de frecuencia:
0 infecciones viricas
o infecciones bacterianas, fungicas y parasitarias (poco frecuentes).




Infecciones del Sistema Nervioso Central

o Clinica: cefalea, nausea, vomitos, anorexia e irritabilidad;
acompanada de fiebre, fotofobia, dolor y rigidez cervical,
obnubilacion, estupor, coma, convulsiones y signos neurologicos

focales.

o La infeccion puede ser difusa (meningitis, encefalitis) o focal
(absceso cerebral).

o El diagnostico de las infecciones
difusas del SNC incluye: analisis
del LCR (estudio citoquimico, c.
de Gram, otras coloraciones,
prueba de aglutinacion, cultivo),
TAC craneo, RM.




Hallazgos en el LCR en los trastornos del SNC

Presion Leucocitos Glucosa Proteinas
Enfermedad
(mmH20) (mm3) (mg/dl) (mg/dl)
<5; > 75% 5 759
Normal 50-80 % 2 15% >30 (0 75% de la 20-45
Linfocitos glucosa serica)
Meningitis Elevada 100-10.000 6 mas; o ]
bacteriana aguda (100-300) PMN Disminuida; <40 100-500
IV_Iemngltls o _Normal 0 Raramente > 1.000 Normal; <40 en
meningoencefalitis ligeramente cél arotiditis 50-200
virica elevada (80-150) ’ P
10-500;
Meningitis Elevada precozmente PMN, <50 100-3000

Tuberculosa

pero linfocitos
predominan




Etiologia de la Meningitis Bacteriana Aguda

Edad

Etiologia

Periodo Neonatal
(1-28 dias)

Bacilos Gram negativos entéricos, Estreptococo grupo B, Listeria monocytogenes

1-2 meses

Estreptococo grupo B, Bacilos Gram negativos entéricos, Listeria monocytogenes
H.influenzae tipo b y no b, neumococo, meningococo

>2m - 12 anos

H.influenzae tipo b, neumococo, meningococo

>12 anos

Neumococo, meningococo

> 60 anos

Neumococo, meningococo , L. monocytogenes




Factores de riesgo para MBA

o Ausencia de inmunidad a agentes patdgenos especificos (primeros afos de
vida).

o Colonizacion reciente por bacterias patogenas.

o Estar en contacto con otras personas (hogar, colegio, guarderia), que
tienen enfermedad invasiva causada por H.influenzae tipo b (Hib),
N.meningitidis.

0 Hacinamiento, pobreza, raza negra, sexo masculino.




Factores de riesgo para MBA

o Defectos especificos de defensa del huésped:

o Alteracion de la produccion de inmunoglobulinas en respuesta a los
agentes patogenos encapsulados (meningitis a Hib en indios
norteamericanos y esquimales).

o Deficiencia del sistema de complemento (C5-C8) asociados a
meningitis por meningococo recurrente.

o Fistula de LCR asociado a meningitis por neumococo.




Streptococcus pneumoniae

o El S.pneumoniae (neumococo), es un coco Gram positivo, en pares o en
cadenas cortas, catalasa negativo, alfa hemolitico, y susceptible a la
optoquina.

0 Se encuentra constituido por 80 serotipos (polisacarido capsular).

o Los anticuerpos especificos contra polisacaridos aparecen 7 dias después
de la infeccion o la inmunizacion, confiriendo proteccion contra el serotipo
especifico.




Streptococcus pneumoniae

o El neumococo se localiza en la faringe (nariz o garganta) de portadores
asintomaticos (10% y 40%).

o0 La transmision ocurre primariamente por contacto directo con pacientes
infectados con neumonia, o0 a traves de gotas respiratorias grandes.

o Agente causal de otitis media aguda y sinusitis; neumonia de la
comunidad, bacteremia, y meningitis.




Streptococcus pneumoniae

o La neumonia, bacteremia y meningitis neumocodccicas tienen una tasa de
mortalidad entre el 10 y el 40%.

o0 Los antibioticos macrolidos y los beta-lactamicos son los principales
agentes terapeuticos.

o En muchos paises la resistencia a ambas clases de antibidticos esta
aumentando.




Streptococcus pneumoniae

o La importancia del neumococo como patogeno nosocomial no esta bien
definida.

0 Se han documentado pequenos brotes nosocomiales (20 casos), por cepas
neumococcicas multiresistentes, o resistentes a la penicilina.

o0 Estos brotes ocurrieron después de la hospitalizacion de un paciente con
neumonia neumococcica, en un pabellon abierto en el que se manejaban
pacientes de alto riesgo; pacientes con carcinoma, adultos mayores con
EPOC, ninos con sarampion y desnutricion.




Streptococcus pneumoniae

o No es comun ni de gran importancia para la transmision, que haya
portadores entre los pacientes y trabajadores de salud.

o Rara vez esta implicado el equipo contaminado, y solo hay un caso
reportado de transmision a través de una mascara de respirador que no
habia sido desinfectada adecuadamente.




Streptococcus pneumoniae

0 Aspecto fundamental:

o En el hospital deben existir areas de recepcion y habitaciones o
pabellones separados para los pacientes con infecciones respiratorias
agudas, y aquellos con deficiencias inmunoldgicas o enfermedades
cronicas que los predisponen a una infeccion neumococcica invasiva.




Streptococcus pneumoniae

o Practica sugerida:

o Dentro de lo posible, asignar areas de recepcion y atencion (habitaciones y
pabellones) separadas para los pacientes con infecciones respiratorias agudas y los
pacientes con mayor riesgo de infeccion neumococcica invasiva, incluyendo a
infantes, pacientes de edad avanzada, pacientes con esplenectomia, diabéticos,
EPOC, y deficiencias inmunoldgicas.

o Utilizar guantes y batas al hacer contacto con secreciones

rias de pacientes con infeccion respiratoria aguda.




Streptococcus pneumoniae

o Practica sugerida:
o Lavado de manos entre paciente y paciente.

o Desinfeccion del equipo de terapia respiratoria, incluyendo
boquillas entre paciente y paciente.

o Administracion de vacuna con 23 serotipos
a adultos y ninos mayores de 2 anhos con
factores de riesgo para enfermedad
invasiva.

o Administracion de vacuna conjugada con 7
serotipos a ninos menores de 2 anos
(EEUU).




Haemophilus influenzae tipo b

oAntes de la vacunacion la mayoria de las infecciones invasivas
por Haemophilus influenzae tipo b aparecian en lactantes entre
2 meses y 2 ahos de vida; con una maxima entre los 6-9 meses
de vida y el 50% en el primer ano de vida.




Haemophilus influenzae tipo b

o El H.influenzae, cocobacilo Gram negativo, encapsulado, con 6 serotipos diferentes en
base al polisacarido capsular (a, b, ¢, d, e, f)

o El tipo b asociado a: meningitis, epiglotitis, neumonia, sinusitis, otitis, artritis, celulitis y
bacteremia oculta.

0 Habita en el tracto respiratorio alto.
o La transmision es de persona a persona por gotitas respiratorias.

o La colonizeli)cién es comun: cepas no encapsuladas en 40-80% e Hib 2-5% en ninos (era
prevacunal).

0 Periodo de incubacion: desconocido.




Haemophilus influenzae tipo b

o Diagnostico: Estudio del LCR (citoquimico, Gram,
cultivo, aglutinacion con particulas de Iatex)

o Tratamiento: cefotaxima o ceftriaxona.

o Aislamiento en pacientes con enfermedad invasiva por
Hib por 24 horas luego de iniciar terapia antibidtica
adecuada.

o El personal de salud no requiere quimioprofilaxis.




Neisseria meningitidis

0 Es un diplococo Gram negativo, agrupados en 13 serogrupos. Estan
implicados en infecciones: A, B, C, Y, W135.

0 Es causante de meningitis, meningococcemia con 0 sin meningitis.

o La meningitis meningocdccica puede ser esporadica o aparecer en forma
epidemica.

0 Lgs Iportadores nasofaringeos de N.meningitidis se dan entre 1-15% de los
adultos.




Neisseria meningitidis

0 La colonizacion puede durar semanas o meses; la incidencia de aparicion
de la enfermedad en asociacion con un caso indice en la familia es de 1%.

o El periodo de incubacion: 4 dias (1-10 dias).
o El tratamiento de eleccion: Penicilina EV; cefotaxima o ceftriaxona.

o Medidas de aislamiento: es necesario por 24 horas después de iniciar la
terapia antibiotica adecuada.




¢Quienes recibiran quimioprofilaxis?

Alto riesgo de enfermedad meningocdccica - Quimioprofilaxis
indicada (contacto cerrado).

o Contacto intradomiciliario.

o Guarderia, cuando el caso ha tenido contacto durante 7 dias previos al inicio de la
enfermedad (por mas de 5 horas en los ultimos 7 dias).

o Personal de salud expuesto directamente a secreciones orales; maniobras de

resucitacion, respiracion de boca-boca, aspiracion, intubacion.

o En brotes, quimioprofilaxis debe ser administrada después de consultar con el
especialista. Red BooK. 26th edition; 2003




Antibidticos recomendados como
quimioprofilaxis en meningococo

Antibidtico Dosis Duracion Eficacia (%)
Rifampicina 5 mg/Kg., VO, ¢/12 hrs. 5 dias
< 1mes 10 mg/Kg. (max. 600 mg) VO, , 72-90
2 dias
> mes C/12 hrs.
Ceftrlax:)na 125 mg, IM Dos!s L’Jn!ca
< 15 anos Dosis unica 97
o 250 mg, IM
> 15 afos
Ciprofloxacina o
* 500 mg, VO Dosis unica 90-95

*No recomendada para mujeres embarazadas, < 18 afios de edad. Red BooK. 26th edition; 2003




Vacunas meningococcicas

o La vacuna meningocdccica tetravalente contra los serogrupos A, B, C, Y,
W135 se recomienda en los ninos mayores de 2 anos con alto riesgo.

0 Los pacientes de alto riesgo incluyen:
o Asplenia anatomica o funcional.
o Déficit de proteinas terminales de complemento.

0 Contactos expuestos, durante las epidemias de enfermedad
meningococcica.

Red BooK. 26th edition; 2003



Meningoencefalitis viral

0 Es un proceso agudo que afecta a las
meninges y en algunos casos al tejido
cerebral.

o El LCR se caracteriza por pleocitosis y
ausencia de microorganismos en la
tincion de Gram y en los cultivos
bacterianos.

o En la mayoria de los casos, las
infecciones son autolimitadas, con un
grado variable de morbi-mortalidad.




Meningoencefalitis viral

oEtiologia:

0 Enterovirus 80%:
o Virus de encefalitis de San Luis
0 Virus del Oeste del Nilo
0 Virus Herpes tipo 1
o Virus de Varicela Zoster
o Citomegalovirus
0 Virus de Epstein Barr
o Parotiditis
o Virus del Sarampion, rubedla
0 Virus respiratorios




Meningoencefalitis viral

oTratamiento:

o Con la excepcion de la utilizacion del aciclovir para la encefalitis por
VHS, el tratamiento de la meningoencefalitis virica es de soporte.
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INTRODUCCION

S se refiere a todo trastorno en el cual un
area del encéfalo se afecta de forma transitoria o permanente.

- representa de forma genérica un grupo de trastornos
que incluyen el infarto cerebral, la hemorragia cerebral y la hemorragia

subaracnoidea.

= es un término latino que, al igual que su correspondiente
anglosajon - stroke-, significa ‘golpe’
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INTRODUCCION
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EPIDEMIOLOGIA

»

ACV isquémico ACV hemorragico

: 6.6 millones de estadounidenses han tenido un evento vascular cerebral.

- Aproximadamente el 10% de los

795000 accidentes cerebrovasculares por ano en los Estados Unidos son hemorragias
intracerebrales (ICH).

En el cual ocup6 en 2010 el sexto lugar dentro de las principales causas de defuncién

(S/F). GOB.MX. RECUPERADO EL 27 DE OCTUBRE DE 2022, DE HTTPS://WWW.IMSS.GOB.MX/SITES/ALL/STATICS/GUIASCLINICAS/102GER.PD
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FISIOPATOLOGIA ©

Pen«."

-Es un evento inherente al encéfalo como factor
desencadenante de muerte celula.

- El receptor prevalente es el NMDA, que se caracteriza por estar
acoplado a un canal idnico.

-La es la génesis de la
muerte en la excitotoxicidad.

-La isquémico provoca la
despolarizacion mantenida.

(S/F). GOB.MX. RECUPERADO EL 27 DE OCTUBRE DE 2022, DE HTTPS://WWW.IMSS.GOB.MX/SITES/ALL/STATICS/GUIASCLINICAS/102GER.PD
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FISIOPATOLOGIA ©

-La muerte celular es uno de los ejes primordiales en la génesis
de la lesion cerebral.

-Durante la hipoxia se y se
obtiene energia por medio de la via de glucélisis anaerobia.

: -Hasta la fecha se han propuesto
BIBLIOG apoptosis, autofagia, piroptosis, necroptosis y necrosis.

Figura 2. Excitotoxicidad y muerte celular. Fuente:
Elaboracion propia.
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FISIOPATOLOGIA ©

-Los son los ejecutores de la respuesta
inflamatoria.

-Esta tiene como propédsito inducir la
remodelacion del tejido afectado, a través de la degradacion de
las estructuras alteradas.

BIBLIOG

Figura 2. Excitotoxicidad y muerte celular. Fuente:
Elaboracion propia.
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FISIOPATOLOGIA

Figura 2. Excitotoxicidad y muerte celular. Fuente:

Elaboracion propia.

BIBLIOG

especializado, que se caracteriza por
contar con uniones estrechas.

2. , que forman una barrera mecanica a través de
extensiones terminales I[lamadas podocitos

3. células musculares lisas modificadas que
cubren de forma irregular el endotelio junto con los astrocitos
que realizan modulaciéon sinérgica de la formacion, el
mantenimiento y la remodelacién de la matriz extracelular
(25,27).
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CLASIFICACION

encefalica se distinguen
dos grandes tipos de ictus: isquémico (85% casos) vy
hemorragico (15%).

Anatdmico:
De acuerdo con el mecanismo que lo produce

3.- (etiologia vy
presencia de enfermedades subyacentes, divididas por grado
BIBLIOG de severidad).

RAFIA

4 - (etiolégica) para
enfermedad vascular cerebral ésta se divide en
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....

EVALUACION Y
DIAGNOSTICO

BIBLIOG
RAFIA
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1)Evaluacion fisica en los
primeros 10 minutos.

2)Del equipo especializado
deben ser notificados en los
primeros 15 minutos.

3)La tomografia debe ser
BIBLIOG realizada en los primeros 25

RAFIA minuto.

4)Trombolisis en los primeros
60 minutos desde su llegada

/F). GOB.MX. RECUPERADO EL 27 DE OCTUBRE DE 2022, DE HTTPS://WWW.IMSS.GOB.MX/SITES/ALL/STATICS/GUIASCLINICAS/102GER.PDF


http://www.imss.gob.mx/SITES/ALL/STATICS/GUIASCLINICAS/102GER.PDF

PROCEDIM
IENTO

-Realizacion de ABCDE

-S: signos y sintomas
-A: Alergias

" e Check for rise and fall ¢ CheckAVPU e Expose &keep warm = M o M e d I Ca I I I e n to S
e Check for obstructions P o Checkpuplil Caie WA ,
CK wor L]
T £ epectpo -P: Patologias
-L: Ultima comida

RAFIA

-E: Cinématica del evento
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PROCEDIM

ESCALA FAST

*Inicial
*Tamizaje: cribar sintomas de un EVC agudo
*Sensibilidad 967%

Escalas rapidas de valoracién:
FAST
CISICINNATI

Escala Los Angeles para

| \ __
FACE ARMSSPEECH TIME iz de B

-Pedirle al -Px eleva ®Px tiene -Si se nota
paciente que los brazos repetir una rase alteracion en
sonria -Identificar -Identificar si algunas de las
-ldentificar  sialgunose  tiene problemas  respuestas del
asimetrias encuentraa  parapronunciar paciente
faciales nivel menor alguna de las considerar EVC
palabras. agudo
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PROCEDIM
IENTO

Cuadro 3. Escala FAST

La prueba “FAST” ayuda a cribar los sintomas de un Evento vascular cerebral agudo
incluye los siguientes elementos:

FACE: Pedirle al paciente que sonria, trate de identificar asimetrias faciales.

ARMS: Pedirle al paciente que eleve ambos brazos, identifique si alguno de estos se encuentra a
un nivel menor.

SPEECH: Pedirle al paciente que repita una frase simple como “perro viejo no aprende trucos
nuevos”, identifique si el paciente tiene problemas para pronunciar alguna de estas palabras.

TIME: El tiempo es critico en la atencion de estos pacientes, si usted nota alteracion en alguna de
las respuestas del paciente (la que sea)BiBig@ de considerar que se esta ante un Evento Vascular
Cerebral Agudo. RAFIA

Fuente: Sheppard JP, Lindenmeyer A, Mellor RM, et al. Prevalence and predictors of hospital prealerting in acute stroke: a mixed
methods study, Emerg Med J, 2016;33:482-488

Escalas rapidas de
valoracion:

FAST

CISICINNATI

Escala Los Angeles para
tamizaje de EVC

Escala NIHSS
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PROCEDIM

TENIT ()

Cuadro 2. Escala Los Angeles para tamizaje de EVC
Criterios de tamizaje _ Si

Edad >45 anos
Sin historia previa de enfermedad
convulsiva '

» Sintomas establecidos en las Gltimas 24 |
horas
Paciente ambulatorio previo al evento
Glucosa sérica de entre 60 y 400 mg/dL
Examen fisico: Buscar asimetria evidente |

Normal Derecha |

Sonrisa o gesticulacion facial: Paresia

Fuerza de prension: Prension débil

— S5
_ _Me%ia hacia abajo

Cae rapidamente

' Debilidad de extremidad
superior:

Basado en el examen, el paciente tiene solo debilidad
_unilateral:

Paresia

Prension débil

Sin prension

| Se desvia hacia abajo

Cae rapidamente

Fuente: Kidwell CS, Starkman S, Eckstein M, Weems K, Saver JL, |[dentifying stroke in the field: Prospective validation of the Los Angeles

prehospital stroke screen (LAPSS). Stroke 2000; 31: 71-6.

Escalas rapidas de
valoracion:

FAST

CISICINNATI

Escala Los Angeles para
tamizaje de EVC
Escala NIHSS
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PROCEDIM
TENTO

Cuadro 2. Escala NIH5S

Grupo

Respuesta

l?

Canciencia

0 — alerta

1 — contesta ambas preguntas
2 — pstuporoso

3 - coma

1B

Preguntas

0 — contesta ambas preguntas
1 — contesta una sola pregunta
2 — no contesta ninguna pregunta

1C

Comandos

0 — realiza ambos comandos
1 — realiza un sdlo comando
2 — no realiza ningin comando

Mirada

0 — normal
1 — paralisis parcial de la mirada
2 — paralisis total de la mirada

Campos visuales

0 — no hay pérdida de campos wisuales
1 — hemianopsia parcial

2 — hemianopsia tatal

3 — hemianopsia bilateral

Paralisis facia

0 — sin paralisis facial
1 — paralisis facial menor

Fuerza de piernas

2 i ial parcial
3 —Jarg 'éiggial complet
W]

lzgquierdo
Derecho

1 — titubea después de cinco segundos

2 — cae despues de cinco segundos

3 — no hay esfuerzo en contra de la gravedad
4 — na hay movimiento

36 — miembro amputado

Escalas rapidas de
valoracion:

FAST

CISICINNATI

Escala Los Angeles para
tamizaje de EVC
Escala NIHSS
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PROCEDIM
IENTO

AP IRANC R ILFT AP SRt A LR

Fuerza de brazos:

0 — normal.

lzguierdo
Derecho

1 — titubea despues de diez segundos

2 — cae después de diez segundos

3 — no hay esfuerzo en contra de la gravedad
4 — no hay movimiento

96 miembro amputado

Ataxia

0 — no presenta ataxia

1 — ataxia en un solo miembro
2 — ataxia en dos miembros
96 miembro amputado

Sensibilidad

0 — sin alteracion de |la sensibilidad
1 - peérdida leve de la sensibilidad
2 perdida severa o completa de |a sensibilidad

Lenguaje

0 — sin alteraciones del lenguaje

1 - perdida leve o moderada de la sensibilidad
2 — afasia leve

3 — mutismo o afasia global

10

Disartra

? : :@ﬁmﬁe a moderada
2 disBAAAevera o anartria

& intubacion

11

Inatencion

0 — sin inatencion
1 - inatencidn leve
2 — inatencion severa

Fuerte: Brott T, Adams H, Onger C, Measurements of Acute Cerebral Infarction: A Chnical Exammartion Scale, Strake, 1989, 20:B64-

aFo

Escalas rapidas de
valoracion:

FAST

CISICINNATI

Escala Los Angeles para
tamizaje de EVC
Escala NIHSS
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PROCEDIM

TENI"T /A

-Se les deberia realizar una TAC o
una RM urgentes.

-En pacientes candidatos a
fibrinolisis intravenosa, el estudio
de imagenologia cerebral deberia
ser interpretado dentro de los

BIBLIOG : :
primeros 45 minutos.

RAFIA
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PROCEDIM
TFNT(O)

Tipos de oxigenoterapia

M. cxlgeno Cénuh nasal

Forma Forma
FLUJO DE FLUJO DE FLUJO DE FLUJO DE especializada invasiva
O2 OXIGENO BAJO OXIGENO OXIGENO OXIGENO de ventilacién de ventilacién
MODERADO ALTO MUY ALTO con presibn  con presién
positiva positiva
Usado en R i
. - ; equerido
Para atencién  Para atencién Para atencién Usadf) en  pacientescon  cyando los
hospitalaria hospitalaria . : insuficiencia  apnea o para
S AR hospitalaria S 2 pulmones
y domiciliaria y domiciliaria respiratoria mantener estan
BIBLIOG las vias severamente
z respiratorias danados
RAFIA sbiarias

ruooe -6 5-10 15 asta 70 15 u’é‘é'}w

OXIGENO | itros/min Litros/min Litros/min Litros/min Litros/min VITALES
Fl02* HASTA HASTA HASTA
e 24-50% 40-60% 60-90%  100% 100% 100%

-Los pacientes que se presentan con un EVC
isquémico se encuentran normalmente

-La puede causar déficits
neurolégicos focales que simulan eventos
vasculares cerebrales

(niveles de glucosa mayores
a 126mg/dl)

aumento 2 veces mayor en la
mortalidad a corto plazo.

= pacientes con hipoxemia (40%)
murieron a comparacién de los que no tenian
hipoxemia (20%)
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Cuadro 11. Caracteristicas de inclusién y exclusién de pacientes con un evento cerebral
isquémico que se pueden tratar con rt-PA IV dentro de las tres primeras horas del inicio
de la sintomatologia

| Criterios de Inclusion

| Diagndstico de EVC isquémico gue causa un déficit neuroldgico considerable
| Inicio de sintomatologia en menos de 3 horas antes de iniciar tratamiento

| Edad = 18 afos

| Criterios de Exclusion

| Trauma craneal significativo o infarto previo en los Gltimos 3 meses

| Sintomas sugerentes de hemaorragia subaracnoidea

| Puncién arterial en un sitio no compresible en los Gitimes 7 dias

| Histaria de hemorragia intracraneal previa

Meoplasia intracraneal, malformacién arteriovenosa, aneurisma

| Cirugfa intracraneal o intraespinal reciente

| Presion arterial elevada (sistdlica »185/mm Hg & diastélica =110 mm Hg)

| Hemaorragia interna activa

| Diatesis hemorragica aguda, incluyendo pero no limitada a

| Conteo plaguetario <100,000/mm3

Heparina recibida en las dltimas 48 horas, resultando en TTPa anormalmente elevada mayor que el limite
| superior normal

| Uso de anticoagulante con INR =1.7 o TP =15 segundos

Usgo de inhibidores directos de trombina o de inhibidores directos del factor Xa con sensibilidad elevada para -

exdmenes de laboratorio como (TTPa, IMR, conteo plaguetario, y tiempo de coagulacién con ecarina, tiempo
de trombina, o ensayos apropiados de la actividad del factor Xa

| Concentracion de glucosa en sangre <50 mg/dL (2.7 mmol/L)

| La TAC demuestra infarto multilobular (hipodensidad :1f§ﬁrwil51&t;rin cerebral)

| Criterios de exclusion relativos

La experiencia reciente sugiere que ante algunas circunst%gmmn una cuidsdos consideracién y valorando

el riesgo/ beneficio- los pacientes pueden recibir tratamiento fibrinolitico a pesar de 1 o mas
contraindicaciones relativas. Considerar el riesgo beneficio de la administracion cuidadosa del rTPA IV si
alguna de éstas contraindicaciones relativas estan presentes:

| Sintomas menores de infarto o que mejoran rapidamente {que terminan de forma espontinea)

| Embarazo

| Convulsiones al inicio con limitantes neurolégicas residuales postictales

| Cirugia mayor o trauma severo en los ditimos 14 dias

| Hemorragia reciente del tracto urinario o gastrointestinal {en los Gltimos 21 dias)

| Infarto agudo al miccardio reciente (en los ditimos 3 meses)

PROCEDIMIENTO

- Se debe usar una dosis de alteplasa de

0.9 mg/kg.

-Debe realizarse craneo no contrastada
o RMN de encéfalo 24 horas posterior a la
infusiéon de alteplas

- a una dosis intravenosa de 0.25
mg/Kg
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PROCEDIMIENTO

_-Se extrae la sangre

-Edema cerebral: Se recomienda la cirugia
descompresiva

-Se recomienda el tratamiento de las crisis
convulsivas

ool olgajo dseo

FADAM.
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INTRODUCCION

-Si bien constituye solo de 10 a 15% del total de ictus
registrados

-La al ano de producido el evento
es de casi 38%, con una mortalidad a 30 dias cercana a 50%.

-Definicién: La HIC es un subtipo de ictus, caracterizado por la

EL%LOG presencia de sangre dentro del parénquima cerebral.

PERADO EL 27 DE OCTUBRE DE 2022, DE HTTPS://WWW.IMSS.GOB.MX/SITES/ALL/STATICS/GUIASCLINICAS/102GER.PDF
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EPIDEMIOLOGIA

»

ACV isquémico ACV hemorragico

- 10y 20 casos por 100 000 habitantes
-Representa entre 10y 20%de todos los ictus en EUA, Europa y Australia, asi como 20 a 30%de los

ictus ocurridos en Asia.

Las hemorragias cerebrales representaban 20.17% del total de ictus; la hipertension
arterial fue el factor de riesgo asociado mas importante.
-Mayor incidencia en la poblacién afroamericana y japonesa.
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FISIOPATOLOGIA

= mayores a 150 mL se relacionan con una caida en
la presion de perfusidon cerebral a cero.

-Multiples secundario,
entre ellos la formacion de edema cerebral, la activacion de la
cascada de coagulacion.

BIBLIOG
RAFIA

ACV hemorragico
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FISIOPATOLOGIA ©

-Produccion de edema vasogénico.

-La activacion de la cascada de coagulacidn
-Lisis eritrocitaria secundaria

-Otros componentes: hemoglobina y el hierro

BIBLIOG
RAFIA

ACV hemorragico
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ETIOLOGIA ©

Mocd prasssse monkr

1) Hipertension arterial
2)Angiopatia amiloidea cerebral.

3)Malformaciones vasculares del SNC

4)Uso de anticoagulantes orales
5)Uso de tromboliticos

: ,,;BIBL,H 6)Uso de antiagregantes plaquetarios
" RAFIA 7) Tumores
E3000 pressarc out! ‘j:\:* 4

- -y
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PUTAMINAL

Se expande en el curso del los
tractos de la materia blanca.

-Hemiparesia o hemiplejia
contralateral

Figura 27-1 « TAC de HIC de foco putaminal zquierdo.
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con frecuencia se presenta en los
I6bulos parietales y occipitales.
-hemianestesia y heminegligencia

contralateral.

-dolor orbital ipsilateral y
hemianopsia homdnima
contralateral

Figura 27-2 « TAC de HIC de foco parietotemporal derecho. Notese el desplazamiento de la linea media y la
presencia de sangre en el ventriculo lateral.
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CEREBELOSA ©

-Tienden a originarse en el nucleo
dentado.

-Los sighos son la inhabilidad de
caminar debido a la falta de
balance, vomito, cefalea.

Figura 27-3 » TAC de una HIC de foco cerebeloso.
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TALAMICA ©

-Puede extenderse de forma
lateral a la capsula interna.

-Muestran una hemianestesia
contralateral, restriccion de la
mirada vertical y hemiparesia si la
capsula interna esta afectada

Figura 27-4 « TAC de HIC de foco talimico zquierdo con extensidn ventricular.
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PROTUBERANCIAL

Figura 27-5 » TAC de una HIC de foco protuberancial con extension haci el cuarto ventriculo.

-Conlleva a un coma profundo
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EVALUACION Y
DIAGNOSTICO




EVALUACION INICIAL

OOC) ¢ ¢ - el

-Realizacion de ABCDE

-S: signos y sintomas
-A: Alergias

. e Check for rise and fall e Check AVPU e Expose & keep warm = . e d I C a e n t o S
e Check for obstructions s v o Check pupil e terior e
K I WOrK L]
B ook Kpaig et -P: Patologias

-L: Ultima comida
-E: Cinématica del evento

RAFIA
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EVALUACION INICIAL

&/
CORTE AXIAL CON MAYOR %= -

AREA DEL HEMATOMA - demostrara el tamano vy la

ubicacion del hematoma.

-Una forma de estimar el volumen
de la HIC es usar la formula ABC/2,

A.
DIAMETRO
MAX

lo cual ayuda a determinar |Ia
gravedad de la hemorragia y el
prondstico.

- del cerebro es también Uutil

DIAMETRO
MAX

R R SRGN D chee e en el diagndstico y es superior a la
TAC en la determinacién de la edad
VOL=AXBXC del sangrado
2
VOL=4,6X2,4X3 =16,6 cm3 §
2
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* El trauma craneoencefalico (TCE) se define como una patologia medicoquirurgica
caracterizada por una alteracion cerebral secundaria a una lesion traumatica en la cabeza con
la presencia de al menos uno de los siguientes elementos:

* Alteracion de la consciencia y/o amnesia debido al trauma
* Cambios neurologicos o neurofisiologicos
* Diagnostico de fractura de craneo

* | esiones intracraneanas atribuibles al trauma

Producto de la liberacion de una fuerza externa ya sea en forma de energia mecanica, quimica,
térmica, eléctrica, radiante o una combinacion de éstas, resulta en un dano estructural.




Caidas (especialmente en adultos mayores y ninos pequenos)

Accidentes automovilisticos y otras causas relacionadas con los medios de transporte (p. €j.,
accidentes de bicicleta, colisiones con peatones)

Asaltos

Actividades deportivas (p. e]., conmociones cerebrales relacionadas con los deportes)




PATOLOGIA

* Los cambios estructurales por una lesion en el craneo pueden ser macro o microscopicos,
segun el mecanismo y las fuerzas implicadas.

* Las manifestaciones clinicas varian notablemente en gravedad y consecuencias. Las lesiones
suelen dividirse en abiertas o cerradas.

* Las lesiones craneales abiertas implican penetracion del cuero cabelludo y el craneo (y, en
general, de las meningues y el tejido cerebral subyacente). En ellas estan implicados tipicamente
proyectiles u objetos afilados, aunque la fractura de craneo con una laceracion suprayacente
por un golpe romo grave también se considera una lesion abierta.




FRACTURAS DE CRANEO

— . -
" ,

HERIDAS POR PROYECTIL DE
ARMA DE FUEGO




* En general, los traumatismos craneales cerrados se producen cuando se golpea la cabeza, esta
impacta contra un objeto o es agitada de forma violenta, con la consiguiente aceleracion y
desaceleracion rapida del cerebro.

* La aceleracion o desaceleracion pueden producir lesiones en el tejido en el lugar del impacto
(golpe) o en su polo opuesto (contragolpe) o producir danos difusos; los [obulos frontales y
temporales muestran una vulnerabilidad especial a este tipo de lesion.

* Los axones y los vasos sanguineos pueden desgarrarse o romperse, lo que provoca una lesion
axonica difusa.
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TIPOS COMUNES DE TRAUMATISMO
CRANEAL

« CONMOCION:

* Se define como una alteracion transitoria y reversible del estado mental tras un traumatismo
(p. €., pérdida de consciencia o la memoria, confusion) que dura de segundos a minutos pero
que de forma arbitraria se define como < 6 h de duracion.

* No se producen lesiones estructurales macroscopicas en el encéfalo y no quedan lesiones
residuales neuroldgicas graves, aunque la discapacidad temporal puede ser el resultado de
sintomas, como nauseas, cefaleas alteraciones de la memoria, y dificultad de concentracion
(sindrome posconmocion), que suele resolverse en algunas semanas.



Types of traumalic brain injury (concussions)

Direct impact injury Acceleration-deceleration injury Blast injury

LS
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Las concusiones son sacudidas o agitaciones violentas
que resultan en una perturbacion de la funcion cerebral

Contusion cerebral




« CONTUSIONES CEREBRALES:

* Las contusiones (hematomas cerebrales) pueden asociarse con las lesiones abiertas (incluidas
las penetrantes) o cerradas y pueden alterar muchas funciones cerebrales segun su tamano y
localizacion. Las contusiones de mayor tamano producen edema cerebral difuso con aumento
de la presion intracraneal. Las contusiones pueden agrandarse en las horas y dias posteriores a
la lesion inicial y causar deterioro neurologico; puede ser necesaria cirugia.

« DANO AXONAL DIFUSO:

* El dano axonal difuso se produce cuando la desaceleracion rotatoria determina fuerzas de
cizallamiento que provocan una rotura difusa y generalizada de las fibras axonales y las vainas
de mielina. El dano axonal difuso puede definirse clinicamente como una pérdida de la
conciencia que dura > 6 h en ausencia de una lesion especifica focal. El dano axonal difuso es la
lesion tipica del sindrome del bebé sacudido.







HEMATOMAS:

Los hematomas (colecciones de sangre dentro o alrededor del encéfalo) pueden producirse en
las lesiones penetrantes o cerradas y pueden ser epidurales, subdurales o intracerebrales.

Los hematomas subdurales aluden a la presencia de sangre entre la duramadre y la aracnoides.
Los hematomas subdurales agudos se deben a la laceracion de las venas corticales o la avulsion
de las venas que conectan la corteza y los senos durales.

Los hematomas epidurales son acumulaciones de sangre entre el craneo y la duramadre y son
menos frecuentes que los subdurales. Los hematomas epidurales suelen deberse a una
hemorragia arterial, debida clasicamente a la lesion de la arteria meningea media por una
fractura del hueso temporal.

Los hematomas intracerebrales son colecciones de sangre dentro del propio cerebro. Se
deben a la coalescencia de contusiones. No esta bien definida la diferencia entre una o varias
contusiones y un hematoma intracerebral.
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* Hematoma epidural:

* Se define por haber una coleccion de sangre entre el hueso craneal y la duramadre, la mas
externa de las envolturas meningeas.

* Su causa mas frecuente es un TCE con fractura del hueso temporal (90% de los casos) que
supone la seccion de la arteria meningea media, o algo menos frecuentemente, de la vena
meningea media.

* Un signo clasico de esta lesion es la pérdida inicial de conocimiento que da paso a un
“intervalo lucido”, que experimentan el 50% de los pacientes antes de sufrir un deterioro
neurologico de rapida evolucion, debido con frecuencia a una herniacion uncal.

* La mayoria precisa de evacuacion quirurgica de urgencia por craneotomia, presentando buen
pronostico si se actua con rapidez.




Aspectos en laTC:

Los hematomas epidurales suelen presentar una morfologia de masa hiperdensa biconvexa,
con limites bien definidos y que se dispone adyacente a la linea de fractura, si la hay.

Su localizacion preferente es la region temporo-parietal, seguida de la region frontal y fosa
posterior.

El sangrado comprime el parénquima cerebral adyacente provocando importante efecto masa
y, pudiendo, con frecuencia, dar lugar a una herniacion cerebral.

El sangrado no cruza suturas, pero si la hoz cerebral y el tentorio.

Los hematomas epidurales crénicos tienen una densidad reducida, muy poco realce y una
forma mas bien concava, que se asemeja a la de los subdurales agudos.






e Hematoma subdural:

* Consiste en una hemorragia contenida en el espacio que existe entre la duramadre y la
aracnoides.

* Se produce por una rotura de los puentes venosos entre corteza cerebral y duramadre.

* Es el resultado de una lesion cefalica significativa, a veces secundaria a una herida penetrante.

* En jovenes el mecanismo de produccion suele ser un accidente de trafico, en pacientes
mayores y pacientes alcoholicos destacan las caidas.

* Son mas frecuentes que la hemorragia epidural y de peor pronostico: 2/3 partes de las
muertes en pacientes con TCE se producen por hemorragia subdural y lesion axonal difusa.




* Al hematoma con hasta 2 dias de evolucion lo llamamos agudo, entre 3 dias y 2 semanas sera
subagudo y a partir de las 2 semanas ya hablamos de hematoma cronico.

* El tratamiento del hematoma agudo requiere una evacuacion quirurgica de urgencia mediante
craneotomia. Los cronicos también se evacuan si son sintomaticos, normalmente a través de
un orificio de trepanacion.

* hematoma subdural agudo se estima en un 35-50% a pesar del tratamiento quirurgico,y
aquellos que sobreviven suelen quedar con limitaciones funcionales.




Aspectos de [a TC:

El hematoma subdural agudo aparece como una coleccién hiperdensa en forma de "media
luna", con un borde lateral convexo y un borde medial concavo.

.A diferencia del epidural, el sangrado subdural no esta confinado por las suturas craneales,
pero no puede cruzar la hoz ni el tentorio.

Suele localizarse en las convexidades hemisféricas, pero también fosa posterior, fosa craneal
media y tentorio.

Los hematomas subdurales cronicos son hipodensos. Frecuentemente hay septos internos en
el seno del sangrado y un aumento de realce de membranas.A veces, estos pierden su
caracteristica forma concava y se hacen convexos.

Es tipico que estos hematomas cronicos se visualicen en pacientes mayores, especialmente en
alcoholicos, con un antecedente de traumatismo tan trivial que pasa desapercibido.









* Hemorragia subaracnoidea

* Se define como una extravasacion de sangre en el espacio subaracnoideo, que se extiende
entre aracnoides y piamadre.

* Su mayor prevalencia se da en mujeres de edad media, y el TCE es su causa mas importante
(situandose en 2° lugar la rotura aneurismatica): cuanto mas severo sea el TCE, mayor
probabilidades hay de que aparezca.

* a.Su origen esta en una laceracion de las arterias o venas corticales que atraviesan el espacio
subaracnoideo.

* La cefalea subita y de gran intensidad es el sintoma mas reconocible, asociada o no a rigidez
nucal, vomitos, fotofobia, letargia, hemorragia intraocular, etc.




La HSA es una patologia de alta mortalidad, donde casi el 50% de los enfermos no sobrevive y
hasta un 30% de los supervivientes acaba con secuelas neurologicas.

Las medidas a tomar en su tratamiento incluyen el control de las constantes, oxigenoterapia y
terapia antiemética y anticonvulsiva, asi como tratamiento especifico para evitar el resangrado
y el vasoespasmo, dos complicaciones frecuentes y temibles por su mortalidad alsociada.

Aspectos en laTC:

La HSA se manifiesta en laTC como una hiperdensidad que rellena las cisternas y espacios
subaracnoideos, a veces llegando al interior de los ventriculos. Lo mas frecuente es que se
encuentre en cisternas basales, valle silviano, fisura interhemisférica y alrededor de la
convexidad.



* A medida que pasan los dias, la sangre se va aclarando en el liquido cefalorraquideo y la imagen
se va atenuando hasta desaparecer.

* La RM es superior al TC en el caso de que hayan pasado varios dias desde el traumatismo para
detectar HSA.







* Hemorragia intraventricular:

* Se define por la presencia de sangre en el interior de uno o mas ventriculos cerebrales.

* Es una lesion postraumatica infrecuente (1,5-5% de todos los TCE).

* Es habitual que sea secundaria a extension ventricular de una hemorragia subaracnoidea o
parenquimatosa.

* La clinica acompanante suele ser la cefalea, con o sin rigidez de nuca.

* La situacion mas comun es que se produzca por rotura de un aneurisma por hipertension
arterial en un contexto no traumatico.

* La ocupacion de los 4 ventriculos y la aparicion de hidrocefalia precoz se asocian a una elevada
mortalidad.




* Aspectos de laTC:

* Hiperdensidad en el interior de los ventriculos cerebrales, mas comunmente en los cuernos
occipitales de los ventriculos laterales.







FRACTURAS DE CRANEO:

Por definicion, las lesiones penetrantes implican una fractura. Las lesiones cerradas también
pueden provocar una fractura de craneo, que puede ser lineal, deprimida o conminuta.

Las fracturas de craneo que implican riesgos especiales incluyen:

Fracturas deprimidas: estas fracturas tienen el maximo riesgo de desgarro de la duramadre o
de lesiones del encéfalo subyacente.

Fracturas de hueso temporal que atraviesan la zona de la arteria meningea media

Fracturas que atraviesan uno de los senos durales principales pueden provocar una hemorragia
significativa y un hematoma epidural o subdural venoso.

Fracturas que involucran el canal carotideo: estas fracturas pueden determinar una diseccion
de la arteria carotida.

Fracturas del hueso occipital y la base del craneo (huesos de la base): estos huesos son duros y
gruesos; por tanto, las fracturas en estas zonas indican un impacto grave.
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FISIOPATOLOGIA

* Los traumatismos craneoencefalicos de cualquier tipo pueden provocar edema cerebral y reducir la irrigacion
sanguinea al cerebro.

* La boveda craneana tiene un tamano fijo y esta llena casi completamente de un liquido que no puede
comprimirse y un tejido cerebral minimamente compresible.

* En consecuencia, cualquier tumefaccion por edema, hemorragia o hematoma no dispone de lugar para
expandirse y produce un aumento de la presion intracraneal.

* A medida que aumenta la presion intracraneal (PIC) (o disminuye la tension arterial media, TAM), se reduce la
presion de perfusion cerebral (PPC).

* Cuando la PPC disminuye por debajo de 50 mmHg, el tejido cerebral sufre isquemia. La isquemia y el edema
pueden desencadenar varios mecanismos secundarios (p. €j., liberacidon de neurotransmisores excitatorios,
calcio intracelular, radicales libres y citocinas) y causar dano celular adicional.



SIGNOS Y SINTOMAS

Inicialmente, la mayoria de los pacientes con un traumatismo encefalocraneano (TEC) pierden el
conocimiento

Cuando las lesiones son menores, algunos solo sufren confusion o amnesia

Algunos enfermos sufren convulsiones, a menudo en la primera hora o durante el primer dia.

Tras estos sintomas iniciales, los pacientes pueden estar totalmente despiertos y alertas o mostrar
cierto grado de alteracion de la conciencia y la funcion, que van desde una leve confusion al estupor
y el coma.

La duracion de la pérdida de la conciencia y la gravedad de la obnubilacion son aproximadamente
proporcionales a la gravedad de la lesion



SINTOMAS A LARGO PLAZO

* El sindrome posconmocion, que suele observarse tras una conmocion grave, incluye cefaleas
persistentes, vértigo, cansancio, dificultad para concentrarse, amnesia variable, depresion, apatia
y ansiedad.

* Una serie de deficiencias cognitivas y neuropsiquiatricas pueden persistir tras un traumatismo
craneoencefalico grave, o moderado, estos son:

* Amnesia

* Cambios en el comportamiento (p. €j., agitacion, impulsividad, desinhibicion, falta de
motivacion)

* Labilidad emocional
* Trastornos del sueno

* Funcion intelectual disminuida




* En un pequeno porcentaje de pacientes aparecen convulsiones tardias (> 7 dias después del
traumatismo), pero incluso pueden ser semanas o anos despues.

* A veces también se producen alteraciones motoras de tipo espastico, los trastornos de la
marcha o el equilibrio, la ataxia y las pérdidas sensitivas.

* Tras un traumatismo craneoencefalico que destruye las funciones cognitivas del prosencéfalo
sin afectar el tronco encefalico puede producirse un estado vegetativo persistente.




EVALUACION

* Exploracion general:

* Se debe descartar las posibles lesiones que puedan generar:

* Trastornos respiratorios (contusion pulmonar, fracturas costales multiples, broncoaspirado de
sangre o vomito)

 Trastornos cardiovasculares (hipovolemia por rotura hepatoesplénica, taponamiento cardiaco,
contusion miocardica, shock medular)

* Es necesario prevenir una lesion medular que pueda ser ocasionado por una inadecuada
movilizacion en pacientes politraumatizados

* Asimismo, descartar diseccion carotidea que pueden ocasionar infartos cerebrales




ESGALA DEL GOMA DE GLASGOW

Es un sistema de puntuacion rapido y reproducible que puede emplearse en el examen inicial
para medir la gravedad del traumatismo craneoencefalico

|4 a2 |5 es una traumatismo craneoencefalico leve

9 a |3 es un traumatismo craneoencefalico moderado

3 a 8 es un traumatismo craneoencefalico grave

La prediccion de la gravedad del TC y el pronostico pueden refinarse de forma mas precisa
teniendo en consideracion los hallazgos de laTC y los otros factores




Escala de Glasgow
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* LaTomografia Computarizada (TC) es la imagen de eleccion para el diagnostico, pronostico,
control evolutivo de las lesiones iniciales del TCE y de la respuesta a la terapia.

Tabla 2.
Clasificacion tomografica de Marshall o del Traumatic Coma Data Bank®

Categoria | Definicion Cisternas DL Lesion tipo | Mortalidad
masa

Lesion Di- | Patologia intracraneal no visible Nomales Ninguna Ninguna 9.,6%

fusa |

Lesion Difu- | Cisternas presentes con desviacion de linea media | Presentes 0-5 mm Minguna = | 13,2%

sall de 0-5 mm y/o: presencia de lesiones densas de 20 co

densidad alta o mixta no mayor a 25 cc. Puede
incluir fragmentos 0seos o cuerpos extranos

Lesion Difu- | Cisternas comprimidas o ausentes con desviacion | Gomprimidas o | 0-5 mm Ninguna = | 34%

sa lll (Ede- | de linea media entre 0-3 mm; No hay lesiones de | Ausentes 25 co

mia) alta o mixta densidad mayores de 25 cc

Lesion Difu- | Desviacion de linea media > 5 mm. Lesiones de | Gomprimidas o | = 5 mm Minguna = | 56,2%

sa v densidad alta o mixta no mayores a 25 co Ausentes 250 co

Masa Eva- | Cualquier lesion quirirgicamente evacuada MNinguna = | 38,8%

cuada 25 oo

Lesion Tipo | Lesion de densidad alta o mixta mayor a 25 cc no Masa » 25| 52,8%

Masa No | evacuada GO

Evacuada

Tabla 2. Clasificacion de Marshall para TCE basada en hallazgos tomograficos a la llegada del paciente a urgencias®'.

2 BR: Tasa de buena recuperacion postraumatica

3 EVP: tasa de estado vegetativo postraumatico

* DLM: Desviacion de la linea media.




MONITORIZACION DE LA PRESION
INTRAGRANEAL

* Permite prevenir el deterioro neuroldgico y controlar la efectividad de las terapias empleadas.

* Los sistemas mas utilizados son los transductores acoplados a fluidos (catéter intraventricular)
y los sensores intraparenquimatosos.




TRATAMIENTO

* En el lugar del accidente:

* Es necesario prevenir el dano secundario, para ello es necesario: detener hemorragias, evitar la
broncoaspiracion, la hipotension, disminuir el dolor, y aportar oxigeno cuando se sospeche
dano sistémico.

* En el transporte:

* A menos de que el paciente requiera reanimacion cardiopulmonar (RCP) en el sitio del
accidente, se debe trasladar en posicion neutra supina, con collar cervical, controlandose
perfectamente la via aérea, con el fin de evitar la broncoaspiracion.




En la sala de urgencias:

Se evaluara los parametros sistémicos, neurologicos y radiologicos con el fin de clasificar la
gravedad.

Si es TCE grave o moderado se debera realizar una TAC cerebral y luego sera dejados para
observacion y tratamiento.

A los pacientes con TCE leve, se les dara egreso si durante 48 horas posterior al trauma no
presenta: disminucion del nivel de conciencia, cefalea significativa,amnesia peritraumatica o
focalizacion neurologica, fractura craneal, sospecha de intoxicacion.

Y si no tiene factores de riesgo (edad 2 70 anos, anticoagulacion, hepatopatia, ACV o TCE
previos, vive solo y/o muy distante del centro hospitalario y el nivel intelectual del acudiente es
inapropiado).



GCONTROL DE LA HIPOKIA CEREBRAL

* Todo paciente con TCE grave o con un GCS > 8 con dano sistémico sera sometido a
ventilacion mecanica minimo durante 24 horas, vigilando la hiperventilacion para evitar la
isquemia provocada por la vasoconstriccion que promueve la hipocapnia.

* En la Hemorragia se recomienda usar calcioantagonistas como lo es dihidropiridina de
nimodipino.




GCONTROL DE LA GOMPLIANZA

* El objetivo inicial es evitar que la complianza craneoespinal se agote

* Es necesario: Impedir retener fluido intracraneal facilitando el retorno venoso con la cabeza
del paciente a 20° sobre el plano horizontal; evitar atar el tubo orotraqueal alrededor del
cuello; y limitar el empleo de la presion espiratoria final positiva a la estricta indicacion de
cortocircuito pulmonar (mantenerla en el rango de 5-10 cm H20).




TRATAMIENTO DEL EDEMA

* El tratamiento es controvertido pero basicamente pueden seguirse los siguientes pasos:

* a) Restriccion hidrica (500 a 1.200 ml/ 24 h de suero salino)

* b) Cuando, a pesar de este régimen no se logra normalizar la natremia en 72 horas o hay
deterioro neuroldgico sin correlacion radiologica u oximétrica, se puede proceder con una
perfusion de 0,5 ml/Kg/h de suero salino al 0,9% (que contiene 154 mEq.L-1) si la natremia es
mayor de 125 mEq.L-| o de suero salino al 3% si la natremia es menor de 125 mEq.L-1.



CONTROL DE LA HIPERTENSION
INTRAGRANEAL

* Drenaje ventricular de LCR:

 Evacuacion repetida de 2-3 ml de LCR a través del catéter de la ventriculostomia sin exceder
los 4-5 dias debido a que se asocia a una elevada tasa de infeccion.

* Deshidratacion:

* Usar manitol al 20% (dosis rapidas de 0,25-1 mg/Kg), tantas veces como resulten eficaces,
teniendo en cuenta que: la presion venosa central no debe bajar de 5 cm de H2O y la
osmolaridad plasmatica debe mantenerse en 310-320 mOsm.L-1.




* Hiperventilacion:

* Mantener la pCO2 entre 30-35 mm Hg.

* Coma farmacologico:

* Emplear pentobarbital sodico en dosis de carga de 10 mg/Kg en 30 minutos y 5 mg/Kg cada
hora durante 3 horas, seguido de una dosis de mantenimiento de | mg/Kg/h.

* Craniectomia descompresiva:

* En pacientes que experimentan HIC mayor de 30 mm Hg durante mas de |5 minutos,
refractaria a las medidas precedentes.
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