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SINDROME CORONARIO AGUDO

DEFINICION:
Presentacion aguda de la cardiopatia isquémica: angina inestable, infarto con y
sin onda Q, y la Muerte subita de causa cardiaca.

FISIOPATOLOGIA:

De forma casi invariable la enfermedad que subyace en los SCA es la
formacion de un trombo sobre la rotura o la erosion de una placa
ateroesclerotica que produce una reduccion aguda al flujo coronario y de la
oxigenacion miocardica. Mas raramente se debe a espasmo puro de art.
coronaria sobre placa no complicada o sin evidencia de lesiones. La génesis de
la enfermedad ateroesclerética es una respuesta inflamatoria de la pared
vascular ante determinadas agresiones o estimulos nocivos. La HTA, HLP, DM,
tabaco, obesidad, homocisteina o las infecciones actuarian como estimulos
proinflamatorios capaces de lesionar el funcionamiento de la pared vacular. El
reclutamiento de células inflamatorias, proliferacion de células musculares lisas
y la acumulacion de colesterol determinan el crecimiento de la placa
ateroesclerotica. Las placas responsables de SCA presentan alta actividad
inflamatoria local, placas con fisuras o erosiones en su superficie, trombosis
intracoronaria y vasoreactividad aumentada.

CLASIFICACION:

1- Sindrome Coronario Agudo con elevacion de ST: IAM

2- Sindrome Coronario Agudo sin elevacién de ST: IAM no Q y Angina
inestable.

La presentacion clinica de los diferentes SCA depende de la extension y
duracion de la isquemia secundaria a la obstruccion del flujo coronario. Un
trombo no oclusivo o transitoriamente oclusivo es la causa mas frecuente de la
Al o del IAM no Q. En la Al la oclusién temporal no suele durar mas de 20
minutos y produce angina de reposo. En el IAM no Q la interrupcion dura mas
tiempo, aunque el territorio distal puede estar protegido por circulacion colateral
desde otros vasos, limitando la isquemia y miocardio necrosado. En el IAM Q el
trombo es oclusivo sin circulacién colateral y la duracion de isquemia es mas
prolongada, con mayor duracion del dolor y mayor necrosis, que suele ser
transmural.



SINDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACION DE ST
SINTOMAS:

1-Dolor toracico: definido como opresién, ardor, tumefaccion, constriccié, con
inicio gradual, de intensidad variable y duracion mayor de 30 minutos. En
region retroesternal, con irradiacion a cuello, mandibula, hombro izdo., parte
interna de brazo, ambos brazos, codos o mufiecas. Asociado con frecuencia a
disnea, sudoracion , nauseas, vomitos.

2- sincope o presincope

3- confusién aguda

4- ACV

5- empeoramiento de insuficiencia cardiaca

6- debilidad intensa...

SIGNOS:

- ansiedad, agotamiento, nauseas, palidez, inquietud, sudoracion

- taquicardia si estado adrenérgico o IC

- bradicardia si activacion parasimpética

- hipotensién leve frecuente

- hipertension si estado adrenérgico

- AC: 4° Ruido, 3°R si IC, soplo sistdlico si Insuficiencia mitral o CIV
- AP estertores crepitantes si IC

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

ECG: exploracion basica inicial. Ha realizarse en los 5-10 primeros minutos de
la llegada a Urgencias. Elevacién segmento ST igual o superior a 0,2 mV de
V1-V3 o mayor o igual a 0,1 mV en el resto. En fase hiperaguda aparecen

ondas T altas picudas. Una vez establecido el infarto aparecen ondas Q.

Marcadores bioquimicos: Determinacion de troponina y CPK MB por elevada
sensibilidad y especificidad.

Analitica general: hemograma, bioquimica basica y coagulacion.

Rx Torax.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- De dolor toracico prolongado: diseccion de aorta, pericarditis aguda, dolor

esofagico, biliar o pancreatico, TEP, neumotdrax, muscular o neuropatico,
sindrome de hiperventilacion, psicogeno.



- De elevacién de ST: variante normal, repolarizacion precoz, pericarditis
aguda, hipertrofia de VI, bloqueo de rama izquierda, hipercaliemia,
hipercalcemia, hipertension pulmonar aguda, ictus, sindrome de Brugada,
poscardioversion eléctrica, infiltracion neoplasica cardiaca.

ACTITUD TERAPEUTICA EN URGENCIAS:

- Simultaneamente al resto, Historia Clinica dirigida.

- Monitorizacion / Desfibrilacion. ECG en los primeros 5-10 minutos.
- Pulsioximetria

- Via periférica

- Rx Torax (no retrasara terapia de reperfusion)

- Ingreso en Unidad Coronaria.

MEDICACION:

- Oxigenoterapia rutinaria

- Aspirina 300 mg vo, masticado o machacado para aumentar su absorcion oral
- Nitroglicerina SL (descarta espasmo coronario reversible) 0,4 mg, cada 5
minutos (3 dosis)

- Alivio del dolor: Cloruro Morfico 2-4mg iv repetidos cada 5-15 minutos

TRATAMIENTO DE REPERFUSION.

El tiempo es un factor principal en cualquier tratamiento de reperfusién por lo
gue se debe considerar como una verdadera urgencia.

1- Si Hemodinamica disponible en menos de 1 hora: ACTP primaria

2- Si no disponible: - Trombolisis

- Si contraindicada trombolisis: traslado a Centro para ACTP 12

- Si persistencia o empeoramiento de dolor o aumento ST a los 90 minutos de
inicio de FL junto con Infarto grande o anterior: traslado para ACTP de Rescate.

SINDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACION DE ST 2
DIAGNOSTICO:

Ante un paciente con dolor toracico agudo, el clinico debe responder lo antes
posible a 2 preguntas:

1- cual es el origen del dolor

2- en caso de ser coronario, cual es el riesgo de padecer una mala evolucion.
Las herramientas basicas para una rapida valoracion son ECG, anamnesis,
exploracion fisica, Rx térax y marcadores bioquimicos.



1- ANAMNESIS.

Valoracion inicial encaminada a definir las caracteristicas, localizacién y
factores precipitantes o atenuantes del dolor; factores de riesgo cardiovascular
clasicos, especialmente diabetes (en jévenes habito de cocaina), antecedentes
de cardiopatia isquémica y antecedentes familiares de arteriopatia.

Sintoma: frecuentemente referido como peso, presion, tirantez o quemazon en
el pecho. Los pacientes diran que no es un “dolor’. Retroesternal, cuello,
mandibulas, hombro o brazo izquierdos. En ocasiones epigastrio,
interescapular...

Precipitantes: ejercicio, estrés emocional, ingesta copiosa, ingesta de bebidas
frias o exposicion al frio.

Atenuantes: cese de actividad, NTG sublingual. El decubito no suele aliviar los
sintomas.

2- EXPLORACION FISICA.

Identifica signos de inestabilidad o urgencia vital. FC, TA en ambos brazos y Ta.
Aumenta la probabilidad de SCA la presencia de signos de dislipemia y/o
arterioesclerosis (xantomas, xantelasmas, soplos arteriales). La semiologia de
Insuficiencia Cardiaca, 3R, soplo de insuficiencia mitral durante el dolor apoya
el diagnostico de SCA y aflade gravedad.

La exploracion se orienta también a identificar o descartar otros cuadros como
diseccion de aorta (asimetria de pulsos, soplo de regurgitacion adrtica),
pericarditis aguda (roce), taponamiento cardiaco (ingurgitacién yugular y pulso
paraddjico) o el neumotérax (asimetria auscultacion pulmonar).

3- ECG.

Debe ser realizado e interpretado por un médico experimentado en los 10
primeros minutos de la consulta, sin confiar en los sistemas de automaticos
de interpretacion. Presenta valor diagndstico y prondstico segun el patrén y la
magnitud de las alteraciones. Es importante el analisis dinamico de la
repolarizacion, por lo que se realizaran ECG seriados, especialmente si el
primero es normal, y durante el dolor. Se debe repetir en cualquier momento
que el paciente refiera recurrencia 0 empeoramiento de los sintomas.
Depresion de ST, elevacion transitoria de ST o inversion de la onda T. Los
cambios de la onda T son sensibles pero menos especificos a no ser que sean
marcados. La normalidad del ECG no descarta el origen coronario.



4- MARCADORES BIOQUIMICOS.

La elevacion en plasma de marcadores de dafio miocardico es util para
confirmar eldiagndstico de SCASEST en aquellos que no esté claro tras la
anamnesis y el ECG. Su negatividad no excluye el diagnéstico. Su presencia
indica necrosis o dafilo miocardico aunque no necesariamente debidos a un
SCA: TEP, miopericarditis, tras episodios de taquicardia supra o ventriculares.

Mioglobina

1- 24 h Sensibilidad. alta

Deteccién precoz

Si negativa:descarta IAM

Muy baja especificidad (musculo estriado)

CPKmb

3-72h

Deteccion de reinfartos

Baja especif. Baja sensib. Para IAM precoz o dafio pequefio

Troponinas

3-48 h

Mayor Sensib. Y Especif.

Utilidad prondstica y de seleccion terapéutica
Baja Sensib. En fase precoz (<6h)

Baja Sensib. Para detecc. Reinfartos pequefios

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

- Dolor toracico no cardioldgico: sindrome aodrtico agudo, HTP aguda (TEP),
HTP cronica, origen respiratorio, digestivo, psicogeno, neuromuscular.

- Dolor cardioldégico no isquémico: miopericarditis.

- Otras causas de descenso de ST: variante normal, farmacos (digital,
diuréticos), hipocaliemia, bloqueo de rama, prolapso mitral, postaquicardia

poroxistica.

- Otras causas de T plana o invertida: variante normal, hipertrofia-dilatacion
de VI, bloqueo de rama, preexcitacion, miocarditis, miopericarditis, aneurisma
de VI, prolapso mitral, postaquicardia supra o ventricular, memoria cardiaca
tras estimulacién ventricular, farmacos (digital, antiarritmicos), alteraciones
electroliticas (hipercalcemia, hipopotasemia), feocromocitoma, alcoholismo,

ictus, hemorragia subaracnoidea, TEP.



ACTITUD TERAPEUTICA EN URGENCIAS.

1- Alivio del dolor: Nitratos (sublingual 0,3-0,6mg y si persiste tras 3 dosis
cada 5 minutos, iv 5-10 microgramos/min), contraindicado si hipotension o uso
de sildenafilo las 24h previas. BB. Morfina.

2- Suplemento de O2: si cianosis, estertores generalizados e hipoxemia, con
el objetivo de mantener saturacién > 95%.

3- Ingreso planta/Unidad Coronaria: - TT° antitrombdtico TT® antianginoso
Seleccién de pacientes de riesgo para manejo invasivo Iniciacion de la
prevencion secundaria.
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ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR

Enfermedad cerebro vascular (ECV) es el nombre dado al conjunto de
alteraciones focales o difusas de la funcion neurolégica de origen
eminentemente vascular (hemorragico o isquémico), sin consideracion
especifica de tiempo, etiologia o localizacion. El espectro de la enfermedad es
muy amplio y heterogéneo, razén por la cual hay que tener esquemas de
diagnostico y manejo bien definidos para cada subgrupo y cada momento de la
enfermedad.

EPIDEMIOLOGIA

La ECV es la tercera causa de mortalidad, después de las enfermedades del
corazén y el cancer y es la principal causa de incapacidad o pérdida funcional
de origen neuroldgico. Es esta ultima razon la que determina el impacto
econdémico y social, sobre todo cuando se presenta en personas funcional y
laboralmente activas.

ETIOLOGIA

El 80% de los casos de ECV son de tipo isquémico, aterotromboético de
grandes, medianos o pequefios vasos (lacunar), embdlico a partir del corazén o
de arterias extra o intracraneales (carétidas o vertebrales) y hemodinamico,
cuando factores que comprometen la perfusion local o sistémica generan
isquemia cerebral. El 20% restante de la ECV es de tipo hemorragico, ya sea
por hemorragia ubaracnoidea (HSA) o hemorragia intracerebral espontanea
(HIC). El principal factor de riesgo para HIC, que habitualmente compromete
los ganglios basales (putamen y talamo), es la hipertension arterial no
controlada; otras causas menos frecuentes son las malformaciones vasculares,
el uso de algunas drogas, enfermedades hematol6gicas y tumores cerebrales.
Los principales factores de riesgo vascular para la ECV isquémica son la
hipertension arterial, dislipidemia, diabetes, enfermedad cardiaca de tipo
isquémico o con riesgo de embolia, como la fibrilaciébn auricular o prétesis
valvulares. Otros son la presencia de ateromatosis carotidea o vertebrobasilar
significativa, el haber presentado un episodio de isquemia cerebral transitoria o
accidente cerebrovascular (ACV), tabaquismo, obesidad, sedentarismo, raza
afroamericana y edad mayor de 60 afios. Son de enorme importancia el control
y tratamiento adecuados de la hipertension arterial, dislipidemia, diabetes
mellitus y de la enfermedad carotidea severa sintomatica.

DIAGNOSTICO

En el servicio de urgencias el diagnéstico clinico de la ECV de presentacion
aguda (ACV) es esencial para el estudio y manejo subsiguiente. En el perfil
clinico hay que considerar la semiologia del territorio vascular comprometido



(carotideo o vertebrobasilar), el tiempo de evolucion, forma de instauracion,
enfermedades posiblemente relacionadas o causas precipitantes y el
comportamiento de los sintomas desde su instauracion (progresion o mejoria).
La aplicacion actual a nivel mundial del protocolo de trombdlisis intravenosa
para el ataque cerebro vascular isquémico en las primeras tres horas, hace
énfasis en el analisis clinico con la aplicacion de escalas para la inclusion de
los pacientes. La semiologia basica de los territorios neurovasculares puede
resumirse asi:

Arteria cerebral media: hemiparesia y/o hemianestesia contralateral, afasia en
hemisferio dominante, trastorno en orientacion espacial, desviacién conjugada
de la mirada y alteracién de la conciencia.

Arteria cerebral anterior: paresia distal, apraxia ideomotora, afasia motora e
incontinencia urinaria.

Arteria cerebral posterior: hemianopsia homdnima, alexia (dominante).

Territorio vertebrobasilar: compromiso de pares craneales, nistagmus, ataxia,
sindrome de Horner, déficit motor y/o sensitivo cruzado, alteracion del estado
de conciencia, cefalea, ndusea, vomito y vertigo.

AYUDAS DIAGNOSTICAS

Al ingreso del paciente a la unidad de urgencias debera hacerse énfasis en la
rapidez y eficacia en la toma de estudios radiolégicos, electrocardiograma y
pruebas de laboratorio. Cuando el paciente va camino a tomarsele la TAC
cerebral simple, al menos ya se deben haber tomado muestras de sangre
para hemograma, glicemia, electrolitos, creatinina y tiempos de coagulacion.
Generalmente la escanografia se hace sin medio de contraste, excepto cuando
se quiera conocer algo adicional de la anatomia arterial o venosa cerebral. La
escanografia computadorizada (TAC) es el método mas eficaz, rapido y de bajo
costo para el estudio de un evento isquémico agudo en el servicio de
urgencias. Busca detectar esencialmente hemorragia cerebral (tiene
sensibilidad de 100% para HIC y de 96% para HAS), o la presencia de signos
radioldgicos tempranos que sugieran evento isquémico extenso en evolucion,
que contraindique la trombolisis. En etapas muy tempranas es frecuente que la
escanografia sea normal, como también es posible encontrar anomalias en
isquemias cerebrales transitorias.

La Resonancia magnética (RM) cerebral supera a la escanografia, tanto en la
sensibilidad para detectar isquemia en la fase aguda, como en la identificacién
de lesiones antiguas de tipo lacunar, infartos del territorio vertebrobasilar o
hemorragias pequefias. Permite visualizar la circulacién cerebral arterial y



venosa, con lo cual se puede hacer una excelente correlacion clinico-
radiolégica y un diagnostico diferencial mas amplio y rapido.

El ultrasonido de urgencia esta indicado para descartar fuentes
cardioembolicas o diseccion arterial, principalmente en individuos menores de
45 afos con isquemia cerebral 0 en mayores con antecedentes sugestivos de
embolismo, como infarto de miocardio reciente, fibrilacién auricular, cardiopatia
dilatada o valvulopatia. De su resultado depende el inicio temprano de la
anticoagulacion. Otros estudios recomendados son el ecocardiograma
transesofagico 'y el duplex carotideovertebral que  contribuyen
significativamente en el estudio etioldégico de subgrupos que se benefician de
terapia anticoagulante y no de antiagregacion plaquetaria.

TRATAMIENTO DEL ACV ISQUEMICO

El tratamiento del ACV isquémico agudo tiene un objetivo fundamental, que es
defender la zona de penumbra isquémica. Las medidas esenciales de soporte
vital, aplicadas desde el ingreso del paciente a urgencias, estan encaminadas a
detener el dafio primario y a prevenir la cascada nociva de eventos quimicos y
metabdlicos en la zona de lesion, que determinan el dafio secundario. Un
cambio mundial en la actitud médica frente al ACV en urgencias llevd a
demostrar en los dltimos afios la importancia de manejar de forma integral y
multidisciplinaria a estos pacientes, constituyendo las llamadas Unidades de
“stroke” (apoplejia). Diversos estudios demuestran que reducen el riesgo de
muerte sin incrementar la estancia hospitalaria.

ADMINISTRACION DE OXIGENO

No se recomienda de manera rutinaria, excepto en casos donde se demuestre
por gases arteriales la presencia de hipoxemia o desaturacién en el oximetro.
Se indica la proteccion de la via aérea, principalmente en pacientes con
deterioro del estado de conciencia; uso de oxigeno por cénula a 2 a 4 L/min
para casos leves de hipoxemia y la intubacion temprana en casos de hipoxemia
severa de origen neurolégico, o secundaria a condiciones médicas que
comprometan la oxigenacion.

MANTENER AL PACIENTE EN NORMOVOLEMIA
Usar solucion salina isotonica al 0,9%. Tratar agresivamente la deshidratacion.

MANEJO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Durante el episodio agudo de isquemia cerebral hay una reaccion de defensa
sistémicaque busca mejorar la perfusion en el lecho comprometido, con
aumento de la presion arterial; por lo tanto la tolerancia a cifras tensionales
elevadas debe ser la norma y pocas veces se requiere de hipotensores. Cifras
tensionales de 220/120 mmHg o menores o presion arterial (PA) media menor



o igual a 130 mm Hg no se deben tratar farmacolégicamente. Estas cifras
disminuyen progresivamente en la primera semana.

Las Unicas excepciones para tratamiento farmacoldgico parenteral, facilmente
titulable con nitroprusiato a 0.5 ug/kg/min o labetalol en bolos IV de 10-20 mg
cada 20 minutos, con la presencia de diseccion aodrtica, infarto de miocardio,
falla cardiaca, falla renal aguda, encefalopatia hipertensiva o que el paciente se
sitle dentro de la ventana terapéutica para hacer trombdlisis intravenosa. En
estos casos el margen de tolerancia a la hipertension es menor, debiéndose
considerar manejo con labetalol o nitroprusiato si la PA es igual o mayor de
185/110 mmHg. Si la PA disminuye dentro del tiempo de tres horas de haber
iniciado el evento, puede aplicarse el trombolitico y, por supuesto, debe
hacerse un seguimiento estricto en el periodo posttrombdlisis y tratarse
agresivamente en caso ue la PA se aumente.

El uso de antihipertensivos via sublingual (antagonistas de calcio o captopril)
no se recomienda, por la incapacidad de titular la respuesta hipotensiva,
deberan usarse en casos excepcionales, cuando no se disponga de la terapia
parenteral. En caso de presentarse hipotension, también debe manejarse
agresivamente con cristaloides y soporte vasoactivo, con el fin de mejorar la
presion de perfusion cerebral.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ENDOCRANEANA

La hipertension endocraneana por edema cerebral aparece generalmente en
las primeras 72 horas y se asocia con oclusion de troncos arteriales mayores.
Las medidas generales son restriccion de liquidos y elevacion de la cabecera
de la cama 20 o 30 grados, aunque esta medida es controvertida. En casos
severos, con empeoramiento clinico, se recomienda la intubacién orotraqueal
para hiperventilar y reducir el PaCO2 entre 5 y 10 mmHg, con lo cual se
consigue disminuir la presion intracraneana. El uso de furosemida 40 mg IV y/o
manitol 0,25 a 0,5 mg/kg de peso en bolos IV cada 6 horas, sin pasar de 2 g/kg
de peso, a pesar de su uso corriente, no tiene suficiente soporte en la evidencia
y, ademas, su eficacia esta restringida a unas 24 horas. La hemicraniectomia
decompresiva en infartos hemisféricos derechos con herniaciéon inminente, se
recomienda como medida salvadora en un paciente que, de otra forma,
guedaria con secuelas severas.

ANTIAGREGACION EN LA FASE AGUDA

Aspirina (ASA) oral, 160-325 mg en las primeras 48 horas, produce disminucion
de la recurrencia temprana y de la mortalidad. No se recomienda como terapia
combinada en las primeras 24 horas post-trombolisis. Aun no se sabe de las



ventajas de la terapia combinada de ASA con clopidogrel en la fase aguda del
ACV, como si se ha demostrado en lesiones cardiacas.

TROMBOLISIS INTRAVENOSA CON ACTIVADOR TISULAR DEL
PLASMINOGENO RT-PA

La terapia trombolitica intravenosa aplicada en las tres primeras horas de
iniciado el evento isquémico, demostré beneficiar el prondstico funcional de los
pacientes. La reproduccion de los resultados benéficos solo se conserva si se
respeta estrictamente el protocolo con los criterios de inclusién y exclusion.
Debidos a que se requiere disponibilidad de recursos humanos, técnicos y
logisticos, su aplicacién solo es posible en escasos centros de urgencias. El
objetivo seria establecer centros de referencia rdpida ubicados
estratégicamente dentro de la ciudad, para que puedan referirse a ellos los
pacientes dentro del tiempo y oportunidad requeridos.

ANGIOPLASTIA PERCUTANEA Y “STENT” EN EL CUADRO AGUDO

La experiencia es aun limitada pero, junto al desarrollo tecnolégico de estos
dispositivos, es posible que algunos casos de estenosis criticas sintoméaticas de
arterias de mediano calibre, tanto del territorio carotideo como vertebro-basilar,
sean susceptibles de manipulacién endovascular con excelentes resultados,
como se ha demostrado en pequeiias series de pacientes.

ANTICOAGULACION CON HEPARINA

No hay evidencia que la heparina mejore el pronéstico neurolégico o prevenga
la recurrencia temprana del ACV isquémico aterotrombotico, e incluso ofrece
un alto riesgo de sangrado intracerebral. No se deben iniciar anticoagulantes
en las primeras 24 horas siguientes a la aplicacién de la trombdlisis. Aunque
existe controversia acerca del papel de la heparina en la etapa aguda del
ataque isquémico por el riesgo de hemorragia y beneficio potencial, hay
algunas condiciones especiales en las cuales el beneficio puede superar el
riesgo, siempre y cuando se mantenga un control estricto de los tiempos de
coagulacion. Esas condiciones son la diseccion arterial carotidea o vertebro-
basilar, la trombosis de senos venosos cerebrales, embolismo cardio o
aortogénico con trombos inestables de alto riesgo de recurrencia, con o sin
fibrilacion auricular, y episodios recurrentes de isquemia cerebral asociados a
teromatosis intra o0 extracraneana.

FIEBRE

Debe manejarse eficazmente la fiebre y sus causas, debido a que estan
asociadas con mayor morbimortalidad. Aun no hay recomendaciéon especifica
para el uso de hipotermia como protector en estos pacientes.



HIPERGLICEMIA

El incremento de la glicemia esta claramente asociado a mayor compromiso
neurologico y mayor mortalidad, al favorecer el dafio tisular secundario.
Esquemas para administrar insulina cristalina y un monitoreo estrecho de las
fluctuaciones de la glucemia se deben emplear durante los primeros dias del
evento agudo.

SOPORTE NUTRICIONAL Y ALTERACIONES HIDROELECTROLITICAS

Los pacientes que, como resultado del tipo de lesidon neurologica, tengan
alteracion el estado de conciencia o disfuncién deglutoria con riesgo de
broncoaspiracion, deben ser alimentados por via enteral mediante sonda
géastrica, transitoriamente o de manera definitiva en algunos casos. Debera
mantenerse un adecuado balance hidroelectrolitico, suministrando solucion
salina isotonica en volumenes de acuerdo con el estado hemodinamico y
cardiovascular.

TRATAMIENTO DEL ACV HEMORRAGICO

El diagndstico etiolégico es determinante en el enfoque terapéutico de la
hemorragia intracerebral. Esta puede ser primaria, asociada o no a hipertension
arterial, o secundaria a diferentes causas como malformaciones vasculares,
drogas, discrasias sanguineas y otras. El diagndstico clinico comprobado por
neuroimagenes como TAC o RM cerebral, la edad del paciente y los
antecedentes médicos, orientan sobre la necesidad de realizar angiografia
cerebral. En pacientes joévenes sin causa establecida, normotensos vy
candidatos a manejo quirargico, se debe realizar dicha angiografia. El
tratamiento quirdrgico es controvertido y deben siempre tenerse en cuenta
edad, tamafio, localizacion y etiologia del hematoma. La recomendacion es que
los pacientes NO candidatos a cirugia sean aquellos con hematomas menores
de 10 mL, con déficit neurolégico minimo, excepto la hemorragia cerebelosa
compresiva de tallo. Son candidatos a cirugia los pacientes con hemorragia
cerebral por malformacién vascular o estructural, que sea de facil abordaje y de
buen prondstico.

También, las hemorragias cerebelosas mayores de 3 mL que cursen con
deterioro neurologico o hidrocefalia y pacientes jovenes con hemorragia lobar
extensa que produzca deterioro neurologico.



Algoritmo en la sospecha de accidente cerebrovascular (ACV).

1. Identifique signos de wn posible ACV

2. Evalunciones ¥ acciones eriticas del SEM:

* Realice ¢l ABCs! aduunistre oxigeno st ¢s neosseno

« Realice la evalunctdn extralwospitalaria del ACV (Tabilay 1y J)

* Estall do fue visto Lelp por tltia vez (Nota: Las terapans pueden
estar disponibles mas alli de 3 horas del wicio).

* Traslado: consaderar el envio o tmn centro con umidad de ACV si es posshle: considerar ¢l
taslado de 1w testigo, de na miembiro de In famalia o del enidador

® Avise al hospital

* Evalie glucosa si £4 posible

Metas de
tivmno

y

Llegada S.U,
\ 3. Evaluacién general lnmediata v estabilizacién
o Evaliue ABCs, signos vitales
10 o Adunistre Oxigeno, si hipoxemia

min, e Obtenga acceso IV y muestras pam analiben

e Controle la glucosa: trate w1 esta indscado

o Realsos evaluacion newolégica general

o Alerte al equapo de ACV

o Solicite TAC craneal urgente

® Obtenga us ECG de 12 denivaciones

—

4. Evaluacion neurologica inmediata por el equipe de ACV o responsable

® Revison de ln hustora climca del paciente

* Establecer el micio de los sintomas

® Realizar exanven newrologico (NIH Escala de ACV o Escala Newrologiea Canadiense)

Llegada S.U.

15

min

T

Llegada S.U,

No Hemworragia Hemuorragia

Y
7. Consalte a Neuvologia o Nenrocirugia:
considere la transferences W o estin
dispombles.

6. Probable ACV isquemico: valorar tr i fibrinolstico
* Revisz la lista de conrmindscaciones de fibrisobisis. (Tabla 2
* Repits ¢l exmnen senroddgco: [Hay deficits que meporan ripidanisnite o ¢sth nonnal?

No Candidato

v

l Canditlato

Llegada S.U.
60 minutos, y L1 Iniciar o traotamiento del ACYV
10. Revise los riesgos y beneficios con el o Ingresar en Unidad de ACV i esti disponible
paciente y la Gamilia: si es aceptable o Mouitorizar PA: tratar <i esth indscado
© Adumaistve (PA. * Controlar ¢f estado bogico; TAC de < hay
* No iratamiento annicoagnlaare o deterioro
antiplaquetanio dunnse 24 hoeas o Coutrolar Ia glucosa en sangre: tratar st estd mehcado
* biscie u rento de apoyo; i 10 de OlOS Provesos.




