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ITEM PLANTEADO CONFLICTO DE INTERESES PARA DECLARAR SI/NO

SCIENTIFIC ADVISORY BOARD
INVESTIGACION PARA LA INDUSTRIA
EMPLEADO/A

ACCIONISTA

CONSULTOR/A

DISERTANTE

HONORARIOS
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S
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S
S|
S
S|

NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
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JUSTIFICACION

 El conocimiento sobre la fisiopatologia de las lesiones
neurologicas modifico los cuidados sobre los pacientes
neurocriticos, disminuyendo la morbi-mortalidad

* Trabajos comparativos demostraron que las unidades
especializadas en el cuidados de éstos pacientes, logro
disminuir la mortalidad un 40%, los costos un 40-50%, la
estadia 10-15% y el 50% la derivacion a centros de
rehabilitacion de paciente secuelados severos. (Dimick y Col-
Crit Care Med 2001)
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¢ PORQUE INICIAR LOS CUIDADOS EN
PACIENTES NEUROCRITICOS?

Después de los datos del Traumatic Coma Data Bank
demostraron que la mayor repercusion sobre la evolucidon de los
paciente neurocriticos se debe a:

« Una rapida y muy buena reanimacion

 Estabilizacion inicial

» Detecciodn de las lesiones que comprometan la vida en los
primeros momentos
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¢ PORQUE INICIAR LOS CUIDADOS EN
PACIENTES NEUROCRITICOS?

En otras palabras...

... mas pacientes vivos

... mas pacientes sin secuelas

... mas paciente reinsertados en su familia y laboral
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NEUROPROTECCION

* Son todas las medidas destinadas a
prevenir, disminuir o revertir el dano
secundario a una lesion del sistema
nervioso central




sino comienza desde el 1° contacto del equipo de salud con el
paciente neurocritico

= S

LA CADENNA ASISTENCIAL

COOPERACION
PLANIFICADA




* Es imprescindible que TODO el
equipo de salud tengan el mismo
nivel de excelencia en la
capacitacion para la atencion del
paciente neurocritico

© Can Stock Photo - csp29390994

LA CAPACITACION
EN EMERGENCIAS
SALVA VIDAS!



'CARACTERISTICAS PARTICULARES DEL CEREBRO

* Pesa: 1,3 kg (2%)
* Alta tasa metabdlica: consume el 20% del GC
* Flujo sanguineo 50 ml/100 g/min :
* 02 50 cc/min

* Glucosa: 80-100 mg/min

* NO posee depositos.
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CLASIFICACION DE LAS LESIONES

L L
' P rimarias (traumaticas, vasculares, eléctricas, metabadlicas,
infecciosas, otras)

eSecundarias
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I\/IECANISI\/IO DE LESION PRII\/IARIA

TRAUMA Concusion

Contusion

Laceracion

Hemorragia intraaxial o extraaxial

ISQUEMICA Global (anoxia o post PCR)
Regional (vasoespasmo, trombosis, embolia)

INFLAMATORIA Meningitis
Encefalitis
Abscesos

COMPRESIVA Tumores
Edemas
Hematomas

METABOLICA Encefalopatia (hepatica, renal, glucemica)
Drogas
Trastornos electroliticos




MECANISMO DE LESION SECUNDARIA

; TRAST.
HIPOXIA LIBERACION ALTER.

AA ELECTRICAS HIDRO-

HIPERCAPINA EYCITATORIOS ELECTRO
LITICOS

COAGULO- TRAST.

LESION POR PATIA MEDIO
REPERFUSION INTERNO

HIPO-
PERFUSION
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MECANISMO DE LESION SECUNDARIA
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HIPOPERFUSION Global (aumento PIC, disminucion TAM)
Regional (vasoespasmo, edema, hiperventilacion)

HIPOXIA Hipoxemia sistémica

Hipoperfusion regional

Aumento del consumo (fiebre, convulsiones, delirio,
excitacion psicomotriz)

Anemia grave

LESION POR REPERFUSION Generacion de radicales libres
Citocina
Prostaglandinas
LIBERACION DE AMINOACIDOS Glutamato
EXCITATORIOS Aspartato
TRASTORNOS ELECTROLITICOS Y/O ACIDO- | Hipo-hiperglucemia
BASICOS Hipo-hipernatremia
Acidosis metabdlica por metabolismo anaerobico
COAGULOPATIA CID

Por consumo
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NECROSIS

PERDIDA DE
FUNCION DE
PARED
CELULAR

DANO CELULAR

ISQUEMIA IRREVERSIBLE

APOPTOSIS



MODALIDADES TERAPEUTICAS

» Destinadas a la lesion especifica (trombdlisis, neurocirugia, etc)

 Destinadas a actuar en los danos secundarios
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¢, COMO INICIAR LOS CUIDADOS EN
PACIENTES NEUROCRITICOS?

*ABCDE

*Principio de NORMALIZACION- Regla de
las N
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NORMOXEMIA
NORMOCAPNIA NORMOGLUCEMIA
4 N
REGLA DE NORMOTENSION
LAS N L y

NORMOTERMIA
NORMOVOLEMIA NORMOTERMIA




* La hipoxemia es el 1°
mecanismo de lesion
secundaria

 Permeabilizar via aérea,
transitoria o definitiva

e Control de columna cervical

» jCuidado con la hipotension
arterial iatrogénica!

s* SAE

* Tener en cuenta:
Autorregulacion cerebral
alterada, HIC, descarga
catecolaminérgica =

predisponen mayor lesion
cerebral

* Drogas: etomidato,lidocaifa;
Propofol, benzodiacepinas,
opiaceos, curares, ketiapina
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A- MANEJO DE ViA AEREA

Permeabilizar via aérea:

e Transitoria: manual, canula
Mayo, Combitube, mascara
laringea, fast-track, puncion
cricotiroidea

 Definitiva: tubo orotraqueal,
tragueostomia

* Implementar protocolo de
iIntubacion rapida/ retardada
=» disminucion de mortalidad
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B- MANEJO DE VENTILACION Y OXIGENACION

* Regladelas N = Normoxemia, normocapnia

» Objetivos: PO2 > 80 mmHg, PCO2 = 35-40 mmHg, saturacion -
>0= 95%

 La hiperoxia = saturacion 100%, PO2 > 120 solo es util dentro
de las 1ras. horas, posteriormente ocasiona dafno, a traves de >
produccion de radicales libres

* Hay gran heterogeneidad en la circulacion cerebral del paciente
neurocritico, zonas simultaneas de flujo normal, hiperemia e
Isquemia
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B- HIPERVENTILACION

La hiperventilacion debe ser: justificada, temporal, controlada

« Justificada: signos severos de HIC

« Temporal: gana tiempo para tratamiento osmotica, realizar TC
de cerebro y neurocirugia

 Controlada: control metabdlico o de oxigenacion cerebral:
SYO2, PTIO2, microdialisis =» no generar isquemia

* Los distintos patrones respiratorios modifican la PCO2
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COMPORTAMIENTO P.COZ Y CIRCULACION CEREBRAL

Vasoconstriccion Vasodilatacién

35- 40
amm  mMHg
PCO2

FSC FSC
PIC PIC




 Ventilacion protectora 6-8 ml/kg peso teorico
* FR: segun PCO2, entre 14-20/min

* FIO2 100 % inicial, luego la menor FIO2 con optima sanracmn/
PO2

- Imprescindible normovolemia/ normotension antes de VM por
hipotension arterial 2ria a farmacos, disminucion de descarga
adrenergica, cambio de presiones intratoracicas

» Siempre usar PEEP, |la hipoxemia es mas severa que el
probable incremento de PIC



C- CIRCULACION
* Objetivo: Normovolemia y normotension

« Evitar la hipotension arterial

« Segun los trabajos de Chesnut y Marshall los episodios
de hipotension arterial incrementan significativamente
la morbimortalidad

- PPC = TAM — PIC

El radio de los vasos cerebrales estara regulado por las
demandas metabdlicas y la PCO2
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C-CIRCULACION

 El objetivo es un adecuado FSC (flujo sanguineo cerebral)
* TAM tedrica = 90 mmHg

« PPC tedrica = 60-70 mmHg

e ¢, PPC real 7?7?77

« Es imprescindible conocer la PIC (real o tedrica)
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C-CIRCULACION

Objetivo individualizado
« TAM en politraumatismo: 65-70 mmHg

« TAM en TEC moderado y grave: 90 mmHg (tedricamente)
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C- CIRCULACION

¢ SAE

Recordar
* Necesidades diferentes de TAen TEC, las 1ras 24 hs 'y

posterior a las mismas
- 1°: patron hemodinamico de hipoflujo
- 2°: patron hemodinamico de hiperemia

« Edema cerebral citotoxico y vasogenico
* La HTA puede ser secundaria a inestabilidad clinica. pudiendo

autolimitarse. Hipoxia, dolor, HIC,
excitacion psicomotriz
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Normal capillary Vasogenic edema Cytotoxic edema

Edematous \)
neuron :

:COMO SE COMP
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Escape of plasma filtrate
into the intercellular space

ough incomporen 1 /‘ MEJORA

Edematous
astrocyte
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» Reflejo de Cushing = HTA refleja con objetivo de proteger
tejido cerebral

* En el ACV isquemico, la HTA asegurar la perfusion cerebral, a
través de adecuada presion de perfusion sobre el vaso
subocluido y sobre el desarrollo de circulacion colateral

* En paro cardiaco, lo fundamental es el masaje cardiaco y
cardiodesfibrilacion



C- CIRCULACION

FARMACOS FARMACOS
RECOMENDADOS: (siempre CONTRAINDICADOS:
dosis titulables)

Pomatrmery S [ eprerdopie

* Labetalol - Drogas no titulables (v.0.)

* Nitroprusiato de sodio - Nitroglicerina
 Urapidil

 Hidralazina

« Enalaprilato
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C- CIRCULACION

* Volemia optima: la cercana a la normal, la que consigue TAM

adecuada. (PVC de 10, ecografico, yugular, relleno capilar,
meétodos invasivos Evel000, Pico, etc.)

 Sol. Fisiologica: Na 154 mEq/l, osmolaridad 308.

 Ringer lactato: Na 130 mEqg/l, osmolaridad 252. cada 500 m|
entrego 100 ml de agua libre
 Sin evidencia de beneficio del uso de coloides
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C- CIRCULACION
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Presién perfusidn .*“'_i"*.
{nronaria I !
g =
. ’ -q lq_ . .
Masaje cardiaco _‘ _ Circulacion
continuo cerebral
— —
- —
Interrupcion - - Paro de
masaje cardiaco circulacion
cerebral

Pérdida
del 40%

del
esfuerzo
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C- CIRCULACION

Vasopresor de eleccion: Noradrenalina

* Fundamentos: mejora el FSC, menor permeabilidad a BHE,
menor elevacion de PIC, mayor velocidad para lograr TAM
objetivo, menor compromiso esplacnico, menos arritmogénico

- Evaluar la necesidad del uso de inotropicos positivos:
Dobutamina



NATREMIA

* Natremia entre 140-155 mmEq/I
* Evitar hiponatremia por riesgo de incrementar edema cerebral

DEXT 5%

SOL. ) 154 5,7 308

FISIOLOGICA

Ringer lactato 130 6,7 273 K, Ca, lactato
Elect. 140 7,4 311 K, Ca, Mg,

balanceada acetato



NATREMIA

« RECUERDE...

 “ El agua se dirige hacia el compartimiento que presente el
mayor poder osmaotico *

« Causa del edema cerebral iatropatogenico
* Reponer 1° volemia y luego natremia.




GLUCEMIA

* Glucemia 120-180 (estudio NICE SUGAR)
* Evitar hipoglucemia
 Nutricion precoz en pacientes estables

* En caso de contraindicacion de nutricion, aportar hidratos de
carbono con dextrosa 10%, 25%

« Siempre tener en mente el concepto de “AUTOCANIBALISMO”
« Uso precoz de insulina cte en infusion.




» 5 »

ANEMIAY HEMOGLOBINA/ COAGULACION

* Hb objetivo

» Preoperatorio: 10-11 g Hb

»Postoperatorio: 8-9 g Hb

 Tratar anemia aguda (asociado a baja PTO2)

 Plaquetas > o = 100,000
* TP:>0=60%
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ANEMIAY HEMOGLOBINA/ COAGULACION

* En shock hipovolémico

»Recordar que el paciente pierde sangre entera, reponer con
estrategias 1/1/1

»Uso precoz de acido tranexamico



TEMPERATURA

« Control de temperatura: normotermia estricta, optima 36°C
 Hipotermia leve durante procedimientos quirurgicos
* Evitar hipertermia < 37.5

* En casos seleccionados hipotermia leve terapéutico post
reanimacion de paro cardiorrespiratorio

 El cerebro posee entre 1 a 2° C mas que el resto del cuerpo



PACIENTE CON HIC Y CATETER DE

» La HIC (hipertension intracraneal)

* Es iImprescindible conocer el valor real de la PIC
para no comprometer el FSC

« Conocer y aplicar las indicaciones de colocacion de
catéter de PIC

« Uso correcto de la informacion brindada por el PIC

PI1C

Abcecptic catheter
7
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* MONITOREO MULTIMODAL
DTC
Duplex

TC / RMN de cerebro
Fondo de 0jo

e A




VENTILACION MECANICA E HIC

» ASPIRACION DE SECRECIONES
« CAMBIO DE TUBO OROTRAQUEAL
» MOVILIZACIOM DE PACIENTES
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RECORDAR LA ESTRATEGIA
"FAST HUG” (Abrazo rapido)

 F: Feeding: Alimentacion.
* A:Analgesia

« S: Sedacion

* T: Trombos

* H: Head: posicion cabeza
 U: Ulceras

* G:Glucemia
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NUTRICION

* Iniciar precozmente
* Incrementa flujo mesentérico, manteniendo trofisi
* Promueve su motilidad

« Aporte de nutrientes necesarios (disminuye autocanibalismo)
« Disminuye translocacion bacteriana
* Disminuye PIA = PIT =PIC
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ANALGOSEDACION

Debe tener 2 principios

e Individualizado
* Metas




ANALGESIA

* REMIFENTANILO
* FENTANILO

* MORFINA

* TRAMADOL

ANALGOSEDACION

SEDACION

* PROPOFOL
* MIDAZOLAM
* DEXMEDETOMIDINA




« Cabeza y tronco a 30°
* Estricacion, collar cervical
* Movilizacion en bloque
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« Hay pacientes con riesgo incrementado ETE
« Botas neumaticas de compresion intermitente
* Heparinas: sodica, bajo peso

* NO sirven venas elasticas ni medias de compresion
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« Drogas: fenitoina, levetiracetam
* Indicaciones:
1. Presencia de crisis convulsivas

3 Si realizo profilaxis: suspender al 5° dia.

* Dosis adecuada.
« Tener en cuenta las RAM (arritmias, NET, SSJ)




* No indicado en trauma de ningun tipo (incrementa la o
morbimortalidad)

* Probable beneficio en shock séptico por insuf. Suprarrenal
* Indicado en altas dosis en neoplasias cerebrales



INFECCIONES

« ATB: Inicio precoz, adecuado a 6rgano blanco, epidemiologia
* Intentar toma de cultivos previo a ATB
* No adecuar a funcion renal: dosis maxima

« Sepsis: Cada hora de demora=>» incrementa 5%
morbimortalidad
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DISAUTONOMIA NEUROLOGICAS

« Cuadro clinico caracterizado por taquicardia, sudoracion, fiebre,
HTA, espasticidad, hiperhidrosis facial.

 Se deben a un funcionamiento inadecuado del sistema
autonomo o vegetativo.

 Factores predisponentes: lesiones graves, desnutricion,
encefalopatia hipoxica, hipoglucemias, benzodiacepinas

« Tratamiento: betablogueantes, opiaceos
 Diagndstico diferencial: sind. Abstinencia / sobredosis
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CRISIS EPILEPTICAS

 Las Crisis pueden ser convulsivas y no
convulsivas

« Paciente con TEC moderado o grave con
persistencia de coma, debemos pensar en éste

diagnadstico
e La fenitoina no inhibe todas las crisis

 La presencia de actividad epileptogena no tratada
Incrementa la morbimortalidad
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An electroencephalogram (EEG)
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 APOYO PSICOLOGICO

* Dirigido al paciente y familiares
 Emergencias y Terapias humanizadas
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REGLAS DE ORO

« Siempre aplicar ABCD

* Reglas de las N

* Implementar y aplicar estrategias de trabajo (FAST HUG)
* Medir PIC y evitar incrementos

« EXpansion con soluciones isotonicas

 Considerar el estado de barrera hematoencefalica

« Monitoreo multimodal
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