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1. ACVA ISOUEMICO y HEMORRAGICO

Se entiende por ACV al trastorno brusco del flujo sanguineo cerebral
que altera, de forma transitoria o permanente, la funcion de una
determinada region del encéfalo. En el mismo sentido se utiliza el término
ictus cerebral por su similitud con el inglés stroke. EI ACV engloba tanto el
infarto cerebral como la hemorragia intraparenquimatosa no traumatica,
pero excluye la hemorragia subaracnoidea (HSA) y los hematomas
extracerebrales.

TERRITORIOS VASCULARES CEREBRALES:

CLASIFICACION y FACTORES DE RIESGO:

Segun su naturaleza patoldgica se divide en: isquémico y hemorragico.

1. Accidente cerebrovascular isquémico: representan el 80-85% de
los casos. Pueden ser focales (por obstruccion arterial o venosa 0
difusas (parada cardiaca, anoxia 0 hipoperfusion). También pueden
clasificarse en :

- Trombaticas.
- Embodlicas.

2. Accidente cerebrovascular hemorragico: representa
aproximadamente un 15-20% de todos los ACV, siendo la HTA el
principal factor asociado (50-70% de los casos). La mayoria de estas
hemorragias estan localizadas profundamente en los hemisferios
cerebrales.

Los factores de riesgo para la enfermedad cerebrovascular son los
mismos que para la cardiovascular, pero en neurologia, sin dudarlo, el
principal factor de riesgo es la HTA.

La HTA es un factor de riesgo tanto para la enfermedad vascular
cerebral como para la cardiopatia isquémica, pero el riesgo relativo es
mayor para la primera. Ademas, el tratamiento de la HTA ha demostrado
mayor efecto en la prevencion de la enfermedad vascular cerebral que en la
prevencion de la cardiopatia isquémica.
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a) ICTUS ISQUEMICO.

*  Seqgun su perfil evolutivo se clasifica en:

1. Accidente isquémico transitorio (AlIT): es el déficit neuroldgico
focal, de origen vascular con resolucién completa en menos de 1h,
aunque puede prolongarse siempre que dure menos de 24h, sin
evidencia de isquemia en la prueba de imagen (RMN). La
importancia de su reconocimiento estriba en que constituye la sefal
de alarma de una enfermedad vascular que es necesario investigar y
asi poder acceder a una adecuada prevencién secundaria.

Las escalas ABCD evalian el riesgo que un paciente tiene de
desarrollar un ACV después de sufrir un AIT.

TABLA 63.1 Escala ABCD? para determinar
el riesgo de accidente cerebrovascular

en las primeras 48 horas después
de un accidente isquémico transitorio

Escala ABCD? Puntuacion
Edad >60 anos 1
Hipertension arterial en la primera medicion 1

tras el AIT (sistolica =140 mmHg o diastdlica

>90 mmHg)

Afectacion del lenguaje sin déficit motor
Déficit motor

Duracion del AIT =60 minutos
Duracion del AIT: 10-59 minutos

—_— N N —

—

Diabetes mellitus

Riesgo bajo: 0-3 puntos; riesgo moderado: 4-5 puntos; riesgo alto:
©6-7 puntos.
AIT: accidente isquémico transitorio.
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TABLA 63.2 Criterios de alto y bajo riesgo

de infarto cerebral después de un accidente

iIsquémico transitorio

AIT de alto riesgo AIT de bajo riesgo

(candidatos a ingreso (candidatos a estudio

hospitalario) ambulatorio)

Puntuaciéon ABDC? =4 Puntuacion ABDC? <4

AIT >4 horas de evolucion AIT <10 minutos de
evolucion con sintomas
focales dudosos

AIT de repeticion a pesar AIT que ha ocurrido

de tratamiento antiagregante, hace mas de 1 semana,

o AIT in crescendo (episodios sin recidivas y sin sospecha

que aumentan en frecuencia, de estenosis carotidea grave

en gravedad del déficit ni origen cardioembolico

y en duracion)

Sospecha de origen embdlico Pacientes sin sospecha de

y necesidad de anticoaguiacion estenosis carotidea grave y

de forma inmediata con baja sospecha de origen
cardioembdlico

—% AIT: accidente isquémico transitorio.
2. Ictus isquémico: es sinonimo de necrosis tisular cerebral

evidenciada en prueba de imagen secundaria a disminucion del
aporte circulatorio. Tipicamente, causa un deficit neuroldgico de mas
de 24h de duracion.

En funcién de su presentacion inicial se clasifica en:

1. Infarto cerebral estable: las manifestaciones clinicas permanecen
inalteradas mas de 24h en el ACV del territorio carotideo y més de
72h en el vertebrobasilar.

2. Infarto cerebral progresivo o en evolucion: los sintomas iniciales
progresan en presencia del médico o en el curso de las 3h previas a la
valoracion neurologica.

3. Déficit  neuroldgico isquémico reversible. Los sintomas
neuroldgicos con que se manifiesta el dafio cerebral desaparecen
completamente en un periodo de 3 semanas desde el inicio del
proceso. Su significado y sus implicaciones diagnosticas son
similares a los del AIT.

Seqgun la etiologia se clasifica en:

1. Infarto aterotrombdtico: la ateromatosis de grandes vasos
extracraneales (arco adrtico, carotideo extracraneal, verebrales o
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arteriales intracraneales, como basilar, caroidea intracraneal y arteria
cerebral media) es la principal causa de ictus isquémico, sobre todo
de la cardtida. Se produecn fendmenso tromboticos (ulceracion de
placa de ateroma), lo cual genera embolismo arterio-arterial.

2. Infarto cardioembodlico: los cuadros embolicos se presentan con el
déficit completo desde el inicio. Constituyen aproximadamente un
20% de los accidentes de tipo isquémico, siendo la causa mas
frecuente la fibrilacion auricular. Otras enfermedades originarias de
embolias son la enfermedad del seno, estenosis de la valvula mitral,
formacion de trombos insitu en miocardiopatias dilatadas con
fraccion de eyeccion gravemente deprimida (en relacion o no a
infarto agudo de miocardio), endocardidtis infecciosa 0 marantica y
tumores cardiacos.

Los ACV isquemicos embolicos suelen producir infarto de medio
0 gran tamafo y de localizacion preferentemente cortial. Cursan con
un déficit completo desde el inicio y tienen mayor riesgo de
transformacion en hemorragicos (sobre todo tras la reperfusion, por
dafo endotelial).

3. Infarto lacunar: Representan el 20% de toda la patologia vascular.
Son infartos de tamafio menor a 15 mm de didmetro que afectan a
arterias de pequefio  tamafio, tipicamentelenticuloestriadas
(dependientes de arteria cerebral media en territorio carotideo) y
perforantes/paramedianas (dependientes de la arteria basilar en
territorio vertebrobasilar). Por ello, unicamente van a afectar a
territorio subcortical y clinicamente van a producir 5 sindromes
lacunares: mototr puro, sensitivo puro, sensitivo-motor, ataxia-
hemiparesia y disartria-mano torpe. Dado que nunca afectan a
territorio cortical, jaméas afectaran a funciones corticales, tales como
afasia, hemianopsia, extincion sensitiva o heminegligencia.

4. Infarto de causa inhabitual:
e Causas hematologicas:
- Hemoglobinopatias: anemia de células falciformes.
- Sindrome de hiperviscosidad: policitemias, trombocitosis,
leucemias, macroglobulinemias, mieloma...




TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

- Sindrome de hipercoagulabilidad, tumores, factor V Leyden...
- En  asociacion a anticuerpos  antifosfolipidos o
anticardiolipinas: se deben sospechar en pacientes con abortos
de repeticidn y antecedentes de trombosis venosas.
e Arteriopatia no arteriosclerotica: diseccion arterial, enfermedad
de moyamoya, displasia fibromuscular.
e Enfermedad sistémica: conectivopatia, sindrome
mieloproliferativo, metabolopatia.
e Trombosis de etiologia indeterminada: tras un exhaustivo estudio
diagndstico, no se ha encontrado el mecanismo etiopatogénico
subyacente.

5. Infarto de etiologia indeterminada: tras un exhaustivo estudio
diagndstico, no se ha encontrado el mecanismo etiopatogénico
subyacente.

6. Ictus hemodindmico: el déficit sanguineo cerebral va a venir
determinado por una situacion de shock mantenida (cardiogeénico,
hipovolémico o séptico), que va a producir isquemia simétrica entre
ambos hemisferios, estando su extension y gravedad determinada por
el tiempo y la naturaleza de la hipotension. Tipicamente, los
territorios frontera seran los afectos en la prueba de imagen. Ante la
presencia de una asimetria marcada, habrd que sospechar la
presencia de una estenosis de la indole que sea (siendo la estenosis
ateromatosa carotidea la mas frecuente).
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SINDROMES VASCUL ARES:

a) ARTERIA CAROTIDA INTERNA:

Los sintomas pueden simular, en muchos casos, los de afectacion de la
arteria cerebral media. La clinica mas tipica es la amaurosis fugax por
oclusion de la arteria oftalmica, que consiste en una pérdida unilateral de la
vision indolora, que se instaura en 10-15 segundos y dura escasos minutos.
En el fondo de ojo pueden observarse en ocasiones émbolos de colesterol
en vasos retinianos.

La asociacion de amaurosis fugax, dolor cervical y sindrome de Horner
es tipica de la diseccion de arteria carétida.

En la exploracion del fondo de ojo de la amaurosis fugax pueden
observarse cristales de colesterol en los vasos retinianos. Por otra parte, en
el fondo de ojo de la oclusion de la arteria central de la retina, lo
caracteristico es la palidez retiniana con la “mancha cereza” a nivel
macular.

Otras signos seran:

- Desviacion oculocefalica hacia el hemisferio afectado (miran
hacia el lado conrario de la hemiparesia).

- Hemiparesia o hemiplefia contralateral con paresia facial cntral .

- Hemihipoestesia contralateral.

- Hemianopsia homonima

- Amaurosis ipsilateral (a veces).

- Disfasia o afasia (si el hemisferio dominante esta afectado).

- Anosognosi ay asomatognosia (si el hemisferio no dominante esta
afectado).

b) ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR:

La causa méas probable es un embolismo de origen cardiaco, no la
aterotrombosis. No se debe olvidar que si se produce un émbolo cardiaco,
la arteria que se afecta con més frecuencia es la arteria cerebral media
(ACM), no la ACA. La oclusion distal a la arteria comunicante anterior da
lugar a:
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Hemiparesia y hemihipoestesia contralaterales de predominio
crural.

Disminucién de la actividad psicomotora y del lenguaje espontaneo
secundario a afectacion de areas prefrontales.

Reflejo de prension, succion y rigidez paratonica por lesion de las
areas motoras suplementarias frontales.

Apraxia de la marcha y, a veces, incontinencia urinaria por
afectacion del 16bulo frontal parasagital (en lesiones bilaterales).

En lesiones frontales bilaterales, puede aparecer la triada de Hakim

Adams (apraxia de la marcha, incontinencia urinaria y deterioro cognitivo),
caracteristica de la hidrocefalia normotensiva.

c)

ARTERIA CEREBRAL MEDIA:

Es el sindrome vascular mas frecuente. Cursa con:

Hemiparesia y hemihipoestesia contralaterales, de predominio
faciobraquial.

Hemianopsia homonima contralateral.

Desviacién oculocefdlica hacia el lado de la lesion, con
conservacion de los reflejos oculocefalicos y oculovestibulares.
Afasia de Broca, Wernicke o global, dependiendo de la localizacion
y extension de la afectacion (en lesiones del hemisferio dominante).
Puede haber también asomatognosia (heminegligencia corporal),
anosognosia y desorientacion espacial en lesiones del hemisferio no
dominante.

La afasia nos localiza la isquemia a nivel cortical en el territorio

vascular de la arteria cerebral media del hemisferio dominante.

Sindrome silviano profundo Sindrome silviano superficial
(ramas perforantes) (ramas corticales y subcorticales)
Desviacion oculocefalica igual que | Hemiparesia 0 hemiplejia

en la lesion carotidea.

faciobraquial con grado variable de

Hemiplejia global y proporcionada
(capsular).

Leve afeccion sensitiva.

Sin hemianopsia.

Afasia de predominio expresivo (en
la lesion del hemisferio dominante)

déficit crural.

Hemihipoestesia faciobraquial.
Afasia motora, sensitiva o global (si
el hemisferio dominante esta
afectado).

Anosognosia (si el hemisferio no
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dominante esta afectado).
Hemianopsia homoénima.

d) ARTERIA COROIDEA ANTERIOR:

Se origina de la porcién supraclinoidea de la arteria carotida interna,
cursa con hemiparesia y hemihipoestesia contralaterales, incluyendo la
cara, y a veces hemianopsia contralateral homénima. El diagndstico
diferencial con afectacion de la arteria cerebral media a nivel clinico suele
ser dificil.

e) ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR:

Por lesidn occipital, da lugar a hemianopsia contralateral que suele
respetar la vision macular. Los reflejos pupilares estan conservados.
Implica a veces alexia y acalculia.

Si existe alexia con agrafia, la afectacion vascular esta en el territorio
de la cerebral media; mientras que si existe alexia sin agrafia, el territorio
afectado es el de la cerebral posterior.

Si se afecta la circulacién proximal, aparecera un sindrome talamico
(hemianestesia contralateral extensa y para todos los tipos de
sensibilidades, hiperpatia o dolor en el hemicuerpo afectado, mano con
movimientos pseudoatetoides).

Una forma sencilla de identificar el territorio arterial afectado en la
enfermedad isquémica cerebral es valorar si existe hemiparesia y
hemianopsia: el sindrome de la arteria cerebral anterior cursa con
hemiparesia crural contralateral y sin hemianopsia; el de cerebral media (e
méas frecuente) cursa con hemiparesia faciobraquial y hemianopsia
homonima contralaterales; y el de cerebral posterior cursa sin hemiparesia,
pero con hemianopsia homénima congruente contralateral, y con respeto
macular.

f) SISTEMA VERTEBROBASILAR:

Son menos frecuentes que los localizados en la circulacion anterior.
Los procesos isquémicos a este nivel producen los llamados “sindromes
cruzados”, caracterizados por alteraciones de vias largas contralaterales
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(hemiparesia, hemihipoestesia) y signos ipsilaterales cerebelosos o de pares
craneales.

La patologia vascular del sistema vertebrobasilar produce los sindromes
cruzados: hemiparesia y hemihipostesia contralaterales y afectacion
ipsilateral de pares craneales (el par craneal determina el lado de la lesion).

La isquemia vertebrobasilar puede producir una pérdida brusca de la
consciencia, con o sin recuperacién posterior, precedida de sintomas de
disfuncion troncoencefalica (diplopia, vértigo, ataxia...). Los sindromes
troncoencefalicos mas importantes son:

e Mesencefalicos:

- Sindrome de Parinaud: paralisis de la mirada conjugada hacia
arriba. Dificultad para la convergencia y acomodacion.
Anisocoria y midriasis.

- Sindrome de Claude: afectacion Il par ipsilateral + ataxia
contralateral, movimientos anormales contralaterales (corea,
temblor y balismo).

- Sindrome de Weber: 111 par ipsilateral, hemiparesia contralateral.

e Pontinos:

- Sindrome de Millard-Gubler: hemiplefia contralateral respetando
la cara, paresia del VI y VII pares ipsilaterales.

e Bulbares:

- Sindrome de Wallengerg: es secundario a la oclusion de la arteria
vertebral o cerebelosa posteroinferior (PICA). Clinicamente, se
caracteriza por:

Sindorme vertiginoso con nauseas y vomtios por afectacion
de los ndcleos vestibulares.

Disartria y disfagia por paresia de la cuerda vocal, faringe y
velo del paladar ipsilateral, todo ello secundario a lesion
del ndcleo ambiguo.

Diplopia, quizé secundaria a la extension de la lesion a la
protuberancia inferior, donde se localiza el VI par.
Hipoestesia facial ipsilateral por afectacion del nucleo
trigeminal.

Hipoestesia corporal contralateral por afectacion del tracto
espinotalamico.

10




TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

Sindrome de Horner ipsilateral.
Ataxia cerebelosa ipsilateral secundaria a la afectacion del
pedunculo cerebeloso inferior y cerebelo.
- Sindrome bulbar medial: XII par ipsilateral, hemiplejia
contralateral que respeta la cara. Ataxia sensitiva contralateral.

Los pares craneales nos dan el nivel de la lesion. No hay que olvidar la
regla 2-2-4-4: los dos primeros pares “no llegan al tronco”, el 11l y el
IV llegan al mesencéfalo; los pares V, VI, VIl y VIII a la protuberancia,
y los cuatro altimos al bulbo.

g) INFARTOS LACUNARES:
Los sindromes lacunares mas frecuentes son:

e Ictus motor puro: localizado en el brazo posterior de la capsula
interna, aunque también puede localizarse en la porcion anterior de la
protuberancia.

e Ictus sensitivo puro: resulta de un infarto lacunar a nivel del ndcleo
ventral posterolateral del talamo.

e Ataxia-hemiparesia: infarto lacunar localizado en el brazo anterior
de la capsula interna o en la protuberancia.

e Disartria-mano torpe: en el brazo anterior o la rodilla de la capsula
interna contralateral al hemicuerpo afectado aunque puede
producirse también por lesiones en la protuberancia.
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ESTUDIO DIAGNOSTICO:

La prueba diagnostica inicial en cualquiera de los tipos de infarto
cerebral es la TC craneal, para establecer el diagnostico de ictus isquémico
0 hemorragico, asi como para descartar etiologias que pueden cursar como
un proceso vascular (tumores, sangrados, metéstasis...) ¢ informa sobre la
extension de la lesion isquémica. Durante las primeras 24-72h, pueden no
observarse lesiones isquémicas, aunque es posible detectar signos
indirectos, como asimetrias de surcos corticales por edema, desplazamiento
de estructuras o aumento de densidad de la arteria cerebral media, en su
trayecto basal. Es de escasa utilidad para la visualizacion de infartos
vertebrobasilares debido a los artefactos dseos que genera la fosa posterior.
La TC supera a la resonancia magnética en la deteccion de sangrados,
aunque ésta es mas sensible para la visualizacion de lesiones de fosa
posterior (procedimiento de eleccidn).

En los infartos lacunares, la prueba inicial de eleccion en la fase aguda
es igualmente la TC craneal (para el diagnostico diferencial
iIsquemicohemorragico), pero para su estudio posterior es necesario realizar
una RM craneal, a que la TC no detecta los infartos menores de 5 mm vy los
situados en fosa posterior.

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO:

Tratamiento en fase aguda:

e Medidas generales: evitar hipertermias, hiperglucemias y elevacion
excesiva de la tension arterial, asi como descensos bruscos de esta
ultima.

e Fibrinolisis con rt-PA: esta indicada la administracion de rt-PA en
pacientes con:

- lIctus isquémico de menos de 4,5 horas desde la instauracion de
los sintomas.

- La edad ya no es, per se, criterio de exclusion (no obstante, en
mayores de 80 afios se recomienda no exceder las 3 horas de
ventana y ser mas cautos con las indicaciones).

- Puntuacion en la escala NIHSS (escala internacional de gravedad
clinica del ictus) menor de 25 puntos.
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- Ausencia de todos los criterios de exclusion:

1.

8.
9.

Presencia de hemorragia en TC craneal previa a la
administracion del farmaco.

Presentacion clinica sugestiva de HSA, incluso con TC
normal.

Déficit neurologico escaso 0 sintomas que mejoran
rapidamente.

Escala NIHSS > 25 puntos.

Convulsiones al inicio del ictus.

Existencia de diatesis hemorragica (trombopenia < 100.000,
tratamiento actual con anticoagulantes, o tratamiento con
heparina durante 48h previas y TTPA aumentado).

TA > 185/110 o necesidad de manejo iv agresivo para
reducirla.

Glucosa sanguinea > 400 mg/dl o < 50 mg/dl.

Historia de ictus previo y DM concomitante.

10.Ictus en los 3 Gltimos meses.
11.Hemorragia grave o peligrosa manifiesta o reciente.
12.Antecedente de lesion de SNC: hemorragia, neoplasia,

aneurisma, cirugia...

13.Patologia grave concomitante (endocarditis, pancreatitis,

gastropatia ulcerativa reciente, aneurismas arteriales,
neoplasias con riesgo hemorragico, hepatopatia grave).

14.Cirugia mayor o traumatismo importante en los 3 ultimos

meses.

e Antiagregacion: en pacientes que no cumplen criterios de fibrinolisis.
El uso de AAS, 300 mg en las primeras 48h tras el ictus isquémico,
reduce el riesgo de recurrencia y la tasa de mortalidad a medio plazo.

Tratamiento endovascular del ictus isquémico:

e Fibrindlisis intrarterial: aplicable hasta 6h del inicio de los sintomas.
e Trombectomia mecanica: aplicable hasta 8h del inicio de los sintomas.

Prevencion primaria:

e Tratamiento enérgico de la HTA: una disminucion en la presion
arterial diastolica de 5-6 mmHg reduce el riesgo en un 42%.
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e Tras IAM: anticoagulacién oral (INR 2-3, si asocia FA) y tratamiento
con estatinas aun con cifra de colesterol normal.
e FA: anticoagulacion oral, sobre todo si asocia valvulopatia.

Las indicaciones de anticoagulacion en fase aguda son: fibrilacion
auricular, diseccidn carotidea, ictus isquémico progresivo o trombosis de
senos venosos durales. En fase cronica, se anticoagula si se cumplen dos
de los siguientes criterios: edad superior a 65 afios, fibrilacion auricular,
presencia de factores de riesgo cardiovascular o demostracion de trombos
intracardiacos.

Prevencion secundaria:

e Patologia vascular cerebral con origen en territorio carotideo o
vertebrobasilar:la prevencion secundaria en la carotida sintomatica
queda resumido en:

Estenosis carotidea sintomatica

/\

< 50%. >70%

50-70% (significativa)

(no significativa)

Antiagregacion Individualizacion Endarterectomia

del caso

Si la estenosis sintomatica de la carétida es del 50-69%, se opta por la
endarterectomia carotidea, en lugar de por la antiagregacion, solo si se
trata de un varédn joven, no diabético, con esperanza de vida superior a
5 afios y con un riesgo quirurgico inferior al 6%. Si la estenosis
sintomatica de la carétida es completa (100%), no se realiza cirugia,
sino antiagregacion.

L4



TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

e Patologia vascular cardioembolica: la profilaxis secundaria de
eleccion es la anticoagulacion oral. Cuando el area de isquemia cerebral
es amplia, no se recomienda la anticoagulacion en fase aguda, dado el
alto riesgo de transformacion hemorragica del infarto. En estos casos,
se aconseja realizar una anticoagulacion diferida.
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TROMBOSIS VENOSAS

En el 25-40% de los casos se desconoce la causa. Su etiologia mas
frecuente es la de tener un estado de hipercoagulabilidad de base con un
factor hormonal sobreafiadido (anticonceptivos orales, embarazo o
puerperio). Es mas frecuente en edades avanzadas de la vida, por
deshidratacién o, en la mayoria de las ocasiones, idiopatica. Se han descrito
asociaciones con procesos sépticos sistémicos o locales (meningitis) en
aproximadamente un 15% de las trombosis venosas. Otras etiologias
asociadas son:

Comunes Poco frecuentes
- Infeccién. - Enfermedad inflamatoria
- Embarazo-puerperio. intestinal.
- Deshidratacion (ancianos). - Sindrome de Behcet.
- Anticonceptivos orales. - Anticoagulante lupico.
- Coagulopatias  (trombocitosis), | - Abuso de drogas.

hematoldgicos (anemia células | - Sindromes paraneoplasicos.
falciformes, HPN).

- Tumor (invasion local, p.ej.,
meningiomas).

- Traumatismos

La clinica es muy variada, desde las formas asintomaticas a las que
cursan con cefalea o coma. Suele debutar con un sindrome de hipertension
intracraneal, siendo la cefalea el sintoma mas frecuente, cefalea que
empeora en decubito, vomitos y papiledema. Puede seguirse de un cuadro
de focalidad neuroldgica con crisis focales o generalizadas, hemiparesia,
afectacion de pares craneales, entre otros. En la exploracién, se puede
observar edema de papila.

En cuanto a las pruebas complementarias, son utiles:

e Liquido cefalorraquideo (LCR): un aumento de presion.

e TC: puede ser normal o mostrar datos indirectos de edema cerebral.
El signo de la “3” vacia es muy caracteristico, y consiste en un
reforzamiento de las paredes del seno trombosado rodeando a una
zona central isodensa que, teéricamente, corresponde al trombo.
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e RM: es la técnica de eleccion, aunque no excluye la realizacion de
angiografia cerebral.

e Angiografia cerebral: es la técnica diagndstica que permite
asegurar la existencia de obstruccion venosa, aunque la RM ha
demostrado una buena correlacion con la imagen angiografica y gran
fiabilidad diagnostica.
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b) ICTUS HEMORRAGICO:

» HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

Los procesos vasculares hemorragicos representan aproximadamente el
20% de los ACV. Dado que la hemorragia en el espacio subaracnoideo o en
el parénquima cerebral produce menos dafio tisular que la isquemia, los
pacientes que sobreviven a la fase aguda pueden mostrar una marcada
recuperacion funcional.

ETIOLOGIA:

e Hemorragia hipertensiva.

e Aneurismas arteriales.

e Malformaciones arteriovenosas.

e Vasculopatias (amiloide, moyamoya, vasculitis).

e Coagulopatias.

e Hemorragia intratumoral.

e Abuso de drogas (cocaina, simpaticomiméticos, anfetaminas).
e Secundaria a infarto venoso.

La hemorragia intraparenquimatosa 0 intracerebral  esta
preferentemente causada por la ruptura de arterias situadas profundamente
en el cerebro.

A diferencia de los ictus isquémicos, e instauracion subita, los
hemorragicos suelen evolucionar en el transcurso de varios minutos, y
suelen acompafarse de cefalea, nauseas y vomitos. La sintomatologia
neuroldgica dependera de la localizacion y del tamafio de la hemorragia.

e Hemorragia intracerebral focal hipertensiva: las localizaciones
anatomicas mas frecuentes son profundas: putamen, talamo,
protuberancia y cerebelo.
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PUTAMEN (35-50%) | Hemiparesia y hemihipostesia
contralaterales, deterioro del nivel de
consciencia, desviacion oculocefalica hacia
el lado de la hemorragia con preservacion
de reflejos del tronco.

TALAMO (10-15%) Deterioro del nivel de consciencia,
sindrome talamico y hemiplejia
contralaterales.

CEREBELO (10-30%) | Preservacion inicial de nivel de consciencia,
cefalea  occipital, ataxia, = vomitos,
hidrocefalia obstructiva (por compresion del
IV ventriculo).

PROTUBERANCIA Estado de coma, prondstico infausto.
(10-15%)

Malformaciones vasculares: deben sospecharse fundamentalmente en
pacientes jovenes no hipertensos con hemorragias superficiales.

- Angioma venoso: la més frecuente asintomatica.

- Malformacion arteriovenosa: la mas frecuente sintomatica.

- Angioma capilar: telangiectasias.

- Angioma cavernoso: hay gque sospecharlas en paciente joven con
hemorragia en un lugar atipico e historia de cefalea unilateral y
pulsatil con convulsiones. En estos casos debe hacerse una
angiografia.

Angiopatia amiloide o congofila: es la causa mas frecuente de
hemorragia espontanea no hipertensiva en pacientes ancianos, y suelen
ser de localizacion lobar subcortical. Se presentan clinicamente como
hematomas espontaneos recurrentes.

Ante una hemorragia lobar espontanea y recurrente en un anciano no
hipertenso, hay que sospechar una angiopatia congofila. En ésta, al
igual que en el Alzheimer, se deposita -amiloide,

Otras causas de sangrado cerebral focal: coagulopatias, tratamiento
con anticoagulantes y los tromboliticos, tumores (metastasis, GBM,
meduloblastomas), drogas (anfetaminas y cocaina), transformacion
hemorragica de ictus isquémico...).
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TRATAMIENTO:

El tratamiento médico se basa en el control de la tension arterial y en la
utilizacion de manitol y otros agentes osmoticos para reducir la presion
intracraneal.

La indicacién quirurgica en los hematomas intraparenquimatosos es un
tema enormemente controvertido en la literatura.

En general, se acepta que la cirugia no estd indicada en el caso de
hematomas profundos (ganglios de la base y tronco del encéfalo), y se
recomienda en pacientes con hemorragia cerebelosa aguda de 3-4 cm 0 mas
de didmetro con deterioro del nivel de consciencia (si el paciente
permanece alerta y el hematoma es de pequefio tamafio, puede no necesitar
cirugia) y signos radioldgicos de herniacion transtentorial inversa.

No existe consenso en el resto de situaciones, aungque parece que la
cirugia tendria un papel significativo en el tratamiento de pacientes jovenes
con hemorragias lobares sintomaticas de tamafio moderado, con marcado
efecto de masa, que producen deterioro progresivo del nivel de consciencia.

En ocasiones, los hematomas profundos (putaminales y talamicos) y los
cerebelosos pueden abrirse al sistema ventricular, produciendo una
hemorragia intraventricualr y una hidrocefalia aguda que requerird la
colocacidn de un drenaje ventricular externo.

El hematoma cerebeloso es el Unico hematoma profundo intracraneal que
puede evacuarse quirurgicamente (solo si es mayor de 3 cm y produce
deterioro o herniacion).

» HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR:

Normalmente son secundarias a la apertura de una hemorragia
intraparenquimatosa al sistema ventricular, normalmente a nivel de
ganglios basales por su proximidad. Si fuese primaria, es decir, sin
hemorragia intraparenquimatosa asociada, su etiologia suele ser
hipertensiva o en relacién con malformaciones vasculares. Es preciso una
vigilancia estrecha en estos pacientes, puesto que la sangre a nivel
ventricular puede producir una hidrocefalia obstructiva, subsidiaria de
tratamiento quirdrgico.
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» HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

Se trata de la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo,
pudiendo ser primaria, si la sangre extravasada lo hace en primera instancia
sobre dicho espacio; o secundaria, si la presencia de sangre en el espacio
subaracnoideo es el resultado de un sangrado en otra localizacion. Las
primarias, en el 85% de las ocasiones estan en relacion con la rotura de un
aneurisma y el 10% son hemorragias perimesencefalicas, de buen
prondstico y rara vez asociada a malformacién vascular. El 5% restante son
de causa inhabitual. Clasicamente, cursa con una cefalea en trueno con
signos de hipertension intracraneal y meningismo, pudiendo asociar
ademas signos neurologicos focales. Esta indicada la realizacion de TC
craneal urgente, tras lo cual, en el caso de confirmar la hemorragia, habria
que solicitar un angio-TC arterial para objetivar si dicha hemorragia
subaracnoidea es aneurismatica o no, ya que seria subsidiaria de
tratamiento quirurgico. Tener en cuenta que si el cuadro clinico es muy
sugerente y el TC craneal es negativo (puede serlo en las primeras 12h), es
necesario realizar puncién lumbar, en donde encontrariamos la presencia de
sangre (que no aclara al recogerlo en sucesivos tubos de muestra) y un LCR
xantocromico.

EVALUACION DIAGNOSTICA del ICTUS:

Ante un paciente con un deficit de perfil vascular debe darse respuesta,
por este orden, a las siguientes consideraciones:

e (El proceso es de causa realmente vascular?.

e Si lo es, ¢su naturaleza corresponde a una isquemia 0 a una
hemorragia?.

e Si es isquémico, ¢;el mecanismo patogénico es cardioembolico,
aterotrombatico u otros menos frecuentes?.

e Si es hemorrégico, ¢cual es su localizacion y etiologia?.

La respuesta ordenada y eficaz a estas cuestiones debe basarse en:

e Anamnesis.
e Exploracién neurologica y vascular.
e Exploracion sistemica.
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Exploraciones complementarias orientadas por los hallazgos
obtenidos en la historia clinica (anamnesis y exploracion fisica).

1. ¢Es de naturaleza vascular?

Es caracteristico su comienzo brusco, y es esencial conocer el momento
del inicio de los sintomas. Los pacientes que sufren un infarto presentan
signos y sintomas de un territorio vascular concreto. Los que sufren una
hemorragia parenquimatosa tienen mas tendencia a sufrir deterioro del
estado de conciencia, nauseas, vomitos y cefalea. Sin embargo, para su
diagndstico siempre se precisa una TAC craneal, ya que la clinica no es lo
suficientemente especifica para diferenciarla.

Dentro de la historia clinica hay una serie de puntos que se consideran
de interés para determinar la naturaleza vascular del cuadro clinico, como:

a)

b)

f)

9)

Primer sintoma o signo, que informa sobre la region encefalica

afectada.

Forma de instauracion y progresion: comienza de forma brusca y

posteriormente el déficit se mantiene o tiende a mejorar en horas.

Aungue se resuelva completamente, puede recurrir.

Alteraciones de la conciencia:

- Brusca, con pérdida inicial y recuperacion con déficit: embolia.

- Disminucion progresiva del estado de conciencia: hemorragia.

Sintomas y signos asociados: fiebre, cefalea, palpitaciones,

movimientos anormales, etc...

Factores desencadenantes: cambios posturales (aterotrombosis),

maniobras de valsalva (hemorragia, ACV cardioembdlico en

paciente con foramen oval permeable), traumatismo cervical

(diseccion vascular), entre otros.

Factores de riesgo: hipertension arterial, cardiopatia, AIT previos,

claudicacion intermitente, diabetes, tabaquismo, anticoagulantes,

toxicos y drogas, etc.

Realizar un adecuado diagnoéstico diferencial para descartar las

entidades que con mas frecuencia se diagnostican erroneamente

como ACV. Entre estas destacan:

- Crisis comiciales: cuando el paciente se examina con un déficit
poscritico.
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- Estados confusionales: toxicos, alteraciones metabdlicas
(hipoglucemia), psiquiatricas y postraumaticas.
- Sincopes, aura migrafiosa, hipoglucemia, etc.

Por ello, hay que hacer hincapié en las caracteristicas clinicas y
exploratorias de estos procesos. Asi, se investiga la existencia de
movimientos anormales, mordedura de lengua, antecedentes de crisis
comiciales, migrafia, fiebre, ingesta de tdxicos, antidiabéticos orales,
alcohol, hipotension, etc. La mayor parte de las veces debe tenerse en
cuenta que el diagndéstico diferencial es puramente clinico, puesto que las
exploraciones complementarias habituales y la TC no ayudan en su
establecimiento.

2. ¢Esisquémico o hemorragico?

No hay datos clinicos absolutamente fiables para distinuir con
seguridad un ACV isquémico de uno hemorragico, y la respuesta a esta
pregunta la da la TC raneal.

Orientan a un ACV hemorratico:

- Cefalea brusca e intensa.

- Deterioro del estado de conciencia mantenido o progresivo.

- VVomitos sin vertigo.

- Rigidez de nuca.

- Antecedentes de hipertension arterial grave, alcoholismo,
tratamiento anticoagulante.

- Cuadro desencadenado por maniobras de Valsalva.

Orientan hacia un ACV isquémico:

- Sintomas que aparecen durante la noche, al levantarse por la
mafiana o en la primera miccion.

- Progresion en horas.

- Antecedentes de AIT, cardiopatia isquémica, -claudicacion
intermitente, fibrilacion auricular.

- Valvulopatia conocida.

La TC craneal es capaz de diagnosticar el 100% de las hemorragias. Es
negativa en un 40% de los ACV isquémicos en las primeras 48h.
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La puncion lumbar queda reservada a la alta sospecha clinica de HSA, a
pesar de una TC normal, y si se plantea infeccion del SNC.

3. Accidente cerebrovascular isquémico: ¢cardioembolico Vs otras
causas?

Es muy importante conocer si un infarto es de naturaleza
cardioembdlica, en contraposicion a aterotrombotico u otra causa, ya que
este hecho redunda en la instauracion de un tratamiento preventivo
especifico. Clinicamente debe sospecharse que es cardioembdlico cuando:

- Es de inicio brusco, con maximo déficit al principio.

- Ausencia de AIT previos.

- Pacientes jovenes.

- Evidencia de embolica sistémica.

- Coincidencia de sintomas cardiacos (palpitaciones, dolor
precordial, etc).

- Conocimiento de cardiopatia emboligena valvular o no.

En la TC craneal debe sospecharse ante infartos multiples de
localizacion cortical y ante un infarto hemorragico. La simple realizacién
de un ECG puede dar el diagnéstico.

4. Accidente cerebrovascular hemorragico: ¢cuales son su etiologia y
su localizacion?

El ACV hemorragico representa el 10-20% del total de ACV. Sus
principales factores de riesgo son los siguientes:

- HTA, por la formacion de aneurismas miliares de Charcot y
Bouchard, principalmente en las arterias lenticuloestriadas. Es la
causa mas frecuente y se localizan preferentemente en los
ganglios de la base, el cerebelo y la protuberancia.

- Malformaciones vasculares: aneurismas y angiomas.

- Tratamiento anticoagulante.

- Sangrado tumoral.

- Angiopatia amiloide cerebral.

- Oftros: discrasias sanguineas, ingesta de farmacos, como
anfetaminas, efedrina y derivados, cocaina, etc.
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La clinica del ACV hemorragico depende de su localizacién, y se
suelen afadir sintomas y signos derivados de la hipertension intracraneal y
de la irritacion meningea: cefalea, vomitos, rigidez de nuca, disminucion
del estado de conciencia y papiledema. Si la hemorragia es infratentorial y
cerebelosa, su diagndstico debe ser preciso e inmediato, al beneficiarse de
tratamiento quirdrgico (derivacion y/o evacuacién). Hay que pensar en esta
posibilidad ante toda cefalea frontal y occipital subita, acompafiada de
vértigos, vomitos y ataxia cerebelosa con rapida progresion al coma. Puede
acompanarse de nistagmo, desviacion sesgada de la mirada, pupilas
pequefias y reactivas y pardlisis de la lateralidad de la mirada. Una TC
craneal confirma el proceso y puede detectar, ademas, desaparicion del IV
ventriculo e hidrocefalia por blogueo del liquido cefalorraquideo (LCR).

Clinica de la hemorragia cerebral segun su localizacion

Hemorragia putaminal:

- Hemiparesia, hemihipoestesia, hemianopsia, disfasia o sindrome de
negligencia (segun el hemisferio afectado) y desviacion oculocefalica al
lado afectado por la hemorragia.

Hemorragia talamica:
- Hemiparesia, hemihipoestesia, mirada forzada hacia abajo en
convergencia, ptosis palpebral y miosis.

Hemorragia del nucleo caudado:
- Confusion, trastornos de memoria, hemiparesia y paresia transitoria de
la lateralidad de la mirada.

Hemorragia lobares:

- Occipital: dolor ocular ipsilateral y déficit campimétrico frontal:
hemiparesia y cefalea frontal. Parietal: hemihipoestesia y dolor temporal
anterior.,

Hemorragia pontina: tetraplejia, coma, pupilas puntiformes. Si esta
limitada al tegmentum lateral: paralisis de lateralidad de la mirada (el
paciente mira a los miembros paralizados), oftalmoplejia internuclear,
hemiparesia y hemihipoestesia, ataxia, pupilas pequerias, etc.
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Clinica de la hemorragia y el infarto cerebeloso

Sintomas principales:
- Inicio brusco con cefalea occipital, vértigo intenso, nauseas y Vvoitos,
marcha inestable y disartria.

Signos mayores:
- Ataxia de tronco y de la marcha. Lateropulsion ipsilateral (por lo
general, el paciente es incapaz de mantenerse de pie).

Otros signos:

- Nistagmo, dismetria apendicular ipsilateral, afeccion del estado de
conciencia, signos de infarto del tronco (debilidad facial y de
extremidades, afeccion del V par y de nervios oculomotores, etc) y
signos de infarto occipital (pérdida de memoria, defectos
campimeétricos, ceguera cortical, etc).

Indicacion quirurgica:

- Cuando exista disminucion del estado de conciencia con desaparicion
del IV ventriculo en la tomografia computarizada y/o hidrocefalia
supratentorial. Se practica drenaje ventricular 0 craniectomia
suboccipital.

ACTUACION EN URGENCIAS:

El Ictus es una urgencia neuroldgica y su diagnostico precoz es
fundamental para poder instaurar un tratamiento adecuado y asi minimizar
el dafio neuronal.

Es importante resefiar que, aunque el ictus hemorragico no tenga
tratamiento especifico como el isquémico, y dado que clinicamente es
dificil diferenciarlos, su mera sospecha no exime de activar el Codigo Ictus.

Lo primero a realizar es una anamnesis completa para conocer la forma
de instauracion del cuadro, su hora de inicio, el tratamiento que esta
llevando a cabo (importante en el caso de anticoagulantes) y si se trata de
un paciente dependiente o no para sus actividades basicas de la vida diaria,
cuantificada en la escala de Rankin modificada (mRS)
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Escala de Rankin Modificada (mRS)

0 Asintomatico.

1 Incapacidad no significativa, pese a |a existencia de sintomas.

2 Incapacidad ligera: incapaz de realizar todas sus actividades habituales previas, pero capaz
de realizar sus necesidades personales sin ayuda.

3 Incapacidad moderada: requiere alguna ayuda en las actividades basicas de la vida diaria,
pero es capaz de deambular sin ayuda.

4 Incapacidad moderada-grave: incapaz de caminar sin ayuda, incapaz de atender sus nece-
sidades sin ayuda.

5 Incapacidad grave: totalmente dependiente, limitado a cama, incontinente, requiere cuida-
dos de enfermeria y atencién constante.

6 Muerte

Posteriormente, en la exploracion fisica, es necesario objetivar los
signos vitales del paciente, asi como una auscultacién cardiopulmonar y
una exploracion neuroldgica que confirme la sospecha de focalidad
neuroldgica y nos permita realizar una orientacion topografica. En caso de
que el paciente sea subsidiario de activacion de Cddigo Ictus, es obligatorio
el calculo de la escala NIHSS.
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LELI BT % Eccala MIHSS (National Institute of Health Stroke Scalke)

1a. Nivel de consciencia:

0 = alerta, respuestas normales.

1 = responde a minimos estimulos verbales para cbedecer o responder.
2 = solo respuestas reflejas o ausencia total de respuesta.

1b. Nivel de consciencia: preguntar la edad y el mes en el que estemos.
0 = ambas respuestas son correctas.

1 = una respuesta es correcta.

2 = ninguna respuesta es correcta.

1c. Nivel de consciencia: drdenes: "cierre los ojos”, "abra y cierre la mano”.
0 = ambas respuestas son correctas.

1 = una respuesta es correcta.

2 = ninguna respuesta es correcta.

2. Mirada conjugada: solo valorard la mirada horizontal de manera voluntaria o con los reflejos
oculocefalicos.

0 = normal.

1 = paresia parcial de la mirada.

2 = paresia total o desviacion forzada de la mirada conjugada.

3.

Visual: campos visuales por confrontacian.
0 = no alteracién visual.
1 = hemianopsia parcial.
2 = hemianopsia completa.
3 = ceguera total.

4. Paresia facial:

0 = movimiento normal y simétrico.

1 = borramiento del surco nasogenianoc o minima asimetria al sonreir.
2 = paralisis total o casi total de la zona inferior de la hemicara.

5. Paresia del brazo: ordenar levantar y extender el brazo, realizar primero el lado no parético y
posteriormente en el parético:

0 = mantiene la posicién durante 10 segundos.

1 = claudicacién en < 10 segundos, aunque no llega a contactar con la cama.

2 = claudicacién en < 10 sequndos, llegando a contactar con la cama.

3 = existe movimiento, pero no la levanta contra gravedad o cae inmediatamente.

4 = ausencia total de movimiento.

6. Paresia de la pierna: levantar la pierna extendida y mantenerla a 20°, realizar primero el lado
no parético y posteriormente en el parético:

0 = mantiene |la posicién durante 5 segundos.

1 = claudicacién en < 5 segundos, aunque no llega a contactar con la cama.

2 = claudicacién en = 5 segundos, llegando a contactar con la cama.

3 = existe movimiento, pero no la levanta contra gravedad o cae inmediatamente.

4 = ausencia total de movimiento.

7. Dismetria: explorar dedo-nariz y talédn-rodilla con los ojos abiertos.
0 = ausente.

1 = presente en una extremidad.

2 = presente en dos extremidades.

8. Sensibilidad: o ver la retirada ante estimule doloroso en paciente obnubilado.
0 = normal.

1 = leve o moderada hipoestesia.

2 = anestesia grave o total.

9. Lenguaje:

0 = normal.

1 = afasia leve o moderada.

2 = afasia grave (imposible comunicarse con &l).
3 = mudo, comprension nula.

10. Disartria: a pesar de |a afasia, valorar sclo |a articulacion del lenguaje.
0 = normal.

1 = leve o moderada, puede entenderse, aunque con dificultad.

2 = grave, ininteligible o anrtrico.

11. Extincion-negligencia-inatencion: valorar la anosognosia (falta de reconocimiento de la pre-
sencia del déficit) o negligencia visuoespacial.

0 = sin alteraciones.

1 = extincién en una de las modalidades visual, tactil, espacial o corporal.

2 = hemi-inatencion o negligencia grave o a mas de una modalidad.
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Una vez realizado lo previo, los pasos a seguir serian los siguientes:

Estabilizacion del paciente: via aérea, respiracion y circulacion.
Signos vitales: PA, FC, T?y saturacion de oxigeno.

Colocacidn de dos vias perifericas (brazo no parético): obtencion de
bioquimica, hemograma y coagulacion.

ECG: deteccion de arritmias.

Rx térax: valorar cardiopatias y complicaciones asociadas a ictus,
COmMOo neumonia aspirativa.

Una vez estabilizado el paciente y con toda la informacion recogida, se
activard el Codigo Ictus, dependiendo si tiene 0 no contraindicaciones
absolutas para los tratamientos de reperfusion aguda, ya sea fibrindlisis
intravenosa o trambectomia mecanica.

De ser subsidiario, el siguiente paso es la realizacion de TC craneal
multimodal, que consta fundamentalmente de tres partes:

TC basal: nos permite diferenciar si se trata de un ictus isquémico o
hemorragico. En los isquémicos habria que continuar con el resto
de secuencias para valorar el nivel de la oclusion vascular y el area
de hipodensidad del parénquima, que traduciria el porcentaje de
infarto establecido.

Angio-TC: nos permite localizar donde se encuentra la oclusién
vascular.

TC perfusion: a expensas de mucha variabilidad intra e
interindividual, da informacion sobre la zona afecta y si, en dicha
zona, existe penumbra isquémica, es decir, zona rescatable
mediante el tratamiento (mismatch favorable). Tiene falsos
negaivos a nivel de fosa posterior e ictus lacunares.

e CRITERIOS DE INGRESO:

Todos los ACV requieren un diagnéstico de certeza para valorar la
necesidad de tratamiento o de técnicas especiales hospitalarias. La
valoracion siempre es individualizada.

1. Ingresan en el servicio de neurologia los pacientes con:
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2.

e ACV en cualquier edad que pueda beneficiarse de las opciones
diagnostico-terapéuticas intrahospitalarias disponibles,
especialmente en pacientes sin taras bioldgicas ni afecciones
cronicas que impidan una recuperaciéon adecuada o la adopcion
de medidas terapéuticas agresivas.

e AIT, cuando no sea posible realizar un estudio vascular en 24h.
En funcidn de las caracteristicas del hospital, los pacientes con ACV
pueden ingresar en el servicio de medicina interna, dado que en la
mayoria de los casos, el proceso diagnéstico esta estandarizado,
pero el médico internista debe estar familiarizado con el manejo de
esta patologia, conocer bien la rentabilidad diagnostica de cada
exploracion complementaria y las particularidades de los diferentes
tipos de ACV en lo que se refiere a su diagnastico y tratamiento.

Ingresan en el servicio de neurocirugia los pacientes con:

e Hematoma cerebeloso.

e ACV que causa hidrocefalia sintomatica secundaria: hematomas
de ganglios de la base abiertos a ventriculos, infarto cerebeloso
extenso.

Pueden tratarse en su domicilio o en un hospital de cuidados

minimos los pacientes con:

e ACV establecido que solo pueda beneficiarse de rehabilitacion
funcional.

e Situacion de dependencia (Rankin > 3).

¢ Neoplasias, taras biologicas graves, etc.

No requieren ingreso hospitalario y pueden seguir su evolucion en

consultas externas los pacientes con:

e AIT sin sospecha de mecanismo cardioembdlico y siempre que
se les haya realizado una eco-Doppler de los vasos arteriales
supraaorticos, y no se haya detectado estenosis significativa.

e ACV isquemicos con deficiencias menores, siempre que no
necesiten recibir tratamiento anticoagulante ni cirugia o
actuacion radiologica invasiva.
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e TRATAMIENTO EN URGENCIAS:

QELIENE R Control de signos vitales en el ictus agudo

Presién arterial (PA):

* Objetivo: < 185/105 mmHg.

* Firmacos hipotensores intravenosos (i.v.) en bolo: Urapidil 25 mg (media ampolla i.v.) o labetalol
20 mg (1/5 ampolla i.v.). Si no control, evaluar la necesidad de perfusion continua i.v.

* Sihipotensién (excepcional en el ictus agudo), evaluar presencia de infarto agudo de miocardio,
diseccion de aorta, tromboembolismo pulmonar o sangrado activo. Debe tratarse la causa y
reponer con suercterapia (evitar sueros glucosados, salvo en paciente diabéticos).

Temperatura:
+ Objetivo: < 37,2 °C.
* Tratamiento sintomatico, evaluar foco infeccioso y tratamiento antibiético.

Glucemias:
* Obijetivo: < 150 mo/dl, evitando |a hipoglucemia.
* Utilizacién de insulina rapida subcutinea.

Saturacién de 0,;
* Objetivo: = 95 %.
* Utilizacién de oxigenoterapia suplementaria si precisa.

Medidas generales:

Reposo en cama, con la cabecera levantada 30° para evitar
broncoaspiraciones.

Oxigenoterapia mediante mascarilla tipo Venturi o gafas nasales, si
la Sa02 es inferior al 95%. En pacientes con déficit neurologico
persistente se recomienda monitorizar la SaO2 durante 72h.

Es recomendable la monitorizacion continua del ritmo y de la
frecuencia cardiaca, y la presion arterial durante las primeras 24h.
Aspiracion de secreciones y colocacion de sonda nasogastrica para
evitar la aspiracién broncopulmonar si el paciente tuviera
disminucion del estado de conciencia.

Intubacion orotraqueal y soporte ventilatorio asistido si existe
deterioro del estado de conciencia o disfuncion bulbar que causen
compromiso de la via aérea.

Dieta absoluta si el ACV esta en evolucion o el paciente presenta
problemas de deglucion. En cualquier otro caso, se instaura una
dieta blanda.
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Si el paciente no controla esfinteres, se coloca preferentemente un
colector o un empapador; si no es posible, se procede al sondaje
vesical.
Medidas antiescara, mediante cambios posturales frecuentes y
rehabilitacidn precoz de los miembros paréticos.
Tratamiento de los factores de riesgo y trastornos metabdlicos
intercurrentes, en especial del metabolismo hidrocaronado. Debe
evitarse y tratar la hiperglucemia, ya que esta aumenta la mortalidad
y las secuelas. La hiponatremia, si la hay, ebe corregirse a un ritmo
inferior a 10 mEq/1/24h.
Debe prevenirse la hemorragia digestiva de estrés con pantoprazol
en dosis de 40 mg/24h.
En los ACV isquémicos en los que no esté indicada la
anticoagulacion en dosis terapéuticas se realiza prevencion de la
ETV mediante la administracion de una HBPM en dosis
profilacticas, como una de las siguientes:
Bemiparina en dosis de 3.500 Ul/24h por via subcutanea.
Enoxaparina en dosis de 1mg/kg/24h por via subcutanea.
Administracion de vitamina B1 (tiamina) en dosis de 100 mg/24h,
por via im, en el paciente con sospecha o certeza de etilismo
cronico o desnutricion.
Tratamiento de la hipertermia para mantener la temperatura
corporal inferior a 37,5 °C. Para ello puede administrarse
paracetamol o Nolotil.

Manejo de la presion arterial en el accidente cerebrovascular:

Un hallazgo comun en la fase aguda del ictus es la hipertension arterial,
que aparece como reaccion al ataque y se normaliza de forma espontanea
en los dias siguientes; por ello, un descenso brusco puede ser desastroso
para el paciente. La presion arterial debe mantenerse moderadamente alta
para asegurar la adecuada perfusion del &rea isquémica y la zona encefélica
que rodea a los hematomas, ya que en estas zonas, al perderse la
autorregulacion, el flujo sanguineo depende de la presion de perfusion.

En el contexto de un ACV, la PAS/PAD ideal en pacientes
normotensos es de 160-170/95-100 mmHg, y en hipertensos de
180-190/105-110 mmHog.
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Inicialmente no se tratan las presiones arteriales inferiores a
220/110 en el ACV isquémico, ya que podria extenderse la zona de
penumbra isquémica, o valores e presion arterial inferiores a
185/110 mmHg en el ACV hemorragico, ya que suelen controlarse
con las medidas generales. Si la presion arterial se mantiene en este
limite 60 min después de la primera medicion o si la PAS es
superior a 185 mmHg en el ACV hemorragico, se inicia tratamiento
hipotensor por via oral (deben evitarse las vias sublingual e
intravenosa). Puede administrarse uno de los siguientes farmacos:
LABETALOL en dosis de 100 mg/12h; o IRBESARTRAN en
dosis de 150 mg/8h.
Una excepcion a la norma anterior la constituye la coexistencia con
otra entidad, como infarto agudo de miocardio, insuficiencia renal,
diseccion adrtica aguda, insuficiencia cardiaca grave, encefalopatia
hipertensiva o importante transformacién hemorragica de un ACV
isquémico. Asimismo, los pacientes con ACV isquémico que van a
recibir tratamiento fibrinolitico deben mantener valores de presién
arterial inferiores a 185/110 mmHg
Si no es posible la via oral o si la presion arterial es superior a
230/120 en dos lecturas separadas 5 min, se requiere tratamiento
hipotensor urgente por via iv. Puede utilizarse:
LABETALOL en dosis inicial de 20 mg (4ml) / 5min en bolo iv
lento hasta el control de las cifras tensionales o hasta la
administracion de 100 mg (1 ampolla). Si es necesario, se inicia
la perfusion v de una dosis inicial de 0,5-2 mg/min, para lo cual
se diluyen 2 ampollas (200 mg) del preparado comercial en 200
ml de suero glucosado al 5%, y se perfunde a un ritmo de 36-
144 ml/h hasta la normalizacion de la presion arterial, sin
sobrepasar la dosis total de 300 mg. Este farmaco esta
contraindicado en la insuficiencia cardiaca con fallo sistdlico,
isquemia arterial periférica y EPOC.
URAPIDIL en dosis inicial de 25 mg (1/2 ampolla) por via iv
en 20 segundos; si no se obtiene una respuesta adecuada, se
repite a los 5 min la misma dosis y por idéntica via. Si una vez
transcurridos 15 minutos de esta segunda dosis ain no se han
controlado las cifras tensionales del paciente, se administran 50
mg (1 ampolla) por via iv, en 20 seg. Esta dosis de ataque suele
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ser suficiente para yugular una crisis hipertensiva; sin embargo,
en determinadas situaciones puede ser necesario establecer una
terpai de mantenimiento. Para ello se diluyen 5 ampollas (250
mg) en 500 ml de suero glucosado al 5%, y se perfunde a un
ritmo inicial de 21 ml/h, que puede incrementarse hasta alcanzar
las 63 ml/h. Este farmaco debe administrarse con precaucion en
pacientes con insuficiencia hepatica grave. No debe usarse en el
IAM ni en la estenosis adrtica, y esta totalmente contraindicado
en el embarazo.
Si la PAD es superior a 140 mmHg se requiere el ingreso del
paciente en UCI para la administracion de NITROPRUSIATO
SODICO en dosis de 1 pg/kg/min via iv, para lo que se diluye 1
ampolla (50 mg) del preparado comercial en 250 ml de SG 5% y se
perfunde a 21 ml/h para un paciente de 70 kg de peso. La solucién
donde se diluye debe estar protegida de la luz.
El nifedipino, la clonidina, el diazéxido y la alfametildopa estan
contraindicados.

La hipotensidn arterial en un paciente con ACV obliga a descartar IAM,
TEP, sepsis, hipovolemia, hemorragia interna o diseccion adrtica, y a
administrar la terapia apropiada (cristaloides, hematies, dopamina, etc).

Medidas antiedema cerebral:

Deben aplicarse ante signos o sintomas de hipertension intracraneal,
herniacion cerebral y aumento del grado de coma, independientemente de
que el ACV sea hemorragico o isquémico, aunque en este ultimo es menos
frecuente el desarrollo de edema cerebral. El tratamiento se basa en la
administracion de:

Diuréticos osmoticos, como manitol en dosis de carga de 1g/kg por
via iv, equivalentes a 350 ml de manitol al 20%, perfundidos en 20
min; la dosis puede repetirse cada 6h.

Hiperventilacion mecénica, manteniendo una PaCO2 de 28-35
mmHg. Tiene un efecto rapido, pero solo dura unas horas. Puede
ser de utilidad, como primera medida, ante una descompensacion
aguda o previa al tratamiento quirurgico.
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1)

- Barbitaricos, como tipental sodico en dosis de 1-5 mg/kg por via iv,
para inducir un coma barbitdrico previa intubacion endotraqueal.

- Otras medidas disponibles, previa valoracion por el neurocirujano,
son: evacuacién quirurgica, colocacion de catéter ventricular y
cirugia descompresiva.

Tratamiento especifico:

ACV ISQUEMICO:

Trombolisis intravenosa: (VER CODIGO ICTUS SES)

Precauciones:

- No administrar antiagregantes, heparina y otros anticoagulantes en
las siguientes 24h. Una vez transcurrido ese tiempo, Si s necesario
utilizarlos, debe realizarse TC craneal.

- No colocar sonda nasogastrica ni uretral en las primeras 12h.

- Si el paciente presenta cefalea intensa, hipertension aguda, nauseas
0 vomitos, hay que detener la infusion y solicitar una TC urgente.

- Repetir frecuentemente la exploracion neurolégica durante el
procedimiento y en las horas siguientes.

- Mantener la presion arterial dentro de los margenes recomendados
(< 185/110). Se mide cada 15 min las primeras 2h, cada 30 min las
siguientes 6h y cada hora hasta cumplir las primeras 24h.

Tratamiento de la transformacion hemorragica, si existe. ES una

complicacién de la trombdlisis intravenosa. Si aparece, se procede de la

siguiente forma:

- Detener la infusién si no se habia completado.

- Extraer sangre para realizar hematimetria con formula y recuento
leucocitarios, y estudio de coagulacién con fibrinégeno.

- Administrar, inicialmente, 6-8 unidades de crioprecipitados (o
plasma leucodeplecionado) y solicitar la colaboracion de
hematologia hasta conseguir un nivel de fibrinégeno superior a 100
mg/dl. Si es necesario, se transfunden unidades de plaquetas.

- Valorar la evacuacion quirdrgica del hematoma una vez corregidas
las alteraciones de la coagulacion.

Tratamiento del angioedema. Su incidencia es del 1-2%, y mas

frecuente en pacientes en tratamiento con IECA. Suele aparecer hacia el

final de la infusion de rtPA. El diagndstico precoz es importante, por lo
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que hay que inspeccionar la lengua media hora después del inicio del
tratamiento y, posteriormente, cada 20 min, hasta media hora después
de finalizada la administracion del farmaco. Puede detectarse solo en un
lado de la lengua. Si aparece, se administra icatibant en dosis de 30 mg
por via subcutanea, preferiblemente en la region abdominal. Esta dosis
puede repetirse cada 6h, en caso de recurrencia o persistencia de los
sintomas, sin sobrepasar los 90 mg cada 24h.

Trombolisis intraarterial:

Se realiza en centros que disponen de radiologo intervencionista y
consiste en la disrupcion del trombo a través de una arteriografia, mediante
la infusion de trombolitico local o dispositivos mecanicos. En ningun caso
debe sustituir a la infusidon de rtPA iv y, aunque mediante esta técnica se
amplia la ventana terapéutica, siempre hay que tener en cuenta que los
resultados clinicos dependen e lo que se tarde en restaurar el flujo
sanguineo.

e Indicaciones:

- ACV en territorio anterior con oclusion de grandes arterias de
menos de 6h de evolucion y en los que la trombolisis iv no esta
indicada.

- ACV en territorio posterior con oclusion de grandes arterias de
hasta 12h de evolucién, o incluso mas tiempo si el déficit es
escalonado.

e Criterios de exclusion: alergia a contrastes e imposibilidad de hacer
arteriografia, junto a los de la trombolisis iv. Solo en casos
seleccionados de antecedentes de hemorragia cerebral, lesiones
intracraneales potencialmente sangrantes, sangrado potencial, uso de
heparina y anticoagulantes, se puede emplear individualizando el riesgo
y realizando traombectomia mecénica.

ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO:

Antiagregantes plaguetarios:

Puede administrarse uno de los siguientes:
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AAS en dosis de 300 mg/24h por via oral. Se considera el
tratamiento de eleccion.

CLOPIDOGREL en dosis de 75 mg/24h por via oral. Este farmaco
debe utilizarse cuando el paciente presente un nuevo episodio
isquemico a pesar del tratamiento con AAS o cuando este farmaco
esté contraindicado, si bien puede ser ligeramente mas eficaz en
pacientes con claudicacion intermitente o cardiopatia isquémica
concurrentes. Ambos farmacos solo se utilizan, simultdneamente, en
los pacientes a los que se les va a implantar un stent, suspendiendo
uno de ellos al mes de tratamiento.

Anticoagulantes:

La anticoagulacion esta indicada en la prevencion secundaria del AIT
de origen cardioembolico, en estados de hipercoagulabilidad y en la

disecc

ion extracraneal (contraindicada en la intracraneal). Hay que tener

presente que, antes de iniciar el tratamiento anticoagulante, la presion
arterial debe estar controlada. Puede administrarse una heparina de bajo
peso molecular, como enoxaparina, o heparina sédica.

La enoxaparina se administra en dosis de 1mg/kg/12h via
subcutanea.

La heparina sodica se administra en una dosis inicial de 5.000 Ul por
via iv en bolo, seguida de una perfusion iv continua de 4,8
mg/kg/24h, que equivalen, para un paciente de 70 kg, 33.600 Ul de
heparina sodica al dia. El control de la coagulacion se realiza a las
6h, mediante el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa),
que debe mantenerse 1,5 a 2,5 veces més prolongado que el normal.
Independientemente del farmaco anticoagulante elegido (HBPM o H.
sodica), el tratamiento debe mantenerse, por lo menos, durante 5
dias. Desde el primer dia se afiaden anticoagulantes orales, como
acenocumarol, en dosis de 2-4 mg/24h, en una sola toma nocturna.
Una vez se hayan administrado dos dosis, se solicita estudio de
coagulacién e interconsulta al servicio de hematologia, para
ajustarla. El objetivo es mantener un tiempo de protrombina entre 2
y3 veces el valor de los testigos (razon normalizada internacional
INR entre 2,0y 3,0).

Estatinas:
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Se ha desmostrado una disminucion de la recurrencia de estos
episodios, en pacientes con ictus previo o AIT, cuando se tratan con
atorvastatina en dosis de 80 mg/24h vo o rosuvastatina en dosis de 20
mg/24h vo. Asimismo, la suspension del tratamiento con estatinas en la
fase aguda del ictus puede asociarse a un aumento del riesgo de muerte.

Endarterectomia carotidea.

El mejor candidato es el paciente con estenosis caroidea unilateral de
alto grado (> 70%), sin enfermedad coronaria, que se encuentra en un
centro hospitalario y con morbimortalidad inferior al 6%. Se recomienda
realizarla en las 2 semanas siguientes al episodio isquémico transitorio.

Antioplastia e implantacion intravascular de stent:

Sus indicaciones tedricas son las mismas que para la endarterectomia
en la estenosis carotidea. En el sistema vertebrobasilar e intracranealmente
se realiza cuando existe una estenosis critica y el deficit recurre, a pesar de
un tratamiento médico optimo.

INFARTO CEREBRAL ESTABLE:

ATEROTROMBOTICO:

El tratamiento se basa en:

1. Antiagregantes plaquetarios.

2. En las estenosis arteriales criticas se realiza endarterectomia o
angioplastia, esperando generalmente 4 semanas entre el evento
vascular y el procedimiento, para evitar hemorragia por reperfusion.

3. Medicacion vasodilatadora y neuroprotectora, con el fin de aumentar el
flujo sanguineo cerebral y limitar el dafio neuronal. Su prescripcién es
opcional, ya que la eficacia no esta fehacientemente demostrada. Se
puede administrar uno de los siguientes farmacos:

e Citicolina en dosis de 1g/12h, por via oral o iv, para lo que se diluye
en este caso 2 ampollas de 1g en 500 ml de suero glucosalino o
fisiologico y se perfunde a un ritmo de 7 gotas/min (21 mi/h).

e Piracetam en dosis de 3 g/8h por via oral o iv en tratamientos
agudos.
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CARDIOEMBOLICO:

Cuando se sospecha la existencia de una embolia de origen cardiaco se
procede a un anaticoagulacion precoz (el mismo dia del ictus), salvo que la
clinica o la TC hagan sospechar un infarto extenso o exista transformacion
hemorragica, en cuyo caso debe retrasarse la anticoagulacion,
aproximadamente 1-2 semanas, con controles de TC ante un posible
empeoramiento.

Se adminstra HBPM o heparina sodica, y acenocumarol para el AIT, si
bien, cuando es secundario a fibrilacion auricular no valvular, se pueden
utilizar los nuevos anticoagulantes orales, como:

e Apixaban: Eliquis® en dosis inicial de 5 mg/12h. En pacientes con
insuficiencia renal grave o en aquellos que cumplan al menos 2 de
los siguientes criterios: edad > 80 afios, peso corporal < 60 kg,
creatinina sérica > 1,5 mg/dl, la dosis se reduce a 2,5 mg/12h.

e Rivaroxaban: Xarelto® en dosis de 20 mg/24h. En pacientes con
insuficiencia renal moderada o grave la dosis recomendada es de 15
mg/24h. No se recomienda en pacientes con CrCl < 15 ml/min.

e Davigatran: Pradaxa® en dosis de 150 mg/12h. Se inicia su
tratamiento después de llevar 5-10 dias con HBPM o heparina
sodica. En pacientes mayores de 80 afios, en tratamiento con
verapamilo o con riesgo de sangrado digestivo, se administra en
dosis inicial de 110 mg/12. Esta contraindicado en la insuficiencia
real grave (CrCl < 30 ml/min).

ICTUS LACUNAR:

El tratamiento se basa en el control estricto de la presion arterial y de la
glucemia, y en la anticoagulacion durante 6 meses 0 hasta que desaparezca
el factor desencadenante.

INFARTO CEREBELOSO:

Es un caso especial, ya que puede beneficiarse de tratamiento
quirargico (reseccion y/o derivacion) si causa hidrocefalia sintomética o
compresion del tronco cerebral. En el resto de los casos se administran
antiagregantes o anticoagulantes, segun el mecanismo que se sospeche.
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2) ACCIDENTE CEREBROVASCULAR HEMORRAGICO:

Se adoptan las medidas generales, antiedema cerebral e hipotensoras.
En este tipo de ACV es imprescindible establecer o descartar la indicacion
quirdrgica. La valoracion por parte del neurocirujano se establece ante:

Hematoma cerebelosos que cursen con disminucién del estado de
conciencia o signos de compresion del tronco encefalico
(generalmente, > 3 cm de didametro) o que desarrollen hidrocefalia
obstructiva. En cualquier otro caso se mantiene una actitud
conservadora expectante.

Hematomas lobares superficiales con deterioro neuroldgico
progresivo. Los hematomas pequefios bien tolerados, los profundos
del hipertenso y los muy extensos no son candidatos para el
tratamiento quirurgico.

Hematomas encapsulados que se comporten como una masa

cerebral.

e Hematomas abiertos a ventriculos que produzcan hidrocefalia

MALFORMACIONES VASCULARES

MAV ANGIOMA | CAVERNOMA | TELANGIECTASIA FISTULAS
VENOSO CAPILAR DURALES
La més frec La més frec
sintomatica
Arterias dilatadas Venas que Espacios Dilataciones Comunicaciones
gue desembocan en | confluyen vasculares capilares sobre directas entre
venas, sin lecho sobre un ensanchados parénquima normal. | arteriay vena
capilar ni gran tronco | sin arteria, Localizacion: dural. Més
parénquima VENoso, con | venas ni GGBB, TE, frecuente: seno
parénquima | parénquima cerebelo. Sd: transverso
normal. Rendu-Osler,
ataxia-telangiectasia
Hemorragia Rara vez dan | Cefaleay crisis | Habitualmente no Tinnitus
intraparenquimatosa | clinica Hemorragia clinica pulsétil, soplo
Crisis o focalidad (crisis o Si sangran es fatal occipital (tipico)
sangrado) Sangrado,
focalidad
Angiografia Angiografia | RM No se visualizan en | Angiografia
RMoTC (cabeza de Rara vez se ninguna prueba RM
medusa) ven en radioldgica
RM angiografia
Cirugia No precisa Cirugia si No precisa Embolizacién
Radiocirugia (si < clinica Cirugia
3cm) +/- incontrolable
embolizacion
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HERMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Se define como la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo o en
el sistema ventricular, donde habitualmente s6lo hay liquido
cefalorraquideo.

EPIDEMIOLOGIA:

Tiene una incidencia de aproximadamente 10/100.000 habitantes. El
80% se producen entre 40-65% afios. ES mas comun en mujeres que en
hombres (3:2), especialmente durante el embarazo.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA:

La causa mas frecuente de HSA son los traumatismos, sin embargo, en
este apartado se discutird solamente la HSA espontanea.

El 80% de las HSA espontaneas en la edad media de la vida se
producen por ruptura de aneurismas saculares, que se localizan
preferentemente en la arteria comunicante anterior.

Aproximadamente en el 20% de las HSA se detectan aneurismas
maultiples; en estos casos, los mas proximales y de mayor tamario son Is
fuente mas comun de sangrado.

Entre los factores de riesgo para la ruptura aneurismatica, destacan el
tamafio del aneurisma (cuanto mayor sea, mas riesgo), la existencia de
aneurismas multiples, la localizacion (los de mayor riesgo son los de
bifurcacion de la arteria basilar, comunicante anterior y comunicante
posterior), los aneurismas sintomaticos (es decir, aquellos que manifiestan
sintomas relacionados con la lesion, excluyendo los derivados de la
hemorragia), la edad del paciente ( a mayor edad, mas riesgo), el tabaco, la
existencia de una hemorragia subaracnoidea previa y la hipertension
arterial (aunque este Gltimo no es concluyente).

Algunas enfermedades sistémicas, como poliquistosis renal, sindrome
de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos, pseudoxantoma elastico, displasia
fibromuscular, enfermedad de células falciformes y coartacion de aorta, se

41



TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

han asociado con un incremento en la incidencia de aneurismas
intracraneales.

Los aneurismas fusiformes se localizan preferentemente en la arteria
basilar y raramente se rompen. Los aneurismas micoticos se producen
habitualmente tras una endocarditis bacteriana subaguda. Streptococcus
viridans es el germen que se implica con mas frecuencia en el desarrollo de
los mismos. Se localizan en territorios distales de la arteria cerebral media
y la antibioterapia de larga duracion suele ser el tratamiento habitual en la
mayor parte de las ocasiones, reservando la cirugia en el caso de que se
rompan o fracase el tratamiento antibioterapico.

CLINICA:

Los aneurismas intracraneales pueden ocasionar sintomas y signos que
resultan de su expansion o su ruptura.

En funcion de la localizacion, en ocasiones los aneurismas pueden
provocar sintomas derivados de la compresion de estructuras vecinas:

e Afectacion del Il par con midriasis arreactiva en aneurismas de
comunicante  posterior, cerebral posterior 0 cerebelosa
anterosuperior.

e Oftalmoplejia, afectacion de rama oftdlmica del V par y cefalea
retroocular en aneurismas del seno cavernoso.

o Afectacion del campo visual en aneurismas de la porcion
supraclinoidea de la arteria carotida interna.
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Clasificacion de Hunt y Hess de la hemorragia subaracnoidea

Grados Criterios
Grado 0 Aneurisma intacto
Grado | Asintomatico o minima cefalea

Rigidez de nuca ligera

Grado IA | Sin reaccion meningea o cerebral pero con déficit neuroldgico
establecido

Grado Il | Cefalea moderada o grave

Rigidez de nuca

Sin déficit neuroldgicos graves a exceptcion de afectacion de
pares craneales

Grado Il | Somnolencia, confusion o déficit focales leves

Grado IV | Estupor

Hemiparesia moderada o grave

Alteraciones vegetativas Yy posiblemente rigidez de
descerebracion precoz

Grado V | Como profundo
Rigidez de descerebracion, apariencia moribunda

Ante un amidriasis arreactiva que se instaure en una persona adulta, se
debe descartar un aneurisma en la arteria comunicante posterior.

Lamentablemente, la forma de presentacion mas frecuente del
aneurisma es la que se deriva de la ruptura del mismo. El paciente refiere
una cefalea subita de gran intensidad (“la peor de su vida™), rigidez de
nuca, nauseas y vomitos. Son también comunes la fotofobia y la letargia.
En el momento de la ruptura, cerca de la mitad de los pacientes pierde
transitoriamente la consciencia, reflejando una elevacion aguda de la
presion intracraneal que transitoriamente puede igualar o superar a la
presion arterial. La elevacion de la presion intracraneal puede conducir a la
paresia del VI par craneal. En el fondo de ojo se puede objetivar
papiledema y hemorragias subhialoideas.

Ante un paciente que llegue a Urgencias con una cefalea brusca e
intensa, debe descartarse una hemorragia subaracnoidea.

Existen una serie de escalas para clasificar la hemorragia subaracnoidea
en funcidn de la situacidn neuroldgica inicial del paciente, que tienen valor
prondstico.

43




TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

Escala de clasificacion de la HSA

Grado HSA Nivel consciencia Focalidad neurologica
(Escala Glasgow) mayor

1 15 -

2 13-14 -

3 13-14 +

4 7-12 +/-

5 3-6 +/-

PRONOSTICO:

Alrededor de la mitad de los pacientes que la padecen van a morir como
consecuencia de la misma. La mortalidad dentro de los primeros dias es del
10%.

Ademéas, también tiene una morbilidad muy alta, ya que
aproximadamente la tercera parte de los pacientes que sobreviven van a
tener secuelas neuroldgicas moderadas o0 graves. Los pacientes mayores de
70 afios tienen un peor pronostico. El factor mas importante a la hora de
establecer el prondstico es la situacion neuroldgica inicial.

DIAGNOSTICO:

Clinica Cefalea brusca e intensa
Rigidez nuca
Vomitos
Fotofobia

Diagnostico | TC cerebral sin contraste —> (-) — Puncion lumbar

il

Diagnostico | Angiografia cerebral 4 vasos
etiologico

La TC cerebral es la prueba inicial a realizar en el caso de que se
sospeche una hemorragia subaracnoidea. Sin embargo, la prueba mas
sensible es la puncion lumbar.
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DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:

Angiografia de cuatro vasos. Sus objetivos son definir la localizacion
y morfologia del aneurisma, identificar otros posibles aneurismas no rotos,
delinear los vasos adyacentes al aneurisma y valorar el grado de
vasoespasmo.

Si la angiografia no revela ningn aneurisma, deberia repetirse en 2-3
semanas

COMPLICACIONES:

Meédicas:

La hiponatremia supone la complicacion medica mas frecuente. A
causa de una excesiva estimulacion simpatica, pueden producirse arritmias
cardiacas en casi todos los pacientes (siendo la taquicardia sinusal la mas
frecuente). También se produce isquemia subendocardica y areas de
necrosis  miocardica focal, con los consiguientes  cambios
electrocardiogréaficos, deterioro de la funcion cardiaca y edema pulmonar.
La hipertension arterial se puede controlar con B-bloqueantes, que ademas
reducen el riesgo de arritmias.

Neurologicas:

e Hidrocefalia: puede desarrolarse de forma aguda en las primeras 24h,
debido a que la sangre dentro de las cisternas basales o en el sistema
ventricular impide la normal circulacion de liquido cefalorraquideo.
En estos casos esta indicada la colocacion de un drenaje ventricular
externo.

La hidrocefalia también puede aparecer semanas después del
sangrado. Se trata de una hidrocefalia comunicante que se manifiesta
clinicamente por deterioro cognitivo, incontinencia urinaria y
trastornos de la marcha. El tratamiento en este caso es la derivacion
ventriculoperitoneal.

e Resangrado: existen dos picos de incidencia de resangrado, que
tienen lugar en las primeras 24-48h (en las primeras 24h, pueden
resangrar un 4% de los aneurismas) y a la semana. El resangrado
tiene una mortalidad del 75%, y la clinica es la misma que en el
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primer episodio, aunque pueden aparecer nuevos déficits
neurologicos.

e \asoespasmo: es la principal causa de morbimortalidad en pacientes
que han sufrido una hemorragia.

Se presenta entre el 4°-12° dia postsangrado (maximo incidencia
entre el 6° y 8° dia) y la clinica corresponde a un déficit del territorio
vascular afectado (por isquemia) o un empeoramiento neuroldgico
no explicable por otras causas. La cantidad de sangre en la TC se
correlaciona con la gravedad del vasoespasmo. En la profilaxis del
vasoespasmo se utiliza un antagonista del calcio, el nimodipino.

Una vez establecido el vasoespasmo, la principal linea de
tratamiento es la denominada terapia “triple H” (hemodilucion-
hipervolemia-hipertension). El principal inconveniente de este
tratamiento es que aumenta el riesgo de resangrado del aneurisma, si
éste no ha sido excluido de la circulacion.

La profilaxis del vasoespasmo se realiza con nimodipino; sin
embargo, una vez que se ha establecido, se debe aplicar la “triple H”
y olvidarse del nimodipino.

TRATAMIENTO:

A la hora de manejar a estos pacientes, se debe diferenciar entre el
tratamiento de la hemorragia subaracnoidea y el de la causa subyacente
(generalmente un aneurisma).

HSA:

Los objetivos principales del tratamiento de la HSA son prevenir el
resangrado y el vasoespasmo. Para cumplir el primer cometido, el paciente
debe ser colocado en una habitacion tranquila, con reposo absoluto en cama
y la cabeza elevada 30° sobre la horizontal, para facilitar el drenaje venoso
intracraneal. Hay que mantener un control estricto de la tension arterial (ni
muy alta ni muy baja). Se deben evitar el estrefiimiento y los vomitos. El
paciente debe recibir una analgesia importante, ya que el dolor conlleva
una descarga simpatica importante que eleva la TA. Si fuera necesario, se
puede conseguir la sedacion del paciente con diazepam. Si hay crisis, el
farmaco preferido es la fenitoina (no deprime el nivel de consciencia). La
utilidad de la dexametasona en estas situaciones es controvertida, aunque
suele usarse para reducir la sintomatologia dolorosa. Debe asociarse
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nimodipino para realizar profilaxis del vasosespasmo cerebral. Se debe
cuidar la funcion pulmonar (para evitar atelectasias y heumonias).

Aneurisma:

En el momento actual, existen dos procedimientos cuya finalidad
ultima es excluir el aneurisma de la circulacion cerebral: la embolizacién
por via endovascular y la craneotomia con clipaje quirdrgico.

En los pacientes con buena situacion neuroldgica (grados I-111), los
aneurismas suelen tratarse de manera precoz (dentro de los primeros 4
dias); sin embargo, si la situacion neuroldgica es desfavorable (grados 1V-
V), a veces es aconsejable manejarlos de manera diferida (a partir de los 10
dias). El tratamiento precoz del aneurisma, por cualquiera de los dos
métodos, facilita el manejo posterior de las complicaciones, sobre todo, del
vasoespasmo, al disminuir el riesgo de resangrado con la “triple H”. En
lineas generales, tanto la embolizacion como el clipaje tienen un pronostico
a corto plazo similar. En estos Ultimos afos, la colocacion de stent y
balones esta facilitando la embolizacion aneurismatica.
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CODIGO ICTUS SES

INTRODUCCION:

El ictus es un trastorno brusco del flujo sanguineo cerebral que altera,
de forma transitoria o permanente, la funcién de una determinada region
del encéfalo. El ictus isquémico es mas frecuente, 80% de los casos,
mientras que el hemorragico ocurre en un 20%.

El ictus supone la primera causa de muerte entre las mujeres y la
segunda global. Ademas, es la primera causa de discapacidad en personas
adultas y la segunda causa de demencia.

CODIGO ICTUS: procedimiento de actuacion urgente basado en el
reconocimiento precoz de los signos y sintomas de un ictus, con la
consiguiente priorizacion de cuidados y traslado inmediato al centro util de
ictus mas cercano, de aquellos pacientes candidatos a beneficiarse de una
terapia de reperfusion (fibrindlisis intravenosa o endovascular), de otras
terapias médicas o quirdrgicas especificas y de los cuidados especiales de
una Ul.

CENTRO UTIL DE ICTUS: centro hospitalario mas cercano al punto de
recogida del paciente que posea Ul o en su defecto equipo de Teleictus en
el servicio de Urgencias y posibilidad de realizar Neuroimagen urgente (TC
crdneo como minimo).
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La red hospitalaria del SES para la atencion al ictus consta de:

HOSPITALES DE REFERENCIA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DEL ICTUS Y HOSPITAL NIVEL 1:

En Extremadura se cuenta con dos hospitales de referencia en ictus:

- Hospital Universitario de Badajoz (NIVEL A: capacitado para el
diagnostico y tratamiento, incluyendo técnicas
neurointervencionistas, del ictus isquémico y del ictus hemorragico).

- Hospital Universitario de Caceres (NIVEL B: capacitado para el
diagnostico y tratamiento, incluyendo técnicas
neurointervencionistas, del ictus isquémico; y para el estudio
etiolégico del ictus hemorrégico, sin capacidad para el tratamiento
endovascular de este ultimo).

e HOSPITALES CON EQUIPO DE ICTUS Y HOSPITAL NIVEL
2:

En Extremadura se cuenta con dos hospitales con equipo de ictus en
horario de mafana de lunes a viernes:

- Hospital Virgen del Puerto (Plasencia).
- Hospital de Mérida.
e HOSPITALES CON TELEICTUS Y HOSPITAL NIVEL 3:
- Hospital de Mérida.
- Hospital Tierra de Barros.
- Hospital de Llerena.
- Hospital de Zafra.
- Hospital DB-Vva de la Serena.
- Hospital de Talarrubias.
- Hospital de Coria.
- Hospital Virgen del Puerto (Plasencia).
- Hospital Campo Arariuelo.
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INTERVALOS DE TIEMPO:

- Intervalo_S-P: intervalo de tiempo transcurrido entre la hora de
inicio de los sintomas o Ultima hora visto sin sintomas (S) y la hora
de registro en el Servicio de Urgencias (P).

- Intervalo P-TC: intervalo de tiempo transcurrido entre la hora de
registro en el Servicio de Urgencias y la hora en que se realiza el TC.

- Intervalo P-video: intervalo de tiempo transcurrido entre la hora de
registro en el Servicio de Urgencias y la hora en que se realiza la
conexion mediante videoconferencia en el sistema Teleictus.

- Intervalo TC-video: intervalo de tiempo transcurrido entre la hora
en que se realiza el TC y la hora en que se realiza la conexion
mediante videoconferencia en el sistema Teleictus.

- Intervalo S-aguja: intervao de tiempo transcurrido entre la hora de
inicio de los sintomas y la hora en que se inicia en tratamiento con
rPA.

- Tiempo P-aguja: intervalo de tiempo transcurrido entre la hora de
registro en el Servicio de Urgencias y la hora en que se inicia en
tratamiento con rtPA.

Sintomas — Puerta — TC — Video — Aguja.

PROCEDIMIENTO DE ACTUACION.

e ACTIVACION DEL CODIGO ICTUS:

- Déficit_neuroldgico focal agudo objetivable (SIN LIMITE DE
EDAD).

- De menos de 8h de evolucién (los ictus de mas de 8h de evolucion
seran trasladados lo antes posible al centro hospitalario que
corresponda sin activar el Codigo Ictus).

- Ictus con hora de inicio desconocida o Ictus del despertar.

Criterios de exclusion:

- Demencia moderada o grave conocida.
- Enfermedad terminal.
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e ATENCION EN EL MEDIO EXTRAHOSPITALARIO DEL
PACIENTE CON ICTUS:

Identificacion del paciente con ictus agudo. Hora en la que el
paciente fue visto por ultima vez sin sintomas.

Reconocimiento de los sintomas y signos indicativos de ictus agudo
(escala prehospitalaria de Cincinnati)

ESCALA PREHOSPITALARIA DE CINCINNATI:

Asimetria facial (haga que el paciente muestre los dientes o sonria)

Normal: ambos lados de la cara se mueven de forma simétrica.

Anormal: un lado de la cara no se mueve tan bien como el otro.

Fuerza en los brazos (el paciente cierra los 0jos y mantiene ambos
brazos extendidos, con las almas de las manos hacia abajo, durante
10 segundos):

Normal: ambos brazos se mueven igual, 0 no se mueven (otros
hallazgos, como prensién de manos en pronacion, pueden ser utiles).

Anormal: un brazo no se mueve o cae respecto al otro.

Habla (pedir al paciente que repita una frase):

Normal: el paciente utiliza las palabras correctas, sin farfullar.

Anormal: el paciente arrastra las palabras, utiliza palabras incorrectas
0 no puede hablar.

Exploracion fisica y estabilizacion:

- SatO2 (objetivo > 95%): si satO2 < 95% o bajo nivel de
conciencia, gafas nasales a 2-4 litros 0 mascarilla 35-50%.

- Posicion en decubito supino con cabecero elevado a 20-30° y
precauciones para evitar la aspiracion.

- ECG.

- TA (objetivo < 180/110 mmHg). El uso de anihipertensivos
debe restringirse a aquellos casos en los que, a pesar de haber
descartado y corregido posibles factores desencadenantes (estres,
dolor, retencién urinaria, etc.), persisten cifras superiores a
185/110 mmHg (dos determinaciones separadas 10 minutos).
Evitar bajadas marcadas de TA. Evitar calcio-antagonistas
sublinguales.

En caso de tratar:
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Administrar preferentemente LABETALOL un bolus de
10-20 mg iv durante al menos un minuto y repetir, si fuera
necesario, a intervalos de 5 minutos hasta respuesta
satisfactoria. Dosis maxima de 200 mg. Perfusién iv de 1
mg/dl (diluir el contenido de dos ampollas — 200 mg — en
200 ml de glucosa al 5%.
Cuando estén contraindicados los betabloqueantes se
utilizara URAPIDIL: % ampolla iv (25 mg) durante 20
segundos, si no es efectivo en 5 min, repetir dosis. Si no es
efectivo en 5 min, administrar 1 ampolla iv (50 mg)
durante 20 seg. Una vez con seguida la reduccion de TA,
administrar dosis de mantenimiento (perfusion 9 a 30 mg/h
—media 15— 6 7 a 22 gotas/min — media 11.
En caso de no responder, utilizar CLEVEDIPINO: 1-2
mg/h en perfusién iv, pudiendo doblar la dosis cada 2-5
min hasta control de tension o dosis maxima de 21 mg/h.
Temperatura: evitar hipertermia. Si temperatura > 37,5,
PARACETAMOL iv, NOLOTIL iv y medidas fisicas.
Glucemia capilar (objetivo 80-180 mg/dl). Si glucemia < 60
Glucosmon 1v y si glucemia > 200, insulina iv. No ser
excesivamente agresivos con las dosis de insulina para evitar
hipoglucemias.
COAGUCHECK.
Acceso venoso periférico. Preferible 2 vias de 20G, en brazo no
parético y mantener con suero fisiolégico. NO REALIZAR
PUNCIONES ARTERIALES. NO UTILIZAR
SOLUCIONES GLUCOSADAS.
NO USAR ANTIAGREGANTES NI ANTICOAGULANTES
ANTES DEL TAC CRANEAL.
Si nduseas: PRIMPERAN iv.
Si agitacién psicomotriz;: HALOPERIDOL 2,5-5 mg iv.
Si convulsiones:
DIAZEPAM iv 5 mg en bolo hasta méximo de 10 mg; por
via rectal, canuletas de 5 mg para nifios y 10 mg para
adultos (méximo 30 mg).
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4.

MIDAZOLAM iv 5mg en forma de bolos a repetir cada
minuto hasta dosis maxima de 15 mg im/sc 0,2 mg/kg.
LEVETIRACETAM: dosis de carga rapida de 1500 mg en
15 min iv.

Comunicacion con el CAUE-112: una vez tomadas las medidas
terapéuticas anteriores (0 que en ningun caso debe suponer el retraso
en el traslado del paciente), y ante la identificacion de un posible
ictus agudo, desde el centro de salud o domicilio del paciente se
comunicara con el CAUE-112, al que se le transmitiran los datos del
paciente méas relevantes segun el protocolo establecido. EI CAUE
decidiré:
Tipo de traslado: en condiciones normales el transporte sera
habitualmente terrestre. La activacion o no del helicoptero del
112 seréa decision del médico del 112 y del CAUE, en funcion de
las urgencias, la estabilidad del paciente o las posibilidades
meteroroldgicas u horarias de vuelo.
Centro de traslado: debera valorarse la distancia en tiempo desde
el lugar donde se encuentra el paciente al centro de
neurointervencionismo de referencia. Si la crona supera los 45
min, el paciente debera sera trasladado a su hospital o centro util
de ictus més cercano. Si el paciente se encuentra a una distancia
en tiempo menor o igual a 45 min, se debera evaluar su
afectacion neuroldgica mediante la escala RACE
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ESCALA RACE:
PARESIA HEMICUERPO 1ZDO | PARESIA HEMICUERPO
DCHO/AFASIA
Paresia facial izda: Paresia facial dcha:
Ausente 0 Ausente 0
Ligera 1 Ligera 1
Moderada/severa 2 Moderada/severa 2
Paresia brazo izdo Presia brazo dcho:
Ausente/Ligera (>10seq) 0 Ausente/Ligera (>10seq) 0
Moderada (<10 seg) 1 Moderada (<10 seg) 1
Severa (no levanta) 2 Severa (no levanta) 2
Paresia pierna izda: Paresia pierna dcha:
Ausente/ligera (>5 seQ) 0 Ausente/ligera (>5 seQ) 0
Moderada (<5seg) 1 Moderada (<5seg) 1
Severa (no levanta) 2 Severa (no levanta) 2
Desviacion oculo-cefalica a la dcha: | Desviacion  oOculo-cefalica a ala
izda:
Ausente 0 Ausente 0
Presente 1 Presente 1
Agnosia Afasia
Ausente 0 Obedece 2 6rdenes 0
Asomatognosia o0 anosognosia 1 Obedece 1 orden 1
Asomatognosia y anososgnosia 2 No obedece ninguna orden 2
TOTAL TOTAL

Puntuaciénde 0a 9
A mayor puntuacion, mayor gravedad del ictus.
Pacientes con RACE > 5 tienen una alta probabilidad de tener una oclusion
de un gran vaso cerebral.

Si la puntuacion en esta escala es mayor o igual a 5, el paciente debera
ser trasladado al hospital de nivel 1 de referencia por la alta
probabilidad de oclusion de gran vaso Yy necesidad de
neurointervencionismo. Si la escala RACE es menor de 5 puntos, se
trasladara al paciente a su hospital de area mas cercano

Preaviso UI/Equipo Ictus/Urgencias: el CAUE realizara un preaviso
contactando con el neurdlogo de la Ul o equipo de ictus o servicio de
Urgencias, segun corresponda, para disminuir los tiempos de
actuacion.
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Esquema de atencion al paciente con ictus en el medio extrahospitalario.

112 ATENCION PRIMARIA

4 ':» DEFICIT NEUROLOGICOAGUDO, FOTALY OBIETIVABLE

25

£CUMPLE CRITERIOS (2 <BH, ICTUS AL DESPERTAR U HORADESCONCCIDA

CODIGO ICTUS?
l,-'a.l NO DEMENCIA NI SITUACION TERMINAL

NO
4
TRASLADO HOSPITAL .
REFEREINCIASIN ACTIVAR ACIN::K“CBM
CODIGOICTUS

D CONECTOR ESQUEMA MEDIO HOSPTALARIO
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e ATENCION EN EL MEDIO HOSPITALARIO DEL PACIENTE
CON ICTUS:

Una vez en el hospital, el paciente con ictus agudo se valorara en el
area de Urgencias segun los protocolos existentes en cada equipo/unidad de
ictus, con el objetivo de detectar a aquellos subsidiarios de tratamiento de
reperfusion, valorar la afectacion neuroldgica, hacer el diagndstico
etiologico y evitar y tratar las complicaciones que presente el paciente:

- REGISTRAR:
Hora inicio de los sintomas, tratamiento concomitantes y
antecedentes patologicos, comorbilidad, situacion basal y peso del
paciente.
Puntuacion NIHSS:
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13.4 nexo 4. Escala en ictus del National Institute of Health

1a. Nivel de conclencia

Alerta
Somnaliento
Obnubilado
No respuestas

1b. Nivel de conciencia
Orientacidn: mes y edad

Responde bien ambas preguntas
Responde una pregunta
No responde ninguna pregunta

1¢. Nivel de conciencia

Obediencia a 6rdenes sencillas {2 ord)

Realiza ambas correctamente
Realiza una correctamente
No realiza ninguna orden

2. Mirada Horizontal

Normal
Paralisis parcia! de la mirada
Paralisis total: desviacion forzada

3. Campo Visual

Na pérdida visual

Hemianopsia parcial/cuadrantanopsia
Hemiznopsia completa

Hemianopsia bilateral/ceguera cortical

4. Pardlisis Facial

Normal

Paralisis menor

Paralisis parcial

Paralisis compdeta uni o bilateral

5a. Fuerza en ESD

Mantine ESD 10 segundos

Cae lentamente antes de 10 seg
Esfuerzo contra gravedad
Mavimiento sin vencer gravedad
Ausencia de movimienta

No valorable {amput, artrodesis...)

5b. Fuerza en ESI

Mantine ESI 10 segundos

Cae lentamente antes de 10 seg
Esfuerzo contra gravedad
Movimiento sin vencer gravedad
Ausencia de movimiento

No valorable {amput, artrodesis...)

6a. Fuerza en EID

Mantiene E1D 5 segundos

Cae lentaments antes de 5 seg
Esfuerzo contra gravedad
Movimiento sin vencer gravedad
Ausencia de movimiento

No valorable {amput, artrodesss...)

6b. Fuerza en ENl

Mantiene EIl 5 segundos

Cae lentamente antes de 5 seg
Esfuerzo contra gravedad
Movimiento sin vencer gravedad
Ausencia de Movimiento

No valorable {amput, artrodesis...)

7. Ataxia de extremidades

No ataxia
Ataxia en una extremidad
Ataxia en dos extremidades

8. Senslbilidad

Normal
Déficit leve
Déficit total o bilateral

9. Lenguaje

Normal

Afasia moderada

Afasia grave

Afasia global (o mudo o coma)

10. Disartria

Normal

Leve o moderada (inteligible]

Grave (ininteligible) o anartria
Intubado u otra barrera fisica

11. Extincién/negligencias

NES P W NRDLWIN QN PN DD SN (0 QO W0 M OO S G QT M 0 N O (O S G N O @I DI D N D

Normal
Extincion en una modalidad
Extincion en mas de una modalidad
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Analitica con hemograma, bioquimica y coagulacion disponiendo
inmediatamente de glucemia capilar e INR (Coagucheck).
Monitorizar constantes:

Glucemia capilar: objetivo 80-180 mg/dl.

TA: objetivo < 180/110. Descartar causas corregibles antes de

tratar (estrés, dolor, retencion urinaria, etc). Evitar bajadas

marcadas de TA. Evitar calcioantagonistas sublinguales.

Evitar hipertermia.

SatO2: objetivo > 95%.

- ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN URGENTES:

TC simple urgente (en todos los pacientes).

Estudio angiografico mediante angio-TC o angio-RM, si se
sospecha de oclusién de gran vaso.

TC perfusion o RM con secuencias de difusion/perfusion. Son
necesarios antes de activar el proceso para seleccionar casos en
situaciones especiales como tiempo de evolucion incierto o limite
de ventana terapéutica y siempre que se haga terapia endovascular
por encima de 6h. No lo son dentro de ventana terapéutica, pero
pueden realizarse si no demoran la aplicacion de tratamiento.

- ECG 12 derivaciones.
- Otras recomendaciones:

Decubito supino con cabecero elevado a 20-30° y precauciones
para evitar la aspiracion.

Dieta absoluta salvo medicacion.

Acceso venoso periférico: preferible 2 vias de 20G, en brazo no
parético y mantener con suero fisioldgico. No realizar punciones
arteriales. No utilizar soluciones glucosadas.

Preaviso transporte secundario.
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COMO NORMA GENERAL:

1. Evolucién menor de 4,5 horas, y no existen circunstancias que lo
contraindiquen, se realizara la trombolisis sistémica intravenosa
con rtPA con la mayor rapidez posible y, si hay indicacion para ello,
trombectomia mecanica sin demora.

CRITERIOS DE INCLUSION
TTO FIBRINOLITICO

CRITERIOS DE EXCLUSION
TTO FIBRINOLITICO

- Edad > 18 afios (en > 80 afios se
valora individualmente entre las
3-4,5h de evolucion).

- Dx clinico de ictus isquémico
con un déficit neuroldgico
objetivo de menos de 4,5 h de
evolucién.

- Escala NIHSS > 3 puntos (salvo
en casos de afasia grave o
hemianopsia completa).

-ElI TC cerebral previo a la
administracion  del  farmaco
descarta hemorragia cerebral o
subaracnoidea.

- Hora de inicio de los sintomas
desconocida.

- Cualquier tipo de hemorragia
cerebral.

- Retinopatia hemorragica.

- Ictus en mejoria.

- Situacidbn muy grave segun
criterios clinicos (NIHSS > 25)
o radiologicos.

- Crisis comiciales al inicio (salvo
confirmacion por neuroimagen
de lesion isquémica aguda).

- Ictus, TCE o trauma craneal en
< 3m.

- Hemorragia cerebral antigua,
malformacion AV, aneurisma o
neoplasia cerebral.

- Diabetes mellitus e ictus antiguo
con secuelas.

- Hemorragia sistémica grave en
< 3 semanas o0 diatesis
hemorragica.

- Toma de anticoagulantes orales,
independientemente de INR >
1,7 su valor normal o toma de
NACO en las tltimas 48h.

- Tratamiento con heparina a
dosis anticoagulantes o TTPa >
40 seg.

- Recuento plaquetario < 100.000

- Enfermedad grave, terminal o
alto riesto de sangrado (cancer,
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CIrTosis...).

- Gestacion o parto en los dltimos
14 dias.

- Cirugia mayor < 14 dias.

- Tratumatismo Severo,
hemorragia digestiva o urinaria
< 30 dias.

- Puncion arterial en localizacién
gue no permita la compresion.

- Puncion lumbar o biopsia de
organo < 7 dias.

- TAS > 185 0 TAD > 110 que no
puede ser corregida.

- Hiperglucemia > 400 mg/dl o
hipoclucemia < 50 mg/dl.

- IAM < 4 semanas, sobre todo si
pericarditis posterior, trombo o
aneurisma ventricular.

CRITERIOS DE INCLUSION PARA EL TTO ENDOVASCULAR

Son candidatos a la aplicacion de tratamiento endovascular los
pacientes con las siguientes condiciones:
A.Entre 0-6 h desde el inicio de los sintomas:
1. Los pacientes deberian recibir tratamiento endovascular mediante
trombectomia si cumplen los siguientes criterios:

Situacidn funcional previa de independencia. Rankin previo 0-
1.

Oclusion de la arteria carétida interna o del segmento M1 de la
arteria cerebral media.

Edad mayor o igual a 18 afos.

Puntuacion en la escala NIHSS > 6.

Puntuacion en la escala ASPECT > 6.

El tratamiento puede ser iniciado antes de las 6h desde el
inicio de los sintomas.

2. Aunque existe menor evidencia del beneficio, el uso de la
trombectomia mecénica con dispositivos stent retrievers debe
individualizarse en pacientes con ictus y oclusiones en segmentos
M2 y M3 de la arteria cerebral media.

3. Con menor evidencia del beneficio, el uso de la trombectomia
mecanica debe individualizarse en los pacientes con situacion
funcional previa de Rankin > 1, puntuacion en la escala
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ASPECTS < 6, puntuacion en la escala NIHSS < 6 y asociado a la
oclusion de la arteria carotida interna o de la arteria cerebral
media proximal (segmentol1l).

B. Entre 6-24h desde el inicio de los sintomas:

1. En paciente seleccionados entre las 6-16h desde la ultima vez visto
bien en los que se demuestra la oclusion de un vaso grande
intracraneal de la circulacién anterior y cumplen alguno de los
siguientes criterios:

- Criterios DEFUSE 3: edad entre 18-90 afos, NIHSS > 6.
Oclusion arteria carétida interna o segmento M1 de la arteria
cerebral media. Presencia de Mismatch en el estudio TC o RM
perfusion: core de infarto < 70 ml, mismatch ratio > 1,8 y
mismatch volumen mayor a 15 ml.

2. El tratamiento debe individualizarse en los pacientes con ictus con
una evolucion entre las 16-24h desde la Gltima hoar visto bien, en
los que se demuestra una oclusion de gran vaso intracraneal en el
territorio anterior y cumplen criterios DAWN:

- Critertos DAWN: edad > 18 anos, NIHSS > 10. Situacion
funcional previa con Rankin 0-1. Oclusion arteria carétida
interna 0 segmento M1 de la arteria cerebral media. Presencia
de Mismatch segun edad:

Edad > 80 anos y volumen de core de infarto <21 ml.
Edad < 80 afios y volumen de core de infarto <31 ml.
Edad < 80 afios, puntuacion en la escala NIHSS > 20 y
volumen de core de infarto < 51 ml.
C.Oclusion de la arteria basilar:

En los pacientes con ictus en los que se demuestre una oclusién de la

arteria basilar, el limite de intervalo de los sintomas es de 12h en el

caso de que se trate de cuadros con déficit maximo establecido desde
el inicio, y hasta 24h en el caso de sindromes clinicos de instauracion
fluctuante o progresiva (estos criterios son individualizables).

CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO
ENDOVASCULAR

A. Generales para cualquier procedimiento endovascular:

1. Evidencia de hemorragia cerebral en TC.

2. Las guias ESO no limitan el traamiento por la edad, siempre que
cumplan los criterios de inclusion previos.

3. Situacion de dependencia, demencia previa grave o enfermedad
terminal o con mal prondstico vital a corto plazo. Pudiéndose
individualizar cada caso.

4. Evolucion o demora hasta el inicio del tratamiento superior a las
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o1

9.

ventanas terapéuticas. Ausencia de oclusion arterial en gran
vaso.
Ausencia de oclusion arterial de gran vaso.
Datos clinicos o de pruebas complementarias que indiquen
escasa 0 nula posibilidad de recuperacion:
e Deficit grave establecido (con abolicibn completa y
persistente de reflejos de tronco).
e Ausencia de tejido recuperable en técnicas de neuroimagen
(una o varias de las siguientes condiciones):
Con tiempo de evolucion dentro de ventana terapéutica:
- Pacientes con hipodensidad clara en TC de mas de 1/3 del
territorio teorico de la ACM.
- En ictus de territorio posterior con evidencia de lesion
extensa en tronco por TC o RM.
- ASPECTS <6 en TC simple o volumen > 70 ml.
Sintomas menores 0 en mejoria franca antes de empezar el
procedimiento, pero siempre que exista ausencia de oclusion
arterial por técnica de imagen (angio-TC, angio-TM, angiografia
0 ultrasonografia).
Ictus isquémico extenso en el mismo eje vascular en las seis
semanas previas (el ictus en otro territorio permitiria el
tratamiento endovascular valorando la situacion funcional
previa).
Inestabilidad hemofinamica.

10.Imposibilidad para acceso vascular.

11.Sepsis y endocarditis bacteriana.

12.Diseccion adrtica aguda tipo 1 (ascendente).

13.Alergia al contaste iodado con riesgo vital. Se valorara cada

Caso.

. Especificas para la trombolisis farmacoldgica, pero gue no excluyen

la trombectomia mecanica:

1.

&

Historia previa de hemorragia intracraneal. (En caso de
hemorragia de causa conocida y tratada con resolucién completa
puede plantearse trombectomia mecéanica).

Cirugia reciente del SNC o traumatismo craneoencefalico grave
en los tres meses previos.

Se individualizard la decision de trombectomia mecénica en caso
de lesion conocida del SNC con riesgo de sangrado (aneurisma,
malformacion AV, neoplasia)

Recuento de plaquetas < 100.000.

Tratamiento con heparina'y TTPa > 1,5 veces el control; HBPM
a dosis anticoagulantes en las 12h previas, anticoagulacién oral
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eficaz (INR > 1,7, nuevos anticoagulantes orales, salvo
posibilidad de reversion).
C. Especificos para trombectomia mecénica:
1. Recuento de plaguetas < 30.000.
2. Tratamiento con Heparina y TTPa > 2 veces el control.
Tratamiento con anticoagulantes orales e INR > 35
(individualizable).

2. Evolucion entre 4,5h y 6h, se estudiara si procede la indicacion de
tratamiento endovascular primario, utilizando técnicas de
neuroimagen.

3. Entre 6 y 8h de evolucion, se estudiara si se encuentra dentro de
alguna de las indicaciones mas tardias para tratamiento endovascular
mediante técnicas de neuroimagen avanzadas.

4. Si el ictus ocurre al despertar o la hora de inicio de los sintomas
es desconocida, se estudiara si procede la indicacion de tratamiento
endovascular primario o secundario, utilizando técnicas de
neuroimagen de viabilidad de parénquima y oclusion arterial.

Tras indicar el tratamiento de reperfusion con rtPA, hay dos
escenarios posibles:

1. Si el paciente tiene indicacion de tratamiento endovascular
(trombectomia  mecénica), se trasladara en ambulancia
medicalizada y sin pérdida de tiempo a la Ul con Neurorradiologia
intervencionista, una vez se haya iniciado el tratamietno
fibrinolitico (la reperfusién del mismo podra terminar durante el
trayecto).

2. Si el paciente no tiene indicacion de tratamiento endovascular, el
tratamiento fibrinolitico terminara en el box de Urgencias
destinado al Teleictus, se realizaran a través de video conferencia
las evaluaciones necesarias durante la perfusion del mismo y se
programara su ingreso en el centro si hay posibilidades de
monitorizacion en UCI o bien su traslado a la Ul.
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Figura 4, Esquema de atencion al paciente con ictus en el medio hospitalario
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ESTIMACION DE TIEMPOS:

Es importante resaltar que el tiempo puerta-aguja indicado para el
Teleictus, una vez superada la curva de aprendizaje, es de unos 60 min
(tiempo recomendado para la fibrinodlisis).

Los tiempos invertidos en cada actividad en la atencion al ictus agudo
deberian ser los siguientes:

ACTIVIDAD TIEMPO
ACUMULADO

Llegada a urgencias 0 min

TRIAJE 5 min
Valoracion por médico de Urgencias 10 min
Solicitud analiticas y TC craneal 15 min
Realizacién analiticas y TC craneal 25 min
Activacion linea “Teleictus” hospital remoto 30 min
Comunicacion telefonica preliminar 35 min

Inicio comunicacién audiovisual 40 min

Exploracion NIHSS y revision TC, diagnostico | 55 min
ictus establecido e indicacion tratamiento

Administracidn tratamiento 60 min

Admision o traslado a hospital receptor y fin de | 65 min
la consulta “teleictus”.

Consulta de los datos indicados por neurélogo 75 min

Si es preciso nueva consulta al Neurdlogo antes | 120 min
de su traslado

PROCEDIMIENTO, SECUENCIA Y ADMINISTARCION DEL
FIBRINOLITICO:

1. FARMACO. ALTEPLASE (ACTILYSE).
Se presenta en viales de 20 y 50 mg de polvo y disolvente para solucion
inyectable y perfusion. Se mezclan los dos componentes y se calcula la
dosis segun el peso del paciente, a 0,9 mg/kg hasta un maximo de 90
mg. Debera administrarse el 10% de la dosis en bolo lento de un
minuto via endovenosa, y a los 5 minutos se inicia la perfusion con
el 90% restante de la cantidad calculada, a pasar en 60 min.
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Al preparar la perfusion, debemos purgar el sistema de la bomba con
suero fisiologico y una vez hecho esto, programar un volumen de 15 mli
a velocidad de 999 ml/hora. Posteriormente, programar la perfusion de
Actilyse en una hora.

PROCEDIMIENTO y SECUENCIA:

Se trata de un ictus isquémico agudo de menos de 4,5 h de
evolucién y se ha seguido el protocolo diagnostico minimo.
Chequeo de los criterios de inclusién y exclusion.

Revisar el TC y el informe radiologico. Cmentar con radiologia las
posibles dudas.

Revisar los pardmetros analiticos

Explorar al paciente y aplicar la escala NIHSS.

Determinar la TA inmediatamente antes de la infusion.

Seleccionar o desestimar el tratamiento.

Decidir lugar del tratamiento. Administrar el bolus de medicacion
con el menor retraso posible.

Aplicar el tratamiento.
Decidir momento de ingreso en la Ul.
NOTA: el tiempo P-aguja no deberia ser superior a los 50 min.

MANEJO DE LA PRESION ARTERIAL:

Antes de iniciar el tratamiento trombolitico la TAS debera ser
inferior o igual a 1185 y/o la TAD inferior a 110 mmHg.

Si la TAS > 185 0 la TAD > 110 se administrara: bolus de 10 6 20
mg de Labetalol + 1 parche de nitroglicerina de 5 6 10 mg. Cuando
estén contraindicados los betabloqueantes se utilizara Urapidilo 1
ampolla endovenoso en bolus lento o bien una ampolla de
solinitrina Forte en 250 ml SSF o glucosado al 5% a 10 ml/h
inicialmente y después ajustando segun TA. Si estas medidas no
disminuyen la TA a niveles dentro de rango no debera iniciarse el
tratamiento trombolitico o debera suspenderse si se ha iniciado.
Durante y después del tratamiento la TAS debe estar por debajo de
los niveles establecidos y se seguira el protocolo de manejo de TA.
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DETERIORO NEUROLOGICO. TRATAMIENTO DE LA
HEMORRAGIA CEREBRAL.

Si durante o posterior a la infusion del farmaco el paciente sufre
deterioro neuroldgico, aparicion de cefalea, nauseas, vomitos o
HTA aguda.

Se detendra la infusion del trombolitico si ocurre durante el
procedimiento.

Se solicitard un TC craneal a realizar en el acto, hemograma,
coagulacion, fibrindgeno y pruebas cruzadas.

Se debe reservar plasma.

Si se confirma la hemorragia cerebral: administrar plasma fresco
hasta obtener el resultado de los analisis y seguir el protocolo de
hematologia.

Consulta con neurocirugia y segun situacién clinica con UCI.

TRATAMIENTO ESPECIFICO DE LA HEMORRAGIA
SISTEMICA AGUDA.

Se extraera hemograma, coagulacion, fibrinégeno y pruebas
cruzadas.

Se reservaran 4 concentrados de hematies, plasma fresco y una
unidad de crioprecipitados.

Si existe repercusion hemodinamica se administraran expansores de
plasma y solicitara transfusion de sangre total con extrema urgencia
sin cruzar.

Consulta con hematologia

OTRAS COMPLICACIONES:

Angioedema orolingual, ocurre en un 5% de los pacientes y puede
comprometer la via aérea, se ha observado asociado al uso
concomitante de IECAs. Se administraran antihistaminicos
(Polaramine) y corticoides via iv (Urbason), se vigilara la funcion
respiratoria por si fuera precisa la intubacion orotraqueal.
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RESPONSABILIDAD MEDICA. ASPECTOS ETICOS Y LEGALES:

La telemedicina es una tecnologia compleja que puede afectar a todas
las etapas de la atencion sanitaria, modificando el rol de los profesionales,
los modelos clasicos de interaccion entre el médico-paciente, asi como los
esquemas organizativos tradicionales de los servicios sanitarios. En
Espafia, no existe normativa especifica y se aplica la normativa general
existente para la asistencia sanitaria convencional.

Existen varios aspectos en la “relacion médico-paciente” que puede
provocar conflictos en la practica a distancia:

Confidencialidad:
El codigo deontoldgico médico considera que:

1. Los sistemas informatizados de informacion médica no afectan a los
derechos de privacidad del paciente.

2. Todos los datos informaticos obtenidos del historial clinico del
paciente deben estar bajo la responsabilidad del médico.

3. Los datos médicos personales no deben estar conectados a las redes
no médicas.

Dado que la administracion publica en el SES procesa o comparte la
informacion confidencial del enfermo, los “circuitos confidenciales”
cumplen cuatro criterios que avalan el uso del teleictus:

1. Usar exclusivamente los datos necesarios para cumplir las
funciones.

2. La informacion compartida serd la Unica pertinente para las
funciones requeridas.

3. La informacion serd compartida s6lo entre los profesionales
pertinentes, bajo secreto profesional.

4. Debe garantizarse el secreto fuera de los limites de la institucion.

Mala praxis o negligencia:

Se considera que los principios legales que se aplican a la relacion
médico-paciente convencional, son validos para la practica medica a
distancia. El uso de la telemedicina implica que en esta nueva relacién
médico-paciente, ademas de las posibilidades de que exista un fallo
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humano, existen las posibilidades de que exista un “fallo tecnologico” que
puedan tener consecuencias para el enfermo y dar lugar a litigios. A pesar
de que el riesgo de que existan problemas técnicos es inherente a muchos
procedimientos médicos, los usuarios de sistemas de telemedicina deben
utilizar sistemas que cumplan los requisitos minimos.

Responsabilidad médica:

La regla genérica que establece responsabilidades leales en
telemedicina deriva de “los escenarios contracturales” entre los
participantes de un acto médico. Los escenarios se establecen de acuerdo a
quién es la persona que se relaciona directamente con el paciente y con el
proceso diagnostico. Hay una division de responsabilidades. Asi, en
nuestro proyecto, aunque el médico de urgencias es el que tiene la
responsabilidad directa con el paciente, el Neurdlogo que actla a distancia
es el responsable del diagndstico del ictus y su gravedad y de las
recomendaciones terapéuticas que indica.

Aspectos éticos:

Los conflictos parten de su propia definicion: “Ejercicio de la medicina
a distancia”.

En nuestro codigo deontoldgico nacional respecto a la “practica médica
sin examen clinico directo del paciente2, de forma general se indica
contrario a la ética médica, pero dentro del mismo codigo éste aspecto se
encuentra resuelto ya que establece dos claras excepciones:

1. “Cuando los especialistas médicos diagnostican y practican la
medicina sin un contacto directo con el paciente2; ej: radidlogos,
patologos o analistas clinicos.

2. “En éareas aisladas, insulares o rurales, que son atendidas por
médicos generales y con una falta de especialistas”.

Por tanto, el proyecto de telemedicina en el ictus no solo se encuadra
dentro del cédigo deontoldgico, sino que se encuentra contemplado dentro
de una practica médica acorde con los principios actuales de la ética
médica. La telemedicina resuelve el problema de una préctica médica que
debe basarse en principios bioéticos fundamentales, como el principio de
justicia (tratar a todos por igual) que compete a la administracion sanitaria,
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garantizando la equidad en la atencion independiente del lugar de
residencia del ciudadano, permitiendo el acceso de toda la poblacion
extremefia un tratamiento que, en este momento, solo es accesible aun
porcentaje de la misma.

Bibliografia:

OPE 2017

MANUAL TOLEDO 2021

MANUAL JIMENEZ MURILLO 62 EDICION
CODIGO ICTUS CODICTEX
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CRISIS EPILEPTICA Y ESTATUS EPILEPTICO

INTRODUCCION y CONCEPTOS:

La epilepsia es una enfermedad que afecta a unas 350.000 personas en
Espaiia y a 50 millones en el mundo. La OMS estima que 1 de cada 10
personas sufre una crisis epiléptica a lo largo de su vida si vive 80 afios. Se
estima que las CE suponen hasta el 1% de las atenciones en los servicios de
urgencias.

Existe la necesidad de que la atencion de las CE sea precoz y eficiente,
ya que la duracion de las mismas se ha relacionado claramente con el
pronostico, tanto en modelos animales como en trabajos de practica clinica
habitual. El “tiempo es cerebro” es valido no solo para el ictus, sino
también para las crisis, y asi se refleja en los nuevos tiempos que definen el
estado epileptico (EE).

Aln no existe un consenso sobre como actuar en estos primeros
momentos en cuanto a medidas de soporte basico, tratamiento (farmaco y
dosis) y traslado a un centro sanitario.

La clasificacion méas aceptada en la actualidad en la propuesta por la
ILAE en 2017. El nuevo esquema propone una clasificacion del fenomeno
epiléptico en 3 ejes o niveles sucesivos:

- Crisis epiléptica.

- Epilepsia.

- Sindrome epiléptico y plantea un cuarto eje en paralelo que hace
referencia a la etiologia, al tiempo que da importancia a la
comorbilidad del paciente.
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Figura 2.1. Clasificacion de la Epilepsias de la ILAE 2017 [2]. Adaptado de: www.ilae.org/files/
ilaeGuideline/ClassificationEpilepsies-Scheffer2017-Spanish.pdf

TIPO DE CRISIS EPILEPTICA ETIOLOGIA

DE INICIO DE INICIO DEINICIO
FOCAL GENERALIZADO DESCONOCIDO

COMBINADAS
FOCAL GENERALIZADA| GENERALIZADAS
YFOCALES

SINDROMES EPILEPTICOS
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CRISIS EPILEPTICA: CONCEPTO Y CLASIFICACION:

Se denomina “crisis epiléptica” a la aparicion transitoria de signos y/o
sintomas provocados por una actividad neuronal andémala excesiva o
simultanea en el cerebro.

Clasificacion de las crisis epilépticas:

Las crisis epilépticas se clasifican segun su origen, la
presencia/ausencia de sintomas motores y afectacién o no del nivel de
conciencia. El primer signo o sintoma de una crisis es el pardmetro que
marca la clasificacion de la misma.

La clasificacion méas aceptada en la actualidad en la propuesta por la
ILAE en 2017. El nuevo esquema propone una clasificacion del fenomeno
epiléptico en 3 ejes o niveles sucesivos (CE, epilepsia y sindrome
epiléptico)

> Segun el origen:

- CRISIS FOCALES: El término “focal” sustituye al término
antiguo “parcial”. se originan en redes limitadas a un hemisferio.
La actividad eléctrica queda circunscrita a un area concreta de la
corteza cerebral, con independencia de que durante la crisis la
consciencia esté conservada (parciales simples) o alterada
(parciales complejas). La sintomatologia con la que cursa la
crisis dependera del area cortical donde se sitan las neuronas
causantes de la misma. Se clasifican en dos grupos, segun la
presencia de clinica motora 0 no motora. Dentro de estos grupos
la definicion es muy amplia:

TONICA.
CLONICA,
ESPASMOS.
AUTOMATISMOS.
SENSORIAL.
AUTONOMICA...

Las crisis de inicio focal con posterior generalizacion tonico-
clonica se denominan actualmente crisis focales con evolucion a
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[13

una crisis ténico-clonica bilateral (previamente “con
generalizacion secundaria”™).

- CRISIS GENERALIZADAS: surgen e involucran rapidamente
a redes distribuidas bilateralmente.

MOTOR:

= Crisis epilépticas tonico-clonicas: tienen un inicio brusco.
La fase inicial es una contraccion ténica de los musculos de
todo el cuerpo, incluida la musculatura laringea con emisién
de un grito tipico y encajamiento mandibular con
posibilidad de mordedura lingual. Se altera la respiracion,
las secreciones se acumulan en la orofaringe, pudiendo
existir compromiso ventilatorio y cianosis. Existe un
aumento del tono simpatico con aumento del ritmo cardiaco,
presion arterial y midriasis. A los 20-30 segundos comienza
la fase clénica de aproximadamente un minuto de duracion
que se produce al superponerse sobre la contraccién
muscular ténica periodos de relajacion que aumentan
progresivamente. La fase postictal se caracteriza por
ausencia de respuesta, flacidez muscular, salivacion
excesiva, relajacion de esfinteres, cefalea, dolores
musculares y bradipsiquia.

= Crisis epilépticas atonicas: pérdida repentina del tono
muscular postural de 2-3 segundos de duracién con
alteracion breve de la consciencia. Puede limitarse a cuello,
miembros inferiores o ser total (drop attack). No se
acomparnia de confusion posictal.

= Crisis epilépticas tipo tonicas: breves, en flexién o
extension, con caida al suelo.

= Crisis epilépticas tipo miocldnicas: sacudidas musculares
breves y bruscas, generalmente en flexion de las cuatro
extremidades, aunque predominan en cara y miembros
superiores. Son mas frecuentes por las mafiana y pueden
provocarse por estimulos sensitivos. Es frecuente que lancen
los objetos que tienen en las manos.
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NO MOTOR (AUSENCIAS): se caracterizan por ser breves y
repentinos lapsos de pérdida de conciencia sin pérdida de
control postural, se segundos de duracion y sin confusion
postictal. Ocurren generalmente en la infancia y de forma
excepcional en adultos.

- CRISIS DE INICIO DESCONOCIDO: evidencia insuficiente
para caracterizarlas como focales, generalizadas o ambas.
Informacion insuficiente.

- CRISIS NO CLASIFICABLE (NO OBSERVADA): en caso
de que una crisis no haya sido presenciada desde el inicio, pero
se objetive una actividad tonico-clonica, deberia definirse como
“crisis de origen desconocido con evolucion a tonico-clonica
blilateral”.

> Segun la presencia/ausencia de signos motores y del tipo del
mismo:
- Es aplicable a las crisis focales, las generalizadas y las crisis de
inicio desconocido.

AEL ENCE AN Clasificacion segan el tipo de crisis

1. Crisis de inicio focal (CF): se Inicio motor - Automatismos
originan en un area limitada de - Atdnica

la corteza. Con o sin alteraciéon - Clénica

de la consciencia - Espasmos epilépticos

Hipercinética

- Mioclonica
Tonica

Inicio no motor - Autondmica

- Bloqueo actividad

- Cognitiva
Emocional
Sensorial

2. Crisis de inicio Motor - Ténico-clénica
generalizado (CG): inicio - Clénica
simultaneo en ambos - Ténica
hemisferios. Mioclonica

- Mioclénica-ténico-clénica
Mioclonica-atdnica
- Atdnica
Espasmos epllépticos
No motor - Tipica
(ausencias) - Atipica
Miocldnica
- Mioclénica Palpebral

3. Crisis de inicio desconocido Motor - Tonico-clénica
(Informacion insuficiente), - Espasmos epilépticos
No motor Bloqueo de actividad

4. Crisis no clasificable (no observada)
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» Segun la afectacion del nivel de conciencia:
- Esaplicable a las crisis focales.
- Sedividen en:
Crisis con nivel de conciencia preservado (sustituye al
término antiguo “simple”).
Crisis con nivel de conciencia alterado (sustituye al
término antiguo “compleja’).

Tabla L. Clasificacién de la ILAE 2017 del tipo de crisis epilépticas

Inicio focal Inicio generalizado Inicio desconocido
Conciencia Conciencia

preservada alterada

Inicio motor: Motoras: Motoras:

- Automatismos - Tonico-clénica - Tonico-ciénica

- Atonica - Clénica - Espasmos epilépticos
- Cloénica - Tonica

- Espasmos epilépticos - Miodlénica

- Hipercinética - Miodénica-tonico-ddnica

- Mioclénica - Miodlénica-atonica

- Tonica - Atonica

- Espasmos epilépticos

Inicio no motor: No motoras (ausencias): | No motora:

- Automatismos - Tipica - Interrupcion de
- Interrupciéon de actividad - Atipica actividad

- Cognitivo - Miodlénica

- Emocional - Mioclonia parpebral

- Sensorial

Inicio focal con evolucion a bilateral
tonico-clénica

Indasificable

La nueva clasificacion permite ademés de clasificar el tipo de crisis
afiadir términos, bien como texto libre o bien los propuestos en la
clasificacion para una mayor descripcion de las crisis. Asi, por ejemplo,
una crisis puede ser clasificada como Focal con nivel de conciencia
alterado y autonomica, asociada a adormecimiento facial izquierdo y
ansiedad. Soélo las palabras en cursiva definen el tipo de crisis.
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EPILEPSIA: CONCEPTO Y CLASIFICACION:

La epilepsia es una enfermedad cerebral que se define por cualquiera de
las siguientes circunstancias:

1. Al menos dos crisis no provocadas (o reflejas) con > 24h de
separacion.

2. Una crisis no provocada (o refleja) y una probabilidad de presentar
nuevas crisis durante los 10 afios siguientes similar al riesgo general
de recurrencia (al menos el 60%) tras la aparicion de dos crisis no
provocadas. Ejemplos de evidencia que incrementan la probabilidad
de presentar nuevas crisis incluyen:

- Registro de actividad epileptiforme en EEG.
- Existencia de una lesion potencialmente epileptogénica en
estudio de imagen cerebral.

3. Diagnostico de un sindrome de epilepsia.

Clasificacion tipo de epilepsia.

Tras clasificar el tipo de crisis epiléptica, el siguiente paso es definir el
tipo de epilepsia, y en los casos en que se cumplan los criterios, definir el
sindrome epiléptico.

La nueva clasificacion considera no solo el tipo de epilepsia y sindrome
epiléptico, sino que también incorpora datos sobre la etiologia,
comorbilidades, test de laboratorio, genética..., aportando informacion
crucial en el adecuado manejo del paciente.

Tipos de epilepsia:

- FOCAL.

- GENERALIZADA.

- COMBINADA FOCAL Y GENERALIZADA. Este término surge
en al nueva clasificacion para clasificar ciertos sindromes, como
Dravet o Lennox-Gastaut, en los cuales es frecuente la presencia de
crisis focales y generalizadas.

- DESCONOCIDA.
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Etiologias:

- ESTRUCTURAL.: Si existe una lesion en neuroimagen que es la
causa de las crisis epilépticas (concordancia en alteraciones EEG vy
semiologia de las crisis).

- GENETICA: si existe una anomalia genética patogénica para
epilepsia, o la existencia de historia familiar positiva y hallazgos
tipicos en EEG vy tipo de crisis.

- INFECCIOSA: si existe una infeccion no aguda que determina una
lesién cerebral (por ejemplo: neurocisticercosis, VIH, CMV,
toxoplasmosis cerebral).

- METABOLICA: provocada por un defecto metab6lico genético o
adquirido. No se considera como tal las alteraciones metabdlicas
transitorias, que son causa de crisis sintomaticas agudas, y no
implican epilepsia.

- INMUNE: si existe una enfermedad autoinmune responsable de la
epilepsia (por ejemplo: encefalitis limbica).

- DESCONOCIDA: si no existe una causa identificada.

Los términos “estructural, metabdlico, infecciosa e inmune” sustituyen
al término antiguo “sintomatico remoto”. El término “genético” sustituye al
término antiguo ‘“‘idiopatico”. El término “desconocido” sustituye al
antiguo “criptogénico”.

SINDROME EPILEPTICO 0 SINDROME
ELECTROCLINICO:

Viene definido por Ila presencia de una serie de
manifestaciones (tipo de crisis, alteraciones en EEG, edad de
inicio, imagen, factores precipitantes, pronostico) que aparecen
agrupadas y cuyo diagnoéstico tiene implicaciones terapéuticas,
pronosticas y de manejo total del paciente.

78



TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

SEMIOLOGIA DE LAS CRISIS EPILEPTICAS:

Auras: signos y sintomas localizadores y lateralizadores

Signos/sintomas

Valor localizador/lateralizador

Aura | Epigéstricas

Temporal  (52%), extratemporal

(12%)

Sensoriales Parietal somatosensorial,
habitualmente contralateral

Auditivas Giro  temporal  superior  mas
frecuentemente contralateral.

Vértigo Encrucijada temporo-parieto-occipital

Visuales Occipital contralateral

Dolorosas Parietal somatosensorial

frecuentemente contralateral

Urgencia miccional

Temporal-limbico no dominante

Auras orgasmicas

Temporal-limbico no dominante

Expresion de miedo

Temporal-limbico y prefrontal.

Signos y sintomas localizadors y lateralizadores postcriticos

Signos/sintomas

Valor localizador/lateralizador

Fendmenos de tocarse la nariz con
la mano

Temporal ipsilateral

Tos postcritca

Temporal mesial dominante

Paresia postcritica unilateral

Contralateral

Psicosis postcritica

Activacion temporal bilateral

Alteraciion postcritica del lenguaje

Hemisferio dominante

Disfunciones cognitivas
postcriticas

Memoria verbal hemisferio izquierdo
Memeoria visual hemisferio dercho

Hemianopsia postcritica

Occipital contralateral

Beber agua en el periodo perictal

Temporal no dominante

Mordedura de lengua lateral

Ipsilateral
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA EPILEPSIA EN
LAS DISTINTAS EDADES.

En un gran numero de casos, ante un evento paroxistico, una historia
clinica detallada puede ser suficiente para poder hacer un diagndstico
correcto, aunque a veces es necesario el uso de pruebas complementarias
(principalmente, video-electroencefalograma, aunque también puede ser
necesario: electrocardiograma, test de la mesa basculante, etc...).

EVENTOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS EN EL
NEONATO:

Se pueden observar movimientos, gestos y actitudes relacionados con la
maduracion cerebral.

1. Temblores:

Distincion entre temblor y crisis epiléptica

Temblor Crisis epiléptica
Anormalidad de la mirada o de Ausente Presente
los movimientos oculares
Sensibilidad a estimulos Presente Ausente
Tipo de movimiento Temblor Sacudida clénica
predominante
Cese de movimiento con la Presente Ausente
flexion pasiva
Cambios autonémicos Ausente Presente

2. Mioclonias benignas del suefio:

Habitualmente, se inician en neonatos menores de dos semanas, Yy
suelen desaparecer, en el 95% de los casos, antes de los 6 meses.
Preferentemente suceden en el suefio sin movimientos oculares rapidos y
duran de promedio menos de uan hora. Raramente se observan en la cara,
cabeza y abdomen.

3. Hiperekplexia:

Exagerada respuesta a un estimulo inesperado. Puede ocurrir una apnea
central (disfuncion troncal) o periférica (laringoespasmo, aspiracion o
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bloqueo cardiaco). Puede recurrir en la adolescencia ante estimulos subitos,
frio o gestacion.

EVENTOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS EN EL
LACTANTE:

1. Relacionados con el movimiento:

Spasmus nutans: consisten en episodios de nistagmo asimétrico
asociado a inclinacion y movimientos de afirmacion o negacion de la
cabeza. Desaparecen alrededor de los 6 afios.

Estermecimientos: se caracterizan por la detencién de la actividad
sin pérdida de consciencia, temblor brusco rapido de corta duracion,
especialmente en la cabeza con posturas tonicas con flexién o
extension de la cabeza y cuello con estremecimiento cefalico y de
tronco. Suelen iniciarse a los 4 meses de edad.

Desviacion de la mirada hacia arriba con ataxia: suelen ser
episodios prolongados, que se inician entre los 3 meses y los 2 afios.
Remite espontaneamente en unos afios, aunque la mitad de los casos
evoluciona con un retraso del desarrollo y del lenguaje.

Vértigo paroxistico benigno: episodios breves de inestabilidad sin
aura, asociado a sensacion de miedo y clinica autonomica. Se inician
entre los 2 y 4 afnos, y remiten hacia los 5 afios. Se relacionan con
migrafa.

Sindrome de Sandifer: se caracteriza por posturas anomalas del
cuello, tronco y extremidades, pudiendo presentar episodios subitos
de torticolis, rigidez generalizada y opistétonos, junto con apnea,
mirada fija y mioclonias de miembros, como consecuencia de un
reflujo gastroesofagico. Es caracteristico que suceda después de
comer. Especialmente se presenta entre los 18-36 meses.

Mioclonias benignas del lactante: suelen presentarse al despertar
en forma de salvas repetidas en forma de flexion de cuello, y
extension y abduccion de los miembros superiores. Suelen iniciarse a
los 3 meses, y desaparecer hacia los 9 meses.

Crisis tonicas reflejas del lactante: consisten en una contraccion
tonica con extension de las 4 extremidades, apnea y cianosis, con
congestion facial durante 3-10 segundos. Se desencadenan por
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estimulos tactiles o cambios posicionales. Suele presentarse a los 2-3
meses, y desaparecen espontaneamente pocos meses despues.
Estereotipias: conductas motoras repetitivas que se presentan de
forma ritmica y continuada. Suelen iniciarse al afio y ceder a los 2-3
afios, aunque son mas acentuadas y persistentes en pacientes con
enfermedad neuroldgica (por ejemplo, autismo).

Body rocking: se caracteriza por movimientos del balanceo, estando
en sedestacidn, con movimientos ritmicos de tronco y cabeza tanto
en direccion lateral como postero-anterior. Se inician en el primer
afio de vida, siendo mas frecuentes en lactantes poco estimulados,
con discapacidad o deficit sensorial.

Relacionados con la hipoxia:

Espasmos del sollozo: existen 2 tipos: el palido, que corresponde a
un sincope vaso-vagal por un mecanismo cardioinhibitorio
neurologicamente mediado; y el cianosante, en contexto de una
apnea espiratoria prolongada, que se acompafia de peérdida de
conciencia, cianosis, y en ocasiones posturas tonicas. Suelen
aparecer entre los 6-18 meses, y ser desencadenados, ademas del
[lanto, por pequefios traumatismos, miedo o frustacion.

Relacionados con el suefo:

Episodios de apnea: se caracterizan por el cese de la respiracion en
suefio durante mas de 12-15 segundos. Suelen observarse en los
primeros meses de vida en niflos prematuros, y pueden ser
secundarios a inmadurez, reflujo gastroesofagico o medicacion. Se
aconseja monitorizacion continua durante los meses posteriores al
evento, dada su relacion con muerte subita.

Head banging: consiste en movimientos ritmicos de la cabeza
cuando el lactante va a dormirse. Suelen remitir a los 2-3 afios, y son
maés frecuentes e intensos en nifios con discapacidad neurologica o
sensorial.

Relacionados con el dolor:

Vomitos ciclicos del lactante: se definen como episodios agudos y
repetitivos de nduseas y vomitos. Se repiten con cierta periodicidad
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5. M

(3-4 por afio) y pueden durar varios dias. Se ha descrito la aparicion
de migrafia en edades posteriores.

Dolor paroxistico extremo: suele manifestarse a nivel rectal y en
regién perianal, junto con rubefaccion facial, y suele acompafiarse de
rigidez y espasmo tonico, que en el contexto de bradicardia y
asistolia, puede finalizar en un cuadro sincopal.

iscelanea:

Torticolis paroxistico: suele cambiar de un lado a otro en cada
episodio, y puede asociarse a malestar, irritabilidad, agitacion,
palidez, vomitos o incluso ataxia. Comienza en el primer afio de vida
y desaparece antes de los 3-5 afios. Se ha relacionado con la migrafa.
Episodios de autoestimulacion: suceden al estimular los genitales
directamente o a traves de maniobras de frotamiento de los muslos,
desencadenando posturas distonicas, grufiidos, diaforesis, agitacion,
cianosis o palidez, mirada perdida o contorsion pélvica. Se observan
entre los 3 meses y los 5 afios.

Hemiplejia alternante de la infancia: se caracteriza por ser una
hemiplejia flacida subaguda, junto con clinica autondmica y
nistagmo monocular ipsilateral. Se puede iniciar con posturas ténicas
o distonicas, junto con agitacion y sensacion de miedo. Puede durar
de pocos minutos a varias horas. Se recupera completamente tras el
sueflo. No debuta antes de los 18 meses y los episodios tienden a
remitir con la edad.

EVENTOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS EN LA INFANCIA

Tics: los tics son movimientos o sonidos repetitivos, estereotipados,
repentinos y no propositivos. El estrés los empeora, y desaparecen al
dormir. Hasta un 25% de los nifios escolares presentan tics. Aunque
en la mayoria, los tics desaparecen en menos de un afo.

Trastornos hipercinéticos:

- Discinesia paroxistica cinesigenica: se caracteriza por
movimientos breves, generalmente coreiformes o de atetosis, que
pueden ser hemicorporales o bilaterales, provocados por
movimientos subitos, como levantarse de una silla.
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- Discinesia paroxistica no cinesigénica: en estos casos el factor
desencadenante es el estrés, el alcohol o la cafeina.

- Distonia paroxistica inducida por el ejercicio: se manifiesta tras
varios minutos después de terminar el ejercicio.

e Mirada fija y paro del comportamiento: se caracterizan por una
detencion de la actividad, con una expresion facial indiferente y
mirada fija sin parpadeo. Suelen ocurrir si el nifio estd aburrido o
inactivo, y terminan al usar estimulos tactiles o auditivos de elevada
intensidad.

e Parasomnias:

- Del suefio NREM: ocurren una o dos horas después de iniciar el
sueflo, se caracterizan por ser episodios recurrentes de medio
despertar, con falta de respuesta a estimulos, y amnesia de los
eventos. Son comunes en nifios de 3 a 13 afios, y generalmente
desaparecen en la adolescencia.

Terrores nocturnos: es la parasomnia NREM maés frecuente
en la infancia. Se caracteriza por un grito agudo y
conmovedor, asociado a cambios autondmicos (sudoracién
y taquicardia) con cambios del comportamiento, como
miedo intenso de duracion prolongada, con dificultad para
despertar al paciente.

Despertar confusional: los nifios despiertan parcialmente,
aparentemente confundidos, sin responder a estimulos,
pese a que parecen que estan despiertos.

Sonambulismo: el paciente despierta parcialmente del
sueiio NREM vy puede realizar diferentes actividades. En
nifios, la prevalencia es de alrededor de un 7%.

- Del suefio REM: las mas comunes son las pesadillas, que pueden
estar causadas por farmacos, como los antidepresivos, narcoticos
y barbituricos. Otras menos frecuentes son: enuresis, emesis
ciclica, temblores y ataques de enojo.

EVENTOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS EN ADULTOS

e Sincope: pérdida transitoria de consciencia y del tono postural, en
contexto de un abrupta reduccion del flujo sanguineo cerebral. Es
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caracteristico que inicialmente el paciente presente una serie de
sintomas (prédromos) que incluyen de vision borrosa a pérdida de la
vision, tinnitus y sensacion de mareo. A los que también pueden
afiadirse sintomas autonémicos como palidez, rubor, sudoracién fria,
sensacion de calor, nduseas y molestias abdominales. La rigidez y los
movimientos tonico-clonicos pueden llegar a ocurrir, y son de breve
duracion, tipicamente no ritmicos. Es caracteristico un muy breve o
inexistente estado confusional postepisodio. Por otro lado, la
relajacion del esfinter vesical es bastante frecuente. No asi la
mordedura de lengua (aunque tipicamente en la punta de la misma, si
es lateral sugiere una crisis epiléptica).

Cuestionario para distinguir sincope y crisis epiléptica

Puntos

Mordedura de lengua 2
Presencia de deja vu o jamais vu 1
Estrés emocional asociado con pérdida de consciencia 1
Giro cefalico 1
Desconexion del medio, postura inusual, movimiento 1
de extremidades, amnesia del episodio (alguna de ellas)

Mareo previo -2
Diaforesis antes de la pérdida de consciencia -2
Pérdida de consciencia después e permanecer estirado o -2
sentado de forma prolongada

Si>1:
Si<1:

es sugestivo de crisis epiléptica.
es sugestivo de sincope.

Trastorno del suefio:

- Cataplejia: consiste en una pérdida brusca del tono muscular, en
contexto de un estimulo emocional La presencia de otros
sintomas de narcolepsia: excesiva somnolencia diurna, paréalisis
de suefio o alucinaciones hipnagdgicas, ayuda a hacer un
diagnostico correcto.

- Movimientos periddiocos de las piernas: se definen como
movimientos repetitivos y estereotipados, predominantemente
durante el suefio NREM. Pueden ocurrir uni o bilateralmente, en
intervalos de 20 a 40 segundos.

- Parasomnias asociadas a suefio NREM.
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- Parasomnias asociadas a suefilo REM: se caracterizan por la
pérdida de atonia de la musculatura durante el suefio. Los
pacientes presentan diferentes comportamientos motores (hablar,
gritar o0 golpear) en respuesta al contenido de sus suefios. Los
pacientes no estan conscientes durante los episodios, pero pueden
ser despertados y frecuentemente recuerdan el contenido de los
suefios. Suelen ocurrir durante la segunda parte de la noche y
pueden durar de minutos a horas.

Trastornos del movimiento: puede ser dificil distinguir entre una
crisis epiléptica y un trastorno del movimiento (distonia paraoxistica,
algunos tipos de temblor, tics o espasmos hemifaciales), por lo que el
diagnostico habitualmente estara apoyado en un videoEEG.
Ictus: sintomas y signos de breve duracién que pueden confundirse
con crisis epilépticas. La estenosis grave de carotida puede producir
un fendmeno conocido como “limb-shaking”, que consiste en
sacudidas clonicas ritmicas o arritmicas en la mano, brazo y/o pierna
contralateral, aunque nunca se observa una marcha jacksoniana y la
cara nunca esta involucrada.
Amnesia global transitoria: inicio subito con marcada alteracion de
la memoria anterégrada, desorientacion temporal, y ocasionalmente
desorientacion en espacio, pero siempre esta preservada la
orientacion en persona y el reconocimiento de los demas. Este
episodio puede durar horas (aunque menos de 24h), y debe ser
diferenciado de un estatus epiléptico no convulsivo.

Migrana: las auras de la epilepsia focal occipital pueden confundirse

con las auras visuales migrafiosas, aunque presentan varias

diferencias:

Diferencias entre migrafia y crisis epilépticas occipitales

Sintoma o signo Migrafna Crisis epiléptica

Duracion del aura 15-60 min Breve <2 min

Blanco y negro, gris Colores

Figuras simples Figuras complejas

A veces monocular Distribucion
Alucinacion visual congruente con patron

cortical.
Estatica Movimiento hacia el

lado opuesto del campo

86




TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

visual

Ceguera y hemianopsia | Ausentes Frecuente
Sintomas motores | Ausentes Desviacion
visuales ocular/parpadeo
Sintomas Dolor abdominal, | Molestia  epigastrica
gastrointestinales nausea ascendente

Vomitar es frecuente Vomitar es raro
Parestesias 5-60 minutos Generalmente < 2 min
Déja vu Ausente Frecuente
Automatismos Ausentes Frecuentes
Alteracion de la | Ausente Frecuente
consciencia
Afasia Ausente Frecuente

e Crisis psicégenas: hasta un 30% son diagnosticados de crisis
psicogenas. ElI promedio de tiempo para llegar a un correcto
diagndstico es de hasta 7,2 afios. Este retraso diagndstico esta
asociado a un peor pronostico.

Indicadores mas fiables para distinguir crisis psicogena de crisis
epiléptica

Crisis psicogena Crisis epiléptica
Consciencia preservada Inicio y fin bruscos
Eye fluttering (parpadeo) Apertura ocular/aumento de la
apertura ocular
Los acompanantes pueden | Confusién/suefio postepisodio
intensificar o mejorar la intensidad
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DIAGNOSTICO

1. ANAMNESIS:

El diagndstico de epilepsia es fundamentalmente clinico, basado en una
anamnesis detallada, la descripcion del evento por testigo, la presencia de
factores de riesgo para epilepsia y la exploracion neurologica. El
diagndstico no debe basarse en la presencia o ausencia de uno solo de estos
elementos sino en el conjunto de los diferentes sintomas o signos. La
informacion debe obtenerse del paciente, familiar o personas que
presencian el evento. (Grado recomendacion B).

La grabacion por los familiares de alguno de los eventos paroxisticos
recurrentes que presenta el paciente puede dar una informacion muy
importante no disponible por otras vias. (Grado recomendacién GESEN).

Dada la frecuencia de errores diagnésticos, las personas que consultan
por primera vez por una posible crisis epiléptica requieren que la
evaluacion inicial sea completa. EI médico que evalla debe referir a un
especialista si hay sospecha de crisis epiléptica o si existen dudas
diagndsticas. (Grado recomendacion B).

La comorbilidad psiquiatrica es muy frecuente e incluso a veces
precede a la manifestacion epiléptica, afectando a la vida de los pacientes y
al curso de la enfermedad epiléptica a distintos niveles, por lo que debe ser
siempre valorada en la epilepsia de reciente comienzo. (Nivel
recomendacion A).

En primer lugar, debemos aclarar si nos encontramos verdaderamente
ante una crisis epiléptica, para lo cual debemos preguntar si hubo pérdida
de conscientecia, prédromos, sintomas ictales (actividad motora, cognitiva,
alteracion del lenguaje, mordedura de lengua, relajacion de esfinteres) y
post-ictales (somnolencia, confusion, alteracion amnésica, paralisis de
Todd). Una vez confirmada la crisis epiléptica, debemos indagar sobre su
etiologia, investigando: edad, antecedentes perinatales, desarrollo
psicomotor o crisis febriles, traumatismos craneoencefalicos, ictus,
tumores, malformaciones vasculares, toxicos e infecciones, asi como
historia familiar de epilepsia, muerte subita o consanguinidad. Para una
evaluacion completa hay que analizar también la adaptacion escolar, social,
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matrimonial y profesional del enfermo y realizar test psicométrico para
cuantificar su rendimiento intelectual.

En segundo lugar, hay que valorar los factores desencadenantes de la
crisis, como: irregularidad en el cumplimiento del tratamiento (causa mas
frecuente de crisis o estatus epiléptico en pacientes con epilepsia conocida),
privacion de suefio, interacciones medicamentosas, consumo de alcohol o
drogas, infecciones agudas, trastornos electroliticos o metabdlicos,
emociones fuertes, estrés, luces centelleantes, musica alta, menstruacion,
etc.

2. EXPLORACION FISICA GENERAL Y NEUROLOGICA:

Todos los pacientes requieren una exploracion general, buscando datos
que nos orienten sobre la etiologia, factores desencadenantes, descartar
otras enfermedades y una exploracién neurolégica minuciosa, con especial
énfasis en la busqueda de datos de focalidad. La comorbilidad psiquiatrica
también es muy frecuente y debe explorarse en una epilepsia de inicio
reciente.

3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

a) Datos de laboratorio:

El estudio de laboratorio habitual en los pacientes con una primera
crisis debe incluir hemograma, electrolitos (sodio, potasio, calcio,
cloro, magnesio, bicarbonato), glucemia, perfil hepético, estudio
tiroideo y estudio de la funcién renal (nivel de evidencia Ill). En casos
de diagnostico de crisis en Urgencias suele ser util también la
determinacion de proteinas, CPK, lactato, PCR, VSG o0 gasometria; y
en casos determinados también estudio toxicoldgico, vitaminas o
parathormona (alteraciones del calcio).

Es importante detectar cualquier causa toxicometabolica de crisis,
puesto que la correccién de la misma suele ser el tratamiento de las
crisis. Determinaciones también en orina en caso necesario. Las
alteraciones de la funcion tiroidea (sobre todo el hipertiroidismo) y
respiratoria tambien pueden ser causa de crisis que se resuelven con la
normalizacion de la funcion. En el periodo neonatal, aparte de otros
estudios metabdlicos mas especificos para determinaciones sindromes
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como puede ser el analisis de aminoacidos en sangre y orina, es
importante considerar el déficit de piridoxina y biotina, que precisan
tratamiento de sustitucion para la resolucion de las crisis.

Principales causas de crisis toxico-metabolicas agudas y
determinaciones analiticas

CAUSAS Determinaciones

Hipo/hiperglucemia < 36 mg/dI/>450 mg/dl con ceoacidosis; >290
mg/dl no cetésica (osmolaridad plasmatica >

288mM/II).

Hipo/hipernatremia <115 mEq/ll / > 145 mEq/Il

Hipocalcemia < 5,0 mg/dI

Insuficiencia renal Alteraciones idnicas asociadas; creatinina >
10,0 mg/dl, BUN > 100 mg/dl.

Hepatopatia Encefalopatia hepatica (estadios I11-1V); amonio
> 124 mM/II

Abstinencia/abuso  de | Cocaina, opiaceos, anfetaminas.
alcohol y otros toxicos

Concentraciones de farmacos antiepilepticos (FAE) en pacientes
tratados (valores infraterapéuticos y toxicos de algunos farmacos
pueden desencadenar crisis), teniendo en cuenta la hora de la dltima
toma (pico-valle).

b) Laboratorio y enfermedades autoinmunes:

Algunas epilepsias y crisis se pueden asociar a patologia
inmunoldgica y ante la sospecha, se debe realizar examen seroldgico
especifico.

Ante sospecha de encefalitis autoinmune se determinaran los
anticuerpos mas frecuentes asociados a crisis.
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Encefalitis autoinmunes asociadas a crisis
Ac contra Material Probab. | Enferemedad
Neo autoinmune asociada
asociada
Receptor Suero o LCR 38%
NMDA
Receptor Sueroo LCR 65%
AMPA
LGI1 Suero 0 LCR Baja
CASPR2 Suero 0 LCR Baja
GAD Suero o LCR <10%
Receptor Suero 0 LCR 60%
GABAg
DPPX Suero o LCR <30%
Hu, Ma2, | Suero o LCR 90%
CV2,
amfifisina,
DNER (Tr)
Anti-TPO, Suero Alteracion funcion
anti-TG tiroidea/encefalopatia
Hashimoto
ANA, anti- | Suero LES/SAF Sindrome de
DNA, Acl, al Sjogren, vasculitis
APB,GPI, perfil
ENA
Anti-TTG, Suero Celiaquia
AGA

En caso de sospecha de una enfermedad mitocondrial, se deben
solicitar también &cido lactico y piravico.

c) EEG y VIDEO-EEG.

El EEG es el método diagnostico que permite la evaluacion de los
potenciales eléctricos generados por la actividad cerebral, siendo
registrados por medio de electrodos situados bien sobre la superficie del
cuero cabelludo (electrodos no invasivos) o a nivel cerebral profundo
(invasivos), siendo una prueba repetible, accesible y econémica. Es el
método diagndstico mas til para el estudio de la epilepsia y el mas
especifico para estudiar el cortex epileptogénico. Sin embargo, es un test
que tiene sus limitaciones siendo importante conocer que un EEG normal

91|



TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

no excluye epilepsia, ya que el 10% de epilépticos no muestran anomalias.
Esto se debe a que existe una parte importante del cortex cerebral que no es
accesible a electrodos de superficie (estructuras mesiales, basales, insula y
corteza orbitofrontal) y a que gran parte de las descargas epileptiformes
intercriticas (DEI) no son registradas si afectan a un area menor de 10 cm?
de corteza cerebral. Por otro lado, la presencia de actividad epileptiforme
puede darse en diferentes contextos clinicos no implicando, por si misma,
el desarrollo de crisis epilépticas.

Indicaciones del EEG en la epilepsia:

e Establecer riesgo de recurrencia tras una primera crisis y confirmar
diagndstico de epilepsia en algunas situaciones.

e Clasificacion del tipo de epilepsia y sindromes epilépticos dentro del
contexto clinico.

e Tipificacion de los eventos paroxisticos y diagnostico diferencial con
crisis epilépticas.

e Cuantificacion de algunos tipos de crisis.

e Respuesta al tratamiento en algunos sindromes epilépticos.

e Prondstico tras cirugia de la epilepsia.

e [Estatus epiléptico: diagnostico de EE no convulsivo (EENC) y
monitorizacién de la respuesta al tratamiento del EE.

e Otras indicaciones, mas alla del estudio de la epilepsia son la
valoracion del dafio cerebral en paciente neurocritico, maduracion
cerebral en prematuros y diagnostico de muerte encefalica.

Existen una serie de patrones EEG caracteristicos de algunos tipos de
epilepsia focales y generalizas. El rasgo distintivo de las epilepsias
generalizadas es el complejo de punta-onda generalizada con un maximo
anterior. En cuanto a las epilepsias focales del adulto, las DEI (descargas
epileptiformes intercriticas) son mas frecuentes en epilepsias temporales
que en las epilepsias extratemporales.

Tipos de estudios electroencefalograficos:

Dependiendo del tipo de crisis y epilepsia, congruencia de los hallazgos
clinicos y neurofisiolégicos con las pruebas de neuroimagen, asi como la
evolucion y respuesta al tratamiento, serd necesario estratificar los estudios
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electroencefalograficos que debemos realizar, tanto con fines diagndsticos
como terapeuticos.

Sospecha EE
Crisis subintrantes
Alt. Conciencia no explicada

L 2 1’
[ EEG rutina con métodos activacion ) C EEG urgente J

L
-

Primera crisis/sospecha
epilepsia

Normal/anodino Normal/anodino EE/crisis subintrantes

v v

CEEG suefio con privaciOn) [ EEG continuo/EEG seriados)

Normal/
( ) . ) anodino
Clasificacion/ | Evaluacién prequirurgicaj
cuantificacion
L crisis v
(= T

MVEEG Discordancia EEG/RM
PROLONGADA
— v

D. diferencial crisis/EPNE
Clasificacién crisis/sindrome

[ Electrodos intracraneales j

[ Diagnostico definitivo ] e —

( Electrocorticografia/mapeo funcional ]

EEG y tratamiento antiepileptico:

El rol del EEG en el seguimiento del tratamiento es incierto. En
EGG/EGI (Epilepsia generalizada/ldiopética), farmacos como el acido
valproico o las benzodiacepinas suprimen de manera clara las DEI
(descargas epileptiformes intercrisis) y la respuesta fotoparoxistica, lo que
se ha correlacionado con el control de las crisis de ausencias y otros tipos
de crisis generalizadas.

Existe una clara correlacén entre el control clinico y la desaparicion de
las DEI en las ausencias tipicas.
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En pacientes con epilepsia controlada con FAE, libres de crisis durante
4-5 afos, existe un elevado riesgo de recurrencia si se registran DEI en los
EEG previos a retirada. Este riesgo se ve también condicionado por el tipo
de sindrome epiléptico y la duracién del registro EEG que se realice previo
a la retirada farmacoldgica.

EEG como marcador pronostico tras cirugia de la epilepsia.

La ausencia de DEI en el EEG de superficie a los 6-12 meses de cirugia
se asocia con buen resultado. Entre 1-3 meses el valor del EEG tiene escasa
significacion, tampoco parece concluyente la presencia de DEI en el EEG
post-reseccion.

EEG urgente

La realizacion de un EEG lo mas precozmente posible tras una crisis,
detecta mayor frecuencia de DEI que un registro demorado mas de 24-48h
(nivel de evidencia I). En el caso de una primera crisis tiene valor
pronostico y puede establecer el diagnostico de epilepsia y la necesidad de
tratamiento con FAE, por lo que debe ser considerado si se dispone de la
técnica.

En el estatus epiléptico

Debe realizarse un EEG urgente a todo paciente con sospecha de
EENC, con alteracion del nivel de conciencia no explicada por otras causas
0 no recuperacion tras el tratamiento de un EE convulsivo. EI EEG es
esencial para el correcto diagndstico y manejo del EE, y resulta criterio
indispensable para el diagndstico de EENC. EI EENC es una entidad muy
heterogénea desde el punto de vista clinico y hasta la fecha no disponemos
de criterios diagndsticos electroencefalograficos basados en la evidencia.
La demora en su diagnostico y tratamiento es un factor prondstico negativo
independiente de la causa.

Hoy en dia se recomienda la realizacion de EEG continuo o0 MVEEG
para una mejor evaluacion de tipo de estatus epiléptico, su duracion y
respuesta al tratamiento.
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Indicaciones del EEGC:

e Deteccion crisis y ENC en pacientes criticos con alteracion del nivel
de conciencia:

- Tras EE convulsivo.

- Con lesion traumatica supratentorial.

- Con fluctuacion del nivel de conciencia no explicada.

- Coma bajo sedacidn y en riesgo de crisis.

- Presencia de eventos paroxisticos de naturaleza no filiada.

- Aparicion de patrones EEG (actividad periddica, delta ritmico
focal sin evolucion temporoespacial) habituales en continuo
ictal-peri-ictal.

e Monitorizacion de respuesta al tratamiento de EE.
e Identificacion de isquemia cerebral tras hemorragia subaracnoidea
(nivel de evidencia IV).

Recomendaciones EEG y Video-EEG:

Los registros EEG deben ser realizados por personal técnico entrenado
e interpretados por personal cualificado.

El EEG de rutina debe tener una duracién minima de 20-30 minutos e
incluir técnicas de activacion basicas.

La repeticion de mas de 3 EEG de rutina no aporta mayor valor en la
deteccion de DEI para el diagnostico de epilepsia. Debe valorarse la
realizacion de un EEG de suefio tras un primer EEG de rutina normal.
Es recomendable la realizacion de EEG en las 24h posteriores a una
crisis, dada su mayor rentabilidad diagnostica.

La presencia de DEI en un EEG de rutina en pacientes con epilepsia
controlada puede indicar alto riesgo de recurrencia de crisis tras retirada
del tratamiento.

La realizacién de un EEG al despertar tras siesta breve en conjuncion
con hiperventilacion y ELI puede incrementar la sensibilidad para
registrar DEI hasta el 90% de los pacientes con EGG/EGI.

La privacion de suefio previa al EEG de suefio incrementa su
rentabilidad diagndstica.

Esta indicado realizar EEG de suefio en los siguientes sindromes
epilépticos: S.West, epilepsia rolandica benigna de la infancia,
epilepsia frontal nocturna autosémica dominante, S. de Landau-
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Kleffner y epilepsias que cursan con punta-onda continua durante el
suefio.

La MVEEG es un método diagndstico recomendable en pacientes con
trastornos paroxisticos intermitentes dificiles de registrar, asi como e
los casos en los que el diagnostico de epilepsia es dudoso o en los que,
existiendo alta sospecha de epileptogenicidad, no se encuentra
evidencia de actividad critica o intercritica con EEG basal.

La MVEEG es el método diagnostico recomendable en los protocolos
de estudio prequirdrgico de la epilepsia como método de localizacion
del area epileptogénica.

La MVEEG es el método diagnostico recomendable en los protocolos
de estudio prequirdrgico de la epilepsia como método de localizacion
del area epileptogénica.

Las técnicas de sugestion durante la MVEEG pueden utilizarse en casos
de sospecha de trastorno paroxistico no epiléptico o crisis psicogenas,
aunque debe tenerse en cuenta la posibilidad de falsos positivos.

La planificacion de estudios invasivos durante la MVEEG debe
realizarse en casos de falta de hallazgos o discordancia entre los datos
clinicos, radiologicos y neurofisiologicos y ser valorada
individualmente por un equipo multidisciplinar.

Es necesario establecer un protocolo de seguridad en pacientes
ingresados en unidades de MVVEEG para minimizar riesgos derivados
de la retirada de FAE y protocolizar actuacion ante posible SUDEP.

El EEGC es un método recomendable en el seguimiento de los estatus
epilépticos. Es preferible a la realizacion de EEG seriados.

La realizacon de EEGC esta indicada en pacientes criticos con sospecha
de crisis subintrantes/ EENC y en pacientes con bajo nivel de
conciencia/coma de etiologia no filiada.

El EEG en el EENC debe ser interpretado dentro del contexto clinico y
para su diagnostico se valorara la respuesta clinica y eléctrica tras la
administracion de FAE intravenosos en los casos de patrones dudosos.
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ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN:

El factor mas importante de los buenos resultados en la cirugia de la
epilepsia es la eleccion de los candidatos, por ello, es crucial determinar el
foco epileptogénico y su etiologia.

Los estudios de neuroimagen proporcionan informacién de las
anomalias estructurales, que probablemente sean el foco epileptogénico y
también de la posible etiologia subyacente de las crisis y de las anomalias
funcionales (metabolismo, alteracién del flujo cerebral, etc.) que pueden
sefialar el foco epileptogénico.

Indicaciones de estudios de neuroimagen estructural:

La Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE) recomienda en
general realizar una RM con protocolo de epilepsia a todo paciente
epiléptico, con la excepcion de la Epilepsia Generalizada Idiopatica, pero
ademas debe realizarse una RM ante cualquier cambio en el patrén de las
crisis 0 en la exploracion neurologica o neuropsicoldgica, con un grado de
recomendacion B. También ha publicado recomendaciones en las que
puede ser Util realizar TC, especialmente en pacientes con crisis de inicio
en situacion de urgencia.

Recomendaciones de RM de la ILAE

Diagnostico de crisis focales por la clinica o EEG.

Diagnostico de epilepsia con crisis generalizadas (sin diagnostico de epilepsia
generalizada idiopética) o inclasificables.

Cuando existen alteraciones focales en la exploracion neuroldgica o
neuropsicologica.

En epilepsias refractarias.

En epilepsias previamente controladas, en las que aparecen crisis incontrolables.

Cuando hay cambios en el patron de las crisis.

Recomendaciones para realizar TAC cerebral

Primera crisis y sospecha de leson que requiera tratamiento urgente.

Enfermos con epilepsia cronica y lesiones detectadas mediante RM en las
cuales sea necesario determinar si existe calcio, sangrado agudo o
participacion Osea.

En pacientes portadores de marcapasos, dispositivos de estimulacion
eléctrica cerebral, aparatos de ventilacion y catéteres con material
ferromagnético.
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EVALUACION DE CRISIS DE INICIO EN ADULTOS:

La aparicion de crisis puede ser la primera manifestacion de una
epilepsia 0 puede tratarse de un sintoma de una enfermedad sistémica,
tumor, infeccién o sindrome que necesitan un diagnéstico y tratamiento
inmediatos. Por otro lado, es frecuente que después de una historia clinica
cuidadosa realizada por un especialista, pacientes con diagnostico en la
urgencia de crisis de inicio realmente tengan antecedentes que los
identifican como pacientes epilépticos y por tanto requieran una RM con
protocolo de epilepsia.

El principal objetivo de las pruebas de imagen en un paciente con una
primera crisis es descartar cualquier causa que requiera un tratamiento
inmediato. La TC, por su disponibilidad y suficiente sensibiliad para
detectar sangrado agudo, tumores o colecciones liquidas es la prueba de
eleccidn en la mayoria de los casos que se presentan dentro de un cuadro
agudo. La AAN (Asociacion Americana de Neurologia) recomienda, con
un nivel B la realizacion de una prueba de imagen a todo paciente adulto
con crisis de inicio, pero no recomienda especificamente si debe ser TC o
RM. Mas recientemente, la ACR (Academia Americana de Radiologia) ha
publicado recomendaciones mas concretas en pacientes con crisis de inicio,
dependiendo de la edad, la existencia de déficit neuroldgicos o si existe un
evento traumatico relacionado actual o previo. Aunque la RM es en general
la prueba mas recomendada por la AAN, en el paciente urgente o con
sintomatologia aguda se reconoce que la TC puede ser la técnica de
eleccion.

En pacientes con epilepsia ya diagnosticada y con pruebas de imagen
previas, puede estar indicada la realizacion de una RM. Esta nueva RM esta
indicada si la RM previa es muy antigua, no esta realizada con el protocolo
adecuado, o especialmente si la anterior es dudosa o negativa. También esta
recomendado repetir el estudio de RM cuando la semiologia o la clinica
varie.
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Recomendaciones de la AAN para realizar estudio de imagen cerebral
urgente en pacientes con UNA PRIMERA CRISIS

Crisis de inicio focal TCE reciente
Pacientes > 40 afos Cefalea persistente
Déficit focal nuevo Antecedentes de cancer

Alteracion prolongada del estado | Tratamiento con anticoagulantes
mental

Fiebre Sospecha e inmunosupresion

Recomendaciones de la AAN para realizar estudio de imagen cerebral
urgente en pacientes con EPILEPSIA CONOCIDA

Crisis de inicio focal Antecedentes de cancer
Pacientes mayores de 40 afios Tratamiento con anticoagulantes
Déficit focal nuevo Sospecha de inmunosupresion

Alteracion prolongada del estado | Cambio en la semiologia
mental

Fiebre Cambio en la duracion de las crisis
Trauma craneal reciente Mayor frecuencia
Cefalea persistente Estado poscritico prolongado

EVALUACION DE CRISIS DE INICIO EN NINOS

La causa mas frecuente es con mucho la encefalopatia hipdxico-
isquéemica (EHI) y el 90% de los casos las crisis se presentan en los 3
primeros dias, por lo que a partir de la primera semana hay que pensar
antes en una infeccion o una MDC. Aunque inicialmente siempre se
practica una ecografia, la TM ha cobrado gran valor, especialmente en
casos dudosos o para definir mejor la extension de la lesion.

En nifios con crisis febriles simples no esta indicada la realizacion de
una prueba de imagen, que se reserva para aquellos con crisis febriles
complejas, cuando hay alteracion posterior del nivel de conciencia o existe
déficit neurologico focal y cuando se sospecha antecedente traumatico. En
los nifios con crisis de comienzo no febriles es importante establecer si se
trata de crisis generalizadas o focales, ya que la mayoria de los casos con
crisis generalizadas que no asocian otras alteraciones presentan RM
negativa. Sin embargo, cuando existe alteracion neurologica debe indicarse
una RM ya que puede tratarse de una crisis focal con generalizacion rapida
y ademas la mayoria de estos pacientes presentara crisis recurrente.
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Cuando se trata de crisis focales, mas del 50% de los casos
presentaran alteraciones en la prueba de imagen siendo la RM mucho mas
sensible que la TC para la deteccion de la causa. Mas del 90% de los
pacientes con crisis focales de inicio recurrirdn. Aunque la TC es mas
accesible en la urgencia, es preferible realizar una RM de forma pautada a
una TC urgente, a menos que la clinica obligue a descartar una lesion
aguda o un proceso expansivo, 0 en el caso de que exista sospecha de
maltratao. Si existe un antecedente traumatico, la TC identifica el 100% de
las lesiones que requieren tratamiento inmediato y la RM esta raramente
indicada, aunque puede servir para detectar restos hematicos o gliosis
postrumatica. En pacientes menores de 2 afios con crisis afebriles hay que
considerar la posibilidad de maltrato incluso en ausencia de signos de
trauma, lo cual indicaria la realizacion de una TC.

Algunos del os pacientes pediatricos con crisis de inicio pueden
presentar un sindrome electroclinico caracteristico que no necesita
confirmacion mediante imagen. Es el caso de las ausencias con EEG
caracteristico, la epilepsia rolandica u occipital benigna y las crisis
miocldnicas juveniles. En el Sindrome de West ha de hacerse una RM dada
la alta frecuencia de displasias corticales focales.

Recomendaciones de la RM en epilepsia pediatrica

La imagen estructural, preferentemente la RM, esta indicada siempre que
las crisis se acomparfien de patologia neurologica u otros factores de riesgo.

Las crisis febriles simples no requieren estudio de imagen, salvo que se
sospeche infeccion o trauma.

Las crisis en relacion con trauma agudo deben evaluarse inicialmente con
TC, aunque las lesiones tardias se evalian mejor con RM

En caso de crisis que no responden adecuadamente al tratamiento debe
realizarse una RM que puede ser seguida de una imagen funcional (SPECT
0 PET)

EVALUACION DEL ESTATUS EPILEPTICO

El EE representa un riesgo vital y requiere diagndstico y tratamiento
inmediato. Cuando existe un déficit focal o cuando el estado de conciencia
no se recupera en las siguientes horas debe hacerse una prueba de imagen
urgente. No hay recomendaciones especificas para la realizacion de RM o
TC, pero hay que tener en cuenta que la RM es mas sensible y que las
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secuencias de difusion pueden mostrar alteraciones perictales que ayudan a
localizar el posible origen y a detectar complicaciones, por lo que debe
indicarse una RM si es accesible en la urgencia que debe realizarse una vez
estabilizado el paciente. No hay suficiente evidencia para recomendar un
estudio de imagen de forma rutinaria. En caso de existir crisis focales, debe
aplicarse el mismo criterio que en pacientes con crisis de inicio, por lo que
se recomienda una RM reglada.

CRISIS EPILEPTICA URGENTE

Una CRISIS URGENTE es aquella que requiere de una atencién
prioritaria. En este concepto se incluye el Estado epiléptico, crisis
repetidas en acumulos y crisis de alto riesgo de evolucionar a un estado
epiléptico, teniendo en cuenta puntuacion en escalas como la escala ADAN
0 comorbilidad o circunstancias asociadas que aumenten el riesgo de
recuerrencia de crisis.

ESTADO EPILEPTICO

El EE es una emergencia neuroldgica que representa aproximadamente
el 10% de las crisis urgentes y se asocia a una mortalidad del 20% a corto
plazo. En 2015, el grupo de trabajo de la Liga Internacional contra la
Epilepsia (ILAE) propuso una nueva definicion de EE y definid claramente
tiempos de actuacion t1 y t2: en un EE fallan los mecanismos de
terminacion de crisis o los de inicio de la misma provocando una duracion
excesiva (t1), lo cual genera alteraciones estructurales y puede causar
déficit irreversibles (t2).

Otras situaciones gque suponen un mayor riesgo asociado a las crisis y,
por tanto, un cuidado especial y atencion urgente son la coexistencia de
comorbilidad psiquiatrica, mala adherencia terapéutica, y situaciones
especiales como la gestacion, cuadro febril asociado, trauma craneal o u
otras lesiones asociadas a las crisis como quemaduras.
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Segun la propuesta mas reciente de la ILAE, se define un primer
tiempo (t1) que describe el inicio de EE tras el fracaso de los mecanismos
responsables de la terminacion de las crisis. Se establece que sea a los 5
minutos en EE convulsivo (EEC) generalizado tonico-clonico (GTC), a los
10 minutos en EE focal con alteracion del nivel de conciencia y a los 10-15
min en EE focal sin alteracion del nivel de conciencia o en el EE de
ausencias. A su vez, se define un segundo tiempo (t2), a partir del cual
aparecen consecuencias a largo plazo, pues existe riesgo de que se alteren
las redes neuronales, la crisis se perpetle o incluso se produzca muerte
neuronal. Este tiempo seria de 30 minutos en el caso de EEC GTC y 60
minutos en el EE focal con alteracion de conciencia, sin definirse en el caso
de EE focal sin alteracion de conciencia ni en el EE de ausencias.

Definicion EE en funcion del tiempo y otras definiciones de interés

T1 (min) T2 Comentarios
(min)

EE convulsivo 5 30

(EEC)

EE focal (EEF) 10 60

con alteracion

nivel de

consciencia

EEF sin| 10-15 Sin

alteracion nivel definir

consciencia 0

ausencias

EE refrectario No responde a pesar de dos FAE

(EER)

EE No responde tras 24h

superrefractario

(ESR)

Crisis en > 3 crisis/24h

acumulos > 2 crisis/6h
> 2 crisis en 24h con recuperacion
entre las crisis y sin prolngarse
cada una de ellas el tiempo
suficiente como para considerarse
un EE
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El EE se considera refractario (EER) cuando persiste la actividad critica
a pesar de la administracion de dos medicamentos por via parenteral a
las dosis apropiadas, incluyendo al menos una benzodiacepina.
No se ha definido un tiempo especifico de EER, pero se aproxima
al t2. ElI EE se denomina superrefractario (EESR) si perdura mas
de 24h a pesar de tratamiento adecuado, o reaparece tras la
disminucién o suspension de la anestesia.

Crisis epiléptica de alto riesgo .
p p g Crisis en ﬂCLImlJIDS
Primera crisis, ADAN = 1, gestante,
paciente pediatrico, cuadro febril
comorbilidad, complicaciones,
mala adherencia

Crisis repetidas (2 o mas en 24 h)

Frecuencia no habitual para el paciente

Crisis
epiléptica
urgente

Estado epiléptico (EE)

Crisis epiléptica que no cede t1: 5 min CTG (EEC), 10 min crisis focal
con alteracion del nivel de consciencia (EEfocal), 15 min crisis focal
sin alteracion del nivel de consciencia o ausencias

EER no cede tras la administracién de dos FAEs y EESR si > 24h,
tiempos similares a t2

/

Figura 1. Concepto de crisis epiléptica urgente.

GTC: generalizado tonico-clonico; EEC: estado epiléptico con-
vulsivo; EER: estado epiléptico refractario; FAES: farmacos an-
tielpilépticos; EESR: estado epiléptico suprerrefractario.
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CRISIS EPILEPTICAS EN ACUMULOS

Las CE en acumulos (del inglés “seizure clusters™) o crisis
agudas repetidas, representan casi el 20% del total de las crisis en
urgencias. En ausencia de una definicibn unanime, las mas
aceptadas son la recurrencia de 3 0 mas crisis en 24h, de 2 0 mas
crisis en 6h y mas frecuentemente de 2 o mas crisis en 24h con
recuperacion entre las crisis y sin criterio de EE. Estos conceptos
deben adaptarse individualmene, ya que la frecuencia de las crisis
varia mucho segun el tipo y la etiologia de la epilepsia y segun
factores individuales del paciente. Se ha visto, que las CE en
acumulos pueden ser el inicio de un EE (“un pre-EE”) y se
asocian tanto a un mayor consumo de recursos como a frecuentes
visitas a urgencias, generando un impacto negativo en la calidad
de vida de paciente y cuidadores

CRISIS EPILEPTICA DE ALTO RIESGO

Se incluyen CE que, aun siendo aisladas, retnen una serie de
caracteristicas identificable por anamnesis, que indican un alto riesgo de
recurrencia o desarrollar EE. En este sentido, se han publicado una serie de
escalas prondstico que resultan de interés en urgencias. La escala ADAN es
una herramienta novedosa de gran utilidad a nivel prehospitalario para
identificar al paciente en riesgo de EE (> 80% ADAN >1).

ESCALA DE ADAN
Lenguaje anormal NO 0
Sl 1
Desviacién ocular NO 0
Sl 1
Automatismos NO 0
Sl 1
Ndamero de crisis 0-1 0
2 1
>2 2
(0-5)

Probable estado epiléptico (EE) (ADAN > 1)
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La Status Epilepticus Severity Score (STESS) y, mejor alun una version
modificada (mstees) predicen mortalidad al ingreso (>80% sin mstess > 4).

ESCALA STESS MODIFICADA (MSTESS)

Nivel de conciencia | Alerta 0 somnoliento/confuso. 0
Estuporosos 0 en coma 1
Tipo de crisis Parcial simple 0
Parcial compleja, mioclonica, ausencia 1
Convulsiva generalizada o no convulsiva 2
en coma
Edad <70 afios 0
>70 afios 2
Historia de crisis | Si 0
previas No o desconocido 1
Escala de Rankin | O (sin discapacidad) 0
modificado (mRS) | 1-3 (discapacidad leve-moderada) 1
basal > 4 (moderada-severa) 2
(0-8)

Probable muerte al ingreso en EE (MSTESS > 4)

Por ultimo, el modelo RACESUR identifica al paciente con alto riesgo
de presentar un resultado adverso a los 30 dias del alta del SUH (> 0% si >
2).

ESCALA RACESUR
Crisis Epiléptica no | NO 0
Generalizada Tonico- | SI 1
Cloénica como motivo
de consulta
Consumo habitual de > | NO 0
3 farmacos Sl 1
Visista al Servicio de | NO 0
Urgencias Hospitalario | SI 1
semestre anterior

(0-3)

Probable resultado adverso a los 30 dias del alta de urgencias (recurrencia
de crisis, revisita SUH, hospitalizacion o muerte) (RACESUR > 2)
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TRATAMIENTO DE LAS CRISIS EPILEPTICAS EN LA
FASE AGUDA.

MEDIDAS GENERALES

Las medidas generales integradas en una conduca proactiva de
Proteger, Avisar y Socorrer (conducta PAS) basadas en la opinion de
expertos y en las guias de manejo de EE pretenden optimizar el manejo
inicial, prevenir y controlar las posibles complicaciones en pacientes con
CE.

- Apertura de la via aérea y garantizar una adecuada oxigenacion y
ventilacion. Si es preciso se debe aspirar las secreciones y retirar los
cuerpos extranos.

- Administrar oxigeno. Valorar intubacion orotraqueal (IOT) si:
compromiso inminente o potencial de la via aérea, alteracion del
nivel de conciencia (GCS < 8), trabajo respiratorio excesivo (> 40
rpm) o deprimido (< 10 rpm), hipoxemia (pO2< 50, satO2 < 85%)
refractaria al tratamiento o acidosis respiratoria progresiva (pH <
7,2, pCO2 > 60).

- Monitorizacion de signos vitales (FC, FR, TA, T? SATO2) y
determinar glucemia. Administrar tiamina si habito enolico o
desnutricion, glucosa hipertonica si hipoglucemia e insulina rapida
si hiperglucemia.

PRIMERA FASE TERAPEUTICA

Las benzodiacepinas (BZD) son los Unicos farmacos que presentan
suficiente evidencia cientifica (recomendacion 1A) como tratamiento inicial
del paciente con CE. Son seguras y eficaces y las complicaciones
respiratorias son mayores cuando no se administran. El uso precoz, tras 2-5
minutos de una CE y de CE en acumulos, se asocia con un mejor control de
las CE (60-80%) y una disminucion de la morbimortalidad. Cada minuto de
retraso en el tratamiento supone un 5% de riesgo acumulado para que las
crisis duren mas de 60 minutos, y los pacientes tratados tras este tiempo
presentan mas secuelas neurologicas a los 4 afos. A pesar de esto, solo el
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13% de los pacientes atendidos por familiares y el 20% de los atendidos
por personal de urgencias recibieron BZD de forma precoz.

Las BZD intravenosas son de eleccion si se dispone de acceso venoso.
El diazepam es la BZD IV mas recomendable por su mejor nivel de
evidencia y recomendacién (1A) , aportando como ventajas un inicio de
accion rapido (1-3 min), aunque su efecto es poco duradero (10-30 min). El
midazolam iv es mas adecuado para la tercera linea en perfusion continua
pues tiene un inicio de accion similar a DZP 1V, pero con un efecto menos
duradero (5-10 min).

Si no se dispone de acceso venoso, se recomiendan las BDZ no IV.
Pueden resultar tan eficaces como las BDZ IV si se tiene en cuenta el
tiempo total de administracion iv. Actualmente las terapias aprobadas no
IV son DZP rectal y el MDZ intramuscular o bucal (en menores de 18
afios). EI MDZ por via intranasal, DZP o LZP via oral se utilizan fuera
de indicacion. Segun la evidencia actual, MDZ no IV resulta més eficaz y
mejor tolerado que DZP rectal. Se estan explorando BZD via inhalada y
subcutanea.
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PRIMERA FASE TERAPEUTICA
BZD NO IV Dosis Evidencia Comentario
MDZ (amp. | 5-10 mg IM, valorar A De eleccion no
15mg/3ml, repetir a los 10 min IV en EE.
50mg/10ml) (max 15mg) IM eficacia
similar IV
MDZ (solucidén | 3m-lafio: 2,5 mg 1B De eleccion no
bucal entre | 1-5 afos: 5 mg IV, IM
ambas mejillas | 5-10 afios: 7,5 mg
y encia, jeringa | >10 afios: 10 mg
2,5/5/7,5/10 mg)
(Solucién bucal
0 ampollas
valorar con
atomizador por
via intranasal).
DZP  (canula|10mg (<40 kg vy HA Alternativa no IV
rectal 5,10 mg) | ancianos: 5mg), en nifos.
valorar repetir a los 10 Crisis en
min (max 20 mg) acumulos/EE
Lorazepam 1-2 mg entre labio y B Alternativa no IV
(comprimidos encia Crisis en
de 1y 5 mg) acumulos/EE
BZD IV
DzP (amp | 5-10 mg (0,15 mg/kg) 1A De eleccion 1V
10mg/2ml) bolo 0\ (diluir en EE
1mg/lml) o en 50cc
SSF en 2 min. (max
5mg/min hasta 20 mg)
Nifos: 0,3 mg/kg.
Méax. 5mg (< 50kg y
ancianos).
MDZ (amp.15 | 1-2 mg/1min. (0,1-0,2 IB Alternativa IV en
mg/3ml, mg/kg) (max 2mg/min EE
50mg/10 ml) hasta dosis méax.15 Preferible en 32
mg) linea

Nifios: méx 4 mg (14-
40kg)
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SEGUNDA FASE TERAPEUTICA

Las recomendaciones mas recientes establecen la necesidad de
administrar farmacos antiepilépticos (FAE) no BZD de forma més precoz
en EE. El retraso en el inicio y las dosis infraterapéuticas se asocian a
mayor refractariedad y peor pronostico. Se recomienda una terapia precoz
con FAE no BZD tras administrar las BZD en los primeros 15 min después
del inicio de cualquier tipo de CE. No se recomiendan estos FAE antes nial
mismo tiempo que las BDZ.

Ninguno FAE no BZD ha demostrado una clara superioridad frente al
resto, por ello, a dia de hoy, la eleccion del FAE no BZD viene
determinada sobre todo por el perfil de seguridad y por las caracteristicas
del paciente.

La fenitoina (PHT) es el FAE clasico de eleccion en EE (focal) por ser
el unico con recomendacion de la FDA con nivel de evidencia (NE). Pero
por su bajo perfil de seguridad (contraindicado en cardidpatas, inductor
enzimatico, posologia compleja o irritacion local) y la aparicion de
alternativas limita su eleccion ha caido en desuso.

El VPA fue aprobado en Europa como alternativa a PHT por su mejor
tolerancia. No es cardiotoxico, pero por su metabolismo e interacciones
esta contraindicado en pacientes con hepatopatia o coagulopatia. Tampoco
se recomienda en mujeres en edad fertil por sus efectos teratogenos. Salvo
contraindicaciones, sigue siendo de eleccion en epilepsia generalizada
idiopética en varones y mujeres sin capacidad reproductiva.

El LEV es un FAE de amplio espectro, indicado en CE de inicio focal y
generalizado, que no es inferior a los anteriores, que se prefiere por su
mejor perfil farmacoldgico. Destaca su cinética lineal, ausencia de
interacciones, facil administracion con conversion VO:IV 1:1y ausencia de
interacciones o efectos adversos graves. En insuficiencia renal, se requiere
ajuste de dosis. Actualmente es el FAE maés utilizado y se le considera
como FAE de eleccion en segunda linea.

La Lacosamida (LCM) es un FAE de nueva generacion, con indicacion
en crisis focales y crisis con evolucidn a bilateral ténicoclonica, que se
caracteriza por una inhibicion mas fisioldgica de los canales de sodio que
PHT y una eficacia no inferior a Fpht. En EE resulta mas eficaz cuanto méas
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precoz se administre. Recientemente se ha destacado un posible efecto
sinérgico de LCM-LEV.

El brivacetam (BRV) es un nuevo FAE IV de la familia del LDV, que
muestra mayor afinidad por la proteina SV2A y mayor liposolubilidad, con
potencial mayor eficacia y rapidez de accion. Ha demostrado eficcia en EE
en series pequefas. La FDA lo ha aprobado para monoterapia pero en la
Unidn Europea, esta indicado para terapia adyuvante.

El topiramato (TPM) y el perampanel (PER) son FAE de amplio
espectro que se consideran una alternativa a los anteriores, pero deben ser

administrados por VO o por sonda nasogastrica.

Segunda fase terapéutica: FAE no bzd intravenosos

Dosis Evidencia Comentario
PTH (amp 250 | 20-30 mg/kg en 30- 1A
mg, diluir en 250 | 40 min.
cc SSF, envase | Max 1mg/kg/min >
plastico) 20 min,
Se puede repetir bolo
10mg/kg
VPA (amp 400 | 20-40 mg/kg en 5-10 1B Alternativa IV en
mg con O sin|min (max 6 EE
diluir) mg/kg/min) Preferible en EE en
15-20 mg/kg epilepsia

(ancianos, nifios y <
50kg)

generalizada

LEV (amp 500 | 30-60 mg/kg en 15- lC De eleccién IV en
mg/5ml,  diluir | 20 min EE en SUEH
en 100cc | Max 4500 mg en
SSF/SG5%) adultos y 2500 mg

en nifos
Lacosamida 6 mg/kg, 400 mg en IC De eleccion IV en
(amp 200 | 15-20 min, EE focal en SUH
mg/20ml con o | Max 600mg
sin diluir)
Brivaracetam 2 mg/kg en 10-15 IV Alternativa IV en
(amp. 50mg/5ml, | min. EE

con o sin diluir)

Méx 3 mg/kg, 300
mg, 50 mg si < 50

kg.

Terapia adyuvante
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TERCERA FASE TERAPEUTICA

Se utilizan en pacientes con EER tras fracaso de las dos lineas
anteriores de tratamiento, especialmente en pacientes con EEC de mas de
30 min de duracion. En ocasiones, se utilizan de manera precoz. El bajo
nivel de conciencia y la inestabilidad hemodindmica en pacientes con EEC
se asocio a necesidad de coma inducido en SUEH. En cambio, en EER no
convulsivo, sin alteracion del nivel de conciencia, la estrategia es mas
conservadora, evitando en la medica de lo posible la induccion del coma.
Se utilizan anestésicos barbitdricos y no barbitdricos. No existe evidencia
de superioridad de unos frente a otros. La eleccion depende de la situacion
del paciente y sobre todo de la experiencia del profesional. Si hay
inestabilidad hemodinamica, se prefiere el coma no barbitdrico, con BZD
(MDZ en perfusion) o propofol a dosis bajas. Si se decide secuencia rapida
de intubacién se recomienda utilizar inductores no barbituricos (etomidato
0 propofol) y evitar miorrelajantes por el riesgo de enmascarar un EER.

Recientemente se ha recuperado a la ketamina como anestésico que
puede ser de utilidad en el EER y EESR por su accién anti-NMDA con
efecto neuroprotector en pacientes con o sin coma inducido. Aungue se ha
considerado tradicionalmente como tratamiento de tercera linea, estudios
recientes proponen considerar su administracién de forma precoz incluso
en fases iniciales del EE.
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-

Farmacos antiepilépticos en urgencias

I— LCM & LEUI Coma
LEV o VA (BDZ o no)
BZD IV o VAP €3> LCM o PHT

|T 1}

LEV o WAP<3PHT Criterios
Ketarmina 1oT
SUEH;"SUH SUEH | [ SUH |[SUEH /SUH]

b

2 = 5" EEC {10-15" EEMC) = 30" EEC (= 60" EEMC)
Crisis Crisis no Estado EE
epiléptica cesa DIEH Epiléptico EE Refractario
. acamulos (EE) inicial Refractario a1 CURSO
aislada (Pre-EE)
ESCENARIOS CLINICOS

1. PACIENTE CON EPILEPSIA CONOCIDA Y CRISIS
EPILEPTICA RECUPERADA.

Es prioritario conocer cémo sigue el tratamiento habitual y si lo ha
tomado en ese dia, ya que la causa mas frecuente de aumento en frecuencia
de crisis en pacientes con epilepsia es una mala adherencia terapéutica. En
caso de que no lo haya tomado o haya dudas, se debe administrar en la
urgencia lo mas precozmente posible.

- Atencién prehospitalaria por cuidadores/familiares: administrar
BZD (bucal/intranasal/oral) en crisis en acumulos (si CGTC aislada
adminsitrar segun la pauta de su neurdlogo habitual) y dosis
adicional (adelantar toma siguiente) de FAE (no BZD) habituales;
aportar informacion sobre la semiologia de la crisis y cronometrar
el tiempo.

- Si el paciente presenta una crisis diferente a las habituales, se
avisard a SUEH, y desde el centro coordinador de emergencias se
decidira la necesidad de evaluacion y traslado al hospital.

- Enla atencion SUH:

Se recomienda preaviso de SUEH a SUH contactando con el
neurologo de guardia y una atencién precoz (< 60 min) conjunta
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con los urgenciélogos en pacientes con: CE urgente y CE
distinta a la habitual.

Realizar historia clinica exhaustiva, pruebas complementarias
generales (laboratorio, ECG, radiologia) y especificas
(individualizar TAC, monitorizacién video EEG urgente de al
menos 30 min) con intencién de filiar las causas y prevenir
complicaciones.

En el tratamiento, se tienen en cuenta medidas generales y
farmacoldgicas de primera fase terapéutica (BZD 1V/IM si no se
han administrado antes en caso de crisis en actmulos), sin
olvidar administrar su medicacion habitual (valorar dosis de
carga IV si disponible).

Si se detectan crisis subclinicas o sutiles con criterios EEG, de
EE, seguir las recomendaciones.

Si el paciente se mantiene asintomatico y sin crisis, se decidira
hospitalizacion o alta del SUH segun valoracion anterior con
seguimiento precoz especialmente en pacientes de alto riesgo.

2. PACIENTE CON EPILEPSIA CONOCIDA y CON CRISIS
EPILEPTICA PERSISTENTE o0 NO RECUPERADA (EE).

e Crisis parciales recurrentes o estatus no convulsivo: iniciar
tratamiento farmacoldgico precozmente, biterapia en los primero 20
minutos, en la fase hospitalaria estaremos ya en este tiempo o lo
habremos superado; por tanto, es fundamental asegurar un
tratamiento en biterapia a las dosis adecuadas:

Si no ha recibido BZD: administrar BZD segun pauta.

Si ya ha recibido BZD en dosis adecuada: FAE segunda linea,
considerando en este caso (estatus no convulsivo/crisis
parciales recurrentes) también la LCM atendiendo a estudios
publicados, al resultado del ensayo reciente (TRENDS) y a las
recomendaciones de guias internacionales.

Si el paciente no ha tomado adecuadamente su medicacion
habitual, administrarla 1V en dosis de carga (si hay
disponibilidad iv).

113



TEMA 10. OPE HOSPITALARIA | 2021

Asegurar que se administra adecuadamente medicacion habitual.
Contactar con UCI para valorar traslado si las crisis no ceden
(sobre 60 min si hay alteracion del nivel de conciencia) y/o
cuando exista compromiso hemodinamico.

e Crisis generalizada tonico clénica: valorar inicio de coma
anestésico (contactar con UCI) o uso de ketamina. Mantener
tratamiento con los FAE utilizados previamente. Controlar respuesta
con VEEG. Traslado a UCI.

3. PACIENTE SIN EPILEPSIA CONOCIDA.

En caso de pacientes sin epilepsia conocida que acuden por crisis, hacer
estudio etiologico en el hospital y valorar siempre la patologia autoinmune
y, en caso de EER o EESR sin causa, iniciar tratamiento con inmunoterapia
(corticoides).

4. HACIA EL CODIGO CRISIS.

Segun todo lo anterior, se propone un cambio en la atencién al paciente
con CE, que comienza por referirnos al “codigo crisis” en vez de “cddigo
estatus”. Esto refleja la intencion de optimizar los tiempos para evitar llegar
al EE, actuando precozmente ante crisis potencialmente graves. De acuerdo
con las nuevas definiciones de EE, es necesario actuar de manera eficiente
y precoz en los primeros 30-60 min para evitar cambios irreversible.

En la puesta en marcha del cddigo crisis, ademas de redefinir
conceptos, se han incluido en la evaluacion precoz técnicas diagnésticas
como el VEEG y se han consensuado las lineas de tratamiento. La
intencidén es unificar criterios, remarcando la necesidad de una mayor
coordinacion prehospitalaria (familiares/cuidadores y SUEH) y hospitalaria
(SUH, neurologia, otros).

Como reflexion final, este documento abre la puerta a un trabajo
interdisciplinar y futuras colaboraciones que hagan posible “el codigo
crisis” en nuestro ambito sanitario mejorando el prondstico de los pacientes
con CE urgentes.
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CODIGO CRISIS

Criterios de inclusiéon

EE focal o generalizado.

Probable EENC (bajo nivel de conciencia o confusién sin causa).

CE en acumulos.

“Pseudoictus™ (sintomas neuroldgicos deficitarios descartado cédigo
ictus, ADAN > 1).

Crisis de alto riesgo.

Criterios de exclusion

Enfermedad terminal con expectativa de inferior a 6 meses.
Situacion previa de gran dependencia (mRankin = 4-5 o indice de
Barthel < 60).

Procedimiento

Traslado con preaviso a neurologia/neuropediatria a centro con
neurologo de guardia y disponibilidad de monitorizacion VEEG de
urgencias.

Atencion urgente extra e intrahospitalario segun diagramas de flujo.
Priorizar el acceso a pruebas diagndsticas (TC multimodal) vy
resultados por parte de servicios centrales implicados en el
diagnéstico.
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EFECTOS ADVERSOS de los FAE

Aungue la mayoria de los efectos adversos tienen curso crénico e
instauracién subaguda, algunos FAE asocian efectos adversos que pueden
tener curso agudo y ser invalidantes. Es importante valorar los sintomas
que aparecen tras el inicio del tratamiento.

EFECTOS ADVERSOS
Tipo Causa Manejo FAE
Mareo/diplopia | Pico de dosis Repartir o0 | Canales sodio.
reducir dosis
Litiasis renal Alteracion Retirar FAE TPM, ZNS
pH/excrecion (zonisamida)
sales calcio en
orina
Exantema Reaccion Retirar FAE CBzZ, OXC
cutaneo/Steven | hipersensibilidad (oxcarbazepina),
Johnson PHT, PB, VPA,
LTG (lamotrigina)
Alteraciones Interferencia en | Valoracion CBz, OXC,
ritmo cardiaco canales sodio cardioldgica PHT, LCM
urgente
Hiponatremia Valoracion CBZ, OXC, ESL

urgente y valorar
retirada

(eslicarbamazepina)

Hiperamonemia Valoracion VPA, PHT, PB
segun clinica y
retirada o ajuste
de dosis
Alteraciones Valoracion y | CBZ, VPA, PB,
hematoldgicas ajuste de dosis | LEV
segun sintomas
Alteraciones Interferencia en | Valoracion y | LEV, PER

psiquiatricas

receptor anti-

NMDA

ajuste de dosis 0
retirada  segun
sintomas

(perampanel)
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RECOMENDACIONES SOBRE SITUACIONES AGUDAS

Grados de

recomendacion
En una primera crisis no provocada se ha de realizar un GESEN
EEG precoz (12-24h) y estudio neuroimagen (RM
craneal) en las primeras 72h.
Ante la sospecha de un paciente con crisis de riesgo B
administrar medicacion lo méas precoz posible. La
administracion de benzodiacepinas en los primeros 5
min mejora el pronostico y la evolucion de los EE.
La primera linea de tratamiento en crisis prolongadas o A
estado epileptico son las benzodiacepinas
En situaciones de Urgencias (crisis C
prolongadas/sospecha de estado epiléptico) se
recomienda biterapia precoz (BZD + FAE).
En EE tonico-clonicos generalizados si no cede tras una A
BZD y un FAE a dosis apropiadas, se debe inducir coma
terapéutico antes los 30 min.
En EE focales con alteracion del nivel de conciencia si B
no cede tras una BZD y FAE dosis apropiadas, se debe
plantear coma terapéutico antes de 60 min.
En los EE en los que ha fallado una primera linea de GESEN

tratamiento con BZD + FAE y se requiera de iniciar
sedacion y el paciente no sea tributario a I0T + VM o
ingreso en UCI priorizar la ketamina. Si el paciente es
candidato a ingreso en UCI, puede sedarse con
midazolam/propofol o ketamina.
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