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PROLOGO

Las personas activan su humanidad desde su sistema nervioso
central y periférico. Se conectan a las sensaciones externas a través
de las funciones neurolégicas que condicionan todos sus actos.
Una estructura perfecta que equilibra la vida. De ahi que cuando
se produce un trastorno neurolégico todo se derrumbe y se pierda
la esencia de vivir.

Consciente de esta trascendencia vital, la Enfermeria viene de-
sarrollando métodos cientificos para optimizar la prestacion del
cuidado personalizado sobre los pacientes neurologicos y neu-
roquirurgicos. La aparicién de nuevas terapias en Neurologia ha
permitido que ésta sea un area muy demandada por los profesio-
nales de la salud que, a su vez, piden renovaciones constantes por
la vertiginosa rapidez de los avances y la gran exigencia, tanto en
la actualizacion formativa como en el requerimiento de cuidados,
por parte de los pacientes.

No podemos pasar por alto esta reivindicacion clinica crecien-
te. La concepcion de un manual especializado en cuidados en En-
fermeria Neuroldgica no era una opcion, se habia convertido en
una necesidad ineludible y apremiante. A pesar del cambio conti-
nuo que existe en el ambito de la salud, el Manual de Enfermeria
Neurologica se presenta como un recurso que pretende incursio-
nar en el conocimiento y en la practica de esta materia curricular.



Una tabla de salvacion y de ayuda recurrente en los océanos de
la investigacion y la ciencia de los cuidados. No en vano, puedo
afirmar que el Manual de Enfermeria Neuroldgica, editado por el
CECOVA, da respuesta a la necesidad de unificar criterios para
el conjunto de profesionales que intervienen en la asistencia del
paciente con diversas patologias, sindromes o procesos derivados
del sistema nervioso, con el objetivo de lograr una via especifica
y generalizada para la atencion, evaluacion, disefio y planificacién
de todo lo que el enfermo precise.

El presente manual estd concebido como una herramienta para
los profesionales sanitarios que exijan una actualizacién o una
fuente de informacién en esos momentos, de su quehacer diario,
en los que surgen dudas razonables. Un libro de asesoria agil y
versatil que podran descargarse de forma gratuita de la Biblioteca
del CECOVA.

Un texto henchido de conocimientos —coordinado y realizado
por excelentes profesionales— que facilita la comprension, la me-
jora, la implementacion y el resultado en los cuidados al paciente
con enfermedad crénica intrahospitalaria y domiciliaria.

En definitiva, un compendio de instrucciones y aplicaciones
didacticas que pretende concienciar y hacer reflexionar a aque-
llas mentes inquietas que persigan profundizar en la Enfermeria
Neurologica. Una obra que genera en mi la satisfaccion del buen
hacer, con una base de conocimiento y experiencia —por el gran
equipo sanitario que la desarrolla- que sin duda se convertira en
un referente bibliografico para nuestra profesion.

Juan José Tirado.
Presidente del Consejo de Enfermeria
de la Comunidad Valenciana (CECOVA)
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1.0 DEFINICION, CLASIFICACION Y ORGANIZACION DEL
SISTEMA NERVIOSO

El Sistema Nervioso es el sistema encargado de la regulaciéon
del medio interno y del medio externo mediante la recepcion y
respuesta a estimulos tanto internos como externos. Es responsa-
ble de la vida en relacidn, del control emocional y en ¢l residen las
funciones cognitivas o superiores innatas al hombre. Todas estas
funciones se llevan a cabo a través de diferentes niveles jerarquicos

1.1 CLASIFICACION ESTRUCTURAL DEL SISTEMA NER-
VIOSO

1.1.1 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
« Encéfalo

Formado por ambos hemisferios, el troncoencefalo y cerebelo.

o Telencéfalo

Consta de dos estructuras, los hemisferios cerebrales, que es-
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tan unidos mediante haces o fibras de sustancia blanca, siendo
el cuerpo calloso el haz mas importante. Se compone del cortex
cerebral, plegado intimamente en circunvoluciones y compuesto
por una capa externa de sustancia gris de 2-4 mm. Las funciones
cognitivas superiores o neuropsicoldgicas residen en el cortex. Por
debajo del cortex se encuentran los haces de sustancia blanca y en
la profundidad de los hemisferios encontramos los ganglios basa-
les o nucleos de la base.

- Los ganglios basales son unas estructuras anatémicas que se
localizan en la base del cerebro. Su funcién es regular y modu-
lar el sistema motor directo, interviniendo en la iniciacién y mo-
dulacién del movimiento. Esta funcién la realizan gracias a unos
circuitos llamados extrapiramidales. Estos circuitos siguen un re-
corrido conectando las siguientes estructuras: Corteza cerebral -
Nucleos basales — Talamo - Corteza cerebral.

Anatémicamente el nucleo caudado, el putamen y el globo pa-
lido forman parte de los nucleos de la base. Estos nucleos tiene
una estrecha realcion funcional con otras estructuras como son
el nucleo subtalamico y la sustancia nigra. Las alteraciones o dis-
funciones de los nucleos basales ocasionan trastornos del movi-
miento, en forma de hipocinesias (disminucién del movimiento)
o discinesias (movimientos anormales). La mds representativa de
las enfermedades que ocasionan trastornos del movimiento es la
Enfermedad de Parkinson (EP)

Los 16bulos cerebrales principales son:
- Lobulo frontal: prerolandico y prefrontal. Motor y ejecutivo.

- Lobulo temporal: neocortical y mesial. En él residen la audi-
cion, el lenguaje, la memoria y las emociones.

- Lébulo occipital: visual.

- Lobulo parietal: sensibilidad tactil y de asociacién somato-
sensorial.

« Troncoencéfalo

Estructura anatémica que alberga los centros autonémicos res-
piratorios y circulatorios. En €l se encuentran los nucleos de los
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pares craneales y es responsable a través del sistema reticular del
estado de alerta y conciencia del individuo. En el troncoencéfalo
convergen las vias motoras y sensitivas descendentes y ascendentes.

« Cerebelo

Estructura anatomica situada dorsalmente al troncoencéfalo.
Su conexion encefélica se realiza mediante los pedunculos cerebe-
losos. Forma parte de la via motora indirecta, controlando, regu-
lando y modulando la via motora directa piramidal

o Médula espinal

Estructura anatémica de disposicién segmentaria que discurre
desde el agujero occipital hasta vertebra lumbar L1. En cada seg-
mento se observan agrupaciones de sustancia gris en forma de ma-
riposa que forman las astas anteriores, posteriores y mediolaterales.
Esta sustancia gris esta rodeada de sustancia blanca que forman los
haces ascendentes y descendentes de las vias de conduccién

» Sistema limbico

Sistema encargado del control de las emociones (miedo, ira,
alegria, tristeza, aversion), de la respuesta sexual, el hambre, la sed,
la conducta y la me-
moria' Es un SiStema Choroid Massa  Pineal body

. plexus intermedia
que Obedece mas a Corpus caIIosumFomlx
principios funciona-
les que a estructurales
y consta de la circun-
voluciéon del hipo-  maems

7 3th ventricle
campo, la amigdala, el

Cerebrum

Cerebral
Septum pellucidum \ aqueduct

Posterior

hipocampo, el cingulo commissure o
4 . 7 Optic chiasm
, el tallamo y el hipotd- g
Hypophysis (Puritary gland)
lamo' Su eXtremO es Cerebral peduncle (Mesencepha;oor:?s Cerebellum
1 TURA Medulla oblongata /
el uncus (ClrcunVOIu_ [:EIES:EIE{:II{ICCEFAL% Medulla sgpinalis 4th ventricle

cion uncinada).
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1.1.2 EL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

» Compuesto por los nervios craneales y espinales y por los
ganglios nerviosos (ganglios autonémicos, ganglios sensitivos de
los nervios craneales y por los ganglios dorsales de los nervios
espinales).

Todos los nervios craneales y espinales resultan de la unién de
fibras que salen del encéfalo y la médula. En los nervios cranea-
les esas fibras se unen directamente mientras que en los nervios
espinales las fibras resultan de la convergencia de la raiz anterior
y posterior. Los nervios del SNP pueden tener modalidades sensi-
tivas, motoras, autondmicas o mixtas. Existen:

- 12 Nervios craneales

- 31 Nervios espinales

1.2 CLASIFICACION FUNCIONAL DEL SISTEMA NERVIOSO

1.2.1 SISTEMA NERVIOSO SOMATICO

Es somatosensorial y somatomotor. Responsable del control
voluntario y de la relacién con el medio externo.

Es un sistema voluntario, encargado del control de la piel, mu-
cosas y sistema musculoesquelético. Es un sistema aferente y efe-
rente. Los impulsos nerviosos fluyen en los dos sentidos del SNC
al SNP. Es sensorial y motor

1.2.2 SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO O VEGETATIVO

Es el responsable del control involuntario, del control visce-
ral y endocrino y de la regulacién del medio interno (osmorre-
ceptores hipotalamicos y barorreceptores carotideos y aérticos).
Consta de:
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Sistema Nervioso Auténomo Central

Los componentes autonémicos centrales se encuentran en el
hipotalamo, troncoencéfalo y la médula. Existen centros respira-
torios (Neumotaxico, apneusico, inspiratorio, espiratorio) y car-
diovasculares.

El hipotalamo es el centro autonémico central por excelencia,
controla la funcién visceral y del medio interno. Integra el sistema
nervioso neurovegetativo con el sistema neuroendocrino.

Sistema Nervioso Autonomo Periférico (simpdtico y parasimpadtico)
Los componentes autonoémicos periféricos son los nervios y

ganglios simpadticos y parasimpaticos.

« Sistema nervioso simpatico (toracolumbar):

Prepara al organismo para situaciones estresantes y emergentes
(lucha o huida). Consta de dos neuronas:

1. Neurona preganglionar. Su neurotransmisor es la acetilco-
lina y su soma se encuentra en las astas mediolaterales medulares.

2. Neurona postganglionar. Su neurotrasmisor es la noradre-
nalina y su soma se ubica en los ganglios autonémicos (ganglios
prevertebrales o paravertebrales simpaticos).

Proporcionan inervacién toracolumbar a traquea, bronquios,
corazdn, higado, pancreas, estomago, intestinos, vesicula, rifién y
o6rganos sexuales.

« Sistema nervioso parasimpatico (craneosacro):

Se encarga del control del organismo en situaciones ordinarias
(conservar y restaurar). Consta de dos neuronas:

1. Neurona preganglionar. Su neurotransmisor es la acetilcoli-
na y su soma se ubica en las astas mediolaterales medulares

2. Neurona postganglionar. Su neurotransmisor es la acetilco-
lina y su soma se ubica en el ganglio autonémico parasimpatico,
que se encuentra en las proximidades del érgano que va a inervar.

15
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Su principal exponente es el par craneal X o Nervio vago, ner-
vio parasimpatico por excelencia que inerva traquea, bronquios,
corazdn, higado, pancreas, estomago e intestinos. El Plexo sacro
inerva la vesicula, rifién y los érganos sexuales.

PARASYMPATHETIC NERVES SYMPATHETIC NERVES

— —_
PNS Constrict Pupils @ @ Dilate Pupils
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stimulate Salvia
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Inhibit salivation

e
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!a Bl
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Imagen: Sistema nervioso auténomo periférico

1.3 MENINGES LCRY SISTEMA VENTRICULAR

1.3.1 LAS MENINGES

Son estructuras de tejido conectivo que envuelven al SNC cuya
funcioén es la proteccion de la médula y el encéfalo:

« Se componen de tres capas:

- Duramadre. Formada por tejido fibroelastico denso, contiene
los grandes senos venosos.

- Aracnoides. Formada por tejido fibroso.

- Piamadre. Formada por tejido conectivo fino.
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o Delimitan estas tres capas tres espacios:

- Espacio epidural. Intimamente pegado a la tabla interna del
hueso en el craneo. Contiene a nivel raquideo, plexos veno-
sos y tejido adiposo epidural.

- Espacio subdural. Espacio virtual contiene una pequeiia can-
tidad de liquido seroso.

- Espacio subaracnoideo. De aspecto trabecular. Se encuentran
las venas y arterias cerebrales rodeadas y sumergidas en LCR.

1.3.2 EL SISTEMA VENTRICULAR

Es un conjunto de cavidades de diferentes formas y capacida-
des, localizadas en el interior de diferentes estructuras encefélicas
que han quedado como resultado de las transformaciones de las
cavidades de las vesiculas cerebrales.

Los ventriculos del encéfalo son: los dos laterales, el tercer ven-
triculo y el cuarto ventriculo. Los dos ventriculos laterales se co-
munican a través de los agujeros interventriculares (de Monro)
con el tercer ventriculo. Este se encuentra conectado con el cuarto
ventriculo por el acueducto cerebral de Silvio. El cuarto ventriculo
por su parte se continua con el estrecho conducto central de la
médula espinal y a través de tres agujeros en su techo, con el espa-
cio subaracnoideo. El conducto central tiene una pequena dilata-
cién en su extremo inferior, denominada ventriculo terminal. Los
ventriculos estdn revestidos en su totalidad por epéndimo y llenos
de liquido cefalorraquideo.

Ventriculos Laterales

Hay dos ventriculos laterales, cada uno de ellos presente en uno
de los hemisferios cerebrales. El ventriculo lateral es una cavidad
con forma de C, que consta de un cuerpo que ocupa el 16bulo
parietal y del que se extienden las astas anteriores, posteriores e
inferiores en los lébulos frontal, occipital y temporal respectiva-
mente. El ventriculo lateral, se comunica con la cavidad del tercer
ventriculo a través del agujero interventricular.

17
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Tercer Ventriculo

Es una cavidad con forma de hendidura, entre los dos talamos.
Se comunica por adelante con los ventriculos laterales a través de
los agujeros interventriculares (de Monro) y posteriormente con
el cuarto ventriculo a través del acueducto cerebral (de Silvio).

Cuarto Ventriculo

Es una cavidad con forma de carpa llena de liquido cefalorra-
quideo. Esta ubicada por delante del cerebelo y por detras de la
protuberancia y la mitad superior del bulbo raquideo. Esta reves-
tido con epéndimo y se contintia por arriba con el acueducto ce-
rebral del mesencéfalo y por debajo con el conducto central del
bulbo raquideo y la médula espinal.

1.3.3 EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO (LCR)

Es el liquido que rodea a las células nerviosas, regulando su
medio extracelular. Se encuentra en el espacio subaracnoideo y en
las cavidades ventriculares y cumple varias funciones, entre ellas
dar un soporte de proteccion al SNC ante las fuerzas ejercidas por
agentes mecanicos. Permite la eliminacién de sustancias de des-
hecho y la regulacién mediante la modificacién de su volumen de
la presidn intracraneal. Se forma en los plexos coroideos ventri-
culares a razén de 500ml diarios, con un volumen circulante de
120-150ml.

1.4 ANATOMIA Y FUNCION DE LAS ESTRUCTURAS QUE
PARTICIPAN EN LA COORDINACION Y EL EQUILIBRIO

1.4.1 DEFINICION

La coordinacién y el equilibrio (postura y marcha) es una fun-
cién que depende de la accién y participacién conjunta de los si-
guientes sistemas:
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o Sistema Cerebeloso.

o Sistema Vestibular.

o Sistema Visual.

« Sistema Sensitivo de la propiocepcion o sensiblidad profunda.
« Via motora directa e indirecta.

Su disfuncién produce un cuadro clinico conocido como
ataxia, caracterizado por alteraciones en la coordinacion y en el
equilibrio con inestabilidad de la marcha y postural. Las distin-
tas modalidades de ataxia segtn el sistema alterado pueden ser
cerebelosas, sensitivas o vestibulares. Una alteracion del sistema
extrapiramidal de los ganglios basales también puede ocasionar
trastornos en la coordinacion e inestabilidad, por lo que tiene que
tenerse en cuenta a la hora de valorar al paciente

1.4.2. SISTEMAS IMPLICADOS EN LA COORDINACION Y
EL EQUILIBRIO

EL SISTEMA CEREBELOSO

El sistema cerebeloso es la estructura anatémica encargada de
la coordinacidn, regulaciéon y modulacion el sistema motor direc-
to (via piramidal y corticobulbar). Es el responsable de la coor-
dinacién y la precision en la secuencializaciéon de movimientos.
Consta de:

o Cerebelo

« Vias cerebelosas. Las principales vias cerebelosas son
- Espinocerebelosas

- Vestibulocerebelosas

- Corticopontocerebelosas

La ataxia cerebelosa es la principal disfuncién neuroldgica ca-
racterizada por una alteracion del cerebelo y/o vias cerebelosas.

19
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EL SISTEMA VESTIBULAR

Es la estructura anatémica responsable del equilibrio y del re-
conocimiento dela posicidn, de la aceleracion y del movimiento
del cuerpo en el espacio. Permite el reconocimiento de la locali-
zacion y desplazamiento de nuestro cuerpo cuando cerramos los
ojos. Ese desplazamiento puede ser lineal, rotacional y/o angular.
El sistema vestibular consta de:

« Sistema vestibular periférico: Lo forman:

- El Vestibulo. Organo del equilibrio formado por el utriculo, el
saculo y los conductos semicirculares . Forma parte junto con la
coclea de otra estructura anatémica , el laberinto

- El Nervio vestibular. Forma parte del VIII par craneal (esta-
toacustico)

« Sistema vestibular central: Se compone de los nuicleos vesti-
bulares troncoencefalicos, de las vias vestibulares y de los centros
vestibulares. Las principales vias vestibulares son:

- Vestibuloculares
- Vestibulocerebelosas

- Vestibuloespinales

EL SISTEMA SENSITIVO DE LA PROPIOCEPCION O SENSI-
BILIDAD PROFUNDA

Es el sistema encargado del reconocimiento de la posicion, ace-
leracién y movimiento en el espacio de una parte del cuerpo en
relacion a su todo. Participan en este proceso de reconocimiento,
primero los receptores de estimulos de los musculos, tendones y
ligamentos, para posteriormente los impulsos viajar por las vias
ascendentes hasta alcanzar la corteza, donde se reconoceran y se
harén conscientes. Esquematicamente quedaria ast:

* Receptores somatosensioriales propioceptivos. Son los res-
ponsables de la sensibilidad propioceptiva o profunda (tendones,
musculos, ligamentos y articulaciones)
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- Batiestesia o estatestesia: receptores de posicion. Conciencia
de la posicion articular estatica al cerrar los ojos.

- Palestesia: receptores de la vibracion.
- Cinestesia: receptores de movimiento.

- Barestesia: receptores de presion.

o Vias ascendentes de la propiocepcion. Consta de neuronas de
primer, de segundo y de tercer orden somatosensoriales. La neuro-
na de primer orden es ganglionar. La de segundo orden es bulbar
y la de tercer orden taldmica. Este sistema se denomina sistema de
la columna dorsal-lemnisco medial o de los cordones posteriores.

« Corteza somatosensorial parietal. Donde se reciben los es-
timulos en el cdrtex para que se hagan conscientes y sean inter-
pretados.

1.5 CELULAS DEL SISTEMA NERVIOSO

Las principales células del Sistema Nervioso son las siguientes:

1.5.1 NEURONAS

Son las células principales del sistema nervioso que forman
parte del parénquima cerebral, sostenido por el estroma o matriz
intersticial de soporte. Las neuronas son las responsables a nivel
funcional de la transmisién del impulso nervioso. Se agrupan en
forma de centros, nucleos, laminas, astas medulares o ganglios en
el sistema nervioso periférico.

Las neuronas pueden estar en estado de excitacion o de reposo:

o En estado de excitacion: En potencial de accién o membrana
despolarizada (+20mV). Este estado ocurre cuando actda un esti-
mulo sobre la neurona.
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« En estado de reposo: Potencial de reposo o membrana po-
larizada (-60mV). La neurona permanece en estado de reposo
cuando no actta ningun estimulo sobre ella.

- Intervienen en la conduccion nerviosa los iones Na, K, Cl, Ca

- La sinapsis neuronal es la zona de contacto entre dos neuro-
nas. Cada neurona tiene cientos de botones sinapticos.

1.5.2 NEUROGLIA O CELULAS DE LA GLIA

Forman el soporte o armazon extracelular de las neuronas for-
mando el estroma y cumpliendo una funcién estructural y meta-
bélica importante. Los diferentes tipos de células gliales son:

« Oligodendrocitos: forman la vaina de mielina del SNC.

o Células ependimarias: Células que tapizan los ventriculos y
cavidades rellenas de LCR del sistema nervioso.

e Células de Schwann: Forman la vaina de mielina del SNP.

 Microglia: Los macrofagos del sistema nervioso. Cumplen
una funcion defensiva.

« Astrocitos: Células que con sus multiples prolongaciones for-
man la barrera hematoencefalica que proporciona proteccion al
SNC frente agresiones de sustancias toxicas.

VASCULARIZACION CEREBRAL

|Tabla 1: Territorios irrigados por las arterias cerebrales

Clreulackon anterior
Cardtda intema
Coroidea anterior Hipocampo, globo pélida, 20na inflerior de la capsula intemna
Cerebral anterior Zona medial de la corteza frontal y parietal, y materia blanca subyacente, 20ma anterior del cuerpo
calloso
Corebral moda Zona ateral de corteza frontal, parietal, ocopital y temporal y materia blanca subyacente
Ramas lenticuloestriades Nucleo caudado, putamen, 2ona superior de b cipsuls interna
Circulacion postenior
Vertebral
Cerebelosa posteroinfenior Bulbo raquideo, 2ona inferior del cerebelo
Basilar
Corebelosa antercinferior Zonas Inferior y media de b protuberancia anular, 20na meda del cerebelo
Cerebelosa superior Zona superior de |a protuberancia anular, 2ona inferior del mesencefalo, zona superior del cerebelo
Cersbral posterior Zona medial de la corteza occipital y temporal, y materia blanca subyacente, 20na posterior de
cuerpo calloso, 20na supenior del mesencéfalo
Ramas talamoper foradas Talary
Ramas talamogensculadas Talamo
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Cervical Nerves
€1 Head and neck
E; Diaphragm
Cs Deltoids, Biceps
C5  wrist Extenders

SPINAL
CORD

Cervical Spine
Vertebrae

c7 Triceps
C8 Hand
T1

T2

T3

T4

5
P9 Thoracic Nerves
Chest Muscels

T7 P
Abdominal Muscels
T8

T9

‘Thoracic Spine
Vertebrae

Lumber Spine
Vertebrae

i

Leg Muscles

Spinal Body of Bone of
Nerve Vertebra Vertebra

Sl 52cral Nerves |

53 Bowel, Bladder
$4 Sexual Function
S5

Coccyxgeal

Imagen: Anatomia del raquis
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2.1 ANAMNESIS

La palabra anamnesis proviene del griego y significa “volver
a recordar”. Este concepto hace referencia al proceso por el cual
el entrevistador recupera la informacion de hechos pasados para
construir la historia clinica del paciente. Para ello, es recomen-
dable escuchar primero la descripcion espontanea de los sinto-
mas por parte del paciente, para proceder posteriormente a una
anamnesis dirigida. Esto favorece que el paciente nos traslade sus
inquietudes y se cree un clima de mayor colaboracién para una
entrevista clinica. A todo ello contribuird la capacidad del entre-
vistador para empatizar con el paciente, transformar una infor-
macion técnica y compleja en otra adaptada a su nivel educativo o
tener en consideracidn las diferencias socioculturales que puedan
existir entre ambas partes.

2.1.1 ANTECEDENTES MEDICOS

Como en cualquier historia clinica, debemos contextualizar
los sintomas del paciente con sus antecedentes médicos. En la si-
guiente tabla se muestra un ejemplo de estructura a seguir.
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Antecedentes médicos:
- Reacciones alérgicas a medicamentos conocidas.

- Factores de riesgo vascular (hipertension arterial, dia-
betes mellitus, dislipemia, apneas del suefio...).

- Habitos téxicos (tabaquismo, enolismo, drogas de abu-
$0...).

- Antecedentes neuroldgicos (historia de ictus, epilepsia,
migrafa...).

- Afecciones por organos (especialmente cardiopatias
estructurales y arritmias, pero también alteraciones pul-
monares, renales, osteomusculares...).

Intervenciones quirurgicas previas.
Situacién sociobasal del paciente:

- Autonomia para las actividades de la vida diaria, situa-
cion laboral, familiares con los que convive, ayudas para
la deambulacién, estado cognitivo y emocional...

- Desarrollo psicomotor, incidencias durante el embara-
z0 o el parto, antecedentes traumaticos relevantes. ..

Tratamiento médico habitual.

Antecedentes familiares de interés.

Tabla 1. Propuesta de estructura para la recogida de antecedentes médicos del

paciente.

2.1.2 ASPECTOS RELEVANTES DE LA ANAMNESIS EN
NEUROLOGIA

La anamnesis es una parte esencial de la neurologia y sus fun-
damentos no difieren mucho de cdmo se debe hacer una historia
clinica en medicina general. Sin embargo, podemos resaltar algu-



MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

nos aspectos de especial relevancia por la complejidad del sistema
nervioso y la amplia variedad de posibles etiologias implicadas.

Curso temporal de los sintomas

Uno de ellos es la historia temporal de los sintomas. El modo
en el que aparece la clinica neuroldgica y la velocidad con la que
progresa nos puede dar una idea de la causa responsable.

« Las enfermedades vasculares del sistema nervioso se instau-
ran de forma brusca o en cuestion de pocos segundos, lo cual nos
permite conocer con exactitud el momento de inicio de los sinto-
mas y actuar en consecuencia de manera rapida.

o En el lado opuesto se encuentran las enfermedades degene-
rativas, con un curso clinico progresivo que empeora lentamente
alo largo de meses o anos. Aqui podemos incluir patologias como
la enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Parkinson o la es-
clerosis lateral amiotrofica.

o Otras enfermedades cursan en forma de crisis. Los ataques de
migrafia o las crisis epilépticas se incluirian en este apartado. Se
manifiestan de forma intermitente, en periodos breves de tiempo
pero de gran intensidad, y con sintomas muy discapacitantes para
el paciente. Generalmente la clinica neurolodgica es autolimitada y
el paciente queda libre de sintomas entre los episodios.

« En otros casos, la sintomatologia sigue un patrén recurrente.
Un buen ejemplo son los brotes que aparecen en la esclerosis multi-
ple. Aqui, el proceso inflamatorio subyacente es el responsable de la
clinica neuroldgica, que alcanzara su maxima intensidad en el plazo
de varios dias o semanas para luego remitir progresivamente. Con
el paso del tiempo y la sucesion de los brotes, puede que el paciente
no se recupere por completo y acumule sintomas deficitarios.

Factores que precipitan o modulan los sintomas neurologicos

Una vez instaurada la clinica neuroldgica, también es conve-
niente investigar sobre la presencia de posibles factores que pue-
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dan modificar la intensidad o cualidad de los sintomas. Esto es es-
pecialmente importante en las patologias que cursan en forma de
crisis o brotes, ya que en muchas ocasiones podremos identificar
aquellos factores que precipiten su aparicion. De este modo, la pri-
vacion de sueio, los factores climatolégicos o los cambios hormo-
nales pueden ser los desencadenantes de una crisis de migrafia; o el
consumo de alcohol, el abandono de la medicacién antiepiléptica
o las infecciones sistémicas pueden precipitar una crisis epiléptica.

Localizacion topogrdfica de la lesion neuroldgica

Ya desde la anamnesis conviene hacer un ejercicio mental para
intentar localizar en el sistema nervioso las alteraciones neurolo-
gicas que se nos describen vy, de ese modo, realizar un despistaje
activo de posibles sintomas que pueda presentar el paciente. La
localizacion de la lesion responsable de la sintomatologia puede
suponer un verdadero reto diagndstico para el explorador, ya que
una misma manifestacién neurologica puede ser la expresion de
una lesién en distintos territorios del sistema nervioso, las lesiones
pueden tener una distribucion multifocal, o bien, en ocasiones nos
encontramos con que el territorio corporal afectado no corres-
ponde con la distribucion de una estructura nerviosa concreta.
Mas alld de todos estos obstaculos, las partes especificas del siste-
ma nervioso que deben considerarse pueden clasificarse segun se
encuentren en el sistema nervioso central o periférico:

« Sistema nervioso central: se incluye la corteza cerebral, la sus-
tancia blanca subcortical, los ganglios basales, el tdlamo, el cerebe-
lo, el tronco del encéfalo y la médula espinal.

« Sistema nervioso periférico: comprende los plexos braquial y
lumbosacro, los nervios periféricos, la unién neuromuscular y los
musculos.

Causas fisiopatoldgicas

Un gran nimero de causas pueden ser las responsables de los
sintomas neurologicos del paciente. Se incluyen los siguientes
grupos etiologicos:
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e Vascular.

o Inflamatorio/Inmunomediado.
« Infeccioso.

 Degenerativo.

o Toxico-metabolico.

o Tumoral.

e Traumatico.

Lo mads probable es que la anamnesis no nos proporcione el
diagnostico etioldgico, pero si que puede sernos de ayuda para
orientar el estudio posterior en funcién de la causa que se sos-
peche. Para ello, nos podemos basar en factores epidemioldgicos,
antecedentes médicos, comorbilidad sistémica o incluso, el curso
evolutivo de los sintomas del paciente, entre otros.

2.1.3 DIFICULTADES Y ESTRATEGIAS EN LA ANAMNESIS
AL PACIENTE NEUROLOGICO

Los sintomas neuroldgicos son, a menudo, paroxisticos o tran-
sitorios (neuralgias, desmayos, alteraciones visuales, vértigos, etc.),
y el paciente no los experimenta en el momento de la entrevista,
por lo que solo depende de su memoria para intentar describir-
los. Ademas, la rareza de las sensaciones experimentadas, inhabi-
tuales en la vida cotidiana, puede hacer que el paciente se sienta
incapaz de describirlas con su lenguaje ordinario. Esto ocurre ha-
bitualmente con los “mareos’, término ambiguo que utilizan los
pacientes con frecuencia para referirse a una amplia variedad de
sensaciones, como puede ser angustia, inestabilidad, percepcion
de desmayo inminente, vértigos...En otras ocasiones, es necesario
el apoyo de terceros para realizar una historia clinica fiable. Por
ejemplo, en los pacientes con deterioro cognitivo sera imprescin-
dible la perspectiva del cuidador principal para conocer en detalle
la progresion y gravedad de la demencia. O también es muy valio-
so el relato de los testigos que presencian una crisis epiléptica, ya
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que una descripcion precisa de los sintomas nos permitird identi-
ficar el tipo de crisis o, incluso, realizar un diagnoéstico diferencial
con otros cuadros que cursan con pérdida de conciencia.

Igualmente, no hay que olvidar que en ocasiones son los mis-
mos sintomas neurologicos los que suponen un impedimento
para elaborar una adecuada anamnesis, ya sea por bajo nivel de
conciencia, alteraciones en la expresiéon o comprension, etc. lo
cual nos obligara a desarrollar estrategias comunicativas alterna-
tivas (simbolos, gestos, 6rdenes por imitacién...).

Siguiendo en este sentido, no solo la comunicacién verbal tie-
ne un papel importante en la anamnesis. La manera en la que
el paciente relata los sintomas, su estado de animo, la precision
con que los refiere y la vivencia que hace de ellos, son a veces
tan iluminadores del diagnostico como el sintoma mismo. No es
tanto lo que cuenta el paciente sino cdmo lo hace, en especial la
fiabilidad que merecen sus respuestas: si son vagas o ambiguas
o, por el contrario, concretas y constantes. Apreciar ese metalen-
guaje requiere tiempo y destreza y, por ello, los médicos experi-
mentados prefieren escuchar ellos mismos directamente el rela-
to del paciente que leer la historia redactada por otra persona.
En consecuencia, la redaccion de las historias clinicas debe ser
minuciosa, respetando a veces las expresiones de los pacientes y
describiendo fidedignamente los acontecimientos y sus circuns-
tancias, para que de verdad sean documentos clinicos ttiles a
diferentes personas.

Por otra parte, y a pesar de las limitaciones evidentes en la con-
sulta debidas a una presion asistencial cada vez mayor, el entre-
vistador debe ser capaz de recopilar con suficiente detalle toda la
informacion relevante sobre el problema neurolégico en cuestion.
Patologias habitualmente asistidas por el neurélogo como la cefa-
lea, los episodios de pérdida de conciencia o los mareos, pueden
orientarse correctamente si se realiza una historia clinica adecua-
da. Esto permitira acotar los posibles diagndsticos y evitar la rea-
lizacién de pruebas complementarias innecesarias.

Por el contrario, un escenario totalmente diferente es el que se
contempla en la asistencia al enfermo neurolégico agudo, donde
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se priorizard un testimonio veraz y conciso de lo acontecido pero
sin excederse en detalles, para asi poder actuar con la mayor cele-
ridad posible. Estas condiciones son indispensables para el buen
manejo del Cédigo Ictus, y nos permitirdn aplicar los tratamientos
o procedimientos oportunos si estos se ajustan al marco temporal
establecido.

Por ultimo, cuando nos enfrentamos a un paciente con un pro-
blema neurolégico no solo debemos profundizar en el sintoma
principal, sino que también es importante mantener una perspec-
tiva global de su situacion clinica. Esto es especialmente impor-
tante en pacientes aflosos que se nos presentan con sintomas neu-
roldgicos. En estos casos, hay que tener en cuenta la comorbilidad
médica asociada, como puede ser la patologia osteomuscular,
infecciones ocultas, trastornos metabdlicos o, incluso, la toma de
medicacién con efecto sobre el sistema nervioso, ya que pueden
confundirnos y llevarnos a un diagndstico erréneo. Igualmente,
es aconsejable realizar una busqueda activa de sintomas neurolo-
gicos que aparentemente no estan relacionados con la queja prin-
cipal, pero que pueden tener un interés particular cuando se eng-
loban en un mismo cuadro sindrémico. Por ejemplo, en pacientes
jovenes con trastornos sensitivos conviene preguntar si presentan
cefalea o son migranosos conocidos, ya que estos sintomas pue-
den encajar con el diagnostico de aura migrafosa; o también, si
han presentado eventos previos de pérdida visual u otros déficits
sensitivos en caso que nos planteemos una posible enfermedad
desmielinizante.

2.1.4 EJEMPLO DE ANAMNESIS DIRIGIDA

La anamnesis a un paciente con cefalea puede servir de ejemplo
para mostrar la riqueza del interrogatorio médico ya que, ademas,
es el principal motivo de consulta en neurologia y nos debemos
enfrentar a este escenario con cierta frecuencia. A continuacion,
se exponen los principales items que deberian recogerse en este
supuesto.
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Edad de comienzo y

tiempo de evolucién

Inicio: nifiez, juventud, madurez, ancianidad...
e (Cefaleas crénicas o recurrentes.
e (Cefaleas agudas o recientes progresivas.

® Cambio de patrén en una cefalea cronica.

Instauracion

Subita, gradual.

Frecuencia Diaria, semanal, mensual, anual

Agrupacion de las crisis en periodos
Localizacion Focal, hemicraneal, holocraneal...

Frontal, occipital, en “banda”, orbitaria...
Duracion Segundos, minutos, horas, dias, meses, afos...
Horario Matutina, vespertina, nocturna, hora fija
Cualidad Pulsatil, urente, opresiva, lancinante
Intensidad Leve, moderada o intensa

Impide realizar actividades de la vida diaria, despierta

por la noche...

Factores agravantes

o desencadenantes

Ejercicio fisico, posiciones de la cabeza, tos, alcohol,

menstruacion, tacto sobre “zonas gatillo”, farmacos...

Remision

Brusca, progresiva, permanente desde el inicio
Actuaciones que alivian la cefalea: medicaciones,

suefio, decubito...

Sintomas asociados a

Nduseas, vomitos, fotofobia, intolerancia al ruido,

la cefalea fotopsias, escotomas, diplopia, hemiparesia,
inestabilidad, crisis epilépticas...
Sintomas Ptosis palpebral, miosis, lagrimeo, rinorrea, inyeccion

autondémicos

conjuntival

Tabla 2. Anamnesis bdsica de la cefalea.

Por tanto, hay que tener en cuenta que la anamnesis a un enfer-
mo neuroldgico siempre entrafia cierta dificultad para el entrevis-
tador, sobre todo para aquéllos sin experiencia en este campo. Es
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prioritario identificar sintomas de alarma que puedan relacionarse
con patologias graves y, siempre que sea posible, orientar la pato-
logia neuroldgica desde una perspectiva global, ya que en muchas
ocasiones no encontraremos un problema neurolégico primario
y la causa que subyace puede ser de origen farmacoldgico, toxico,
metabdlico o de otra indole.

2.2 EXPLORACION NEUROLOGICA

Los principales objetivos de este apartado son describir las ba-
ses generales de la exploracion neuroldgica e intentar localizar el
territorio del sistema nervioso que pueda encontrarse afectado en
base a sus manifestaciones clinicas. Con ello se pretende elaborar
una hipdtesis diagnostica y dirigir las pruebas complementarias
necesarias para confirmar la sospecha clinica.

2.2.1 CARACTERISTICAS GENERALES DE UNA EXPLORA-
CION NEUROLOGICA

Una correcta exploraciéon neuroldgica es aquella que cumple
las siguientes caracteristicas:

1. Completa. Deben explorarse todas las funciones del sistema
nervioso que sean necesarias para elaborar la sospecha diagnds-
tica o, en cualquier caso, para descartar un origen neurolégico de
los sintomas del paciente. Es importante describir si no se explora
algln darea concreta y especificar el motivo, como fracturas que
impidan valorar el balance muscular o la intubacién orotraqueal
cuando evaluamos el lenguaje.

2. Ordenada. Para cumplir el punto anterior es necesario se-
guir un orden coherente en la exploracion. Existen diferentes
métodos, como explorar en un primer momento aquellas areas
que se prevean afectadas y continuar posteriormente con el resto
de la exploracién. También podemos seguir un orden anatémico
descendente, empezando por las funciones corticales superiores
y finalizando con la exploracién de miembros inferiores y mar-
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cha. Este ultimo método es el que se suele seguir, pero todos son
validos si el explorador sigue siempre el mismo orden y no olvida
elementos importantes de la exploracion.

3. Adaptada. Una buena exploracion neuroldgica es aquella
que se adapta a los sintomas y circunstancias de cada paciente.
Tras una adecuada anamnesis, debemos ser capaces de reconocer
las posibles areas afectadas e inspeccionarlas con mas detalle du-
rante el examen médico. Asi pues, la exploracion neurologica del
paciente con sospecha de enfermedad neuromuscular no sera la
misma que cuando se presuma un posible ictus.

4. Minuciosa. Debemos detenernos en las areas afectadas para
determinar la gravedad de las alteraciones, identificar los signos
que permitan afiadir valor diagndstico a la exploracion, cuantifi-
car el déficit en base a posibles escalas existentes y apreciar otros
detalles que podrian pasar inadvertidos en una exploracién su-
perficial.

Un examen neurolégico adecuado debe combinar todas estas
caracteristicas de forma equitativa, ya que una exploracion excesi-
vamente detallista puede requerir un mas tiempo del que dispone-
mos la mayoria de las veces, pero si se adapta a la queja principal
del paciente y se le da un enfoque practico puede ser igualmente
util con una duracién mucho menor.

2.2.2 APARTADOS DE LA EXPLORACION NEUROLOGICA
« FUNCIONES CORTICALES

Nivel de conciencia

Se valora a través de estimulos verbales, tactiles, dolorosos y
visuales. Se diferencian las siguientes categorias:

o Alerta: estado del sujeto sano, en vigilia. Se relaciona con el
medio que le rodea y responde a estimulos.

o Confusion: desorientacién temporo-espacial. Puede alternar
periodos de lucidez y episodios delirantes.
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« Somnolencia: tendencia a dormirse, aunque despierta facil-
mente a estimulos. Cuando cesa el estimulo, el paciente vuelve a
adormecerse.

« Estupor: el paciente no responde y solo puede ser despertado
con estimulos intensos, generalmente dolorosos.

« Coma: ausencia total de respuestas ante cualquier estimulo.

Entre las escalas de valoracion del nivel de conciencia, la mas
empleada es la Escala de coma de Glasgow. Esta resulta especial-
mente util a la hora de valorar pacientes en coma con lesiones
estructurales. Tiene en cuenta tres parametros: apertura ocular,
respuesta verbal y respuesta motora.

Atencion y orientacion

o La atencion puede explorarse mediante la repeticion de pala-
bras o digitos, o el recitado de los meses del afo hacia atras. Tam-
bién puede observarse el tiempo de respuesta a estimulos o valo-
rando si mantiene un contacto ocular adecuado.

o Para evaluar la orientacion temporal se le puede pedir al pa-
ciente que nos diga el dia de la semana, el mes, la estacion o el afio.
La orientacién espacial puede valorarse preguntando por el pais,
la ciudad, el edificio o el piso en el que se encuentra. Y la orien-
tacion personal se explora solicitando al paciente que nos diga su
nombre o edad, o bien si conoce al acompanante.

Lenguaje

En la exploracion siempre hay que comprobar si el lenguaje
es correcto en cuanto a su contenido, articulacion, produccién y
comprension. De esta manera, se pueden diferenciar las siguientes
alteraciones del lenguaje:

o Disartria: cuando falla la articulacién de las palabras.

o Afasia: si aparecen trastornos en la expresion, comprension,
repeticion y/o fluencia verbal.
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También se debe valorar la expresion escrita y la capacidad de
leer.

« NERVIOS CRANEALES

Nervio éptico (II nervio craneal)

Su funcion se valora a través del examen ocular. Podemos va-
lorar:

o Agudeza visual: es la capacidad para discriminar e identifi-
car nitidamente estimulos visuales. Valorable mediante una tarjeta
de optotipos. Las principales causas de pérdida de agudeza visual
monocular en neurologia son de etiologia isquémica (amaurosis)
e inflamatoria (neuritis optica).

« Pupilas: hay que valorar posibles asimetrias en el tamaio de
las pupilas (anisocoria), el reflejo fotomotor (contraccién pupilar
al estimulo luminoso) y el reflejo de acomodacién (contraccion
pupilar con la convergencia ocular). Hay que tener en cuenta que
en la respuesta pupilar intervienen también otros nervios cranea-
les.

« Campo visual: porcién del espacio que el ojo es capaz de ver.
El examen del campo visual permite determinar los limites de la
vision para cada ojo. De forma rapida, puede evaluarse median-
te una campimetria por confrontacion. Las alteraciones mas fre-
cuentes son la hemianopsia (cuando se afecta la mitad del campo
visual), o la cuadrantanopsia (si la falta de vision afecta a un cua-
drante).

« Fondo de ojo: para su estudio se requiere de un oftalmosco-
pio.

Nervios craneales oculomotores (nervios II1, IV y VI)

Se incluyen el nervio motor ocular comun (III), nervio troclear
(IV) y nervio abducens (VI).

Se encargan principalmente de la motilidad ocular extrinseca.
Se le pide al paciente que realice un seguimiento visual de un ob-
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jeto en movimiento, tanto en los planos horizontal como vertical.
Cuando existe una afectacion de estos nervios el paciente describe
una vision doble al mirar de forma simultanea con ambos ojos
(diplopia binocular). Esta aparecerd en el plano vertical cuando se
afecta el IV nervio craneal, en el plano horizontal en caso de lesio-
narse el VI nervio craneal, y sera variable si se afecta el III nervio
craneal. Ademas, este tiltimo también contribuye a la elevacion del
parpado, por lo que su lesién puede asociar parpado caido (ptosis
palpebral); y también podemos observar alteraciones pupilares si
se afectan las fibras parasimpaticas que lo acompanan en su tra-
yecto.

Nervio trigémino (V nervio craneal)

Esta compuesto por tres ramas: oftalmica, maxilar y mandibu-
lar. Sus fibras realizan funciones tanto sensitivas como motoras:

« Porcion sensitiva: recoge la sensibilidad tactil y dolorosa de
la cara.

« Porciéon motora: permite el cierre de la boca.

El nervio trigémino también interviene en el reflejo corneal,
que consiste en el cierre ocular cuando se estimula la cérnea, y su
exploracion es de utilidad en pacientes comatosos.

Nervio facial (VII nervio craneal)

Este nervio regula los movimientos faciales, por lo que puede
explorarse elevando las cejas, cerrando los parpados, sonriendo e
hinchando los carrillos. También puede observarse si existe asi-
metria de arrugas en la frente o desviacion de la comisura bucal.

Es importante diferenciar una debilidad facial de origen cen-
tral de una periférica:

o Central: por lesion a nivel cerebral. Por normal general apre-
ciaremos una paresia facial inferior contralateral al lado de la le-
sién. Habitualmente se respeta la mitad superior de los movimien-
tos faciales.
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o Periférica: afectacion completa de todos los musculos de la
mimica facial homolaterales a la lesion, tanto superiores como in-
feriores. Puede aparecer también alteracion del gusto, del lagri-
meo y de la audicion.

Nervio estatoaciistico o vestibulococlear (VIII nervio craneal)

Se divide en dos ramas, cada una de ellas con una funcion bien
definida:

o Funcidn coclear: capacidad del sujeto para captar sonidos en
cada oido. La hipoacusia (o pérdida de capacidad auditiva) puede
ser de transmision, cuando se lesiona el oido medio, o neurosen-
sorial, por lesion de la céclea o nervio coclear. Para diferenciar
ambas, se valora la conduccién aérea y 6sea en la apdfisis mastoi-
des (prueba de Rinne), y se determina si existe lateralizacién a uno
de los dos oidos colocando un diapasén en el centro de la frente
(prueba de Weber).

o Funcion vestibular: contribuye a mantener el equilibrio, por
lo que debe examinarse la bipedestacién y la marcha, asi como po-
sibles desviaciones del tronco en sedestacién. También debemos
evaluar la presencia de nistagmus ocular.

Nervio glosofaringeo (IX nervio craneal) y Nervio vago (X ner-
vio craneal

Ambos nervios se exploran normalmente de forma conjunta.
Se examina:

o Velo del paladar y reflejo nauseoso. Debemos observar si
existen asimetrias en el paladar blando o en la posicion de la tvu-
la, tanto en reposo como con la fonacién. Asimismo, nos servire-
mos del depresor lingual para tocar la parte posterior de la faringe,
observando en sujetos sanos una contraccion bilateral de ambos
pilares amigdalinos.

¢ Fonacion

o Deglucion. Hay que tener en cuenta que las alteraciones en la
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deglucion pueden ser causadas por lesiones en multiples estructu-
ras (nerviosas o no), por lo que no siempre podran ser atribuidas
a una alteracion en estos nervios.

Nervio espinal o accesorio (XI nervio craneal)

Se encarga de la inervacién del musculo esternocleidomastoi-
deo y del trapecio.

o Esternocleidomastoideo: el musculo de un lado se explora
con la rotacion del cuello hacia el lado contrario.

« Trapecio: responsable de la elevacion de los hombros.

Nervio hipogloso (XII nervio craneal)

Su principal funcién es la de mover la lengua. Se inspecciona
con la protrusion lingual y su movilizacion a ambos  lados.  Si
existe una lesién en un nervio hipogloso, la lengua se desviara ha-
cia el lado parético. = También es conveniente valorar si existe
atrofia o fasciculaciones.

o SISTEMA MOTOR

Balance muscular

Consiste en valorar la fuerza que presenta cada musculo pi-
diéndole al paciente que lo contraiga tanto contra la resistencia del
explorador como contra gravedad. Se cuantifica de 0 a 5.

Ausencia de contraccidn

Contraccion sin movimiento

Contraccion con movimiento de la articulacion, sin vencer la gravedad

Vence la gravedad, pero no la resistencia del explorador

Vence resistencia de forma parcial

| b W N | O

Fuerza normal

Tabla 3. Examen del sistema motor.

41



42

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

Reflejos de estiramiento muscular (REM)

Resultan de un estiramiento repentino del musculo. Consiste
en provocar la distension brusca del muasculo mediante la percu-
sién del tendon con un martillo de reflejos, y se valora la respuesta
provocada, que es la contraccion del muasculo. En miembros supe-
riores, los REM de mayor valor para la exploracién son el reflejo
braquiorradial, bicipital y tricipital; en miembros inferiores los
mas importantes son el reflejo rotuliano y el aquileo.

De un modo general, unos reflejos exaltados pueden indicar
afectacion del sistema nervioso central (lesiéon de la primera mo-
toneurona), y la desaparicion de los mismos se relaciona con al-
teraciones en la motoneurona inferior (raices nerviosas y nervios
periféricos).

Reflejos superficiales o cutdneos

Destaca el reflejo cutaneo-plantar que se produce al rascar el
borde externo de la planta del pie de atras hacia delante, provo-
cando la flexion del dedo gordo del pie y la separacion del resto
de dedos. Si el dedo gordo se extiende es una respuesta patolégica
(signo de Babinski), y se observa en las lesiones de la via motora
piramidal.

Otros

Hay que evaluar también posibles movimientos o posturas
anormales (como temblores o posturas distonicas), volumen mus-
cular (atrofia o hipertrofia), contracciones espontaneas o a la per-
cusion con el martillo (miotonia), tono muscular (espasticidad,
rigidez o hipotonia), etc.

« SENSIBILIDAD

La exploracion de este sistema es compleja por su subjetividad.
Distinguimos tres modalidades:
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Sensibilidad exteroceptiva

Aqui diferenciamos:

« Sensibilidad tactoalgésica: se explora con una aguja no
punzante. El paciente debe identificar el estimulo doloroso y
discriminar si existen diferencias entre las diferentes areas ex-
ploradas.

« Sensibilidad térmica: se utilizan materiales de superficie fria
y caliente.

« Sensibilidad tactil fina: su exploracion permite detectar los
umbrales de percepcién y para ello se emplea una torunda de al-
godon.

Sensibilidad propioceptiva

Permite conocer la posicion de las diferentes partes del cuerpo.
Se exploran dos modalidades:

« Sensibilidad artrocinética: se aisla una articulacion peque-
fia, como la interfalangica de los dedos en manos o la metatarso-
falangica en los pies, y se realizan movimientos de flexoextension
muy finos. El paciente debera indicar correctamente hacia dénde
se dirige pasivamente la articulacion.

« Sensibilidad vibratoria/palestésica: se explora con un dia-
pason. Su integridad permite reconocer la vibracién sobre una
prominencia dsea.

Sensibilidad combinada o cortical

Existe otra sensibilidad controlada por la corteza que es prin-
cipalmente discriminativa. Integra, entre otras, la capacidad de
identificar figuras trazadas sobre la piel (grafoestesia), de recono-
cer un objeto situado en la mano del paciente sin el apoyo de la
vista (estereognosia), o de discriminar dos estimulos simultaneos
aplicado cada uno en un hemicuerpo (valora una posible extin-
cion sensitiva).
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« COORDINACION, EQUILIBRIO Y MARCHA

Coordinacion motora

Existen diferentes maniobras en la exploracién que nos permi-
ten identificar alteraciones de la coordinaciéon motora:

o Prueba dedo-nariz: el paciente toca alternativamente su na-
riz y la punta del dedo del examinador con su dedo indice, repi-
tiendo el movimiento varias veces.

o Prueba talén-rodilla: se explora en decubito supino. El pa-
ciente debe colocar el talon de una pierna en la rodilla contra-
ria, deslizandolo posteriormente hacia abajo sobre la espinilla y el
dorso del pie hacia el primer dedo.

En estas dos tltimas maniobras se evalua si existe dismetria, esto
es, aumento de la amplitud del movimiento al acercarse al objetivo.

« Diadococinesia: responde a la capacidad del sujeto para eje-
cutar movimientos antagoénicos de forma rapida y coordinada.
Por ejemplo, con movimientos de prono-supinacion en extremi-
dades superiores.

Equilibrio y marcha

Para evaluar el equilibrio, observaremos si el paciente adquiere
la bipedestacion y es capaz de sostenerse en pie. También debemos
advertir si existe una tendencia a separar los pies (aumento de la
base de sustentacion) o si el equilibrio empeora al cerrar los ojos
(signo de Romberg).

En cuanto a la marcha, hay que tener en cuenta que intervienen
multiples sistemas funcionales. La mejor forma de evaluarla es pe-
dirle al paciente que ande libremente, y asi examinar la amplitud
de sus pasos, el braceo, la postura, los cambios de direccion y los
giros. También podemos solicitar que realice una marcha en tan-
dem (caminar con un pie delante de otro siguiendo una linea recta
y tocando con la puntera de un pie el talon del otro), o que ande
de puntillas y talones, para aumentar de este modo la sensibilidad
del examen neurolégico.
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« OTROS

Signos meningeos

En pacientes con una irritacién meningea (esencialmente por
una meningitis o una hemorragia subaracnoidea), también es im-
portante evaluar los signos meningeos. Entre ellos, el signo mas
sensible es la rigidez de nuca que aparece con la flexion de la ca-
beza. Otros son el signo de Kernig (imposibilidad de mantener
extendidas las rodillas a la vez que se flexionan las caderas) y signo
de Brudzinski (flexién de las extremidades inferiores al flexionar
la cabeza del paciente).

Palpacion de puntos crdneo-cervicales

En pacientes cuyo motivo de consulta sea una cefalea, conviene
examinar determinados puntos craneo-cervicales para valorar si
se desencadena el dolor con la palpacién. Estos puntos incluyen
la trdclea, articulacion temporomandibular, proyeccién en super-
ficie de los senos paranasales o la regidn inferolateral de la pro-
tuberancia occipital externa (punto de Arnold). Algunos de estos
puntos se localizan sobre la salida de nervios pericraneales y su
infiltracion anestésica puede resolver el dolor.

Evaluacién de la deglucion

No hay que olvidar que muchos pacientes con una enfermedad
neuroldgica presentan algun grado de dificultad para la deglucion.
Este problema en transferir la comida de la boca al estémago se
define como disfagia, y es indispensable identificarla para prevenir
complicaciones potencialmente graves. La valoracion de la capaci-
dad para deglutir de forma segura debe realizarse lo antes posible
tras el evento neurolédgico y, en cualquier caso, antes de iniciarse
la ingesta por via oral. Para ello, se le administrard por boca al en-
fermo alimentos de diferente textura (pudding, néctar y liquida) y
a diferentes volumenes, de manera que, si la deglucion de alimen-
tos de consistencia mas solida es adecuada, se progresara a otros
menos densos y con un volumen cada vez mayor. Todo ello me-
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diante la monitorizacién de la saturaciéon de oxigeno, ya que una
caida del 2% o mas serd indicacién para interrumpir el cribado y
requerird una evaluacién mas completa. Lo mismo ocurre si apa-
rece tos, carraspeo o cambios en la voz. Este cribado nos permitira

adaptar la dieta para el paciente en funcion de los resultados.

Funcidén u
Sistema Prueba o maniobra Valorar
objetivo
Estimulo verbal o Respuesta verbal, ocular y motora
Nivel de
doloroso que aparecen de forma
conciencia
(Escala de Glasgow) | espontdnea, a la orden o al dolor
Preguntas dirigidas | Orientacidn en persona, tiempoy
Orientacion
en la anamnesis espacio
Observacion de la Colaboracion con el examen,
Integridad
Relacién con el conductay de la adecuacion del contacto con
de diversas
entorno interaccion con otras personas, adaptacion al
areas
otras personas contexto social y al entorno
cerebrales
Valoracion
Articulacion del lenguaje,
semantica y
compresion de ordenes,
sintdctica del
Lenguaje denominacién de objetos, fluidez
discurso espontaneo
verbal, repeticién de palabras o
Nombrar objetos,
frases
ordenar acciones
Fondo de ojo,
Oftalmico/ Pérdida de agudeza visual
lectura, cuenta de
Pares Agudeza visual Hallazgos en fondo de ojo
dedos
craneales
Reflejo pupilarala Pupilas asimétricas o arreactivas
Oculomotores
luz y convergencia alaluz
Estrabismo, diplopia, nistagmo,
Mirar hacia arriba,
limitacién de movilidad en uno o
abajo y ambos lados
ambos ojos
Dolor o disminucion de
Sensibilidad de la
sensibilidad en una zona.
Trigémino cara, movilidad de
Mandibula desviada, dificultad
mandibula
para masticar
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Arrugar la frente,

Asimetria facial, debilidad de un

puntillas y talones

Facial cerrar los ojos, lado de la cara, imposibilidad
ensefiar los dientes para cerrar un ojo
Dificultad para protruir la lengua,
Sacar y mover la
Hipogloso desviacion lingual a un lado o
lengua
atrofia
Levantar los brazos | Graduar movimiento, debilidad
Fuerza
Motor 0 piernas, mover contra gravedad y contra
muscular
dedos resistencia
Sensibilidad al Estimulo sensitivo/
Sensibilidad normal, aumentada
Sensitivo estimulo tactil y doloroso en cara,
o disminuida
doloroso manos y piernas
Aumento de amplitud del
Maniobra dedo-
Coordinacion movimiento al acercarse al
nariz o talén-rodilla
objetivo
En bipedestacion
Estabilidad, lateralizacion a un
Cerebelo Equilibrio con ojos abiertos y
lado, caida hacia adelante o atras
cerrados
Marcha libre, en
Estable, posible, dificultosa o
Marcha “tandem” o de

imposible

Tabla 4. Examen neuroldgico de cribado en un paciente ambulatorio.

A la hora de realizar una exploracién neuroldgica también hay

que tener en cuenta varios aspectos:

« Las enfermedades pueden tener una distribucién multifocal o
difusa. Por tanto, podemos encontrar hallazgos en la exploracién
que no puedan explicarse por una unica lesion. Las enfermedades
desmielinizantes o algunas neuropatias pueden afectar distintos

territorios de forma simultanea.

« Los sintomas en neurologia no dependen de la etiologia sino
de la topografia. Es decir, lesiones de distinta naturaleza pueden
dar lugar a los mismos sintomas si se localizan en la misma region

del sistema nervioso.
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« Asi, una afasia localiza el problema a nivel frontotemporal
izquierdo (en personas diestras) pero no nos permite identificar si
la causa es vascular, compresiva, inflamatoria, etc.

o Las manifestaciones clinicas pueden tener un curso temporal
breve e incluso paroxistico. En estos casos debemos estar atentos
a los signos que observemos y recogerlos con el mayor detalle po-
sible en la historia clinica, ya que existe la posibilidad de que no
se vuelvan a presentar en nuestra presencia. Si sospechamos que
pueda ser asi, quiza puede sernos de utilidad la grabacion en vi-
deo del episodio. Esto ocurre a menudo en las crisis epilépticas o
en algunos trastornos del movimiento, como las mioclonias o los
espasmos.

De todo lo anterior se desprende que la valoracion del paciente
neurolégico es generalmente compleja y en ocasiones queda su-
jeta a la interpretacion de los hallazgos observados en la explo-
racion. En este sentido, disponemos de algunas escalas que nos
permiten unificar criterios clinicos e identificar de una manera
objetiva los posibles cambios que puedan producirse a lo largo del
curso evolutivo de la enfermedad. Para ello, es fundamental que se
apliquen de forma sistematica al ingreso y en intervalos estableci-
dos. Como ejemplo, la escala canadiense es una de las escalas mas
comunmente utilizadas por el personal de enfermeria, y valora la
capacidad funcional de los pacientes con ictus.

De este modo, la virtud del explorador habituado al paciente
neurolégico reside en su capacidad para poder establecer la loca-
lizacion de la lesion en base a la exploracion neuroldgica, y sera el
curso clinico de la enfermedad y las pruebas complementarias los
que nos orienten sobre la etiopatogenia subyacente.

2.3 METODOS DIAGNOSTICOS EN NEUROLOGIA

Tras una anamnesis elaborada y una exploracion fisica com-
pleta, se puede emitir una hipétesis diagnostica y decidir la conve-
niencia de realizar pruebas complementarias que ayuden a confir-
mar o descartar dicha hipdtesis.
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Existen diferentes técnicas diagndsticas en neurologia, pudiendo
diferenciarlas en funcién del tipo de informacion que nos aportan.

« Las pruebas estructurales nos permiten localizar en el orga-
nismo una determinada lesion, identificar cambios morfolégicos
e incluso reconocer la naturaleza de las alteraciones observadas.
Ejemplos de este tipo de pruebas son la tomografia computariza-
da o la resonancia magnética.

» Las pruebas funcionales registran la actividad de un érgano
o aparato en base a parametros establecidos de normalidad y eva-
ltan la respuesta del cuerpo a un estimulo concreto. Es el caso del
electroencefalograma o el electromiograma.

« Otras pruebas nos permiten estudiar los marcadores biologi-
cos. Estos pueden obtenerse de los fluidos corporales o bien iden-
tificarse mediante pruebas de imagen. El liquido cefalorraquideo
que obtenemos al realizar una puncién lumbar puede contener
biomarcadores muy utiles para el diagnéstico de algunas enfer-
medades neurodegenerativas, como la enfermedad de Alzheimer
o la esclerosis multiple.

« La tomografia por emision de positrones también puede lo-
calizar el depdsito de algunas proteinas anormales en el cerebro,
como el 3-amiloide o la proteina Tau.

A continuacion, se describen las pruebas complementarias mas
utilizadas en neurologia.

2.3.1 TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

Es la prueba neurorradioldgica mas empleada, principalmen-
te por su disponibilidad, rapidez en situaciones de urgencia, bajo
coste relativo y definicién de las principales estructuras intracra-
neales.

Los tejidos son atravesados por un haz de rayos X, lo que nos
permite diferenciarlos en funcién de su densidad. Asi, por ejem-
plo, esta técnica es capaz de detectar con gran sensibilidad la pre-
sencia de hemorragias y calcificaciones, que se veran hiperdensas
en las imdagenes. También es ttil para identificar fracturas, lesiones
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ocupantes de espacio, infartos cerebrales antiguos o dilataciones
del sistema ventricular.

Existe la opcion de infundir un contraste yodado por via veno-
sa para estudiar el comportamiento de diferentes estructuras vas-
culares, érganos y neoplasias. Este contraste permite visualizar el
arbol arterial de los troncos supraadrticos y arterias dependientes
del poligono de Willis a nivel cerebral. Esto cobra especial rele-
vancia en el manejo del Cédigo Ictus, ya que la oclusion aguda de
alguna de estas arterias de mayor calibre es uno de los requisitos
indispensables para realizar una trombectomia mecanica e inten-
tar restituir el flujo sanguineo cerebral. Ademas, en este escena-
rio de urgencia, la TC de perfusion nos permitira conocer el area
cerebral comprometida y potencialmente recuperable con dicho
procedimiento. Utiliza mapas de parametros para diferenciar el
area infartada no recuperable (zona core) del tejido isquémico sal-
vable (zona de penumbra).

Las principales limitaciones del TC cerebral son el estudio de la
fosa posterior y la médula, la detecciéon de los infartos isquémicos
en fase aguda y el diagnostico de enfermedades desmielinizan-
tes. El médico que indica la prueba también debe considerar la
exposicion a la radiacion ionizante emitida por el equipo y los
artefactos en la imagen producidos por las estructuras metalicas
que pueda llevar el paciente.

De forma general, la administraciéon de medios de contraste
yodado estd contraindicada en pacientes alérgicos. No obstante,
puede pautarse una premedicacion con antihistaminicos y cor-
ticoides cuando el balance riesgo/beneficio de realizar la prueba
sea favorable. Igualmente, los pacientes nefrépatas deben tomar
algunas medidas de proteccion renal antes del estudio.

2.3.2 RESONANCIA MAGNETICA CEREBRAL

La resonancia magnética (RM) es una técnica que utiliza ondas
de radiofrecuencia y un campo magnético intenso para obtener
imagenes en cualquier plano tomografico. Nos proporciona infor-
macién morfoldgica, funcional y molecular del cuerpo con una
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excelente resolucion de contraste, lo que le convierte en el método
ideal para detectar pequenas lesiones.

Es superior ala TC cerebral para identificar las lesiones desmie-
linizantes, y evaluar la fosa posterior y médula espinal. También es
capaz de aplicar secuencias especificas para detectar precozmente
los infartos cerebrales, identificar microhemorragias, valorar algu-
nos aspectos concretos del metabolismo cerebral o localizar areas
con alta expresividad funcional que se pretendan preservar en un
acto quirurgico.

A diferencia de la TC, no emite radiaciones ionizantes, por lo
que es una técnica inocua. Sin embargo, la RM es mds cara y re-
quiere un tiempo mayor para su realizacion y posterior procesa-
miento de las imdgenes, de modo que su disponibilidad es menor
(sobre todo en situaciones de urgencia).

Como normal general, esta exploracién no puede realizarse en
pacientes portadores de algunos dispositivos protésicos, neuroes-
timuladores o marcapasos. No obstante, existen algunos disposi-
tivos mds modernos compatibles con el campo magnético de la
RM, y otros pueden ser desconectados antes de la prueba.

Los pacientes claustrofébicos que no toleren la exploracion
pueden recibir medicacion sedante, preferiblemente en presencia
de un anestesista.

2.3.3 ECOGRAFIA DOPPLER

Las técnicas de ultrasonidos de troncos supraaérticos y do-
ppler transcraneal permiten el estudio de las arterias que irrigan
el cerebro de forma répida, fiable y sin riesgos para el paciente. El
flujo sanguineo cerebral depende de las arterias carétidas y verte-
brales. Estas son accesibles a un examen por imagen a nivel cervi-
cal. Tanto los hallazgos de imagen como los cambios de velocidad
observados en el flujo sanguineo permiten detectar y cuantificar
las estenosis arteriales.

La eco-Doppler de troncos supraaorticos se realiza con el pa-
ciente acostado, colocando el transductor sobre el cuello en di-
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ferentes posiciones hasta identificar las arterias carétidas y ver-
tebrales. El examen se puede completar con el estudio del flujo
sanguineo en el circuito orbital para evaluar el flujo de la arteria
oftalmica. El Doppler transcraneal se realiza también con el en-
fermo acostado, colocando la sonda en el craneo sobre las deno-
minadas ventanas acusticas (principalmente transtemporal y oc-
cipital) para identificar las principales arterias intracraneales que
conforman el poligono de Willis. Ademas, en caso de ser necesa-
rio, pueden utilizarse potenciadores de la sefial Doppler que se
administran por via intravenosa.

Algunas de las indicaciones de esta prueba son el estudio de
la circulacidn cerebral en pacientes con ictus isquémicos, la de-
teccion de una posible oclusién de gran vaso en la fase aguda del
ictus o el diagnostico de vasoespasmo cerebral secundario a una
hemorragia subaracnoidea. También es util para evaluar el paro
circulatorio cerebral en pacientes con sospecha de muerte cere-
bral o como prueba de apoyo para el diagnostico de enfermedad
de Parkinson.

Es una prueba aplicable en cualquier persona, ya que es inocua,
y puede realizarse en la cabecera del enfermo gracias al uso de
equipos portatiles y de bajo peso. Se trata de un método reprodu-
cible y repetible sin necesidad de irradiar al paciente, y todo ello
con un bajo coste econémico.

2.3.4 TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES Y TO-
MOGRAFIA POR EMISION DE FOTON SIMPLE

La tomografia por emisién de positrones (PET) es una téc-
nica que utiliza moléculas marcadas con isétopos radioactivos
emisores de positrones, siendo el mas utilizado un derivado de la
glucosa (18FDG). Estos trazadores radioactivos (o radiofarma-
cos) se administran al enfermo via intravenosa para posterior-
mente obtener las imagenes de su distribucién tridimensional en
el organismo. Suele combinarse con la TC cerebral para aumen-
tar su capacidad diagndstica (PET-TC). Se realiza en el servicio
de medicina nuclear mediante el uso de equipos especializados
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capaces de recoger la radiacién emitida por el paciente (gam-
macamara).

Lasindicaciones de la PET comprenden el estudio de extension,
deteccion y seguimiento de patologias infecciosas, inflamatorias y
oncolégicas. En el ambito de la neurologia permite estudiar el me-
tabolismo neuronal, de gran utilidad para la deteccion de regio-
nes corticales hipometabolicas en patologias degenerativas o para
localizar el foco cerebral de las crisis epilépticas. Ademas de todo
lo anterior, la PET es capaz de identificar el depdsito de proteinas
anormales en el cerebro de pacientes con enfermedades degene-
rativas, como puede ser el acimulo del B-amiloide y proteina Tau
en la enfermedad de Alzheimer, incluso en fases presintomaticas
de la enfermedad.

La tomografia computarizada por emisiéon de fotdén tunico
(SPECT) es una técnica de neuroimagen funcional que, al igual que
el PET, utiliza radiofarmacos y detecta la radiacion gamma emitida
por el paciente. La diferencia entre ambas técnicas es el radiofarmaco
empleado y la gammacamara que se utiliza, de modo que el SPECT
tiene menor capacidad de resolucién y es mas barata. La principal
indicacion del SPECT es el diagnostico de la enfermedad de Parkin-
son y otros parkinsonismos mediante el uso de un analogo radioac-
tivo de la cocaina (DaTSCAN), que permite valorar la densidad del
transportador de dopamina en los ganglios basales del cerebro.

Hay que tener en cuenta que el paciente debera ir a la prue-
ba en ayunas, correctamente hidratado (sin el uso de soluciones
glucosadas) y sin haber recibido en los dias previos tratamiento
con corticoides, inmunosupresores o antibidticos, ya que pueden
alterar los resultados del estudio. Esta prueba esta contraindicada
en embarazadas.

2.3.5 PUNCION LUMBAR

El liquido cefalorraquideo (LCR) es un liquido que se encuen-
tra rodeando al cerebro y la médula espinal en intimo contacto.
Cuando se alteran estos drganos, ya sea por infecciones, inflama-
ciones o tumores, la composicion del liquido cambia, y podremos
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analizarlo para orientar el diagndstico. Este analisis debe incluir, al
menos, un conteo celular y la determinacion de la concentracion
de glucosa y proteinas. El resto de estudios analiticos debera reali-
zarse en funcion de la sospecha diagndstica.

La puncion lumbar es la técnica que nos permite extraer una
muestra de LCR mediante la puncién con una aguja en la zona
de la columna lumbar. Se realiza comtinmente en la cama de la
habitacion, y es necesario que el paciente se acueste en posicion
fetal, con las piernas flexionadas y la cabeza lo mas cerca posible
de las rodillas. La puncién se hace a nivel de la columna lumbar,
entre dos vértebras, ya que a esta altura ya no hay médula, solo li-
quido y raices nerviosas, por lo que el riesgo de complicaciones es
menor. Para reducir atin mds este riesgo, es indispensable realizar
la técnica en condiciones de asepsia rigurosa y, si fuera necesario,
administrar medicacion sedante para evitar los movimientos del
paciente durante el procedimiento.

Uno de los efectos secundarios mas frecuentes de la técnica es
la cefalea pospuncion, que generalmente se resuelve en las prime-
ras 24 horas. Se cree que es debida a la disminucién de presion del
liquido, y puede prevenirse manteniendo reposo en la cama, con
una hidratacion adecuada y analgesia. Otras complicaciones mas
graves pero menos frecuentes son los hematomas locales e intra-
craneales, y la herniacién cerebral. Para evitar estas complicacio-
nes es fundamental descartar en primer lugar cualquier alteracion
de la coagulacidn, asi como la presencia de una masa cerebral que
aumente la presion intracraneal.

La puncién lumbar tiene fines tanto diagnoésticos como tera-
péuticos. Ademas de analizar el liquido podemos examinar su
apariencia (cristalina en pacientes sanos), medir su presion e in-
cluso administrar farmacos como anestésicos, antibidticos, qui-
mioterapia y antiespasticos (baclofeno).

2.3.6 ELECTROENCEFALOGRAMA

El electroencefalograma (EEG) es la prueba diagnoéstica de
eleccion en los pacientes con sospecha de epilepsia, siendo de uti-
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lidad también para los pacientes ya diagnosticados y que precisen
de un seguimiento. También puede ser util en estados alterados
de la conciencia o en desordenes cognitivos agudos o subagudos.
Esta técnica es incruenta, de relativo bajo coste econémico, sen-
cilla de realizar y aporta datos muy valiosos tanto de localizaciéon
como de evolucién y pronoéstico de la enfermedad, segtin sean los
casos. El EEG registra la actividad bioeléctrica cerebral, cuyo prin-
cipal responsable son los potenciales postsinapticos generados
por las neuronas corticales. La suma de estos potenciales sobre la
corteza es registrada a través de electrodos de superficie de loca-
lizacién seguin un sistema internacional establecido, denominado
sistema 10-20. El EEG de rutina debe tener una duraciéon minima
de 20 minutos con, al menos, 19 electrodos activos. Es importante
valorar los cambios en el registro con la apertura y el cierre ocu-
lar, la estimulacién luminosa intermitente a varias frecuencias y
la hiperventilacién. Se recomienda simultdneamente realizar un
registro de video.

2.3.7 ELECTROMIOGRAFIA Y ELECTRONEUROGRAFIA

El término electromiograma (EMG) de forma convencional
también incluye los estudios de conduccion nerviosa o electro-
neurograma (ENG).

EI ENG es el registro de potenciales de accion de los nervios me-
diante la correspondiente amplificacion adecuada. La estimulacion
eléctrica de los nervios motores y sensitivos evoca un potencial que
se recoge: en los nervios, en caso de los estudios de conduccién sen-
sitiva; y en los musculos, en los estudios de conduccion motora.

El EMG es el registro de la actividad bioeléctrica del muscu-
lo. Se realiza introduciendo un electrodo en forma de aguja en el
musculo, y permite analizar datos como la actividad espontanea
del musculo, los potenciales de una unidad motora y el potencial
a maximo esfuerzo.

De forma general, estas técnicas permiten el estudio de las en-
fermedades de la motoneurona, polineuropatias, miopatias y en-
fermedades de la placa neuromuscular.
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2.3.8 POTENCIALES EVOCADOS

Se utilizan para evaluar la conduccion de las vias visual, audi-
tiva y sensorial, sobre todo para detectar la presencia de desmie-
linizacion.

Los potenciales evocados visuales se obtienen mediante una
estimulacion visual con flashes luminosos o con un damero alter-
nante de uno o ambos 0jos, y su registro superficial en la regiéon
occipital. La respuesta normal es una onda cuya latencia desde el
estimulo es de, aproximadamente, 100 ms (onda P100).

Los potenciales evocados auditivos se obtienen mediante una es-
timulacion auditiva con determinados sonidos (generalmente ‘clic-
ks’), presentados con unos auriculares, y el registro superficial en
vértex. Su utilidad en neurologia incluye el estudio de enfermedades
desmielinizantes y el cribado de neurinomas del VIII nervio craneal.

Los potenciales somatosensoriales evaltian la conduccion de
un estimulo en un nervio periférico sensitivo o mixto hasta la
corteza parietal, analizando los puntos intermedios para intentar
localizar el segmento afectado.

No hay que olvidar que todo procedimiento supone un riesgo,
y especialmente cuando es invasivo. Por ello, el médico debe infor-
mar tanto de las indicaciones como de las posibles complicaciones
de cada prueba diagndstica, para que asi el paciente pueda decidir
libremente. La aceptacién del procedimiento conlleva la firma de
un consentimiento informado por escrito para que quede cons-
tancia de lo acordado.
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3.1 INTRODUCCION Y APROXIMACION ESTRUCTURAL
A LAS PATOLOGIAS DESMIELINIZANTES

Las vainas de mielina cubren muchas fibras nerviosas en el sis-
tema nervioso central y periférico; aceleran la transmisién axoé-
nica de los impulsos nerviosos. Los trastornos que afectan a esta
sustancia interrumpen la transmision neural; Dependiendo del
tejido nervioso afectado tendremos diferentes enfermedades. Sus
sintomas pueden reflejar la existencia de un déficit en cualquier
parte del sistema .nervioso.

La mielina formada por la oligodendroglia en el sistema ner-
vioso central difiere desde los puntos de vista quimico e inmuni-
tario de la conformada por las células de Schwann en la periferia.
Por lo tanto, determinados trastornos de la mielina producirdn
diferentes enfermedades. Algunas de las patologias mas represen-
tativas que afectan a la mielina son:

o Sindrome de Guillain-Barré
« Polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica,
« Neuromielitis 6ptica

o Mielitis trasversa
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» Encefalomielitis aguda diseminada (EMAD)
o Esclerosis Multiple

Unas tienden a afectar basicamente a los nervios periféricos y
otros lo hacen sobre todo al sistema nervioso central. Las zonas
afectadas més a menudo en el sistema nervioso central son el en-
cétalo, la médula espinal y los nervios 6pticos.

3.2 OBJETIVOS PARA ENFERMERIA

Con este capitulo se pretende que el lector consiga conocer las
patologias desmielinizantes principales y con ello alcanzar cono-
cimientos y habilidades basicas para:

« Reconocer sus principales sintomas
o Mejorar la calidad de los cuidados.

o Colaborar en un diagndstico precoz, fundamental para los
pacientes, ya que con un tratamiento precoz mejora la evolucion y
prondstico de la enfermedad

» Mejorar la calidad de vida de los pacientes

3.3 ESCLEROSIS MULTIPLE

La principal enfermedad desmielinizante, por nimero de afec-
tados , como por la edad a la que se produce y por ser una pato-
logia crénica y potencialmente muy invalidante es la Esclerosis
Multiple, en adelante EM

3.3.1 DEFINICION DE ESCLEROSIS MULTIPLE

La Esclerosis Multiple (EM) es una enfermedad crénica y dege-
nerativa del sistema nervioso central de causa desconocida que se
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caracteriza por inflamacién, desmielinizacién y cicatrizaciéon del
tejido nervioso.

Se llama “esclerosis” porque como resultado de la enfermedad
se forma un tejido parecido a una cicatriz (“escleroso”) en ciertas
areas del cerebro y de la médula espinal.

Se llama “multiple” porque varias areas del cerebro y de la mé-
dula espinal estan afectadas.

Desde un punto de vista patoldgico se trata de una enfermedad
autoinmune, en la que se produce un ataque inmunolégico a lo
propio, en este caso, a la vaina de mielina que recubre los axones
de las neuronas del sistema nervioso central

En la esclerosis multiple, la sustancia alterada es la mielina, que
se lesiona; por esta razon recibe el nombre de “desmielinizante”

Healthy n ESCLEROSIS MIjLTIP‘LE Nerve affected

by Ms
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’ 5 . L 7 * " myelin

-, .
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Nerve fiber

Una vez establecido el diagndstico,
cada paciente recibira, segun su perfil
clinico y de exploraciones complemen-
tarias, el tratamiento modificador de la
enfermedad mas adecuado. Sin embar-
go, el momento inicial de diagndstico
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es fundamental para abordar, tanto el enfoque terapéutico multidis-
ciplinar, como para trasmitir una informacién adecuada, propor-
cionada, sincera y empatica en cada situacion. En los altimos afios
en este sentido se han desarrollado pautas de actuacién que nos han
permitido una mejor atencién multidisciplinar de los pacientes.

3.3.2 ETIOLOGIA DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE

Los estudios epidemioldgicos indican que la EM es la enfer-
medad neuroldgica crénica mads frecuente en adultos jévenes en
Europa y Norteamérica.

La causa de la enfermedad no es auin conocida, pero la teoria
mads aceptada es que la EM es fruto de varios factores: una deter-
minada predisposicion genética y un factor ambiental desconoci-
do que, al aparecer en un mismo sujeto, originarian una alteracion
en la respuesta inmune, de tipo autoinmune, que a su vez seria la
causante de la inflamacion y desmielinizacion propias de la enfer-
medad.

La EM se diagnostica entre los 20 y los 40 afios de edad (el 65%

de las personas diagnosticadas con EM tienen entre 35 y 64 afios
de edad).

En aproximadamente el 3% de los casos, el comienzo se pro-
duce antes de los 16 anos de edad (conocidos como EM infantil).

La esclerosis multiple es mas comun en mujeres que en varo-
nes, en una proporcién aproximada de 2:1.

La esclerosis multiple no es una enfermedad hereditaria en el
sentido habitual, se hereda la susceptibilidad a padecerla. La es-
clerosis multiple es 15 veces mas comun entre hijos de enfermos y
hermanos de enfermos que entre la poblacion general

La lesion tipica de la EM se caracteriza por un aumento de la per-
meabilidad de la barrera hematoencefalica, inflamacion, desmielini-
zacién, degeneracion neuronal y seccidn transversal de los axones.

La infiltracién de la sustancia blanca por linfocitos, macréfagos
y linfocitos B conduce a un dafio mediado por células y, como
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consecuencia, se produce la destruccion y cicatrizacion de la vaina
de mielina que cubre las fibras nerviosas.

La EM se caracteriza por la aparicion de lesiones focales en la
sustancia blanca, denominadas placas de desmielinizacidn, en las
que lo mas llamativo es la pérdida de mielina, con una relativa pre-
servacion de los axones, aunque siempre esta presente un grado
variable de alteracion axonal.

Las placas de desmielinizacién son de dos tipos, segun la fase
de la enfermedad: la lesién o placa aguda (inflamacién), y la placa
crénica (desmielinizacion, degeneracion axonal y gliosis).

Estas lesiones focales o placas suelen ser multiples y estan dis-
tribuidas por todo el SNC, con predilecciéon por ciertas partes,
como la sustancia blanca cerebral.

Afortunadamente, la lesién de la mielina es reversible en mu-
chas ocasiones, dado que existe la capacidad de remielinizacion.
La remielinizaciéon no suele llegar a formar vainas de mielina
como las originales.

La EM es mds comun en climas no calidos como son el norte
de Europa y el norte de América.
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3.3.3 CLASIFICACION Y SUBTIPOS DE ESCLEROSIS MUL-
TIPLE

La evolucion de la EM es diferente en cada persona y casi siem-
pre es impredecible, pero en algin momento la mayoria de las
personas con EM entran dentro de alguna de las siguientes cate-
gorias:

o EM recurrente-remitente (EMRR) 40-50%:

Cursa con recaidas agudas con recuperacion .Es la forma mas
frecuente y puede presentar:

- Brotes intermitentes
- Recuperaciéon completa o casi completa
- Poca acumulacion de discapacidad

« EM progresiva-recurrente (EMPR) < 5%:

Progresion desde el inicio con recaidas.
- Brotes aislados
- Progresion continua de la discapacidad

o EM secundaria progresiva (EMSP) 40-50%:

Progresion con o sin recaidas.
- Con o sin brotes
- Recuperacién no completa
- Se acumula la discapacidad

« EM primaria progresiva (EMPP) 10%:

Progresion desde el inicio sin recaidas.
No hay brotes

Progresion continua de la enfermedad
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Formas de inicio Curso evolutivo
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3.3.4 DIAGNOSTICO DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE

El diagndstico de esclerosis multiple se basa en una serie de
factores, mas que en un solo elemento. Estos factores son los si-
guientes:

- La Historia Clinica del paciente.
- Los hallazgos de las exploraciones neurolégicas.
- La valoracion de la disfuncion.

« Sensitiva
« Visual
« Cognitiva
 Motora, debilidad, espasticidad
« Cerebelosa, ataxia, temblor
« Troncoencefdlica, nistagmus, disartria
» Esfinteriana, retencién, urgencia
« Otros: fatiga, sintomas paroxisticos
- Las pruebas que miden la disfuncién cognitiva.

- Las imagenes obtenidas por resonancia magnética (RM).
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La RM puede mostrar lesiones subclinicas (asintoma-
ticas) de EM o apoyar un diagnoéstico en presencia de
sintomas clinicos relevantes y proporcionar informacién
sobre el curso de la enfermedad. En ella se pueden apre-
ciar lesiones que captan contraste(lesiones recientes) o
no, en funcioén de la evolucién. La RM es util para ayudar
a confirmar un diagndstico de EM, pero no sirve para
diagnosticar por si misma una EM.

- Los resultados de la puncién lumbar.

Estudio del liquido cefalorraquideo. Un resultado positi-
vo del LCR indicativo de EM, presenta:

- Indice elevado de IgG.

- Presencia de bandas oligoclonales en el LCR que no
estan en el suero.

- Los resultados de las pruebas de respuesta evocada (Potencia-
les Evocados).

En la actualidad no son tan relevantes pero proporcio-
nan una medida fiable de la desmielinizacion.

En la EM la disfuncidén de estas vias se debe a la destruc-
cién de la vaina de mielina que rodea y protege las fibras
nerviosas del SNC

No hay ninguna prueba de laboratorio, sintoma o hallaz-
go fisico que indique automaticamente la existencia de
EM.

- La capacidad de establecer un diagndstico diferencial con
muchisimas otras enfermedades:
o Encefalomielitis aguda diseminada.

« Neuropatia isquémica Optica de origen arterial o no ar-
terial.

« Vasculitis del SNC primaria.
» Sifilis.

o VIH.

« Enfermedad de Lyme.
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o Lupus eritematoso diseminado.
« Neurosarcoidosis.

« Deficiencia de vitamina B12.

« Tumores.

« Meningioma.

» Sindrome de Sjogren.

o Enfermedad de Behget.

« Migrana.

3.3.5 TRATAMIENTO DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE

Existe tratamiento para las diferentes fases de la enfermedad.

e TRATAMIENTO DE LOS BROTES.

- Se utilizan cuando el paciente presenta un brote y sélo du-
rante éste.

- Se administra metilprednisolona en altas dosis de 500 mg a
1 grde3ab5dias.

A veces se administra junto a inmunoglubulinas para ace-
lerar la recuperacion en los brotes importantes y evitar algunas
secuelas.

- También se realiza plasmaféresis en brotes con gran afecta-
cién y que no mejoran con el tratamiento médico.

N AT .

4 a5 GRIFOLS

Solu-Moderin®1 g
19

metilprednisclona
Polvo y disolvente para solucidn inyectable

Flebogamma 5%
S8

Via intramuseular ¢ intravenosa — PHARMACIA
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o« TRATAMIENTO MODIFICADOR DEL CURSO DE LA EN-
FERMEDAD

Existen diferentes tratamientos y se utilizan de manera crénica
de por vida.

Es importante iniciarlo precozmente., porque la evidencia
cientifica demuestra mejor evolucién de la enfermedad y menos
presencia de secuelas.

Tratamientos Orales: (Teriflunomida, Dimetilfumarato, Fin-
golimod..)

Teriflunomida: Esta indicado para el tratamiento de pacientes
adultos con esclerosis multiple remitente recurrente, EMRR

Contraindicado en embarazo y lactancia y en mujeres en edad
fértil que no utilicen un método anticonceptivo.

Dosificacién 1 comprimido de 14 mgr Cada 24 h

Dimetilfumarato: Esta indicado para el tratamiento de pacien-
tes adultos con esclerosis multiple remitente-recurrente

Contraindicado en embarazo y lactancia y en mujeres en edad
fértil que no utilicen un método anticonceptivo.

El tratamiento se debe empezar bajo la supervision de enfer-
meria especializada , ya que se realiza un escalado de dosis hasta
llegar a 240mgr cada 12 horas. Muy importante para la buena ad-
herencia al tratamiento.

Fingolimod: Esta indicado en monoterapia como tratamiento
modificador del curso de la enfermedad en la esclerosis multiple
remitente recurrente muy activa. Contraindicado en el embarazo
y lactancia. La posologia es un comprimido cada 24 horas .

Al inicio del tratamiento se debe monitorizar al paciente du-
rante unas horas por riesgo de bradicardia

Tratamientos Parenterales (subcutdneos e intramusculares)
(Copaxone®Avonex°Plegridy‘,Rebiff")

Enfermeria hace la educacion del paciente para su autocuidado
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Copaxone®: Acetato de glatiramero.

Se administra en inyeccién subcutianea. Con un autoinyec-
tor(CSYNC)

Muy importante que enfermeria haga educaciéon en su manejo
para mejorar la adherencia terapéutica y minimizar los efectos se-
cundarios. No contraindicado en el embarazo y lactancia

Avonex®: interferén beta-12

Indicado en Esclerosis Multiple Remitente Recurrente y cuan-
do existe una tnica lesion inflamatoria activa.

Se debe retirar en Esclerosis multiple progresiva

Se administra en inyeccién IM una vez por semana. Produce
cuadro pseudogripal. Para minimizarlo se hace escalado de dosis
y la educacién en su administraciéon y en el uso del autoinyector
por parte de enfermeria

A 2sensren 3 = = ]l

(interforon beta-1a)

Plegridy®: peginterferén beta-12

Indicado para el tratamiento de la esclerosis multiple (EM) re-
mitente recurrente en adultos
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Administrar por via subcutdnea (SC) con una pluma precarga-
da cada 14 dias. Se hace escalado de dosis al inicio para minimizar
el cuadro pseudogripal

Rebiff’: interferén beta-12

Esta indicado para el tratamiento de pacientes con un unico
episodio desmielinizante y con proceso inflamatorio activo (si se
han excluido los diagndsticos alternativos) y para pacientes con
esclerosis multiple en brotes

No esta contraindicado en embarazo y lactancia
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Tratamientos parenterales intravenosos:

Natalizumab, Rituximab, Alentuzumab, Ocrelizumab.

Se administran en el Hospital de dia polivalente o en sala de
hospitalizacidn,en funcién del estado del paciente y de los recur-
sos de cada hospital.

o« TRATAMIENTO SINTOMATICO

Tratan los diferentes sintomas que aparecen durante la evolu-
cion de la enfermedad.

Se administran para mejorar o eliminar la sintomatologia pro-
pia de las diferentes secuelas (Dolor, fatiga, espasticidad, rigidez..)

Todos ellos son controlados en la consulta de enfermeria.

Fampyra®

Indicado para la espasticidad, se receta previa aprobacién de
conselleria . Enfermeria realiza unos test de valoracién antes y
después que se envian a conselleria junto a la peticiéon para su
aprobacion.

Sativex® (Delta-9-tetrahidrocannabinol/cannabidiol).

Indicado para la espasticidad y el dolor en pacientes de escle-
rosis multiple.

Enfermeria realiza la educacion del tratamiento para su inicio
y establece la posologia en funcién del control de sintomas.

3.3.6 CUIDADOS DE ENFERMERIA AL ENFERMO CON ES-
CLEROSIS MULTIPLE

La Enfermeria especialista en EM, mediante una intervencién
basada en el conocimiento de la enfermedad, puede detectar y dar
solucion a las necesidades del paciente, a lo largo de la evolucion
de la enfermedad , hasta la obtencién del maximo nivel de auto-
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manejo y cuidados ,mejorando asi, la calidad de vida de las perso-
nas con esclerosis multiple.

Las siguientes caracteristicas van a marcar los cuidados:
« Enfermedad crénica y degenerativa.
« Afecta a personas jovenes.
» Evolucién incierta.
« Seguin la evolucion produce diferentes grados de dependencia.
« Tratamiento individualizado y de por vida.
o Gran volumen de pacientes.

« Dificil realizar terapia grupal.

Un diagnéstico de esclerosis multiple plantea numerosos retos
para el paciente y su familia. Juntos deben hacer frente a ellos. Los
profesionales sanitarios deben adelantarse y acompanar en cada
momento de su evolucién. Debe ser una relacion abierta, honesta,
basada en los conocimientos y en la confianza y siempre en coor-
dinacién con el equipo multidisciplinar que tenemos formado
para el tratamiento de la enfermedad.

Objetivos de enfermeria:
1. Mejorar calidad asistencial y la seguridad clinica.

2. Facilitar el autocuidado, tan importante en todas las enfer-
medades crdnicas.

3. Mejorar la adherencia a los diferentes tratamientos ayudan-
do a los pacientes en el control de los efectos adversos.

4. Mejorar la satisfaccion de los pacientes y su familia.
5. Mejorar los registros.

6. Fomentar la investigacion.
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7. Adecuar los recursos a las necesidades consiguiendo mayor
eficiencia.

8. Evitar o retrasar estancias hospitalarias.

Los cuidados generales de enfermeria son:

1. Dar informacién y formacién del tratamiento indicado por
el neurdlogo.

2. Analiticas de control.

3.Seguimiento de la toma del tratamiento y efectos adversos. En-
fermeria es el profesional de referencia y con mayor accesibilidad.

4. En los tratamientos inyectables se les da la formacién para
administrarlos en su domicilio y como tratar o mitigar los efectos
adversos, citandolos para seguimiento.

5. En cada cambio de tratamiento, por fracaso terapéutico o
por mala tolerancia, se generan multiples consultas.

6. Atencion telefonica. Desde la pandemia se ha incrementado
el contacto telefénico evitando asi que el paciente se desplace al
hospital.

Cuidados en los diferentes tratamientos:

Educacion en la administracién de tratamientos Orales:

« Facilitar la informacion del tratamiento, forma de adminis-
tracion, efectos adversos y como evitarlos.

« Citar para iniciar tratamiento cuando llegan las autorizacio-
nes de conselleria.

« Controles analiticos indicados para cada uno de ellos.

« Resolver o mitigar los efectos adversos del tratamiento me-
diante consejos higiénico dietéticos facilitando la adherencia a éste.

« En caso de buscar embarazo, indicar como eliminar acelera-
damente la medicacién y realizar control de niveles en sangre.

« Enlace con neurélogo cuando precisa
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Educacion en la administracion de tratamiento parenteral in-
yectable (SC y IM).

« Analiticas frecuentes antes del inicio de tratamiento inyecta-
ble y después mensualmente

« Educacion en el uso del tratamiento y autocuidado.

« Uso del autoinyector y resolucién de problemas relacionados
con el.

« Cada tratamiento tiene un autoinyector diferente
o Control de sintomas de la enfermedad
« Control de los efectos secundarios.

« Siempre en coordinacién con neurélogo

Educacién en la administracion de tratamiento parenteral in-
travenoso.

« Facilitar informacidn previa al inicio del tratamiento.

o Adiestrar a los profesionales en la administraciéon de cada
uno de los tratamientos y sus protocolos.

« Habitualmente se administran en Hospital de dia polivalente
(excepto en aquellas situaciones en las que el neurélogo quiera man-
tener ingresado al paciente y en los casos que precisan observacion
tras administracién por los efectos secundarios producidos,etc),
También en aquellos hospitales que carecen de hospital de dia poli-
valente se administra el tratamiento en sala de hospitalizacion.

« Estos tratamientos generan muchos controles analiticos algu-
nos durante 4 afios postratamiento.

o Las Inmunoglobulinas se administran en el Hospital de dia
polivalente y en las unidades de Hospitalizacion.

» Los pacientes tienen una enfermera referente cuando surgen
los problemas a lo largo de la evolucion de la enfermedad.

o Orientar al paciente y derivar en su caso a los diferentes
miembros del equipo multidisciplinar.( neuré6logo, trabajador so-
cial, psicologo, farmacia, HDP....)
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o Dar informacién de los diferentes tratamientos que le ha in-
dicado el neurdlogo .

e Educar en el uso de los diferentes tratamientos, e ir resolvien-
do dudas mediante consulta telefonica y cita en consulta .

« En cada cambio de tratamiento por fracaso terapéutico o por
mala tolerancia se generan multiples consultas que debemos re-
solver el equipo de enfermeria

3.4 CONCLUSIONES

La esclerosis multiple es una enfermedad cronica, cuya evolu-
cion afecta, a la gran mayoria de los enfermos de forma progresiva,
teniendo repercusiones en su grado de autonomia e independencia.

Los pacientes con esclerosis multiple se enfrentan a un prondsti-
co incierto, y necesitan estar bien informados sobre su enfermedad.
Este aprendizaje lo tiene que llevar a cabo mediante un equipo mul-
tidisciplinar que involucre al personal sanitario que pueda tener una
relacién mas cercana con paciente, como el personal de enfermeria
y el neurélogo. Es fundamental la informacién que pueda obtener
de las distintas sociedades de enfermos con esclerosis multiple.

El papel de enfermeria tiene como objetivos:
1. Servir de puerta de entrada al equipo multidisciplinar.

2. Acompanar dia a dia al paciente en su evolucion, facilitando
cuidados de calidad.

3. Ayudar a mejorar la adherencia a los diferentes tratamientos
que llevara .

4. Ayudar en la planificacion familiar
5. Ayudar a reconocer los diferentes sintomas.

6. Ofrecer informacién y formacion sobre la enfermedad lo lar-
go de la evolucion.

7. Escucha activa, ;qué le preocupa ?
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En la actualidad, existe una tendencia en atender a estos pacien-
tes en Hospitales de Dia, para una mejor gestion de los recursos sa-
nitarios. Sin embargo, conforme el grado de discapacidad progresa,
la persona tendra un nivel de dependencia mayor, y por tanto pre-
cisara otro nivel de cuidados por parte del personal de enfermeria
y sus cuidadores a los que enfermeria debe ir formando.

La valoracion enfermera por patrones y el posterior desarrollo
de un plan de cuidados, concretamente en pacientes con esclerosis
multiple, permite unificar criterios y seguir un protocolo de ac-
tuacion comun, para todo el personal de enfermeria, a la vez que
individualizado para cada paciente.

Debemos establecer planes de cuidados para cada necesidad
detectada a lo largo de la evolucién de la enfermedad y educar
con medidas higiénico-dietéticas tanto en alimentacién como en
ejercicio y descanso
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4.1 INTRODUCCION A LA PATOLOGIA NEUROVASCULAR

Las enfermedades cerebrovasculares tiene una alta morbi-
mortalidad, y suponen un gran impacto personal, familiar y so-
ciosanitario. Son la tercera causa de muerte en occidente, tras las
enfermedades coronarias y el cancer y suponen la primera causa
de dependencia y discapacidad en los paises desarrollados. Du-
rante las ultimas décadas el desarrollo de nuevas técnicas diag-
nosticas, la implementacion de nuevas lineas de tratamiento, los
cuidados de enfermeria especializados y el desarrollo de las Uni-
dades de Ictus para el tratamiento de esta enfermedad durante
la fase aguda, han conseguido disminuir considerablemente la
invalidez permanente que acompana a las enfermedades cere-
brovasculares.

El Ictus debe considerarse una patologia tiempo-dependien-
te (tiempo es cerebro) y su atencion en las unidades de ictus, asi
como los programas de atencion al ictus en fase aguda (Cédigo ic-
tus), permiten coordinar todos los recursos y niveles asistenciales
para garantizar unos cuidados de calidad.
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4.2 OBJETIVOS DE LOS CUIDADOS DE ENFERMERIA

o Con el desarrollo de este capitulo pretendemos dotar al lec-
tor de las herramientas, conocimientos y habilidades para prestar
unos cuidados enfermeros de calidad al enfermo afecto por una
patologia cerebrovascular permitiendo:

- Conocer todo el itinerario clinico y asistencial de un paciente
que ha sufrido un ictus desde la fase aguda, hasta la fase de reha-
bilitacién e incorporacién a las actividades de la vida diaria

- Mejorar la calidad de vida de las personas afectas por ictus

- Potenciar la formacién e investigacion en ictus

4.3 ICTUS Y ENFERMERIA

4.3.1 ICTUS: DEFINICION, CLASIFICACION, SEMIOLO-
GIA Y DIAGNOSTICO

DEFINICION

« Un Ictus es la Interrupcion brusca y subita del flujo sangui-
neo cerebral. Puede ser de naturaleza isquémica o hemorragica
y produce una hipoperfusion cerebral con una sintomatologia y
focalidad neurolodgica en virtud de la topografia de la lesién. Si
la interrupcion del flujo sanguineo es transitoria y reversible se
denomina AIT (accidente isquémico transitorio)

CLASIFICACION DEL ICTUS: SUBTIPOS

o El ictus se puede clasificar atendiendo a diferentes parame-
tros, segun su naturaleza, segun su etiopatogenia, su topogratia,
segun criterios clinicos y segun criterios prondsticos, temporales
o evolutivos. El subtipo topografico y clinico y el que atiende a la
naturaleza del ictus son para el personal de enfermeria las clasifi-
caciones que aportan mas informacion para el manejo asistencial
de estos pacientes y son una herramienta fundamental a la hora
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de trasladar y comunicar la informacién al relevo que nos sustitu-
ye de turno, dotando de una alta seguridad clinica nuestra labor.
La Clasificacién Oxfordshire seria la herramienta “Gold Standart”
para el enfermero de las Unidades de Ictus

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCU-
LAR SEGUN SU NATURALEZA O MECANISMO DE PRO-
DUCCION

o La enfermedad cerebrovascular se clasifica segin su natura-
leza en:

- Isquémica

- Global-Difusa. Afecta de manera difusa a todo el encéfalo.
Se da en casos de parada cardiorespiratoria, parada respirato-
ria o en intoxicaciones por CO2

- Focal. Afecta a un territorio localizado del encéfalo. Puede
ser transitoria (AIT) o permanente (Ictus isquémico)

- Hemorragica

- Hemorragia intracerebral / intraparenquimatosa (HIC )
abierta o no a ventriculos

- Hemorragia subaracnoidea (HSA)

CLASIFICACION ETIOLOGICA DEL ICTUS (ETIOPATOGE-
NIA)

» Segtin la causa de la interrupcion del flujo sanguineo clasifi-
camos el ictus en:

- Aterotrombdético. Por arterioesclerdsis con estenosis ateros-
clerética. Afecta a vasos de tamafio medio-grande

- Cardioembdlico. Por cardiopatia emboligena. Afecta a vasos
de tamafio medio-grande

- Lacunar. Enfermedad oclusiva de pequeiio vaso perforante
por lipohialinosis (desde la capa media e intima se sustituye
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el tejido conectivo por sustancia hialina que oblitera la luz
del vaso) o por microateromatosis. Afecta a vasos de tamafio
pequeiio inferiores a 1,5 cm. El principal factor de riesgo es
la HTA

- De causa infrecuente. Producido por entidades nosologicas
menos frecuentes como pueden ser disecciones arteriales,
vasculitis, estados protrombéticos, conectivopatias...

- De causa indeterminada

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCU-
LAR SEGUN SU PRESENTACION CLINICA

Clasificamos la enfermedad cerebrovascular (ECV) segun su
espectro clinico en:

- Asintomatica

- Disfuncion cerebral focal (Accidente isquémico transitorio
-AIT, ictus)

- Demencia vascular

- Encefalopatia Hipertensiva

« Se puede dividir en tres grandes sindromes:
- Sindromes corticales de circulacion anterior
- Sindromes lacunares

- Sindromes vertebro-basilares

CLASIFICACION TOPOGRAFICA - SINDROMICA.
OXFORDSHIRE COMMUNITY STROKE PROJECT (OCSP)

Es una clasificacion topografica - sindrémica con valor pronds-
tico y predictivo que reconoce cuatro sindromes neurovasculares
que permiten identificar la extension de la lesion. La topografia
hace referencia al territorio parenquimatoso afecto (extension que
puede ser cortical o subcortical)
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Son abreviaturas en inglés que indican el territorio afecto:
o TACI (Total Anterior Cerebral Infart).

- Cuando el cuadro presenta los tres criterios siguientes:

- Disfuncidn cortical (afasia-hemianopsia)

- Déficit motor y/o sensitivo

- Hemianopsia homoénima

o PACI (Parcial Anterior Cerebral Infart).

- Cuando se cumple alguno de los criterios siguientes:
- Disfuncién cerebral superior o cortical

- Déficit motor o sensitivo

- Dos de los tres criterios del TACI

o LACI (Lacunar Cerebral Infart).

- No presenta disfuncion cortical (ni afasia ni hemianopsia). El
sindrome clinico lacunar puede ser de presentacidon tipica o
de presentacion atipica. El de presentacion tipica incluye:

- Sindrome motor puro

- Sindrome sensitivo puro

- Sindrome sensitivo-motor puro
- Hemiparesia- ataxia ipsilateral

- Disartria-mano torpe

« POCI (Posterior Cerebral Infart)

- Sindrome troncoencefalico-cerebeloso que cumple alguno de
los siguientes criterios:

- Afectacion ipsilateral de pares craneales con déficit sensitivo
y/o motor contralateral
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- Déficit motor y/o sensitivo bilateral
- Disfuncion del cerebelo
- Patologia oculomotora

- Hemianopsia homoénima aislada

CLASIFICACION SEGUN SU PERFIL TEMPORAL

Seguin como evoluciona el ictus a medida que pasa el tiempo
se clasifican en:

- Hiperagudo: Primeras 6h

- Agudo: Hasta las 24h

- Subagudo: Desde las 24h hasta los 30 dias
- Crénico: Mas de 30 dias

CLASIFICACION SEGUN SU PERFIL EVOLUTIVO
Seguin como evolucionan los sintomas del ictus se clasifican en:
- Progresivo: Fluctua o progresan los sintomas
- Establecido: Clinica estable

- Regresivo: La clinica remite, remitiendo el déficit

CLASIFICACION SEGUN SU LOCALIZACION
Segun el territorio vascular o vaso afectado los ictus se clasifican en:

o Ictus vertebro basilar: Del territorio posterior irrigado por las
arterias vertebrales

- De las arterias cerebelosas(PICA, AICA, ACS)
- De la arteria cerebral posterior(ACP)
- De la arteria basilar

o Ictus Carotideo: Del territorio anterior irrigado por las arte-
rias carotideas
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- De la arteria carotida interna(ACI)
- De la arteria cerebral media (ACM)

- De la arteria cerebral anterior(ACA)

PRINCIPALES SINTOMAS DE UN ICTUS. SEMIOLOGIA

o Pérdida de fuerza (paresia) o paralisis (plejia) de la muscula-
tura de un hemicuerpo . Puede ser facial, braquial o crural

« Pérdida de sensibilidad generalmente en un hemicuerpo en
forma de parestesias. Las parestesias son sensaciones andmalas de
un hemicuerpo (entumecimiento, hipoestesia, acorchamiento),
cuando esas parestesias son desagradables se denominan dises-
tesias

o Disminucion de la vision. Vision borrosa/deja de ver. Hemia-
nopsias, cuadrantopnosias, amaurosis fugax (perdida de visiéon
transitoria de un ojo)

« Dificultades en el lenguaje tanto para expresarse como para
comprender las cosas (afasias de expresion y comprension) y di-
sartrias ( trastornos de la articulacién de las palabras)

« Vomitos, nauseas o dolor de cabeza subito. Propios de ictus de
territorio vertebro-basilar

« Sensacion de mareo (vacio cefalico)

« Ataxia que cursa con inestabilidad postural y de la marcha
(como si el enfermo fuera en la cubierta de un barco con muy
mala mar)

« Sindrome vertiginoso (sensacion de desplazamiento o giro de
los objetos sobre uno mismo o de uno mismo sobre los objetos)

o Disminucién del nivel de conciencia y del estado de alerta
con somnolencia y alteraciones del estado mental.

« Crisis comiciales en ictus que afectan a territorio cortical
o Sindrome sensitivo-motor

o Disfuncién cortical (hemianopsia, afasia)

89



90

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

« Disfuncion cerebelosa (ataxia, dismetria, inestabilidad)
« Disfuncion vestibular (vértigo, nistagmo, inestabilidad)
o Alteraciones oculomotoras (oftalmoparesias)

« Sindrome bulbar con presencia de disfonia, disfagia, disartria,
ronquera por afectacion de pares craneales bajos (IX,X,XI,XII)

« Sindrome de territorio vertebro-basilar o posterior (nduseas,
vOomitos, mareos, alteracion de la conciencia)

EXPLORACION Y DIAGNOSTICO DEL ICTUS

Las principales pruebas de valoracion diagnostica de un pa-
ciente afecto por un ictus son:

TAC sin contraste

o ;Es un ictus isquémico o hemorragico? Permite la diferencia-
cién de la naturaleza del ictus entre hemorragico o isquémico. No
es valido para estudio vascular. Proporciona informacion para ini-
cio de trombolisis Intravenosa (TIV). Sensible para el diagnéstico
de lesiones intracraneales de origen no vascular.

Angio-TAC de troncos supraadrticos (con contraste)

¢ ;Que vaso se ha ocluido? Para estudio de ictus candidatos a
tratamiento endovascular (trombectomia mecanica) permitiendo
en los Ictus hemorragicos (HSA) descartar etiologia aneurismati-
ca, junto con el estudio arteriografico.

TAC perfusion (con contraste). (TCP)

» ;Hay territorio salvable? Permite el estudio del volumen del
area de penumbra isquémica, del volumen de la zona del core is-
quémico- zona infartada y del flujo sanguineo cerebral. Con esta
prueba de neuroimagen se toman las decisiones terapéuticas idd-
neas tanto en ventana terapéutica y extendida del ictus.

o La penumbra isquémica es la zona de tejido cerebral en ries-
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go, comprometida y vulnerable pero potencialmente salvable. Esta
zona es nuestro objetivo de tratamiento.

« El core isquémico es la zona de tejido cerebral infartada con
dafo cerebral irreversible.

o El mismatch es la diferencia que existe entre el drea infartada
y el tejido en riesgo, es decir, entre el core isquémico y el drea de
penumbra isquémica. Una gran zona de penumbra isquémica con
una zona infartada pequena (gran mismatch) se relaciona con una
mejor respuesta terapéutica al tratamiento endovascular.

Resondncia Magnética (IRM )

« La resonancia magnética aporta mas informacién que el TAC
sin contraste para la deteccién de cambios isquémicos precoces y
deteccion de infartos lacunares de pequeno tamaro.

Eco-doppler y arteriografia cerebral

o Permite el estudio de las arterias que irrigan el cerebro de
manera rapida y no invasiva asi como su flujo sanguineo. Permite
identificar la oclusiéon de un gran vaso que irrigue el craneo.

4.3.2 TRATAMIENTO DEL ICTUS EN FASE AGUDA: UNI-
DAD DE ICTUS

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

El principal objetivo durante la fase aguda es recuperar la zona
de “penumbra isquémica” o zona de riesgo, una zona funcional-
mente hipoperfundida pero estructuralmente no danada y en
riesgo de convertirse en infarto si no se aplican las medidas de
proteccion neuroldgica farmacologicas y no farmacoldgicas. La
zona de penumbra isquémica estd sometida a un estrés metabo-
lico e isquémico importante en la fase aguda del ictus y debe ser
el objetivo de todas las actuaciones llevadas a cabo por el equipo
asistencial.

91



92

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

MEDIDAS DE ATENCION Y TRATAMIENTO DEL ICTUS EN
FASE AGUDA

« El Cédigo Ictus, la Unidad de Ictus y la Cadena Asistencial del
Ictus.

Estos tres conceptos vertebran en su conjunto la atencién al
Ictus de manera global y coordinada en su fase aguda. Comportan
el marco asistencial.

» Medidas generales de tratamiento.
- Neuroproteccion basada en la monitorizacién.
- Evitar las complicaciones derivadas del ictus.

- Medidas de prevencion secundaria.

« Medidas especificas de tratamiento (recanalizacion-reperfu-
sion).
- Trombolisis intravenosa.

- Tratamiento endovascular: Tratamiento intervencionista per-
cutaneo. Trombectomia mecénica.

- Medidas especificas de tratamiento quirurgico: craniectomia
descompresiva. Tratamiento excepcional.

o Ictus Hemorragico: Consideraciones (ver mas adelante).

CODIGO ICTUS, UNIDAD DE ICTUS Y CADENA ASISTEN-
CIAL DEL ICTUS

« El Codigo Ictus.

Es el programa de atencidn al ictus en su fase aguda donde se
articulan y coordinan todos los recursos humanos y materiales
asi como todos los niveles de atencion sanitaria tanto hospitalaria
como extrahospitalaria para proporcionar una respuesta 6ptima y
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de méxima calidad para esta patologia tiempo-dependiente. Los
principios que rigen el c6digo ictus son:

1. Prioridad a pacientes candidatos a terapia de reperfusion.
2. Reconocimiento e identificacion de posible ictus.
3. Prioridad en el traslado.

4. Traslado a la Unidad de Ictus mas cercana donde iniciar te-
rapia fibrinolitica.

Existen tres modalidades de codigo ictus:
- Codigo ictus extrahospitalario.
- Cdodigo ictus hospitalario.

- Cdodigo ictus interhospitalario.

e La Unidad de ictus

La Unidad de Ictus es la estancia o zona hospitalaria donde se
presta la atencion integral y los cuidados al ictus en su fase aguda.
Es una unidad de monitorizacién no invasiva y de semivigilan-
cia donde se prestan cuidados intermedios no criticos. Se rige por
unos criterios de inclusion expuestos en el desarrollo del tema y
debe de estar dotada de un equipo multidisciplinar entrenado en
cuidados neurovasculares. Generalmente (el 80 por ciento) estdn
dotadas de 4-6 camas y suelen tener independencia clinica, logis-
tica, estructural, organizativa y funcional. Trabajan en virtud de
Vias clinicas y Guias de practica clinica con protocolos estandari-
zados y con el maximo nivel de evidencia.

o Cadena asistencial del Ictus. Principales agentes implicados y
protocolo de identificacién y activacion del Codigo Ictus.

1. Paciente con sintomas compatibles con ictus agudo.

2. Alertante capacitado o no capacitado que comunica al siste-
ma sanitario un ictus agudo.
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3. Operador de teléfono del 112 que filtra y cataloga las llama-
das segtin protocolo y aplicacion de la escala neurolégica extra-
hospitalaria de Cincinnati.

4. Personal facultativo y no facultativo de los Centros de Aten-
cién Primaria cuando son requeridos por el paciente o alertante.

5. Unidades del Servicio de Emergencias Sanitarias (SES)
SAMU y SVB.

6. Médico Coordinador del CICU (Centro de Informacién y
Coordinacién de Urgencias).

7. Neurologo responsable de la Unidad de Ictus.

Activacion de Codigo Ictus extrahospitalario.

- Identificacion Cddigo Ictus: La Identificacién se produce
mediante la actuacion de un alertante capacitado o por un aler-
tante no capacitado. También por el personal sanitario facultati-
vo o personal sanitario no facultativo de Atencidén Primaria o de
los Servicios de Emergencias Sanitarias (SES).Se Identifican los
signos y sintomas compatibles con un ictus mediante la Escala
Cincinnati (CPSS) que es una escala prehospitalaria. Supone una
preactivacion del Codigo Ictus y pasar al siguiente eslabdén de la
Cadena Asistencial.

- Activaciéon Cédigo Ictus por médico coordinador CICU pre-
via consulta con alertante, personal sanitario facultativo o perso-
nal sanitario no facultativo que preactiva el Codigo Ictus en virtud
de los datos clinicos CPSS (Escala Cincinnati).

- Consulta con el neurolégo responsable de la Unidad de Ictus
que decidira las opciones de tratamiento mas adecuadas al caso,
en virtud de las GPC y Vias Clinicas con la maxima evidencia, op-
timizando en su caso los tiempos (sintomas- TAC, sintomas- vena,
sintomas-ingle o sintomas- Unidad de Ictus).
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Activacién del Codigo Ictus: criterios de inclusion

1. Criterios clinicos de ictus agudo: Exit ia de déficit l6gico:
« Puntuacion de 1 o mayor (=1) en la escala de Cincinnati, o bien:
« Presencia de alguno de los sintomas/signos de sospecha de ictus:
- Entumecimiento, debilidad o paralisis repentina de la cara, el brazo o la pierna en hemicuerpo.
- Dificultad para hablar o entender.

2. Confirmacion de intervalo de tiempo transcurrido desde el comienzo de los sintomas:

- El del comi de los sil ha sido confirmado por la unidad de emergencias sanitarias (SAMU/SVB)
desplazada y es inferior a:
- 4,5 horas para la fibrindlisis intravenosa.
- 6 horas para el tratamiento endovascular’.
- 24 horas para la valoracion de la perfusion cerebral.

« Se considerara momento de inicio de los sintomas, la Gltima vez que se vio al paciente normal.

« Enelictus del despertar la hora de inicio sera la dltima en la que al paciente se le vio despierto y asintomatico.

* Este tiempo debx desde el inicio de los si hastal i6n la fibrinalisis o la puncién arterial en el tratamiento endovascular.

Activacién del Cédigo Ictus: criterios de exclusién

1. Paciente asintomatico a la llegada de los sanitarios o a su llegada al hospital. Si ha existido un déficit neurolégico focal
itorio debe ser valorado en Urgencias pero no es candidato a la fibrindlisis.

2. No cumple criterios clinicos de ictus.

3. El tiempo de evolucion de los es superior a las 24 horas éutica).

4. Paciente con dependencia previa y Escala de Rankin Modificada >2. Se valora como autosuficiente si para el periodo
inmediatamente anterior al inicio de los sintomas contesta *Si"a las tres preguntas siguientes:
« jCaminaba solo/a?
« ;Se vestia solo/a?
« ;Se aseaba solo/a? ;Su aseo personal lo realizaba sélo/a?

5. Expectativa vital limitada o enfi dad grave d

Criterios de Ingreso y de NO ingreso en la Unidad de Ictus

CRITERIOS DE INGRESO CRITERIOS DE NO INGRESO

No existe limite de edad, superior ni inferior, para el ingreso  Pacientes en coma profundo.
en la unidad.

ictus isquémico o hemorragico de menos de 24h de evolu- Demencia previa que afecte a sus actividades de la vida diaria.
cion, o superior a este limite, si presenta clinica fluctuante o
inestable, ingresaran a criterio del neurélogo de guardia.

En caso de haber recibido fibrindlisis end: (i al  Enfermedad: sitten la

gl g q P devida <3 meses.
menos durante 24 horas).

En caso de trombosis venosa cerebral, y pacientes sometidos Dependencia previa por déficit residual con limitaciones gra-
a tratamientos intervencionistas cerebrovasculares a criterio  ves Rankin =2
del neurélogo de guardia.

Accidentes isquémicos transitorios, si existe un alto riesgo de
fluctuacion clinica o recurrencia precoz.

MEDIDAS GENERALES DE TRATAMIENTO EN FASE AGUDA
o Objetivo: estabilizacion del ictus

o Neuroproteccion basada en la monitorizacién: Monitoriza-
cién de constantes vitales y aplicacion del tratamiento farmaco-
légico adecuado para mantenerlas en rango. Existe alta evidencia
del valor pronéstico y predictivo de las medidas de monitoriza-
cidn en las tasas de dependencia, discapacidad y acumulacién del
déficit en el ictus.
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o Monitorizacion hemodinamica:

Toma de la tension arterial ¢/4h durante las primeras 48h. Si
existe inestabilidad HMD, tension arterial (TA) horaria.

Manejo HTA: Se aplicara medidas farmacologicas tras dos to-
mas de TA con un decalaje de 15min.

- Cifras candidatas a la administracion de antihipertensivos:
- Ictus isquémico: 220/120 mm/hg una u otra.

- Ictus isquémico fibrinolisado: 185/105 mm/hg en TIV (trom-
bolisis intravenosa) y TEV (terapia endovascular).

- Ictus hemorragico: 180/105 mm/hg (150/90 mm/hg es la cifra
objetivo en protocolos de algunas unidades de ictus).

- Tratamiento farmacoldgico: labetalol 20mg cada 15min hasta
un maximo de tres bolos. Luego replantearse su administracion
en perfusion continua en bomba (labetalol 5 amp de 100mg en
400ml de SF). Farmaco alternativo el Urapidil, administrado en
enfermos con broncopatias, cardiopatias o inestabilidad hemodi-
namica.

- Manejo Hipotension arterial: En caso de hipotension con ci-
fras inferiores a 110/70mm/hg, administrar soluciones isotdnicas.

 Monitorizacion cardiologica continua:

Normocardia :60-100lpm. La monitorizaciéon de la frecuencia
cardiaca es continua. Si FC> 120 Ipm hacer EKG de 12 derivaciones.

o Monitorizacion metabdlica:

- Normoglucemia: 70-100mg/dl en ayunas. Se realizaran gluce-
mias capilares cada 6h. durante la estancia en la unidad de ictus las
primeras 24h. Si el enfermo es diabético o encontramos cifras > de
120mg/dl, seguiremos haciendo glucemias durante la estancia en
la unidad.
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- Hiperglucemia: Administrar insulina de accién rapida con
cifras mayores de 140mg/dl (Plan ictus para enfermeria). En algu-
nos hospitales el umbral metabolico se marca en 150mg/dL.

- Explicacion fisiopatoldgica: Situaciones de isquemia asociada
a hiperglucemia, activan el metabolismo anaerobio, aumentando
el lactato, la citotoxicidad y el edema cerebral.

- Hipoglucemia: cifras< 60mg/dl tratar con SG o glucosmon.

» Monitorizacion respiratoria:

- Normoxemia: Sat 95-100% . Administrar O2 suplementario si
saturacion inferior a 95% (vigilar la posible retenciéon de carbdni-
co en pacientes EPOC).

- Explicacion fisiopatoldgica: Situaciones de isquemia asocia-
da a hipoxia producen alteraciones eléctricas y quimicas en las
neuronas y células gliales, que aumentan el lactato produciendo
citotoxicidad y edema cerebral.

 Monitorizaciéon Temperatura:

- Normotermia: 36-37°. Si la temperatura es mayor de 37.5°
deberemos valorar la posibilidad de broncoaspiracién, infeccion
intercurrente o fiebre de origen central. Valorar la extracciéon de
hemocultivos, sedimento urinario, urinocultivo, RX de térax y
analitica. Administrar paracetamol y si procede tratamiento em-
pirico antibidtico.

- Explicacion fisiopatoldgica: Situaciones de isquemia asociada
a hipertermia, aumentan las demandas metabdlicas y los pirdge-
nos enddgenos que generan citotoxicidad y edema cerebral.

o Correcta hidratacion:

Fluidos segtin peso y necesidades, sobre todo si el enfermo per-
manece en dieta absoluta.
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« Evitar complicaciones derivadas del ictus

La principales complicaciones son la broncoaspiracion, las en-
fermedades intercurrentes, las crisis comiciales, el edema cerebral,
las lesiones osteomusculares o de la piel y la enfermedad trom-
boembdlica venosa (TEP, TVP).

e Prevencion secundaria del ictus

- Estatinas (independientemente de presencia de dislipemia, en
ictus aterotrombéticos) . Mantener el colesterol total <200mg/dl

- Control glucémico. Mantener cifras de glucemia por debajo
de 100mg/dl

- Antihipertensivos para mantener cifras inferiores a 130/80mm/hg
- Profilaxis antitrombdtica.

- Antiagregantes plaquetarios (clopidogrel, aas..) en ictus y AIT
aterotromboticos y de etiologia no cardioembdlica

- Anticoagulacién con anticoagulantes antivitamina K (AVK)
o nuevos anticoagulantes (NACO) en cardiopatias emboligenas.

- Endarterectomia carotidea (TEA).
- Angioplastia carotidea con colocacion de stent (CAS).

o Imagen: Cronograma de la Unidad de ictus

Plan d nidad de ict

INGRESO 24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS ALTA
DiA1 DiA2 DIA3 DiA4
Reposo CCPP/4h CCPP/4h CCPP/4h CCPP/4h
Movilizacién. absoluto Prevencién UPP  Prevencién UPP  Prevencion UPP  Prevencién UPP
(Segtnprescripeion médica) Reposo relativo  Reposo relativo SScsa Sec 2 = o
PRt po v wT T mT
» Cada 24h Cada 24h Cada 24h Cada 24h
Degluciéon Test deglucion (si disfagi (si disfagia) (si disfagi (si disfagia)
c/1-4h
TA (segun centros) c/4h c/8h c/12h
c/1-4h
FC (segun centros) c/4h c/8h c/12h
Constantes
FR continua continua continua continua
T c/6h c/6h c/8h c/12h
SATO, continua continua continua No
Glucemia c/6hsiDMo c/6hsiDMo c/6hsiDMo
= = capilar G glucemia>120  glucemia>120  glucemia >120
< C/4-6h C/4-6h
Monitorizacion neurolégica:  E- Siadese (segincentro)  (segun centro) B 2z
ESCALAS
BARTHEL Al alta Ul
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MEDIDAS ESPECIFICAS DE TRATAMIENTO PARA LA RE-
PERFUSION DE VASO

Las medidas van dirigidas a la mas precoz recanalizaciéon-reper-
fusion del vaso obstruido. Para ello se utilizan dos procedimientos:

1- Trombolisis intravenosa (TIV)

El fibrinolitico de eleccién es la alteplasa endovenosa. Es un tra-
tamiento eficaz y seguro para el tratamiento endovenoso del ictus.

La dosis recomendada total es de 0,9 mg de alteplasa/kg de
peso (hasta un maximo de 90 mg) empezando con un 10% de la
dosis total en forma de bolo intravenoso inicial, inmediatamente
seguido del resto de la dosis total perfundida por via intravenosa
durante 60 minutos. Exige monitorizacion HMD estrecha durante
las 24h siguientes. Se realizard un TAC de control a las 24h. Con-
trolaremos exhaustivamente la TA. Las dos primeras horas cada
quince minutos (2h-15min), las siguientes seis horas cada treinta
minutos ( 6h-30min) y el resto de horas hasta las 24h cada sesenta
minutos ( 16h-60min).

Criterios de inclusion en la fibrinolisis

Diagnéstico clinico de ictus hasta 45 horas tras el inicio de los sintomas.

Criterios de exclusién para el tratamiento fibrinolitico

Mis de 4’5 horas desde el Inicio de los sintomas, o tlempo de evolucién desconocido, como por ejemplo, ictus al despertar (en
centros den existir p los especificos para estos pacientes, pero en general estan excluldos del tratamiento).

TA mayor de 185/105 que no se consiga ¢ con

Glucemia menor de 50 o mayor de 400.

Plaquetas Inferiores a 100.000/ ml.

Tratamiento con HBP a dosis terapéuticas en las 24 horas previas.
Uso de heparina no fracclonada con TTPA prolongado.

con orales (ACO):
+ Sies con antl vitamina K(Slmmm) nosepuede el bolitico con INR mayor de 1'7.
+ Siescon NACO b doxaban, etc):

- Sin problemas, si el farmaco se administré hace mas de 48 horas.
- Contraindicado, si el farmaco se tomé en las dltimas 12 horas.
- Inclerto, sl el fairmaco se tomé entre 12-48 horas con vecomendaclén de valorar tratamiento endovascular.

Para sta dis ible un doto (idaruc q:enﬁemele‘enoddfémnma los pocos minutos de
su administracién. En el caso de un pacl didato a bolisk: Iune bi en las 48 horas
previas podria la i6n de Idaruci by realizar la boll

Diatesis hemorragica conocida.

Hemorragla grave manifiesta en los dltimos 21 dias (incluyend do g. o

Neoplasia con riesgo de hemorragla aumentado.
Retinopatia hemorragica.
Ictus (excepto AIT) o TCE grave en los 3 meses anterlores.

Anteced deh In 1

Antecedentes de lesién del SNC (neoplasia, aneurisma, drugla Intracraneal o crugia espinal, excluyendo la cirugia por hemia discal).

A les =10mm o malft L
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2- Tratamiento endovascular (TEV)

La terapia endovascular en el ictus isquémico agudo asociado
a oclusién de vaso, ha demostrado mejorar la independencia fun-
cional y no aumenta la tasa de hemorragias sintomaticas frente al
tratamiento médico aislado. Los ictus por oclusion de la Arteria
Caroétida Interna intracraneal y de la Arteria Cerebral Media en
su primer segmento pueden ser candidatos a trombectomia me-
canica.

Para valorar la indicacion de trombectomia mecdnica se reali-
zan los siguientes estudios de imagen:

- TAC convencional: Determinacién de ictus agudo de natura-
leza isquémica o hemorragica.

- Estudio vascular: Angio-TAC: Determina grado de obstruc-
cion del vaso y si es candidato a trombectomia mecdnica en 6.5h.

- TAC de perfusion: Determina mismatch (diferencia entre la
zona del core isquémico y la zona de penumbra isquémica).A ma-
yor mismatch mejor pronéstico de repermeabilizacion). Valora la
penumbra isquémica.

El Tratamiento endovascular (TEV) consta de las siguientes
técnicas:

- La fibrinolisis intraarterial que ha perdido fuerza en favor de
la trombectomia mecanica.

- Trombectomia mecénica:

« Tromboextraccion: Stents retrievers.

« Tromboaspiracién: Penumbra system.

« Trombodisrupcion: Microguias laser o ultrasonidos.
- Combinacién de ambas técnicas.

Las técnicas percutaneas intervencionistas en la trombectomia
mecanica se realizan mediante stents especiales (stents retrieves)
que atrapan el trombo. Posteriormente se extraen no dejandose
implantados. La fibrinolisis intraarterial a perdido fuerza en favor
de la trombectomia mecanica.
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ictus que ha recibido tratamiento con rtpa iv dentro de las primeras 4,5 horas desde el inicio sin alcanzarse la recanalizacion.

Independencia funcional previa medida mediante escala modificada de Rankin = 0-1,
Edad = 18 aios.

Puntuacion NIHS = 6.

Puntuacion ASPECTS 2 6.

Inicio del tratamiento (puncién arterial) dentro de las 6 primeras horas desde el inicio de los sintomas.

3- Craniectomia descompresiva

La craniectomia descompresiva quirurgica es una alternativa
de tratamiento a valorar por neurocirugia en caso de hipertension
intracraneal amenazante.

ICTUS HEMORRAGICO: CONSIDERACIONES

« Se acompanan de cefaleas, nauseas y vomitos

o Afectan a mas de un territorio vascular

« Evolucion no de manera subita sino que los sintomas se ins-
tauran en minutos

« Se diagnostican con la prueba mas sensible que es el TAC

Etiologia del ictus hemorragico

« Hemorragias intraparenquimatosas: Principalmente hiper-
tensiva (HTA)

» Hemorragias subaracnoideas (HSA):

- Causa mas frecuente: Traumatismos.

- Causa mas frecuente de HSA espontanea: Rotura de aneurisma.

- Otras causas: Malformaciones arteriovenosas.
- Clinica:
« Deterioro progresivo del nivel de conciencia con nauseas vo-

mitos y cefalea. En virtud de la localizacion topografica exis-
tira un espectro clinico especifico.

Tratamiento del ictus hemorragico

» Medidas de neuroproteccion no farmacoldgica: Monitoriza-
cion de constantes vitales.

101



102

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

« Si existen indicios de hipertension intracraneal adopotar me-
didas antiedema como sustancias hiperosmolares (manitol),
elevacion del cabecero de la cama o monitorizacion de la pre-
sién intracraneal. Aplicar medias de compresion neumaticas.

Complicaciones y pronoéstico del ictus hemorragico

« El vasoespasmo, que aumenta el riesgo de infartos cerebrales,
junto con el resangrado, son las principales causas de morbimor-

talidad.

« Las arritmias y la hidrocefalia son también complicaciones
caracteristicas.

» La mortalidad de la HSA sigue siendo muy alta con una tasa
de discapacidad también elevada. Los pacientes que sobreviven
presentan secuelas y déficits neurolégicos importantes.

superficial Temporal
Artery

4.3.3 TRATAMIENTO DEL ICTUS EN FASE CRONICA. ITI-
NERARIO AL ALTA HOSPITALARIA. ESTIMULACION
PRECOZ Y FORMACION A LAS FAMILIAS

ITINERARIO AL ALTA DE LOS ENFERMOS TRAS LA FASE
AGUDA

« Si el enfermo tiene una recuperacion neurolédgica sin déficit y
con independencia funcional para las actividades de la vida diaria
(AVD), sin ser necesario un programa de rehabilitacion, no ne-
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cesitara cuidados domiciliarios solo seguimiento. Se proporciona
informe de alta y atencién por el Centro de Atencién Primaria con
cita en consultas externas de Neurologia

« Si el enfermo necesita cuidados basicos domiciliarios, a tra-
vés de la enfermera responsable de gestion de casos de atencién
especializada, se coordinaran esos cuidados con la enfermera de
atencion primaria

« Otros enfermos son candidatos a ser incluidos en programa
de rehabilitacion activa(RHB) por presentar secuelas neuroldgi-
cas. Los tiempos orientativos de recuperacion son los siguientes:

- Recuperacion neuroldgica: 3 meses
- Recuperacion funcional: 6 meses

- Mantener RHB si persisten objetivos funcionales durante
6-12 meses

- Menos evidencia de utilidad del tratamiento rehabilitador a
partir de los 12 meses (fase cronica ictus)

o Unidad de Hostpitalizaciéon a domicilio (UHD) si el enfermo
necesita cuidados intermedios o avanzados en domicilio

o Los enfermos que necesitan cuidados continuos hospitala-
rios y son candidatos a ser tratados en Unidades de Dafio Cere-
bral, se solicita su ingreso en Hospitales de atencién a crénicos y
larga estancia (HACLE)

« Para garantizar al alta la correcta seguridad familiar y social y
en caso de distocia familiar o social se pueden articular recursos a
través de Las Unidades de Trabajo Social(UTS). Existen distintas
formulas de prestaciones y servicios, como pueden ser la ley de
dependencia, el cheque-asistencia, la asistencia domiciliaria, Hos-
pitales de dia, ingreso en residencia o centro sociosanitario.

PROGRAMA DE ESTIMULACION PRECOZ Y FORMACION
A LAS FAMILIAS

El objetivo de la estimulacién precoz es AYUDAR y NO SUS-
TITUIR en los cuidados. Debemos plantearnos las acciones que
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podemos llevar a cabo para ayudar a los enfermos que han sufri-
do un ictus. Muchas veces por miedo, desconocimiento o falta de
iniciativa, las familias no se implican en los cuidados. Las princi-
pales iniciativas a activar serfan:

o Favorecer un entorno adecuado para la estimulaciéon: Mini-
mizar distracciones en la habitacidn, evitando excesiva luz ,rui-
dos, television, movil-tablet apagados, puerta cerrada. Seleccionar
el momento adecuado para trabajar la estimulacion, evitando que
coincida con pruebas complementarias, higiene del enfermo por
parte de TCAES, visitas facultativas.

o Prestar atencion a la postura que adopta el enfermo: La co-
rrecta postura es imprescindible para todo: para una buena res-
piracion, para evitar alteraciones de la piel, para evitar dolores
osteomusculares, para evitar infecciones (broncoaspiracion), per-
mite un estado de alerta correcto y proporciona confort. El objeti-
vo es conseguir la SIMETRIA en el plano axial, sagital y coronal y
la ALINEACION en el plano coronal. Buscaremos conseguir una
armonica alineacion del cuello (ni girado niladeado), hombro, ca-
dera y piernas.

o Ayudar al enfermo a reconocer su cuerpo de manera global,
asi como cada una de sus partes: Integrar el lado enfermo que en
ocasiones descuida o no reconoce por la pérdida de la represen-
tacion mental.

o Conseguir que el enfermo se maneje con ambas manos y pier-
nas: El paciente tendra tendencia a obviar el lado enfermo, y a
olvidar la representacion mental del lado enfermo. Hay que evitar
el desuso del hemicuerpo afecto.

o Potenciar estrategias de comunicacién: Seguiremos unas
pautas que permitan estimular la comunicacion del enfermo, res-
petando su velocidad de procesamiento, sus pausas, gestionando
sus frustraciones cuando no accede a las palabras y luchando con-
tra los intentos de abandonar la comunicacién. Hay que tener la
misma paciencia que cuando un nifno esta aprendiendo a leer.

o Ayudar al enfermo a comer con seguridad.

o Estrategias para modular la conducta del enfermo.
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- Intentar controlar los cambios de conducta del enfermo: In-
quietud, agitacion, irritabilidad, agresividad ante si mismo o
ante los demas y deshinibicién (conductas inapropiadas, len-
guaje soez, piropos inadecuados o insultos).

- Autocontrol como familiar (nosotros somos su espejo y refe-
rente): Los cuidadores caen en errores tales como infantilizar
al enfermo, el razonamiento persistente, discusiones o frus-
traciones que les hacen claudicar. Ante situaciones de crisis
que no sepamos gestionar, mejor subir barandillas de la cama
garantizando la seguridad del enfermo, salir de la habitacién
y autorelajarse.

o Ayudar al enfermo en la movilizacion y en la transferencia de
la cama al sofd y en la deambulacion: Segtin indicaciones y tiem-
pos del equipo sanitario, la movilizacién es progresiva. Primero
en la cama, programando cambios posturales si precisara. Segui-
damente sedestaremos al enfermo, para finalmente conseguir una
deambulacién. Primero asistida con ayuda y luego independien-
te. La movilizacion es precoz pero siempre debe ser escalonada y
programada.

INDICACIONES PARA CREAR UN ENTORNO ADECUADO
PARA INICIAR LA ESTIMULACION PRECOZ

« Minimizar distracciones: Television, ruidos, visitas, disposi-
tivos (tablet, mdvil).No hacer coincidir ejercicios de estimulacion
con las rutinas de hospital (higiene, visita médica, exploraciones).
Mantener la puerta de la habitacién cerrada.

o Llamar al enfermo por su nombre ( parece obvio pero a veces
no lo hacemos).

» Colocarse para trabajar por el lado afecto para fomentar el
esfuerzo de usar el lado enfermo (lo va a descuidar o va a dejar de
trabajar con ¢l por comodidad).

o Rutinas: Los enfermos se sienten comodos con las rutinas e
incomodos con las novedades y las incertidumbres. Trabajaremos
con rutinas:
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- Rutinas de calendario y orientacion (El enfermo debe de de-
cir su nombre, edad, lugar en el que estd y mes del afio y la
familia debe completar la conversacion diciendo la estacion
del aflo, momento del dia, tiempo que hace en la calle y des-
cribiendo la habitacién donde se encuentra).

- Rutinas de hospital Anticipar al paciente las actividades que se
hacen en el hospital para disminuir su ansiedad: horarios de
las comidas, pruebas complementarias pendientes, horarios
de higiene, visitas, de visita médica, horarios de medicacion...

INDICACIONES PARA MANTENER UNA POSTURA ADE-
CUADA DURANTE LA ESTIMULACION PRECOZ

Una buena postura es fundamental para todo: Permite una
buena respiracion, un buen estado de alerta, evita aspiraciones de
alimento e infecciones, evita lesiones de la piel y tlceras, asi como
dolores osteomusculares y proporciona confort. Buscaremos la
posicion correcta:

- Tronco incorporado en un angulo de 35 grados.

- Alineacidn del cuello sin que permanezca girado o inclinado
- Simetria de los dos hombros.

- Alineacion de las caderas y rodillas.

- Evitar la rotacién de la articulacién del hombro y cadera ro-
tada hacia afuera: La rotacién aumenta el riesgo del sindrome de
hombro o cadera dolorosa.

- Mantener la articulacion del tobillo en ligera flexiéon dorsal
evitando el pie equino (apoyar la planta del pie en una almohada

o superficie a modo de base. El piecero de la cama puede servirnos
de base).

- Con almohadas apoyar los codos y corregir la posicion del
hombro y cadera.

- La disminucién de la fuerza y de la sensibilidad en el hemi-
cuerpo afecto, aumenta el riesgo de tlceras y lesiones cutaneas.
Utilizar cremas hidratantes, acidos grasos y aceites hidratantes
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(Aceite de argan, dcidos grasos hiperoxigenados, aceite rosa de
mosqueta, cremas de aceite de oliva). Evitar alcohol de romero o
otros fomentos que sean astringentes o que desequen.

INDICACIONES PARA POTENCIAR EL AUTORRECONOCI-
MIENTO DEL ENFERMO

Los principios a seguir en la estimulacion del autorreconocimien-
to son la integracion, la vision, la sensacion y la expresion facial.

- Integrar: Todos tenemos una representacion cerebral de
nuestro cuerpo que puede perderse con el ictus. Podemos per-
der la representacion mental de una parte del cuerpo. El pa-
ciente descuida, obvia y presta menos atencion al lado afecto.
Estimularemos para que el brazo y la pierna afecta no pierdan
su representacion en el cerebro. Explicaremos el fenémeno de
extincion-negligencia-anosognosia y asomatognosia de mane-
ra coloquial. Muchos enfermos no reconocen su enfermedad y
creen que conservan capacidades que no tienen (levantarse, ca-
minar o ir al bafo). Niegan una parte o la totalidad de su hemi-
cuerpo y no reconocen estimulos de ese lado. Estimulos visuales
, personales y visoperceptivos (leer, escribir o dibujar) pueden
quedar comprometidos.

- Ver: Siempre mantener el brazo en su campo visual.
- Sentir: Volver a sentir el lado afecto.

- Expresion facial: Hablar e interaccionar con el enfermo siem-
pre por el lado afecto, estableciendo contacto visual y facilitando
la comunicacién no verbal mediante la expresion facial.

Algunos ejercicios y materiales para estimular el lado afecto
serian:

o Disponer de un neceser transparente con los productos de
higiene basica (cepillo de dientes, de pelo, jabon..). Solicitar al en-
fermo que indique los objetos que hay dentro del neceser.

» Discriminar un objeto de entre los que hay en el neceser. Ej:
Seleccionar cepillo del pelo.
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o Sentir la textura de las paas del cepillo del pelo primero en
brazo sano y luego en brazo afecto, siempre dentro de su campo
visual.

e Peinarse con la mano sana.

« Peinarse con la mano pléjica dirigiendo el movimiento noso-
tros mismos (supone un reto propioceptivo).

« Utilizacion de cremas. Se las debe de extender el propio en-
fermo para integrar sensaciones.

» Esponjas de dos texturas, una suave y otra rugosa junto con
dos cubetas con agua fria y templada. Hacer barridos por el an-
tebrazo primero por una cara y luego por la otra. En el mercado
existen guantes de textura mas rugosa para esa maniobra. Conti-
nuar con la pierna con la misma maniobra.

o Limpiar la boca no por arrastre sino desde las comisuras al
centro de la boca.

o Entrenar la sensibilidad de la mitad de la boca paralizada:
Integrarla con cucharas pequefias que estimulan mas la propio-
cepcion (la sensibilidad de un bolo alimenticio pequeio dentro de
laboca ayuda a reconocerlo mejor que si el bolo es abundante). Si
ponemos cantidades y cucharas grandes se llevaran por inercia el
alimento al lado sano fomentando la asimetria.

INDICACIONES QUE FOMENTEN EL USO DE AMBAS MA-
NOS Y AMBAS PIERNAS

 Todas las actividades de estimulacion las haremos utilizando
las dos manos y las dos piernas.

« Utilizar fondos de color que por contraste faciliten el recono-
cimiento, y la atencién al objeto que tengamos delante (Esponja,
plato, bandeja).

o Utilizar tiras de colores en brazo afecto para fomentar la aten-
cién y reconocimiento de las zonas negligentes.

« Trabajar todas las actividades con las dos manos y en el campo
visual, dirigiendo nosotros mismos el lado afecto para ayudarle.
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« Mantener los codos apoyados: Los brazos abducidos o des-
colgados exigen un tono muscular extra que hace que el hombro
claudique. Apoyar el codo aporta mucha estabilidad.

« No pretender un cambio de dominancia sino una estimula-
cién de la dominancia natural.

o Dotar de cubiertos adaptados al enfermo si los necesita: vasos
con escotadura, cubiertos adaptados de mangos ergondmicos.

o Ayudar al enfermo a utilizar ambas piernas, evitando poner la
cuila de eliminacion por el lado sano. Fijaremos tobillos y rodillas
y estimularemos para que mueva la cadera hacia arriba.

INDICACIONES PARA AYUDAR AL ENFERMO A COMUNI-
CARSE

o El enfermo experimentard sentimientos de frustracion, mie-
do o ira que llevan a la pérdida de la iniciativa comunicativa y
al aislamiento. Esas mismas sensaciones puede experimentarlas
también el familiar o profesional que atiende al enfermo. Incomo-
da la situacién de dificultad comunicativa y se abandona porque
crea desasosiego.

« El enfermo tiene una velocidad de procesamiento disminuida
y lentitud en sus respuestas que debemos respetar. Dejar que res-
ponda con sus tiempos.

 No debemos excluirle de las conversaciones, no debemos con-
testar por él, No debemos anticiparnos completando sus frases.

« No infantilizar ni hablar con excesiva intensidad o teatrali-
dad. La vulnerabilidad hace que adoptemos una actitud paterna-
lista y de sobreproteccion hacia el enfermo.

« Las principales alteraciones del lenguaje que se observan en
un ictus son:

- Incapacidad para expresarse y acceder a las palabras y progra-
mar su discurso. Si no accede a una palabra primero intenta-
remos describirsela, luego le adelantamos la primera silaba.
Pista linguistica.
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- Incapacidad para comprender las conversaciones, pueden ser
ordenes o comandos sencillos (abre los ojos, saca la lengua)
o puede responder a ordenes sencillas pero se intoxica con
6rdenes mas complejas que requieran una planificacién o se-
cuencia de pasos (tocate la oreja izquierda con la mano de-
recha). Trabajaremos con retos cognitivos con comandos de
dificultad progresiva.

- Problemas para articular las palabras. En ocasiones describen
la sensacion como hablar tras salir del dentista al sacarse una
muela o hablar como si tuviera un polvorén en la boca.

INDICACIONES PARA CONSEGUIR UNA ALIMENTACION
SEGURA

« Tras un ictus, igual que presenta debilidad la musculatura que
mueve el brazo la pierna y la cara, también presenta debilidad la
musculatura de la deglucion.

o Los enfermos presentan una gran vulnerabilidad en la fase
aguda del ictus.

« Las principales complicaciones que sobrevienen en los enfer-
mos con un ictus son la aspiracion y el atragantamiento de comida
que puede pasar a la traquea y los pulmones. Las infecciones que
sobrevienen durante el proceso hospitalario son las neumonias,
las infecciones de orina y la sepsis.

- Para combatir la aspiracién de comida proporcionaremos la
maxima seguridad en la deglucion, realizando el test de de-
glucién y solicitando una dieta con correctas texturas y can-
tidades.

- Para combatir las infecciones se aconseja la presencia de un
unico cuidador por enfermo y utilizar con mucha frecuencia
las soluciones antisépticas de higiene de manos de las habi-
taciones.

- Para comer con seguridad y de manera eficaz atenderemos a
cuatro aspectos:
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- Correcta postura. Cuello recto (ni girado ni ladeado). Sime-
tria y alineacion, cabecero de la cama a 45° y mantenerlo des-
pués de la comida a 45° durante 25 minutos.

Nivel de alerta adecuado al iniciar la ingesta. Si no desistir.

- Cantidad: Las fases de la deglucion estan enlentecidas, por lo
que los enfermos se fatigan al tragar y abandonan la ingesta.
No hay que apremiarles para que coman con celeridad. A ni-
vel sensitivo y motor puede haber alteraciones en la cavidad
oral.

- Consistencia: Después de valorar la capacidad para tragar del
enfermo con los resultados del test de deglucion, pedimos
una dieta de facil masticacion-deglucion y digestion. En el
hospital, la textura la selecciona el personal sanitario tras el
resultado del test de deglucion. Proporcionamos espesante y
el servicio de cocina proporciona la dieta con la textura ade-
cuada. Texturas en el domicilio:

SOLIDOS EN CASA. Pasaremos todo por el turmix (purés de

verduras y frutas) para conseguir una textura de facil deglucién y
segura. Usar compotas, cremas y flanes espesados.

Evitar los alimentos con doble textura, con pieles o con semi-

llas, alimentos pegajosos o que se fundan en la boca (helados).
Evitar alimentos muy duros.

LIQUIDOS EN CASA. Todos con una textura segura si existe

disfagia a liquidos, s6lidos o mixta. Conseguiremos la textura me-
diante espesantes de farmacia, gelatinas y agua gelificada.

Hay que buscar dispersabilidades bajas. La dispersabilidad es

la capacidad que tiene un alimento para transformarse en agua
durante la fase oral de la deglucién.

« Tabla orientativa de dispersabilidades ( D: Dispersabilidad)
- Solido: D: 5%
- Pudding: D:15%
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- Agua gelificada: D:25%
- Miel: D:40%

- Néctar:D:60%

- Agua: D: 100%

» Valorar la deglucion periédicamente mediante test de deglu-
cion MEC-VV desarrollado mas adelante.

INDICACIONES PARA RECONDUCIR Y REGULAR LA CON-
DUCTA DEL ENFERMO

o Los cambios de comportamiento provocan frustraciones,

miedo y desbordamiento familiar

o Los cuadros confusionales son otras de las muchas compli-
caciones del ictus en fase aguda. Son debidos a diversos factores,
entre ellos destacamos:

- El estrés fisico y psiquico que provoca la enfermedad
- El encamamiento prolongado

- La fiebre y los cuadros infecciosos

- Al cambio de habitos y rutinas

- Al cambio del patrén reposo-sueiio

o Los cambios de comportamiento se manifiestan por:

- Inquietud: El enfermo se remueve incomodo en la cama y
habla en voz alta.

- Agitacion: El enfermo realiza aspavientos, se remueve inco-
modo en la cama, se coge de las barandillas y se quiere levan-
tar. Intenta quitarse la ropa.

- Irritabilidad: Se enfada y discute con la familia y profesionales.
- Agresividad: Hacia si mismo o hacia los demas.

- Desinhibicion: Incapacidad de dar una respuesta socialmente
aceptada.
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o Indicaciones para modular la conducta del paciente:

- Dotar de la maxima autonomia al enfermo siempre que sea
compatible con su seguridad (evitar autoextraccion de vias o
catéteres, caidas) y con la de terceros.

Reprimir y cortar las conductas desinhibidas con firmeza
pero con serenidad. En ocasiones se ocasionan discusiones
con familiares o companeros de habitacion. En ese caso de-
bemos reconducir al enfermo volviendo a rememorar esti-
mulos anteriores agradables (hora de comida, visitas previas
de amigos..., intentando despistar del estimulo estresor).

En casos de sindrome confusional agudo, el razonamiento
persistente no resulta efectivo. Mejor acompaiar con una
fuente de luz indirecta, que puede ser el piloto del cabecero
de la cama. Mantener un contacto fisico tranquilizador, co-
giendo al enfermo de la mano.

- Discutir o contradecir tampoco sirve.

- Riesgo de claudicacion y desbordamiento familiar. Si nos des-
borda la situacién, lo mejor es subir las barandillas, bajar la
cama en bloque para evitar caidas y salir al pasillo para tomar
aire y reorganizar nuestras emociones.

- Para el enfermo, nosotros tenemos que ser su faro, su espejo
donde mirarse. Debemos transmitir serenidad.

- Solicitar ayuda al personal sanitario para valorar primero ma-
niobras de contencién verbal, pasando luego a la contencién
farmacoldgica y por ultimo la contencién mecanica.

- Evitar tanto la sobreestimulacién como la infraestimulacion.
La oscuridad total de la habitacion favorece las confabulacio-
nes. Mejor dejar un piloto de luz encendido.

INDICACIONES PARA GARANTIZAR UNA MOVILIZACION
Y UNA TRANSFERENCIA CAMA-SILLON SEGURAS

La movilizacién de un enfermo que ha sufrido un ictus siem-
pre es progresiva y escalonada y debe seguir las indicaciones del
equipo sanitario.
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En ocasiones hasta que el equipo médico no conoce la causa
que provoca el ictus, conviene que el enfermo permanezca en re-
poso absoluto.

Cuando hay autorizacién médica, progresivamente se progra-
maran cambios en la movilidad.

» Cambios posturales y permanencia en dectibito. Debemos

evitar ulceras y lesiones de la piel (disponer de cuatro almoha-
das).

- Sujetar con la mano parética un cilindro de espuma semirri-
gido (churro de piscina ) para evitar mano en garra.

- Posicionar al enfermo en la cama de lado con el lado afecto
arriba (decubito lateral).

- En esa posicion, colocar una almohada bajo la cabeza.

- Colocar otra almohada de manera que mantenga el brazo ro-
tado hacia adentro y lo mas pegado al cuerpo y con ligera
flexion. Codos apoyados en la almohada.

- Colocar otra almohada entre las rodillas para evitar ulceras
por presion. La pierna afecta tiene que estar con la articu-
lacion de la cadera y rodilla en ligera semiflexién. La almo-
hada debe llegar hasta el tobillo para que el tobillo apoye
mullido.

- Una ultima almohada colocada en la espalda para descargar
los musculos dorsales.

o Sedestacion en la cama (disponer de tres almohadas): Una
almohada en la cabeza para evitar que la cabeza caiga hacia atras.
Otra almohada debajo de las rodillas con las piernas ligeramente
elevadas, las caderas y los hombros alineados. El cuello y el tronco
recto. La tercera almohada en el regazo, permitiendo que los codos
queden apoyados para evitar exigir a los musculos del hombro un
tono excesivo. Evitar descolgar el hombro previene del sindrome
de hombro doloroso.
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o Sedestacion en butaca. (disponer de una almohada). La se-
destacion activa la respiracion, moviliza las secreciones, mejora
los niveles de glucemia en sangre, facilita la defecacion y el habito
intestinal y mejora el animo del enfermo. Las indicaciones para
una correcta sedestacion son:

- Pies apoyados en el suelo con zapatillas.

- Brazos llevados hacia el centro apoyando los codos en una
almohada situada en el regazo.

- Tronco recto con hombros y caderas alineadas.

- No dejar nunca al enfermo solo por el riesgo de caidas.

o Deambulacion. Tras comprobar la correcta coordinacion,
postura y equilibrio, el paciente podra ir acompanado al aseo. An-
tes de levantarse debe permanecer sentado en el borde de la cama
unos minutos para evitar bajadas de tension. En ocasiones se ne-
cesitan dispositivos de ayuda a la deambulaciéon (andadores).

4.3.4 TEST DE DEGLUCION. METODO DE EXPLORACION
CLINICA VOLUMEN-VISCOSIDAD (MEC-VYV)

La disfagia puede ser orofaringea (neurdgena-estructural) o
esofagica. Los test de deglucion tiene un doble objetivo, valorar
que la deglucion sea eficaz y valorar que la deglucion sea segura.

o Deglucion eficaz: Aquella sin residuo oral o faringeo. Ausen-
cia de deglucion fraccionada y presencia de sello labial.

o Deglucion segura: Aquella que mantiene la saturacién en ran-
go, sin tos y sin cambios de voz.

La deglucion tiene una fase oral-voluntaria y una fase farin-
gea-refleja. La mejor técnica para evaluar la deglucion es la vi-
deofluoroscopia, aunque el MEC-VYV, es el método de exploracion
clinica por volumen y por viscosidad por excelencia utilizado en
el ambito hospitalario.
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No realizar el test de deglucion si el nivel de conciencia estd
disminuido, o si se escuchan muchos ruidos y secreciones respi-
ratorias que nos pueden hacer pensar en una sobreinfeccion res-
piratoria.

TEST DE DEGLUCION: METODO DE EXPLORACION CLINI-
CA VOLUMEN-VISCOSIDAD (MEC-VV)

- Dispondremos de jeringas con tres volumenes (5cc, 10cc y
20cc) con las diferentes texturas que vamos a evaluar. Las
texturas seran la textura néctar, la textura agua y la textura
pudding.

- Nos aseguraremos de que el enfermo esté con un nivel de
alerta adecuado que garantice su seguridad.

- Colocaremos al enfermo en una adecuada postura con el ca-
becero elevado 45 grados y con una correcta simetria y ali-
neacién postural.

- Administraremos los distintos volumenes y viscosidades ob-
servando si existen garantias de deglucion segura y eficaz:

- Deglucion eficaz (No hay presencia de residuo oral o faringeo
y se garantiza el sellado labial).

- Deglucion segura (No hay presencia de desaturacion, tos y
cambios de voz).
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REGISTRO DE TEST DE DEGLUCION MEC-VV

Apellidos, nombre: Edad: ... Fecha: .cccoes

Desaturacién de oxigeno:

TIPO DE VISCOSIDAD I r NECTAR } r Liquipo J PUDIN

| ALTERACIONES O SIGNOS DE SEGURIDAD

VOLUMEN 5ml 10ml 20ml 5ml 10ml 20ml 5ml 10ml 20ml

N N I R
| [
| |

i

[Comoorm | [T ] [T JC T
[ i [T [ |
|

ALTERACIONES O SIGNOS DE EFICACIA I

VOLUMEN 5ml 10ml  20ml 5mil 10ml 20ml 5mil 10ml 20ml

SELLO LABIAL ’ ‘
RESIDUO ORAL ‘ ‘
DEGLUCION | ‘ ’ ‘ [ *
FRACCIONADA
RESIDUO | J L l ’ ‘
FARINGEO

EVALUACION FINAL

Disfagia sl O ~ 040
Tipo de disfagia  (jquidos (] Sélidos (] Mixta (]

RECOMENDACION DIETETICA

| VISCOSIDAD Liquibo VOLUMEN \ BAJO
NECTAR MEDIO
PUDIN ALTO

4.3.5 ESCALA NEUROLOGICA CANADIENSE

Las principales escalas de valoraciéon neuroldgica validadas

para el ictus y con valor predictivo y prondstico son:

o Escala Cincinnati (Método FAST. Face-Arm-Speech-Test).

Escala prehospitalaria.

o Escala NIHSS
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La escala NIHSS puntta de forma numérica la gravedad del ic-
tus. Se debe aplicar al inicio y durante la evolucién del ictus. Pun-
tuacion minima 0, puntuacién mdaxima 42.

1) Determina la gravedad del ictus: Leve < 4, Moderado < 16,
Grave < 25, Muy grave > 25.

2) Indica la necesidad de tratamiento revascularizador: NTHSS
entre 4y 25.

3) Tiene valor prondstico.

4) Limitaciones: puntua mas alto en los territorios de la ACM
izquierda que en los de la derecha (mayor afectacion de las
funciones corticales) y no valora adecuadamente la afecta-
cién del territorio vértebro-basilar.

e Escala Canadiense.
« Escala de Glasgow.

Nos centraremos en la Escala Neuroldgica Canadiense (ENC)
por ser la mas utilizada en las Unidades de Ictus por el personal
enfermero.

CUMPLIMENTACION DE LA ESCALA NEUROLOGICA CA-
NADIENSE

FUNCIONES MENTALES

Nivel de Conciencia:
Valorar si el enfermo esta reactivo y alerta o somnoliento.
Orientacion:

Orientado: Valora si el paciente esta orientado en el espacio (
preguntar por ciudad y hospital) y en el tiempo (preguntar el mes
y afno).

Desorientado: El enfermo no puede responder a las preguntas
anteriores por desconocimiento o por alteracion del lenguaje.
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ESCALA NEUROLOGICA CANADIENSE

(1) Pedir al paciente que ensefie los dientes o encias
(2) En sedestacién abducir 90° los brazos, en decubito que levante 45*) Aplicar resistencia
a mitad del brazo
(3) Con los brazos elevados indicar que cierre los pufios y extienda las mufiecas, si extiende
completamente de forma simétrica medir la fuerza aplicando resitencia en cada mufieca
por separado mientras se estabiliza el brazo
(4) El paciente debe estar tumbado en la cama: se puntua la peor, explorar piemas
por separado
a) flexion del muslo sobre el abdomen,
b) flexién dorsal de ambos pies y dedos,
Aplicar resitencia después de observar el mowmiento (en a y en b)
(5) Intentar que el paciente imite nuestra mueca, sino aplicar estimulo doloroso en estemén
(6) Medir la capacidad del paciente para mantener 3-5 segundos la postura deseada -
levantar ambos brazos 90 y soltar. Si el paciente no coopera aplicar estimulos dolorosos
en lecho ungueal
(7) Medir |la capacidad del paciente para mantener 3-5 segundos la postura deseada -
flexién de caderas con rodillas flexionadas 90° y soltar. Si el paciente no copera aplicar
estimulos dolorosos en lecho ungueal

ESCALA CANADIENSE

Variables Valores
Nivel de Conciencia |Alerta

3

Obnubilado 15

Orientado 1

Estado Mental. Orientacion Desorientado o no aplicable 0
Normal 1

|Lenguaje Déficit de expresion 05

Déficit de comprensién 0

|Debilidad Facial ¢n |Ninguna 05

Presente 0

Ninguna debilidad 15

|Brazo proximal 2y |Paresia leve 1

Paresia significativa 0.5

Funciones Motoras. Afectacién Total 0
Ninguna debilidad 15

|Brazo distal (3 Paresia leve 1

Paresia significativa 05

Afectacién Total 0

Fuerza Normal 15

|Pierna 4 Paresia leve 1

Paresia significativa 05

Afectacién Total 0

Cara 5 Simétrica 05

Asimétrica 0

Respuesta Motora. |Brazos Igual 15
Desigual 0

Piernas ) Igual 15

Desigual 0
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Lenguaje y pronunciacion

Comprension:
El paciente debe obedecer a las tres 6rdenes siguientes:
« Cierre los ojos.
« Sefiale el techo.
« ;Se hunde una piedra en el agua?

Si el paciente obedece a dos 0 menos 6rdenes se anotara la pun-
tuacion de “Déficit de comprension” y se procedera directamente
a examinar la “Respuesta Motora”. Si el paciente obedece a las tres
6rdenes continuar con:

Expresion:

Valora la expresion verbal. Se necesitan tres objetos: Un boli-
grafo, una llave y un reloj.

o Pedir al enfermo que nombre cada objeto asegurandose de
que lo ve.

o Preguntar al paciente:

« ;Que se hace con un boligrafo?
¢ ;Que se hace con una llave?

« ;Que se hace con un reloj?

« Si nombra dos de los objetos o menos se anotara la puntua-
cion de “Déficit de expresion”.
« Si responde correctamente a dos 0 menos preguntas se pun-

tuara como “ Déficit de expresion”

« Si responde correctamente a las tres preguntas y nombra los
tres objetos se anotara la puntuaciéon de “Habla normal”y pa-
saremos a valorar las “Funciones Motoras”.
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FUNCIONES MOTORAS

Si no existen problemas de comprension verbal. Se aplicaran
los siguientes parametros en caso de que exista un habla normal o
defecto de expresion.

Cara:
o Invitar al enfermo a mostrar los dientes o sonreir:
« No paresia: No existe asimetria de las comisuras bucales.

o Paresia: Asimetria facial.

Extremidad superior (proximal

o Debe valorarse si es posible en sedestacion: invitar a elevar los
brazos 90 grados.

« Si el enfermo estd tumbado en la cama: elevar los brazos entre
45y 90 grados.

o Se examinaran ambas extremidades al mismo tiempo, apli-
cando resistencia en la mitad del brazo.

Extremidad superior (distal)

Se evaluara sentado o tumbado con los brazos elevados, indi-
cando al enfermo que cierre los puiios y extienda las muiecas Sila
extension es simétrica, se procederd a examinar la fuerza muscu-
lar aplicando resistencia separadamente en ambas mufiecas mien-
tras se estabiliza firmemente el brazo del enfermo.

Extremidad inferior

El paciente debe estar tendido en la cama. La puntuacion debe ser
correspondiente al déficit mas acusado de las siguientes maniobras:

Con las rodillas en 90 grados indicar al paciente que flexione el
muslo sobre el abdomen.

Ordenar al paciente que flexione el pie y los dedos dorsalmente.
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En ambos casos debe aplicarse resistencia alternativamente en
el muslo y el pie, para evaluar el déficit motor y si el movimiento
se completa en toda su amplitud.

Gradacion del déficit motor
« No paresia: No se detecta déficit motor.

» Paresia moderada: Movimiento normal contra gravedad pero
no logra vencer la resistencia del examinador, sea parcial o total.

» Paresia significativa: El movimiento no logra vencer la accién
de la gravedad.

o Paresia total: Ausencia de movimiento o solo contraccion
muscular sin movimiento.

o Presencia de Déficit de Comprension:

En caso de déficit de comprension se puntuard en funcion de
la asimetria/ simetria que el examinador detecte en la exploracién
del balance muscular.

4.4 CONCLUSIONES

La atencion a los enfermos que han sufrido un ictus ha expe-
rimentado una evolucion desde los afios 90 a la actualidad que ha
permitido cambiar la concepcidn y actitud ante la enfermedad.
Inicialmente se consideraba una enfermedad inevitable, suscepti-
ble de ser tratada en unidades de geriatria y no de neurologia. Se
asumia la enfermedad como algo inevitable, aceptando su cronici-
dad, discapacidad y dependencia. Las investigaciones, los estudios
de evidencia y la asignacién de recursos por parte de las diferentes
instituciones han permitido la elaboracién de Planes Integrales
de Atencidn al ictus, Vias Clinicas y Guias de practica clinica ela-
boradas por las principales sociedades cientificas enfermeras que
dotan de una calidad de cuidados y especializacién a la patologia
neurovascular. La inclusion de la “enfermera de practica avanzada
en patologia neurovascular’, la inclusion en el curriculum pregra-
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do y postgrado de la formacién en enfermedades cerebrovascu-
lares y la inversiéon en unidades de excelencia en tratamiento del
Ictus son los nuevos retos que debemos afrontar los profesiona-
les que nos dedicamos a la neurologia. Actualmente el afrontar
el ictus como una enfermedad tiempo-dependiente con ventanas
terapéuticas para los distintos tratamientos, permite una recupe-
racién neurolodgica, cognitiva y funcional, disminuyendo la mor-
bimortalidad a medio y corto plazo. Es nuestra obligacién seguir
formandonos para seguir mejorando en cuidados.

PRINCIPALES COMPLICACIONES DEL ICTUS

Hipertension Arterial
La hipertension arterial durante b fase aguda del ictus es frecuente y puede deberse a diversas circunstandas que deben valo-
rarse y/o tratarse antes de iniciar el tratamiento anthipertensivo:
+ Elstress do al hecho de enfi
Eldnlaqwmpuudm
Laaparicdn de una
uedmmdtmmocdnnu&ddnhu
La del ante ks hipouda cerebral o el de |a presidn i L

o s 9!

Zuinde uiacantihipertensivesl
En 'dusode ih en el ktus agudo debe restringirse a aquellos casos en los que a pesar de mantener al

fes o sq:h:) quilo persi cifras en dos tomas separadas al menos 5-10
. mlw&mlm.ﬂ:mﬁbn>2mmﬂgyloﬂdhﬂdh>lmmwtg‘ hy F con fibrindlisis con TA sistdli-
ca«185mmHg y/o TA diastdbca=110mmig.

+  lctus hemorrdgico: TA sistolica = 180 mmHg y/o TA >105 mmHg de diastolica.

Aplicar protocolo de hipertension.

Hipotension arterial

La hipotension arterial durante & fase aguda del ictus es pcional. Se utilizardn sok loideas para la

de k2 vol y fdrmacos P sl es necesario. Se debe mantener kas ofras de tensidn por encima de 110 mmig de

sistélica y 70 mmHg de diastlica, ya que por debajo de estas cifras, se ha demostrado que |os ictus tienen peor prondstico vital
y funcional.

Hiperglucemia
Se an gl 2 140 y la administracion de suero glucosado, excepto en pach diab ch
tratados con insulina.

Sila glucemia es superior a 140 mg/dl, se ad 4 insubna segin pauta indicad:

Hipoglucemia

Con dfras < & mg/di de gl : ad sueras gl dos (o gl v sl fuera con control frecuente de
I para evitar

g

et P

Hipertermia
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venoso.

Hipertension Intracraneal
+ Medidas o les: Elevacion cab de la cama 30°-45°, evitar 5n ded cuello y bras de Valsaly
« D y tratar f; que pued la presién | {PIC): hipertermia, hipaxemia e hipercapnia, hiper
© hipotension.
Arritmias
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5.1 INTRODUCCION Y CONCEPTOS GENERALES

Los trastornos del movimiento son un conjunto de enferme-
dades neuroldgicas que afectan a la velocidad, soltura, calidad y
facilidad de ejecucion del movimiento. Estas enfermedades dafian
tanto a las personas jovenes como a las de avanzada edad y pue-
den llegar a mermar, de forma muy grave, muchas de sus capaci-
dades, por lo que pueden impedir que numerosos afectados rea-
licen, incluso, las actividades basicas de la vida diaria y ocasionan
frecuentemente discapacidad y dependencia.

Existen dos grandes grupos de trastornos del movimiento: los
caracterizados por pobreza y lentitud del movimiento, que suelen
acompaniarse de aumento del tono muscular o rigidez, y los que se
definen por la presencia de movimientos anormales involuntarios.

Son enfermedades neurodegenerativas en cuya patogenia estan
involucrados los ganglios basales. De hecho, el término ganglios ba-
sales se ha usado generalmente para referirse a nucleos anatémicos
en la base del cerebro anterior y agrupa al cuerpo estriado, formado
por el nucleo caudado, el putamen, el globo pélido y el nucleo ac-
cumbens, con una serie de nticleos del tronco cerebral; sin embar-
go, la sustancia negra, los nucleos subtalamicos y otras importantes
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partes del talamo operan en estrecha relacion con aquellos y, en
consecuencia, se consideran parte del sistema de los ganglios ba-
sales para el control motor. Desafortunadamente, los movimientos
anormales ofrecen numerosas dificultades para su estudio, entre las
que se cuentan las variaciones en los criterios diagnosticos, que en
su mayoria son clinicos, la corta evolucién de algunas de estas en-
fermedades o la baja frecuencia de varios de estos trastornos. La do-
pamina desempefia un papel muy importante en el control motor
normal y patolégico, como puede inferirse del hecho bien conocido
de que las alteraciones en la neurotransmisién dopaminérgica van
indefectiblemente unidas a trastornos del movimiento.

Los trastornos del movimiento graves requeriran de tratamien-
tos avanzados ya que tienen repercusion funcional e invalidantes.
Los leves pueden no necesitar tratamiento.

5.1.1 BASES BIOQUIMICAS DE LOS TRASTORNOS DEL
MOVIMIENTO

Como principal neurotransmisor encontramos la dopamina,
una catecolamina sintetizada en neuronas dopaminérgicas a partir
de la tirosina, tiene funciones tanto excitatorias como inhibitorias.
Originalmente se consideraron dos tipos de receptores para este
neurotransmisor: receptores D1 que estimulan la sintesis del AMP
1 ciclico (cAMP) segundo mensajero intracelular y receptores D2
que estan localizados en las neuronas del estriado que contienen
GABA y encefalina, origen de la via indirecta estriadopalidal.

La dopamina ejerce una accién inhibitoria sobre estas neuro-
nas de la via indirecta.

En sintesis, podria concluirse que la influencia global de la do-
pamina en el estriado puede ser el reforzamiento de cualquier ac-
tividad motora iniciada en la corteza cerebral, facilitando su con-
duccion a través de la via directa y suprimiendo la conduccién de
esquemas motores innecesarios a través de la via indirecta.

Hay otros neurotransmisores importantes en el sistema ner-
vioso central que incluyen la acetilcolina y varios aminoacidos,
aminas bidgenas y neuropéptidos.
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5.2 CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS DEL MOVI-
MIENTO

5.2.1 TRASTORNOS DE LA MARCHA
INTRODUCCION

Los trastornos de la marcha contribuyen significativamente a
la morbilidad debido a las caidas, y pueden dar pistas sobre la lo-
calizacién del sistema neuroldgico afecto, haciendo que el examen
de la marcha sea uno de los mas complejos, siendo una parte muy
reveladora del examen neuroldgico.

Los trastornos de la marcha se asocian con una disminucién
de la calidad de vida y la necesidad de la atencién domiciliaria de
enfermeria.

La presencia de debilidad de las piernas, desequilibrio, inesta-
bilidad en los pies, o multiples caidas puede insinuar un trastorno
de la marcha subyacente. El pronto reconocimiento, el examen y
la clasificacion de los trastornos de la marcha es por lo tanto de
suma importancia.

EXAMEN DE LA MARCHA

El examen de la marcha proporciona una visién importante del
estado funcional del individuo. Comienza con la observacion del
paciente mientras camina.

El entorno ideal para un examen formal de la marcha es un
pasillo largo y despejado, con suficiente distancia como para llegar
a una velocidad de marcha cémoda, con buen balanceo de los bra-
zos. Las manos deben estar libres, excepto por los dispositivos de
ayuda necesarios. Se debe observar al individuo mientras camina
en linea recta, pero también notar cualquier dificultad para levan-
tarse de la silla, iniciar la marcha o girar.

Se debe tomar nota de la velocidad (distancia recorrida en un
tiempo dado) y la cadencia (pasos/minuto).

La longitud del paso mide la distancia recorrida durante la fase
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de balanceo de una sola pierna. La amplitud del paso o base es la
distancia entre ambos pies durante la marcha.

También se debe tomar nota de la postura, el balanceo de los
brazos, la altura de cada paso, la rigidez de la pierna o si en cada
paso da tumbos hacia los lados. La fuerza muscular, el tono mus-
cular, la sensibilidad y los reflejos de las piernas pueden propor-
cionar mas pistas sobre la etiologia muscular del trastorno de la
marcha.

Se probara el signo de Romberg pidiendo al paciente que se
detenga con los pies juntos y los ojos cerrados; se considera po-
sitivo (anormal) si el cierre de los ojos aumenta la inestabilidad o
provoca una caida. Se debe probar la marcha en tindem pidiendo
al paciente que haga al menos diez pasos tocando la punta de un
pie con el talon del otro, como si caminara sobre una cuerda floja.
Caminar con el taldn o los dedos de los pies puede desenmascarar
una debilidad distal sutil, que podria pasar desapercibida por las
pruebas de confrontacién directa.

B. Spastic
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MARCHA NORMAL

La marcha es una serie de movimientos ritmicos del tronco y
extremidades que determinan un desplazamiento hacia delante.

La marcha tiene dos componentes: el equilibrio y la locomo-
cion. Para mantener el equilibrio y locomocidn, se requiere de la
interaccion de los sistemas aferentes (visual, vestibular y propio-
ceptivo) con los centros de proceso de esta informacion (médula,
tronco, cerebelo y hemisferios cerebrales), de la eferencia motora
(via piramidal y extrapiramidal) y del aparato musculo-esqueléti-
co, construyéndose asi un programa motor, en un

contexto de decisiones voluntarias (por indemnidad de la fun-
cién cognitiva) y continuos ajustes inconscientes del sujeto (refle-
jos posturales). Las estrategias posturales para mantener el equili-
brio son la estrategia de tobillo y de cadera. Las personas mayores
tienden a desarrollar estrategias de cadera, que se generan cuando
la superficie de soporte es mdvil o mds pequena que los pies, o
cuando el centro de gravedad se mueve mas rapidamente.

MARCHA PARKINSONIANA

La tipica marcha de la enfermedad del Parkinson, suele ser
normal en los estadios iniciales de dicha enfermedad; de hecho,
un trastorno de la marcha intenso y precoz es un signo que debe
hacer pensar en otras posibilidades diagnosticas. Es una marcha
festinante, como si el paciente persiguiera su centro de gravedad

MARCHA ATAXICA

La marcha ataxica se caracteriza por un aumento de la base
de sustentacion con inestabilidad. Puede ser el sintoma principal
de una afeccion cerebelosa . La ataxia cerebelosa es definida por
el paciente como “un andar inseguro, de borracho’, con una base
amplia y balanceo. Puede acompanarse de otros sintomas y signos
de afectacién cerebelosa (disartria, dismetria, etc.).
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OTROS TRASTORNOS DE LA MARCHA

« Marcha espdstica con frecuencia asociada a afectacion de la
via piramidal:

Se trata de una marcha rigida con espasticidad e hiperreflexia
en las extremidades inferiores con urgencia miccional.

 Marcha antidlgica: Marcha de origen osteoarticular.
» Alteraciones idiopaticas de la marcha y la estabilidad.

« Marcha coreica o “marcha del dromedario”™: Tipica de la en-
fermedad de Huntington. La marcha no es coordinada, tiene un
apoyo podal erratico con movimientos rapidos, bruscos y cam-
biantes de todo el cuerpo. Aumenta con la emocion, la atencién y
los movimientos voluntarios a distancia, disminuye con el aisla-
miento y desaparece durante el suefio.

« Marcha distonica: La marcha se ve afectada en la distonia cuando
estan involucrados el tronco, las extremidades inferiores y el cuello.

o Trastornos de la marcha en el anciano: El trastorno de la mar-
cha (marcha inestable) es un sintoma frecuente entre la poblacion
anciana. Nunca debe considerarse como un fenémeno propio de
la edad y siempre hay que intentar buscar la causa subyacente.

Se trata de un problema que conlleva una notable incapacidad
y que se asocia con una gran morbilidad secundaria a las caidas.

Las causas de una marcha inestable en el anciano son multiples.
En ocasiones, no se llega a un diagndstico etiologico concreto por
tratarse de problemas multifactoriales (p. ej., paciente con artrosis
de rodilla, leve polineuropatia por diabetes, disminucion de la vi-
sién y arteriosclerosis generalizada).

5.2.2 COREAS
INTRODUCCION

El término corea tiene sus origenes en la palabra griega choreia
que significa danza. Se define como un movimiento involuntario
abrupto, irregular, de duracién breve y baja amplitud que cambia
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de una zona corporal a otra sin una secuencia definida. Suele lo-
calizarse en las partes distales de los miembros, especialmente en
las manos, o en la cara.

Aunque existen muchas causas de corea, las mas importantes
son la enfermedad de Huntington (causa mas frecuente de corea
hereditaria), fiebre reumatica o corea de Sydenham, la corea indu-
cida por tratamiento prolongado con fairmacos (neurolépticos) y
los trastornos metabdlicos.

ENFERMEDAD DE HUNTINGTON

La enfermedad de Huntington (EH) es una enfermedad he-
reditaria, autosdmica dominante y progresiva, que se manifiesta
a través de alteraciones neurologicas y psiquidtricas y trastornos
cognitivos. Dicha enfermedad lleva este nombre en memoria del
Dr. George Huntington, quien en 1872 realizo la primera descrip-
cién de la enfermedad. Durante mucho tiempo se ha conocido
con el nombre de ‘corea’ —palabra de origen griego que significa
‘danza’- de Huntington, debido a que una de las principales ca-
racteristicas clinicas de esta enfermedad son los movimientos
involuntarios (coreoatetosis); sin embargo, en la actualidad se ha
optado por la denominacién de EH, ya que no todos los pacientes
afectados presentan corea. El gen asociado ala EH se descubri6 en
1993. Localizado en el brazo corto del cromosoma 4, se denomina
IT15 y contiene una expansion de repeticiones de nucleétidos: la
repeticion trinucleica de citosina, adenina y guanina (GAC). El
nimero de repeticiones de dicho triplete es el que determina la
aparicion de la enfermedad: en los cromosomas normales hay en-
tre 9 y 39 repeticiones, aunque la mayoria suelen contener menos
de 30 (18-19 de media); las personas que han heredado dicho gen
de manera anormal presentan un numero de tripletes GAC supe-
rior a 39 (hasta 120 o mads). La edad de inicio de la sintomatologia
se situa dentro de un amplio intervalo, que puede ir desde los 10
hasta los 60 aflos 0 mas. Numerosos investigadores afirman que es
frecuente que aparezca en edades medias de la vida, entre los 35
y los 50 afios, con una edad promedio de vida restante de 10-20
afios, y afecta de igual forma a hombres y a mujeres.
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Diagnéstico de la Enfermedad de Huntington

El diagndstico se establece con la exploracién clinica, y la pre-
sentacion estereotipada de los pacientes permite a un médico ex-
perto obtener el diagndstico basandose en la observacion clinica
en el 90% de los casos (Folstein, 1986).

Los signos iniciales de la enfermedad son inquietud general,
inatencion de la higiene, alteraciones del suefio, cambios del com-
portamiento, ansiedad y depresion. Posteriormente se desarrollan
los signos motores, que pueden estar presentes desde el princi-
pio y que consisten en movimientos involuntarios que el paciente
puede suprimir, aunque no por mucho tiempo. Hay movimientos
faciales y posturas caracteristicos, como la elevacion de las cejas
y la expresion facial especial de mirada de asombro. La explora-
cion puede constatar una torpeza precoz del golpeteo de los dedos
o de los movimientos alternativos rapidos de las manos. Existen
movimientos incontrolados de los dedos y del tronco. La corea
empeora al caminar, con la concentraciéon y con el estrés, y la ex-
ploracion fisica aprovecha esta particularidad poniendo al pacien-
te en situaciones en las que tiene que concentrarse (p. ej., “diga los
meses del afio empezando en diciembre y yendo hacia atras”). Es
interesante senalar que los pacientes no son conscientes a menudo
de sus dificultades y no se sienten enfermos o afectados cuando se
les pregunta sobre ello. En general, los sujetos son mas conscien-
tes de sus cambios de estado de animo que de los trastornos del
movimiento.

Con la evolucién de la enfermedad, la corea empeora y se afec-
tan el equilibrio de la marcha y los movimientos voluntarios. La
bradicinesia y la rigidez son frecuentes en estadios posteriores de la
enfermedad o en los casos juveniles en que puede no haber corea.

Evolucion e impacto familiar de la enfermedad de Huntington

En la actualidad no hay un tratamiento, cualquier intervencion
se centra Unicamente en aliviar los sintomas. Sin embargo, se co-
nocen mejor sus posibles manifestaciones y como hacer cambios
para que la vida de estos pacientes sea mas facil y agradable.
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Se pueden utilizar:

« Técnicas de control y gestion del comportamiento para mejo-
rar los trastornos comportamentales;

« Rehabilitacién neurocognitiva para mejorar la memoria,
atencion y procesos ejecutivos;

« Fisioterapia para mejorar la corea, rigidez, ataxia y problemas
de deglucion:

« Logopedia para mejorar los trastornos del habla y del lengua-
j&s

» Terapia ocupacional para mejorar las habilidades de la vida
diaria;

o Técnicas de nutricion para prevenir la anorexia;

» Ayuda en todas sus actividades (cuidadores...);

« Tecnologias de ayuda para hacerles los entornos mas confor-
tables.

Hay pocas residencias especializadas en el tratamiento de la EH
debido a las necesidades particulares y especificas de cada enfer-
mo, a la formacion requerida del personal, a la amplia distribucion
de los pacientes en extensas zonas geograficas, y a la importante
carga financiera que supone para el sistema de salud. Los pacien-
tes suelen ser atendidos en casa o en servicios generales disponi-
bles en la comunidad. Para la mayoria, los cuidados requeridos se
refieren a las actividades rutinarias diarias, como comer, dormir y
aseo personal.

El cuidado es una ocupacién a tiempo completo que requiere
dedicacién y compromiso, y ciertamente no es un papel facil de
asumir. El cuidado de un individuo afectado por EH puede re-
sultar muy problematico debido a las complicaciones que surgen,
a la variedad de sintomas de la enfermedad, y al lento desarrollo.
También precisa que se asuman tareas adicionales que previamen-
te eran llevadas a cabo por el paciente.
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5.2.3 TEMBLOR
INTRODUCCION

La definicion mas simple de temblor es la de “una oscilaciéon
ritmica de una parte del cuerpo”. Su naturaleza estereotipada y rit-
mica, no observada en otras discinesias, hace que pocas veces se
planteen dificultades diagndsticas. El temblor puede ser la conse-
cuencia de una exageracion de mecanismos fisioldgicos normales,
constituir el tnico sintoma de la enfermedad o formar parte de los
sintomas de un gran nimero de procesos patoldgicos de mayor o
menor gravedad. Se trata de la discinesia mds frecuente.

CLASIFICACION DE LOS TEMBLORES

Temblor de reposo

DE REPOSO POSTURAL CINETICO

"(” Temblor en reposo, suele ser Tembilor fino y Temblor que
o unilateral al inicio y lento rapido que aparece al
5 aparece al realizar
‘T mantener una movimientos
E posicién contra precisos y
(&) gravedad voluntarios
E
<
o

Enfermedad de parkinson y Temblor Enfermedades

sindromes parkinsonianos fisiolégico, cerebelosas o
2 familiar esencial o troncoencefalicas
& benigno y temblor Temblor esencial
< postural de la benigno
o enfermedad de

Parkinson

Aparece en situacion de inactividad (manos sobre el regazo). Es
tipico de la enfermedad de Parkinson y de otros sindromes parkin-
sonianos. Afecta a los brazos, pero también puede hacerlo a las pier-
nas y a la barbilla. La cabeza no suele estar afectada, lo que también
sirve para diferenciar lo del temblor esencial. Suele desaparecer al
mantener una postura anti gravitatoria o al hacer actividades, aun-
que suele reaparecer al poco tiempo, temblor reemergente.
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Temblor postural

El temblor postural es aquel que aparece cuando la cabeza o
alguna de las extremidades mantiene una postura fija. Para ex-
plorarlos se utilizan dos maniobras; la primera consiste en pedir
al paciente que mantenga los dedos indices enfrentados delante
suyo y la segunda observar si aparece temblor al dirigir el dedo
a un objetivo, como en la prueba dedo-nariz. Aparece y es igual
durante toda la maniobra, a diferencia del temblor intencional en
la que el temblor aparece al llegar al objetivo. El temblor postural
es el mas frecuente en la practica clinica. Existen diversas causas
de temblor postural:

Temblor fisiologico

Temblor de alta frecuencia, que tienen todas las personas, pero
que al ser de muy baja amplitud es casi imperceptible y solo se
hace evidente bajo ciertas circunstancias, que suponen un aumen-
to de actividad simpatica, como pueden ser la ansiedad, el miedo,
la fatiga, el estrés, ciertas sustancias como el café, el te, las anfeta-
minas, farmacos con actividad adrenérgica, como los B-agonistas,
algunos antidepresivos, o el hipertiroidismo.

Temblor medicamentoso

Es el temblor que aparece con una relacién temporal clara entre
la ingesta del farmaco y la aparicion de temblor. El temblor puede
ser de cualquier tipo, aunque lo més frecuente es que sea postural.

Temblor neuropdtico

Asociado a una neuropatia periférica. Habitualmente apare-
ce en neuropatias de fibra gruesa. Puede presentarse, postural o
intencional. Aunque también de reposo o cinético, Suele ser de
frecuencia variada pero predominando de 3-10hz, es irregular y
ritmico.
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Temblor esencial

Es uno de los trastornos del movimiento mas frecuente en la
practica clinica. Hoy dia se considera una entidad con una etiolo-
gia, patologia y clinica muy variable.

Es un temblor habitualmente postural, con o sin temblor de
accidn asociado. Es bilateral, aunque puede ser asimétrico. Afecta
a brazos y manos de manera mas frecuente, aunque se puede afec-
tar la cabeza (temblor cefalico), la voz, la barbilla, el tronco o las
piernas. Mejora con el consumo de alcohol. Se denomina familiar
cuando existe un componente hereditario, la mayoria de las veces
con patrén autosdmico dominante. Parece existir una gran hete-
rogeneidad genética.

No existe tratamiento curativo, pero hay varios farmacos que
pueden disminuir el temblor. El tratamiento se utiliza por tanto
cuando el temblor incapacita e interfiere en las actividades del pa-
ciente.

Temblor distonico

Caracteristicas clinicas: es una entidad reconocida reciente-
mente todavia poco definida. Es el que ocurre en una zona del
cuerpo afecta de distonia. Puede ocurrir en distonias focales, seg-
mentarias o generalizadas. Suelen ser temblores focales muy irre-
gulares y de frecuencia y amplitud variables. Son temblores funda-
mentalmente cinéticos o posturales.

Tratamiento: la toxina botulinica y los fairmacos que mejoran la
distonia pueden ser efectivos.

Temblor cinético o cerebeloso

Tipico cerebeloso. Las enfermedades cerebelosas pueden ori-
ginar temblor postural o cinético. Las causas son multiples entre
las cuales destacan las enfermedades desmielinizantes, vasculares,
tumores y traumaticas. Su tratamiento es muy dificil, pobre res-
puesta farmacologica.
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TRATAMIENTO DEL TEMBLOR

El tratamiento puede ser farmacoldgico, con toxina botulinica
o quirurgico. El tratamiento farmacoldgico clésico incluye el uso
de betabloqueadores, propranolol, primidona, topiramato...

Cada paciente responde a un tratamiento. La decision de ins-
taurar, o no, un tratamiento depende de la incapacidad funcional
que el temblor produzca al paciente.

Asimismo, debe considerarse todas las causas, situaciones y
farmacos que pueden provocar o agravar su temblor y tratar de
evitarlo en lo posible.

5.2.4 DISTONIAS
INTRODUCCION

La distonia es un trastorno neurologico que se caracteriza
clinicamente por presentar contracciones musculares involunta-
rias, que pueden ser sostenidas (de cardcter tonico), espasmodi-
cas (de caracter rapido o clonico) o repetitivas, que dan lugar a
movimientos y posturas torsionantes. Pueden afectar a cualquier
musculo estriado del organismo e inicialmente no suelen apa-
recer cuando el individuo estd en reposo, sino que se presentan
coincidiendo con la realizacién de movimientos voluntarios por
parte de éste, por ejemplo, al escribir (distonia ocupacional) o
al hablar (distonia oromandibular); se trata de las denominadas
distonias de accion. Ademas, todos estos movimientos empeo-
ran con las situaciones de fatiga, estrés o tensién, y mejoran con
el relax y el suefio.

En muchas ocasiones, la distonia puede coincidir con la presen-
cia simultanea de temblor, lo que contribuye a dificultar el diag-
nostico, habiéndose descrito dos tipos de temblor que acompanan
a la distonia: el temblor postural (similar al temblor esencial, suele
asociarse preferentemente a pacientes con distonia cervical) y el
temblor disténico o asociado a distonia, el cual posiblemente sea
una forma frustrada de ésta o preceda a su comienzo, sobre todo
en las distonias focales.
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Por ultimo, conviene recordar que el dolor es un sintoma fre-
cuente en las distonias (especialmente en las distonias de tipo cer-
vical): mds del 60% de los pacientes suelen referir un dolor conti-
nuo o recurrente en la region cervical o irradiado a los brazos, de
caracter miofascial por la contraccién mantenida.

CLASIFICACION DE LAS DISTONIAS
Las distonias pueden clasificarse de la siguiente manera:

Segun la etiologia. Se dividen en primarias y secundarias. En
las distonias primarias apareceran casos hereditarios o esporadi-
cos, siendo las formas mas tempranas las que mayor tendencia
tendran a la generalizacion (hasta el 85% para las distonias que
comiencen antes de los 10 afos y hasta el 59% para las que co-
miencen después de esta edad). En cambio, las distonias de co-
mienzo en la edad adulta seran generalmente focales o segmenta-
rias y casi todas de tipo esporadico.

Las distonias secundarias suelen ser de inicio brusco o répida-
mente progresivo y se asocian a otros signos o sintomas neurolo-
gicos o generales. Se ha descrito un grupo denominado «sindro-
mes distonia plus», para incluir una serie de enfermedades con
distonia distintas de las propiamente neurodegenerativas y de las
primarias.

Segun la edad de inicio de los sintomas. Se distinguen las for-
mas infantiles (aparecen de los 0 a los 12 afos), las formas de la
adolescencia (de los 13 a los 20 afos) y las formas del adulto (de
21 anos en adelante). La edad de comienzo tiene interés pronos-
tico en los casos primarios, ya que los casos de comienzo infantil
y focal tenderdn a la generalizacion; en cambio, la mayoria de los
casos tardios son de distribucidn focal permanente o, a lo sumo,
evolucionaran a formas segmentarias.

Segun la localizacién de los musculos afectados. Se dividen en
focales (si afectan a un solo musculo, por ejemplo, el orbicular de
los ojos en el blefarospasmo); segmentarias (si estan implicados
grupos musculares proximos, por ejemplo, las formas craneocer-
vicales); multifocales (si se afectan musculos de mas de dos regio-
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nes no contiguas); generalizadas, y hemigeneralizadas o hemidis-
tonias.

PROBLEMAS RELACIONADOS CON LA DISTONIA

Cuando uno se enfrenta a una distonia, habitualmente tiene
que hacer frente también a una gran cantidad de problemas, entre
los cuales destacan los siguientes:

Se trata de enfermedades en las que se cometen errores diag-
ndsticos frecuentes.

No existen «test» o «pruebas diagnosticas» que confirmen que
se trata de una distonia.

No existen anomalias identificables en los estudios anatomopa-
tologicos de los pacientes distonicos.

Resulta dificil establecer un prondstico una vez que se ha rea-
lizado el diagnostico.

No siempre los trastornos genéticos son obvios y claros.
Se trata de enfermedades que muchas veces no tienen cura.

Los tratamientos utilizados habitualmente obtienen resultados
«subdptimos» en los pacientes.

En determinadas ocasiones, la incapacidad del paciente puede
ser muy profunda.

Otra dificultad suplementaria en el diagndstico de las disto-
nias es su diferente «fenomenologia», es decir, sus distintas formas
de presentacion clinica, que pueden hacer pensar que se estd ante
entidades diferentes, como la atetosis, el temblor, los tics, las sacu-
didas miocldnicas, etc.

No hay pruebas diagnosticas especificas, por lo que esta reco-
mendada la observacién por parte de expertos.

TRATAMIENTO DE LAS DISTONIAS

Conviene en primer lugar identificar y retirar posibles farma-
cos causantes de las distonias.
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Se dispone de medidas:
Tratamiento farmacoldgico
Levodopa, anticolinérgicos, relajantes musculares.

Otros farmacos: antidopaminérgicos, neurolépticos atipicos,
antiepilépticos...

Tratamiento local: Toxina botulinica.

En los dltimos afios han constituido la mayor aportacién en el
campo del tratamiento de las distonias, sobre todo de las focales y
segmentarias.

El resultado de este proceso es que se produce una inhibicién
de la conduccién nerviosa en la terminacion colinérgica de la
unién neuromuscular, asi como una paralisis transitoria del mus-
culo. Parece existir un cierto poder de difusién de la toxina a mus-
culos contiguos o, incluso, a zonas mas distanciadas del punto de
puncion. El proceso de bloqueo motor es reversible.

La toxina botulinica es producida por la bacteria anaerobia
Clostridium botulinum, y es un veneno paralizante. Existen 7 se-
rotipos (A, B,C, D, E, Fy G), que se obtienen y purifican en labora-
torio. Actualmente estan comercializados los tipos A y B. La toxina
ejerce su accion uniéndose a los receptores de los terminales co-
linérgicos presinapticos e inhibiendo la liberacion de acetilcolina,
con lo cual impide la contraccién muscular y produce una parali-
sis transitoria y reversible del musculo.

La toxina botulinica se emplea sobre todo en distonias focales
y segmentarias. Su uso requiere seleccionar de forma previa los
musculos implicados en el patrén distonico, lo cual puede hacer-
se de forma clinica en distonias focales como el blefaroespasmo
o el espasmo hemifacial, o puede requerir la asistencia mediante
EMG en distonias segmentarias mas complejas (cervicales, ocu-
pacionales). Habitualmente el efecto se hace evidente en la prime-
ra semana tras la infiltracion, y suelen ser necesarias infiltraciones
periddicas cada 3-4 meses.
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Cirugia para determinados casos

La introduccidén en el arsenal terapéutico de la cirugia funcio-
nal con electrodos, (Estimulacion cerebral profunda) ha supuesto,
en los ultimos afos, un importante avance en la mejoria del pro-
nostico y de la calidad de vida de los pacientes.

5.2.5 ATAXIA
INTRODUCCION

La ataxia a menudo ocurre cuando se danan partes del sistema
nervioso que controlan el movimiento. Las personas con ataxia
sufren una falla en el control muscular de los brazos y de las pier-
nas lo cual ocasiona una pérdida de equilibrio o coordinacién o
una alteracion en el modo de caminar. Aunque el término “ata-
xia” se usa principalmente para describir este grupo de sintomas,
a menudo se usa también para referirse a un grupo de trastornos.
Sin embargo, no se trata de un diagndstico especifico.

La mayoria de los trastornos que llevan a la ataxia hacen que se
degeneren o atrofien células en la parte del cerebro denominada
cerebelo. En ocasiones también se ve afectada la médula espinal.
Los conceptos “degeneracion cerebelosa” y “degeneracion espino-
cerebelosa” se usan para describir cambios que se producen en el
sistema nervioso de una persona, pero ninguno de ellos constituye
un diagnostico especifico.

La degeneracion cerebelosa y espinocerebelosa tienen mu-
chas causas diferentes. La edad de presentacion de la ataxia varia
dependiendo de la causa de la degeneracion. Las ataxias pueden
ser:

Adquiridas: pueden causar la ataxia adquirida los accidentes
cerebrovasculares, la esclerosis multiple, los tumores, el alcoholis-
mo, la neuropatia periférica, los trastornos metabolicos y las defi-
ciencias vitaminicas.

Hereditarias: Se presentan en edad adulta, en su mayor par-
te, por enfermedades neurodegenerativas de herencia autosémi-
ca dominante Su clinica es heterogénea, consistente en ataxia de
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la marcha, disartria, disfagia, oftalmoplejia, nistagmo horizontal,
temblor postural, signos extrapiramidales o amiotrofia.

Recesiva: De aparicion temprana (antes de los 20 afios) grupo
en el que se incluye la ataxia de Friedreich que consiste en ataxia
progresiva de la marcha, arreflexia osteotendinosa en miembros
inferiores, disartria y ausencia de potencial en nervios sensitivos.
Ademads, se pueden presentar sintomas no neuroldgicos como
miocardiopatia, diabetes mellitus, escoliosis, pie cavo, atrofia ép-
tica y sordera.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO DE LAS ATAXAS

No existe cura para las ataxias hereditarias. Si la ataxia es oca-
sionada por otra afeccion, se debe tratar primero la afeccién sub-
yacente. Por ejemplo, la ataxia ocasionada por un trastorno meta-
bélico se puede tratar con farmacos y una dieta controlada.

Para tratar trastornos de la marcha y de la deglucién se pueden
usar una gran variedad de tratamientos.

La fisioterapia puede fortalecer los musculos, mientras que
ciertos dispositivos o aparatos especiales pueden ayudar a cami-
nar y realizar otras actividades de la vida diaria.

El prondstico de los individuos con ataxia y degeneracién ce-
rebelosa o espinocerebelosa varia dependiendo de su causa sub-
yacente.

5.2.6 MIOCLONIAS
INTRODUCCION

La definiciéon mas simple de mioclonia es la de una sacudida
muscular brusca debida a una descarga neuronal. Normalmente
consiste en una contraccion muscular unica, pero puede ser repe-
titiva, dando lugar a una salva de actividad muscular muy incapa-
citante (mioclonias de accioén) ya que interfieren directamente en
la ejecucién del movimiento voluntario.

La caracteristica mds definitoria de una mioclonia es su carac-
ter relampagueante.
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Las mioclonias se pueden registrar con diferentes técnicas elec-
trofisiologicas (EMG, electroencefalograma), estas herramien-
tas nos han permitido comprender dénde y como se producen y
propagan hasta acabar ocasionando la contracciéon muscular. Las
mioclonias se clasifican segun su origen en:

Corticales: son aquellas que se originan en el cértex somato-
sensorial. Suelen ser multifocales, de predominio en cara y manos
(distal en miembros), espontdneas como provocadas por estimulo
tactil.

Subcorticales: suelen afectar predominantemente a la muscu-
latura axial, siendo de mayor amplitud. Suelen ser espontdneas,
aunque a veces estan provocadas por estimulos auditivos. Se cree
que tienen su origen en el tadlamo, suelen ser generalizadas bila-
terales y presentar una duracion en registro EMG mayor (mas de
100 ms).

Medulares: mioclonias segmentarias espinales y las propioes-
pinales. Las primeras corresponden a mioclonias espontaneas
focales o segmentarias que suelen afectar a una o varias raices
espinales, mientras que las mioclonias propioespinales afectan a
los miembros bilateralmente y a la musculatura axial. Esenciales.
Secundarias a enfermedad neuroldgica.

TRATAMIENTO DE LAS MIOCLONIAS

Diversos farmacos han demostrado ser utiles en el tratamiento
sintomatico de las mioclonias. Debido a los efectos secundarios de
estos farmacos, se aconseja iniciar combinaciones de firmacos de
primera linea en dosis medias: antiepilépticos, benzodiacepinas,
piracetam...

De esta manera, obtendremos un adecuado control, con menos
efectos secundarios. La toxina botulinica puede ser una alternati-
va eficaz para el tratamiento de algunas mioclonias focales. Es im-
portante tener presente aquellos firmacos que puedan provocar
un empeoramiento clinico del paciente.
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5.2.7 ENFERMEDAD DE LOS TICS
INTRODUCCION

Los tics pueden ser definidos como fragmentos desinhibidos y
aislados de actos motores normales que se traducen por actividad
motora (tics motores) y/o por presencia de vocalizaciones (tics
vocales). Se caracterizan por la posibilidad de inhibirse volunta-
riamente por un lapso breve, y ser precedidos frecuentemente por
una imperiosa necesidad de realizarlos, expresada ya sea en una
sensacion fisica de incomodidad localizada o de vaga intranquili-
dad y que se alivia una vez producido el tic.

CLASIFICACION TEMPORAL

Tics Transitorios: tics motores y/o vocales presentes < 1 afo
(10% de los nifios).

Tics Cronicos: tic motor o vocal por mas de 1 aio (3-5% pobla-
cion general). Tourette.

TRATAMIENTO DE LOS TICS

La mayoria de los pacientes no necesita un tratamiento espe-
cifico de los tics, bastando en muchos casos explicar la naturaleza
del cuadro tanto a familiares como profesores y pares, y el buen
prondstico en la mayor parte de ellos. Es muy importante orientar
la terapia identificando el area de mayor problema que pueden no
ser los tics, sino mas bien las alteraciones conductuales asociadas
como el trastorno obsesivo-compulsivo o el déficit atencional.

Es importante recalcar que la terapia con farmacos es sintoma-
tica y no exenta de riesgos. Hay pacientes que definitivamente no
toleran ningtn farmaco y en los cuales puede ser util la terapia
conductual orientada tanto al control de los tics como de la sin-
tomatologia obsesiva. FArmacos como neurolépticos, antidopami-
nérgicos.

En los casos de tics se le ensefia al paciente a reconocer sus
tics, intentando encubrirlos con otros menos disruptivos o poner



MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

en marcha movimientos incompatibles con la realizacion del tic
en cuestion; también se intenta tomar conciencia de la sensacion
premonitoria intentando inhibirla, etc.

5.2.8 ENFERMEDAD DE PARKINSON
INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson, es una entidad clinica neurode-
generativa caracterizada por la presencia de temblor, bradicinesia,
rigidez muscular, alteracion de los reflejos posturales. Para el diag-
noéstico son necesarios dos de los cuatro sintomas descritos, y es
imprescindible la presencia de bradicinesia.

Es la segunda enfermedad neurodegenerativa mas comun, por
detras de la enfermedad de Alzheimer. La etiopatogenia sigue
siendo hoy en dia parcialmente conocida; se sabe que intervienen
multiples factores: genéticos, ambientales, envejecimiento, etc.,
aunque no existen datos suficientes que apoyen alguno de estos
factores como unico responsable.

Los sintomas tipicos de la enfermedad de Parkinson suelen co-
menzar a partir de la 6* década de la vida, por lo que se ha suge-
rido su relacién con el envejecimiento; sin embargo, los cambios
que se producen en el sistema nigroestriado por el envejecimiento
son mucho mds acentuados en los pacientes con enfermedad de
Parkinson y tienen diferentes caracteristicas. Lo que se deduce de
la mayoria de los estudios epidemioldgicos es que es poco pro-
bable que el sexo influya en el riesgo de padecer enfermedad de
Parkinson, ya que la frecuencia es similar en hombres y mujeres.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON

Actualmente, los conceptos clinicos se han modificado y hay
una serie de fendmenos que deben considerarse como “positivos”
(temblor y rigidez), y otros, como “negativos” (la bradicinesia, la
abolicion de los reflejos posturales y la congelacion), siendo estos
ultimos los mas invalidantes para el paciente. Los problemas in-
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capacitantes en la enfermedad de Parkinson son muy variables en
funcion de los sintomas predominantes en cada paciente. En ge-
neral, la afectacidn axial produce mucha mayor discapacidad que
la de los miembros.

La enfermedad de Parkinson afecta predominantemente a per-
sonas de edad adulta avanzada, a partir de los 50-60 afios como
media, y tiene una lenta progresion durante los afios siguientes.
Los sintomas iniciales son de instauracion lenta e insidiosa, por
lo que resulta dificil precisar el inicio en el tiempo. A menudo son
sintomas vagos, como fatiga, pérdida de la destreza manual para
abrocharse los botones o para escribir. Muchas otras veces el sin-
toma inicial es el temblor. Al inicio los signos y sintomas suelen
ser como unilaterales, afectando a las extremidades de un solo
lado, aunque con el tiempo se hacen bilaterales y asimétricos.

o Temblor

Es un temblor principalmente distal, lento, de prono-supina-
cion, que afecta sobre todas las extremidades superiores y con me-
nor frecuencia, labios, mentdn, lengua y extremidades inferiores.
Es caracteristico que el temblor desaparezca con el movimiento
para reaparecer de nuevo cuando el miembro vuelve a estar en
reposo. El clasico temblor de “contar monedas” se produce por un
deslizamiento del dedo pulgar de la mano sobre los otros dedos.

« Rigidez

Consiste en el incremento del tono durante el movimiento pa-
sivo de una extremidad. La rigidez puede ser sostenida durante
todo el desplazamiento de la extremidad o durante el movimiento
completo; es la denominada rigidez “en tubo de plomo” También
se puede encontrar una rigidez entrecortada y en diente de sierra,

<« » . . .7 7 .
o “en rueda dentada’, que no es sino manifestacion clinica del tem-
blor frecuente asociado a los sindromes parkinsonianos.

o Bradicinesia

Se define como la lentitud en la ejecucion del movimiento, con
reduccién progresiva de la velocidad y la amplitud de los movi-
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mientos repetitivos. Se asocia frecuentemente con rigidez, a sig-
nos como la disminucién del volumen de la voz, que se hace mo-
nétona, la inexpresividad facial y la reduccion de la frecuencia de
parpadeo.

o Alteracion reflejo postural

La estabilidad postural se encuentra afectada en la mayoria de
los pacientes parkinsonianos tras varios afios de evolucion de la
enfermedad.

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

El diagnostico de la enfermedad de Parkinson es clinico puesto
que no existen marcadores biologicos fiables ni hallazgos de neu-
roimagen especificos.

La bradicinesia acompafiada al menos de unos de los siguien-
tes: rigidez muscular, temblor de reposo, inestabilidad postural no
causada por disfuncion primaria visual, vestibular, cerebelosa o
propioceptiva.

Puede apoyarse en alguna prueba complementaria para des-
cartar otras enfermedades como:

Neurorradiologia (RM) para descartar alteraciones estructura-
les especificas, como dilatacion ventricular, hematomas, isquemia
en ganglios basales.

Neuroimagen funcional: La tomografia computarizada por
emision de foton tnico (SPECT) y la PET disponen de marcado-
res de la via dopaminérgica presinaptica y postsindptica, por lo
que serian utiles para diferenciar las enfermedades que afectan a
las vias dopaminérgicas de las que no lo hacen (temblor esencial,
farmacologico y psicégeno).

o Instrumentos de medida y evaluacion clinica

El instrumento mds usado es la Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale. Facil de pasar incluso para personal no muy entre-
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nado, permite evaluar y cuantificar los signos y sintomas la enfer-
medad de Parkinson. Con ella se obtiene una medida general, asi
como una serie de medidas en las subescalas que se corresponden
con el estado motor, el estado cognitivo y las actividades de la vida
diaria del paciente.

Suele utilizarse junto a otras escalas, como los estadios de
Hoehn y Yahr (etapa motora en que se encuentra el paciente), y
la Schwab y England. Permite al médico establecer el empeora-
miento o la mejoria del paciente (aumento o disminuciéon de la
puntuacion global o de las subescalas).

La Unified Parkinson’s Disease Rating Scale consta de cuatro
partes:

» Cognicidn, estado de animo y conducta. Evaltia estos aspectos
dela vida del paciente y la influencia sobre ellos de aspectos como:
demencia, tratamiento dopaminérgico, farmacos, cirugia, etcétera.

« Actividades de la vida diaria. Evaldia habla, salivacion, deglu-
cidn, escritura, uso de cubiertos, vestido, higiene, giros en la cama,
caidas, congelacion, caminar, temblor, sensibilidad.

« Examen motor. Evalua habla, expresion facial, temblor en re-
poso, temblor en accion, rigidez, movimiento de los dedos y de las
manos, pronacion y supinacion de la mano, agilidad de las piernas,
levantarse de la silla, postura, estabilidad postural, bradicinesia
corporal.

« Complicaciones del tratamiento. Evalta discinesias (dura-
cién), disautonomia y dolor; distonia temprana por la mafana,
estadios off (predecibles, impredecibles y stbitos y su duracién);
anorexia, nauseas, vomitos, alteraciones del suefio y ortostatismo.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

En la enfermedad de Parkinson la velocidad de progresion es-
pontanea se calcula en alrededor de un 5% al ano. El correcto tra-
tamiento farmacolédgico produce un alargamiento de la esperanza
de vida media hasta cifras similares a las de la poblacién normal,
pero no se sabe si el resultado debido al efecto neuroprotector so-
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bre neuronas dopaminérgicas o a resultados inespecificos de la
mejoria de la movilidad.

Tratamiento farmacologico

Posiblemente, en este momento existe unanimidad ante algu-
nos hechos: la levodopa es el firmaco fundamental en el trata-
miento de la enfermedad de Parkinson y es aplicable a todos los
pacientes en cualquier momento evolutivo de la enfermedad; no
detiene el curso progresivo de la enfermedad, pero no existe evi-
dencia de que la levodopa sea la responsable unica del desarrollo
de las complicaciones a largo plazo (discinesias, fluctuaciones y
alteraciones mentales, etc.), ya que la progresion de la lesién neu-
rodegenerativa y el uso créonico de la medicacién, ademas de otros
factores asociados, se relacionan con la aparicion de dichas com-
plicaciones.

Es necesario un tratamiento individualizado en funcién del
conjunto particular de signos, sintomas, problemas sociales, pro-
fesionales y emocionales de cada paciente. Los farmacos mas uti-
lizados en la practica clinica diaria son:

o Levodopa (con un inhibidor de la descarboxilasa periférica).

« Inhibidores selectivos de la monoaminooxidasa (IMAO).

» Agonistas dopaminérgicos.

o Inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa (ICOMT).

« Anticolinérgicos.

o Amantadina.

o Otros.

Levodopa

Es el farmaco mas efectivo en el tratamiento sintomatico de la
enfermedad de Parkinson. La Levodopa (1-3,4-dihidroxifenilala-
nina) es un precursor de la dopamina (sustancia deficitaria en el
cerebro del paciente parkinsoniano) que atraviesa la barrera hema-
toencefalica (BHE), a diferencia de la dopamina, que no lo hace.
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La levodopa es transportada a través de la pared intestinal por
un sistema de transporte facilitador, saturable, estereoespecifico y
comun para todos los aminodcidos grandes.

La levodopa produce una rapida mejoria inicial de los signos
y sintomas de la enfermedad de Parkinson. La ausencia total de
respuesta a la levodopa (dosis de, al menos, 1 g/dia) se considera
un fuerte indicio de que el parkinsonismo que padece el paciente
no se debe a una enfermedad de Parkinson idiopatica y que ha de
buscarse un diagnoéstico alternativo. En general, se tolera bastante
bien, es la medicacién con mayor efecto sintomatico y su efecti-
vidad persiste durante todo el curso de la enfermedad. Se ha de-
mostrado que prolonga la esperanza de vida de los pacientes con
parkinson. Sin embargo, la levodopa no detiene la evolucion de la
enfermedad, y algunos sintomas parkinsonianos que suelen apa-
recer y agravarse en el curso de la enfermedad mejoran poco o no
mejoran con levodopa (como tampoco con otros medicamentos
antiparkinsonianos), como el bloqueo, la inestabilidad postural, la
disfuncién neurovegetativa y la demencia.

Se recomienda utilizar la minima dosis necesaria para conse-
guir un efecto beneficioso en el paciente y para retrasar el mayor
tiempo posible la presentacion de efectos derivados de un excesi-
vo tratamiento o efectos de la levodopaterapia crénica, en los que
influye también la duracién de enfermedad. La experiencia clinica
sugiere que del 50 al 90% de los pacientes desarrollan fluctuacio-
nes motoras después de 5 a 10 afos de tratamiento con levodopa.

Entre los efectos secundarios de la levodopa deben distinguirse
los periféricos (nauseas, vomitos, hipotension ortostatica) de los cen-
trales (fluctuaciones motoras, discinesias, trastornos psiquiatricos).

Las nduseas y los vomitos suelen mejorar o evitarse con la ad-
ministracion de domperidona

Otros tratamientos para la Enfermedad de Parkinson
o Tratamiento en fase inicial (no existe discapacidad)

En esta fase generalmente no es necesario tratamiento sintoma-
tico. El tratamiento sera con IMAO o agonistas dopaminérgicos
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siempre y cuando no exista gran repercusion funcional por los sin-
tomas de la enfermedad y el paciente tenga menos de 65-70 afios.

« Tratamiento en fase avanzada

Después de algunos afios, a medida que la enfermedad avanza,
el beneficio de la levodopa puede volverse menos estable, con una
tendencia a fluctuar (“deja de tener efecto”).

Ademas, se pueden presentar movimientos involuntarios (dis-
cinesias), después de consumir dosis mas altas de levodopa. El mé-
dico podria disminuir la dosis o modificar los horarios de las dosis
para controlar estos efectos.. Las terapias en fase avanzada son:

« Tratamiento con apomorfina
» Tratamiento con duodopa

» Cirugia con estimulacion cerebral profunda

o Tratamiento con apomorfina

El farmaco se administra mediante inyeccién subcutanea y
bomba durante los periodos de acinesia o hipocinesia (“off”).
Existen grandes diferencias personales en cuanto a la susceptibili-
dad y respuesta al tratamiento, encontrandose dosis notablemente
diferentes entre un paciente y otro. En este sentido, el rango de
dosis terapéuticas habituales se encuentra entre 3 y 30 mg/dia, ad-
ministrados en 1 hasta 12 inyecciones. En ningtin caso se debe
superar los 100 mg diarios ni los 10 mg por inyeccién. Eventual-
mente, algunos pacientes precisan dosis de levodopa inferiores
a las que estaban utilizando con anterioridad a la utilizaciéon de
apomorfina.

El test de apomorfina se realiza cuando llega el paciente a la
consulta. Se toma la tension arterial y se canaliza una via venosa
periférica, ya que la apomorfina puede provocarle una hipoten-
sion. Se realiza una exploracion al paciente. Tiene que llegar a la
consulta en la fase “off” del tratamiento sin tomarse la medicaciéon
del Parkinson y se inicia normalmente con 3 ml.
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Alos 10-15 minutos de haberle pinchado se vuelve a valorary a
explorar al paciente. Se vuelve a tomar la tension arterial, pudién-
dose administrar otra dosis de columna, segtin criterio del neuro-
logo. Debemos esperar que le haga efecto para valorar.

Se le ensefia el paciente como se tiene que pinchar, donde se
debe pinchar y que debe ser rotatorio como las agujas del reloj.
Tiene que administrarse la apomorfina cuando comience a notar
la fluctuacidn, la bajada, cuando empieza su fase off, ya que hace
efecto a los 20 minutos.

Seleccidn de los pacientes candidatos al tratamiento:

Los pacientes seleccionados para el tratamiento deberan ser ca-
paces de reconocer el inicio de sus sintomas ‘oft’, y podran inyec-
tarse por si mismos o disponer de un cuidador responsable que
pueda realizar la inyeccién cuando el paciente asi lo precise.

Es esencial que el paciente reciba una dosis establecida de
domperidona, generalmente de 20 mg tres veces al dia, durante al
menos dos dias antes de comenzar el tratamiento. El tratamiento
con apomorfina se deberd comenzar en un centro clinico.

Establecimiento del tratamiento: Una vez que se ha determi-
nado la dosis correcta, puede administrarse una dosis subcutanea
unica en la parte inferior del
abdomen o en la parte externa
del muslo, ante los primeros
sintomas de un episodio ‘oft’
No puede excluirse que la ab-
sorcion pueda variar segun los
diferentes sitios de inyeccion
en un mismo individuo. De
acuerdo con esto, se observara
al paciente durante la hora si-
guiente para valorar la calidad
de la respuesta al tratamiento.
Se puede cambiar la dosis en
funcion de la respuesta del pa-
ciente. La dosis optima varia  gomba de perfusién apomorfina
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entre individuos, pero una vez se ha establecido, permanece rela-
tivamente constante en cada paciente.

Boligrafo de administracién de apomorfina. Pen APO-go

o Tratamiento con duodopa

La Duodopa es un medicamento de marca compuesto por car-
bidopa y levodopa. Sin embargo, se administra a través de una
sonda de alimentacién que suministra el medicamento en forma
de gel directamente al intestino delgado.

La Duopa se administra a pacientes en etapas mas avanzadas de
la enfermedad de Parkinson, que todavia responden a la carbido-
pa y la levodopa, pero cuya respuesta tiene muchas fluctuaciones.
Debido a que la Duopa se administra de manera continua, los ni-
veles en sangre de los dos medicamentos se mantienen constantes.

La colocacion de una sonda PEG requiere un pequefio proce-
dimiento quirurgico (gastrostomia endoscdpica percutanea). Los
riesgos relacionados con la sonda incluyen que la sonda se des-
prenda o que aparezcan infecciones en la zona de infusion.

Al igual que todos los medicamentos, este medicamento puede
producir efectos adversos, aunque no todas las personas los su-
fren. Las principales complicaciones asociadas al procedimiento
son:

- Fugas en las conexiones y pérdida de liquido gastrico.

- Bloqueo del flujo de Duodopa® debido a una obstruccion, tor-
sién o enredo de la sonda.
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- Desplazamiento de la sonda, por ejemplo, hacia el estdmago,
con lo que disminuye la respuesta al tratamiento.

- Infeccion local en el punto donde la sonda entra en el abdo-
men (estoma), inflamacién de la cavidad abdominal (peri-
tonitis) o perforaciéon de érganos adyacentes, hemorragia y
dolor abdominal, sobre todo durante la implantacion de la
sonda PEG.

Cuidados del estoma y de la sonda PEG (gastrostomia endosco-
pica percutdnea)

Debe realizarse un cuidado diario de la sonda y del estoma con
agua y jabon o clorhexidina y mantenerlo bien seco.

Movilizacién de la sonda diaria para prevenir complicaciones
como el sindrome de tope interno sepultado. Movimientos de
dentro hacia afuera, nunca rotarla.

El disco de retencidon que permita un movimiento de 5a 10 mm.

Al desconectar la sonda por la noche se deben realizar lavados
5 ml de agua por 5 veces.

Si hay complicaciones en la piel del estoma por granulomas
mantener en observacion el crecimiento y si son de gran tamafo
cauterizar con nitrato de plata.
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Tratamiento con cirugia (Estimulacién cerebral profunda-DBS)

Colocacién de electrodos y ubicacién del dispositivo mediante
estimulacion cerebral profunda.

Durante la estimulacidn cerebral profunda (DBS o deep brain
stimulation), los cirujanos implantan electrodos en una parte es-
pecifica del cerebro, el nucleo subtalamico. Los electrodos estan
conectados a un generador implantado en el pecho del paciente,
cerca de la clavicula, que envia impulsos eléctricos al cerebro y
puede reducir los sintomas de la enfermedad de Parkinson.

El médico quizas ajuste la configuracion segin sea necesario
para el tratamiento de la enfermedad. La cirugia tiene algunos
riesgos, como la apariciéon de infecciones, accidentes cerebrovas-
culares y hemorragia.

La estimulacién cerebral profunda se ofrece mas a menudo a
aquellos pacientes con enfermedad de Parkinson avanzada que
tienen respuestas inestables al medicamento (levodopa). La esti-
mulacién cerebral profunda puede estabilizar las fluctuaciones de
los medicamentos, reducir los movimientos involuntarios (disci-
nesia), reducir los temblores y la rigidez, y mejorar la lentitud de
los movimientos.

La estimulacion cerebral profunda es efectiva para el control de
las respuestas erraticas y fluctuantes a la levodopa, o para controlar
las discinesias que no mejoran con los ajustes del medicamento.

Sin embargo, la estimulacién cerebral profunda no es ttil para
tratar aquellos problemas que no responden a la terapia con levo-
dopa, excepto los temblores. La estimulacion cerebral profunda
puede controlar los temblores atn si estos no responden al medi-
camento levodopa.

Aungque la estimulacion cerebral profunda proporciona un be-
neficio sostenido sobre los sintomas de la enfermedad de Parkin-
son, esta no evita que la enfermedad evolucione.
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OTROS PARKINSONISMOS

Hoy en dia, a todas las enfermedades que no son enfermedad
de Parkinson, que cursan con sindrome parkinsoniano que sue-
len acompanarse de sintomas no parkinsonianos se las denomina
parkinsonismos atipicos.

En muchas ocasiones resulta dificil realizar el diagndstico de
la enfermedad de Parkinson, ya que en la practica se carece de
marcadores bioldgicos o se desconocen otros tipos de factores de
riesgo; ademads, los signos parkinsonianos pueden observarse en
otras enfermedades. Por todo ello, es evidente que la dificultad
diagnostica se multiplica a la hora de enfrentarse a los denomina-
dos parkinsonismos atipicos o sindromes Parkinson plus.

Respuesta variable a levodopa.

La evolucidén de la enfermedad ayuda a diferenciarlos.

Paralisis supranuclear progresiva (PSP)

Es el parkinsonismo atipico mas frecuente. Trastorno neuro-
degenerativo que se caracteriza clinicamente por un cuadro pro-
gresivo de parkinsonismo con alteraciones de la mirada de origen
supranuclear, deterioro cognitivo y una marcada inestabilidad
postural con caidas.

El principal hallazgo histoldgico es la presencia de acimulos de
proteina tau (fundamentalmente isoformas de 4R) formando ovi-
llos neurofibrilares, junto con pérdida neuronal y gliosis en regio-
nes de los ganglios basales y el mesencéfalo. Estos hallazgos son
ma4s intensos y sistemadticos en la sustancia negra, el nicleo subta-
lamico, el globo palido, el area pretectal y los coliculos superiores.

La PSP produce clinicamente varios sintomas y signos, algunos
muy caracteristicos, y que presentes conjuntamente hacen rela-
tivamente facil el diagnostico. Sin embargo, al inicio muchos de
ellos pueden no estar presentes o tener la enfermedad presenta-
ciones mas atipicas, por lo que en ocasiones el diagnostico precoz
es muy dificil y solo se consigue varios afios después del inicio de
los sintomas.
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Demencia con cuerpos de lewy

La demencia con cuerpos de Lewy representa la segunda causa
de demencia neurodegenerativa después de la Enfermedad de Al-
zheimer, con una prevalencia variable en funcién de los estudios
pudiendo representar entorno al 10-15% del total de las demen-
cias.

Se ha establecido una correlacién entre la severidad de depé-
sito cortical de los cuerpos de Lewy y grado de afectacion clinica;
igualmente se conoce que el espectro de enfermedades con depo-
sito de cuerpos de Lewy (demencia con cuerpos de Lewy, enfer-
medad de Parkinson y demencia asociada a enfermedad de Par-
kinson) comparten el mismo sustrato anatomopatoldgico y que
hay pacientes en los que se ainaden hallazgos tipicos de enferme-
dad cerebrovascular y/o enfermedad de Alzheimer.

Como en otras enfermedades neurodegenerativas se sospecha
una etiologia genética, siendo el envejecimiento un factor de ries-
go de desarrollo de la misma.

La triada de sintomas por la que se define a la enfermedad es
la presentacion de un deterioro cognitivo fluctuante, presencia de
parkinsonismo y alucinaciones visuales bien estructuradas y re-
currentes.

El proceso diagndstico se basa en los hallazgos y criterios clini-
cos formales que se evidencian durante la exploracion fisica y neu-
ropsicoldgica, junto con realizaciéon de pruebas complementarias,
la mayoria de las cuales encaminadas a descartar otras etiologias.

Se debe sospechar que nos encontramos ante una demencia
con cuerpos de Lewy, cuando la forma de comienzo del deterioro
cognitivo es subagudo junto con aparicién precoz parkinsonismo,
alucinaciones visuales e incontinencia urinaria.

Atrofia multisistema (AMS)

Trastorno neurodegenerativo caracterizado clinicamente por
la combinacidn variable de disautonomia junto con sintomas par-
kinsonianos con escasa respuesta a levodopa y sintomas de afec-
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tacion cerebelosa y piramidal. Es una enfermedad poco frecuente,
con una prevalencia ajustada por edad, aunque se cree que las ci-
fras reales son mayores debido a las dificultades diagndsticas que
presenta esta patologia.

La afectacion es similar en ambos sexos y es una enfermedad
esporadica, aunque recientemente se han descrito algunos casos
familiares.

Las principales manifestaciones clinicas de la enfermedad son:
parkinsonismo: es el sintoma de presentacion mas frecuente y con
el paso del tiempo aparece en la practica totalidad de los pacientes
con AMS. Produce un cuadro progresivo de rigidez y bradicinesia
de distribucién asimétrica, con un temblor postural irregular en
ocasiones interferido por mioclonias, siendo infrecuente la pre-
sencia del clasico temblor de reposo de la EP. La inestabilidad pos-
tural aparece de forma precoz, aunque no suelen producirse cai-
das recurrentes en las fases iniciales de la enfermedad al contrario
que en la pardlisis supranuclear progresiva. El tratamiento con
levodopa puede producir una mejoria de los sintomas motores
hasta en un 30% de pacientes, aunque esta respuesta es transitoria
e incompleta.

Degeneracion corticobasal (DCB)

Trastorno neurodegenerativo que se caracteriza clinicamente
por un cuadro progresivo marcadamente asimétrico de afectacion
extrapiramidal (rigidez, distonia, temblor...) y cortical (apraxia,
alteraciones sensitivas corticales, fendmeno del miembro alien...).

Es una enfermedad muy infrecuente, con una prevalencia e in-
cidencia desconocidas, aunque mucho menores que la de la para-
lisis supranuclear progresiva (PSP) o la de la atrofia multisistema
(AMS), y se estima que podria representar aproximadamente el
5% de todos los parkinsonismos.

Requiere de confirmacién anatomopatolégica para su diag-
noéstico definitivo. Se trata de una entidad que, aunque comparte
determinadas caracteristicas histologicas con otras enfermedades
neurodegenerativas, tiene unos hallazgos patolégicos con una dis-
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tribucién distintiva que han sido validados para la elaboracion de
unos criterios neuropatolégicos.

Se caracteriza por un cuadro progresivo asimétrico de rigidez
y bradicinesia junto con apraxia y alteraciones sensitivas cortica-
les. Esta forma de presentacion, conocida como sindrome corti-
cobasal, es la forma mas frecuente. Sin embargo, en los tltimos
afos se ha observado que puede producir otros cuadros clinicos,
principalmente en forma de alteraciones cognitivas y del compor-
tamiento que pueden simular otras enfermedades.

Se han intentado desarrollar numerosos criterios para facilitar
el diagnostico clinico, desarrollados tanto para su uso en investi-
gacion como en la practica clinica. Se dividen en criterios de in-
clusion, centrados en los sintomas motores, y criterios de apoyo,
que incorporan los hallazgos cognitivos y de pruebas de imagen
funcional y estructural de la enfermedad.

Lamentablemente no existe ningtin tratamiento curativo o que
frene la progresion de la enfermedad, por lo que éste se limita tni-
camente a un manejo sintomdtico muy limitado. Se debe intentar
un tratamiento con levodopa, ya que puede mejorar transitoria y
levemente los sintomas motores en una pequefia proporcion de
pacientes. Otros farmacos que pueden ayudar son los agonistas
dopaminérgicos y la amantadina, aunque suelen ser peor tolera-
dos y mostrar un beneficio todavia menor.

5.3 BIBLIOGRAFIA

1. Arango-Lasprilla J, Iglesias-Dorado ], Lopera F. Caracteristicas clinicas y neu-
ropsicoldgicas de la enfermedad de Huntington: una revisiéon. Rev Neurol
2003;37(8):758-765.

2. Cabrero DM, Cristébal JH, Duque SC, Delgado BM, Azcorra MU, Batanero
MR, et al. Distribucién de ataxias hereditarias dominantes y ataxia de Frie-
dreich en la poblacion espanola. Medicina Clinica 2000;115(4):121-125.

3. Cerda AL. Manejo del trastorno de marcha del adulto mayor. Revista Médica
Clinica Las Condes 2014;25(2):265-275.

4. Garcia DM. Otros trastornos del movimiento: tics y sindrome de Tourette,

161



162

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

temblor, mioclonias y sindrome de piernas inquietas. Medicine-Programa de
Formacion Médica Continuada Acreditado 2019;12(73):4285-4299.

5. Miranda M. Tics, Obsesiones y Sindrome de Gilles de la Tourette: Actualiza-
cién Clinica. Revista chilena de neuro-psiquiatria 2000;38(2):112-121.

6. Miranda M, Araya E Castillo JL, Durdn C, Gonzélez F, Aris L. Sindrome de
piernas inquietas: Estudio clinico en poblacién general adulta y en pacientes
urémicos. Revista médica de Chile 2001;129(2):179-186.

7.Montalban MR, Gamez Rodriguez O, Silva TH, Danger SE, Altes OB. Morbi-
lidad por trastornos del movimiento en la consulta de Neurologia. Medisan
2012;16(05).

8. Linazasoro Cristobal G, Lopez del Val L, Lopez Garcia E, Martinez Martinez
L, Santos Lasaosa S. Parkinson y Discinecias. Madrid, Espana: Editorial mé-

dica panamericana 2012.



CAPITULO 6
CUIDADOS DE ENFERMERIA EN EPILEPSIA
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Eslava. Araceli

CONTENIDOS

6.1 INTRODUCCION

6.2 DEFINICION DE EPILEPSIA

6.3 CONCEPTOS BASICOS Y DEFINICIONES

6.4 CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS
6.5 ACTUACIONES ANTE UNA CRISIS EPILEPTICA

6.6 CARACTERISTICAS Y CONTENIDOS DE LA HISTO-
RIA CLINICA EN EPILEPSIA

6.7 METODOS DIAGNOSTICOS EN EPILEPSIA
6.8 TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA
6.9 ESTATUS EPILEPTICO

6.10 PROTOCOLO DE LAS CRISIS EPILEPTICAS EN UR-
GENCIAS

6.11 ENFERMERIA EN CONSULTAS EXTERNAS HOSPI-
TALARIAS

6.12 ASPECTOS LEGALES Y PROFESIONALES SOBRE EPI-
LEPSIA

6.13 CONCLUSIONES
6.14 BIBLIOGRAFIA

163






6.1 INTRODUCCION

La incidencia anual de epilepsia es de 31 a 57/100.000 (entre
12.400 y 22.000 casos nuevos cada ano en Espaia). La mayoria
de los casos incidentes ocurren en niflos menores de 10 afos y en
personas mayores de 65. En la comunidad valenciana en el afo
2018 hubo un total de 53.605 personas afectas de epilepsia (44.542
mayores de 19 anos y 9.063 menores de esta edad). El diagnéstico
precoz, ante un paciente con sospecha de epilepsia, se basa en la
confirmacion de:

1. Crisis epilépticas, realizando un correcto diagnoéstico dife-
rencial con otros eventos paroxisticos no epilépticos.

2. Tipo de crisis epilépticas.

3. Diagnéstico de epilepsia y sindrome epiléptico (la presencia
de crisis epilépticas no implica necesariamente el diagndstico de
epilepsia).

4. Etiologia.

5. Comorbilidades médicas y psiquiatricas.
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6.2. DEFINICION DE EPILEPSIA

Segun la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE), la Epi-
lepsia es “Una alteracion del cerebro, caracterizada por una pre-
disposicién duradera para generar crisis epilépticas y con conse-
cuencias neurocognitivas, psicoldgicas y sociales”.

Para que una persona padezca la enfermedad, es necesario que
se den algunas de estas condiciones:

« Que la persona haya sufrido al menos dos crisis epilépticas,
las cuales sin tener una causa directa, se hayan repetido en un in-
tervalo de tiempo mayor a 24 h. entre una y otra.

» Que la persona haya sufrido una sola crisis epiléptica de for-
ma espontanea y a través de diversos medios diagnosticos, se de-
muestre que las crisis epilépticas tienen predisposicion a repetirse.

6.3 CONCEPTOS BASICOS Y DEFINICIONES

6.3.1 CRISIS EPILEPTICA

Segtin la ILAE es “La presencia transitoria de sintomas y/o sig-
nos debidos a una actividad anormal excesiva y sincrénica del ce-
rebro” y segtin la ILAE y el International Bureau for la Epilepsia
(IBE) se trata:

“De un acontecimiento transitorio de signos y/o sintomas de-
bidos a una actividad neuronal cerebral anormal excesiva o sin-
crénica’.

6.3.2 ESTADO EPILEPTICO O ESTATUS EPILEPTICO

Es aquella crisis epiléptica que dura un tiempo superior a 30
min, o aquellas crisis epilépticas breves que se repiten de forma
continta durante ese mismo periodo de tiempo, sin que haya re-
cuperacion de la conciencia entre ellas. Este estado se produce con
mayor frecuencia en aquellas personas que interrumpen brusca-
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mente el tratamiento con antiepilépticos o aquellas que padecen
una enfermedad grave general o del cerebro.

6.3.3 AURA

Es la sensacion que tiene una persona de que de forma inmi-
nente, va a sufrir una crisis epiléptica. La palabra deriva del latin y
significa “soplo” El aura puede considerarse una sensacion positi-
va para la persona que la padece, ya que permite estar alerta ante
la crisis epiléptica que va a sufrir. Es una sensacién de duraciéon
breve, la cual es distinta para cada persona y siempre igual para la
misma. Es una crisis focal simple.

6.3.4 CRISIS EPILEPTICAS GENERALIZADAS

Se originan en algun punto de redes de descarga rapida bila-
teral. Tales redes incluyen estructuras corticales y subcorticales,
pero no necesariamente incluyen la totalidad del cortex.

Aunque en crisis aisladas el comienzo puede aparecer focali-
zado.

6.3.5 CRISIS EPILEPTICAS FOCALES (SUSTITUYE AL TER-
MINO PARCIALES)

Tienen su origen en redes limitadas a un hemisferio. La loca-
lizacion puede ser méds o menos amplia. Las crisis focales pueden
iniciarse en estructuras subcorticales y la localizacién y lateraliza-
cién no son consistentes de una crisis a otra.

6.3.6. EPILEPSIA DE CAUSA GENETICA (SUSTITUYE A
IDIOPATICAS)

Son epilepsias como consecuencia directa de una alteracion
genética conocida o presumida en las cuales las crisis epilépticas
son los sintomas principales del trastorno.
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6.3.7 EPILEPSIA DE CAUSA ESTRUCTURAL-METABOLICA

Ocasionada por alteraciones metabolicas.

6.3.8 EPILEPSIA DE CAUSA DESCONOCIDA

6.3.9 SINDROMES ELECTROCLINICOS O SINDROMES
EPILEPTICOS

Conjunto de signos y sintomas que definen una alteracion cli-
nica especifica y reconocible.

6.3.10 EPILEPSIA REFRACTARIA

Tiene lugar cuando no se ha conseguido una evolucién libre
de crisis después de haber tomado dos fairmacos antiepilépticos,
en monoterapia o asociados

6.2.11 ENCEFALOPATIAS EPILEPTICAS

Son aquellos trastornos en los que la actividad epiléptica por si
misma puede contribuir a que se produzcan severas alteraciones
cognitivas y de comportamiento mas alla de lo que cabria esperar
de la patologia. subyacente sola

6.4 CLASIFICACION CRISIS EPILEPTICAS

6.4.1 CLASIFICACION CLINICA DE LAS CRISIS EPILEPTI-
CAS

Los sintomas de una crisis epiléptica pueden ser motores, sen-
sitivos, sensoriales, psiquicos y autonémicos. La clasificacion des-
de el punto de vista clinico de la Liga Internacional de la epilepsia
(ILAE) es la siguiente:
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CRISIS FOCALES O PARCIALES

Activacidn de neuronas de un drea limitada de la corteza cere-
bral. Pueden ser:

o CRISIS FOCALES SIMPLES

No se produce alteracion del nivel de conciencia. Los movi-
mientos involuntarios aparecen en el lado contralateral a la cor-
teza afecta

La actividad motora de una crisis parcial puede propagarse a
través de las extremidades (progresion Jacksoniana)

Después de una crisis parcial motora puede aparecer una debi-
lidad focal transitoria (paralisis de Todd)

Las crisis focales pueden dar lugar a sintomas psiquicos que se
manifiestan en forma de deja vu, despersonalizaciones, autosco-
pias.

e CRISIS FOCALES COMPLEJAS

Se produce una desconexion del medio, quedando el enfermo
con la mirada perdida y observandose frecuentemente automa-
tismos motores (chupeteo, masticacion..) Puede haber confusion
breve posterior

CRISIS GENERALIZADAS

Las crisis generalizadas vienen definidas por los fendmenos
motores observados, ademas del patrén electroencefalografico.

o CRISIS GENERALIZADAS TONICO-CLONICAS (CGTC)

En ella podemos diferenciar varias fases:

1. Fase preténico-clénica: en ella es frecuente la aparicion de
mioclonias, simétricas o asimétricas, en los segundos previos y
sobre todo en las formas idiopaticas. Asimismo, pueden aparecer
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signos de afectacion predominante unilateral, como la desviacion
oculocefilica

2. Fase ténico-clénica: comienza con un espasmo flexor ténico
y posteriormente tiene lugar una fase de extension ténica con cie-
rre brusco de la boca, expiracion forzada por contraccidn tonica
de musculatura abdominal (grito epiléptico), acompanada de ap-
nea, cianosis y signos autonémicos. Después, se observa una fase
vibratoria o de transicion de la fase tonica a la clénica y, finalmen-
te, la fase clénica, consistente en contracciones clonicas flexoras,
simétricas y sincronas, masivas y repetidas que se hacen gradual-
mente mas prolongadas con disminucidén progresiva de la fuerza,
amplitud y frecuencia de las contracciones.

3. Fase postictal: consiste en un periodo de estupor con hipoto-
nia, sialorrea e Incontinencia vesical hasta llegar a una recupera-
cion gradual de la normalidad en 10-20 minutos.

« CRISIS TONICA

Se produce por un aumento mantenido en la contraccién mus-
cular de segundos, de duracién (2-10), aunque ocasionalmente
puede prolongarse unos minutos. Si hay una afectacion axial ge-
neralizada, puede dar lugar a una caida. Es propia de epilepsias
sintomadticas.

« CRISIS CLONICA

Es una contracciéon muscular repetitiva, regular y que afecta al
mismo grupo muscular, prolongada en el tiempo. Puede asociar
o no afectacion de la conciencia y su mecanismo seria diferente
a la fase clénica de una CGTGC, siendo, en aquella, debida a una
descarga excitatoria ritmica primaria.

« CRISIS DE AUSENCIA: TIPICA Y ATIPICA

Consiste en pérdidas de conciencia paroxisticas de inicio y fi-
nal brusco, de segundos de duracioén, asociadas a salvas de descar-
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gas punta-onda generalizadas, bilaterales y sincronas en el EEG.
La pérdida de conciencia se manifiesta como un paro en la activi-
dad que se estaba realizando, sin aura, no se asocia a caida y puede
acompanarse de fendmenos motores leves como automatismos,
clonias, atonia o mioclonias. La crisis de ausencia atipica esta peor
delimitada que la ausencia tipica. Suele aparecer en sindromes
epilépticos con retraso psicomotor importante asociado. En las
crisis de ausencias miocldnicas se produce una disminucion de
conciencia asociada a mioclonias ritmicas de hombros, brazos y
piernas con contraccidon ténica predominante en hombros. Son
frecuentes las mioclonias periorales, pero raras las parpebrales.

CRISIS MIOCLONICAS

Se debe a descargas corticales que producen contracciones invo-
luntarias, inicas o multiples, repentinas, breves (< 100 ms) de muscu-
lo(s) o grupo(s) muscular(es) de topografia variable (axial, proximal o
distal). Pueden ser focales, segmentarias, multifocales o generalizadas.

CRISIS ATONICA

Se produce como consecuencia de una disminucion brusca del
tono muscular en flexores y extensores del cuello, tronco y extre-
midades, sin ningun aparente evento previo mioclénico o ténico,
de 1-2 segundos de duracion.

CRISIS MIOCLONICA-ASTASICA

Se caracteriza por mioclonias simétricas en miembros superio-
res (MMSS) de predominio proximal o mads irregulares en mus-
culatura facial, de intensidad variable, seguidas de un periodo de
atonia mas o menos pronunciado.

ESPASMOS EPILEPTICOS

Son el tipo de crisis que definen el sindrome de West, aunque
también pueden aparecer en otras encefalopatias epilépticas.
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CONCIENCIA CONCIENCIA

ALTERADA PRESERVADA MOTORA
, A MOTORAS
Tonico-Clénica
INICIO MOTOR: Tonico-clonicas
A . Clénica X
utomatismos Espasmos epilepticos
Aténica TERE
Clénica Miocldnica
Espasmo epiléptico Mioclénica-ténica-aténica
NO MOTORAS
Hipercinética Miocldnica-aténica
Detenci6n del
Mioclénica Atbnica
, comportamiento
Tonica Espasmos epilépticos >
INICIO NO MOTOR
Autondmica NO MOTORA({Ausencias)
Detencion cl.el Tipica
comportamiento
Atipica
Cognitiva i
Emoci Miocldnica
mocional
Sensitiva ~ Mioclénica palpebrales

6.4.2 CLASIFICACION TOPOGRAFICA DE LAS CRISIS EPI-
LEPTICAS

Segun la zona afectada, las crisis epilépticas se clasifican en:

CRISIS TEMPORALES

La sintomatologia ictal es util para diferenciar las crisis de ini-
cio en la corteza (epilepsia temporal lateral-ETL), de aquellas que
comienzan en la zona mesial (epilepsia temporal medial-ETM)

CRISIS FRONTALES

Las crisis de inicio frontal son habitualmente mas breves que
las temporales, asocian con menor grado de confusién postictal,
predominan los fenémenos motores sobre los automatismos y es-
tos son de diferente cualidad, mds forzados.

CRISIS FRONTOPOLARES

Son las que con mayor frecuencia adoptan la semiologia de una
crisis tonico-clonica generalizada, por su rapida propagacion con-
tralateral. En ocasiones estan precedidas de una versiéon oculoce-
falica y un pensamiento forzado.
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CRISIS ORBITO-FRONTALES

Suelen imitar crisis de inicio temporal (con sintomas visce-
romotores y emocionales)con algin dato de semiologia frontal
como la version forzada oculocefalica contralateral.

CRISIS DE LA REGION DORSOLATERAL

Se caracterizan por movimientos tonicos de las extremidades
y, menos frecuentemente movimientos clénicos asociados a des-
viacién cefalica y ocular. Pueden asociar automatismos orales y
manuales.

CRISIS PARIETALES
CRISIS OCCIPITALES

6.4.3 CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS CRISIS EPI-
LEPTICAS

CRISIS PRIMARIAS O IDIOPATICAS

Se desconoce su causa. Probablemente estan implicados facto-
res genéticos

CRISIS SECUNDARIAS O SINTOMATICAS

Subyace una causa clara (TCE, ACV, meningitis..)

PROBABLEMENTE SECUNDARIAS

Se utiliza ain mucho el término criptogénicas

6.5 ACTUACIONES ANTE UNA CRISIS EPILEPTICA

6.5.1 PRINCIPIOS GENERALES DE ACTUACION

1. Mantener la calma, no asustarse y calmar a los demas.
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2. Colocar a la persona en una postura comoda, sin forzarla, ya
sea en la cama, en un sofd, e incluso en el suelo, acomodando su
cabeza bajo una superficie blanda, como por ejemplo en un cojin,
para evitar que se golpee.

3. No se debe tratar de inmovilizar a una persona por la fuerza
durante la crisis.

4. Es importante intentar mantener a la persona de lado y aflo-
jarle cualquier prenda que pueda ir apretada a su cuerpo, ya sea el
cinturdn, corbata, pantalon, etcétera.

5. No pretender hacerle la respiracion boca a boca o adminis-
trarle cualquier tipo de medicamento ni darle agua, a pesar de que
parezca que tiene dificultades para respirar. Es normal que, duran-
te uno, dos o tres minutos, que es lo que suele durar una crisis epi-
léptica, al ponerse rigido el cuerpo de quien estd convulsionando,
el proceso respiratorio no se presente normal.

6. Tampoco se debe introducir ningin objeto en la boca con
el afan de que la lengua no vaya hacia atras, dado que puede ser
peligroso si el afectado se traga este objeto y éste se queda alojado
en las vias respiratorias

7. En la mayoria de las ocasiones, este tipo de crisis epilépticas
finaliza en dos o tres minutos, tras lo cual la persona se recupera
gradualmente.

8. Se debe esperar al lado de la persona hasta que la crisis epi-
léptica termine. Dejar que descanse hasta que se recupere y com-
probar que vuelve poco a poco a la situaciéon normal.

9. La administraciéon de medicamentos durante la crisis epi-
léptica sera por indicacion del médico. Una vez finalizada la crisis
epiléptica no es util la administracion de medicacion sedante.

6.5.2 DESPUES DE LA CRISIS EPILEPTICA

La gran mayoria de las crisis epilépticas terminan de forma
muy rapida y no es necesario trasladar a la persona con epilepsia
conocida a urgencias. Serd necesario tomar esta medida en los si-
guientes casos:



MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

« Si la crisis epiléptica dura mas de 5 minutos, o si se repite en
corto espacio de tiempo.

« Si el afectado no recupera por completo la situacidon previa,
tras un periodo de tiempo prudencial después de la crisis epi-
léptica.

« Si ha habido un traumatismo importante durante la crisis epi-
léptica. Si la persona que ha sufrido la crisis epiléptica esta
embarazada.

« Si se trata de una persona que no sea epiléptica. En este caso
no se conoce la causa y puede tener una enfermedad agu-
da que requiera un diagndstico y tratamiento urgente (por
ejemplo, meningitis, trombosis cerebral, intoxicacion, etcé-
tera). En este caso, el médico necesitara saber el tiempo de
duracion vy la situacién del paciente después de la crisis, si
responde con normalidad o no.

6.5.3 QUE HACER SI NO CEDE LA CRISIS

1. Canalizar una via periférica con suero fisioldgico, si no tu-
viera venoclisis.

2. Abrir la via aérea y colocacion de una canula de Guedel si es
necesario.

3. Aspirar secreciones si precisa.
4. Administrar oxigeno a alto flujo.
5. Extraer sangre para analitica y hacer glucemia digital.

6. Administracion de medicacion IV segun prescripcion médi-
ca (valium, midazolam, fenitoina).
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Historia clinica/ECG
(anamnesis y exploracion)

Crisis epiléptica l I Diagnostico diferencial

l ~Sincope

Pruebas complementarias ~AIT

urgentes: ~Amnesia global transitoria
-Analitica sanguinea ~Aura
-TAC craneo (criterios AAN) ~Evento paroxistico no epiléptico
-+/- Toxicos (si sospecha) ~Trastorno del suenio/movimiento|

-+/- Analisis LCR (sospecha
infeccion SNC/HSA)

| Crisis pmvoéada | [Crisis no provocada}—> Criterios de epilepsia:

Probabilidad de crisis epilépticas
posteriores (en los proximos 10
anos) similar al riesgo general de
recurrencia (al menos el 60%)

de dos crisis no provocadas.

-EEG / MVEE
-RMN Encefalica

6.5.4 HACER EL REGISTRO DE TODO EL PROCESO.
TABLA DE REGISTRO

OBSERVAR \ DESCRIBIR Y REGISTRAR
La crisis El orden cronolégico y la duracion.
epiléptica
El inicio -Hora de inicio y conducta previa (llanto, movimientos estereotipados...).
-Factores desencadenantes (estimulacién luminosa,
auditiva/sensitiva/emocional,fiebre,suefio, alcohol, hipo/hiperventilacion,
menstruacion...)
Los -Cambios de posicion y sitio de comienzo (mano, pulgar, boca o generalizas).
movimientos -Fase tonica, si la hay.
-Fase cldnica (sacudidas, partes corporales afectadas, caracteristicas en general).
La cara -Cambios de color (palidez, cianosis o enrojecimiento y transpiracion-
-Boca (posicidn, desviacion de la comisura, mordedura de la lengua...).
Los ojos -Posicidn (hacia adelante, arriba, los lados o movimientos divergentes).
-Pupilas (cambio de tamafio, igualdad y reaccion a la luz).
El esfuerzo -Presencia y duracién de la apnea.

respiratorio

-Presencia de estertores.

Otros eventos

-Miccién y defecacién involuntaria.
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TAXONOMIA DE ENFERMERIA

NANDA NOC NIC
0035 Riesgo de lesion 1913 Estado de seguridad: 2680 Manejo de las
lesion fisica convulsiones
00007 Hipertermia 0800 Termorregulacion 3740 Tratamiento de
la fiebre
00153 Riesgo de baja 1404 Autoestima 5400 Potenciacion de
autoestima situacional la autoestima
1305 Adaptacion psicosocial 5230 Aumentar el
afrontamiento
00039 Riesgo de aspiracion 0410 Estado respiratorio 3160 Aspiracion de
Convulsiones Permeabilidad de vias secreciones
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¢ Que hacer encasode

Crisis Epiléptica; ;-

para actuar

solo retirar los objetos con los
que se pueda golpear.

G No sujetar al paciente,

Colocarlede lado
siempre que se pueda.

2\

° nada en la boca, ni intentar
administrarle medicamentos.

N—

No dejarle solo hasta
que recobre el conocimiento o
y serecupere.

Controlar el tiempo que : “ U
o duralacrisis. Siesmdsdes P > (=—=3
minutos, llamar a Urgencias al 112. — )

6.6 CARACTERISTICAS Y CONTENIDOS DE LA HISTORIA
CLINICA EN EPILEPSIA

6.6.1 ANAMNESIS

Su base reside en la realizacién de un interrogatorio médico ex-
haustivo dirigido a recoger informacién fidedigna y estructurada
en los siguientes apartados:
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1- Antecedentes personales

2- Antecedentes obstétricos: patologia durante el embarazo, disto-
cias del parto y sufrimiento fetal, realizando la anamnesis sobre
familiares con capacidad para informar.

3- Desarrollo psicomotor y rendimiento escolar.

4- Existencia o no de convulsiones febriles durante la primera in-
fancia.

5- Antecedentes de traumatismos craneoencefalicos o infecciones
del Sistema Nervioso Central (SNC)

6- Comorbilidades con especial referencia a comorbilidad psi-
quidtrica, neurologica y afectaciones somaticas de higado o ri-
Aon.

7- Historial de farmacos antiepilépticos (FAE) previos y actua-
les. Esta informacion es de especial relevancia para clasificar

el grado de refractariedad de la epilepsia segun los criterios de
la ILAE

8 -Antecedentes familiares
Con especial atencién a los de epilepsia o enfermedades neuro-
légicas en la familia.

9- Enfermedad actual

Debe establecer el diagnostico diferencial( DD) vy la posterior
clasificacion semiolédgica de los eventos. Ante la sospecha del
origen epiléptico de los episodios, se debe indagar acerca de
si existen precipitantes especificos (hora del dia, relacién con
el sueno o el despertar, desencadenantes emocionales o activi-
dad mental), asi como la existencia de mioclonias o ausencias u
otros datos que puedan tener valor en el diagnostico sindrémi-
co. El andlisis de las auras es de gran importancia por su posible
valor localizador.
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6.6.2 EXPLORACION FISICA Y SINTOMATOLOGIA

MANIFESTACIONES CLINICAS

CRISIS PARCIALES SIMPLES CRISIS GENERALIZADAS TONICOCLONICAS
Somatosensoriales: hormiguco de extremidad, (GRAN MAL)
cara 0 lado del cuerpo contralaterales. Fase (onica: cianosis, grito epiléptico, rigi-
Focales moloras: movimientos tonicoclonicos dez del tronco y las extremidades, arquea-

de extremidad superior o inferior contralaterales.
Visuales: destellos luminosos.

Movimientos tonicoclonicos de la hemicara
contralateral.

CRISIS PARCIALES COMPLEJAS

Somatosensoriales: olores desagradables

0 poco habituales.

Alucinaciones auditivas complejas.
Alucinaciones visuales complejas.
Alteraciones de la conciencia: déja vu,
despersonalizacion, emociones (risteza, ira,
soledad, excitacion sexual, et
Automatismos: chupeteo, masticacion,
movimientos torpes de las manos.

CRISIS GENERALIZADAS DE AUSENCIA (PEQUENO MA
Lapsos breves y sbitos de pérdida de conciencia
sin alteracion del control postural, mirada fija,
pérdida del habla, sin confusion posictal.

miento dorsal, incontinencia de esfinteres.

y de extremidades, tronco y cabeza, incremento
3 de la tension arterial y la frecuencia cardiaca.

SINDROMES EPILEPTICOS
Epilepsia benigna infantil: crisis foca-
les motoras en hemicara. Fase ictal: falta de reactividad, babeo,
Epilepsia mioclonica juvenil: flaccidez de extremidades, incontinen-
mioclonias en brazos al despertar. cia de esfinteres.

Ausencias de la niriez: miltiples
crisis diarias.

Sindrome de West: espasmos
miocldnicos, deterioro psicomotor
¢ hipsarritmia en ¢l EEG.
Sindrome de Lennox-Gastaut:
multiples tipos de convulsiones,
alteraciones del EEG y cognitivas.

6.7 METODOS DIAGNOSTICOS EN EPILEPSIA

Los métodos diagnosticos son las pruebas complementarias
que pueden contribuir a facilitar el diagnodstico diferencial (DD)
en epilepsia, identificar las posibles causas etiologicas, los efectos
adversos (EA) de los farmacos antiepilépticos (FAE) o alguna
morbilidad asociada. Los fundamentales son las siguientes y su
extension depende de cada caso particular:

6.7.1. Analitica general en sangre, orina y liquido cefalorra-
quideo (LCR).

6.7.2. Electroencefalograma (EEG).
6.7.3. Test genéticos.
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6.7.4. Test neuropsicolégicos.
6.7.5. Estudios EEG/Video EEG.

6.7.6. Neuroimagen craneal.

6.7.1 ANALITICA GENERAL Y LIQUIDO CEFALO-
RRAQUIDEO

El estudio del laboratorio basico tanto en niflos como en adul-
tos deberia incluir: hemograma; iones: sodio, potasio, calcio, mag-
nesio; glucemia; funcidn renal: urea, creatinina y perfil hepatico.
La frecuencia de crisis epilépticas en el desequilibrio iénico agudo
es mayor en el caso de la hipo/hipernatremia; hipo/hipercalcemia
e hipomagnesemia.

GLUCEMIA

El cerebro es muy vulnerable a la falta de glucosa debido a su
baja concentracion (el 25 % de la plasmatica) y a su elevado me-
tabolismo.

TOXICOS

El andlisis de toxicos incluira anfetaminas, barbituricos, ben-
zodiazepinas, cannabis, cocaina, metadona y opidceos en orina, y
segun la sospecha, etanol en sangre.

NIVELES PLASMATICOS

Rango de concentracion del FAE definido en el laboratorio que
especifica tanto el limite inferior, por debajo del cual es improba-
ble que observemos una respuesta clinica, como el limite superior,
por encima del cual es muy probable que el paciente presente to-
xicidad.

Niveles de carbamazepina, valproato, fenitoina, fenobarbital,
etc

181



182

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

LA PUNCION LUMBAR (PL)
Tiene indicaciones diagndsticas y terapéuticas.

Diagnoéstico de enfermedades infecciosas, inflamatorias y neo-
plasicas que afectan al SNC y la administracién intratecal de anes-
tésicos, antibidticos, quimioterapia y antiespasticos (Baclofen).

Analisis Liquido Cefalorraquideo: bioquimico, inmunolégico,
microbioldgico

6.7.2 EL ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG)

Es el método diagndstico que permite la evaluacion de los po-
tenciales eléctricos generados por la actividad cerebral. Se regis-
tran mediante electrodos situados bien sobre la superficie del cue-
ro cabelludo (electrodos no invasivos) o a nivel cerebral profundo
(invasivos), tanto en procesos agudos como cronicos, siendo una
prueba repetible, accesible y econémica.

Indicaciones del EEG:
1. Clasificacion del tipo de epilepsia y sindromes epilépticos.

2. El EEG intercritico ayuda a la diferenciacion entre epilepsias
parciales y generalizadas.

3. Evaluacion prondstica.

4. Diagnostico y valoracion de la respuesta al tratamiento en el
estatus epiléptico.

5. EEG urgente, se realizard en las siguientes situaciones:
- Estados confusionales.
- Sospecha de estado de mal no convulsivo.
- Coma de origen desconocido.
- Crisis postraumaticas agudas.
6. EEG en la cirugia de la epilepsia.

- Electrocorticogratia
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El registro de la actividad eléctrica cerebral mediante electro-
dos colocados directamente sobre la la corteza cerebral durante
los procedimientos quirtrgicos evalua las DEI (descargas epilép-
tiformes e interictales) permite apoyar la extension de la resec-
cidn, sobre todo en displasias.

Eyes closed

R s A,
Frontal

L AN
R et A A e A A AN A

Procentral

s L L A

R WWMM\-\.W

Parietal

6.7.3 TEST GENETICOS

En los ultimos aflos se han detectado las alteraciones genéticas
de un gran grupo de epilepsias genéticas, tanto parciales como
generalizadas.

6.7.4 TEST NEUROPSICOLOGICOS

Los test deben realizarse en cualquier edad para evaluar alte-
raciones cognitivas, en particular en las areas del lenguaje y de
la memoria. En nifos o adultos con dificultades educacionales o
laborales. Cuando la resonancia magnética (RM) identifica ano-
malias en regiones cerebrales importantes desde el punto de vista
cognitivo.

Cuando un nifo o un adulto aqueja problemas de memoria u
otros déficits o declives cognitivos.
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6.7.5 MONITORIZACION VIDEO- EEG EN HOSPITALIZA-
CION

Objetivo:

 Grabacion de la imagen del paciente sincronizada con regis-
tro digital de la actividad electroencefalografica.

« Registro de crisis mediante la colocacion de electrodos de su-
perficie en cuero cabelludo. Ingreso del paciente para registro
24h.

« Diagnostico y clasificacion de crisis. Reduccion progresiva y
controlada de medicacion para facilitar crisis.

« Estudio prequirurgico de pacientes candidatos a cirugia de la
epilepsia.

« Estudios del suefio.

6.7.6 NEUROIMAGEN

De forma habitual en el servicio de urgencias, ante una primera
crisis, se ha de realizar un TAC en busca de lesiones estructurales
agudas que conlleven un tratamiento urgente especifico (ictus, he-
morragias, tumores...)

La RNM es actualmente la técnica de elecciéon para el estudio
del paciente con epilepsia pues permite evidenciar lesiones habi-
tualmente no visibles en el TC ( esclerosis mesial, displasias foca-
les...). En la mayor parte de los casos la RMN podra realizarse de
forma diferida, siendo aconsejable solicitarla con un protocolo.

6.8 TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA

Se considerara indicado el tratamiento cuando el paciente haya
presentado dos o mas crisis, separadas mas de 24 horas, siempre y
cuando se excluyan causas de crisis epilépticas sintomaticas agu-
das (alteraciones metabolicas, consumo de sustancias epileptoge-
nas...).Una vez iniciado el tratamiento, en los pacientes en los que
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no exista certeza de que estemos ante crisis epilépticas y/o que no
respondan favorablemente al tratamiento con FAEs (farmacos an-
tiepilépticos), debera ser reevaluado el diagndstico cuantas veces
sea necesario.

CON QUE FARMACO ANTIEPILEPTICO (FAE) INICIAR EL
TRATAMIENTO

La eleccién del tratamiento inicial va a depender de 3 factores:

o Del tipo de epilepsia o sindrome epiléptico que padece el pa-
ciente

o De las caracteristicas del paciente (edad, género, enfermeda-
des y tratamientos concomitantes)

o Del perfil farmacocinético y de los efectos adversos de los
FAEs.

La monoterapia es el tratamiento de inicio de eleccion, por la
menor incidencia de efectos adversos comparativamente a la po-
literapia.

Tabla 5. FAE clasicos vs nuevos FAE comercializados en Espaiia

FAE clasicos Nuevos FAE
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TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA REFRACTARIA (ER)

Aproximadamente un 25% de los pacientes sufre una epilepsia
farmacorresistente (ER). Algunos de estos pacientes pueden bene-
ficiarse de un tratamiento con dos o mas farmacos. En los pacien-
tes con ER la politerapia es a menudo una eleccion inevitable que
debe considerarse cuidadosamente para que sea exitosa.

Estimulador del nervio vago

Existen varios dispositivos de estimulacion en epilepsia (estimu-
lador del nervio trigémino, estimulacién magnética transcraneal, es-
timulacion cerebral profunda) como tratamiento para la Epilépsia.

Dieta cetogénica

Otra linea se basa en la sustitucién de los carbohidratos de la
dieta por grasas con el objetivo de producir los cambios bioqui-
micos asociados al ayuno. La metabolizacion de los dcidos grasos
generara cuerpos ceténicos, proporcionando la energia al cerebro.

Tratamiento quirurgico de la epilepsia

El 20-30 % de los pacientes no van a responder al tratamiento
médico, deberian ser dirigidos a una Unidad especializada de epi-
lépsia refractaria y cirugia de la epilepsia.

Técnicas de desconexion: Hemisferectomia funcional, Calloso-
tomia, Radiocirugia.

Técnicas de neuroestimulacion: Estimulacién del nervio Vago
y Estimulacion cerebral profunda.

6.9 EL ESTATUS EPILEPTICO

Es una emergencia neurologica y la forma mas grave de cri-
sis que puede presentarse en un paciente, con una morbimorta-
lidad significativa. Es una crisis epiléptica prolongada o una serie
de crisis durante las cuales el paciente no recobra completamente
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la conciencia. Su prondstico depende de varios factores: tipo de
estatus, etiologia, duracién, nivel de conciencia al inicio, edad y
respuesta al tratamiento.

6.9.1 TIPOS DE ESTATUS EPILEPTICO (EE)

ESTATUS EPILEPTICO CONVULSIVO: Se caracteriza por
(crisis ténico-clénica bilateral) 5 minutos de actividad convulsiva,
y a partir de 30 min es posible que se produzca dafio neuronal.

ESTATUS EPILEPTICO FOCAL: la duracién de 10 minutos
de crisis focal y el dafio neuronal sera posible a los 60 minutos de
iniciada la crisis.

ESTATUS EPILEPTICO NO CONVULSIVO: En las crisis no
convulsivas se considera estatus epiléptico no convulsivo a los 10-
15 minutos de inicio de la crisis

ESTATUS EPILEPTICO REFRACTARIOQ: si las crisis persisten
a pesar de un tratamiento de primera linea (benzodiacepinas iv) y
un tratamiento de 2° linea (farmacos antiepilépticos iv).

ESTATUS EPILEPTICO SUPRARREFRACTARIO: se define
como el EE que persiste tras 24 h de tratamiento con anestésicos
iv y reaparece tras la retirada de los mismos.

6.9.2 TRATAMIENTO DEL ESTATUS EPILEPTICO

Es aquella crisis epiléptica que dura un tiempo superior a 30
min. o aquellas crisis epilépticas breves que se repiten de forma
continua durante ese mismo periodo de tiempo, sin que haya re-
cuperacion de la conciencia entre ellas. Desde el mismo momento
del diagndstico, iniciar medidas generales.

Medidas generales:

Estabilizar al paciente y corregir cualquier complicacién médi-
ca, asegurar la via aérea. Determinar la etiologia, incluyendo estu-
dio de glucemia capilar Realizar analisis de sangre, orina, toxicos y
niveles de farmacos antiepilépticos (si procede).
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Trasladar al paciente a UCI si es posible. Monitorizacién EEG y
valorar puncién lumbar, si la etiologia no esta clara

Farmacos de primera linea: benzodiacepinas

A nivel ambulatorio, sin necesidad de contar con via periférica,
se puede administrar diazepam rectal (stesolid R) 10-20 mg. mida-
zolam transyugal (Buccolam R), cuya dosis habitual para adultos
es 10mg. Todos los pacientes que se considere que se encuentren
en riesgo de padecer estatus epiléptico deberian tener siempre a
mano alguna de estas opciones, para iniciar el tratamiento mien-
tras llega la ayuda médica

Diacepam

Se administra en bolo, arazén 0.15-0.25mg /Kg, hasta un méxi-
mo de 20mg. . La velocidad de administracién es de 2 mg minuto,
sin exceder 5mg/min, interrumpiéndola cuando ceda la crisis, lo
cual suele suceder entre 1 y 3 minutos después de la inyeccion. Si
la crisis no ha cedido en 5 minutos, puede repetirse la dosis. La
accidn dura sdlo 20-30 minutos por lo que si se inicia esta benzo-
diacepina, debe asociarse otro FAE. Si se emplea en dilucién, debe
ser fresca, ya que los plasticos pueden absorberlo.

Clonacepam

Se administra a razén de 1 mg por via iv, en bolo de mas de 30
segundos. Puede ser repetido hasta 4 veces. Debe ser mezclado
con el diluyente inmediatamente antes de ser inyectado. El co-
mienzo de la accién es rapido (un minuto) y su duracién es de 24
horas. Tiene mayor efecto sedante que otras benzodiacepinas.

Al igual que con diazepam, el riesgo de depresién respiratoria
es mayor en los casos de lesion cerebral (focal o metabdlica) y en
los ancianos.

Midazolam

Dosis de 0.2mg/kg hasta 10mg via intramuscular, como alter-
nativa a las anteriores, especialmente si no es posible conseguir
una via periférica
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Farmacos de segunda linea: farmacos antiepilépticos (FAE)

Fenitoina

La fenitoina se administra por via iva 15-18mg/Kg a una ve-
locidad de 50mg/min. En ancianos la velocidad de infusién debe
ser inferior a 20mg/min, con monitorizacién ECG y presion arte-
rial. La fenitoina es incompatible con perfusiones que contengan
glucosa. Debe ser administrada con suero fisiolégico y en bomba
de infusion.

Acido Valproico

Apenas hay efecto sobre TA, ritmo cardiaco, funcién respirato-
ria, por ello debe valorado como primera opcion en paciente con
compromiso cardiovascular.

Fenobarbital

Sedacién, hipotensién y depresion respiratoria pueden ocurrir
especialmente si el paciente ha recibido benzodiacepinas previa-
mente.

Levetiracetam

No sufre metabolismo hepatico ni tiene interacciones con otras
medicaciones, con minimo riesgo vascular y respiratorio y pocos
efectos sedantes.

Lacosamida

Se administra con bolo de 200-400mg, en 100 cc de SF a 50 mg/
min.

Brivaracetam

Tratamiento de reciente aparicién Algunos estudios han de-
mostrado su eficacia en estatus epiléptico, pudiendo ser eficaz in-
cluso en pacientes en los que ha fracasado levetiracetam.
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Farmacos de tercera linea
Anestésicos generales

Habitualmente esta fase del tratamiento es administrada por
especialistas de UCI/anestesia. Las opciones mas utilizadas son:

Propofol, Tiopental, Pentobarbital (Metabolito del tiopental),
Perfusion de Midazolam, Ketamina.

Tratamiento de cuarta linea

En ese caso, cuando fracasa la 3° linea se pueden probar, como
cuarta linea, las siguientes opciones:

Inmunoterapia

Tanto la corticoterapia como otras modalidades de inmunosu-
presién/inmunomodulacién deben administrarse de forma precoz
en caso de sospecharse origen autoinmune del estatus: Metilpred-
nisolona, Inmunoglobulinas iv y Recambio plasmatico: 5 sesiones.

6.10 PROTOCOLO DE LAS CRISIS EPILEPTICAS EN UR-
GENCIAS

6.10.1 OBJETIVOS DE LA ASISTENCIA EN URGENCIAS

« Manejo del paciente con una primera crisis epiléptica y del
paciente epiléptico conocido.

« Diagnostico diferencial de las crisis epilépticas con otras en-
tidades, fundamentalmente el sincope convulsivo y las crisis
psicogenas (pseudocrisis).

o Diagnostico de crisis provocadas (sintomaticas agudas).

« Manejo del paciente que presenta una crisis epiléptica en ur-
gencias, incluido el estatus epiléptico.

6.10.2 AMNANESIS Y EXPLORACION FiSICA

« Determinacion de glucemia digital (muy importante) y toma
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de constantes: presion arterial, frecuencia de pulso, satura-
cién de oxigenoy temperatura.

 Antecedentes: personales y familiares de epilepsia o cardio-
patias, antecedentes personales de TCE, infecciones del SNC,
ictus y medicacion (antiepilépticos, firmacos proconvulsivos
e hipotensores, sobre todo alfa-bloqueantes).

o Caracteristicas del episodio: tipo de movimientos o sensa-
ciones, momento del ciclo vigilia-suefio y hora en la que su-
cedid, duracion, sintomas previos.

« Precipitantes: ciclo menstrual, estrés, privacion de suefio, con-
sumo de téxicos (incluido alcohol), ayuno, , cumplimentacién
de antiepilépticos y cambios recientes en su medicacion.

« Visualizar las posibles grabaciones del episodio.

6.10.3 EXPLORACION FiSICA

» Exploracion neuroldgica: buscar signos y sintomas focales, y
examinar los signos meningeos en caso de sospecha de me-
ningitis o hemorragia subaracnoidea.

o Auscultacion cardiaca: se comprobara la regularidad del rit-
mo y la presencia de soplos. También hay que tener en cuenta
posibles heridas

« Exploraciones complementarias:

- Electrocardiograma.

- Rx torax:

- Analitica de sangre y toxicos en orina.
- TAC cerebral y puncién lumbar.

6.10.4 TRATAMIENTO DURANTE EL PERIODO EN OBSER-
VACION

« Una vez que el paciente llegue al Area de Observacion, se in-
dicaran las siguientes érdenes médicas, que se anotaran en la
Hoja de Encamados/Observacién:
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« Dieta absoluta durante las primeras 8 horas tras el episodio.

« Si crisis generalizada ténico-cléonica (CGTC): hidratacion IV
con suero fisiologico y control de CPK a partir de las 3 horas,
preferiblemente a las 12 horas.

« Monitorizacion ECG entre 8 y 24 horas tras la crisis.

« Si el paciente es epiléptico conocido: asegurar la administra-
cion de su tratamiento habitual, sobre todo farmacos antiepi-
lépticos (tanto IV como si es por VO) Si la crisis es epiléptica
no metabdlica: valorar pautar farmaco antiepiléptico (FAE)
con el neurdlogo de guardia.

« Proteger al paciente, evitar lesiones.
o Asegurar la via aérea, retirar proéteis, cuerpos extrafios.

o Durante la crisis, no introducir tubo de Guedel, sélo si no
recupera el nivel de conciencia tras la crisis.

o Aspirar secreciones, solo si se compromete la respiracion.
» Oxigeno en ventimask a alto flujo.

« Cateterizacion de via venosa.

« Tiamina si se sospecha de enolismo.

« Colocar en decubito lateral en el estado postcritico.

o Si la crisis no cede en 2 min. Administrar firmacos de prime-
ra linea endovenosos. Benzodiacepinas endovenosas (Clo-
nacepam IV, Diacepam IV o Midazolam IV).

« Si no cede la crisis en 5 min.o si se repiten las crisis, valorar
situaciéon de ESTATUS EPILEPTICO, administrar fArmacos
de segunda linea endovenosos (FAEs endovenosos).

o Si persiste la crisis después de 10 min, aumentar dosis o com-
binar dos de las lineas anteriores.

6.10.5 RECOMENDACIONES AL ALTA

En el informe de alta debe constar claramente cémo ha de con-
tactar el paciente con el sistema sanitario para seguimiento pos-
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terior por neurologia. Tras una crisis epiléptica se debe informar
al paciente por escrito sobre recomendaciones y habitos de vida
saludables (evitar consumo excesivo de alcohol, higiene del suefio
adecuada, evitar situaciones de riesgo...) Se deben incluir indi-
caciones en funcion de sus caracteristicas personales, familiares,
sociales, fisicas y laborales. Se debe incluir informacién sobre la
normativa respecto a la conduccién de vehiculos y maquinaria
peligrosa. La informacién debe incluir las pautas de actuacion
ante una crisis epiléptica.

2. Manejo hospitalario de la crisis aguda

Medidas generales (ABC)

- Proteger al paciente para que no se lesione

- Asegurar la via aérea: retirar dentaduras y cueIpos extrainos

- Durante la crisis, no introducir tubo de Guedel ni otros objetos en 1a boca.
Tras la crisis, si no recuperacion del nivel de conciencia, colocar tubo de
Guedel sin causar mayores lesiones

- Aspirar secreciones (solo si comprometen la respiracion)

- 02 en VMK a alto flujo (intentar mantener saturacion por encima del 92%)

- Monitorizar: Sat O2, glucemia capilar y constantes

- Cateterizacion de via venosa

- Tiamina si sospecha de enolismo

- En periodo postcritico colocar en decibito lateral

Si la crisis no cede en 2 minutos

Benzodiacepinas endovenosas (dosis habitual adulto)

CLONAZEPAM 1v
Poner 1 mg en bolo en 2" hasta un maxamo de 6 mg
o
DIAZEPAM v
Poner 2 mg en bolo y repetir 2 mz/min hasta un maximo de 20 mg

o

MIDAZOLAM iv

2-3 mg en bolo hasta un maximo de 10 mg

4

Si no se interrumpe la crisis en 3 minutos o si se repite:
SITUACION DE ESTATUS EPILEPTICO
FAES de primera linea endovenosos

D 4

Si persisten crisis después de 10 mmutos: aumentar dosis o combinar dos de los anteriores
SITUACION DE ESTATUS EPILEPTICO REFRACTARIO
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6.11 ENFERMERIA EN CONSULTAS EXTERNAS

En las consultas externas el personal de enfermeria se encarga
de la educacion a los pacientes que inician su primer tratamiento
con un diagnostico reciente, ademds del seguimiento de pacientes
estabilizados. Debemos revisar los cambios de tratamiento por
crisis refractarias o por aparicion de efectos secundarios. Presta-
remos especial atencién a mujeres en situaciones especiales como
embarazo.

6.12 ASPECTOS LEGALES Y PROFESIONALES SOBRE EPI-
LEPSIA

No existe un marco legislativo especifico sobre epilepsia, sino
que hay normas que son de aplicacion por las referencias que
hacen a la epilepsia. Es el caso de las normativas que impiden el
acceso a determinadas profesiones y oficios, la normativa sobre
conduccion, y el baremo de valoracion de la discapacidad.

El Procedimiento para el reconocimiento, declaracién y califi-
cacion del grado de discapacidad estd regulado en el Anexo I del
Real Decreto 1971/99, de 23 de Diciembre

6.13 CONCLUSIONES

La epilepsia , es una enfermedad con una incidencia cada vez
mas elevada y con una alta morbimortalidad, con un gran im-
pacto a nivel sanitario, asistencial, econémico y social. Los profe-
sionales de enfermeria deben tener un adecuado nivel de conoci-
mientos sobre la epilepsia, para proporcionar unos cuidados de
calidad, detectando precozmente los problemas derivados de
esta patologia. Las consultas de enfermeria ha sido un gran avance
para el control de esta patologia, pués permiten una comunica-
cién directa con el paciente y su familia. Ofrecen una atencion
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personalizada, disminuyendo los ingresos hospitalarios y mejo-
rando la adherencia al tratamiento.
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7.1 INTRODUCCION A LAS CEFALEAS

La cefalea o “dolor de cabeza” supone un problema muy fre-
cuente que practicamente afecta en algiin momento de la vida a
todo ser humano, y hasta en el 1% de la poblacién estd presente
casi a diario. Es fuente de discapacidad en si misma y también en
algunos casos puede ser el aviso de la presencia de una enferme-
dad o patologia que ponga en peligro la vida de una persona. ;Por
qué duele la cabeza ? La respuesta completa a esta pregunta no
se conoce, aunque se han producido avances en comprender su
base, tanto anatémica, como fisiopatoldgica. Tenemos receptores
para el dolor en piel, muisculos, ligamentos, vasos sanguineos, me-
ninges, mucosas,...., pero curiosamente no en el propio cerebro.
También conocemos las vias sensitivas principales de conduccion
del dolor , entre ellas el nervio occipital de Arnold y el nervio tri-
gémino. También hemos avanzado en el conocimiento de la fi-
siopatologia de muchos tipos de cefalea, como la migrafa, dénde
existe la base de una predisposicion genética. Recordemos que no
hay solo una cefalea, hay muchos tipos, y tienen una fisiopatologia
distinta. Ademas, en un mismo paciente puede haber varios tipos
de cefaleas distintos.
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7.2 CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS

Las cefaleas se puede dividir inicialmente en dos grupos:

a) Cefaleas primarias: podriamos decir que son producidas
por una patologia no conocida concreta estructural y el problema
principal es la cefalea en si misma asociada o no a otros sintomas.
Ejemplos serian la migrana o la cefalea tensional.

b) Cefaleas secundarias: producidas por una patologia concre-
ta conocida, como una neoplasia cerebral, meningitis o una sinu-
sitis, que es responsable de la cefalea.

Cuando nos encontremos con un paciente con cefalea, nos in-
teresard conocer qué tipo o tipos de cefalea tiene, si es primaria
o secundaria, si pone o no en peligro su vida , y siempre tratarlo.

7.3 ABORDAJE INICIAL ANTE UN PACIENTE CON CEFA-
LEA. ANAMNESIS

Cuando nos enfrentamos ante un paciente con cefalea, para lle-
gar a su diagnostico y tratamiento, en primer lugar realizaremos
una anamnesis, donde trataremos de recoger toda la informacién
relevante para diagnosticarlo correctamente. Interesa conocer
dénde duele, como duele, desde cuando duele, que favorece el
dolor, que lo alivia, y a qué lo atribuye el paciente, preguntaremos
por sintomas acompanantes o si hay varios tipos de dolor...

Habra que recoger los datos de cada tipo de dolor. Se recogeran
los datos en una ficha basica que nos permitira una organizaciéon
estructurada de la anamnesis. Se adjuntan también algunos da-
tos sobre la discapacidad que provoca la cefalea, dénde se puede
observar la escala Midas, utilizada en muchos pacientes con mi-
grafia como medida de la discapacidad que esta produciendo la
migrafa (a mayor nimero, mayor discapacidad).
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7.4 ABORDAJE INICIAL ANTE UN PACIENTE CON CEFA-
LEA: LA EXPLORACION

Se suele comentar qué es menos importante que una anamnesis
detallada, pero en mi opinién es una parte importante e insepara-
ble para poder diagnosticar y tratar a un paciente correctamente.
La exploracion ya se inicia cuando el paciente entra por la puerta
de la consulta, apreciando cémo lo hace, su cara y movimientos.
Como se sienta en la silla. Veremos si expresa signos aparentes de
dolor, si esta inestable, si tiene un ojo rojo o tiene aspecto ansioso
o esta triste, entre otros hechos.

La exploracion basica inicial incluira:
« Nivel de conciencia.

« Nivel cognitivo: lenguaje, memoria,... (aprovecharemos la
propia anamnesis para comprobar como se expresa y como
nos entiende, asi como su nivel de orientacion en tiempo, lu-
gar y persona).

« Nivel psiquiatrico : signos de ansiedad, estado animo...

o Pares craneales, no olvidando la campimetria por confron-
taciéon(comprobando que nuestro campo visual es similar al
del paciente) y el fondo de ojo si es posible.

« Comportamiento Motor -Sensitivo -Coordinaciéon -Marcha
-Palpacion craneal y cervical (apreciando puntos gatillos o
hipersensibles, contracturas, ...) Recordando que la presion
arterial y la temperatura son también importantes especial-
mente si la cefalea es aguda ¢ subaguda.

7.5 SINTOMAS Y SIGNOS DE TRANQUILIDAD Y ALARMA
ANTE UNA CEFALEA

Conviene conocer que: Hay unos datos clave y simples de la
anamnesis y la exploracidn, que nos pueden dar pistas de que nos
encontramos ante un paciente con una cefalea que no es indica-
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tiva de que sufre una patologia que pone en peligro su vida. Hay
otros datos que nos dan sefiales de alarma de que el paciente tiene
una cefalea que nos estd avisando de que tiene una patologia que
puede poner su vida en peligro.

7.5.1 SINTOMAS Y SIGNOS DE TRANQUILIDAD
1. Cefalea de afos de evolucion.
2. Mismo patrén clinico (caracteristicas y frecuencia).

3. Si son referidos sintomas focales (sintomas debidos a una
alteracién concreta del cerebro, ”aura”), como alteracion vi-
sual, pérdida de fuerza o alteracion sensitiva. Se repiten y son
siempre iguales ( de la misma forma ) y de corta duracion
(habitualmente menos de 60 minutos).

4. Buena respuesta sintomatica a firmacos de forma sostenida.
5. No altera el patron de sueno ni discapacita al paciente.

6. El aspecto general del paciente es bueno, con una explora-
ci6én neurolégica normal.

7.5.2 SINTOMAS Y SIGNOS DE ALARMA
1. Cefalea brusca, repentina
2. De reciente aparicion
3. Cefalea tras un esfuerzo
4. No responde a medicacién habitual
5. Cefalea progresiva en intensidad o frecuencia
6. Despierta al paciente durante el suefio
7. Cambio en el patron clinico de la cefalea

8. Datos patologicos en exploracion. Cuidado: un dato aislado
no es suficiente, se deben cumplir todos y siempre se debe te-
ner la mente alerta. Los sintomas en la anamnesis dependen
de lo que dice el paciente o sus acompanantes, y pueden no
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trasmitirnos la informacién adecuada. Recordar también que
cumplir las caracteristicas de una cefalea de alarma no nos
asegura una cefalea peligrosa , solo nos advierte de que tiene
mds probabilidad de tener un tipo de cefalea de este tipo. Lo
mismo se aplica para los sintomas de tranquilidad, no nos
aseguran que el paciente no tenga una cefalea peligrosa, sdlo
que sea menos probable.

7.6 DESCRIPCION DE LAS PRINCIPALES CEFALEAS PRI-
MARIAS: MIGRANA, CEFALEA TENSIONAL Y NEURAL-
GIA DEL TRIGEMINO

7.6.1 MIGRANA

La migrafia es “una predisposicion genética” que tiene el pacien-
te para tener “dolores de cabeza” de una forma determinada, y que
pueden acompanarse de otros sintomas como nauseas, vomitos,
fotofobia, fonofobia, osmofobia, y en algunos pacientes se asocian
unos sintomas neurologicos llamados aura. La “predisposicion” o
susceptibilidad” produciria que circunstancias que normalmente
no producen cefalea en un paciente no migraioso, puedan pro-
ducir un episodio de migrana en paciente susceptible. Por ejemplo
cambios de tiempo, estrés, ayunas, el dormir poco o mucho, tomar
vino , o la menstruacion femenina. En ocasiones es la suma de va-
rios de estos factores. Hay una clasificacion internacional de cefa-
leas ,realizada por consenso de expertos , donde se describen qué
caracteristicas debe tener un paciente para tener un diagnostico
de migrafa con sus diferentes subtipos, por ejemplo, y de forma
basica, migrafa sin aura y migrafa con aura (o ambas). De esta
forma, cuando a alguien se le diagnostica, por ejemplo, de migrana
sin aura, todos entendemos lo que implica ese diagndstico. Vamos
a sintetizar todo ello con lo que consideramos mas importante.

Migrana sin aura

A. Al menos cinco crisis de cefalea que cumplen los criterios
B,CyD.
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B. Episodios de cefalea de entre 4 y 72 horas de duracién (no
tratados o tratados sin éxito).

C. La cefalea presenta, al menos, dos de las siguientes caracte-
risticas:

1. Localizacion unilateral.
2. Cardécter pulsatil.
3. Dolor de intensidad moderada o severa.

4. Empeora por la actividad fisica habitual o condiciona
su abandono (p.e. andar o subir escaleras).

D. Al menos uno de los siguientes durante la cefalea:
1. Nduseas o vomitos.
2. Foto o fonofobia.

E. Sin mejor explicacion de su cefalea por otro diagnostico.

La migrafia sin aura tiene las caracteristicas principales de ser
hemicraneal, pulsatil, de intensidad moderada o severa, de agra-
varse con la actividad fisica, asi como asociarse a nduseas o vomi-
tos, foto y fonofobia, de durar entre 4 y 72 horas, y al menos haber
tenido 5 ataques o episodios de cefalea similares durante la vida
del paciente. Todo para estar seguros de que es una migraia y no
otro tipo cefalea. Deberemos descartar otra patologia que pueda
dar sintomas similares. Hay que recordar, como destaca la clasifi-
cacidn, que entre las caracteristicas de la cefalea, es suficiente con
cumplir dos de estas cuatro caracteristicas:

1. Localizacion unilateral
2. Cardécter pulsatil.
3. Dolor de intensidad moderada o severa

4. Empeora con la actividad fisica habitual o condiciona su
abandono (p.e. andar o subir escaleras). También puede
cumplir todas las caracteristicas, o esas caracteristicas pue-
den variar en un mismo paciente. Por ejemplo, unos dias
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duele toda la cabeza y otros duele la mitad de la cabeza,
unos dias el dolor es pulsatil, y otros opresivo. Siempre que
se cumplan al menos dos caracteristicas, hablaremos de una
migrana. Aademas por supuesto se deben cumplir el resto
de criterios.

Migrana con aura
A. Al menos dos crisis que cumplan los criterios By C.

B. El aura comprende sintomas visuales, sensitivos, motores o
del lenguaje, todos ellos reversibles.

C. Al menos, dos de las siguientes caracteristicas:

1. Progresion gradual de, al menos, uno de los sintomas
durante un periodo mayor de 5 minutos, o presenta-
cion de dos o mas sintomas consecutivamente.

2. Cada sintoma individual de aura tiene una duracién
de entre 5 y 60 minutos.

3. Al menos uno de los sintomas de aura es unilateral.

4. El aura se acompana o se sigue , antes de 60 minutos,
de cefalea.

D. Sin mejor explicacién por otro diagnéstico y se ha descarta-
do entre otras, la patologia vascular cerebral como un acci-
dente isquémico transitorio (AIT). La migrafa con aura se
diferencia de la migraia sin aura, en que ademas de todo lo
anterior descrito sobre este tipo de cefalea , presenta sinto-
mas neurologicos focales transitorios (pérdida o alteracién
de la visién, hormigueos o alteracion del lenguaje) que sue-
len preceder o acompanar a la cefalea y resto de sintomas.
Es importante conocer estos sintomas por la discapacidad
que producen, en ocasiones mas que la propia cefalea, y que
trataremos de aliviar, como porque nos permiten saber que
estamos ante una migrana y no son ante los sintomas de una
enfermedad distinta susceptible de otro tratamiento (como
un ictus o una crisis epiléptica). Recordar que debe haber
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episodios repetidos similares para que podamos decir que
es un aura, al menos dos. Si no deberemos estar atentos a
que no se trate de una migrafa con aura, sino de otra pa-
tologia que se parezca (como hemos dicho, por ejemplo un
ictus o una crisis focal epiléptica).

Algunos tipos de aura:

1. Visual: Visién de puntos, lineas en zigzag y pérdida progre-
siva en parte del campo visual

2. Sensitiva: Como hormigueos en la mano que se extiende
después a nivel peribucal

3.Del lenguaje: Imposibilidad de encontrar las palabras de for-
ma adecuada

4. Motora: Como notar pérdida de fuerza en una mano

El Aura visual es la mas frecuente. Algunos de los patrones mas
comunes que describen los pacientes son:

o Un punto de luz brillante o parpadeante en el centro del
campo visual que se expande y deja una nube blanca con
fosfenos en sus bordes y que le borra la vision.

o Una distorsion mal definida de las cosas como si las viera a
través de “aguas” o de un cristal esmerilado. Defectos par-
cheados o claramente hemiandpsicos del campo visual que
le tapan partes de los objetos o de las personas.

o Escotoma centelleante: lineas de luces en forma de un “zi-
gzag” simple o poligonal que recuerda una “fortificacion” y
que se va abriendo conforme avanza del centro hacia la pe-
riferia dejando un escotoma, pero puede seguir la marcha
inversa, de la periferia hacia el centro.

El Aura sensitiva: El defecto de la sensibilidad mads frecuente es
un hormigueo y adormecimiento parcheado alrededor de la boca,
en la lengua y en la mano y antebrazo. Es muy importante recono-
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cer la aparicion lenta y progresiva de los sintomas sensitivos para
distinguirlos de:

a) Las crisis epilépticas somatosenstivas, en las que las sensa-
ciones anormales se extienden rapidamente desde la mano
al brazo y a la cara sin dejar zonas indemnes.

b) Un déficit sensitivo cuya etiopatogenia es un ictus isquémico,
habitualmente es subito, brusco y simultaneo en la cara y la
mano, sin “marcha” o “extension” progresiva de los sintomas.
Recordar: siempre que nos encontremos especialmente un
primer episodio de migrafa con aura, habra que ser cautos y
descartar patologias que pueden dar sintomas parecidos.

Tratamiento de la migrana

El tratamiento de la migrafia puede dividirse en dos puntos, no
suelen existir diferencias demostradas entre tratar una migrafa
con aura y sin aura.

o Tratamiento sintomadtico de la migraiia

Se refiere al que se aplica para el alivio de los sintomas de la cri-
sis de migrana en el momento en que se produce. Tanto la cefalea,
como otros sintomas que pueden presentarse como las nduseas y
los vémitos.

Los farmacos fundamentales mas utilizados son:

1) Los antiinflamatorios no esteroides (AINE) como Naproxe-
no, Acido acetilsalicilico o Ibuprofeno.

2) Los llamados triptanes (agonistas sobre los receptores de la
serotonina tipo 1B y 1D ), como el sumatriptan. Los tripta-
nes mas utilizados en nuestros medio son:

« Sumatriptan oral 50mg, intranasal 20mg (recordar que el
preparado de 10mg es de edad pediatrica), 6 subcutaneo.

o Zolmitriptan oral 2.5, 5mg o intranasal 5mg -Rizatriptan
comp. o litab 10mg oral.

207



208

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

« Almogran comprimidos 12.5mg.

« Eletriptan comp de 20 6 40mg uno o dos de inicio via oral.
En la migrafia con aura no se aconseja la administracion
de los triptanes hasta el inicio de la fase de dolor.

Recordar no utilizar triptanes: Si alergia, cardiopatia is-
quémica, ictus ,edad de mas de 65 afios 0 embarazo. Como
tratamiento sintomdtico no farmacoldégico puede reco-
mendarse aplicar frio y presion sobre la cabeza y tomar
una bebida azucarada con o sin cafeina.

3) Neurolépticos, que asociados a los triptanes se administran
especialmente si hay nauseas y vomitos. Son la Domperido-
na, la Metoclopramida y el Tiapride. Debe iniciarse el tra-
tamiento sintomatico en cuanto se inicien los sintomas de
cefalea, y no esperar.

o Tratamiento preventivo de la migraiia

Son productos utilizados para prevenir el dolor, no para quitar
el dolor en el momento de la crisis. Como el “protector solar que
nos ponemos para que sea mas dificil quemarnos” si nos expone-
mos al sol. Pero recordar que a pesar de su administracion, también
pueden sucederse crisis de migrafa y entonces recudiremos al tra-
tamiento sintomatico simultaneo. El paciente debera tomarlo por
un tiempo prolongado, al menos durante tres o seis meses, y para
poder notar sus beneficios, que son la reduccion de la frecuencia e
intensidad de las crisis de migrana mensuales, puede tardar hasta 3
meses. Se utilizaran habitualmente cuando la frecuencia de dias de
cefalea al mes son mas de tres o hay presencia de crisis de migrafa
con aura muy discapacitantes o prolongadas. En la presentacion
adjunta se detallan estos tratamientos preventivos:

Fiarmacos mas frecuentemente utilizados de inicio:

a) Grupo Betabloqueantes:

Propranolol (40-160 mg/dia): dos veces al dia nivel de eviden-
cia I, grado de recomendacién A
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Metoprolol (100-200 mg/dia): dos veces al dia. nivel de eviden-
cia I, grado de recomendacién A.

Nebivolol (5 mg/dia): una vez al dia. nivel de evidencia III, gra-
do de recomendacién C.

Atenolol (25 a 100 mg/dia x2) nivel de evidencia II, grado de
recomendacion B.

Efectos adversos mas comunes : hipotension, bradicardia, aste-
nia, cansancio.

Contraindicacion relativa: asma,diabetes mellitus, insuficien-
cia cardiaca.

b) Grupo antiepilépticos

Topiramato Nivel de evidencia I, grado de recomendaciéon A
Dosis eficaz habitual 75-100 mg/dia.

« Si se incrementa la dosis lentamente (25mg cada 7-14 dias
semana), se tolera mejor.

o Efectos adversos mds frecuentes: Parestesias, alteraciones
cognitivas, sedacion, pérdida de peso, tendencia a producir litiasis
renal. Mas raramente, si hay predisposicion, glaucoma agudo.

Valproato (no usar en mujer en edad fértil) Recomendacién
nivel de evidencia I, grado de recomendacién A.

o Dosis habitual 300-1000mg/dia « Contraindicado en enfer-
mos con patologia hepatica y en mujeres en edad fértil (riesgo de
malformaciones y defectos congestivos fetales).

o Los efectos secundarios mas frecuentes son la pérdida de ca-
bello, el temblor, el aumento de peso y las alteraciones gastrointes-
tinales. Monitorizar con hemograma (vigilar plaquetopenia), perfil
hepatico, y coagulacion a los tres meses del inicio de la prescripcion.

¢) Grupo calcioantagonista atipico

Flunaricina La flunaricina tiene un nivel de evidencia I, grado
de recomendacion A. Las dosis recomendadas actualmente son
bajas (de 2,5 a 5 mg).
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Efectos adversos mas frecuentes : aumento de peso, somnolen-
cia, tendencia animo deprimido.

d) Grupo antidepresivos

Amitriptilina Nivel de evidencia I, grado de recomendacién A
« Dosis en migrafia habitual: 10-25 mg/dia

o Efectos secundarios mas frecuentes :sequedad de boca, es-
treflimiento, somnolencia. Menos frecuentes: inatencién o fallos
de memoria, agravamiento del glaucoma. Habitualmente a dosis
bajas, sin efecto antidepresivo, son suficientes para mejorar al pa-
ciente.

Venlafaxina Nivel de evidencia II, grado de recomendacién B
o Dosis habitual 37,5-150 mg/dia e Efectos adversos habituales:
Nauseas, estrefiimiento, anorexia , mareos, sequedad de boca, su-
doracion, fatiga, insomnio o somnolencia.

e) Anticuerpos monoclonales contra el péptido del gen relaciona-
do con la calcitonina o su receptor.

Erenumab, Galcanezumab y Fremanezumab. Habitualmente
con buena tolerabilidad, salvo riesgo bajo alergias Precaucién en
pacientes con mas de 65 anos, o con patologias vasculares (car-
diopatia isquémica, ictus) dado que no se han realizado estudios
clinicos en esta poblacién y habria un riesgo potencial de empeo-
ramiento vascular en estos grupos. Se aplican via subcutdnea una
vez al mes, teniendo Galcanezumab una dosis inicial de dos in-
yecciones, y Fremanezumab la opcién de tres inyecciones juntas
cada tres meses.

f) Bétox (toxina botulinica subcutdnea)

Indicado s6lo como tratamiento preventivo en migrafia cronica
(15 dias de cefalea al mes o0 mas en ultimos tres meses) Se disuelve
en un vial 100 unidades 2 ml (6 equivalente) suero fisiologico (5
unidades Botox por 0.1ml), y recordar: mezclar suavemente con
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aguja 30G y 1.25cm de largo. Se ponen 155 0 195 unidades en drea
frontal, temporal, occipital y cervical (total 31 o 39 inyecciones).

Recordar que si un paciente tiene muchos dias de dolor, el “pro-
pio dolor hace que tenga mas predisposicion al dolor”, y la for-
ma de evitarlo es tratar el dolor lo antes posible con tratamiento
sintomatico, y prevenirlo con tratamiento preventivo si precisa.
Cuantos menos dias de dolor y menos intenso, hay menos pre-
disposicién al dolor y mas probabilidad de mejorar la calidad vida
del paciente. Dentro de los tratamientos preventivos, no debemos
olvidar el tratamiento no farmacoldgico: nutricién, patrén suefio,
ejercicio, evitar cervicalgia, evitar el estrés..., todo es importante.
Es fundamental buscar a través de la anamnesis en el paciente po-
sibles factores desencadenantes tratables o evitables y evitarlos si
se puede.

Factores desencadenantes de la migrana:
o Alcohol.
« Aspartamo.

« Chocolate quesos, café, té,platano, picante,dietas hipocalori-
cas, ayuno.

 Realizar sdlo dos comidas al dia.

o Dormir pocas horas, dormir desmasiadas horas seguidas,
siesta.

« Turno rodado con trabajo nocturno, estrés.

Recordar que cada paciente es de una manera, y lo que pue-
de ser un factor desencadenante de la migrafia en uno, puede no
serlo en otro. También otros pacientes pueden no ser conscientes
de cuales son sus factores desencadenantes, por lo que realizar un
diario de su cefalea puede ayudar. El detectar factores desenca-
denantes y poder modificarlos puede evitar la necesidad de tra-
tamiento preventivo farmacoldgico. Existen también productos
como el magnesio y la vitamina b2 (riboflavina) que en casos
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seleccionados podrian ser usados como productos preventivos.
Debemos estar atentos para informar a los pacientes de que exis-
ten muchos productos y técnicas que son “vendidos en muchas
tiendas” como “productos o aparatos que curan la migrafia” y que
no tienen ninguna base ni evidencia cientifica, y sélo sirven como
placebo, como” magia” y que tienen un costo econémico para el
paciente.

7.6.2 LA CEFALEA TENSIONAL

Cefalea que presenta muchas de las caracteristicas contrarias
a la migrana como ser holocraneal, dolor opresivo no pulsatil, de
intensidad leve-moderada, no empeora con movimientos de la ca-
beza o actividad fisica, y sin nauseas ni vdmitos. Suele estar favore-
cido por situaciones estrés.

Criterios diagnosticos

A. Al menos 10 episodios de cefalea que cumplen los crite-
rios B-D.

B. Duracion de 30 minutos a siete dias.

C. Al menos dos de las siguientes cuatro caracteristicas:
1. Localizacion bilateral.
2. Calidad opresiva o tensiva (no pulsatil).
3. Intensidad leve o moderada.

4. No empeora con actividad fisica habitual, como andar
o subir escaleras.

D. Las dos caracteristicas siguientes:
1. Sin nauseas ni vomitos.
2. Puede asociar fotofobia o fonofobia (no ambas).

E. No atribuible a otro diagnéstico. Su diagnostico tiene re-
levancia porque el tratamiento es distinto de la migrafia.
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El correcto diagnostico de la cefalea tensional es fundamental
ya que influye en algunos aspectos del tratamiento sintomatico,
dado que por ejemplo los triptanes no son eficaces en la cefalea
tensional, como en aspectos del tratamiento preventivo, donde
farmacos como la flunaricina o topiramato no son eficaces. Hay
tratamientos en cambio que pueden mejorar ambos tipo de ce-
falea, tanto en el tratamiento sintomdtico, como por ejemplo los
AINE (antinflmatorios no esteroideos), como en el tratamiento
preventivo, donde la amitriplina puede se util.

Tratamiento de la Cefalea Tensional
Tratamiento sintomatico de la cefalea tensional
- Paracetamol (500 a 1.000 mg)
- Ibuprofeno (400-800 mg)
- Naproxeno (500 a 1100 mg) - Indometacina (25-50 mg)
- Metamizol (575mg)
RECORDAR LOS TRIPTANES NO SON UTILES

Tratamiento preventivo de la cefalea tensional

Si la cefalea tensional es frecuente (habitualmente mdas de 7
dias al mes durante al menos 3 meses seguidos ) y discapacita, se
puede utilizar:

Amitriptilina. El tratamiento debe durar al menos 3-6 meses.
Una dosis habitual de 10-25 mg/dia. El inicio del efecto puede
tardar unas dos semanas. El efecto méaximo aproximadamente se
aprecia a partir de los 3 meses. Evitar si existe glaucoma no con-
trolado, patologia de prostata no controlada, estreiimiento severo,
enfermedad hepatica grave, o cardiopatia. Los efectos secundarios
mas frecuentes son la boca seca, visién borrosa, estrefiimiento y
somnolencia. Recordar que es un antidepresivo, pero se adminis-
tra independientemente de si el paciente tiene sindrome depresivo
y recordar que las dosis bajas utilizadas en cefaleas, normalmente
10-25mg, no tiene efecto antidepresivo significativo .Otros farma-
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cos dentro del grupo de los antidepresivos se pueden utilizar, pero
no tienen la evidencia cientifica de amitriptilina.

El tratamiento no farmacolodgico

Es fundamental para ayudar a su control, tratando de conse-
guir en el paciente un patrén adecuado de suefio, control del es-
trés, patrén de comidas correcto y la fisioterapia (especialmente
craneo-cervical).

7.6.3 LA NEURALGIA DEL TRIGEMINO

El dolor caracteristico es el del tipo descarga “eléctrica’, que
dura unos segundos, se repite varias veces, con gran intensidad,
en el territorio del trigémino (Ver dibujo anatémico territorio tri-
gémino).

7.6.3.1 Caracteristicas clinicas de la neuralgia del trigémino

o Dolor unilateral (siempre mismo lado, en mayoria ocasio-
nes).

« Tipo dolor como descarga, shock eléctrico.
« Abrupto en comienzo y fin.
« Dura entre segundos , y como maximo dos minutos.

« Distribuido en una o mas divisiones nervio trigémino , sin
irradiacion del dolor mas alla de éstas dreas (importante
para diagndstico de neuralgia trigémino y no otros tipos de
etiologias con dolor con este nervio implicado).

« Intensidad severa.

o Es frecuente que existan estimulos “trigger” o “gatillo” que
desencadenen el dolor, como: lavarse cara, cepillarse los
dientes, fumarhablar, masticar, afeitarse,tocarse la mejilla...

o Al menos tres ataques de dolor similar.

 No debe haber otra causa que explique los sintomas.
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Recordar esta definicién es de la neuralgia idiopatica o clasica
6 primaria del trigémino, con su recomendacién de tratamiento
y prondstico asociado. Hay otras etiologias del dolor en territorio
del trigémino, que no son esta entidad y pueden tener otro trata-
miento. Cualquier entidad que afecte a estructuras nociceptivas
del V par, dan percepcion de dolor en su territorio y hay que tratar
su etiopatogenia (como la patologia dental o de senos paranasa-
les).

7.6.3.2 Clasificaciéon de la Neuralgia del trigémino

o Neuralgia del trigémino clésica o idiopatica. Incluida la com-
presion vascular.

» Neuralgia del trigémino secundaria. Causada por algo distin-
to a la compresidn vascular.

Neuralgia del trigémino idiopdtica

« Por compresion vascular en el trayecto del nervio trigémino,
son el porcentaje mayoritario de casos, segun las series, el 79-
97%. El resto (pocos casos) son idiopaticos reales. Habitual-
mente el término idiopatico se utiliza en medicina para decir
que no sabemos la causa.

Neuralgia del trigémino secundaria

« Producen el dolor distendiendo la raiz del nervio, mas que in-
vadiéndolo, que suele dar mas un dolor contintio, no paroxis-
tico, pero puede tener dolor indistinguible del idiopdtico. Su
etiologia es:

- Tumores 2-3% de los casos (especialmente meningiomas o
neurinomas).

- Malformaciones arteriovenosas, habitualmente pequenas,
0.5-2% de los casos.

- Esclerosis multiple 2-4% de los casos.

215



216

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

- Muy raramente descritas otras asociaciones: por ejemplo
tras ictus en troncoencéfalo.

« Siempre ante la presencia de un paciente con clinica de una
neuralgia del trigémino hay que realizar una exploracién adecua-
da, especialmente en el drea sensitiva del territorio del trigémino,
para descartar una neuralgia secundaria a otra enfermedad como
una neoplasia. Si hay hiperestesia o disminucién de la sensibilidad
en el area sensitiva del trigémino, existiran mas probabilidades de
que se trate de una neuralgia del trigémino secundaria. Otro de
los hechos a no olvidar, es que también hay que haber descartado
que no se trate de un dolor secundario a una patologia local, como
por ejemplo el relacionado con un diente. Dentro de su estudio
diagndstico, se recomienda realizar una resonancia magnética
cerebral, dado que la sintomatologia de una neuralgia trigémino
idiopdtica puede ser idéntica a la de una secundaria. También se
puede encontrar una compresion vascular, por un vaso sanguineo
que patoldgicamente se ponga en contacto con el trigémino, y que
puede tener implicaciones terapéuticas quirurgicas (solamente si
los tratamientos farmacolégicos no son eficaces). Recordar: Senos
paranasales,ojos,dientes,nariz y mandibula, estan inervados por el
nervio trigémino y por ello pueden dar un dolor secundario, pero
habitualmente distinto al de la neuralgia trigémino idiopatica (no
cumpliran las caracteristicas descritas previamente).

7.6.3.3 Tratamiento y recomendaciones para la neuralgia del
trigémino
« Existen muy pocos estudios:

o Primera linea: carbamacepina (nivel IA evidencia ): 4 es-
tudios, total 147 pacientes.

« Segunda linea: oxcarbacepina (nivel IIB evidencia) razones:
unicos farmacos eficaces clasicos que tiene estudios. Las in-
teracciones y efectos adversos de ambos (anemia, leucope-
nia, aplasia medular, toxicodermia,) obliga a controlar con
andlisis de sangre al paciente. Por ello hay otros farmacos



MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

NEURALGIA

TRIGEMINAL

que son utilizados, aunque no tengan la indicacion en ficha
técnica, o bien porque el paciente no puede tomar los ante-
riores por sus patologias basales. Algunos de estos farma-
cos mencionados en la literatura cientifica son: *baclofeno
*lamotrigina *eslicarbacepina *gabapentina *pregabalina *
*topiramato *fenitoina *valproato *tizanidina *clonazepam
*amitriptilina *lacosamida *toxina botulinica.

La opcién quirtrgica del tratamiento para la neuralgia
trigémino se palntea si fallan al menos tres farmacos, o
no son tolerados y si no hay contraindicacion a la ciru-
gia. Los posibles efectos adversos quirtrgicos pueden ser
graves,incluidos la anestesia dolorosa en drea trigémino.
Puede recidivar el dolor con el paso del tiempo. Las prin-
cipales técnicas quirurgicas son:
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- La descomprension microvascular: Mas éxito inicial
con control del dolor al 90%, pero decae a los 3 afos
al 73%. Tiene mayor riesgo quirurgico con mortalidad
0.2% y un 5% de complicaciones.

- La rizotomia percutanea (compresion-balon, rizolisis
con glicerol o termocoagulacion por radiofrecuencia).
Tiene menos éxito con el paso del tiempo (50%), tiene
menor riesgo quirurgico y es recomendable para pa-
cientes ancianos.

- La radiocirugia con gama knife es otro procedimiento.
Tarda al menos dos semanas el inicio de su efecto. Su
éxito inicial es del 75%. Es un procedimiento no inva-
sivo y caro.

7.7 CEFALEAS SECUNDARIAS

7.7.1 CEFALEA CENTINELA SECUNDARIA A HEMORRA-
GIA SUBARACNOIDEA

Las cefaleas secundarias son aquellas donde la cefalea es debi-
da a otra enfermedad. Es decir, la cefalea es sélo un sintoma mas
dentro de otra patologia, y que nos debe ayudar en su diagnéstico
para tratarla. Uno de los tipos de cefalea secundaria que conviene
siempre tener en mente es la cefalea centinela secundaria a hemo-
rragia subaracnoidea, dado que la cefalea, en ocasiones es el tinico
sintoma . Si una cefalea es secundaria a hemorragia subaracnoi-
dea, en una gran frecuencia de casos es producida por la ruptu-
ra de un aneurisma cerebral, y si no se trata, puede producirse el
fallecimiento del paciente. Detectada a tiempo y aplicando trata-
miento, puede evitarse que el paciente fallezca o presente secuelas
con discapacidad grave. Las caracteristicas de esta cefalea son la
cefalea brusca (el paciente pasa de estar sin nada de dolor a repen-
tinamente en un segundo tener una cefalea muy intensa). En oca-
siones se presenta tras un esfuerzo, en un paciente habitualmente
sin historia previa de episodios de cefalea similares, pudiendo aso-
ciarse en la exploracion rigidez de nuca.
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7.7.2 CEFALEA ASOCIADA A MENINGITIS

La meningitis o inflamacién de las meninges puede producir
cefalea. Dentro de sus causas mas frecuentes estan las infeccio-
nes,tanto viricas, bacterianas, fungicas, como por parasitos. Pero
conviene recordar que otras enfermedades como las autoimu-
nes, las neoplasias malignas o incluso algunos téxicos o firmacos
pueden estar implicados en su produccion. El diagndstico de una
cefalea asociada a meningitis se basa en detectar por la anamne-
sis y la exploracion los datos que nos orienten a la inflamacion
de meninges, como la presencia de cefalea intensa discapacitante,
que empeora con movimientos y esfuerzos, con nauseas y vomi-
tos, sin episodios previos de cefalea similar y que no responde a
farmacos adecuadamente. Podemos encontrar signos meningeos,
como rigidez de nuca, asi como datos en ocasiones asociados a
una enfermedad sistémica, como fiebre, malestar general , apari-
cién de una erupcién dérmica, o tos. Su sospecha clinica, por la
relevancia que tiene en la morbilidad o mortalidad, lleva a realizar
la prueba diagndstica de eleccién que es la puncién lumbar para
obtener liquido cefalorraquideo (LCR). El estudio del LCR permi-
te el diagndstico y conocer la causa o etiologia de la meningitis. Se
realiza habitualmente en drea L3L4 6 L4L5, que es un area donde
con seguridad ya no esta presente la médula espinal , y tenemos
acceso a liquido cefalorraquideo. Si hay sospecha de una hiperten-
sién intracraneal asociada, como por ejemplo por un abceso ce-
rebral, se suele realizar previamente un TAC cerebral. Si existiera
un absceso o tumor cerebral de tamafo considerable, nos llevaria
a desestimar la puncién por el riesgo de enclavamiento cerebral.
Si existe una hipertensioén intracraneal por un tumor y realiza-
mos una puncién lumbar , dada la comunicacion del circuito del
liquido cefalorraquideo, podria descender el contenido cerebral
hacia la zona dénde hemos bajado presion por la puncién lumbar
con la extraccion de liquido cefalorraquideo. Si el bulbo raquideo
quedara comprimido por dicho descenso en un drea mas estre-
cha, como es la zona de unién occipito-cervical podria provocar
el fallecimiento del paciente. La preferencia habitual es poner al
paciente en decubito lateral, en posicion fetal, porque asi se mini-
mizan los riesgos del enclavamiento referido y ademas podemos
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medir la presion de LCR, hecho que no es posible si se realiza con
paciente sentado.
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8.1 INTRODUCCION A LAS ENFERMEDADES NEURO-
MUSCULARES Y DE LA MOTONEURONA

» Las enfermedades neuromusculares son el grupo de trastor-
nos o disfunciones que afectan a las estructuras del Sistema Ner-
vioso Periférico, que se compone de los siguientes elementos:

- Raices, troncos, plexos, nervios periféricos, placa neuromus-
cular y fibras musculares.

Incluyen la funcién sensitiva y autondmica con sus dos mo-
dalidades, el sistema nervioso simpatico y parasimpatico. Gran
parte de la comunidad neuroldgica incluye las enfermedades de la
motoneurona superior e inferior en este capitulo por convenien-
cias didacticas.

SE INCLUIRAN LAS SIGUIENTES PATOLOGIAS
o Enfermedades de la motoneurona: ELA
« Radiculopatias:

- Agudas: Sindrome de Guillain Barré (SGB)

- Cronicas: Polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica (PDIC).
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« Plexopatias:
- Agudas: Por trauma agudo por avulsiones.
- Crénicas: Autoinmunes o idiopaticas.

« Neuropatias periféricas: Que involucran a las tres funciones:
motora, sensitiva y autondmica. Neuropatia diabética la mas
representativa.

o Enfermedades de la placa neuromuscular (EPNM).
- Miastenia gravis la mas representativa.
« Enfermedades del musculo estriado (EME).

- Las constituyen las miopatias congénitas, adquiridas y
hereditarias (genéticas).

El capitulo desarrollara las patologias mas frecuentes que se
observan o ingresan en los Servicios de neurologia, observando
los planes de cuidados que programan y planifican las enfermeras:
ELA, Neuropatia diabética, Sindrome de Guillain Barré y Miaste-
nia Gravis.

8.2 OBJETIVOS DE LOS CUIDADOS DE ENFERMERIA

« Conocer las principales patologias neuromusculares que mas
frecuentemente encontramos en la practica clinica, describiéndo-
las con una pequena definicidn, diagnéstico patrén semioldgico,
tratamiento y cuidados enfermeros.

« Conocer las disfunciones y trastornos tanto sensitivos, moto-
res, autondmicos, alteracion de los reflejos y los cambios troéficos
que implican estos trastornos.

o Establecer un plan de cuidados estandarizado para las situa-
ciones agudas que requieren cuidados criticos y soporte vital en-
fermero de alto nivel.
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8.3 PRINCIPALES ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES
Y DE LA MOTONEURONA

o Las enfermedades neuromusculares mas vistas en la practica
clinica se describen a continuacion.

8.3.1 MIASTENIA GRAVIS
Definiciéon
Trastorno neuromuscular por alteracion de los receptores de

acetilcolina en la placa motora mediada por autoanticuerpos (au-
toinmune).

Etiopatogenia de la Miastenia Gravis.

El 75% de los pacientes presentan alteraciones del timo acom-
panantes (timoma o hiperplasia timica).

Diagnostico de la Miastenia Gravis.
Por la clinica que se confirma con pruebas complementarias:

1. Test con farmaco inhibidor de la acetilcolinesterasa, test
del Tensilon (edrofonio) o neostigmina parenteral.

2. Estudio de anticuerpos antireceptor de acetilcolina y An-
timusk.

3. Estudios neurofisiologicos.
4. EMG de fibra aislada. “jitter”.
5. Estimulacidn nerviosa repetitiva.

6. TAC/IRM toracica: Descarta la presencia de timoma.

Semiologia de la Miastenia Gravis

1. Debilidad y fatigabilidad muscular que varia a lo largo
del dia empeorando con la actividad y mejorando con el
suefo.
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2. Los primeros musculos en afectarse son los faciales y ocu-
lares ocasionando:

3. Ptosis parpebral y diplopia.

4. Debilidad de la musculatura de la masticacion y degluto-
ria (disfagia).

5.Voz nasal.
6. Alteraciones en la articulacion del lenguaje (disartria).

7. Crisis miasténica: Puede cursar con insuficiencia respi-
ratoria con alteraciones gasométricas.Afectacion de la
musculatura respiratoria que puede precisar intubacién
orotraqueal y ventilacién mecdnica.

Tratamiento de la Miastenia Gravis
1. Fairmacos anticolinesterasicos
2. Corticoides e inmunosupresores
3. Plasmaeféresis y Gammaglobulinas IV

4. Timectomia

Cuidados de enfermeria en la Crisis Miasténica

1. Limpieza eficaz de las vias respiratorias. Fisioterapia res-
piratoria.

2. Soporte nutricional segin progresién de disfagia, nutri-
cion oral con espesantes y dieta de disfagia. Correcta hi-
dratacion. Nutricidn enteral por PEG en fases avanzadas.
Medidas que eviten broncoaspiracion.

3. Medidas de terapia fisica y estimulacién motora. Fisiote-
rapia fisica. Postura adecuada, con alineaciéon de hom-
bros y caderas y simetria de hombros rodillas y caderas
que eviten alteraciones osteomusculares. Evitar rotacio-
nes y flexiones patolédgias de las articulaciones del hom-
bro y cadera.
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4. Cuidados cutaneos: Prevencion y cuidados de la ulceras
por presiéon (UPP).

5. Ventilacién mecanica en fases avanzadas. Instruir a la fa-
milia.

6. Cuidados de canula de traqueostomia y camisas internas
de canula.

7. Potenciar una correcta comunicacion-rol-relaciones.

8. Medidas higiénicas que eviten enfermedades infecciosas
intercurrentes (Infecciones del tracto urinario-ITU, Neu-
monias, Sepsis).

8.3.2 ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA (ELA)
Definicion

Enfermedad caracterizada por la degeneracion de las neuro-
nas motoras que originan sindromes de neurona motora inferior
o superior en virtud de la localizacién topografica de la atrofia. Es
la enfermedad de motoneurona mas frecuente. Es progresiva y de
mayor predominio en varones. Hay una degeneracion de la segun-
da motoneurona (astas anteriores medulares y nucleos motores

troncoencefalicos, excepto oculomotores) y de la primera moto-
neurona en cortex

Clasificacion de la ELA
e Dos formas:
- ELA Esporadica (90%).

- ELA Familiar: Autosémica dominante (por mutacion del
gen SOD).

Diagnostico de la ELA

o IRM: Descarta otras causas de alteracién de la motoneurona,
como lesiones cervicales.
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» Electromiografia y electroneurografia (EMG- ENG): Prueba
esencial que objetiva signos de denervacién y descarta otras
patologias.

Semiologia de la ELA
- Sintomas combinados de primera y segunda motoneurona.

- Primera motoneurona:

- Hiperreflexia.

- Espasticidad.

- Disartria.

- Disfagia.

- Labilidad emocional.

- Debilidad progresiva que conlleva disnea e insuficiencia res-
piratoria.

- Segunda motoneurona:

- Denervacion con perdida de fuerza progresiva.
- Atrofia progresiva muscular.

- Hiporreflexia.

- Calambres y fasciculaciones.

- No hay alteraciones sensitivas, esfinterianas y la motilidad
ocular permanece razonablemente bien conservada.

Tratamiento de la ELA

» Riluzol (Discreto aumento de la supervivencia) y tratamiento
paliativo.

Cuidados de enfermeria en la Esclerosis Lateral Amiotrdfica

- Seguin la evolucién propia de la enfermedad aparecen tres fa-
ses: Diagndstico, Desarrollo y Fase final.
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- Principales diagnosticos:

- Deterioro de la comunicacién verbal (00051).

- Intolerancia a la actividad (00092).

- Riesgo de aspiracion (00039).

- Patrdn respiratorio ineficaz (00032).

- Temor a la incapacidad fisica y a la muerte (00148).

- Actividades enfermeras dirigidas.

- Limpieza eficaz de las vias respiratorias. Fisioterapia respira-
toria.

- Soporte nutricional segin progresién de disfagia, nutriciéon
oral con espesantes y dieta de disfagia. Correcta hidratacion.
Nutricion enteral por PEG en fases avanzadas. Medidas que
eviten broncoaspiracion.

- Medidas de terapia fisica y estimulacion motora. Fisioterapia
fisica. Postura adecuada, con alineacion de hombros y cade-
ras y simetria de hombros rodillas y caderas que eviten alte-
raciones osteomusculares. Evitar rotaciones y flexiones pato-
légias de las articulaciones del hombro y cadera.

- Cuidados cutaneos: Prevencion y cuidados de ulceras por
presion UPP.

- Ventilacidn mecdnica en fases avanzadas. Instruir a la familia.

- Cuidados de canula de traqueostomia y camisas internas de
canula.

- Potenciar una correcta comunicacion-rol-relaciones.

- Medidas higiénicas que eviten enfermedades infecciosas in-
tercurrentes (Infecciones del tracto urinario ITU, Neumo-
nias, sepsis).
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8.3.3 SINDROME DE GUILLAIN BARRE (SGB)
Definicion

« Polirradiculoneuropatia aguda desmielinizante inflamatoria,
con clinica ascendente y arrefléxica de predominio motor,

que puede debutar con clinica sensitiva a modo de pareste-
sias en su inicio.

Diagnostico del SGB
e Por la clinica.
o Mediante estudios de LCR.

» Mediante estudios neurofisioldgicos como la electromiogra-
tia y electroneurografia (evidencias de desmielinizacion).



MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

Etiologia del SGB
« Probablemente autoinmune.

« En dos tercios de los casos existen antecedentes de infeccion
virica, respiratoria o digestiva, como por ejemplo campylo-
bacter jejuni que se puede detectar en heces.

Semiologia del SGB

o Debilidad progresiva de evolucién mas o menos simétrica
que progresa en dias o semanas.

« La progresion es ascendente, comienza por miembros infe-
riores, subiendo al tronco y miembros superiores.

« Dolores musculares.
o Puede haber paralisis facial.

» Plejia motora arrefléxica que puede desencadenar insuficien-
cia respiratoria de consecuencias graves.

o Puede haber parestesias pero los cuadros sensitivos no son
acusados.

o Puede haber disautonomia.

» Disartria, hipofonia, disfagia por afectacién de pares cranea-
les.

Tratamiento del SGB

« En fase aguda con rapida progresion: Medidas de soporte vi-
tal con ingreso en UCI para ventilacién mecanica.

« Plasmaeféresis.
» Ciclos de inmunoglobulinas IV.

e Fl tratamiento con corticoides NO ha demostrado ser efec-
tivo.

231



232

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

Cuidados de enfermeria del SGB

Durante la fase hiperaguda-aguda con rapida progresion se
hace necesario establecer un plan de cuidados holistico atendien-
do a todos los patrones funcionales, prestando especial atencion a
los siguientes patrones:

Patron 2: Nutricional metabolico

« Disfagia: Valorar con test de disfagia MEC-V'V. Si riesgo evi-
dente de brocoaspiracion iniciar Nutriciéon enteral con SNG
(féormula segiin necesidades metabolicas diarias indicadas
por endocrinologia). Control de glucemia digital, Cuidados
de SNG (Cambiar diariamente lineas de nutricion enteral
(NE).

» Vigilar decubitos rotando la SNG periédicamente y protec-
cion con apositos adhesivos hidrocoloides). Hidratacion ade-
cuada del enfermo programando la administraciéon de agua
cada 6h.

» Cuidados e higiene bucal con clorhexidina. Valorar aftas, xe-
rostomia, desecaciones mucosas.

« Prevencion de nauseas, vomitos y pirosis con cabecero eleva-
do 35°y deteniendo temporalmente la NE durante la higiene
del enfermo. Administrar el tratamiento prescrito para tal fin.

» Cuidados de piel, mucosas y faneras.
« Valoracion de riesgo UPP mediante escala de Norton.
« Hidratacién por turno de la piel.

« Proteccién de sacro, talones y escapulas con espumas de po-
liuretano.

o Colchon antiescaras.

o Tratamiento de las ulceras mediante un plan de curas esta-
blecido por la Unidad de ulceras si existe este recurso en el
hospital.
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Patron 3: Eliminaciéon
« Funcidn excretora intestinal-urinaria.

« Patrén intestinal: Valorar estrefiimiento, diarrea (asociado a nu-
tricién enteral, infecciones o tratamientos antibidticos prolon-
gados), incontinencia y flatulencia. Aplicar enemas o microene-
mas de glicerol si estrefiimiento, asi como laxantes orales.

o Patrén eliminacion: Presencia generalmente de sondaje ve-
sical para control de diuresis. Diuresis horaria. Vigilar pre-
sencia de hematuria (lavado vesical manual), precipitados y
obstrucciones de sonda. Higiene de la sonda con agua y ja-
bén diario.

« Documentar en este patrdn la diaforesis profusa. Los drenajes
y las heridas muy exudativas deben ser tenidas en cuenta y
documentadas.

Patron 4: Actividad-Ejercicio
« Valorar el estado cardiovascular, el estado respiratorio y la to-
lerancia a la actividad-movilidad.

« Estado cardiovascular:

« Monitorizacion continua ECG y monitorizacion presion ar-
terial no invasiva si estabilidad hemodindmica, si no canali-
zacion de catéter arterial.

« Estado respiratorio:

« Si se presenta inestabilidad respiratoria se hard necesaria la
intubacién orotraqueal o canula de traqueostomia con ven-
tilacion mecanica y sedoanalgesia. Se programaran aspirado
de secreciones, cuidados e higiene de canula, aerosolterapia
y/o nebulizadores segtin los protocolos de prevencién de
neumonia asociada a la ventilacién mecanica.

 Tolerancia a la actividad-movilidad

« Valorar patrones de movimiento articular, postura y evitar
posturas con exigencia tonal. Evitar rotaciones de articula-
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ciones y programar ejercicios pasivos- activos de fisiotera-
pia.

Patron 5: Sueiio descanso

« En unidades de criticos este patrén esta condicionado por
la sedoanalgesia. En la sala de neurologia donde el enfermo
ingresara tras la fase aguda:

« Higiene del suefio (Evitar alteracién del ritmo circadiano,
respeto del sueflo nocturno al programar actividades de en-
fermeria). Recursos fisicos y materiales favorecedores del
descanso (mobiliario, luz, ruidos...). Atencion a los firmacos
que pueden influir en el sueiio (benzodiacepinas, neurolépti-
cos, esteroides, broncodilatadores, betabloqueantes).

Patron 6: Cognitivo-Perceptivo
« Valoracion del dolor mediante escalas validadas (EVA).
» Valoracion de focalidad neurolégica y déficits sensitivos.

« Valoracion de disfunciones sensoriales (auditivas, visuales,
tactiles...).

« Valoracion del nivel de conciencia y orientacion.

Patron 7: Autopercepcion-Autoconcepto
« Valorar alteraciones contuctuales y del comportamiento.

« Inquietud-agitacion-hetero y autoagresividad, irritabilidad
en caso de cuadros confusionales agudos.

o Establecer medidas de contencion verbal, farmacolégica o
mecanica si proceden.

Patron 8: Rol-Relaciones

« Informacién continua al enfermo a la familia y a los cuidado-
res para disminuir el nivel de ansiedad.
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« Flexibilizacion de horarios de visita para fomentar socializa-
cion del enfermo.

o Deteccion precoz de situaciones e distocia familiar o social.

o Actividades formativas y didacticas sobre la enfermedad del
enfermo.

» Apoyo familiar, identificacién de cuidador principal.

8.3.4 NEUROPATIA DIABETICA
Definicion de Neuropatia Diabética

Trastorno y disfuncion del nervio periférico relacionada con la
diabetes mellitus. El factor etioldgico es la hiperglucemia mantenida
siendo mas probable e intensa a mayor duracion de la enfermedad.

Diagnéstico de Neuropatia Diabética
« Por la Clinica.

» Estudios de Neurofisiologia (EMG- Estudios de conduccién
nerviosa).

« Estudios metabolicos (Glucemia basal, hemoglobina glicosi-
lada..).

Semiologia de la Neuropatia Diabética

« Polineuropatia simétrica y distal que combina clinica sensiti-
va, autonomica y motora.

« Disminucion de reflejos y de la sensibilidad vibratoria.
« Trastornos troficos de la piel.

« Impotencia.

o Diarrea nocturna.

o Ulceras neuropéticas.

« Mononeuritis 0 mononeuritis multiple que puede afectar a
cualquier nervio principalmente oculomotores.
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Cuidados y tratamiento de la Neuropatia Diabética

» Medidas higiénico-dietéticas. Especial cuidado con las calo-
rias, la dieta y cuidado e hidratacién de zonas acras para evi-
tar ulceras neuropaticas.

» Reducir la tension arterial a cifras mantenidas por debajo de
140/90 mm/hg.

o Actividad diaria. Ejercicio moderado de 45 min, cinco dias a
la semana.

« Abstinencia de alcohol y tabaco.

« Controles y monitorizacién metabdlica frecuente mediante
estudios analiticos y glucemias digitales.

« Cuidados de la piel y ufias con calzado de suela antideslizante
y de horma adecuada que evite compresiones y holguras que
potencien la friccion.

o Control del dolor neuropatico con la administracion de far-
macos antiepilépticos (FAE) y antidepresivos.

o Abordaje de la disfuncién sexual.

NEUROPATIA
PERIFERICA

UNHEALTHY NERVE CELL HEALTHY NERVE CELL

Imagen: Neuropatia periférica
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8.4 CONCLUSION

« Conocer la distribucién y los patrones clinicos de las distintas
enfermedades neuromusculares nos permitird reconocer re-
agudizaciones de sintomas o identificar sintomas de novo que
enfermeria debe de documentar para establecer tratamientos y
planes de cuidados individualizados de calidad. Las presentacio-
nes pueden ser en forma de:

1. Polineuropatia: Cuando las manifestaciones son simé-
tricas y bilaterales de las cuatro extremidades.

2. Mononeuropatias: Si la afectacion es unilateral y de un
solo tronco nervioso.

3. Mononeuropatia multiple: Si las manifestaciones son
de mas de un tronco nervioso.

4. Radiculoneuropatia: Se afecta el tronco nervioso y la
raiz medulares.

Es importante saber que los sintomas pueden ser sensi-
tivos, motores,vegetativos con afectacion de los reflejos.
Conocer los signos y sintomas de afectacion de prime-
ra y segunda motoneurona nos permitird identificar el
patron semiologico de la ELA.

« Cobra vital importancia en estas enfermedades las pruebas neu-
rofisiolégicas: Los estudios de velocidad de conducciéon son
esenciales para distinguir entre procesos axonales (caracteriza-
dos por perdida de amplitud del potencial de accién) y desmie-
linizantes (caracterizados por aumentos de latencia y bloqueos
en el potencial de accién).
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9.1 DEFINICION DE DEMENCIA

La demencia es un sindrome clinico plurietiolégico, que im-
plica deterioro intelectual respecto a un nivel previo,generalmen-
te crénico pero no necesariamente irreversible ni progresivo,con
afectacién de las capacidades funcionales del sujeto, suficiente
para interferir en sus actividades socio laborales.

« Epidemiologia de la demencia

- Laincidencia y prevalencia de la demencia estan muy rela-
cionadas con la edad y el envejecimiento.

- A partir de los 64 afios el 9,5% de la poblacion presentara
algun tipo de demencia. Entre 65-74 afos:  4,2%. Entre
los 75-84 anos: 12,5%.A partir de los 85 afios: 29,7%.

- En la Comunidad Valencia se estima alrededor de 50.000
enfermos (Prevalencia 1%).

- Si cada enfermo depende a su vez de 2-3 personas, tene-
mos 200.000 personas afectadas directamente por la de-
mencia en la C.V.
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9.2 CLASIFICACION DE LAS DEMENCIAS

« Se clasifican las demencias atendiendo a criterios topograficos,
etioldgicos y terapéuticos: Seguin esos criterios la clasificacion seria:

« Topografica
« Demencias corticales
« Demencias subcorticales
» Demencias globales
» Etiologica
 Primarias o Degenerativas
« Secundarias o Sintomdticas
« Terapeutica
« Reversibles

o Irreversibles

9.2.1 CLASIFICACION TOPOGRAFICA DE LAS DEMEN-
CIAS

Demencias corticales
Las mds representativas son:
- Enfermedad de Alzheimer (temporal y parietal).
- Demencia por cuerpos de Lewy difusos (occipito-parietal).

- Complejo Pick (Demencia fronto-temporal, afasia progresiva
primaria, etc).

Demencias subcorticales
Distinguimos entre:
- Demencia asociada a Enf Parkinson.

- Enfermedad de Huntington.
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- Hidrocefalia.
- Paralisis supranuclear progresiva (PSP).
- Atrofia multisistémica.

- Algunas formas de demencia vascular.

Demencias globales
Las principales demencias globales son:
- Estadios avanzados de demencias corticales y subcorticales.
- Demencias vasculares y otras demencias secundarias.

- Demencia corticobasal.

9.2.2 CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS DEMENCIAS
Demencias primarias degenerativas (DDP)

Son las mas comunes de las demencias y suponen una pérdida
neuronal provocada por alteraciones intrinsecas del metabolismo
cerebral.

o Las principales son:

- Enfermedad de Alzheimer

- Demencia por cuerpos de Lewy difusos

- Demencias frontotemporales (Complejo de Pick)
- Demencias de inicio focal

- Enfermedad de Huntington

- Parkinson- Demencia

- Degeneracion corticobasal
Demencias combinadas

Demencias secundarias (DS)

Las demencias secundarias son aquellas en las que se produce
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una pérdida neuronal por causas externas al metabolismo neuro-
nal. Algunas tienen tratamiento.

» Las mas representativas son:

- Demencias vasculares.

- Mecanismos expansivos intracraneales.
- Hidrocefalia.

- TCE.

- Enfermedades infecciosas.

- Alteraciones endocrinas.

- Trastornos metabdlicos.

- Alteraciones carenciales

- Toxicos

- Enfermedades desmielinizantes
- Vasculitis

- Alteraciones paraneoplasicas

9.2.3 CLASIFICACION TERAPEUTICA DE LAS DEMEN-
CIAS

Demencias irreversibles
- Son todas las primarias degenerativas

- Algunas secundarias (ej. demencia vascular)

Deterioro cognitivo reversible
- Las posibilidades son las siguientes:

- Trastornos psiquiatricos: pseudodemencia. Asociado a esqui-
zofrenia, depresion, histeria, simulacion..

- Cuadros confusionales agudos .Téxicos o metabolicos
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Demencias reversibles (total o parcialmente)
- Algunas secundarias

- Aquellas causadas por comorbilidad en primarias

Demencias reversibles. Causas

1. Lesiones ocupantes de espacio (LOEs) y procesos neuroquirtir-
gicos

« TCE (Hematoma subdural)
« Hidrocefalia normopresiva
« Tumores

« Empiemas o abscesos

2. Infecciones y enfermedades inflamatorias
e Lues
o Encefalitis, meningitis

e Vasculitis

3. Farmacos y toxicos

4. Enfermedades metabdlicas
« Hipo/hipertiroidismo
« Hipo/hiperparatiroidismo
« Hipercalcemia
o Enf. Cushing
« Enf. Addison
« Hipoglucemia

 Déficit vitaminico (B12, ac.félico)
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« Fallo hepatico cronico.
« Insuficiencia respiratoria cronica.

« Insuficiencia renal crénica y Enfermedad de Wilson.

9.3 ENFERMEDAD DE ALZHEIMER (E.A)

9.3.1 CRITERIOS DIAGNOSTICOS EN LA ENFERMEDAD
DE ALZHEIMER

Es la demencia mas representativa y sus criterios diagnosticos
son los siguientes:

A.- Presencia de déficit cognitivo

Deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para
aprender informacion nueva o para recordar informacién apren-
dida previamente), con al menos una de las siguientes alteraciones
cognitivas:

« Afasia. Trastorno del lenguaje.

o Apraxia. Deterioro de la capacidad para llevar a cabo activi-
dades motoras pese a estar intacta la funcién motora).

o Agnosia. Fallo en el reconocimiento o identificacion de ob-
jetos pese a estar intacta la funcién sensorial.

o Alteracién en la funcién ejecutiva. Por ejemplo: planifica-
cion, organizacion, secuenciacion o abstraccion.

B.- Los déficits cognitivos de los criterios definidos en el
apartado A causan un deterioro significativo laboral y/o social
y suponen una merma con respecto al nivel funcional previo del
paciente.

C.- El comienzo es gradual y el curso continuado.

D.- Los déficits de los criterios diagndsticos no son debidos a
otra enfermedad del Sistema Nervioso Central (SNC) que pueda
causar déficit progresivo de la memoria, como por ejemplo enfer-
medad vascular cerebral, enfermedad de Parkinson, enfermedad
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de Huntington, hematoma subdural, hidrocefalia a presién nor-
mal o tumor cerebral.

Enfermedades sistémicas que se sabe que producen demencia,
como por ejemplo hipotiroidismo, deficiencia de vitamina B12 o
de acido félico, déficit de niacina, hipercalcemia, neurosifilis o in-
feccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

Estados inducidos por substancias.

E.- Los déficits no aparecen de manera exclusiva en el curso
de un delirium (aunque éste puede superponerse a la demencia).

F.- Los déficits no se explican mejor por la presencia de otro
trastorno como depresion mayor o esquizofrenia.

Criterios de Enfermedad de Alzheimer posible

» Demencia con variaciones en su inicio, en la presentacion o
en el curso clinico no usuales en la EA pero para la que no
hay una explicacion alternativa.

o En presencia de un trastorno secundario sistémico o cere-
bral capaz de producir demencia pero que no es considera-
do causa de la demencia del enfermo.

« Cuando existe un déficit gradual progresivo de las funciones
cognitivas.

Criterios de Enfermedad de Alzheimer probable

o Déficit cognitivo demostrado por examen clinico y avalado
con tests y escalas validados.

o Déficit en dos o mas areas cognitivas como memoria, juicio
o calculo.

Apoyan el diagnéstico de EA probable:
« Presencia de afasia, apraxia, agnosia.

o Alteracion de patrones de conducta e incapacidad para rea-
lizar tareas cotidianas.
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o Historia familiar de EA.

« Examenes complementarios: examen del liquido cerfalorra-
quideo (LCR) normal, enlentecimiento inespecifico o nor-
malidad en el electroencefalograma (EEG), y signos de atro-
fia cerebral progresiva en estudios seriados de tomografia
axial computadorizada (TAC) cerebral.

« Empeoramiento progresivo de la memoria y otras funciones
cognitivas.

» Ausencia de trastornos de la consciencia como el delirium.
« Inicio entre los 40 y 90 afos.

» Ausencia de evidencias de otras enfermedades cerebrales o
sistémicas que pudiesen justificar el cuadro.

Criterios de Enfermedad de Alzheimer definitiva

o Criterios de EA probable acompainados de confirmacion
histopatoldgica.

Demencia tipo Alzheimer




MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

9.4 DEMENCIA VASCULAR

1.- Supone un deterioro de la memoria a corto y largo plazo.
2.- Presenta una o mas de las siguientes alteraciones cognitivas

« Afasia.

o Apraxia.

» Agnosia.

o Deterioro de la funcién ejecutiva, por ejemplo de la plani-
ficacion, la organizacion, la secuenciacion o la abstraccion.

3.- El cuadro produce un deterioro significativo en los planos
laboral y/o social y supone un declive con respecto al estado
previo del paciente.

4.- Presencia de signos y sintomas focales neuroldgicos como
hiperreflexia, reflejos cutaneoplantares (RCP) en extension,
ataxia, fuerza disminuida en alguna extremidad o pruebas
indicativas de enfermedad cerebrovascular.

5.- Los déficits no aparecen exclusivamente en el curso de un
delirium, aunque éste puede superponerse a la demencia.

Imagenes Demencia Vascular: Tipos

O

Infartos multiples de grandes arterias

NV-£0LLL
11029

STUDY 1
171002

102452
7 IMA 12
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9.5 DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

9.5.1 DEFINICION DE DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

Demencia cuyas caracteristicas definitorias son cambios en el
caracter y una conducta social desordenada tanto al comienzo
como en el transcurso de la enfermedad. Las funciones instru-
mentales de percepcion, habilidades espaciales, praxis y memoria
estan intactas o relativamente bien preservadas.

9.5.2 CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS DE LA DEMEN-
CIA FRONTOTEMPORAL (TODAS HAN DE ESTAR PRE-
SENTES)

Comienzo insidioso y progresion gradual con declive tempra-
no en la conducta interpersonal social.

Deterioro temprano en la regulacion de la conducta personal.
Embotamiento emocional precoz.

Pérdida precoz de la introspeccion.

Caracteristicas que apoyan el diagndstico de la demencia fron-
totemporal

A) Trastornos del comportamiento
Deterioro en la buena presencia e higiene personal.

Rigidez e inflexibilidad mentales, p.e. incapacidad de aceptar
puntos de vista ajenos.

Distraimiento e inconstancia.
Hiperoralidad y cambios en la dieta.
Comportamiento perseverante y estereotipado.

Hiperutilizacién de objetos, aunque no tengan relaciéon con la
tarea en curso.
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B) Alteraciones del Lenguaje

Expresion verbal alterada: economia verbal, lenguaje apresura-
do y falta de espontaneidad.

Lenguaje estereotipado.
Ecolalia.
Perseveracion verbal, expresion verbal muy repetitiva.

Mutismo.

C) Signos fisicos
Reflejos primitivos.
Incontinencia.
Acinesia, rigidez y temblor.

Presion arterial baja y labil.

D) Exdmenes y pruebas complementarias

Neuropsicologia: Deterioro significativo en los tests del l6bulo
frontal en ausencia de amnesia severa, afasia o trastorno percep-
tivo-espacial.

Electroencefalografia: EEG convencional normal pese a la de-
mencia clinicamente evidente.

Pruebas de imagen (estructurales y/o funcionales): Anormali-
dad predominantemente frontal y/o temporal anterior.

E) Caracteristicas que apoyan el diagndstico y que son comunes
a todos los sindromes clinicos de degeneracion lobar frontotem-
poral.

Comienzo antes de los 65 afos, historia familiar de trastorno
similar en parientes en primer grado. Paralisis bulbar, debilidad y
atrofia muscular, fasciculaciones (en una pequena proporcién de
pacientes puede estar asociada enfermedad de la neurona motora).
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F) Caracteristicas diagnésticas de exclusion de la demencia
frontotemporal (tienen que estar ausentes)

Clinicas

1. Comienzo brusco con episodios ictales.

2. Traumatismo craneal relacionado con el comienzo.

3. Amnesia severa precoz.

4. Desorientacion espacial.

5. Habla festinante con pérdida del hilo del pensamiento.
6. Mioclonias.

7. Ataxia cerebelosa.

8. Coreoatetosis.

Examenes

1. De imagen: déficit estructural o funcional predominante-
mente postcentral; lesiones multifocales en TAC o RNM.

2. Tests de laboratorio que indiquen la implicacién cerebral en
trastornos metabolicos o inflamatorios como sifilis, Sindro-
me de InmunoDeficiencia Adquirida (SIDA) y encefalitis por
herpes simple.

9.6 ENFERMEDAD POR CUERPOS DE LEWY

9.6.1 DEFINICION DE LA ENFERMEDAD POR CUERPOS
DE LEWY

Demencia de curso progresivo en la que la alteracion de la me-
moria puede no ser evidente en las fases iniciales. Destacan las
alteraciones de la atencién y de las funciones frontosubcorticales
y visuoespaciales.

Dos de las siguientes caracteristicas definen un diagnéstico de
demencia por cuerpos de Lewy probable, y la presencia de una

252



MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

sola de ellas indica el diagnoéstico de demencia con cuerpos de
Lewy posible:

» Fluctuacion de la capacidad cognitiva con variaciones impor-
tantes de la atencién y del estado de alerta.

« Alucinaciones visuales recurrentes bien formadas y detalladas.

» Signos motores espontaneos de parkinsonismo.

9.6.2 CARACTERISTICAS QUE APOYAN EL DIAGNOSTICO:
1. Caidas repetidas.
2. Sincopes.
3. Pérdidas de consciencia transitorias.
4. Sensibilidad marcada a los neurolépticos.
5. Delirios sistematizados.

6. Alucinaciones no visuales.

9.6.3 CARACTERISTICAS QUE NO APOYAN EL DIAGNOS-
TICO

El diagnostico de demencia con cuerpos de Lewy es menos
probable en presencia de:

- Enfermedad vascular cerebral, con signos neurolégicos foca-
les o lesiones vasculares en técnicas de neuroimagen.

- Evidencia de otra enfermedad neuroldgica o sistémica que
pudiese justificar el cuadro clinico.

9.7 PRINCIPALES DEMENCIAS SECUNDARIAS

9.7.1 HIDROCEFALIA NORMOTENSIVA
Definicién de demencia por Hidrocefalia Normotensiva

Demencia caracterizada por la triada completa (> 50%) con
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dificultad de la marcha, deterioro cognitivo e incontinencia de es-
finteres.Aproximadamente el 75% de los pacientes refieren défi-
cits cognitivos:

o Déficits de atencidn, y concentracion.

o Afectacion frontal, trastornos visoespaciales y visoconstruc-
tivos.

o Déficit de memoria, sobretodo de fijacion.
« Tendencia a la apatia.

« Ausencia de fallos afasicas, apraxicos o agndsicos

Diagnéstico de la Hidrocefalia Normotensiva
 Neuroimagen: TC, RMN, cisternografia isotdpica
« Extraccién de LCR: Test de Fischer
 Drenaje externo
o Test de infusion

o La finalidad es detectar aquellos pacientes que sean respon-
dedores. No hay ninguna prueba con sensibilidad y especifi-
cidad del 100 %

Tratamiento de la Hidrocefalia Normotensiva

o Implante de vélvula de derivaciéon (ventriculoperitoneal o
lumboperitoneal). Tiene un indice de complicaciones del
30%.

9.7.2 DEMENCIA POR DEFICITS VITAMINICOS

o Por déficit de vitamina B12 y ac félico. La mayoria por ma-
labsorcidn.

« Producen alteraciones cognitivas, incluso sin anemia

o Por déficit de niacina (vit B3). La pelagra se caracteriza por
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la triada: dermatitis, diarrea, demencia. Ocurre en estados de
desnutricion, alcoholismo, drogadiccion, malabsorcion, con-
sumo de fairmacos, sindrome carcinoide.

9.7.3 DEMENCIA POR TRASTORNOS ENDOCRINOS
Demencia producida por:

o Alteraciones metabodlicas producidas por corticoesteroides
como la Enfermedad de Addison y el Sindrome de Cushing
(cursa con Irritabilidad, labilidad emocional, depresion, psi-
cosis y con déficits cognitivos en la memoria de trabajo).

o Alteraciones metabdlicas de la paratiroides.
- Hiperparatiroidismo: hipercalcemia, alts cognitivas.

- Hipoparatiroidismo: hipocalcemia y calcificaciones in-
tracraneales, deterioro cognitivo subcortical.

« Alteraciones metabdlicas de la glandula tiroides.
- Hipotiroidismo: demencia hipotiroidea.

- Hipertiroidismo: pérdida de peso, fibrilacién auricular y
apatia.
« Diabetes

- Los diabéticos presentan mas riesgo de demencia vascular.

 La Hipoglucemia ocasiona alteracion de multiples funcio-
nes cognitivas (atencion, percepcion, habilidades motoras,
aprendizaje, memoria, lenguaje).

9.7.4 ENFERMEDAD DE WILSON

Trastorno en el metabolismo del cobre de herencia autosémica
recesiva. Se inicia en 22-52 décadas.

Actimulo de Cu en higado (hepatitis, cirrosis) y cerebro ( dis-
tonia, temblor, alt de coordinacion). El espectro clinico cursa con
labilidad emocional, depresion, deterioro cognitivo subcortical y
al diagnostico se llega con estudios analiticos de Cu y ceruloplas-
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mina en sangre, anillo de Kayser-Fleischer en cornea,y biopsia he-
patica. Su tratamiento es con quelantes de Cu y Zn.

9.7.5 DEMENCIA POR ENFERMEDADES SISTEMICAS (IN-
SUFICIENCIA RENAL, HEPATICA Y RESPIRATORIA)

« Insuficiencia renal por acumulo de sustancias toxicas. Mejo-
ria con hemodiilisis.

« Insuficiencia hepatica por encefalopatia hepatica aguda. Cur-
sa con déficits cronicos en atencidn y habilidad motora.

o Insuficiencia respiratoria. La hipoxemia causa déficits de
atencion, memoria verbal y pensamiento deductivo.

9.7.6 DEMENCIA POR ENFERMEDADES INFECCIOSAS
Neurolaes

Demencia con caracteristicas clinicas de la demencia tipo fron-
totemporal.

Al diagnéstico se llega por el estudio serologico en suero y el
estudio del LCR.

El tratamiento es con penicilina (detiene o revierte los sintomas).

Enfermedad de Lyme

Enfermedad transmitida por garrapatas que cursa con lesiones
cutaneas articulares y cardiologicas. Las alteraciones neuroldgicas
son deterioro cognitivo, de la atencion y de las funciones ejecuti-
vas. Diagnostico: Por serologia en suero y LCR. Tratamiento con
antibioticos.

Neurocisticercosis

Enfermedad transmitida por Taenia Solium. Mas frecuente en
paises subdesarrollados y que cursa con déficits focales, epilepsia
o hipertension intracraneal. Demencia en estadios avanzados.
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Encefalitis herpética
Afectacion st lobulo temporal.
Sind febril, confusional, crisis parciales o generalizadas.
Déficit amnésico posterior.
Diagnostico PCR virus en LCR.

Tratamiento aciclovir i.v.

Demencia por VIH

Menos frecuente tras la introduccion de los antirretrovirales.
Produce demencia de predominio subcortical. Hay que descartar
siempre una infeccion oportunista (leucoencefalopatia multifocal
progresiva por virus JC) solicitando una RMN cerebral. El trata-
miento es con antirretrovirales que pasen BHE.

Enfermedad por priones

Transmisible, esporadica o hereditaria. Produce demencia su-
baguda con trastorno de la marcha, parkinsonismo, alteraciones
visuales y mioclonias en estadios avanzados. El diagndstico es por
EEG, RMN, y estudio del LCR.

9.7.7 DEMENCIA POR ENFERMEDADES INFLAMATORIAS
Las enfermeddes inflamatorias que ocasionan demencia son:
1. Esclerosis multiple.
2. Vasculitis del SNC.
3. Angeitis primaria del SNC.
4. Anticuerpos anticardiolipina.
5. Vasculopatia retinococleocerebral (Sdr. Susac).
6. Sindrome de Sjogren.

7. Arteritis de células gigantes.
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8. Lupus eritematoso sistémico.
9. Sindrome de Sneddon.
10. Poliarteritis nodosa.

11. Enfermedad de Behcet.

9.7.8 DEMENCIAS PRODUCIDAS POR TOXICOS (ALCO-
HOL, DROGAS O FARMACOS)

Deterioro cognitivo inducido por alcohol.
Por intoxicacion aguda y sindrome de deprivacion alcohdlica.

Por Sindromes subagudos o crénicos por consumo continuado
de alcohol.

Por Sindrome de Wernicke-Korsakoff.

« Wernicke: cuadro confusional agudo, alteracién oculomoto-
ra, ataxia.

« Korsakoff: amnesia retrograda y anterégrada. Confabulacion.

El tratamiento es con tiamina.

Demencia inducida por drogas

Heroina, cocaina, anfetaminas, marihuana..etc. Las puntuacio-
nes en pruebas de memoria son inferiores en grandes consumi-
dores de marihuana (Pope et al 2001). Importancia de la poli-
toxicomania.Existe una afectacion especial en el hipocampo con
importantes cambios funcionales.

Demencias inducidas por farmacos
» Lista de farmacos que pueden ocasionar trastornos cognitivos:
1. Anticolinérgicos.
2. Antiepilépticos.

3. Antihipertensivos.
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4. Antineoplasicos.

5. Bismuto (uso cronico).

6. Hipolipemiantes: estatinas.

7. Corticoides.

8. Ciclosporina.

9. Interferones e interleuquinas.
10. Desferroxiamina.

11. Estrogenos.

12. Ibuprofeno.

13. Neurolépticos.

14. Sedantes-hipnéticos: difenhidramina y benzodiacepinas.
15. Opioides.

16. Antidepresivos triciclicos.

9.8 DIAGNOSTICO GENERAL DE LAS DEMENCIAS

El diagndstico es clinico. No existe ninguna prueba definitiva
(solo la autopsia). Es muy importante centrarse en la anamnesis y
llegar a un diagndstico precoz. Se hace necesario un estudio neu-
ropsicologico. La importancia del diagnostico precoz permite la
deteccion y el tratamiento de causas de demencia potencialmente
reversibles. A su vez, los tratamientos farmacoldgicos y no farma-
coldgicos que frenan la progresion de los sintomas son mas utiles
instaurados precozmente. Permite que el paciente y la familia pla-
nifiquen su vida futura.

9.8.1 PROTOCOLO DIAGNOSTICO
» Quejas de memoria: sintomas de alarma.

« Entrevista estructurada al paciente y familiar.
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« Exploracion fisica.

o Test de cribado.

o Pruebas complementarias.
« Estudio neuropsicolégico.

« Seguimiento.

Sintomas de alarma para sospechar Demencia
1.- Pérdida de la memoria para hechos recientes.
2.- Dificultades en asumir las tareas cotidianas usuales.
3.- Problemas con el lenguaje y el nombre de las cosas.
4.- Desorientacion en el tiempo y el espacio.
5.- Pérdida del sentido comun.
6.- Problemas con el pensamiento abstracto.
7.- Colocacion de objetos en lugares inapropiados
8.- Cambios en el humor o en la conducta.
9.- Cambios en la manera de ser.

10.- Pérdida de iniciativa.

Historia clinica en el diagndstico de las Demencias
o Antecedentes personales.

» Factores de riesgo cardiovascular, enf ermedades sistémicas,
tratamiento habitual.

o Antecedentes familiares de demencia.
« Nivel de estudios, profesion.

o Enfermedad actual.

« Fecha y sintomas iniciales. Evolucién.

« Valoracion de trastornos cognitivos.

260



MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

- Memoria, razonamiento, orientacion, lenguaje, calculo,
lectura-escritura, planificacion, ejecucion.

» Valoracion de trastornos conductuales y psiquiatricos.
- Ideas delirantes, ansiedad, depresion, etc.
« Valoracion de las actividades de la vida diaria (AVD).

- Avanzadas, instrumentales, bdsicas.

Exploracion fisica y neuroldgica en las Demencias
« Examen fisico general.
« Exploracion neuroldgica:

- Conciencia, motilidad ocular, coodinacién y equilibrio,
reflejos primitivos, focalidad.

« Evaluacion neuropsicologica breve.
« Test cribado.

o Test MMSE/MEC.

o Test de memoria MIS.

o Test MOCA de deterioro cognitivo.
o Test 7 minutos.

o Test del informador breve.

Pruebas complementarias en las Demencias
o Para excluir demencias secundarias (tratables)

- Analitica: HG, BQ, hormonas tiroideas, Vitamina B12, Ac
folico, serologia lues.

- TAC o Resonancia cerebral: para descartar tumores, hi-
drocefalia, etc.

- Otras: SPECT cerebral, PET cerebral, EEG, puncién lum-
bar, estudios genéticos, biomarcadores. No se realizan de
rutina.
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Estudio neuropsicoldgico en las Demencias

« Valoracién global y especifica de las principales funciones
cognitivas: atencion, memoria, lenguaje, gnosias, praxias, eje-
cutivos, visuoespaciales.

« Evaluacion conductual y psicolégica: NP1, Hamilton, etc.

« Escalas funcionales :Indice de Katz, indice de Barthel, FAQ de
Pfeffer, RDRS-2, IADL, IDDD, etc.

Control evolutivo de las Demencias

Especialmente importante en pacientes con deterioro cogniti-
vo ligero Se debe hacer un estudio neuropsicoldgico a los 6 meses.

9.8.2 TEST DE EVALUACION NEUROPSICOLOGICA EN LA
DEMENCIA

Test del reloj

Hay que pedir al paciente que dibuje un reloj, y que lo haga en
los siguientes pasos:

1.“Dibuje primero la esfera, redonda y grande®

2.“Ahora coloque dentro de ella los nimeros correspondientes
a las horas del reloj, cada uno en su sitio®

3. “Dibuje ahora las manecillas del reloj, marcando las once y
diez”

La puntuacion se lleva a cabo como sigue. Si coloca el numero
12 en su sitio, tres puntos. Dos puntos més si ha escrito 12 nime-
ros exactamente. Otros dos puntos si dibuja dos manecillas exac-
tamente. Y dos puntos mas si marca la hora exacta. El resultado se
considera normal si el paciente obtiene un minimo de 7 puntos.
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Test del Reloj

O

MM SE 2330 MM SE 23/30

MMSE 2600

MM SE 25830 MMSE 2730

Mini examen cognoscitivo de lobo (MEC)

« MEC de Lobo entre 30 y 35 puntos:

Se corresponde con el individuo normal:
Ausencia de quejas subjetivas.

Ausencia de trastornos evidentes de la memoria en la entrevis-
ta clinica.

GDS-1. Ausencia de disfuncion cognitiva.

« MEC de Lobo entre 25 y 30 puntos:

Se corresponde con el deterioro de memoria asociado a la edad:
Quejas subjetivas de defectos de memoria, sobre todo en:

a) Olvido de donde ha colocado objetos familiares.

b) Olvido de nombres previamente bien conocidos.

No hay evidencia objetiva de defectos de memoria en el exa-
men clinico.
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No hay defectos objetivos en el trabajo o en situaciones sociales.
Hay pleno conocimiento y valoracion de la sintomatologia.

GDS-2. Disminucién cognitiva muy leve.

« MEC de Lobo entre 24 y 27 puntos:

Se corresponde con el deterioro cognitivo leve:

Un defecto objetivo de memoria Gnicamente se observa con
una entrevista intensiva.

Aparece un decremento de los rendimientos en situaciones la-
borales o sociales exigentes.

La negacion o desconocimiento de los defectos se hace mani-
fiesta en el paciente.

Los sintomas se acompanan de ansiedad discreta-moderada

GDS-3. Defecto cognitivo leve

« MEC de Lobo entre 20 y 23 puntos:

Se corresponde con un deterioro cognitivo leve de segundo
grado:

Primeros defectos claros: manifestaciones en una o mas de es-
tas areas:

a) El paciente puede haberse perdido en un lugar no familiar.
b) Los compaiieros detectan rendimiento laboral pobre.

c) Las personas mas cercanas detectan defectos en la evocacion
de palabras y nombres.

d) Alleer un parrafo de un libro retiene muy poco material.

e) Puede mostrar una capacidad muy disminuida en el recuer-
do de las personas nuevas que ha conocido.

t) Puede haber perdido o colocado en un lugar erréneo un ob-
jeto de valor.
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g) En la exploracion clinica puede hacerse evidente un defecto
de concentracion.

GDS-3. Defecto cognitivo leve II

« MEC de Lobo entre 16 y 23 puntos:

Se corresponde con una demencia en estadio moderado:

Defectos claramente definidos en una entrevista clinica cuida-
dosa en las areas siguientes:

a) Conocimiento disminuido de los acontecimientos actuales
y recientes.

b) El paciente puede presentar cierto déficit en el recuerdo de
su propia historia personal.

¢) Defecto de concentracién puesto de manifiesto en la sustrac-
cidn seriada de sietes.

d) Capacidad disminuida para viajes, finanzas, etc.

Frecuentemente no hay defectos en las dreas siguientes:
a) Orientacion en tiempo y persona.

b) Reconocimiento de personas y caras familiares.

c) Capacidad de desplazarse a lugares familiares.

GDS-4. Deterioro cognitivo moderado.

« MEC de Lobo entre 16 y 20 puntos:

Se corresponde con una demencia en estadio moderado II:
Incapacidad para realizar tareas complejas.
La negacion es el mecanismo de defensa dominante.

Disminucion del afecto y abandono en las situaciones mas exi-
gentes.

GDS-5. Defecto cognitivo moderado-grave.
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« MEC de Lobo entre 10 y 19 puntos:

Se corresponde con una demencia en estadio moderado:

El paciente no puede sobrevivir mucho tiempo sin alguna asis-
tencia.

No recuerda datos relevantes de su vida actual: su direccion
o teléfono de muchos afos, los nombres de familiares proximos
(como los nietos), el nombre de la escuela, etc.

Es frecuente cierta desorientacion en tiempo (fecha, dia de la
semana, estacion, etc) o en lugar.

Una persona con educacién formal puede tener dificultad con-
tando hacia atras desde 40 de cuatro en cuatro, o desde 20 de dos
en dos.

Mantiene el conocimiento de muchos de los hechos de mayor
interés concernientes a si mismo y a otros.

Invariablemente sabe su nombre, y generalmente el de su es-
posa e hijos.

No requiere asistencia en el aseo ni en la comida, pero puede
tener cierta dificultad en la eleccion de los vestidos adecuados.

GDS-6. Defecto cognitivo grave.

« MEC de Lobo entre 0 y 12 puntos:

Se corresponde con una demencia en estadio grave:

Ocasionalmente puede olvidar el nombre de la esposa, de la
que, por otra parte, depende totalmente para sobrevivir.

Desconoce los acontecimientos y experiencias recientes de su
vida.

Mantiene cierto conocimiento de su vida pasada, pero muy
fragmentario.

Generalmente desconoce su entorno, el afio, la estacidn, etc.

Puede ser incapaz de contar desde 10 hacia atras, y a veces ha-
cia adelante. Requiere cierta asistencia en las actividades cotidia-
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nas. Puede tener incontinencia o requerir ayuda para desplazarse,
pero puede ir a lugares familiares. El ritmo diurno esta frecuente-
mente alterado. Casi siempre recuerda su nombre.

GDS-6. Defecto cognitivo grave II.

o MEC de Lobo entre 0 y 12 puntos:

Se corresponde con una demencia en estadio grave:

Frecuentemente sigue siendo capaz de distinguir entre las per-
sonas familiares y no familiares de su entorno. Cambios emocio-
nales y de personalidad bastante variables, como:

a) Conducta delirante: puede acusar de impostora a su esposa,
o hablar con personas inexistentes, o con su imagen en el espejo.

b) Sintomas obsesivos, como actividades repetitivas de limpieza.

¢) Sintomas de ansiedad, agitacion e incluso conducta violenta,
previamente inexistente.

d) Abulia cognitiva, pérdida de deseos, falta de elaboracion de
un pensamiento para determinar un curso de accidén propositivo.
GDS-7. Defecto cognitivo muy grave.

o« MEC de Lobo 0 puntos, impracticable:

Se corresponde con una demencia en estadio grave:

Pérdida progresiva de las capacidades verbales.. Inicialmente se
pueden verbalizar palabras y frases muy circunscritas; en las ulti-
mas fases no hay lenguaje, inicamente grufidos. Incontinencia de
orina. Requiere asistencia en el aseo y en la alimentacion. Se van
perdiendo las habilidades psicomotoras basicas, como la deam-
bulacidn. El cerebro es incapaz de decir al cuerpo lo que ha de
hacer. Frecuentemente aparecen signos y sintomas neuroldgicos
generalizados y corticales.

267



268

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

9.9 TRATAMIENTO DE LAS DEMENCIAS

9.9.1 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO ESPECIFICO DE
LAS DEMENCIAS

Farmacos colinérgicos (anticolinesterasicos)
« Donepezilo (Aricept®)
» Rivastigmina (Exelon®, Prometax®)

o Galantamina (Reminyl®)

Caracteristicas de los anticolinesterasicos.

Ni curan ni detienen definitivamente la progresion de la enfer-
medad.

Se ha demostrado en ensayos clinicos que mejoran todos los
sintomas de la enfermedad de Alzheimer, esto conlleva una mejor
calidad de vida del enfermo y del cuidador.

Pueden influir en la evolucién de la enfermedad.

Todos ellos tienen un comportamiento similar y son dosis-de-
pendiente hasta un maximo.

Sus principales efectos secundarios son digestivos, cardiacos
(bradicardia), neuroldgicos (parkinsonismo, inestabilidad, debili-
dad) y otros (secrecion nasal, insomnio).

Moduladores glutamatérgicos
e Memantina (Axura®, Ebixa®)
Caracteristicas de los moduladores glutamatérgicos.

Se administra en casos de demencia moderada-grave y se pue-
den combinar con anticolinesterasicos.

Sus principales efectos secundarios son la agitacién y menos
frecuentemente las crisis epilépticas.

Ajustar dosis en caso de nefropatia.
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9.9.2 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO SINTOMATICO
DE LAS DEMENCIAS

 Depresion:

ISRS: fluoxetina, fluvoxamina, sertralina, paroxetina, citalo-
pram.

Tetraciclicos: mianserina, maprotilin.

Trazodona.

« Ansiedad:
benzodiacepinas de vida media corta (lorazepam, oxazepam).
Hipnoticos: clometiazol, zolpidem, trazodona.

Neurolépticos: Haloperidol, clozapina (Leponex), risperidona
(Risperdal), olanzapina (Zyprexa), Quetiapina (Seroquel).

El Inicio debe de ser gradual y las dosis inferiores a las habi-
tuales. Se debe de seleccionar la pauta adecuada para el paciente
(comprimidos o solucién, menos frecuencia de dosis, etc) y el cui-
dador (pautas faciles de entender).

9.9.3 TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LAS DE-
MENCIAS

» Las principales lineas del tratamiento no farmacoldgico van
dirigidas a:

- Terapias de estimulacidn cognitiva.

- Terapias de estimulacion psicomotriz.
- Terapia ocupacional.

- Tratamiento del entorno.

- Terapia de soporte familiar.

- Educacién familiar y social.

- Fomento del asociacionismo y de los centros de dia.
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9.9.4 CUIDADOS DE ENFERMERIA GENERALES EN LAS
DEMENCIAS

o Proporcionar cuidados para el tratamiento de comorbilida-
des (HTA, EPOC, diabetes,...).

« Soporte nutricional e hidratacién mediante suplementos nu-
tricionales o nutricién enteral si precisa (colocacion de sonda
nasogastrica o PEG cuando lo precisen).

« Evitar caidas, fracturas. Vigilancia en la deambulacion.
« Evitar el estrefiimiento y los fecalomas.

« Evitar las infecciones respiratorias y urinarias. Proporcionar
fisioterapia respiratoria. Medidas para evitar tanto la incon-
tinencia urinaria como la retencién aguda de orina (RAO).

« Cuidados cutaneos, evitando las tlceras por dectbito. Pro-
porcionar una adecuada hidratacién de la piel, previniendo,
tratando y evaluando periodicamente las tlceras por presion
(UPP). Proporcionar una movilizacién adecuada. Aportar
colchén antiescaras si existe riesgo alto de lesién cutdnea.
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10.1 HIDROCEFALIA

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Condicion patologica en la que se produce un acimulo excesi-
vo de liquido cefalorraquideo (LCR) en los espacios ventriculares
del cerebro. Este acimulo puede producirse por un exceso de pro-
duccién o un defecto de reabsorcién de LCR, y condiciona un au-
mento del tamano ventricular y un cuadro clinico caracteristico.

La incidencia de la hidrocefalia congénita se estima en 1 de
cada 1.000 nacimientos, mientras que la incidencia de la hidroce-
falia crénica del adulto aumenta con la edad, siendo mas frecuente
en pacientes mayores de 60 afios. Es igualmente comun en ambos
SeX0s.

ETIOLOGIA DE LA HIDROCEFALIA
Puede ser congénita o adquirida.

La hidrocefalia congénita es aquella que estd presente en el
momento del nacimiento y se produce como consecuencia de
malformaciones del sistema nervioso central (SNC), infecciones,
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hemorragia intraventricular, defectos genéticos, traumatismos y
agentes teratogenos, que alteran la dindmica del LCR provocan-
do suacumulo. Algunos ejemplos son la malformacién de Chiari
tipo 1y 2 o la estenosis congénita del acueducto de Silvio.

La hidrocefalia adquirida puede producirse por diversas condi-
ciones que obstruyan la circulacion de LCR en el SNC. Pueden ser
postraumaticas, posthemorragicas, postinfecciosas o tumorales.

PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA

El LCR se produce principalmente en los plexos coroideos de
los ventriculos laterales y IV ventriculo cerebral, y se reabsorbe en
las granulaciones aracnoideas.

El LCR circula de forma dinamica a través de los ventriculos
cerebrales. Asi, circula desde los ventriculos laterales hasta el III
ventriculo a través del foramen de Monro. Desde el III ventriculo,
el LCR circula hasta el IV ventriculo a través del acueducto cere-
bral (acueducto de Silvio). Desde el IV ventriculo el LCR pasa al
espacio subaracnoideo que envuelve todo el SNC. Su absorcién
tiene lugar a nivel de las granulaciones aracnoideas del espacio
subaracnoideo. A través de estas granulaciones, el LCR drena al
interior de los senos venosos de la duramadre, unos canales que
recogen la sangre venosa intracraneal, pasando de este modo al
sistema circulatorio.
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Figura 1. Flujo normal de LCR en el SNC
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El volumen de LCR en un adulto es de aproximadamente 150
ml. La produccién diaria de LCR es de unos 450 ml, por lo que el
volumen de LCR que circula por el SNC se recambia hasta tres
veces al dia.

La hidrocefalia puede clasificarse en obstructiva (no comuni-
cante) cuando el acimulo de LCR se produce por una obstruccion
en cualquier punto del recorrido que sigue el LCR antes de llegar
a las granulaciones aracnoideas, y en comunicantes (no obstructi-
vas) cuando el problema se produce por un déficit en la reabsor-
cion a nivel de las granulaciones aracnoideas.

SEMIOLOGIA DE LA HIDROCEFALIA

Los sintomas son debidos al aumento de la presién intracra-
neal producido por el acimulo de LCR, lo que condiciona un au-
mento del tamafo de los ventriculos. La semiologia basica puede
variar en funcién de la rapidez de instauracion de la hidrocefalia:

Hidrocefalia aguda: Cefalea, nauseas y vomitos, alteracion del
nivel de consciencia (irritabilidad en nifios o somnolencia y letar-
gia en adultos)

Hidrocefalia crénica: la triada semioldgica caracteristica es
la triada de Hakim, consistente en alteraciones de la marcha, al-
teraciones cognitivas-conductuales e incontinencia de esfinteres.
Sin embargo, es poco frecuente identificar la triada al completo en
estos pacientes.

DIAGNOSTICO DE LA HIDROCEFALIA
Pruebas no invasivas:

TC cerebral: es la prueba de imagen de eleccién cuando se
sospecha una hidrocefalia aguda debido a la rapidez y accesibi-
lidad. Algunos de los hallazgos que podriamos observar seria el
aumento de la talla ventricular (el indicador mads precoz suele ser
un aumento del tamario de las astas temporales de los ventriculos
laterales), edema transependimario (debido al aumento de pre-
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sién intraventricular se produce la salida de LCR al parénquima
cerebral adyacente) o borramiento de los surcos cerebrales.

i [

Figura 2. TC cerebral. Aumento de la talla ventricular en una hidrocefalia aguda. Notese

la dilatacion de las astas temporales en la imagen de la izquierda.

RM cerebral: prueba de eleccion para el estudio de la hidroce-
falia crénica. Un dato radiolégico muy util en el diagndstico de
la hidrocefalia crénica del adulto es el vacio de senal que puede
observarse a nivel del acueducto cerebral, que indica aumento de
velocidad y turbulencia del LCR a su paso por dicho acueducto.

W1011: L 485

Figura 3. RM cerebral. Nétese el vacio de sefial a través del acueducto cerebral en la imagen

de la izquierda y el edema transependimario en la imagen de la derecha.
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Pruebas invasivas:

Suelen realizarse en aquellos casos en los que el diagndstico de
hidrocefalia crénica del adulto es dudoso.

Puncion lumbar y tap test: consiste en retirar 40-50 ml de LCR
mediante una puncién lumbar y valorar una eventual mejoria cli-
nica posterior a la prueba. La prueba sera positiva si el paciente
presenta mejoria tras la retirada de LCR.

Test de resistencia a la infusién (Test de Katzman): se infunde
suero salino a una determinada velocidad, mediante una puncién
lumbar, durante aproximadamente 20 minutos. Al tiempo que se
infunde se registra la presioén a nivel del espacio subaracnoideo
lumbar. En pacientes que presenten hidrocefalia por dificultad
para reabsorber este exceso de suero que se infunde, se produci-
ra un aumento de la presion en el compartimento subaracnoideo
lumbar.

TRATAMIENTO DE LA HIDROCEFALIA

El tratamiento de la hidrocefalia varia en funcién de si ésta se
clasifica en aguda o en cronica:

HIDROCEFALIA AGUDA

Drenaje ventricular externo (DVE): Se trata de una interven-
cién generalmente urgente para disminuir la presién en los ven-
triculos cerebrales. Consiste en la introduccién de un catéter en
los ventriculos laterales, que se conecta a una bolsa de drenaje de
LCR, con el objetivo de evacuar el exceso de LCR.

El sistema consta de:

« Catéter ventricular: se inserta en el quir6fano a través de di-
versos puntos. El mas comun es el punto de Kocher a nivel frontal
por delante de la sutura coronal y a 2-3 cm de la linea media.

« Sistema de recoleccion de LCR: Consta de:
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Un gotero con una llave de tres pasos que permite extraer
muestras de LCR o administrar medicacion directa a los ventri-
culos. En caso de manipular las llaves de tres pasos se debe hacer
en condiciones de asepsia (guantes estériles) y posteriormente se
debe precintar la llave con una gasa empapada con antiséptico
(por ej. clorhexidina 2%).

Un receptaculo no colapsable en forma de cilindro, graduado
para control de la cantidad de drenaje y con una llave de paso.

« Una bolsa colectora de LCR a continuacion del receptaculo.

Los sistemas de drenaje ventricular clasicos disponen de una
regla (en mmHg y cmH20) que se suele colocar en un palo de
gotero. El valor de presion cero debe coincidir a la altura del con-
ducto auditivo externo (CAE), mientras que la presién de salida
deseada la determinamos moviendo el receptaculo colector a lo
largo de la regla.

Drenaje Externo con Monitoreo
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HIDROCEFALIA CRONICA

Derivacion de LCR: son sistemas valvulares que se implantan
quirurgicamente para derivar el LCR a otra cavidad del cuerpo
humano. El sistema mas frecuentemente utilizado es la derivacién
ventriculo-peritoneal. Estos sistemas constan de un catéter que se
inserta a nivel ventricular, seguido por una valvula de presién que
se continua con un catéter que desciende por plano subcutdneo
por la region cervical, toracica y abdominal y se inserta a nivel
intraperitoneal. Otros sistemas de derivacion son los ventriculo-
pleurales, ventriculoatriales y lumboperitoneales.

Ventriculostomia endoscopica: procedimiento quirurgico que
consiste en establecer una comunicacién entre el sistema ventri-
cular y el espacio subaracnoideo bypasseando de este modo el
stop en la hidrocefalia obstructiva (no comunicante). El estoma
se realiza en el suelo del III ventriculo. En este caso el paciente no
porta ningun sistema de derivacion.

CUIDADOS DE ENFERMERIA EN LA HIDROCEFALIA

o Cuidados de enfermeria en paciente portador de Drenaje
Ventricular Externo (DVE).

o Control y mantenimiento del sistema de drenaje.

Enfermeria debera conocer el material necesario para la co-
locacion del catéter y del sistema de drenaje. Igualmente, con-
trolara en todo momento el correcto funcionamiento de dicho
sistema y dispondra de unas pautas de actuacién para manejarlo
de forma adecuada, intentando evitar la aparicién de posibles
complicaciones. Nunca debemos olvidar extremar las medidas
de asepsia a la hora de manipular el sistema de drenaje. Entre las
principales actividades de control y mantenimiento del drenaje
se incluyen:

1. Control del punto de insercion del catéter, fijacion a la piel y
cura cada 48 h (limpieza con suero fisioldgico, desinfeccion
con povidona yodada y oclusién con aposito transparente)
y/o siempre que el apdsito esté manchado o despegado.
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2. Proteccion aséptica de todas las conexiones del circuito, uti-

lizando apositos oclusivos con gasas impregnadas en povi-
dona yodada/clorhexidina.

. Control de la correcta fijacién y posicion del catéter y de

todo el circuito, evitando la salida del catéter, desconexiones,
acodamientos o roturas accidentales.

4. Control y vigilancia estricta de la altura del cilindro recolec-

tor, determinante para que haya una mayor o menor salida
de LCR. El débito nunca debe superar los 20 ml/h para evi-
tar un posible colapso ventricular. Como norma habitual,
el nivel del cilindro recolector en un DVE se suele colocar
unos 20 cm por encima del conducto auditivo externo (pun-
to cero de referencia).

. Debemos pinzar el drenaje durante las movilizaciones del

paciente (higiene, transferencias, traslados...) para evitar
evacuaciones rapidas o reflujos de LCR.

. Mantener el cilindro recolector siempre en posicion verti-

cal, para evitar humedecer el filtro antibacteriano y posibles
contaminaciones. Se recomienda vaciar la bolsa recolectora
siempre que esté % partes llena.

7. Siempre se deberdan seguir las indicaciones del neurociruja-

no en cuanto al volumen horario a drenar y el mantener el
drenaje permanentemente abierto o pinzado (de forma con-
tinua o intermitente, en funcién de la PIC). Estas indicacio-
nes variaran segun la patologia y la evolucion neuroldgica
de cada paciente.

. Control horario y registro del volumen y caracteristicas del

liquido drenado (color y aspecto del LCR). En condiciones
normales es transparente. Los cambios de coloracion nos
ofrecen informacién sobre posibles complicaciones. Si el
aspecto es turbio y amarillo puede indicarnos la presencia
de una posible infeccion. El aspecto hematico es indicativo
de hemorragia intraventricular o subaracnoidea y el aspecto
xantocromico (amarillo dmbar intenso) de la existencia de
un sangrado antiguo.
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9. Control de la permeabilidad del drenaje (efecto sifonaje).
Debemos revisar todo el circuito para descartar un proble-
ma mecanico (acodamiento o pinzamiento accidental en
el trayecto). Siempre que un drenaje deje de ser permeable
(una vez descartado el problema mecanico) se avisara al
neurocirujano para que valore la posibilidad de desobstruir
el catéter con lavado o recambiarlo.

e Recogida de muestras para andlisis bioquimico y/o microbio-
logico del LCR.

Siempre que el paciente lo tolere, se recomienda pinzar el dre-
naje una media hora antes de realizar la extraccién de la muestra.
Mediante técnica estéril, y previa desinfeccion de la goma de co-
nexioén mas proximal al paciente con povidona yodada/clorhexi-
dina, se aspirard de forma lenta con una jeringa de 2 ml, evitando
posibles colapsos del sistema.

La muestra debe enviarse a laboratorio lo antes posible para
evitar contaminaciones y/o alteraciones bioquimicas.

» Administracion de farmacos a través del drenaje de LCR

Tanto la preparacion del firmaco como su administracion de-
ben realizarse siguiendo una técnica estéril. Para la dilucion del
farmaco siempre debera utilizarse el menor volumen de liquido
posible.

o Cuidados de enfermeria en paciente portador de derivacion
ventriculoperitoneal (DVP) y otros sistemas de derivacion.

Valoracién del nivel de consciencia y de la aparicion de sinto-
mas de alarma como nauseas, vomitos y cefalea.

Monitorizacién de los signos de hipertension intracraneal: bra-
dicardia, hipertension y alteraciones del patrén respiratorio.

Valoracién de signos meningeos en caso de pacientes portado-
res de sistemas de derivacion que pueden indicar una infeccion:
rigidez de nuca, fotofobia y sonofobia.

281



282

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

Cura de la heridas quirurgicas y vigilancia de signos infeccién
o dehiscencia. La exposicion de elementos del sistema de deriva-
cién significa la contaminacién y por tanto es necesaria su retira-
da y posterior recambio.

10.2 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

10.2.1 DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Se considera traumatismo craneoencefalico (TCE) al dafio ce-
rebral debido a fuerzas externas que dan lugar a un impacto direc-
to, aceleracion-desaceleracion, penetracion de objetos o bien, on-
das procedentes de explosiones. Otras definiciones incluyen casos
de alteracion del comportamiento o cambios neuropsicologicos
debidos, en ocasiones, a traumatismos de menor intensidad.

El TCE puede definirse por tanto como toda aquella situacion
en la que la agresion va a traducirse en la aparicion de las siguien-
tes manifestaciones:

1. Pérdida de memoria, generalmente amnesia anterégrada y
del episodio traumatico.

2. Deterioro del nivel de conciencia o alteracion del estado
mental (confusion, bradipsiquia y/o desorientacion).

3. Aparicion de focalidad neurolégica (alteracion en la fun-
cién de pares craneales, pérdida de fuerza en extremidades,
deterioro en el lenguaje, trastornos visuales o pérdida del
equilibrio).

4. Evidencia de lesion cerebral obtenida mediante una prueba
objetiva, generalmente un TAC.

El TCE representa una de las principales causas de muerte y
discapacidad adquirida a lo largo del mundo. Las causas mas fre-
cuentes que motivan los TCE son los accidentes de tréfico y las
caidas seguidos de accidentes laborales, deportivos y las agresio-
nes fisicas inter o intrapersonales. La tasa de mortalidad anual por
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TCE alo largo del mundo se estima entre 6,3 y 39,3/100.000 habi-
tantes, siendo en Europa de 15/100.000 habitantes.

La clasificaciéon clinica del TCE estd basada en la escala de
coma de Glasgow (Figura 1). Para la correcta valoracion debe ha-
berse llevado a cabo una correcta resucitacion del paciente y la
eliminacion de los efectos de la sedo-relajacion.

ESCALA DE GLASGOW DE NIVEL DE CONCIENCIA

APERTURA OCULAR RESPUESTA VERBAL RESPUESTA MOTORA
Espontanea 4 | Orientado 5 | Obedece 6rdenes 6
Orden verbal 3 | Confuso 4 | Localiza dolor 5
Estimulo 2 | Palabras inapropiadas | 3 | Retirada al dolor 4
doloroso
Ausente 1 !’alabras . 2 | Flexioén al dolor 3
incomprensibles
Ausente 1 | Extension al dolor 2
Ausente 1
Puntuacién maxima: 15 Puntuacién minima: 3

Figura 1. Escala de coma de Glasgow

En funcién de la puntuacién obtenida en la escala de coma de
Glasgow se puede clasificar el TCE de la siguiente manera:

TCE leve: GCS 14-15
TCE moderado: GCS 13-9
TCE grave: GCS 8-3

10.2.2 ETIOLOGIA DEL TCE

En la evaluacion y el tratamiento del TCE se distinguen dos
tipos de lesiones en funcién de la cronologia:

Lesion cerebral primaria: aquella que sucede en el momento
inicial del traumatismo. Son las siguientes:

Foco contusivo: lesiones presentes en el interior del parén-
quima cerebral (intracerebral), cuya aparicién es provocada por
un traumatismo craneal. Suelen tener lugar en zonas donde los
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cambios de aceleracién-desaceleracion dan lugar al impacto del
parénquima cerebral contra prominencias dseas, tales como los
polos frontal, temporal u occipital. Pueden generarse debido al
impacto directo contra dicha prominencia o pueden ser debidas
al mecanismo de contragolpe. Suelen aumentar de tamafo pro-
gresivamente a lo largo de los primeros dias.

Hematoma epidural: hemorragia que se localiza por encima
de la duramadre (epidural) y por debajo del craneo. Se produce
mas frecuentemente por lesion de la arteria meningea media, que
discurre superficialmente por la duramadre justo por debajo de la
béveda craneal. En la mayoria de los casos, hasta el 95 % en algu-
nas series, se acompana de una fractura craneal subyacente.

Hematoma subdural: el hematoma subdural agudo ocurre
después de un evento traumatico de alta energia (accidente de tra-
fico, caida o lesion por latigazo cervical) que involucra fuerzas de
aceleracion-desaceleracion que producen movimientos de cizalla.
Dichas fuerzas de cizalla pueden producir el desgarro de las ve-
nas puente que drenan desde la superficie del cerebro hacia los
senos durales. La rotura de estos vasos provoca la acumulacion
de sangre en el espacio que queda entre la duramadre (por enci-
ma) y la aracnoides (por debajo). En esta primera fase (aguda), el
hematoma tiene una consistencia densa y organizada (coagulo).
Con el paso de los dias, se desencadena una reaccion inflamatoria
que produce la licuefaccion progresiva del hematoma hasta alcan-
zar una consistencia liquida. Esto tiene implicaciones terapéuticas
como luego se expondra.

Hemorragia subaracnoidea postraumdtica: en este caso el
traumatismo rompe un pequeiio vaso del espacio subaracnoideo
provocando hemorragia en dicho nivel.

Daiio axonal difuso: se produce en traumatismos craneoen-
cefalicos que condicionan fuerzas de aceleracion-desaceleracion.
Como su nombre indica se produce una seccién de los axones y
asocia mal prondstico. Se caracteriza por condicionar un bajo ni-
vel de consciencia desde el primer momento tras el traumatismo
en ausencia aparente de lesion en el TC cerebral. Para confirmar
su diagnostico suele ser necesario realizar una RM cerebral.
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Types of brain hemorrhage

Skull

Dura mater Pia mater
Arachnoid mater Brain tissue
Epidural Subdural
Hematoma Hematoma

Subarachnoid
Hemorrhage

Figura 2. Tipos de hemorragia intracraneal

Lesion cerebral secundaria: es la lesion que puede ocasionar-
se como consecuencia de la lesion cerebral primaria. Incluye la
aparicion de nuevos hematomas, edema, hipoxemia o isquemia
derivada del aumento de la presion intracraneal (PIC) o bien, pro-
vocada por fenémenos de vasoespasmo.

Por ello, es necesario corregir inicialmente una serie de aspec-
tos cuya presencia va a acelerar la aparicion de lesiones secunda-
rias.

« Hipoxia y/o hipoventilacién: se debera valorar intubacién en
casos con hipoxia, hipercapnia o deterioro del nivel de cons-
ciencia.

« Hipotension: resucitacion con reposicion adecuada de volu-
men y/o hemoderivados.

o Anemia: transfusion de hematies.

« Convulsiones: correccion de alteraciones metabolicas (hipo-
glucemia, hiponatremia y administracién de anticomiciales
en caso de ser precisa).
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10.2.3 PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA DEL TCE

Las meninges intracraneales cubren el encéfalo por debajo del
craneo. Tienen una funcién principalmente protectora. La capa
meningea mas externa es la duramadre, adherida a la cara interna
del hueso craneal. La siguiente capa en profundidad, adherida a la
duramadre, es la aracnoides, una capa impermeable al liquido del
espacio subaracnoideo, el LCR. La piamadre es la meninge mas
interna y se adhiere al tejido encefalico.

En condiciones normales las tres capas meningeas se encuen-
tran adheridas entre si sin que exista espacios entre ellas, a excep-
cién del espacio subaracnoideo entre la aracnoides y la piamadre.
En los traumatismos craneoencefalicos puede producirse un acu-
mulo de sangre en cualquiera de estos espacios virtuales (figura
2). Cualquiera de las lesiones citadas anteriormente (tanto pri-
marias con excepcion del dafo axonal difuso como secundarias)
puede condicionar un aumento de la presion intracraneal (PIC).
Para comprender la fisiopatologia de la PIC, es preciso conocer los
constituyentes normales del contenido intracraneal:

1. Parénquima cerebral que junto con el fluido extracelular
ocupa un contenido de 1400 ml.

2. Volumen sanguineo cerebral que ocupa 150 ml.
3. LCR que ocupa un total de 150 ml.

Estos volimenes se encuentran contenidos en el craneo, cavi-
dad en condiciones normales inexpansible e ineldstica. La teoria
de Monro Kellie establece que la suma de los voliumenes intracra-
neales debe ser constante, de forma que un incremento en uno de
los elementos ha de ser acompanado de una disminucién de otro,
para asi mantener el equilibrio de presiones a nivel intracraneal. El
eje craneoespinal es capaz de compensar pequefios aumentos de
presion, manteniendo la presién intracraneal o experimentando
ligeros cambios.

Sila expansion del contenido intracraneal continia aumentan-
do, en ausencia de obstruccion de LCR (hidrocefalia obstructiva)
va a producirse un desplazamiento de LCR desde los ventriculos
y espacio subaracnoideo a través del foramen magno. La sangre
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venosa abandonara el compartimento intracraneal a través de la
vena yugular interna. Si la presiéon contintia aumentando va a pro-
ducirse una disminucion de la entrada de sangre arterial con la
disminucion de la presion de perfusion cerebral, generando una
isquemia cerebral. Si la PIC asciende a un valor mayor que el de
la presion arterial acabara por imposibilitar la entrada de sangre
arterial al cerebro, con el resultado de un infarto masivo.

Elincremento de edema cerebral o la presencia de una lesion con
efecto de masa puede propulsar parte del parénquima cerebral hacia
fuera del foramen magno, dando lugar a una herniacién cerebral.

10.2.4 SEMIOLOGIA DEL TCE

Existen una serie de signos y sintomas comunes a los distintos
procesos hemorragicos agudos comentados anteriormente, rela-
cionados fundamentalmente con el aumento de la PIC:

El sindrome de hipertension intracraneal clasico ha sido defini-
do con la triada de Cushing, compuesta por hipertension arterial,
bradicardia y alteraciones en el ritmo respiratorio. Lo cierto es que
la triada de Cushing completa es rara, presentandose inicamente
de forma completa en un 33 % de los pacientes. En la practica, la
mayoria de los casos con un sindrome de hipertensién intracra-
neal agudo secundario a un traumatismo craneal van a presentar:

1. Alteracion en el nivel de conciencia.
2. Cefalea, nauseas y vomitos.

3. Alteraciones pupilares: en situacion de urgencia es funda-
mental valorar el didmetro y simetria pupilar. Una anisoco-
ria (asimetria pupilar) con una pupila dilatada (midriasis)
y que no responda al estimulo luminoso refleja una hernia-
cién cerebral con compresion del IIT par craneal a su paso
alrededor del tronco del encéfalo, y suele condicionar la ne-
cesidad de una cirugia descompresiva urgente.

4. Alteracion de pares craneales.

Los hematomas subdurales crénicos suelen debutar de manera
insidiosa con la apariciéon de cefalea, mareos, deterioro cogniti-
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vo, alteraciones del comportamiento, ataxia de la marcha o una
constelacion especifica de déficits neurologicos que se refieren a la
ubicacion de la lesion. La sintomatologia suele aparecer de forma
diferida, hasta semanas tras la lesion inicial.

10.2.5 DIAGNOSTICO DEL TCE

El diagnostico de las lesiones intracraneales producidas en el
contexto de un TCE se basa fundamentalmente en dos pilares:

Exploracion neurolégica: Se debe realizar una exploracion
neuroldgica minuciosa inicial y revalorar de forma seriada para
detectar cambios neurolégicos que puedan ser indicativos de cre-
cimiento del hematoma.

TAC craneal: a continuacion, se describen las lesiones que pue-
den ser reconocidas en pacientes con TCE mediante TAC craneal:

Hematomas extraaxiales:

Hematoma epidural: tipico en pacientes jovenes, presenta ca-
racteristicamente morfologia en lente biconvexa.

Hematoma subdural: morfologia semilunar, suele aparecer en
pacientes adultos a partir de mediana edad. El hematoma subdu-
ral crénico presenta la misma morfologia, pero aparece iso-hipo-
denso en TAC.

Figura 3. Imdgenes de TC cerebral. Izquierda: hematoma epidural agudo.

Derecha: hematoma subdural agudo.
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Hemorragia subaracnoidea traumatica:

Hiperdensidad localizada generalmente en surcos de convexi-
dad.

Contusion hemorragica:

Suele estar formada por acumulacion de zonas hiperdensas, ge-
neralmente peor definidas que los hematomas intraparenquima-
tosos espontdneos. Es tipica su aparicion préxima a prominencias
6seas (polos frontal y occipital, ocasionalmente esfenoides).

Figura 4. Imdgenes de TC cerebral. Izquierda: HSA. Derecha: foco de contusion

hemorrdgico.

Edema cerebral difuso:

Caracterizado por el borramiento de surcos cerebrales y cister-
nas junto con el colapso del sistema ventricular.

10.2.6 TRATAMIENTO DEL TCE

El objetivo del tratamiento en todos los casos es el de reducir
la PIC para mantenerla en niveles fisioldgicos (cldsicamente se es-
tima como normal un valor entre 10-15 mmHg, y siempre por
debajo de 20 mmHg, valor que, de mantenerse durante mas de 10
minutos, determina de forma objetiva una hipertension intracra-
neal).
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o Medidas generales para el control de la hipertension intra-
craneal:

1.

Mantener el cabecero de la cama elevado entre 30 - 45°. De
este modo, se pretende reducir la PIC mediante la facilita-
cioén del retorno venoso cerebral. El efecto de esta medida
sera inmediato. Hay que tener en cuenta que la elevacion
excesiva del cabecero puede disminuir la presion de aporte
sanguineo a nivel de la carétida.

. Mantener el cuello en posicion neutra favoreciendo el ade-

cuado retorno venoso yugular.

. Evitar la hipotension arterial (PAS<90 mmHg), pues esto

conllevara una disminucién del flujo sanguineo cerebral.
Para ello, hay que tratar en primer lugar de asegurar el volu-
men intravascular. En caso de ser esto insuficiente se han de
emplear drogas vasoactivas.

. Controlar la hipertension arterial con el objetivo de evitar

un crecimiento progresivo del hematoma.

5. Evitar la hipoxia (Pa02<60 mmHg o SatO2 <90 %) y el dafio

cerebral secundario derivado de la misma. Para ello, va a
ser preciso mantener la via aérea permeable y una adecuada
oxigenacion.

6. Evitar la hiperglucemia (a veces favorecida por el empleo de

corticoides) ya que puede favorecer el edema cerebral.

7. Evitar la fiebre (ha demostrado aumentar la PIC por un au-

mento del metabolismo).

8. En caso de no lograr un adecuado control de la PIC se debe

valorar realizar un TAC craneal para descartar la aparicion
de lesiones subsidiarias de cirugia.

o Procedimientos quirdrgicos en TCE:

1.

Craneotomia y evacuacion: extirpacion de un drea de hue-
so craneal que permite evacuar lesiones intracraneales pos-
traumaticas como focos contusivos y hematomas. Una vez
finalizado el tratamiento, se repone el colgajo 6seo.
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2. Craniectomia descompresiva: extirpacion de un area de
hueso craneal lo suficientemente amplia que permita des-
comprimir el tejido cerebral afectado por edema cerebral.
Este procedimiento se utiliza como dltima medida para tra-
tar la hipertension intracraneal secundaria al edema cere-
bral que aparece en el dafo cerebral postraumatico. No se
procede a la reposiciéon de hueso.

3. Agujeros de trépano: pequeios agujeros que se realizan en
el craneo. Permite aliviar de forma inmediata la presién in-
tracraneal y evacuar colecciones liquidas del espacio sub-
dural como hematomas o empiemas (colecciones de pus).
Se trata de una cirugia menos agresiva que las anteriores, de
modo que se puede ofrecer en casos de hematoma subdu-
ral crénico (a menudo pacientes de edad avanzada) en los
que la consistencia liquida de los mismos va a permitir su
drenaje a través de dichos agujeros, en contraposicion a la
craneotomia necesaria para la evacuacion de hematomas en
fase aguda.

4. Implantacion de sensor de PIC: procedimiento percutaneo
que se suele realizar a pie de cama en UCI para monitori-
zar la PIC en pacientes con TCE grave que estan sedados y
relajados, en los que no se puede realizar una exploracién
neurolégica en condiciones.

10.2.7 CUIDADOS DE ENFERMERIA EN TCE
1. Vigilancia neuroldgica.

2. Control exhaustivo y periddico del nivel de consciencia en
base a la escala de coma de Glasgow. Ante cualquier deterio-
ro se debera valorar el tamafo y asimetria pupilar y alertar
inmediatamente al neurocirujano de guardia. En estos casos
suele ser necesario repetir TC cerebral urgente.

3. Control de tension arterial. Como se ha comentado pre-
viamente, debe evitarse la hipertension arterial que pudiera
provocar un resangrado, asi como la hipotension arterial
que pudiera justificar una disminucién de la presion de per-
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fusién cerebral en un paciente con una PIC aumentada, con
el riesgo derivado de isquemia.

. Control de glucemia digital. La hiperglucemia mantenida

puede producir un aumento de la PIC.

. Mantener la cabecera de la cama a 30-45°, y la cabeza ali-

neada con el tronco como medida para disminuir la PIC y
evitar broncoaspiraciones al iniciar tolerancia oral.

6. Valorar el estado de hidratacion del paciente.

7.

9.

Cura plana de heridas quirurgicas. Tanto en el caso de ci-
rugias como la craneotomia como en el caso de los aguje-
ros de trépano, las heridas requieren una cura diaria con un
antiséptico como la clorhexidina acuosa al 2% o povidona
yodada. Es fundamental mantener la herida limpia y seca
para evitar que se macere. Se debera cubrir la herida con un
aposito. Las grapas suelen retirarse a las 2-3 semanas de la
intervencion.

. Dieta: debe iniciarse progresivamente en planta de hospi-

talizacion, por lo general al transcurrir al menos 6h desde
la cirugia. Para evitar la broncoaspiracion el paciente debe
mantener un buen nivel de consciencia y debe estar incor-
porado en la cama.

Profilaxis antibiotica: se suele mantener 24 horas tras la ci-
rugia. No se recomienda mantener mas alld de las primeras
24h por riesgo de resistencia microbiana.

10. Profilaxis antiepiléptica: se mantiene al menos durante 7

dias tras una craneotomia en caso de no tener diagndstico

de epilepsia.

11. Profilaxis antitrombédtica: para evita la trombosis venosa

profunda y hasta que el paciente inicia una adecuada mo-
vilizacién se utilizan medias de compresion neumdtica in-
termitente. El especialista valorard la posible sustitucion a
profilaxis farmacologica con HBPM en funcidén de los resul-
tados de pruebas radiolégicas postquirtrgicas con RMN o
TC cerebral.
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12. Analgesia: para el dolor postoperatorio se alternan al me-
nos dos analgésicos diferentes. Los mas utilizados son el
paracetamol 1g IV/8 horas, el metamizol 2g IV/8 horas y
dexketoprofeno 50 mg /8 horas.

13. Vigilancia de drenajes:

- Subgaleal: aunque no es habitual, en ocasiones puede ser
necesario colocar un drenaje en espacio subgaleal (ex-
tracraneal). Se debe anotar la cantidad y caracteristicas
del débito. Es necesario avisar al médico de guardia si
drenara una abundante cantidad, si el débito presentara
aspecto de sangrado agudo (hematoma agudo postqui-
rurgico) o aspecto muy claro o seroso (LCR).

- Drenaje subdural: opcionalmente tras evacuar un hema-
toma subdural crénico se deja un drenaje en el espacio
subdural con el objetivo de drenar un posible resto tras
la cirugia. Generalmente se utiliza un drenaje de tipo Jac-
kson-Pratt, conectado a un sistema colector de tipo pera
o redén.

- Control de agitacion: Los drenajes se fijan a la piel
del cuero cabelludo mediante puntos de sutura
para evitar la retirada inadvertida, sobre todo en
pacientes con riesgo de agitacién psicomotriz. En
tal caso, deben valorarse los sistemas de sujecion
mecanica o administrarse medicacién sedante
prescrita.

- El drenaje del hematoma se realiza por gravedad y
por tanto el sistema colector siempre debe perma-
necer por debajo de la cabeza del paciente. No debe
aplicarse presion negativa para facilitar su salida
sin la supervision del especialista.

- Se debe anotar la cantidad que drena por turno, asi
como sus caracteristicas.

- El paciente debe permanecer en reposo en la cama
mientras lleve el drenaje con el cabecero de la cama
en torno a 15-30°.
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- Cuando sea necesario, el drenaje se podrd pinzar
de forma transitoria (por ejemplo, al incorporar al
paciente para proceder con la ingesta oral).

- Generalmente suele retirarse en 24-48 horas. A
veces puede ser necesario un punto o grapa en el
punto de salida.

10.3 TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

10.3.1 DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Los tumores del sistema nervioso central (SNC) son aquellos
procesos neoformativos que se localizan a nivel intracraneal (en-
céfalo) o en relacion con la médula espinal. En este tema se expon-
drd las caracteristicas mds relevantes en relacion con los tumores
del SNC del compartimiento intracraneal.

En Espania, se calcula una incidencia de 8.73/100.000 habitan-
tes/afio en varones y 5.41 en mujeres, siendo la segunda causa de
cancer en ninos pequefios y lactantes por detras de la leucemia.

La OMS clasifica los tumores del sistema nervioso (en esta
clasificacion se incluye tanto las lesiones localizadas en compar-
timento intracraneal como en médula espinal y sistema nervioso
periférico) en:

1. Tumores de origen neuroepitelial: en este grupo destaca
el astrocitoma, tumor primario maligno mas frecuente en
la edad adulta, con una incidencia anual de alrededor de
5/100.000.

2. Tumores procedentes de las cubiertas meningeas. El menin-
gioma es el tumor primario del SNC mas frecuente en la
edad adulta. Se estima que su incidencia en mayores de 60
afnos es del 3%.

3. Metastasis: es el tumor mas frecuente del SNC en la edad
adulta. El origen mds frecuente es el pulmoén, mama y me-
lanoma.
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4. Tumores de células germinales.

5. Tumores de la regién selar: el tumor mas frecuente en esta
localizacion es el adenoma hipofisario. Por lo general, ese
tipo de tumor suele intervenirse mediante un abordaje en-
doscopico endonasal transesfenoidal.

6. Linfomas y neoplasias hematopoyéticas.

7. Tumores de los nervios craneales, espinales y periféricos. Un
ejemplo seria el schwannoma vestibular (tumor benigno de-
rivado del VIII par craneal).

10.3.2 ETTOLOGIA DE LOS TUMORES DEL SNC

La inmensa mayoria de tumores del SNC son esporadicos. Sin
embargo, algunos sindromes genéticos determinan una mayor
probabilidad para desarrollar tumores en el SNC. Algunos ejem-
plos son:

« Neurofibromatosis tipo 1y tipo 2
« Sindrome de Von Hippel-Lindau
» Esclerosis tuberosa

o Sindrome de Li Fraumeni

Se han descrito factores de riesgo para el desarrollo de tumo-
res del SNC. Por ejemplo, existe controversia acerca de la relacion
entre el desarrollo de los meningiomas con el trauma craneal, la
infeccion por algunos virus o el cancer de mama.

Sin embargo, el tnico factor de riesgo que ha demostrado una
asociacion directa con el desarrollo de tumores del SNC tales
como el meningioma o los astrocitomas es la radiacion ionizante.

10.3.3 PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA TUMORAL
Los tumores del SNC intracraneales se pueden clasificar en:

Primarios: aquellos que se originan directamente desde una
estructura propia del SNC. Ejemplos: meningiomas, que tienen su
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origen en las células aracnoideas que forman la cubierta meningea
aracnoidea, o astrocitomas, que se originan a partir de células de
sostén del SNC (astrocitos).

Secundarios/metdstasis: aquellos cuyo origen tiene lugar a
distancia del SNC, pero que por diseminacién hematégena asienta
en dicho compartimento.

La OMS clasifica las lesiones tumorales del SNC en cuatro gra-
dos:

Grado I lesiones circunscritas, bien delimitadas, con bajo po-
tencial de malignizacion y en las que el tratamiento quirtrgico
tiene un objetivo curativo.

Grado II: lesiones difusas con crecimiento lento y bajo poten-
cial proliferativo, pero con capacidad para progresar a lesiones de
mayor malignidad.

Grado III: generalmente conocidas como lesiones anapldsicas.
Presentan marcadores histolégicos de malignidad, con alta tasa de
recurrencia.

Grado IV: lesiones infiltrativas malignas de rapido crecimiento
y recurrencia.

10.3.4 SEMIOLOGIA DE LOS TUMORES DEL SNC

Cefalea: constituye, en muchos casos, el sintoma predominan-
te. Puede ser debida tanto al aumento de la presion intracraneal
como en algunos casos a su asociacion con una hidrocefalia obs-
tructiva. Tiene similitudes con una cefalea tensional. Suele ser
fundamentalmente holocraneal o bifrontal, aunque, en ocasiones,
puede describirse en el mismo lado de la lesién. Puede asociar
nauseas o vdmitos y empeorar con las maniobras de valsalva.

Focalidad neuroldgica: puede ser muy variable (alteracion
motora, sensitiva, visual, lenguaje, etc.) y puede producirse por la
compresion del parénquima cerebral por la lesion, por el edema
peritumoral o por la afectacion de pares craneales.
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Deterioro cognitivo: también es relativamente frecuente.
Otros pacientes refieren depresion, letargia, apatia, confusion, en-
tre otros.

Crisis epilépticas: son una forma de presentacion frecuente.
Por lo general suele tratarse de crisis focales asociando o no alte-
racion del nivel de consciencia. Existe mayor predisposicion si la
lesion se localiza en el lobulo temporal o frontal.

Hidrocefalia: otra forma de presentacion deriva de la compre-
sién extrinseca y obstruccion al flujo del LCR en el sistema ven-
tricular (sobre todo cuando la lesiéon comprime el IV ventriculo,
generalmente aquellas localizadas en cerebelo). En estos casos se
manifiestan con frecuencia hallazgos clinicos tipicos de hidroce-
falia aguda/subaguda (cefalea intensa, nduseas, vomitos, deterioro
de agudeza visual, diplopia, somnolencia, deterioro del nivel de
consciencia, entre otras).

10.3.5 DIAGNOSTICO DE LOS TUMORES DEL SNC

TAC craneal: suele ser la prueba de imagen inicial, ya que re-
sulta rapida y de utilidad para el diagndstico de lesiones cerebra-
les, hemorragia tumoral, herniacion, hidrocefalia u otros hallaz-
gos que precisen de decisiones neuroquirurgicas urgentes.

RM craneal: continda siendo la técnica de imagen mds sensi-
ble para el diagndstico y caracterizacion de las lesiones cerebra-
les y, en ausencia de contraindicacidn, resulta de eleccion para
diagndstico, planificacion quirdrgica y monitorizacion de la res-
puesta al tratamiento. El estudio mas recomendado y basico debe
incluir al menos secuencia T1 pre y post contraste, secuencia T2
y FLAIR.

TAC de extension toraco-abdomino-pélvico: de eleccion
para identificar una posible lesién primaria ante sospecha de me-
tastasis cerebral.

Analitica sanguinea con hemograma, coagulacion y estudio
bioquimico con marcadores tumorales.
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Imdgenes de RM cerebral con contraste.
Izquierda: meningioma. Derecha: astrocitoma grado 1V (glioblastoma)

10.3.6 TRATAMIENTO DE LOS TUMORES DEL SNC

El tratamiento de los tumores intracraneales depende de facto-
res tales como la sospecha histoldgica, tamario, localizacion, edad
y nivel funcional previo del paciente (mesurable mediante la es-
cala Karnofsky).

Los pilares del tratamiento de las lesiones intracraneales son:
o Cirugia
« Tratamiento adyuvante: quimioterapia y radioterapia

Cuando la cirugia estd indicada, esta se realiza en primer lugar.
El objetivo de la cirugia abarca desde la resecciéon completa con
intencion curativa, descompresion para reducir la presion intra-
craneal, o la toma de muestra para el estudio histolégico.

Para la reseccién quirdrgica se realizan abordajes transcra-
neales diferentes dependiendo de la localizacion de la lesion. Los
abordajes mds comunes son el abordaje pterional (drea de la sien),
el abordaje frontal, el temporal... Otros tratamientos adyuvantes
que pueden ser utilizados en lesiones malignas son la quimiotera-
pia y la radioterapia y se realizan tras el alta hospitalaria.

10.3.7 CUIDADOS DE ENFERMERIA EN PATOLOGIA TU-
MORAL DEL SNC

o Preparacion prequirurgica para cirugia intracraneal

En todo paciente que vaya a ser sometido a una cirugia de una
lesion intracraneal debe comprobarse que se disponga de:



MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

1. Consentimiento informado (cirugia y anestesia).

2. Valoracién anestésica que permita proceder con la interven-
cion.

3. Solicitud de pruebas cruzadas previo a la cirugia.

4. Ajuste de medicacion.

5. Revision de la medicacion prequirurgica:

Profilaxis antiepiléptica: previa a la cirugia. General-
mente se administra Levetiracetam 500 mg iv.

Profilaxis antibidtica: se administra 30-60 minutos antes
de la incision por lo que se suele administrarse en el drea
prequirurgica. Por lo general, y si no constan alergias,
suele indicarse una cefalosporina de 22 generacion.

Otra premedicacion que puede ser prescrita: medicacion
antihipertensiva, ansiolitica o inhibidores de la bomba de
protones (ttiles para la prevencion de la tlcera gastrica
por estrés).

6. Medicacion especifica para cirugia del astrocitoma alto gra-
do. Para la cirugia de determinados tumores como astroci-
toma de alto grado se utiliza el Gliolan. Su principio activo
es el 4cido 5-aminolevulinico (5-ALA). Debido al déficit de
un enzima en las células tumorales, se produce la acumu-
lacion de un metabolito de dicha sustancia en estas células
patoldgicas. En el quiréfano se expone el campo quirtrgico
a un filtro de luz azul y las células tumorales emiten una
luz rosada que permite distinguir el tumor del tejido sano.
Para su preparacion, el Gliolan (30mg/ml polvo para solu-
cion oral) se diluye en 50 ml de liquido y se administra via
oral entre 2-4 horas antes de la induccion anestésica, gene-
ralmente entre las 4:00 - 6:00 a.m. El firmaco puede desen-
cadenar reacciones fototdxicas a nivel de la piel y retina por
lo que debe evitarse la exposicion directa a fuentes de luz.
Por esta razén se mantendrad la habitacion en penumbra y el
paciente debera utilizar gafas de sol y tener la mayor parte
del cuerpo cubierta al menos las primeras 24 horas tras su
administracion.
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Figura 2. Cirugia de glioblastoma guiada por fluorescencia con 5-ALA. A: nddulo tumoral

en microscopia con luz blanca convencional. B: el mismo nédulo excitado con luz azul
emite intensa fluorescencia rosa.

« Cuidados postquirurgicos en cirugia intracraneal

Los pacientes que se someten a una cirugia de lesion intracra-
neal pasan, por lo general, al menos 24 horas en la Unidad de Cri-
ticos antes de ingresar en planta de hospitalizacién. Una excep-
cién seria cuando la intervencion se trata de una biopsia cerebral,
que por lo general se realiza con anestesia local y sedacion.

Una vez el paciente pasa a la sala de hospitalizacion:

1. Vigilancia de constantes: es fundamental el control de la
tension arterial para evitar tanto una hipoperfusion cerebral
como una hemorragia postquirurgica.

2. Vigilancia de nivel de consciencia: resulta de utilidad apli-
car la escala de coma de Glasgow explicada en el tema de
traumatismo craneoencefalico.

3. Alimentacion: idealmente se debe iniciar la tolerancia oral
tan pronto como sea posible. Sin embargo, hay que com-
probar que el paciente tenga un buen nivel de conscienciay
capacidad para incorporarse. El objetivo es evitar broncoas-
piraciones. Si se introduce una sonda nasogastrica, se debe
comprobar su correcto posicionamiento a nivel gastrico.
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4. Vigilancia de redones, sondas y vias: por lo general suele
retirarse el sondaje vesical y la via central una vez que el
paciente pasa a la sala de hospitalizacion.

5. Profilaxis antitrombdtica: su prescripcion es de gran im-
portancia por el riesgo de trombosis y tromboembolismo
que supone el reposo absoluto.

6. Heparina de bajo peso molecular (HBPM): cuando se des-
carte complicaciones hemorragicas tras un control radioldgico.

7. Medias de compresion neumatica intermitente: En aque-
llos casos en los que la HBPM esta contraindicada, o de for-
ma complementaria a la misma.

8. Cura plana diaria de la herida quirurgica e identificacion
de signos de alarma que puedan indicar infeccién de ésta.

10.4 PATOLOGIA RAQUIMEDULAR

10.4.1 DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La columna vertebral esta formada por 7 vértebras cervicales,
12 dorsales o tordcicas y 5 lumbares. Se articula cranealmente con
el hueso occipital (articulacién atlanto-occipital) y caudalmente
con el hueso sacro.

Las vértebras se articulan entre si mediante el disco interver-
tebral, localizado entre los cuerpos vertebrales, y las dos articu-
laciones cigoapofisarias posteriores entre las carillas articulares
posteriores. A nivel cervical las articulaciones uncovertebrales se
encuentran a cada lado del disco intervertebral. A nivel dorsal el
cuerpo vertebral y la apdfisis trasversa se articulan con la cabeza
de la costilla.

La columna vertebral cervical y lumbar presentan un mayor
rango de movilidad, y es por ello que la patologia degenerativa es
mas frecuente en estos niveles.

Desde una perspectiva lateral o sagital, la columna vertebral
presenta unas curvaturas fisiolégicas que permiten mantener una
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adecuada biomecanica. Estas curvaturas son la lordética cervical,
cifética dorsal y lordética lumbar. Las curvaturas identificables
desde una perspectiva anterior o coronal no se consideran fisiolo-
gicas y son las causantes de patologias como la escoliosis.

Vision anterior  Vision lateral izquierda Vision posterior
Atlas (C1) . Atlas (C1)—

Vértebras
cervicales

| Vértebras
tordcicas

Curvatura
tordcica

| Vértebras
lumbares

Curvatura e
lumbar

Curvatura
sacra

Figura 1. Anatomia de la columna vertebral

La columna vertebral forma un canal espinal central que al-
berga la médula espinal y las cubiertas meningeas, con sus res-
pectivos espacios meningeos. Entre los pediculos de dos vertebras
consecutivas se forman los foramenes intervertebrales por donde
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salen los nervios espinales (sale un par de nervios por cada nivel):
8 cervicales, 12 dorsales, 5 lumbares, 5 sacros y uno coccigeo.

Cada par de nervios espinales se corresponden con un seg-
mento de la médula espinal y tienen la funcién de inervar un area
de piel (dermatoma) y un grupo muscular (miotomo).

Figura 2. Dermatomas

Las meninges se contintian desde el compartimento intra-
craneal hacia el canal central espinal y lo cubren hasta alcanzar
el sacro. A nivel espinal las meninges contienen dos espacios: el
espacio epidural (entre la duramadre y la vértebra) y el espacio
subaracnoideo (entre la aracnoides y la piamadre). Estas cubiertas
meningeas y espacios envuelven la médula y los nervios espinales
hasta su salida por los agujeros intervertebrales.
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La médula espinal no ocupa el canal central en toda su longi-
tud y llega hasta el nivel de la primera vértebra lumbar aproxima-
damente. Por tanto, desde este nivel hacia caudal, el canal espinal
lumbar estd formado por una cisterna aracnoidea lumbar repleta
de LCR que contine los nervios espinales lumbares y sacros. Es de
esta cisterna de la que se puede obtener muestras de LCR median-
te puncién lumbar.

Membranas y raices de los nervios espinales

Vision posterior Raiz anterior del n. espinal
Raiz posterior del n. espinal 5

Ganglio sensitivo del n. espinal
(de la raiz posterior)

Ramos comunicantes blanco y gris/$a

para y desde el tronco simpdtico )
Ramo anterior del n. espinal -
Ramo posterior del n. espinal

s>

Duramadre

Aracnoides

Tabique mesotelial en el surco medio posterior

Espacio subaracnoideo
Piamadre recubriendo la médula espinal

Filetes radiculares de la raiz posterior

Ligamento dentado

Membranas extirpadas: vision anterior
(muy aumentada) o

Sustancia gris

Sustancia blanca Filetes [adlcula(es de la raiz posterior
Raiz posterior
Filetes radiculares de la raiz anterior

Ganglio sensitivo
del nervio espinal

g \Nervio espinal

Raiz anterior

Nervio espinal

Ramos comunicantes
gris y blanco

Figura 3. Anatomia medular y cubiertas meningeas
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10.4.2 PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA RAQUIMEDULAR

Discopatia: la patologia degenerativa de la columna vertebral
se inicia con la afectacion del disco intervertebral debido a una
deshidratacion y pérdida de altura del mismo. Las fisuras del ani-
llo fibroso (parte mas periférica del disco y que contiene en nucleo
pulposo) pueden provocar el arrastre de material del nicleo pul-
poso fuera del disco formando las hernias discales que compri-
men las estructuras nerviosas.

Inestabilidad: a esta primera etapa de degeneracion discal le
sigue una etapa de inestabilidad secundaria. Debido que el dis-
co intervertebral tiene una funcién de soporte y amortiguacion,
cuando se produce la afectacion discal con la consecuente deshi-
dratacion, se produce una redistribucion de las cargas y esto con-
duce a una alteraciéon de la alineacién y del movimiento normal de
los segmentos vertebrales, asi como a una sobrecarga de las articu-
laciones facetarias con la consecuente hipertrofia de las mismas.
Esta hipertrofia afecta también a los ligamentos que delimitan el
canal vertebral. Todo ello conlleva a una reduccién del didmetro
tanto del canal espinal por el que discurre la médula y de los fora-
menes intervertebrales por donde salen los nervios espinales.

Estenosis: ultima etapa del proceso degenerativo producida
por crecimiento éseo anormal (osteofitos) contribuyendo a la
reduccion (estenosis) del calibre del canal central y agujeros in-
tervertebrales, con la consecuente compresion de las estructuras
neurales.

10.4.3 SEMIOLOGIA DE LA PATOLOGIA RAQUIMEDULAR

El proceso degenerativo de la columna forma parte del proceso
de envejecimiento normal del individuo y puede provocar dolor
y/o alteraciones neurolégicas.

Dolor axial: la cervicalgia, dorsalgia y lumbalgia son sintomas
comunes, reflejo del proceso degenerativo de la columna vertebral.

Radiculopatia (lesion de la raiz): la compresion radicular a
nivel de los agujeros intervertebrales produce dolor irradiado al
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dermatoma que inerva la raiz afecta. Una mayor compresién pue-
de ocasionar la pérdida de neuronas y producir alteraciones sen-
sitivas como parestesias/hipoestesias y alteraciones motoras como
la pérdida de fuerza de los grupos musculares que inerva la raiz.

Mielopatia (lesion de la médula): el estrechamiento del canal
espinal central a nivel cervical y dorsal comprime la médula espi-
nal alterando su funcidn. Su lesion suele producir déficits sensiti-
vos y motores por debajo del nivel medular afectado. También es
frecuente la incontinencia de esfinteres.

10.4.4 DIAGNOSTICO DE LA PATOLOGIA RAQUIMEDULAR

Exploracion fisica: revela signos y sintomas sensitivos y moto-
res y es fundamental para determinar si la clinica refleja patologia
radicular o medular. La exploracion de los reflejos osteotendino-
sos puede poner de manifiesto una compresion medular (reflejo
cutdneo plantar extensor-Babinski positivo, signo de Hoffman,
clonus aquileo) y compresion radicular (signos de estiramiento
radicular, hiporreflexia o arreflexia).

Pruebas de imagen radioldgicas: la resonancia magnética y
la tomografia computarizada se emplean para el diagnéstico de la
patologia degenerativa de la columna vertebral.

Estudio neurofisiologico: La electromiografia estudia la con-
duccion nerviosa y la actividad eléctrica muscular y permite diag-
nosticar cuéles son los nervios espinales afectados. El estudio de
potenciales evocados somatosensoriales (PESS) y motores (PEM)
estudia la velocidad de conduccion de las vias sensitivas y moto-
ras, respectivamente, a través de la médula espinal.

10.4.5 TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA RAQUIMEDULAR

Por lo general, y salvo casos en los que se identifique signos o
sintomas de alarma tales como focalidad neuroldgica (pérdida de
fuerza, incontinencia urinaria, etc.) o inestabilidad de la columna
vertebral, se suele indicar manejo conservador con tratamiento
analgésico. rehabilitacion y educacién postural.
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En caso de fracaso de tratamiento analgésico o progresion de la
patologia, suele indicarse tratamiento quirdrgico.

El objetivo de la cirugia es descomprimir las estructuras ner-
viosas (médula y nervios espinales) y, en caso de inestabilidad, al-
canzar una fusion vertebral que permita otorgar estabilidad a la
columna. Esto se realiza con material de osteosintesis.

La mayoria de las intervenciones quirurgicas se realizan me-
diante abordajes quirdrgicos anteriores o posteriores. A nivel cer-
vical la via de abordaje mas utilizada es la anterior, mientras que a
nivel dorsal y lumbar se utiliza con mayor frecuencia el abordaje
por via posterior.

La apariciéon de sintomas neuroldgicos en el periodo postqui-
rurgico debe hacernos sospechar complicaciones como el hema-
toma espinal o compresion yatrogénica.

10.4.6 CUIDADOS DE ENFERMERIA EN PATOLOGIA RA-
QUIMEDULAR

Tras la intervencion se mantendra el apdsito quirurgico entre
24-48h. La herida se mantendra limpia y seca en todo momento.
Durante la estancia hospitalaria evitaremos que la herida quede al
aire para evitar infecciones.

Una vez en casa, el riesgo de infeccién disminuye, por lo que
la herida podria quedar al aire evitando su exposicion al sol y el
roce con la ropa. La retirada de grapas/suturas esta recomendada
a partir de los 15 dias desde la cirugia.

Deteccion de complicaciones postquirtrgicas

1. Infeccion de la herida: la herida presenta un exudado puru-
lento o maloliente, eritema, dolor, calor o dehiscencia en sus
bordes. Es importante una deteccion precoz que limite la
infeccion a los planos mas superficiales.

2. Acimulo de liquido en la zona intervenida: esto ocurre
principalmente en las intervenciones de la region lumbar.
Puede producirse un acimulo de:
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Sangre (hematoma): aparece en cirugias mds complejas
que presentan mas riesgo de sangrado como aquellas en
las que se realiza una artrodesis. Debe vigilarse el tamaiio
del hematoma y el estado de la piel. Si la intervencion se
realiza en la zona cervical, en ocasiones la tension que
ejerce el hematoma puede producir desde problemas
en la deglucién hasta dificultad respiratoria. Por ello, en
todo paciente intervenido de cirugia cervical en el que
se produzca un acumulo subcutdneo en la region de la
incision y que asocie estridor o dificultad respiratoria, es
mandatorio avisar al especialista de forma urgente.

3. Fistula de Liquido Cefalorraquideo (LCR): suele produ-
cirse cuando se lesiona la duramadre en la intervencion. Se
debe estar alerta sobre la aparicion de fistula de LCR a través
de la herida. Las medidas a tomar son:

1. Reposo absoluto durante 48-72h.
2. Vigilancia estricta de la herida quirtrgica.
3. Observar la aparicion de cefalea.

Si pese a estas medidas detectamos un acumulo de liquido en
la zona intervenida o pérdida de LCR por la herida se avisara al
médico especialista para evaluar la implantaciéon de un sistema de
drenaje lumbar de LCR.

CUIDADOS DE DE DRENAJES POSTQUIRURGICOS EN PA-
TOLOGIA DE RAQUIS

o Drenajes subcutaneos, subfasciales o submusculares

En las intervenciones quirurgicas de la patologia raquidea es
frecuente el uso de drenajes postquirurgicos como prevencién de
las complicaciones referidas anteriormente.

La primera cura del punto de insercién se realizara a las 24h
de la intervencidén, momento en el cual se procederad a la retirada
del drenaje. Se hara previamente en aquellos casos en los que el
aposito se despegue o esté muy manchado. La cura se realizara con
suero fisioldgico, antiséptico y apdsito estéril.
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Una vez retirado el drenaje, se registra en la historia el volumen
y aspecto del contenido del mismo. En ocasiones es necesario va-
ciar o cambiar el dispositivo de recogida antes de las 24h porque
alcance la cantidad méxima de llenado, debiendo dejarlo también
registrado.

e Drenaje lumbar externo

Se trata de otro tipo de drenaje utilizado con menor frecuencia
cuando se produce una fistula de LCR postquirtrgica que no cede
con reposo absoluto.

El drenaje de LCR a nivel lumbar se realiza a través de un catéter
que queda ubicado en el saco dural, que se introduce mediante una
puncion lumbar utilizando un trécar especifico (aguja de Tuohy).
Una vez posicionado, el paciente precisard una via venosa periférica
para la administracion profilactica de un antibidtico. El médico es-
pecialista determinard el volumen de LCR a drenar en cada turno.

Para conseguir un débito controlado, es posible ajustar la altura
del drenaje en funcién de las necesidades puntuales. Nunca debe-
ra drenar a un ritmo superior a 20 ml/h. Normalmente se sitda el
cero del sistema a la altura del hombro del paciente, contando con
que el mismo estara en posicion de dectbito supino.

El drenaje debe mantenerse cerrado el menor tiempo posible,
por ello solo se pinzara durante el aseo o movilizacion del pacien-
te. Una vez finalizado el procedimiento, el personal de enfermeria
recolocara a la altura deseada el nivel de presion y despinzara para
que siga drenando al ritmo deseado.

Se debe controlar la salida constante de LCR, de modo que en
el caso de que veamos que el LCR no sale por el sistema, esto pue-
de ser debido a:

1. El desplazamiento del catéter, que ya no se encuentra en el
canal espinal.

2.La obstruccion del catéter.

3. El pinzamiento o cierre del sistema por alguna llave de paso
cerrada.

309



310

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

Es por ello que se revisara varias veces en el turno que el dre-
naje esté permeable. Si las llaves de dos vias estan correctamente
colocadas, la pinza no esta cerrada y vemos que el drenaje no esta
permeable, debemos comprobar si estd obstruido.

Para desobstruir el catéter siempre lo haremos aspirando con
una jeringa a través de la primera llave de dos pasos. La manipu-
lacion de este drenaje siempre se hara bajo condiciones de asepsia.
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11.1 DEFINICION

Se entiende por ataxia todo aquel trastorno neuroldgico ca-
racterizado por la alteracion del equilibrio, postura, marcha y/o
coordinacidn, independientemente de la causa, de la velocidad de
instauracion y del tiempo de evolucion.

El cerebelo es el 6rgano encargado de controlar las 6rdenes que
la corteza cerebral envia al aparato locomotor a través de las vias
motoras, siendo fundamental en la ejecucion y modulacion del
movimiento, el mantenimiento del equilibrio y de la postura, y
actuando sobre el aprendizaje motor. Para ello se sirve de la infor-
macion aportada por el sistema vestibular (posicion de la cabeza
y aceleraciones lineales y angulares que sufre el cuerpo) y médula
espinal - nervios periféricos (sensibilidad propioceptiva del cuer-
po y del macizo craneofacial). También recibe informacion visual,
auditiva y de la corteza cerebral mediante otras aferencias. Tenien-
do en cuenta lo anterior, el dafio de cualquiera de dichas estruc-
turas involucradas producira un cuadro de ataxia, cada una de las
cuales con sus peculiaridades semioldgicas.
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11.2 FUNCION DE COORDINACION Y EQUILIBRIO: CON-
CEPTOS

o Equilibrio: Reconocimiento de la posicion, aceleracion (li-
neal, rotacional y angular) y movimiento del cuerpo en el espacio,
permitiendo asi al individuo mantener el centro de gravedad den-
tro de su base de sustentacion.

o Postura: Manera de tener dispuesto el cuerpo y cada una de
sus partes.

« Coordinacion: Capacidad de ajustar con precision y con se-
cuencialidad los movimientos voluntarios de cada una de las par-
tes del cuerpo y/o de todo el cuerpo en conjunto.

« Propiocepcion: Reconocimiento de la posicion, la acelera-
cién y el movimiento en el espacio de una parte del cuerpo en
relacién a su todo.

» Marcha: Capacidad de un individuo para trasladarse en el
espacio; una marcha correcta requiere de la integridad de todas
las funciones anteriormente definidas. A su vez, las funciones de
coordinacién y equilibrio dependen de la accidn coral del sistema
motor piramidal y extrapiramidal, siendo fundamental dentro de
este ultimo la actuacion del cerebelo y los diferentes sistemas afe-
rentes al mismo: sistema visual, sistema propioceptivo, sensitivo y
sistema vestibular.

Otros conceptos menos intuitivos que conviene conocer son:

o Eumetria: Capacidad para realizar un movimiento con la
medida exacta deseada.

o Sinergia: Capacidad para realizar un movimiento con la
energia/potencia/ fuerza deseadas.

« Diadococinesia: Capacidad para ejecutar movimientos alter-
nantes rapidos.

(Estas tres capacidades requieren de la accién coordinada de
musculos agonistas y antagonistas en la ejecuciéon del movimien-
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to. En caso de la ausencia de dichas capacidades se habla de Dis-
metria, Asinergia y Disdiadococinesia respectivamente).

« Tono muscular: Estado de semicontraccion pasiva del mus-
culo; es un fenémeno reflejo.

o Disartria: Alteracion en la articulacion del lenguaje.

« Nistagmo-nistagmus: Movimiento incontrolable e involunta-
rio de los ojos como consecuencia del mal funcionamiento de las
areas cerebrales encargadas de controlar la motilidad ocular extrin-
seca (MOE). El movimiento puede ser horizontal, vertical, rotatorio,
oblicuo o una combinacién de estos. Asimismo se habla de nistagmo
en resorte o pendular en funcion del ritmo de oscilaciéon manifiesta.

« Temblor: movimiento de oscilacion ritmico del cuerpo o de
una parte de éste. En funcién de la situacion que lo desencandena
se clasifica como temblor de reposo o temblor de accién (este ul-
timo a su vez puede ser postural o de intencion).

» Sensacion de “mareo”: Los enfermos utilizan este término de
manera global y general para referirse a tres sintomas diferentes:
presincope, vértigo e inestabilidad o desequilibrio. Una cuidado-
sa anamnesis y exploraciéon nos permitira discriminar entre estos
tres subtipos de sintomas.

« Vértigo: Sensacion ilusoria de giro y movimiento de uno
mismo o del entorno.

o Inestabilidad: Imposibilidad para mantener el centro de
gravedad dentro de la base de sustentacion.

« Presincope: Sensacion de perdida de consciencia inminen-
te con “vacio cefalico” y cortejo vegetativo. Es un concepto
hemodinamico.

11.3 EXPLORACION NEUROLOGICA DEL PACIENTE CON
ATAXIA

En todo paciente con ataxia es muy importante realizar una
exploraciéon neuroldgica completa, sistematica y organizada en
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busca de cualquier focalidad, no obstante en este apartado vamos
a incidir en los aspectos relacionados con la coordinacién y equi-
librio:

« DISMETRIA

En los miembros superiores se valora la presencia de dismetria
mediante la maniobra dedo-nariz (con el brazo extendido se so-
licitard al paciente que se toque con el dedo indice la punta de la
nariz de forma repetitiva; en caso de dismetrias leves o dudas se
puede solicitar que se toquen la punta de la nariz y posteriormente
toquen nuestro dedo indice, el cual iremos moviendo por el espa-
cio). En los miembros inferiores se emplea la maniobra talén-ro-
dilla (se solicitara tocar la rodilla de una pierna con el talén del pie
contralateral y viceversa; del mismo modo que en MMSS, cuando
la dismetria es leve o hay dudas se puede solicitar que toquen la
rodilla con el talén contralateral y posteriormente toquen con el
dedo gordo del pie nuestro dedo indice, el cual iremos movimien-
to por el espacio).

« DISDIADOCOCINESIA

Para valorar la existencia de disdiadococinesia se solicitara al
enfermo que realice movimientos rapidos alternantes y opuestos,
como por ejemplo las maniobras de prono-supinacion, golpeando
la palma de la mano con la palma y el dorso de la mano contra-
lateral de forma alternante; también se puede solicitar, estando el
paciente sentado, que golpeen la regién anterior de los muslos con
la palma y el dorso de ambas manos de forma alterna.

« MOE (MOTILIDAD OCULAR EXTRINSECA)

Se solicitara al paciente que, manteniendo la cabeza fija, siga
con la mirada nuestro dedo o un objeto que portemos en la mano,
valorando si los movimientos de persecucién son normales o sa-
cadicos (dismetria ocular).
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e NISTAGMO

Debera valorarse su presencia tanto en la PPM (posicion pri-
maria de la mirada) como en el resto de posiciones (no extremas)
de la mirada. Ante un cuadro agudo de ataxia y vértigo es muy
importante fijarse en las caracteristicas del nistagmo, puesto que
éstas nos van a informar de si la causa es de origen periférico (be-
nigno) o de lo contrario central (en ocasiones con peligro vital
para el paciente).

« COVER TEST

Consiste en tapar cada uno de los ojos de forma alterna, valo-
rando la existencia de una desviacion de alguno de los ojos en el
eje vertical (desviacion en skew). Un cover test + en un vértigo
agudo orienta a vértigo de origen central.

« HIT (HEAD IMPULSE TEST O TEST DEL IMPULSO CEFA-
LICO)

Consiste en realizar movimientos de giro brusco de la cabeza
de unos 20 grados a uno y otro lado mientras el paciente mira
fijamente al explorador (habitualmente nuestra nariz). En caso de
neuritis vestibular se produce un fallo de los reflejos oculocefali-
cos y el ojo no es capaz de quedarse mirando fijamente al explora-
dor, apareciendo un movimiento sacadico de refijacion.

« EQUILIBRIO

El equilibrio estatico se explora tanto en sedestacion como en
bipedestacion, valorando la presencia de inestabilidad, pulsiones,
tendencia a aumentar la base de sustentacion abriendo los pies, y
la modificacion del equilibrio al cerrar los ojos.

o Prueba de Romberg: Solicitamos al paciente que manten-
ga los pies juntos en bipedestacién y con los brazos pe-
gados a lo largo del cuerpo, primero con los ojos abiertos
y luego con los ojos cerrados, observando si el tronco se
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inestabiliza produciéndose latero/antero o retropulsion.
Si el paciente mueve los pies, abre los ojos o extiende los
brazos la prueba se considera positiva).

o Prueba de Barany: Es otra maniobra que puede reali-
zarse. Se pide al paciente que alce ambos brazos hacia
adelante y alinee sus indices con los nuestros y posterior-
mente cierre los ojos cerrados y en caso de que con el
tiempo se produzca desviaciéon de los mismos hacia la
izquierda o derecha la prueba se considera +).

El equilibrio dinamico se explora durante la marcha, valo-
rando la presencia de inestabilidad y desviaciones, la base de sus-
tentacion, el apoyo de los pies, la amplitud y coordinacién de las
zancadas, el balanceo de los brazos... En casos leves se explora
solicitando al paciente que ande “en tandem”, (como si fuera mi-
diendo en pies la medida de la sala), si bien es cierto que su signi-
ficado puede ser incierto en ancianos por su elevado nimero de
falsos positivos. Otra forma de valorar el equilibrio dinamico es
la prueba de Uttemberger: estando de pie el paciente con los ojos
cerrados se pide que dé pasos alzando las rodillas muy alto “como
un soldado” y sin moverse del sitio; en caso de que el paciente se
desvie hacia algun lado la prueba se considera +. Otra prueba que
se puede emplear ante sospecha de patologia vestibular es solici-
tar al paciente que dé pasos hacia adelante y hacia atras con los
ojos cerrados, mostrando en dichos casos una marcha “en estrella’,
confirmando nuestra sospecha.

« SENSIBILIDAD TACTIL, VIBRATORIA Y PROPIOCEPTIVA

Es asimismo importante evaluar la sensibilidad téctil, vibrato-
ria (golpeando un diapasén y colocandolo en las protuberancias
6seas de las extremidades, comenzando desde mas distal hacia
proximal) y propioceptiva (movilizando segmentos corporales
del paciente y ver si éste es capaz de determinar el sentido del
movimiento que le generamos, comenzando también de distal y
siguiendo hacia proximal). En caso de sospecha de dafio medular
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interesa también determinar la existencia de un nivel sensitivo a
nivel del tronco.

11.4 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ATAXIA

Los sintomas del cuadro van a depender del tipo de ataxia, de
la causa subyacente, de la evolucién clinica y del momento en que
valoremos al paciente, aunque podemos decir de forma general
que los principales sintomas son:

ATAXIA TRONCULAR

o Inestabilidad postural
o Inestabilidad de la marcha

ATAXIA APENDICULAR

e Dismetria
« Disdiadococinesia
o Asinergia

OTROS

« Nistagmo

« Vértigo

« Cortejo vegetativo (nauseas, vomitos, diaforesis...)

e Disartria

« Hipoestesia en miembros inferiores MMII (+/- en miembros
superiores MMSS)

11.5 CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS ATAXIAS

En virtud al sistema alterado/danado, podemos clasificar las
ataxias de forma grosera en:
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o Ataxia cerebelosa.
o Ataxia sensitiva.

« Ataxia vestibular.

A su vez, dentro de las 3 anteriores, atendiendo a la causa ulti-
ma responsable del cuadro se pueden clasificar en:

« Ataxia inflamatoria-desmielinizante.

« Ataxia toxico-metabolica.

o Ataxia infecciosa.

o Ataxia vascular.

o Ataxia estructural (lesiones ocupantes de espacio, hemato-
mas, abscesos).

« Ataxias genético-hereditarias.

» Ataxias paraneoplasicas.

11.6 DESCRIPCION DE LOS SUBTIPOS DE ATAXIAS

11.6.1 ATAXIA SENSITIVA

Ataxia secundaria a una disminucion /pérdida de la sensibi-
lidad propioceptiva en los pies, que es la que nos informa de la
posicidon que tienen estos en el espacio, en relacion con el suelo
que pisamos. El origen es una alteracion de las vias sensitivas afe-
rentes, bien en los cordones posteriores de la médula espinal y/o
nervios periféricos sensitivos.

Etiologia:

o Compresiva: mielopatia espondildtica cervical (tipica en
adultos) o en general cualquier lesién que comprima la mé-
dula espinal (ME), por lo que es obligada la realizacién de
una prueba de imagen de la columna vertebral.

« Infecciosa: neurosifilis (tabes dorsal).

« Carencial: degeneraciéon combinada subaguda de la ME por
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déficit de B12 (NOTA: la deficiencia de cobre también puede
presentarse como un déficit de B12).

o Inflamatoria-desmielinizante: el paradigma es la esclerosis
multiple (EM)

« Neuronopatia sensorial: (degeneracion del ganglio raquideo
en pseudotabes diabética, Sde. Sjogren, agentes quimiotera-
picos...)

« Neuropatias periféricas: cualquier afectacion de las fibras
sensitivas de los nervios periféricos puede generar ataxia sen-
sitiva: sindrome de Guillain Barré (SGB), polineuropatias t6-
xico-metabdlicas, autoinmunes o paraneoplasicas...La orien-
tacion diagnostica dependerd de los antecedentes, la clinica
asociada y la rapidez de instauracion del cuadro.

« Vascular: causa poco frecuente (infarto medular).

Clinica y hallazgos en exploracion:

» Ataxia de la marcha: en funcién del grado de afectacién sen-
sitiva las alteraciones de la marcha varfan desde una marcha
torpe y con tropiezos en déficits leves, a una marcha inestable
con aumento de la base de sustentacion y pasos altos y pisadas
fuertes y sonoras en un intento de aumentar la retroalimenta-
cién sensorial (tipicamente taloneante) en los casos més graves.

« Empeoramiento marcado de la marcha y estatica en oscuri-
dad (Romberg +)

« Ataxia apendicular. Podemos encontrarnos ataxia apendicu-
lar en caso de afectacion severa de la sensibilidad propiocep-
tiva, con empeoramiento de la misma al cerrar los ojos.

« No hay nistagmo ni disartria.

 Disminucién de la sensibilidad propioceptiva. En funcién
de las modalidades sensitivas alteradas nos encontraremos:
disminuciéon de la sensibilidad propioceptiva (se examina
probando el sentido de la posicion articular en los dedos de
los pies y luego moviéndose a articulaciones mas proximales

321



322

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

(tobillos, rodillas) si las articulaciones distales son anorma-
les), disminucion de la sensibilidad vibratoria (se prueba de
la misma manera usando un diapasén sobre las protuberan-
cias 6seas) y/o disminucién de la sensibilidad tactil/térmica/
algésica (al pinchazo y el metal frio).

o Afectacion medular. En caso de afectacion medular se puede
producir alteracion de la sensibilidad a nivel del tronco, con
hallazgos de nivel sensitivo o incluso alteracion esfinteriana.

11.6.2. ATAXIA VESTIBULAR

Ataxia debida a una disfuncién del sistema vestibular, bien por
dano a nivel periférico (laberinto y VIII par), o bien a nivel central
(nucleos vestibulares del tronco del encéfalo y lébulo floculono-
dular del cerebelo).

Clinica y hallazgos en la exploracion:

 Sindrome Vertiginoso: Sensaciéon de movimiento (lineal,
angular o rotatorio) con importante componente vegetativo
(nauseas, vomitos, diaforesis...), especialmente en los vértigos
de origen periférico.

« Ataxia axial con inestabilidad postural y de la marcha y claro
empeoramiento al cerrar los ojos (pruebas de Barany, Uttem-
berger y Romberg +). Si solicitamos al paciente que con los
ojos cerrados dé varios pasos hacia adelante y hacia atras se
hace mas patente la desviacién de la marcha, realizando con la
marcha un dibujo que le responsabiliza del nombre “marcha
en estrella”. Mejoria de la clinica al estar tumbado o sentado.

« No hay ataxia apendicular (Ni dismetria ni disdiadococine-
sia).
« Nistagmo de caracteristicas centrales/periféricas en funcion

del origen del cuadro.

« Focalidad neuroldgica. En los vértigos de origen central nos
encontraremos focalidad neuroldgica sobreafiadida que di-
fiere en funcion de las estructuras dafiadas.
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Etiologia:

Vértigos de origen periférico: Las causas mas comunes de dis-
funcion vestibular unilateral en los adultos mayores son el vértigo
posicional paroxistico benigno y la neuritis vestibular.

VERTIGO POSICIONAL PAROXISTICO BENIGNO

o La presencia de otolitos libres en los canales semicirculares
estimula los receptores sensoriales generando una hiperfun-
cion vestibular unilateral y con ello el vértigo.

« Cuadro brusco de ataxia y vértigo rotatorio con importante
cortejo vegetativo, desencadenado por movimientos cefélicos
especificos. Duracion breve (segundos-mins) y curso recu-
rrente. Puede quedar sensaciéon de mareo e inestabilidad en-
tre los episodios.

« Diagnostico con las maniobras de provocacion: se desenca-
dena un nistagmo vertical/torsional con latencia de unos se-
gundos, fugaz y fatigable.

o Tratamiento mediante las maniobras de recolocacion.

NEURITIS VESTIBULAR

Vértigo de inicio agudo (horas-dias). La inflamacion del VIII
par craneal, en muchas ocasiones varios dias-semanas después de
un cuadro infeccioso viral, genera una hipofuncién de uno de los
nervios vestibulares y por tanto una asimetria en la informacién
que recibe el cerebro, generando el vértigo.

Se caracteriza por un nistagmo horizontorrotatorio con senti-
do hacia el oido sano (hiperfuncionante con respecto al patoldgi-
c0), con caracteristicas periféricas, esto es:

1. Horizontal u horizontorrotatorio unidireccional

2. Aumenta al mirar hacia el sentido del nistagmo y disminuye
en el sentido opuesto,

3. Aumenta con la inhibicién de la fijacién de la mirada (gafas
de Frenzzel)
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« Romberg, Barany y Uttemberger + con sentido con-
trario al nistagmo.

« Evidencia de sacadas correctoras en la maniobra de
HIT.

e No desviacion en skew durante el cover test.

« El diagnostico se confirma con la realizacién de un
Video-HIT.

o Tratamiento sintomatico con corticoides y sedan-
tes vestibulares los primeros dias y posteriormente
con rehabilitacion vestibular.

VERTIGOS PERIFERICOS BILATERALES

« Las vestibulopatias bilaterales son relativamente infrecuentes,
pero pueden observarse con toxicidad por farmacos (p. Ej.,
Aminoglucésidos, ciertas quimioterapias), neuritis vestibular
bilateral y enfermedad de Meniére.

Debido a que no hay una asimetria vestibular marcada, no
se produce un vértigo franco, y el resto de hallazgos en los
vértigos unilaterales pueden estar ausentes, aunque debido a
la pérdida de reflejo vestibuloocular se puede producir os-
cilopsia (sensacion de giro) con los movimientos de cabeza.

En algunos pacientes tipicamente se observa que correr es
mas facil que caminar.

Presentan sensacion crénica de inestabilidad que empeo-
ra notablemente cuando disminuye la informacién visual y
somatosensorial (como al caminar en la oscuridad o en un
terreno irregular).

Vértigos de origen central: El dafo de los nucleos vestibulares
del tronco del encéfalo y/o del vestibulocerebelo suele ser de ori-
gen vascular (ACV isquémico-hemorragico) o inflamatorio-des-
mielinizante (EM, ADEM...), por lo que requieren asistencia ur-
gente. Se caracterizan por:
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» Nistagmo de caracteristicas centrales: en general se habla de
nistagmo central cuando no cumple todos los requisitos del
nistagmo periférico (vertical, bidireccional, aumenta con la
fijacion de la mirada...).

» Focalidad neurolégica sobreanadida (disartria, disfagia, di-
plopia, dismetria, disminucion del nivel de consciencia, défi-
cit motor y/o sensitivo...).

11.6.3. ATAXITA CEREBELOSA

Ataxia secundaria a un dano selectivo del cerebelo, diferen-
ciando diferentes sindromes cerebelosos en funcion de las estruc-
turas daniadas (linea media / hemisferios cerebelosos)

Etiologia:
ATAXIAS AGUDAS: aparicion de minutos a horas

- Trastornos vasculares (urgencias neuroldgicas): ictus isqué-
mico o hemorragia.

- Medicamentos y toxinas (transitoria o permanente): amioda-
rona, antiepilépticos (especialmente los que afectan la conductancia
de los canales de Na: fenitoina, carbamazepina, oxcarbamacepina,
lacosamida, lamotrigina, rufinamida y zonisamida); también BZD,
felbamato fenobarbital y VPA en contexto de hiperamonemia), bar-
bitaricos, benzodiazepinas, bromuros, bismuto, tetracloruro de car-
bono, agentes quimioterapicos, ciclosporina, dosis altas de glucocor-
ticoides, metales pesados (Hg y Mn), Li, Metronidazol, Fenciclidina,
Piperazina, Tacrélimus, Talio, Tolueno, Zidovudina, alcohol...

- Infecciosas: absceso cerebeloso, cerebelitis aisladas virales o
meningoencefalitis virales (VHS, VVZ, VEB, CMYV, ecovirus, co-
xackie, VIH...), meningoencefalitis bacterianas tipicas (neumo-
coco, meningococo) y atipicas (Lyme, listeria, micoplasma, tuber-
culosis, legionela, malaria).

- Cerebelitis postinfecciosa: tipicamente en nifios, adolescen-
tes y adultos jovenes, ocurre entre 1-6 semanas después de un cua-
dro infeccioso viral (varicela, sarampion, Epstein-Barr...) o vacu-
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nacidn. Se achaca a un mecanismo parainmune generado por un
proceso de mimetismo molecular.

ATAXIAS SUBAGUDAS: inicio en dias o semanas, y progre-
sién en semanas o meses, aunque existe una variabilidad significa-
tiva en la evolucion temporal de estos trastornos, de modo que a
veces pueden presentarse de forma aguda o crénica.

o Infecciones atipicas: Leucoencefalopatia Multifocal Pro-
gresiva (LEMP) por virus JC, prionopatias y enfermedad de
Whipple, entre otros.

o Trastornos autoinmunes: Esclerosis multiple, encefalomie-
litis aguda diseminada (ADEM), enfermedad celiaca (ente-
ropatia por gluten con ataxia), ataxia asociada a anticuerpos
anti-GAD, tiroiditis/encefalopatia de Hashimoto, histiocito-
sis X, variante de Miller Fisher del SGB, neurosarcoidosis, y
vasculitis (Behget, poliarteritis nodosa y arteritis temporal).

« Exposicion crénica a toxinas o medicamentos (mismos cau-
santes de ataxias agudas)

« Abuso de alcohol: el consumo excesivo de alcohol es una cau-
sa comun de degeneracion cerebelosa. Ademas de los efectos
toxicos directos del alcohol, la desnutricidon crénica se ve a
menudo en alcoholicos y puede dar lugar a deficiencias tia-
mina, B12 y vitamina E.

« Deficiencias de vitaminas: B1 (Wernicke), vitamina E (puede
asociar polineuropatia) y B12 (por la propia B12 o por déficit
de Cu).

« Trastornos metabolicos sistémicos: anomalias electroliticas
(hipoMg e hipoCa), desequilibrio hormonal (hipotiroidismo,
hipoparatiroidismo) e insuficiencia hepatica (la degenera-
cion hepatocerebral adquirida es un trastorno neuroldgico
progresivo que se produce en el contexto de episodios repe-
tidos de insuficiencia hepatica o cirrosis hepatica cronica).

» Degeneracion cerebelosa paraneoplasica: resultado de un
proceso autoinmune desencadenado por la reactividad cru-
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zada con las células tumorales y asociado a la produccién
de autoanticuerpos especificos (los mas frec. son anti-Yo,
anti-Hu, anti-Ri y anti-Ma). Puede asociarse con cualquier
cancer, siendo los mas frecuentes el cancer de pulmon (par-
ticularmente el microcitico), el cancer ginecolégico, el cancer
de mama y el linfoma (principalmente la Enf. Hodgkin).Los
sintomas neuroldgicos con frecuencia preceden al diagndsti-
co de cancer, a veces por un intervalo de anos.

« Neoplasias: bien por infiltracién local de parénquima cerebe-
loso o por compresion extrinseca del mismo.

ATAXIAS CRONICAS/PROGRESIVAS: Forma mds comun de
presentacion de las ataxias cerebelosas hereditarias y de la disfun-
cioén cerebelosa neurodegenerativa.

« Ataxias congénitas: presentes al nacer y generalmente de na-
turaleza estatica (aplasia cerebelosa, hipoplasia cerebelosa,
anomalias estructurales congénitas como malformaciones de
Chiari, sindrome de Joubert (hipoplasia congénita del vermis
cerebeloso) y sindrome de Dandy-Walker (parcial o ausencia
completa del vermis cerebeloso con agrandamiento asociado
del cuarto ventriculo). Algunos de estos defectos son suscep-
tibles de intervencién quirdrgica.

« Ataxias hereditarias: causantes de la mayoria de ataxias en
nifios y casi la mitad de las ataxias de inicio en la edad adulta.
Se clasifican en funcién del modo de herencia en

- Ataxias autosémico dominantes: Ataxias espinocerebelosas
(SCA), atrofia dentatorubral palidoluisiana, ataxias episo-
dicas y leucodistrofia de inicio en la edad adulta.

- Ataxias autosémico recesivas: las mds comunes son la ata-
xia de Friedreich y la ataxia-telangiectasia (AT).

- Ataxias ligadas al cromosoma X

o Ataxias mitocondriales: la ataxia es una manifestacion fre-
cuente de trastornos mitocondriales, grupo heterogéneo de
afecciones causadas por mutaciones en proteinas involu-
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cradas en la fosforilacion oxidativa mitocondrial, cuya he-
rencia puede seguir un patrén materno, AD, AR o ligado al
cromosoma X. Mencionar que los trastornos mitocondriales
pueden causar también ataxia sensitiva (aunque con menor
frecuencia).

Clinica y hallazgos en la exploracion:

1. Lesion de la linea media del cerebelo tiende a producir
desequilibrio de la marcha, ataxia del tronco, balanceo de
la cabeza, dismetria, hallazgos oculares y vértigo.

2. Daio a un hemisferio conduce a sintomas en las extre-
midades ipsilaterales. Los signos clinicos que se observan
con mayor frecuencia incluyen ataxia de las extremidades
y disartria.

3. Si bien es cierto que los sintomas varian en funcién de las
estructuras danadas (linea media o hemisferios) a efectos
practicos existe una superposicion clinica significativa
entre estos sindromes.

4. Ataxia axial: manifiesta tanto en sedestacion (dificultad
para sentarse sin el apoyo de sus brazos, con cierto gra-
do de titubeo o balanceo de la cabeza y el tronco), en bi-
pedestacion (tienden a caer cuando estan de pie con los
pies juntos y los ojos abiertos, y no hay empeoramiento al
cerrar los ojos, es decir, el Romberg es -) y en la marcha,
especialmente la marcha en tandem (tambaleante, lenta, de
paso reducido, de base ancha, “ebria”). Pueden quejarse de
una sensacion de desequilibrio.

5. Ataxia apendicular: dismetria, disdiadococinesia y tem-
blor intencional.

6. Anomalias oculares: La anomalia ocular mas comun son
las intrusiones sacadicas: rafagas irregulares de movimien-
tos oculares rapidos que incluyen el opsoclono, aleteo ocu-
lar, sacudidas de onda cuadrada y oscilaciones macrosa-
cadicas (no son exclusivos de lesiones cerebelosas). Otra
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anomalia ocular frecuente es el nistagmo de caracteristicas
centrales (en contraposicion del de caracteristicas perifé-
ricas). Se denomina dismetria ocular a los movimientos
oculares sacadicos hipermétricos (después de sobrepasar,
los ojos corrigen rapidamente su posicién para enfocar
adecuadamente el objeto en cuestion, hallazgo es muy su-
gestivo de disfuncién cerebelosa).

7. Vértigo con nauseas y vomitos (daio al vestibulocerebelo).

8. Disartria, caracteristicamente habla lenta, arrastrada, mo-
ndtona e irregular o gangosa debido a ataxia motora oral.

11.6.4. OTRAS ATAXIAS (DE ORIGEN EXTRAPIRAMIDAL)

Trastornos neurodegenerativos esporadicos como la atrofia
multisistémica (MSA) y la paralisis supranuclear progresiva (PSP)
pueden presentarse con una ataxia crénica y de progresion lenta.

Atrofia multisistémica (sinucleinopatia):

« Causa mds comun de degeneracion cerebelosa progresiva es-
poradica en adultos.

o Afecta el tronco del encéfalo, cerebelo y ganglios basales
« Suele comenzar en la quinta o sexta década de la vida.

« Clinica principal: parkinsonismo rigido-acinético, disautono-
mia, disfuncién urogenital, ataxia cerebelosa y signos pirami-
dales en diversas combinaciones.

o La disfuncién cerebelosa predominante se manifiesta como
ataxia de la marcha, ataxia de las extremidades, disartria
ataxica y alteraciones de los MOE.

Paralisis supranuclear progresiva (taupatia):

1. Trastorno neurodegenerativo que se caracteriza por oftal-
moplejia supranuclear progresiva, trastorno de la marcha
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e inestabilidad postural, disartria, disfagia, rigidez y altera-
cién cognitiva frontal.

2. Por lo general los pacientes parecen tener una expresion de
sorpresa en el rostro y caminan de manera muy erguida con
un desequilibrio extremo y una propension a las caidas en
las primeras etapas de la enfermedad.

3. Aunque la ataxia no suele ser un sintoma prominente, pue-
de verse y se ve agravada por el parkinsonismo y las paralisis
oculomotoras coexistentes.

Otras enfermedades que pueden simular ataxia:

« Hidrocefalia normotensiva (NPH): se asocia con la triada
clasica de deterioro cognitivo, alteracién de la marcha e incon-
tinencia urinaria. La marcha mas comunmente asociada con la
NPH se caracteriza por una base amplia, vacilaciéon al comenzar,
pasos pequenos e inestabilidad.

o La migraiia con aura del troncoencefalo: sindrome poco co-
mun que puede asociarse con ataxia episodica. Por lo general, es-
tos pacientes tienen dolor de cabeza que se presenta con la ataxia o
inmediatamente después; A menudo hay antecedentes familiares
de migrafias sin ataxia. Es de destacar que los pacientes con for-
mas genéticas de ataxia episddica (EA1 y EA2) también suelen
tener cefaleas, que pueden ser o no temporalmente contiguas a
sus episodios ataxicos, y este diagnostico debe considerarse en pa-
cientes con cefalea y ataxia.

« Ataxia psicogena/conversiva.

11.7. TRATAMIENTO DE LAS ATAXIAS

El tratamiento difiere en funcién de la etiologia:

« Ataxias de etiologia Infecciosa (tabes dorsal, meningoen-
cefalitis, cerebelitis virales, abscesos...): Antibiticos o anti-
viricos. No existe tratamiento especifico para la LEMP, pero
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el tratamiento esta dirigido a revertir el estado de inmuno-
supresion. La Enfermedad de Creutzfeldt Jakob y otras en-
fermedades pridnicas son inexorablemente progresivas en el
transcurso de semanas o meses y actualmente no tienen un
tratamiento eficaz.

« Ataxias de etiologia Inflamatoria (EM, EMAD, enfermeda-
des autoinmunes): en la fase aguda se emplean corticoides,
inmunoglobulinas intravenosas y/o plasmaféresis. A poste-
riori se emplean farmacos modificadores de enfermedad o
inmunosupresores.

« Ataxias de etiologia vascular (ACV isquémico o hemorragi-
co del TE y/o cerebelo): Si la causa de la ataxia es un ictus, el
tratamiento serd, si procede, con medidas de reperfusion del
vaso afecto: trombolisis intravenosa (TIV) y terapia endovas-
cular (TEV), y con medidas de protecciéon no farmacologica
(monitorizacion y control de constantes).

En caso necesario por efecto masa podria ser necesaria la
descompresion quirurgica o derivacion ventricular.

« Ataxias estructurales Tumores del cerebelo, angulo pontoce-
rebeloso o medulares, compresion medular por patologia de
raquis: Cirugia en candidatos.

« Ataxias de etiologia metabdlica/carencial: Correccion de la
causa sistémico-metabdlica que ocasiona la ataxia (déficit de
vitamina E, B12, B1; hipoMg o hipoCa, hipotiroidismo...). No
existe un tratamiento probado para la degeneracion hepatoce-
rebral adquirida, aunque el trasplante de higado se ha asocia-
do con una mejoria de las manifestaciones neuroldgicas.

« Ataxias toxico-medicamentosas (fairmacos, alcohol, gluten,
toxicos...): Abstinencia de alcohol, dieta exenta de gluten, y
retirada del toxico/farmaco respectivamente. En ocasiones la
retirada a tiempo del agente causal revierte el sindrome, aun-
que depende de la cronicidad de la exposicion y del grado de
secuelas.

« Ataxias de origen paraneoplasico: Inmunoglobulinas IV y
tratamiento del tumor responsable.
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12.1 INTRODUCCION

El Dano cerebral Adquirido o sobrevenido (DCA), es el resul-
tado de una lesion de cualquier origen que ocurre de forma aguda
en una parte o la totalidad del encéfalo (cerebro, tronco cerebral
y cerebelo), causando en el individuo un deterioro neuroldgico
permanente respecto a la situacién previa, lo que condiciona un
menoscabo de su capacidad funcional y de su calidad de vida pre-
vias'. Puede deberse a diferentes causas, siendo las mas frecuentes:

1. Ictus (80% en la Comunidad Valenciana. 10.000 personas
cada ano).

2. Traumatismos craneo encefalicos.
3. Secuelas neuroquirurgicas.
4. Anoxias.

5. Enfermedades inflamatorias o infecciosas del Sistema Ner-
vioso Central.

Gracias a los avances en la atencién del ictus agudo la mortali-
dad por esta patologia ha disminuido. Las personas que sobrevi-
ven pueden tener un déficit prolongado, permanente o temporal
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de tipo motor (fuerza, control motor y tono), sensorial, psiquico,
cognitivo conductual y emocional. Ademads, puede verse limitado
en sus actividades funcionales de la vida diaria (basicas e instru-
mentales) asi como sufrir restricciones en la participacion e inte-
raccion familiar, social, cultural y laboral*’. Dependiendo de dis-
tintas variables (edad, gravedad de la lesion, comorbilidades, etc)
se puede tener un pronostico de supervivencia y de recuperacion
de los déficits muy variable. Las consecuencias del DCA alcanzan
también al entorno del paciente, especialmente a sus familiares,
por lo que deben ser parte importante del abordaje terapettico. Es
por todo esto que la rehabilitacion se hace indispensable en estos
pacientes para el diagnostico, evaluacion, prevencion y tratamien-
to de la discapacidad encaminados a facilitar, mantener o devolver
el mayor grado de capacidad funcional e independencia posibles.

12.2 NEUROREHABILITACION EN DANO CEREBRAL AD-
QUIRIDO

Una lesion encefalica produce una alteracion de las funciones
cerebrales que pueden provocar déficits en las areas fisica, cogniti-
va'y emocional. La valoracion, el disefio y la aplicacion de terapias
con la mayor evidencia cientifica para la recuperacién de estos
déficits es lo que se conoce como Neurorrehabilitacion (NRHB)".
Precisa de un equipo de trabajo que funciona de manera interdis-
ciplinar. Esta constituido por diferentes profesionales que trabajan
en un area comun de forma interdependiente e interactdan entre
ellos de manera formal e informal. Pueden valorar al enfermo por
separado pero intercambian la informaciéon de una forma siste-
matica, comparten una metodologia de trabajo y trabajan juntos
para conseguir unos objetivos conjuntos, colaborando entre ellos
en la planificacion y puesta en marcha de un plan de tratamiento
y cuidados®. Es recomendable la figura de un coordinador que or-
ganice y facilite todo el proceso.

La composicion del Equipo de NRHB no estd completamente
definida, no obstante existe consenso sobre cudles son los miem-
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bros basicos que deberian formarlos. Segtin la Union Européenne
des Médecins Spécialistes, el equipo deberia estar compuesto por
médicos especialistas en medicina fisica y rehabilitacion, enfer-
meros especialistas en rehabilitacion, fisioterapeutas, terapeutas
ocupacionales, logopedas, neuropsicdlogos, trabajadores sociales,
ortopedas y dietistas®®. En algunas situaciones no sera necesaria
la participacion de todos los miembros del Equipo de NRHB. En
otras ocasiones, puede ser necesario la figura de otros profesio-
nales en el equipo, en funcién de las necesidades y los objetivos
especificos del paciente y su familia® (p. ¢j. neurdlogo, psiquiatra,
poddlogo, etc).

CONDICION DE SALUD
(Trastorno/Enfermedad)

FUNCIONESY
ESTRUCTURAS
CORPORALES
(Déficits)

ACTIVIDADES PARTICIPACION
(Limitaciénen la (Restriccionde la
actividad) participacion)

FACTORES CONTEXTUALES
AMBIENTALESY PERSONALES

Imagen 1: Esquema de las interacciones entre los componentes de la CIF. Tomado de
Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la salud (2001)*

En las diferentes fases de DCA el Equipo de NRHB realiza una
valoracion de la discapacidad, de las limitaciones de la actividad
funcional, de las restricciones en la participaciéon y de los facto-
res ambientales utilizando herramientas de valoracion validadas
y estandarizadas. La Organizacién Mundial de la salud publicd
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en noviembre de 2001 la “Clasificacion Internacional del Funcio-
namiento, de la Discapacidad y de la Salud” (CIF). Es el marco
conceptual de referencia para la comprension del funcionamien-
to, la discapacidad y la salud®. (imagen 1). Tiene amplia aplica-
cidn clinica en la rehabilitacion del DCA. Se aplica directamente
a dos componentes principales: la evaluacion de los déficits y la
identificacion de objetivos de tratamiento para mejorar el funcio-
namiento y el desempenio (actividad)”.El componente de partici-
pacion es el gran desafio para la NRHB debido a la gran com-
plejidad de las interacciones que se dan para poder participar de
forma plena en actividades comunitarias, sociales o laborales. La
CIF ofrece, ademas, un marco para la valoracion estandarizada de
los factores personales y ambientales que pueden influir, positiva
o negativamente, en el desempefio y participacion de la persona.
También proporciona un modelo para la identificacion de factores
influyentes en el estado de salud y posibles estrategias de interven-
cién’.

12.3 DEFICITS ASOCIADOS AL DANO CEREBRAL

Los déficits asociados con el DCA muestran una amplia di-
versidad de signos y sintomas clinicos (IMAGEN 2). Dependeran
principalmente de la localizacién y extensiéon de la lesion, y del
estado premdrbido. Se agrupan en:

Déficits fisicos y sensoriales: limitaciones articulares, trastornos
de la movilidad voluntaria y del control postural, disminucién de la
fuerza, espasticidad, alteraciones de la coordinacién , alteraciones
sensitivas, dolor, alteraciones de la deglucion y alteraciones visuales.

Déficits cognitivos: alteraciones de la orientacion (temporal,
espacial o personal), atencién, memoria, funciones ejecutivas, per-
cepcion visual y capacidades visuoconstructivas

Déficits conductuales: labilidad, apatia, agresividad, impulsivi-
dad, irritabilidad, desinhibicion, estado paranoide, estado psicoti-
co, fatiga fisica o mental y lentitud o agitacién psicomotora.
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Déficits emocionales: trastornos de ansiedad y del estado de
dnimo.

Déficits de la conciencia de enfermedad: dificultades para
percibir limitaciones fisicas, cognitivas o conductuales.

Déficits de comunicacion: Trastornos del lenguaje (afasias),
alteraciones en el uso del lenguaje y afectacion motora de la ex-
presion (disartrias).

Dificultades en las actividades de la vida diaria: Alteraciones
en las actividades basicas (alimentacion, aseo personal, vestido,
etc) e instrumentales (manejo de dinero, tareas domésticas basi-
cas, uso de medios de transporte, etc).

Motor y
sensitivo

Actividades de
la vida diaria

Cognitivo

Comunicacién
y lenguaje

Conductual

Conciencia de

Emocional
enfermedad

Imagen 2: Déficits asociados al dafio cerebral adquirido
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12.4 FUNCIONES DE LOS INTEGRANTES DEL EQUIPO DE
NEUROREHABILITACION

Los integrantes del Equipo de NRHB se encuentran dentro de
la Ley 44/2003, de 21 de noviembre, de Ordenacién de las profe-
siones sanitarias. Sus intervenciones hay que verlas como parte de
un equipo interdisciplinar cuyo objetivo general comun es obte-
ner la maxima autonomia y funcionalidad del paciente. Realizaran
una valoracién inicial y, disearan e implementaran un programa
de rehabilitacion centrado en el paciente. Durante el proceso se
estableceran pautas especificas para realizar en casa asi como una
orientacion y asesoramiento a los familiares/cuidadores princi-
pales, y se realizaran evaluaciones periodicas para poder ajustar
mejor el plan de rehabilitacion, teniendo en cuenta la situacion
previa al dafo cerebral, la gravedad de la lesion, la edad y el apoyo
familiar entre otras variables.

A continuacion se presentan algunos de los profesionales del
Equipo de NRHB:

Fisioterapeuta: Segun la World Confederation for Physical
Therapy (WCFT) la fisioterapia pretende desarrollar, mantener o
recuperar el maximo movimiento y la capacidad funcional cuan-
do estos estén amenazados por una lesion, enfermedad, dolor, en-
vejecimiento, discapacidad o factores ambientales, entendiendo el
movimiento funcional como medio para lo que significa estar sa-
ludable’. La/el fisioterapeuta en NRHB evalta las capacidades y el
potencial de movimiento del paciente y acuerda objetivos con él,
utilizando conocimientos y habilidades dirigidas a mejorar el equi-
librio, movilidad, control motor, fuerza, coordinacion, resistencia y
disminuir el dolor. Ademas valora y entrena la utilizacién de féru-
las dirigidas a mejorar la movilidad, como por ejemplo la marcha.

Terapia ocupacional: La funcién principal de la terapia ocupa-
cional es dotar a la persona de mayor autonomia y calidad de vida
empleando para ello la ocupacién como medio de rehabilitacion.
La/el terapeuta ocupacional emplea la actividad de forma tera-
péutica para la prevencion de la enfermedad y/o la discapacidad,
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el mantenimiento de la salud y la rehabilitacion de la funciona-
lidad perdida en las dreas de autocuidado (vestido, higiene, ali-
mentacion, etc), laboral, social, educativa, ludica y de ocio, cuando
existe algun tipo de problematica de cardcter fisico, cognitivo y/o
sensorial. Evalua también las condiciones contextuales que pudie-
ran afectar a la participacion de la persona en sus actividades de
la vida diaria, tomando en consideracion, por ejemplo, las barre-
ras arquitectonicas, las condiciones de accesibilidad, o las varia-
bles de exclusion social, para adaptar o modificar el entorno de
cara a conseguir la mayor independencia posible. La/el Terapeuta
ocupacional en NRHB aborda las limitaciones en las actividades
de la vida diaria (AVD), los problemas sensoriomotores, percepti-
vos-cognitivos, conductuales y emocionales relacionados con las
AVD determinando de manera individual las necesidades de cada
paciente. También determinard, recomendara y entrenara al uso
de productos de apoyo, asi como, la confeccion de férulas, y valo-
rara y asesorara las posibles adaptaciones del domicilio'*"'2,

Logopedia: Segtin la Asociacion Espafiola de Logopedia, Fonia-
tria y Audiologia (AELFA), la Logopedia es la disciplina que eng-
loba el estudio, prevencion, evaluacién, diagnostico y tratamien-
to de los trastornos de la comunicaciéon humana, manifestados a
través de patologias y alteraciones en la voz, el habla, el lenguaje
(oral, escrito y gestual), la audicién y las funciones orofaciales.
La/el Logopeda es responsable de la evaluacién y el tratamiento
de los trastornos de la comunicacion y la deglucion. Esto incluye
el posible deterioro cognitivo en la capacidad de comunicarse o
aprender (déficits lingtiistico-cognitivos). Ademas, entrena el ha-
bla y valora e implementa opciones de comunicacién alternativa.
La logopedia en NRHB se dirige sobre todo en la rehabilitaciéon
de los trastornos del lenguaje, trastornos del habla y trastornos
de la deglucién (disfagia) entre otros posibles déficits que pueden
aparecer tras un dafo cerebral®.

Neuropsicologo: Segun la Society for Clinical Neuropsycho-
logy (Division 40 of the American Psychological Association) la
neuropsicologia clinica se define como “una especialidad que em-
plea los principios de evaluacién e intervencion basandose en el
estudio cientifico del comportamiento humano y su relacién con
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el funcionamiento normal y anormal del SNC”. La neuropsicolo-
gia tiene como uno de sus objetivos principales la descripcion, el
diagnostico y el tratamiento de las alteraciones cognitivas, con-
ductuales y emocionales secundarias al dafio cerebral bien sea es-
tructural o funcional. Dentro del proceso general de evaluacién
neuropsicoldgica y rehabilitacion del paciente, la/el neuropsicélo-
go interviene en las diferentes etapas por las que pasa la persona
con dafo cerebral siempre y cuando esté estabilizado y tenga el
nivel de alerta, y atencional suficiente para su valoracién e inter-
vencion. En todos los casos se tendra presente a la familia, no sélo
como parte activa importante en el proceso de recuperacion, sino
también para valorar y atender sus necesidades de informacion,
orientacién y apoyo emocional®'*!°,

Médico rehabilitador: La Medicina Fisica y Rehabilitacion es
la principal especialidad médica responsable de la prevencion, el
diagnostico médico, el tratamiento y el manejo de la rehabilita-
cién de personas de todas las edades con condiciones de salud
discapacitantes y sus comorbilidades, abordando especificamente
sus deficiencias y limitaciones de actividad con el fin de facilitar
su salud fisica y funcionamiento cognitivo (incluida la conduc-
ta), participacion (incluida la calidad de vida) y modificacion de
factores personales y ambientales. El médico rehabilitador tiene
la responsabilidad general de la coordinacion del paciente y del
equipo, el diagndstico de la patologia y las deficiencias subyacen-
tes, la evaluacién médica y funcional, la elaboracién del plan de
tratamiento y rehabilitacién, incluida la prescripcion de trata-
mientos farmacolégicos y no farmacoldgicos®'®.

12.5 ESTADIOS DEL DANO CEREBRAL ADQUIRIDO Y
BASES DE LA REHABILITACION

Desde el establecimiento de la lesion inicial hasta que se con-
sidera que el paciente estd en situacion de secuela (estadio créni-
co), pueden distinguirse varios estadios o fases evolutivas desde el
punto de vista de la situacion de la lesion cerebral, los mecanismos
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de recuperacion subyacentes y la situacion clinica del individuo
(Imagen 3). Estos estadios se corresponden relativamente bien
con las necesidades de atencidon que requieren los pacientes’:

Estadio Agudo: ocurre desde el inicio del dafio hasta pasados
los primeros dias del mismo. Es la fase en la que el cerebro aun
estd sujeto a cambios activos directamente relacionados con la le-
sion. Se distinguen a su vez dos fases:

» Fase critica: la persona esta en situacion de riesgo vital y re-
quiere medidas de soporte avanzadas con estancia en UCI o
en salas de vigilancia especial.

« Fase aguda: una vez superada la fase critica todavia requiere
cuidados hospitalarios.

Entre los objetivos iniciales de la NRHB en fase aguda desta-
can: proporcionar el correcto posicionamiento postural, evitar las
complicaciones derivadas de la inmovilidad, mantener eficazmen-
te las funciones respiratoria, deglutoria y esfinteriana e iniciar me-
didas de estimulacién precoz.

Estadio Subagudo: A partir de las 24 horas entre la primera se-
mana y el primer mes. Suele ser una fase “hospitalaria” El cerebro
acomete cambios relacionados con la neurorreparacion tisular. Esta
neurorreparacion esta mediada y estimulada por los efectos que la
lesion aguda produjo en el cerebro. Para que esta fase se establezca
adecuadamente, es muy importante que las condiciones fisicas, inter-
nas y ambientales sean adecuadas (nutricion, temperatura, tension
arterial, glucemia, descanso nocturno y diurno, estrés, dnimo,...).

Estadio Postagudo: entre las primeras semanas y los prime-
ros 6 meses. En esta fase el cerebro trata de reorganizarse, estable-
cer nuevas vias de conexidén neuronal, compensar funciones de
las dreas dafnadas, etc... El mecanismo fundamental por el que el
cerebro se reorganiza en esta fase se denomina neuroplasticidad.
La neuroplasticidad es una propiedad inherente del cerebro me-
diante la cual éste reorganiza y crea nuevos circuitos y conexiones
neuronales.. Asi, ]a NRHB de los diferentes déficits juega aqui un
papel fundamental para que la neuroplasticidad se desarrolle de
una manera adecuada.
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Estadio crdnico: es la fase de secuela. Puede ocurrir a par-
tir de los 6 meses tras el episodio de DCA, aunque esto pue-
de ser muy variable, especialmente en los casos derivados de
traumatismos craneales y en personas jovenes. En esta fase,
los mecanismos de neuroplasticidad siguen estando presentes,
por lo que sigue siendo posible entrenar y potenciar las fun-
ciones conservadas y aquellas que se logr6 recuperar, asi como
compensar funciones “perdidas”, para alcanzar la maxima fun-
cionalidad y potenciar la adaptacién y el reajuste en contextos
normalizados para personas con DCA. Es importante sefialar
que en el estadio cronico los pacientes no suelen presentar una
mejoria sustancial e incluso pueden mostrar retrocesos en su
funcionalidad y en la calidad de vida una vez termina el pro-
ceso de rehabilitacion debido principalmente por una falta de
actividad general.

Los estudios recomiendan que el inicio de la NRHB sea pre-
coz. Por lo general comienza entre las 48-72 horas tras el inicio
del dano siempre que la situacion clinica del paciente lo permita2.
Ademas la rehabilitaciéon ha de ser intensiva, recomendandose 3
horas al dia, 5 dias por semana.

La intervencion de cada uno de los profesionales del Equipo
de NRHB no se realiza conjuntamente sino que comienza segin
vaya evolucionando el estado clinico del paciente y el tiempo de
recuperacion funcional dependera de cada drea, estableciéndose
por lo general que la mayor recuperaciéon motora se produce entre
los primeros 3-6 meses y que la recuperacién cognitiva se puede
alargar mas de un afo tras sufrir el dafo cerebral.

12.6 BASES DE LA NEURORREHABILITACION

La rehabilitacién de un paciente con dafio cerebral se asienta
principalmente en la capacidad del cerebro de recuperarse, en la
capacidad de las neuronas de crear nuevas conexiones (neuroplas-
ticidad) y en el reaprendizaje. El inicio y la intensidad de la rehabi-
litacion juegan un importante papel.
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La recuperacién neuroldgica tras un ictus comienza ensegui-
da que ha ocurrido el suceso isquémico (imagen 3). Se pueden
definir dos tipos de recuperacion después de un daio cerebral:
espontanea y funcional. La recuperacion neuroldgica espontanea
es un proceso natural e intrinseco. Se producen unos procesos
locales de recuperaciéon neurologica que incluyen la reperfusion,
la resolucion del edema y la resoluciéon de la didsquisis. Aparece
en los primeros dias o tarda meses segun la gravedad de la lesiéon
(aunque hay una amplia heterogeneidad, la recuperaciéon neuro-
légica espontanea ocurre entre los 3 y 6 meses tras el ictus). La
recuperacion neurolédgica funcional esta relacionada con la capa-
cidad de las neuronas que quedan intactas en el drea perilesio-
nal de crear nuevas sinapsis. Esta reorganizaciéon cortical juega
un papel importante en la recuperacion funcional, la cual es una
combinacién de recuperacion espontanea, mejoria de los déficits
y reaprendizaje a través de la rehabilitacion. Esta influenciada por
la localizacién de la lesion y las zonas de alrededor asi como areas
remotas que tienen conexiones con el area lesionada. Es un proce-
so lento que ocurre en un marco de tiempo que va desde semanas
hasta varios meses'”'®.

3

Reperfusion

ESTADIOS DCA

UAgudo

Regresion de 1 Subagudo y Postagudo
@ Cronico

los cambios
secundarios

Relevancia

Reorganizacién !Reorg‘
yreparacion  induci
espontanea entren

] L]
Horas Dias Semanas Meses  Afos

Imagen 3: Adaptado de Seitz y Donnan, 2010. Secuencia de los eventos que contribuyen
a la recuperacion tras un ictus relacionado con los estadios del dafio cerebral adquirido.

La recuperacion neurologica maxima tras un dafo cerebral se
produce dentro de los primeros tres meses aunque algunos estu-
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dios han demostrado que puede continuar a un ritmo mas lento
durante al menos seis meses. El 5% de los pacientes contintan
recuperandose neuroldgicamente hasta un afio tras la lesiéon (pa-
cientes que estaban gravemente discapacitados en la valoracién
inicial). La recuperacion de la activacién motora no es sinénimo
de recuperacion de la funcién; la funciéon puede verse obstaculiza-
da por ataxia, apraxia, déficits sensoriales, trastornos de la comu-
nicacion y deterioro cognitivo. Las mejoras funcionales pueden
continuar durante meses después de que finalice la recuperacion
neurolégica'.

Como se ha dicho anteriormente, la neuroplasticidad es la base
para la recuperacion funcional, y el aprendizaje a través de la re-
habilitacion es uno de los mecanismos que favorece dicha recupe-
racion funcional. Tras un DCA se puede producir un cambio de la
forma en la que el cerebro responde al aprendizaje.

Los factores que los investigadores han encontrado mas rele-
vantes para la rehabilitacion y la neuroplasticidad dependiente
de la experiencia, en modelos de aprendizaje y recuperacion en el
dafo cerebral son" (tabla 1):

Usalo o piérdelo. Los circuitos neuronales que no participan
activamente en el desempenio de la tarea durante un periodo pro-
longado de tiempo comienzan a degradarse. En experimentos
con animales se ha observado que tras la deprivacion de un esti-
mulo sensitivo o motor se produce una disminucién del nimero
de neuronas y de sinapsis. En animales en los que se les provocé
una lesion isquémica focal en el cértex motor, se produjo una
pérdida en la capacidad de provocar movimientos en las regiones
del cortex adyacentes a la lesion. Si no se hace uso de la funcién
que se va a rehabilitar esa funcidén perdera representacion en el
cerebro.

Usalo y mejéralo. En contraste con el punto anterior, nume-
rosos estudios han demostrado que mediante un entrenamiento
prolongado se puede inducir plasticidad en regiones especificas
del cerebro. Por lo tanto, las mejoras en el rendimiento sensorial
y motor provocadas por el entrenamiento de habilidades, van
acompanadas de una profunda plasticidad dentro de la corteza ce-
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rebral. Por ejemplo, se ha visto que la restriccion de la movilidad
del brazo sano en la rehabilitacién del brazo parético en pacien-
tes con ictus mejora la funcionalidad de la extremidad afectada
y promueve una mayor activacion asociada al movimiento en la
corteza cerebral del hemisferio lesionado.

Especificidad. En muchos estudios, el aprendizaje o la adquisi-
cién de habilidades, mas que el mero uso, parecen ser necesarios
para producir cambios significativos en los patrones de conecti-
vidad neuronal. El aprendizaje es mas efectivo cuando la terapia
incluye condiciones ambientales y de movimiento que se aseme-
jan mucho a las requeridas durante la ejecucion de la tarea en su
vida cotidiana, replicando el nivel de habilidad y el contexto para
la ejecucion.

La repeticion importa. La practica repetitiva o masiva se de-
fine como episodios de trabajo de una habilidad con o sin breves
periodos de descanso (aunque la recomendacion es que el entre-
namiento debe estructurarse en el tiempo para incluir periodos de
descanso entre repeticiones o sesiones). Se requiere la repeticion
de un comportamiento recién aprendido (o re-aprendido) para
provocar cambios neuronales duraderos. El reto esta en determi-
nar el umbral critico necesario para obtener un beneficio’”. Han y
colaboradores establecieron un umbral minimo de 420 alcances
diarios para que se produzca un uso espontaneo del brazo afecto
tras un ACV, conduciendo a mejoras adicionales en el rendimien-
to motor®.

La intensidad importa. Ademas de la repeticion, la intensidad
del entrenamiento también puede afectar la inducciéon de plasti-
cidad neuronal. Se recomienda que la intensidad de la terapia se
alta. No estd determinado cual es la dosis (duracion, frecuencia,
intensidad, etc) necesaria para cada una de las terapias en cada
uno de los estadios del dafio cerebral.

El tiempo importa. Como hemos dicho anteriormente, la re-
habilitacion promueve la reestructuracién neuronal, por lo que
deberia funcionar en cualquier momento, pero puede haber ven-
tanas de tiempo terapéuticas que sean particularmente eficaces
para dirigir la plasticidad reactiva inducida por la lesién. Por

347



348

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

ejemplo, el inicio temprano de la rehabilitacion motora, en una
ventana de tiempo que va desde los 3-5 primeros dias hasta los 3-6
meses después del ACV, se asocia con mejores resultados funcio-
nales'”'*?', aunque algunas investigaciones sugieren que esa ven-
tana terapeutica se extiende por encima de los 12 meses*.

Relevante/significativo. Que la tarea entrenada sea relevante
o significativa para el paciente es una consideracion importante
en el tratamiento de muchos trastornos neuroldgicos. Esto quiere
decir que la tarea entrenada debe estar integrada con la realidad
y centrada en aspectos cotidianos, en la medida de lo posible en
actividades habituales. Cuanto mas motivadora sea, mejor. Se sabe
que las emociones modulan la fuerza de la consolidacion de la
memoria y promueven el compromiso con la tarea.

La edad importa. La respuesta neuroplastica se ve reducida
con la edad. El envejecimiento normal se asocia con una atrofia
neuronal y sinaptica generalizada. Muchos estudios senalan que la
edad estd relacionada con peor recuperacion funcional®.

Generalizacion. Otro aspecto importante del aprendizaje es
cuanto de lo aprendido en una tarea se transfiere o se generali-
za a otra tarea o contexto. Las mejoras que se alcanzan después
del entrenamiento en rehabilitacién no son significativas si luego
no se transfieren en las actividades cotidianas. A nivel motor, los
estudios han demostrado que la generalizacion puede ocurrir al
realizar variaciones de una tarea o ejercicio® (variar la posicion
de la extremidad, direcciéon del movimiento, peso, aumentar la di-
ficultad, etc).

Interferencia. Es posible que la experiencia de una conducta
dirija la plasticidad de las dreas residuales del cerebro en una di-
reccion que impida la recuperacién 6ptima. Por ejemplo, pacien-
tes con dafo cerebral pueden desarrollar estrategias compensa-
torias faciles de realizar (mal adaptativas) en lugar de estrategias
mas dificiles de realizar pero mas efectivas, ensefiadas por medio
de la rehabilitacion. Estos “malos habitos” se suelen adoptar antes
y usar con mucha mas frecuencia. Esto, a su vez, puede afectar al
aprendizaje.
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1. Usalo o piérdelo La incapacidad de impulsar funciones cerebrales especificas puede
provocar una degradacion funcional

2. Usalo y mejoralo El entrenamiento que impulsa una funcion cerebral especifica puede
conducir a la mejora de esa funcion

3. Especificidad La naturaleza de la experiencia entrenada dicta la naturaleza de la

plasticidad.

4. La repeticion importa Para inducir plasticidad se requiere un niumero de repeticiones
suficiente

5. La intensidad importa Para inducir plasticidad se requiere suficiente intensidad de
entrenamiento.

6. El tiempo importa Diferentes formas de plasticidad ocurren en diferentes momentos
durante la rehabilitacion

-~

. Relevante/Significativo La experiencia entrenada debe ser lo suficientemente significativa
para inducir plasticidad.

8. La edad importa La plasticidad inducida por la rehabilitacién ocurre mas facilmente en
cerebros mas jovenes

9. Generalizacion La plasticidad en respuesta a una experiencia entrenada puede
mejorar la adquisicion de comportamientos similares.

10.Interferencia La plasticidad en respuesta a una experiencia puede interferir con la
adquisicion de otras conductas.

Tabla 1: Principios de plasticidad dependiente de la experiencia.
Adaptado de Kleim y Jones, 2008.

Aunque la evidencia apoya el entrenamiento y el aprendiza-
je como motores de la recuperacion funcional en pacientes con
DCA, todavia hay muchos aspectos del entrenamiento poco co-
nocidos que probablemente sean criticos para optimizar la reha-
bilitacién.

12.7 ROL DE LA FAMILIA/CUIDADOR DURANTE EL PRO-
CESO REHABILITADOR

Aunque los efectos repentinos del dafio cerebral en el rol y
funcionamiento familiar crean estrés en el paciente y su familia,
la evidencia disponible sugiere que los cuidadores desean tener
informacion y participar mas plenamente en la rehabilitacion24.
Se precisan diferentes estrategias de apoyo en cada una de las fa-
ses del proceso rehabilitador®. Asi, los profesionales del Equipo
de NRHB deben informar a la familia de por qué se producen en
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el paciente ciertos comportamientos o por qué tiene dificultades
funcionales. Estableceran con la familia y el paciente objetivos co-
munes a corto plazo acordes al momento rehabilitador en el que
se encuentre y que puedan ser generalizados en su entorno. La
familia recibira pautas de manejo conductual y estrategias de re-
entrenamiento funcional, asesoramiento sobre eleccion y uso de
productos de apoyo y recomendaciones de modificacién del en-
torno?'. La implicacién de la familia durante la rehabilitacion del
paciente con DCA tiene un papel fundamental para su mejoria
funcional. Se han observado mejores resultados en movilidad y
realizacion de las actividades de la vida diaria cuando la familia
participa en el tratamiento®*””- Sin embargo, Bernhardt y col. ob-
servaron que la mayoria de los pacientes en los primeros 14 dias
tras el ACV permanecian activos sélo el 13% del tiempo. Realiza-
ban mds ejercicios pasivos que funcionales®. Por lo que es impor-
tante fomentar la implicacion familiar desde el inicio del proceso
rehabilitador. El apoyo del cuidador/familiar aumenta la motiva-
cion, la confianza y la satisfaccion del paciente, ademas ayuda a
aumentar la participacion en la rehabilitacion, no sélo durante la
terapia sino también generalizando su uso en las actividades de
la vida diaria, que es el objetivo final*. Por lo tanto se considerara
al familiar/cuidador un co-terapeuta mas*'. Es importante sefialar
que cuanto mayor sea el grado de afectacion del paciente mayor
serd la presion sobre la cuidador principal. Es posible que esté tan
volcado en cuidar que olvide cuidarse a si mismo provocando-
se un desacondicionamiento fisico, aislamiento social y dejando
atrds ocupaciones previas. Esta situacion mantenida en el tiempo
puede provocar problemas y es importante prevenirlos, siguiendo
unos consejos basicos y buscando apoyo o asesoramiento psicolo-
gico si fuese necesario™.

12.8 ABORDAJES REHABILITADORES EN DANO CERE-
BRAL ADQUIRIDO

Los integrantes del Equipo de NRHB basan su practica clinica
en la utilizacién de la mejor evidencia disponible, las preferencias
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del paciente y su propia experiencia profesional para la toma de
decisiones en el abordaje individual del paciente.

La rehabilitacion del paciente con DCA es un proceso progre-
sivo, dinamico y orientado a objetivos cuyo propodsito es permi-
tir que una persona con discapacidad alcance su nivel éptimo de
actividad fisica, cognitiva, emocional, comunicativa, social y/o
funcional. Después de un dano cerebral, los pacientes a menudo
contindan requiriendo rehabilitacién por déficits persistentes re-
lacionados con espasticidad, disfuncidn de las extremidades supe-
riores e inferiores, dolor de hombro, dificultades en la movilidad/
marcha, disfagia y comunicacién entre otros. Las intervenciones
en rehabilitacién son muy variadas, por lo que la elecciéon de la
terapia adecuada diferira entre pacientes y dependera de la severi-
dad de los déficits que presente®.

A continuacién se describen algunos de los abordajes realiza-
dos en NRHB para pacientes con dano cerebral adquirido descri-
tos por Guias Clinicas:

PRACTICA ORIENTADA A UNA TAREA®: Se basa en el en-
trenamiento de tareas especificas como parte del tratamiento y
que sean consideradas significativas para el paciente (p.ej. doblar
ropa, verter agua, abotonar una camisa). El objetivo es dar la opor-
tunidad al paciente de realizar actividades mediante la ejecucién
de tareas adaptadas a la situacion personal del paciente o a su con-
texto, es decir, que sea individualizada. Ademas es importante que
el paciente reciba un feedback externo o explicito (acerca de la
consecucion de la tarea) o un feedback interno o implicito (acerca
de la ejecucion).

PRACTICA ORIENTADA A UN OBJETIVO?®: se basa en que
al dar un determinado objetivo (por ejemplo chuta un balén) este
se puede lograr a través de diferentes sinergias motoras, de forma
que el control del movimiento se consigue por medio de la suma
de movimientos funcionales especificos. De manera que movi-
mientos con un objetivo especifico (p.ej. lleva el pie al escaldon)
conlleva a un mejor aprendizaje que el mismo movimiento sin un
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objetivo (p.ej. levanta el pie). La Practica Orientada a un Objetivo
no hace hincapié en un musculo concreto o en un patrén de mo-
vimiento determinado sino que requiere que el paciente explore
qué sinergia motora es la mas adecuada para realizar el objetivo
establecido.

ENTORNO ENRIQUECIDO?: se trata de una intervencion di-
seflada para facilitar la actividad fisica (motora y sensorial), cog-
nitiva y social mediante la creacién de un entorno estimulante. El
entorno debe estar disefiado para alentar (pero no forzar) las acti-
vidades y debe ser lo suficientemente acogedor como para fomen-
tar la participacion. Puede comenzar en la fase aguda hospitalaria,
por ejemplo, mediante la disposicion del paciente en la habitacién
de forma que favorezca la estimulacion del hemicuerpo afectado
(Imagen 4A), la correcta colocacién del paciente en la cama (Ima-
gen 4B), evitar colocar vias venosas en el brazo parético para no
entorpecer su uso, entre otras posibles intervenciones.

Chest

POSITIONING FOR PEOPLE fromt

Stroke

AFFECTED BY STROKE Scotland

The careful positioning and placement of pillows can be used to achieve safe and
comfortable postures. Affected stroke side is in blue. Pictures do not depict bed rails.
These positioning suggestions apply after 72 hours of having a stroke.

LYING ON AFFECTED LYING ON
SIDE ) ui

€D SIDE

APRIL20IS

ABORDAJE DE LA ESPASTICIDAD?*3%3: La espasticidad es
un trastorno motor que puede ocurrir en las lesiones del siste-
ma nervioso central, marcado por un aumento de la resistencia
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al movimiento pasivo debido a una exacerbacién del reflejo de
estiramiento. La espasticidad puede interferir con la recuperacion
funcional. Si no se maneja apropiadamente puede llevar a una
pérdida del rango de movimiento en las articulaciones involucra-
das provocando contracturas (p.ej. pie equino, mano en garra). Sin
embargo, la espasticidad puede ser beneficiosa para algunos pa-
cientes permitiéndoles mantenerse de pie o caminar.

La intensidad de la espasticidad se suele graduar con las escalas
subjetivas Ashworth modificada o Tardieu entre otras.

El uso de medicacién como el baclofeno, tizanidina, dantrole-
no y diazepam pueden ayudar a reducir el tono muscular.

El uso de la Toxina Botulinica tipo A (BTX-A) ha demostrado
gran evidencia en la disminucién focal de la espasticidad.

La aplicacion de BTX-A junto con rehabilitacion motora me-
jora la funcion.

El uso de ortesis para mantener posiciones antiespasicas o de
yesos seriados tras la aplicacién de BTX-A mejora el rango de mo-
vimiento.

TECNOLOGIAS INMERSIVAS Y NO INMERSIVAS**: Dis-
positivos inmersivos, como la Realidad Virtual o la Realidad Au-
mentada, y no-inmersivos, como los videojuegos, se estdn incor-
porando cada vez mas en la rehabilitacion del paciente con daio
cerebral. Las caracteristicas principales de estos dispositivos son
que permiten una practica intensiva, ofrecen una practica orien-
tada a una tarea, simulan un entorno enriquecedor que motiva
al paciente, hacen la tarea mas ludica e incitan a realizar un alto
numero de repeticiones.

Se ha observado que el uso de estas tecnologias junto con la
terapia convencional u otros abordajes terapeuticos permiten un
aumento del tiempo de terapia y una mejora de la funcionalidad,
el rango de movimiento y la propiocepcion (Imagen 5A y 5B).
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ABORDAJE DEL MIEMBRO SUPERIOR?*3%3: Alrededor del
70-80% de los pacientes con daifio cerebral tienen una afectacion
del miembro superior, muchos de los cuales no recuperaran un
uso funcional del brazo. El tratamiento debe fomentar el uso de
la extremidad afectada con tareas funcionales requeridas durante
las AVD. Se valorara el déficit del miembro superior, su funciona-
lidad y la destreza manipulativa mediante el uso de escalas como
Fugl-Meyer Assessment scale, Action Research Arm Test y Nine Hole
Peg Test (Imagen 5C), entre otras. Los abordajes que han demos-
trado mayor evidencia son:

Imagineria mental, Terapia en espejo y Terapia de observa-
cién-accion: Son terapias complementarias a la terapia motora y
van dirigidas sobre todo a pacientes con severa afectacién motora
y adecuada capacidad cognitiva. Se ha observado mejoria en la
funcion motora y en las AVD del miembro superior (IMAGEN
5D).

Electroestimulacién funcional (FES): Es la estimulacion eléc-
trica de los musculos del antebrazo mientras el paciente realiza
una tarea funcional. Esta terapia puede conseguir reducir las difi-
cultades motoras y mejorar la funcion (Imagen 5E).

Terapia de Restriccion e Induccion del Movimiento (CIMT): Se
basa en restringir el movimiento del brazo sano (p. ¢j. colocandole
un guante de cocina) durante 2 semanas el 90% del tiempo que
el paciente esta despierto. Se aplica un entrenamiento intensivo
en terapia y se crean estrategias para fomentar el uso de la mano
y brazo afecto durante el resto del dia. Se ha observado mejorias
en la funcién motora, fuerza y en la realizacion de las AVD. Mo-
dificaciones de esta terapia en la que generalmente la intensidad
del entrenamiento es menor pero en un periodo de tiempo mayor
también han dado buenos resultados.

Entrenamiento de la fuerza: se trata de entrenar con resistencia
movimientos funcionales con el objetivo de aumentar la activa-
cion de unidades motoras. Este entrenamiento ademas de mejorar
la fuerza, mejora la funcién motora, el rango de movimiento y las
realizaciéon de AVD. Es importante sefialar que el entrenamiento
de fuerza no aumenta la espasticidad o el dolor.
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Dispositivos robéticos de miembro superior: estan indicados
sobretodo para pacientes seriamente afectados con poca capaci-
dad de realizar movimientos sin asistencia.

Manejo del hombro doloroso: el mejor abordaje de esta com-
plicacion es prevenir su aparicion. Para ello es importante una
correcta colocacion del brazo tanto en la cama como en la silla y
educar al personal sanitario y a la familia del correcto manejo del
brazo durante los cuidados y movilizaciones evitando, por ejem-
plo, tirar de él.

ABORDAJES PARA RECUPERACION DEL EQUILIBRIO Y
LA MARCHA®?3!; E] paciente con dafo cerebral puede tener
afectado el equilibrio y la movilidad de la pierna pléjica/parética
lo que conduce a una dificultad para mantenerse de pie, transferir
o caminar. Para que la deambulacion sea segura el paciente puede
que precise ayudas técnicas (andador, tripode) o una ortesis. La
funcionalidad de la marcha precisa que el paciente obtenga una
buena velocidad, resistencia y un buen equilibrio. Desafortuna-
damente algunos pacientes no consiguen una marcha funcional y
precisan el uso de una silla de ruedas. Se valorara diversos com-
ponentes como equilibrio, movilidad funcional, deambulacién o
resistencia mediante las escalas Berg Balance Score, Trunk Control
Test, 10 Metres Walk Test, entre otras.

Los abordajes que han dado mejor resultado son:

Para mejorar el equilibrio la rehabilitacion debe ir dirigida a me-
jorar el control de tronco en sedestacion (en las fases iniciales) y ejer-
cicios de equilibrio en bipedestacién mediante tareas especificas.

Para entrenar la deambulacién el uso de dispositivos como la
cinta de marcha o treadmil (Imagen 5F), con o sin soporte del
peso corporal, permite entrenar la velocidad de la marcha y la dis-
tancia recorrida. Para pacientes que de otra manera no podrian
entrenar la deambulacién el uso de sistemas robdticos para la
marcha estarian indicados.

El entrenamiento de la fuerza y el entrenamiento aerébico
adaptado al paciente ayuda a mejorar la resistencia cardiovacular.
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El uso de ortesis para la marcha debe ser valorada en aquellos
pacientes que tengan dificultad para elevar la punta del pie (drop
foot) durante la deambulacién.

Imagineria Mental, Terapia en Espejo y Terapia de Observa-
cién-Accion: los estudios publicados han observado que el uso de
estas terapias junto con la terapia convencional mejoran la fun-
cién motora, el equilibrio y la funcionalidad de la marcha.

ABORDAJE DE LA AFASIA: La afasia es una alteracion del len-
guaje ocasionada por un dafio cerebral. Puede afectarse de una mane-
ra selectiva a nivel: fonético, fonoldgico, morfoldgico, lexical, sintacti-
co, pragmiatico, discursivo y semantico, tanto en la expresion como en
la compresion oral y escrita. Los pacientes con afasia de comprension
suelen tener peor pronostico de recuperacion funcional.

El diagnostico del tipo de afasia tendra en cuenta que los sin-
dromes afésicos agrupan sintomas que suelen aparecer conjun-
tamente. Se valora la expresion, comprensiéon, denominacion,
repeticion, lectura y escritura mediante baterias de valoracion
(estandarizadas y no estandarizadas) como el Boston Diagnostic
Aphasia Examination o el Test Barcelona o mediante pruebas para
valorar una modalidad especifica como por ejemplo el Token Test.

El Logopeda se encargara de la planificacion y de la implemen-
tacion de la rehabilitaciéon del lenguaje del paciente afasico:

Se recomienda la rehabilitacion especifica del lenguaje incluso
durante la fase aguda ya que parece superar el efecto de la recu-
peracién espontanea. La intensidad de la terapia se adaptara a las
capacidades del paciente.

Entrenar a las personas en el ambito social con las que interac-
tua el paciente es recomendable para maximizar el tiempo de in-
tervencion. Se recomienda el uso de técnicas como las propuestas
por la Supported Conversation for Adult with Aphasia para mejo-
rar la comunicacion funcional.

Las intervenciones basadas tanto en entrenamiento contextual
como en habilidades especificas han obtenido buenos resultados.
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El abordaje mendiante Contraint-Induced Aphasia Therapy se re-
comienda si el paciente tiene un minimo de fluidez verbal. Esta tera-
pia restringe el uso de comunicacién no verbal como gestos o dibujos.

ABORDAJE DE LA DISFAGIA*3%313; Es importante su diag-
ndstico precoz para establecer el tratamiento mas eficaz y evitar
complicaciones tanto nutricionales como respiratorias. El logope-
da es el terapeuta mas adecuado en este proceso. El objetivo es
conseguir una deglucion segura y eficaz.

Se explora clinicamente mediante el Método de Exploracién
Clinica Volumen-Viscosidad (MECV-V). Se debe medir la satu-
racion de oxigeno durante la prueba para complementar la ex-
ploracién. La limitacion de esta exploracion es que no detecta las
aspiraciones silentes por lo que se hace necesaria una exploracion
complementaria con la fibroendoscopia de deglucién o la video-
fluoroscopia. Se evalia ademas todos los 6rganos o estructuras
implicadas en la deglucion. El abordaje logopédico ante la sospe-
cha de disfagia seria principalmente:

1. Cambio de textura de los alimentos segtn la International
Dysphagia Diet Standardisation Initiative (IDDSI).

2. Incremento sensorial: mediante estimulacion térmica/tactil,
combinacién de sabores, etc.

3. Técnicas posturales para facilitar una deglucion segura y efi-
caz de forma rapida: flexion anterior de cuello, rotaciéon de
la cabeza hacia el lado dafado, etc.

4. Entrenar praxias: van dirigidas a mejorar la movilidad, fuer-
za, el tono y el recorrido muscular de los drganos que inter-
vienen en la deglucién (p. ej. labios, lengua, maxilar y velo
del paladar, entre otros).

5. Maniobras compensatorias: ayudan a modificar la fisiolo-
gia de la deglucién y van dirigidas a compensar alteraciones
biomecanicas observadas en la exploraciéon (maniobra su-
praglotica, deglucion forzada, de Masako, etc).

6. Electroestimulacion Neuromuscular: se trata de la estimula-
cidén eléctrica de la musculatura supra e infrahioidea a tra-
vés de electrodos colocados sobre la piel mientras el pacien-
te realiza la terapia de deglucion.
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ABORDAJE DE LAS DIFICULTADES EN LAS ACTIVIDA-
DES BASICAS (ABVD) E INSTRUMENTALES (AIVD) DE LA
VIDA DIARIA'3': Las ABVD estan relacionadas con el autocui-
dado (aseo personal, vestirse, alimentacion, locomocidn, etc) y
las AIVD son aquellas relacionadas con la independencia en la
comunidad (preparar comida, manejar dinero, desplazarse por
la comunidad, etc), precisando esta ultima que los componentes
cognitivos estén mas preservados.

Se analiza el desempeno de las actividades mediante la obser-
vacion, lo que comunica la familia y también mediante el uso de
escalas estandarizadas como Barthel, Lawton y Brody o la bateria
de evaluacion Loewenstein Occupational Therapy Assessment entre
otras. Se interviene sobre los déficits observados para el desem-
pefio de las actividades mediante la practica de la tarea adaptada
a las capacidades del paciente con el objetivo de que la realice de
forma segura e independiente. Es posible que el paciente precise
de ayudas técnicas y de adaptaciones en el entorno para poder
realizar las actividades como por ejemplo: sillas para la ducha, cu-
biertos adaptados, subemedias, asideros, etc.

ABORDAJE DE LAS DIFICULTADES COGNITIVAS*'**>
303134, es importante su deteccion precoz (las alteraciones cogni-
tivas se asocian con disminucion de la funcion en las actividades
de la vida diaria basicas e instrumentales), pudiéndose utilizar el
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) como prueba de criba-
do. Una vez detectado el déficit cognitivo se realiza una valora-
cién neuropsicoldgica en la que se valora: lenguaje (aspectos que
tenga que ver con la comprensién y habilidades comunicativas/
sociales que se adecuen dentro de un determinado contexto),
atencion, negligencia, praxias, memoria, respuestas emocionales
y otros trastornos cognitivos. La eleccion del tipo de estrategia
rehabilitadora a seguir va a depender del tipo de paciente, fase en
la que se encuentre, de la respuesta que se obtenga a la rehabili-
tacion, estado cognitivo general y accesibilidad de los recursos.
Podemos dividirla en dos tipos aunque en muchos casos se com-
binan entre si:
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o Restauracién de la funcién alterada: se trata de hacer ejercicios
sencillos de forma repetida para estimular procesos especifi-
cos como memoria, atencion o planificacion. El mecanismo se
realiza de forma jerarquizada, es decir, de tareas mas sencillas
a mas complejas y empezando por los procesos mas basicos.

» Compensacion de la funcién: el objetivo es que el paciente vuel-
va a aprender actividades funcionales que le sean significativas
a través del desarrollo de nuevas habilidades. Aqui entraria el
entrenamiento de habilidades especificas, estrategias metacog-
nitivas para las dificultades atencionales, entrenamiento en
ayudas externas (p. ej en memoria u orientacion), modificacién
del entorno/tareas (adaptar las tareas que tenga que realizar en
el trabajo o en casa) A grandes rasgos, un enfoque restaurador
estarfa indicado en las fases iniciales de la lesion, en lesiones
leves y localizadas, mientras que una estrategia compensatoria
esta dirigida a fases mas avanzadas de la enfermedad, en lesio-
nes graves donde el paciente es mas dependiente.

Imagen 4: A, rehabilitacion no inmersiva mediante el uso de videojuego. B, terapia
inmersiva mediante un dispositivo de realidad virtual. C, valoracién mediante el Nine
Hole Peg Test. D, rehabilitacion mediante la terapia de espejo. E, estimulacion eléctrica
funcional de mufieca. E, cinta de marcha sin soporte del peso corporal En este apartado no
se han abordado otras alteraciones que pueden afectar al paciente con dario cerebral como
el sindrome de dolor regional complejo, los déficits de percepcion visual, apraxia o dolor
central, entre otros. Se recomienda al lector que se dirija a las guias clinicas usadas para
este capitulo®**! para ampliar informacién.
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Antes de terminar el periodo de rehabilitacién es importante
abordar otros aspectos como preparar la transicion a casa tras el
ingreso, educar al paciente y a la familia acerca del dafio cerebral,
sobre como mantener al paciente activo para evitar retrocesos
funcionales y en la calidad de vida y favorecer la participacion
en la comunidad, optimizando la vuelta del paciente a sus roles
y su participacién social® (incorporacién laboral, conducir, ocio,
sexualidad). Siendo importante orientarles hacia recursos como,
centros, fundaciones y asociaciones de dafio cerebral.
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13.1 INTRODUCCION

La enfermeria a lo largo del tiempo se ha desarrollado como
ciencia y como profesion, su consolidacién como profesion ha
evolucionado respaldada por la teoria y por la metodologia, ade-
mas de por la practica que la hace util y funcional. Todas las pro-
fesiones encuentran su razén de ser en algunas de las necesidades
especificas de la sociedad. Las disciplinas se defienden asi mismas
y se diferencian unas de otras por el marco de referencia que usan
como base de sus observaciones. Todas las disciplinas, incluida
la enfermeria, dirigen la forma y los objetivos de su practica. El
marco tedrico y conceptual de la enfermeria es el armazén que
encuadra y delimita la existencia de una determinada forma de
actuar. Los elementos que configuran el marco conceptual de la
enfermeria y que estan presentes en todas las teorias y modelos
son:

1. El concepto de Hombre
2. El concepto de Salud
3. El concepto de Entorno

4. El concepto de Rol Profesional o de Enfermeria
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13.1.1 MODELO EN ENFERMERIA

Un Modelo de Enfermeria es una representacion sistematica de
un aspecto de la realidad. Los modelos son utiles para el desarrollo
de las teorias porque ayudan a la seleccién de conceptos relevantes
y necesarios para representar un fenémeno de interés, y a la deter-
minacion de las relaciones existentes entre los conceptos.

13.2 EL PROCESO DE ATENCION DE ENFERMERIA. (PAE)

El procedimiento enfermero requiere, desde una perspectiva
cientifica, tener en cuenta una serie de aspectos relacionados con
los marcos de actuacion de enfermeria y el tipo de profesionales
con los que se interactia, como son el conocimiento profesional,
el respeto por la interdisciplinariedad, el uso del método cientifico
y el disefio de instrumentos de registros, protocolos y programas
de intervencion.

La Metodologia Enfermera es un método sistematico y organi-
zado que permite administrar cuidados de enfermeria, centrado
en la identificacion y tratamiento de las respuestas humanas (per-
sona — familia y/o grupos — comunidad) y las alteraciones de la
salud reales o potenciales que los usuarios presentan en cualquier
momento y circunstancia de su ciclo vital.

13.2.1 PROCESO ENFERMERO. DEFINICIONES.

Alfaro define el Proceso Enfermero como “El conjunto de ac-
ciones intencionadas que la enfermera realiza en un orden espe-
cifico con el fin de asegurar que una persona o grupo de personas
necesitadas de cuidados de salud reciban el mejor cuidado posible
de los profesionales de Enfermeria”

“El PAE es la aplicacion de la resolucion cientifica de proble-
mas, a los cuidados de enfermeria” (Marriner, 1983).

“El PAE es un método sistemadtico y organizado para adminis-
trar cuidados de enfermeria” (Alfaro, 1988).
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“El PAE es el instrumento empleado para realizar la interac-
cién mutua entre el enfermero, el cliente y la familia y para identi-
ficar los objetivos de salud, las energias y limitaciones del cliente y
los recursos disponibles para conseguir el estado 6ptimo de salud”
(Carpenito, 1989). El PAE, como cualquier método cientifico es
sistematico, 16gico, ordenado, dindmico y flexible. Estas caracte-
risticas nos permiten:

1. Evitar los olvidos.

2. Favorece el trato personalizado.
3. Aumenta la comunicacion.

4. Aumenta la coherencia.

5. Aumenta la participacion.

6. Aumenta la calidad de los cuidados.

13.2.2 VENTAJAS DEL PAE
13.2.2.1 Para los profesionales:
1. Muestra la aportacion a los cuidados de salud.

2. Ayuda a definir los conocimientos enfermeros (creacién y
manejo de gufas de cuidados enfermeros).

3. Avala la normalizacion de la practica enfermera.
4. Facilita la toma de decisiones.

5. Facilita la comunicacién y continuidad de los cuidados en-
fermeros.

13.2.2.2. Para los 6rganos gestores:

1. Facilita la planificacion y gestion de enfermeria.

2. Permite evaluar los costes de los cuidados enfermeros.

3. Facilita la evaluacién de la eficacia de los cuidados enfermeros.
13.2.2.3 Para las instituciones sanitarias:

1. Fomenta la promocién de enfermeria en el ambito de la po-
litica sanitaria.
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2. Orienta hacia la creacién de nuevas lineas de investigacion.
3. Permite incorporar los principios de calidad total a la orga-
nizacion.
13.2.2.3. Para la ensefianza:

1. Ayuda a los docentes a crear programas educativos basados
en conocimientos de la practica clinica.

2. Facilita la toma de decisiones a estudiantes y profesionales
de reciente formacion.

13.2.2.4. Para la sociedad:
1. Facilita la divulgacién publica de los cuidados sanitarios.

2. Mejora la calidad de la profesion enfermera.

Por lo tanto, el uso de una metodologia enfermera:
1. Permite una base cientifica de conocimientos
2. Posibilita la practica enfermera basada en la evidencia

3.Mejora la gestion del conocimiento, los resultados, la calidad
y eficiencia

4. Mejora la autonomia profesional
5. Ayuda a disminuir la variabilidad de la practica clinica

6. Aporta terminologia comun con un lenguaje enfermero (ta-
xonomias NANDA, NIC, NOC) y permite medir y evaluar el
producto enfermero potenciando la investigacion enfermera.
Asegura la continuidad de cuidados, manteniendo la vision
holistica de la persona, centrando nuestros cuidados en ella.

13.2.3 FASES DEL PROCESO DE ATENCION DE ENFERMERIA
El proceso de atencion de enfermeria consta de varias fases:

1. Fase de Valoracién: recogida organizada y sistematica de la
informacion sobre el estado de salud del individuo. La Va-
loraciéon de Enfermeria por patrones funcionales de salud
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elaborada de Marjory Gordon permite un conocimiento de
la situaciéon del paciente, facilita la comparacién y analisis
de los datos por parte de la enfermera antes de la decision
diagndstica, facilita la comparaciéon de los resultados obte-
nidos después de una intervencion con los encontrados en
la identificacion del problema y constituye una fuente de
datos importante para la investigacion.

2. Diagnéstico: analisis de los datos recogidos en la etapa an-
terior identificando los problemas de salud del individuo.

3. Planificacién: determinacion de las prioridades inmediatas
y establecimiento de los resultados esperados y de las inter-
venciones para el logro de los resultados.

4. Ejecucion: puesta en practica del plan, realizacion de las in-
tervenciones, informacion y registro.

5. Evaluacion: valoracion de los criterios de resultados marca-
dos, de la eficacia de las intervenciones y, si es preciso, intro-
duccién de cambios en el plan, derivacién a una continui-
dad de cuidados o finalizacién del plan.

A lo largo de todo el proceso enfermero es necesario la utili-
zacién de un lenguaje estandarizado, es decir, un lenguaje comun
que facilita la recoleccion sistematica de informacidén necesaria
para la toma de decisiones y la comunicacion de la informaciéon
sobre la efectividad del cuidado. Esto se hace operativo a través de
los Diagnésticos de Enfermeria, Clasificaciéon de Intervenciones
de Enfermeria y Clasificacién de Resultados de Enfermeria.. Los
Planes de cuidados se componen de:

1. Diagnosticos enfermeros, que son los problemas de salud
utilizando la taxonomia NANDA.

2. Objetivos enfermeros, que son los criterios de resultados se-
gun cada diagnostico con indicadores que permiten su futu-
ra y continua evaluacién. Describe lo que se espera observar
en el paciente y se formulan a través de indicadores, que son
datos mas especificos y medibles que indicaran el logro de
un objetivo, y una escala tipo Likert de 5 puntos que propor-
ciona suficientes opciones para demostrar la variabilidad en
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el estado, conducta o percepcién del paciente. Por ejemplo:
de extremadamente comprometido (1) a no comprometi-
do (5). Para cada diagndstico priorizado, identificar como
minimo un objetivo centrado en el paciente. Al menos uno
de los objetivos ha de demostrar una resolucion directa o la
mejora del diagndstico de enfermeria.

3. Intervenciones de enfermeria necesarias para la consecu-
cién de dichos objetivos, es decir, aquellas actuaciones que
van dirigidas al logro de los resultados esperados. “Todo
tratamiento, basado en el conocimiento y juicio clinico que
realiza un profesional de enfermeria para favorecer los re-
sultados esperados del paciente” (ANA, 1995). Las interven-
ciones enfermeras permiten controlar el estado de salud del
paciente, reducen los riesgos de error en la aplicacion de los
cuidados, permiten resolver, prevenir o manejar mejor los
problemas valorados y promueven una sensacion 6ptima de
bienestar fisico y espiritual.

La aplicacion de los planes de cuidados basados en NANDA,
NIC y NOC permitird a los Profesionales de enfermeria manejar
un lenguaje comun, valorar los resultados de enfermeria de forma
similar y disminuir la variabilidad del cuidado diario.

Los planes de cuidados enfermeros facilitan a otros profesio-
nales el reconocimiento de los servicios que ofrece enfermeria, asi
como informacién a la poblacién sobre la cartera de servicios.

*Obtencion de datos )
*Validacién de datos
*Organizacién de la informacién J

VALORACION

*Analisis de datos )
eldentificacién de problemas
eFormulacién de los problemas J

DIAGNOSTICO

*Priorizacion de problemas )
sEstablecimiento de objetivos
Seleccién de acciones J

*Favorecer la relacién de ayuda
*Programaciény ejecucién de la accién

*Valoracion del paciente )
eComparacién de datos actuales con los objetivos
*Modificacion del plan (si se precisa) )

Fases del Proceso de Atencidon de Enfermeria
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13.3 VALORACION INICIAL POR PATRONES FUNCIONA-
LES DE MARJORY GORDON EN NEUROLOGIA

13.3.1 VALORACION INICIAL

La Valoracion inicial se entiende como la primera que se reali-
za al paciente en el momento del ingreso, entendiendo este perio-
do de tiempo como las primeras 24 horas.

Los siguientes valores estan pensados como datos minimos
que deben cumplimentarse en todos los pacientes y que tienen
que quedar reflejados en la hoja de evolucion, por lo que es nece-
sario marcar como alterados en el patron (si no se produce este
hecho de forma automatica).

En funcién de las caracteristicas individuales de cada paciente
y las condiciones del entorno asistencial se pueden completar la
valoracion inicial con toda la informacién que se considere perti-
nente y que se encuentra en los patrones funcionales.

13.3.1.1 Percepcion de la Salud

1 | Problemas de salud
Indicar problemas de salud
Medicacion
Especificar

Antecedentes de caidas / accidentes

N =N =N

Hoja de Registro de Caidas

13.3.1.2 Nutricional - Metabélico
1 | Dieta prescrita por el médico
Tipo de dieta

Tipo de restriccion en la dieta habitual

o =N

Tipo de dieta por motivos culturales

371



372

MANUAL DE ENFERMERIA NEUROLOGICA

Dificultad para la deglucién de sélidos

Aportes Especiales por dificultad para la deglucion sélidos
Dificultad para la deglucién de liquidos

Si - Dificultad para la deglucion liquidos

Aportes Especiales

Estado de la piel. Aspecto externo

Valoracién riesgo UPP

Accesos vasculares

Registro de flebitis

13.3.1.3.Eliminacién

— = W N

Incontinencia

Tipo

Medidas Auxiliares

Sonda provisional.

Sonda permanente

Eliminacién intestinal. N° deposiciones
Incontinencia Fecal

Medidas auxiliares

13.3.1.4 Actividad - Ejercicio

1

1
1
2
1
2

Escala de Barthel (EN LA UNIDAD DE ICTUS)
Oxigenoterapia

Secreciones

Aspiracién de secreciones

Movilidad limitada

Especificar
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13.3.1.5 Sueilo - Descanso

No pertinente en el momento del ingreso

13.3.1.6 Cognitivo - Perceptivo

1
1

Nivel de conciencia. Escala de Glasgow ( SI PROCEDE)

Escala de Rankin modificada (EN LA UNIDAD DE
ICTUS)

Escala canadiense (EN LA UNIDAD DE ICTUS)
Orientacién temporo-espacial

Especificar

Dolor

Indicar tipo de dolor

Deterioro cognitivo

13.3.1.7 Autopercepcion

No pertinente en el momento del ingreso

13.3.1.8 Rol - Relaciones

1 | Cuidador principal

13.3.1.9 Sexualidad - Reproduccion

No pertinente en el momento del ingreso

13.3.1.10 Adaptacion - Tolerancia al estrés

No pertinente en el momento del ingreso

13.3.1.11 Valores y Creencias

No pertinente en el momento del ingreso
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13.4 ESCALAS DE VALORACION MAS UTILIZADAS EN

NEUROLOGIA

ESCALA DE NORTON

Variables Valores

Estado Fisico General

Bueno
Regular
Pobre
Muy Malo

Estado Mental

Orientado
Apético
Confuso
Inconsciente

Actividad

Deambula

Deambula con ayuda
Cama / Silla de ruedas
Encamado

Movilidad

Total
Disminuida
Muy limitada
Inmévil

Incontinencia

Continente
Ocasional
Urinaria o Fecal
Urinaria y Fecal

=N W B N W B N W R N WS N W

Puntuacion

De5a9 Muy Alto

De 10 a 12 Alto

De13a 14 Medio

Mayor de 14 Minimo / Sin Riesgo
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ESCALA DE BARTHEL

Variables Valores

Comer

Independiente
Necesita ayuda
Dependiente

1

Lavarse (bafio)

Independiente
Dependiente

Vestirse

Independiente
Necesita ayuda
Dependiente

—_

Arreglarse

Independiente
Dependiente

Deposicién

Continente
Accidente Ocasional
Incontinente

Miccién

Continente
Accidente Ocasional
Incontinente

_

Usar el wc

Independiente
Necesita ayuda
Dependiente

—_

Traslado al sillon/cama

Independiente
Minima ayuda
Gran ayuda
Dependiente

—_
O MO N OO N OO MO MO M olo Mo OO

—_
[=21%)]

Deambulacion

Independiente

Necesita ayuda

Independiente (en silla de ruedas)
Dependiente

- |-
o O

Subir/Bajar escaleras

Independiente
Necesita ayuda
Dependiente

—_
(= =)

> 60
40-55
20-35
<20

Puntuacion Clasificacion
100 6 95 (en silla de ruedas) |Independiente
Dependiente leve
Dependiente moderado
Dependienre grave
Dependienre total
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ESCALA GLASGOW

Variables VE

Espontanea

Apertura de Ojos Tras una orden verbal

Tras estimulo doloroso
Ausente

Orientado

Conversacion confusa
Respuesta Verbal Palabras inapropiadas
Incompresible

Ausente

Obedece drdenes

Localiza el dolor

Respuesta Motora Flexion al dolor

Flexién anormal (Decorticacion)
Extension al dolor (Descerebracidon)
Ausente

= N W= N W s N W

Puntuacion Nivel de conciencia
15a13 Levemente comprometido
12a9 Moderadamente comprometido
<9 Severo compromiso central

ESCALA RANKIN Modificada

Asintomatico. 0

Sin incapacidad importante. Capaz de llevar a cabo todas las 1
tareas y actividades habituales.
Incapaz de llevar a cabo todas sus

Discapacidad leve. actividades anteriores. Capaz de 2
cuidar de sus propios asuntos sin
ayuda.

Discapacidad moderada. Requiere alguna asistencia, pero es 3

capaz de andar sin ayuda.
Incapaz de andar y de atender

Discapacidad moderadamente severa. satisfactoriamente sus necesidades| 4
corporales sin ayuda.
Discapacidad severa. Encamado, incontinente y requiere 5

cuidados y atenciones constantes

Exitus 6
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PLAN ESTANDAR: AIT (ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO) |

DEFINICION: Adultos con

de

reduccion del flujo sanguineo a una parte del cerebro.

profunda o con déficits focales producidos por un estado temporal de

POBLACION DIANA: Adultos

DIAGNOS'[ICOS: DRE /DRI
F. RELACION/RIESGO

RESULTADOS/ INDICADORES

INTERVENCIONES ACTIVIDADES

DRE 00085:
Deterioro de la movilidad fisica.

FRE 15047:
Prescripcion de restriccion de
movimientos.

RES 00208:
Movilidad.

IND 34141:
Se mueve con facilidad.

INT 00840: Cambio de posicion.

- ACT 06308: Colocar los objetos de uso frecuente al alcance.
- ACT 15394: fomentar la realizacion de ejercicios activos o pasivos
con un margen de movimientos, si resulta apropiado.

Riesgo de traumatismo.

FRI 15039:
Problemas de equilibrio.

Conducta de prevencion de caidas.
IND 04122:

Colocacion de barreras para prevenir
caidas

IND 38007:

Uso correcto de dispositivos de ayuda.

IND 04375:
FRE 03095: Coordinacion.
Disminucién de la fuerza control
0 masa muscular.
DRI 00038: RES 01909: INT 06490: Prevencion de caidas.

- ACT 24040: Identificar conductas y factores que afectan al riesgo
de caidas.

ACT 06307: Colocar los objetos al alcance del paciente, sin que
tenga que hacer esfuerzos

- ACT 57023: Utilizar barandillas de longitud y altura adecuadas para
evitar caidas de la cama, si es necesario.

ACT 24761: Instruir al paciente para que pida ayuda al moverse, si
lo precisa.

INT 06486: Manejo ambiental: seguridad.

- ACT 12080: Eliminar los factores de peligro del ambiente, cuando
sea posible.

DRE 00146:
Ansiedad.

FRE 00132:

Amenaza de cambio en: el rol,
el estado de salud, los patrones
de interaccion, las funciones de
rol, el entomo, la situacion
econdmica.

RES 01211:
Nivel de ansiedad.

IND 16204:
Inquietud.

IND 00206:
Ansiedad verbalizada.

IND 36131:
Trastomo de los patrones del suefio

INT 05820: Disminucion de la ansiedad.

- ACT 13295: Explicar todos los procedimientos, incluyendo las
posibles sensaciones que se han de experimentar durante el
procedimiento.

- ACT 39396: Observar signos verbales y no verbales de ansiedad.

- ACT 00757: Animar la de
y miedos.

- ACT 24778: Instruir al paciente sobre el uso de técnicas de
relajacion.

INT 01850: Mejorar el suefio.

- ACT 06458: Comprobar el esquema de suefio del paciente y

observar las circunstancias fisicas (apnea del suefio, vias aéreas
idas, ias y ia urinaria) y/o psicologit

(miedo o ansiedad) que interrumpen el suefio.

- ACT 00390: Ajustar el ambiente (luz, ruidos, temperatura, colchon y
cama) para favorecer el suefio.

- ACT 00393: Ajustar el programa de administracion de
medicamentos para apoyar el ciclo de suefio/vigilia del paciente.
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