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PROLOGOS

DE UNA DIRECTORA DE ENFERMERIA....

Es un motivo de satisfaccion para la Direccion de Enfermeria la edicion del primer
“Manual de afencién hospitalaria del paciente con ictus” que estoy segura constituird
una guia de actuacién para el conjunto de profesionales que dia a dia prestan sus
cuidados y realizan su actividod en el dmbito de las Unidades de Ictus.

El ictus tiene un impacto importante en la sociedad actual. En Esparia constituye la
segunda causa de muerte en la poblacion general y la primera causa de muerfe en
la mujer, siendo la primera causa de discapacidad. Es fundamental contar con un
plan infegral de actuaciones desde el inicio del tratamiento e ingreso del paciente,
que asegure la méxima recuperacién del enfermo, minimizando dentro de lo posible
las secuelas que ocasiona esfa patologia. Es por ello necesaria la estandarizacion
de las intervenciones y actividades de Enfermeria con el objetivo de asegurar la co-
lidad asistencial en coordinacion con el resto del equipo.

En este manual se describen los cuidados de lo fase aguda de la enfermedad, pre-
vencién secundaria, Rehabilitacion y todas aquellas actividades enfocadas a satisfa-
cer las necesidades del paciente y su familia, favoreciendo su autocuidado y
alcanzando la méxima calidad en la prestacién de los cuidados enfermeros.

Con esfe manual se pretende aportar una herramienta il y eficaz para el trabajo
diario de la Enfermeria que, por una parte favorezca la adaptacion y conocimientos
de nuevas técnicas y por ofra, mediante su infegracion, consiga unificar sisfemas de
frabajo que:

® Faciliten a los equipos de Enfermeria la realizacion de actividades con un bajo
indice de variabilidad.

e Potencien la coordinacion de las actividades de los diferentes profesionales de
los equipos de salud.

* Fomenten el uso racional de los recursos disponibles, para poder asi establecer
estandares e indicadores precisos para una posterior evaluacién y mejora de la

calidad.

Solamente nos queda felicitar a todos los que han trabajado en la realizacién de
este manual, y animarlos a que continden manteniendo vivo este documento. Mi mas
sincero agradecimiento fambién a Rocio Fernandez Ceballos, Supervisora de Enfer-
meria de planta, por su papel en la gestién de Enfermeria de la Unidad de lctus.

Cracias a todos por su valiosa colaboracion.

Llanos Gonzélez Espinosa
Directora de Enfermeria del Hospital Universitario de Torrején



DE UN DIRECTOR MEDICO...

la patologia cerebrovascular, y especialmente el ictus, tiene una gran repercusion so-
ciosanitaria en Esparia, al ser la primera causa de discapacidad en nuestra pobla-
cién. las medidas que han demostrado ser mas eficaces en el tratamiento y
recuperacion del ictus son la defeccién precoz de la sintomatologia, la rapida infer
vencién de los dispositivos sanitarios, la rapida aplicacién de los tratamientos espe-
cificos y el manejo de esta patologia en unidades especializadas (Unidades de Ictus).

las Unidades de Ictus son dreas especificas hospitalarias dedicadas al tratamiento,
por un equipo multidisciplinar, de los pacientes con un ictus agudo. El trabajo se re-
aliza de forma estructurada a fravés de protocolos que permifen manejar la enferme-
dad aguda y sus complicaciones. Existe una amplia evidencia cientifica que
demuestra que estas Unidades disminuyen de forma significativa la mortalidad, las
complicaciones y las secuelas de esta enfermedad, lo que avala su necesidad.

Esta evidencia es la que ha llevado al Hospital Universitario de Torrejon a crear una
Unidad de lctus que permita mejorar el pronéstico funcional de los pacientes con ictus
agudo, al proporcionarles tratamientos y cuidados especificos administrados por pro-
fesionales especialmente cualificados para ello.

la creacion de nuestra Unidad de Ictus ha generado la necesidad de formar, en todos
los aspectos de la enfermedad cerebrovascular, a los profesionales que trabajan en
la misma, v esta necesidad ha propiciado la redacciéon de este “Manual de atencién
hospitalaria del paciente con ictus”.

la virtud de este manual es que esté escrifo por todos los profesionales involucrados
en el fratamiento del paciente. Cada profesional ha aportado sus conocimientos de
Neurologia Vascular, Enfermeria/TCAE de Unidad de Ictus y Urgencias, Salud Men-
fal, Cardiologia, Radiologia, Rehabilitacion, Fisioterapia, Psiquiatria, Logopedia y
Trabajo Social, para que el manejo de los pacientes con ictus se realice de una mo-
nera integral desde su ingreso hasta su alta.

Desde esta Direccién queremos expresar nuestra mds sincera felicitacion y agradeci-
miento a los aufores de este libro por el resultado del mismo, reflejo de la ilusion v el
esfuerzo que fodos han puesto en la creacion de la Unidad de Ictus del Hospital Uni-
versitario de Torrejon.

Dr. Miguel Mariné Blanco
Director Médico del Hospital Universitario de Torrején



DE UN JEFE DE SERVICIO Y RESPONSABLE
DE UNA UNIDAD DE ICTUS CONSOLIDADA...

Hoy en dia las enfermedades cerebrovasculares son la primera causa de muerte en
la mujer v la primera causa de discapacidad en el adulto en Espafia. Esta estadistica
no es reciente. Lleva siendo asi muchos afios, pero solo en la Glima década ha co-
menzado a fener repercusién social y medidtica. Hasta enfonces los ictus eran una
enfermedad neuroldgica sin trafamiento y muchas veces despreciados incluso por los
propios profesionales sanitarios. Con la demostracién del papel fundamental de las
Unidades de Ictus, la trombolisis intravenosa y actualmente el tratamiento endovascular
en la disminucién de las secuelas y la mortalidad, la situacién ha dado un vuelco.

los ictus ya son considerados una enfermedad donde el tiempo y la especializacion
del médico tienen una importancia suprema en la mejora del prondstico de los pa-
cientes. El cambio de concepto ha sido tan brutal que ha pasado de ser una enfer-
medad en la que solo algunos neurélogos tenian inferés, a una enfermedad donde
muchos profesionales sanitarios —-médicos y de ofros estamentos— luchan por tener un

papel.

Es un placer para mi escribir el prélogo de este manual que han realizado los profesio-
nales de esta joven Unidad de Ictus del Hospital Universitario de Torrején. Hace ya 15
afios que en mi hospital pasamos por ello, pero en aquellos tiempos nos costd & afios
poder inaugurar la Unidad de Ictus. En esfe manual, y como no podia ser de ofra manera,
escriben profesionales de todas las especialidades involucradas en la atencién multidis-
ciplinar al paciente con ictus. En este complejo proceso el neurdlogo debe dirigir la or-
questa de un equipo plenamente capaz para infentar tratar, rehabilitar y prevenir el ictus.

la Dra. Beatriz Oyanguren hizo su residencia en el Hospital Universitario Ramén
Caijal bajo mi tutoria. Siempre tuvo una predisposicion especial hacia el campo de
los ictus, con lo que al acabar la residencia decidié partir para Inglaterra para trabo-
jar en una Unidad de Ictus. Siempre fue consciente de que el sacrificio, el compro-
miso, la profesionalidad y la dedicacion constantes son la clave del éxito cuando
uno se planfea poner en marcha un proyecto tan emocionante como implantar una

Unidad de Ictus.

Enhorabuena a todos los autores de este magnifico manual, a la Jefa del Servicio de
Neurologia, la Dra. Marta Gonzélez, v a la Direccién del hospital por haber creido
en esfe proyecto y haber facilitado su desarrollo.

Dr. Jaime Masjuén Vallejo
Jefe de Servicio de Neurologia del Hospital Universitario Ramén y Cajal.

Universidad de Alcald. Madrid



... Y DE LAS EDITORAS

Cuando emprendimos la magnifica aventura de poner en marcha la Unidad de lctus
en el HUT, realizamos una intensa tarea de documentacion: necesitdbamos material
que abarcara los miltiples aspectos de nuestros pacientes.

Recurrimos a magnificas fuentes, como se puede ver en las referencias bibliogréficas
de cada capitulo, pero no enconframos un documento Gnico que nos permitiera una
comoda tarea de adaptacién a nuestro centro.

El siguiente frabajo, pues, no es ofra cosa que la respuesta a una necesidad: enconfrar
en un Onico libro herramientas que nos permitan atender a nuestros pacientes con la
mayor profesionalidad desde un punto de vista multidisciplinar.

No aspiramos a marcar tendencia, ni fampoco a polemizar sobre femas conflictivos.
El que se defenga a leer esfe manual, escrito en su mayoria por y para Enfermeria,
encontrard vias clinicas, pautas de manejo y explicaciones que hemos considerado
de utilidad para abordar al paciente neurovascular desde su ingreso hasta su alta,
de una manera integral, saliéndonos del acostumbrado listado de algoritmos v tablas,
que se reproducen en todos los documentos que se escriben sobre esta materia.

Empezando por una explicacién basica sobre semiologia neurolégica, entramos pos-
teriormente de lleno en los trafamientos avanzados en general, aterrizando después
en el manejo INTEGRAL de nuestro paciente.

Esperamos que nuestro esfuerzo sirva para los lectores tanto como nos ha permitido
a nosofros ahondar en el enfermo con ictus.

Las Editoras
Torrején de Ardoz, noviembre 2015
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A. CONCEPTOS BASICOS DE NEUROLOGIA

1. INTRODUCCION
Miriam Eimil Ortiz y Maria José Gil Moreno (Servicio de Neurologia del HUT)

El sistema nervioso puede dividirse de manera muy general en dos elementos clasicos:
sistema nervioso central [SNCJ, constituido por encéfalo y médula, y sistema nervioso
periférico. Nos olvidaremos del sistema nervioso periférico para centrarnos en el
SNC, y de este dltimo contemplaremos solo una de sus divisiones, el encéfalo.

Los elementos constituyentes bésicos del sistema nervioso son las neuronas y las células
de sostén (tanfo fisico como metabélico), que constituyen la glia (astrocitos, oligoden-
droglia, microglia y células ependimarias).

Las neuronas, de varios tipos, tienen un cuerpo celular y unas prolongaciones, el axén
y las dendritas. Los axones, fibras nerviosas, pueden estar o no recubiertos de mielina
(la mielina se origina en los oligodendrocitos). El aspecto microscépico de los cuerpos
neuronales y los axones es distinto, lo que nos permite hablar de sustancia gris como
el comulo de cuerpos o somas neuronales y sustancia blanca como la parte constituida
por las fibras nerviosas. La comunicacion entre neuronas tiene lugar en la sinapsis, v
se produce por medio de la liberacion de los neurotransmisores.

Volviendo, ya en concrefo, al encéfalo, encontramos que esfe se divide en tres parfes
disfintas: (Figura 1)

e TELENCEFALO:

- Hemisferios cerebrales: frontal,

parietal, femporal, occipital
Lébulo frontal

- Gong|ios boso|es Cisura interhemisférica
- Sistema limbico: circuito funcional
Lobulo parietal
* DIENCEFALO: \
Lobulo occwp\to\
- Talamo
- Subtélamo

- Hipotélamo-hipdfisis
- Epifisis o glandula pineal

« TRONCOENCEFALO: Cosbee = \\Lémo empord
- Mesencéfalo Meédula espinal = Tronco del encéfalo
- Protuberancia
- Bulbo raquideo Figura 1. Partes del encéfalo.

- Cerebelo
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Cada una de estas partes tiene unas funciones distintivas y a veces exclusivas, lo que
permite determinar, a partir de una exploracion clinica rigurosa, qué porcién del sis-
fema nervioso estd dafiada. En el siguiente apartado veremos como se reparten las
funciones cerebrales.

2. SEMIOLOGIA GENERAL
Miriam Eimil Ortiz y Maria José Gil Moreno (Servicio de Neurologia del HUT)

Con la finalidad de comprender el significado de la exploracién neurolégica, pasa-
mos a describir los sintomas o signos generales que se suelen registrar en dicha ex-
ploracién, con una pequedia explicacion neuroanatémica y fisiolégica que facilite su
asimilacion.

En términos generales y aun con riesgo de sonar reduccionistas, hemos de tener en
cuenta que en el cerebro las distintas “funciones cerebrales” dependen de ciertas es-
fructuras concretas. El conocimiento del lugar en que se “alojan” esas funciones nos
va a permitir entender muchos de los sintomas de nuestros pacientes (Figura 2).

En general y con confadas excep-

Cort ) : .
Coeza =% Corteza Area ciones, las funciones del cerebro
premotora sensifiva o ietoccipitotemporal 4 A
Conea P pitofemporal g5t cruzadas, con lo que el dafio
prefrontal Coteza en un lado tendrd la expresion

visual

. A clinica en el lado contrario del cuer
----- ¢ __ po. Esto es valido en general para
la fuerza, la sensibilidad, conside-
raciones sobre la vision, temas de
coordinacién y equilibrio, efcétera.
Cuando lo que se afecta (lo veremos
mas adelante) es el tronco del en-
Cerebelo  céfalo, nos podemos encontrar ex-
cepciones a esta regla, cuya expo-
sicién dejamos para ofra ocasion. ..

Area de Broca L=

Area audifiva Area de Wernicke
Figura 2. Areas cerebrales.

Aunque somos seres morfoldgicamente bastante simétricos, el reparto de funciones
en el cerebro no lo es, déndose lo que llamamos “dominancia hemisférica” para de-
terminadas aptitudes cerebrales. Para el lenguaie la mayor parte de los humanos tiene
dominancia izquierda. Esfo quiere decir que el lenguaje se afectard profundamente
cuando se lesionan determinadas estructuras que se encuentran en el hemisferio iz
quierdo, cosa que no sucederd si se lesionan esos mismos l6bulos del lado derecho.
Incluso la mayoria de los zurdos tiene dominancia izquierda. Hay incumplimientos
en un pequeiio porcentaje de personas, que tienen “afasias cruzadas” o cierto reparto
de las funciones lingiisticas entre ambos hemisferios. Hay dominancia hemisférica
derecha para el reconocimiento del entorno. Hay distintas dominancias para los dis-
fintos tipos de memoria... Como se ve, la asimetria se produce para las tareas de
alta especializacién, siendo las funciones mas basicas (motor, sensibilidad, equilibrio)
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las que cumplen esa afirmacién que la gente conoce, “lo que hace un lado del cere-
bro se refleja en la otra parte del cuerpo”.

Esta informacién que se genera o se recibe [en el caso de la fuerza, la fuerza se
genera en el cerebro, pero en el caso de la sensibilidad, digamos que el esfimulo se
recibe) en un lado u ofro del cerebro corresponde al lado contralateral del cuerpo. La
informacién, que se procesa en sustancia gris cortical, viaja por medio de la sustancia
blanca (los axones de las neuronas) hasta otros centros, cruzando, en determinadas
funciones, de un lado a ofro del cerebro. Esos enfrecruzamientos se producen en sitios
anatémicamente muy bien definidos y que veremos en los apartados correspondientes.

Pero no solo se frata de que cada funcién tiene un sitio “asignado” en el cerebro.
Dentro de cada zona del l6bulo en que esta esa “funcién” hay una distribucion cor-
poral o funcional que nos permite decir que en tal parte se representa, en todos los
seres humanos, el movimiento de la boca o la bisqueda de nombres comunes. En lo
que se refiere a la representacion de la fuerza y de la sensibilidad, dos sinfomas en
general muy notables dentro de las enfermedades cerebrovasculares, el gréfico cere-
bral tiene una forma muy caracteristica que recibe el nombre de "hominculo de Pen-
field”, y cuyo dibujo veremos a continuacién (Figura 3).

N

HomUnculo HomUnculo
sensitivo motor

Homunculus

Figura 3. Hominculo de Penfield.

Y por tltimo, el fronco, zno es del cuerpo? Si, pero lo relativo al tronco tiene una
inervacion central bilateral, por lo que, en general, la afeccién del encéfalo repercutirg
menos sobre el fronco que sobre las extremidades. Cuando los neurdlogos nos en-
conframos mucha afectacion del fronco, solemos pensar antes en lesién medular que
en dafo encefdlico.

Pues bien, habiendo recordado esto tan basico (dominancia hemisférica, entrecruza-
mienfo de informacién, vias ascendentes, vias descendentes, funciones cerebrales.. ),
pasamos a confinuacién a explicar, de modo sencillo y bastante general, los tipos de
alteracién que nos podemos encontrar cuando nos fallan distintas partes del encéfalo.
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a. Alteraciones del lenguaije

los trastornos del lenguaje pueden producirse por una alteracién en sus aspectos for-
males, esto es gramdtica, sintaxis y prosodia; en su confenido y en su pragmdtica,
pero también por alferacién articulatoria sin més. Aunque en el capitulo de logopedia
se explica con mas detalle la clasificacion de las afasias, exponemos a continuacion
y brevemente algunos conceptos. En las valoraciones neurologicas bésicas tiende a
confemplarse la presencia de las siguientes alteraciones:

* Afasia: es la pérdida o trastorno de la produccién, la comprensién o ambas,

del lenguaje hablado y/o escrito a causa de una lesion cortical adquirida en
el hemisferio dominante, generalmente el izquierdo. Esto es, fallan los mecanis-
mos mas bdésicos del lenguaje: el paciente no habla, no porque no le salga la
voz, sino porque su “lenguaije inferno” no se genera apropiadamente y si no en-
tiende, no es porque no oiga, sino porque fiene alteradas las partes que infegran
el significado de las palabras. Atendiendo a cuatro aspectos distintos y a la
combinacién entre ellos, puede hacerse una clasificacion del tipo de afasia.
Estas cuatro caracteristicas del lenguaje son:

- Fluidez: produccién verbal. Un déficit de fluidez hace que el habla tenga escasa

produccién verbal (menos de 50 palabras por minuto), que sea esforzada, con
frases cortas, pausadas, con presencia de agramaticalismo (empleo predomi-
nante de nombres, verbos y adjefivos, pero omision de arficulos, preposiciones
o conjunciones, fambién llamado lenguaije telegréfico). Aun asi, el lenguaie tiene
contenido. Cuando el habla es fluida, las palabras salen sin esfuerzo, pareciendo
las frases de longitud, articulacion y enfonacién normales. El sujeto emite palabras
insustanciales, con parafasios (palabras que se distorsionan o que se sustituyen
unas por ofras) fonémicas (“el césped es vende"en lugar de “el césped es verde”)
o semanticas (el césped es azul’], con neologismos (palabras de nueva produc-
cion) que a veces hacen el discurso carente de contenido e ininteligible. En ge-
neral, las afasias que afectan la fluidez suelen preservar la comprension.

Comprension: se valora por la obediencia de érdenes. Tipicamente, y simplifi-
cando, la comprensién estd afectada en la llamada afasia sensitiva o de VWemicke,
que se produce cuando se lesiona el drea de VWernicke, en el l6bulo temporal do-
minante (en patologia cerebrovascular, lo caracteristico es que se deba a proble-
mas en el ferritorio de la arteria cerebral media, de lo que hablaremos més
adelante. Sin embargo, en ofro tipo de afasia, llamada motora o de Broca (en el
lobulo frontal, generalmente izquierdo), esté alterada por lo general la emisién de
palabras, pero razonablemente conservada la comprension (ojo, decimos razo-
nablemente porque estos pacientes entienden la mayoria de las cosas pero no
todo). Para ayudar a localizar estas areas se puede recurrir a la Figura 2.

Repeticion: capacidad para repetir el lenguaje hablado. Se conserva en un tipo
de afasia denominada afasia transcortical. En ella se preserva el fasciculo ar-
queado, que une dreas motoras con las auditivas y las visuales.
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- Nominacién: se pierde en todas las afasias. Es la capacidad para reproducir
los nombres de los objefos, una parte de los mismos o sus caracteristicas. La al
feracién de la nominacién no tiene que ser complefa, a veces se percibe en una
conversacion simple y a veces solo se detecta cuando se explora al paciente de
manera dirigida, forzandole a encontrar palabras de uso menos habitual (por
ejemplo, la palabra “"hebilla” es menos frecuente que la palabra “ojo”).

* Disfonia: alteracién en la produccién de los sonidos a la altura de la laringe. La fo-
nacién es funcién del X par craneal (que fambién podemos ver llamado nervio vago),
que es como se llama al nervio que se encarga del movimiento de misculos del pa-
ladar blando, de la faringe y la laringe. Ese nervio o par craneal sale del tronco del
encéfalo y se dirige a sus mUsculos [y ofras esfructuras, pero eso nos inferesa menos
ahora). Puede salir un habla susurrada, un habla tensa o un habla con “gallos”.

* Disprosodia: es una afectacion de las inflexiones v del ritmo del lenguaie, resuliando
en un discurso mondtono y carente de riqueza emocional, plano. Algunas lesiones
del hemisferio derecho afectan aspectos emocionales del lenguaie, como la proso-
dio, la entonacién afectiva o la gesticulacion esponténea asociadas al lenguaie.

e Disartria o anartria: los sonidos fonados por las cuerdas vocales posteriormente
se articulan con la lengua y los masculos de la cavidad oral. El paciente diséririco
es capaz de comprender perfectamente lo que escucha, lee o escribe. Un len-
guaije disartrico suena como el lenguaje de un borracho. Los defectos en la arti-
culacion se pueden clasificar en funcién del lugar en el que dejo de funcionar el
sistema motor de la lengua y la boca, que puede ser en la zona del movimiento
de la corteza motora (mirad en el hominculo de Penfield de la Figura 3 donde
estan esos musculos dentro de la corteza motora) o en las fibras que bajan de la
corteza hastfa el fronco del encéfalo, lugar del que salen ya los nervios que llegan
a la boca y la lengua desde el bulbo raquideo. También tenemos pacientes disar-
fricos por problemas en el cerebelo o en los ganglios basales que, como veremos
mds adelante, son esfructuras implicadas en la coordinacion y el equilibrio (los
ganglios basales estén en la parte mas central del cerebro, los marcamos en la fi-
gura que ilustra el fema del movimiento un poco mas adelante.

b. Otras funciones superiores

Hay unas funciones superiores algo complejas de explicar, como las gnosias [y su
falta son agnosias) v las praxias (su ausencia son las apraxias). Agnosia es la inca-
pacidad para reconocer la informacién sensorial percibida. Las agnosias visuales in-
cluyen la incapacidad para reconocer objetos en un paciente sin alteracion visual o
del lenguaje. Hay también agnosia para los colores. Otras variantes de la agnosia
visual son la prosopoagnosia o incapacidad para reconocer rostros, o la simultagno-
sia o imposibilidad para percibir dos estimulos de manera simulténea. En cuanto @
las agnosias tactiles, la astereognosia es la incapacidad para reconocer un objeto
por el tacto, la agrafoestesia es la de no reconocer un estimulo sensitivo sobre la piel,
la asomatognosia es la falta de reconocimiento de un hemicuerpo, mientras que la
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anosognosia es el no reconocimiento de la propia enfermedad. Estos hallazgos po-
demos encontrarlos en pacientes que han sufrido un problema en el territorio de la ar-
feria cerebral media derecha. Al lesionarse el parietal derecho, los pacientes a veces
no son conscientes de que no pueden mover el lado izquierdo, y pueden intentar le-
vantarse de la cama. Puede que no se den cuenta de que "hay vida” en la parte iz-
quierda de su campo visuoespacial, ignorando todos los estimulos que les vengan
de ahi. Quizd no sepan, ni siquiera, que su mano izquierda es su mano izquierda
(para ilustrar esto, el mejor es Oliver Sacks...). Todos estos déficits suponen un pro-
blema muy grave para la rehabilitacion.

Se define apraxia la pérdida de capacidad para ejecutar tareas y gestos muy com-
plejos aprendidos antes, preservando la integridad del nivel de consciencia y de las
funciones motoras y sensitivas. Un paciente con apraxia es incapaz de hacer un sa-
ludo si le damos la orden de saludar con la mano o, como consecuencia mas dra-
matica, no son capaces de abrir un bote de champl porque no pueden secuenciar
el movimiento, o no pueden poner la lavadora por no poder organizar los pasos que
han de llevarse a cabo (mefer la ropa antes que cerrar la puerta, poner el jobén, ce-
rmar el recipiente del defergente anfes de ponerla. ...

c. Alteraciones de la funcién motora

El movimiento se genera en la corteza cerebral y “desciende” por una via definida
hasta alcanzar, por medio de los nervios, los misculos efectores. A lo largo de este
frayecto, que parece muy sencillo, distintas partes del encéfalo intervienen para que
los movimientos se planifiquen y realicen con la precisién y fuerza apropiadas. De
esfe modo, fallos en cualquiera de esfos puntos generard problemas de la funcion
motora, que no solo serdn de infensidad de fuerza o debilidad, sino también de co-
ordinaciéon. Ayudaos por las Figuras 2 y 4 para enfenderlo todo mejor.

e Corteza cerebral:

- Corteza motora: la parte relacionada con el movimiento se localiza en el 16bulo
frontal y abarca varias regiones distintas, denominadas o por nombre o por unos
nimeros que siguen la nomenclatura de Broadman. Esas regiones distintas son
la corteza motora primaria, la corteza premotora vy el drea motora suplemen-
taria (en la Figura 2 encontraréis solo mencién a la corteza motora primaria y la
corfeza premotora, en el drea que corresponde a esta se hallan las éreas pre-
motora y motora suplementaria). Cuando se estimula eléctricamente lo corteza
primaria se generan movimientos en las extremidades o hemicara contralaterales
(asi es como se supo que unas mismas neuronas del cerebro activaban el movi-
miento de siempre las mismas partes del cuerpo, estimulando artificialmente la
corteza y viendo cémo se movian un pie o un dedo]. Esta corteza recibe infor-
macion de ofras neuronas cercanas de las ofras dreas mencionadas: la corteza
premotora se encarga de regular la postura para cualquier movimiento, v el érea
motora suplementaria es la encargada de la planificacién y el inicio de los mo-
vimientos en funcién de experiencias pasadas.
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- Corteza parietal posterior: como hemos visto mas arriba (mirad la Figura 2), en la
corteza pariefal nos encontramos el érea de la sensibilidad primaria, justo defras
del &rea motora. Y detrés de esta estd la parte parietal posterior, que integra la in-
formacién sensorial, tanfo sensitiva como visual, para poder indicarnos nuestra po-
sicién en el espacio y respecto de los objetos que nos rodean. Esta informacion es
necesaria durante la planificacién, antes de que se active la corteza motora.

® Ganglios basales: son estructuras profundas a las que se dirige la informacién mo-
fora que sale de la corteza. En los ganglios basales hay circuitos que activan y
ofros que inhiben el movimiento. La informacion de los ganglios basales vuelve a
la zona de corteza motora que planifica el movimiento, el Grea motora suplemen-
faria. O seq, la informacién motora hace bucles antes de dirigirse a los masculos
[y cuanto mds se conoce el proceso, mds bucles se descubren).

* Cerebelo: aunque tiene varias partes, no vamos a explicar nada de este érgano
tan particular. Nos detendremos solo en decir que estd conectado con la corteza
motora, contribuyendo a coordinar el movimiento voluntario. Se encarga de deci-
dir qué misculos inician el movimiento y cuéles sirven de freno. Para coordinar el
movimiento es necesario que se integre informacién visual y de posicion del
cuerpo, proveniente del oido. Asi que nos encontramos mds bucles que colaboran
con la informacién motora, de estructuras tan aparentemente ajenas como el con-
ducto auditivo interno o incluso las arficulaciones.

* Grandes motoneuronas: son las neuronas que salen definitivamente de la corteza
motora [de la motora, no de la motora suplementaria o la premotora) y se dirigen
a la médula espinal y desde ahi, a los misculos. Hay que decir que estos son los
Unicos axones que salen del cerebro. El resto de la sustancia blanca, que es la
formada por los axones, como ya hemos visto, sirve o para interconectar los cen-
fros cerebrales entre si o para recoger informacion desde el exterior para su pro-
cesamiento en el inferior.

- Primera motoneurona: es la que sale de la corfeza y baja por el cerebro hasta
alcanzar la médula. Como conoce todo el mundo, un lado del cerebro controla
el movimiento del lado contrario del cuerpo. Esfo lo hace porque cambia de lado
en el tronco del encéfalo, en una parte llomada decusacién de las pirdmides,
en el bulbo raquideo (mirad la Figura 4, ahi veréis que hay unas pocas fibras
que no cambian de lado, pero no vamos a complicarnos més ahora). En el caso
de los mUsculos del tronco y extremidades, la primera motoneurona sigue bo-
jando por la médula [pero ya por el lado que se mueve o deja de moverse si se
lesiona) por el tracto corticoespinal y cuando llega al nivel correspondiente a sus
mUsculos, hace sinapsis con la segunda mofoneurona, que es el nervio que va
a los musculos. Para la cara hay alguna diferencia. Sigue cumpliéndose que la
parte derecha del cerebro controla el movimiento de los misculos del lado iz
quierdo de la cara, pero la informacién no se cambia de lado en el bulbo raquf-
deo, sino que lo hace en lugares més altos del tronco del encéfalo (en el
mesencéfalo, en la protuberancia o también en el bulbo raquideo), alla de donde
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salgan esas estructuras llamadas pares craneales que son los nervios que salen
del tronco del encéfalo a las estructuras de la cara y la cabeza. (Esfo que deci-
mos aqui se explica para el nervio facial en la Figura 10, con la que se puede
entender el resto de los pares craneales).

la segunda mofoneurona es el nervio. Los nervios de las estructuras de la cara son
los llamados pares craneales y los nervios que salen de la médula hacia los mos-
culos de las extremidades y el tronco son los nervios raquideos. Los pares craneales
salen del fronco del encéfalo, y tienen un nombre y un nimero. En las exploraciones
neurolégicas los especificamos uno a uno, y son: (los pares |y Il se localizan fuera
del tronco encefdlico); pares ll, IV y VI: movimientos de los ojos y de las pupilas,
los llamamos en grupo “oculomotores”; par V o trigémino: sensibilidad de la cara
y fuerza para masticar; par VI o facial, misculos de la mimica; par VIl o estatoa-
cUsfico, audicion; par IX o glosofaringeo: leve movimiento del arco del paladar y
sensibilidad de la zona posterior de la lengua; par X o vago, masculos de la fo-
ringe-laringe; par Xl o espinal movimientos del cuello (esternocleidomastoideo v fra-
pecio) y par Xll o hipogloso, mueve la lengua (Figura 4).

A continuacion infentaremos sintetizar, de un modo sencillo, el camino que sigue el
movimiento desde que surge la idea de moverse hasta que vemos el gesto final: en
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Tipos de alteracién de la funcién motora

® Debilidad: es la afectacion aparentemente més basica, que se da cuando falla
principalmente el recorrido de las neuronas motoras que salen ya del drea motora
primaria rumbo a los nervios (o sea, después de todas las conexiones anteriores
entre las distintas areas fronfales y de ofras cortezas que permiten planificar el mo-
vimiento). Los neurdlogos podemos distinguir si la debilidad se debe al dafio de
esa neurona larga que sale de la corteza y llega a la médula (es la primera mo-
foneurona) o bien cuando la debilidad se produce por una alteracion ya de la
neurona de la médula hacia el misculo (segunda motoneurona o nervio/raiz ro-
quidea). Como hemos dicho en ofros sitios, la representacién de la “fuerza” tiene
siempre un orden deferminado segin el lugar del encéfalo o de la médula o ner-
vio, por lo que podemos localizar con bastante precisién el emplazamiento de la
lesion de la via motora a partir de la exploracion.

- Cuando la lesién se produce entre la corteza y el lugar en que la neurona cam-
bia de lado, (ese lugar de cambio de lado o decusaciéon recordemos que esté
en el fronco del encéfalo, en la parte llamada bulbo) la debilidad aparecerd en
el lado del cuerpo contrario a la lesién (o sea, se lesiona el lado derecho del ce-
rebro y la debilidad aparecerd en el lado izquierdo del cuerpo, brazo, piemay
de la cara, no nos olvidemos de ellal.

- Cuando nuestro paciente tiene debilidad de las exiremidades de un lado y de
musculos de la cara o del ojo del otro (un déficit cruzado), decimos que la lesién
estd en el fronco del encéfalo. Ademds, podemos precisar que el lado de la le-
sion del tronco es el mismo que el lado de la cara afectado (se lesionan las fibras
que bajan de la corfeza motora antes de cruzarse de lado vy los nicleos de los
pares craneales, que es como si se lesionaran ya los nervios, que han cambiado
ya de lado y se dirigen a su lado). Esto es complicado de entender en una pri-
mera lectura. Puede ayudar mirar los dibujos de las figuras.

- Cuando la debilidad del paciente se produce ya en la médula, falla la fuerza
del lado de la médula afectado.

® Incoordinacién: se da cuando fallan las conexiones entre las dreas motora suple-
mentaria o premotora y los ganglios basales o el cerebelo. Cuando falla lo relo-
cionado con los ganglios basales, surgiran signos en la exploracién propios de
la enfermedad de Parkinson y ofras alteraciones que se denominan “exirapirami-
dales”. Esfas incluyen rigidez, lentitud de movimiento, femblor... Cuando falla lo
relacionado con el cerebelo nos encontramos pacientes especialmente torpes, con
un caminar seporondo las piernas (marcha atéxica y movimientos atéxicos), con
un habla como de ebrios.

® Apraxia: ofra alteracion de la funcion motora, pero en sus fases mas “superiores”,
es la apraxia o la dificullod para ejecutar un movimiento en ausencia de debilidad
o de problemas de coordinacién, debida a un problema de planificacién del mo-
vimiento. Los pacientes con apraxio no son capaces de organizar los pequefios
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movimientos que infegran un movimiento mds grande, lo que se puede traducir en
que no sepan cémo manejar cubiertos, vestirse, dibujar. ..

d. Alteracién de la sensibilidad

La informacién sensitiva se dirige desde el exterior del cuerpo hasta la corteza cerebral,
principalmente el 16bulo parietal. Las neuronas que la llevan estan en contacto con los
receptores cutdneos, especializado cada fipo de ellos en un modo de sensibilidad (cor-
pUsculos de Meissner, Paccini, Krausse y Ruffini para el facto, la presion, el frio y el calor).
El estimulo externo, llegado un cierto umbral de intensidad, excita los receptores especi-
ficos y esto se transmite por los nervios periféricos, que serdn los nervios que llegan a la
médula por medio de los raices raquideas para todo lo que estd de cuello para abaijo.
Para la sensibilidad de una parte del cuero cabelludo vy la cara, en vez de un nervio ro-
quideo tendremos el nervio trigémino o quinto par craneal. Es un nervio muy conocido
por las terribles neuralgias que ocasiona (aunque es un nervio principalmente sensitivo,
fambién tiene una funcion motora para la masticacién, no lo olvidemos).

Pues bien, los nervios raquideos entran en la médula espinal y desde ahi se dirigen
hacia el encéfalo. Para que un estimulo sensitivo sea hecho consciente (que nos en-
teremos de la sensacién) ha de pasar necesariamente por el tédlamo. De ahi asciende
a la corteza, donde es interpretado. Esto quiere decir que al lébulo parietal, en la
parte primaria de la sensibilidad, llega la informacion basica y esta es procesada e
interprefada en la parte posterior del l6bulo parietal, donde por ejemplo se interpreta
que la sensacién de un objeto frio, redondo, suave que fenemos en la mano es una
canica, o que las rayas que nos han hecho en la piel son nuestro nombre escrito (mi-
rando la Figura 5 puede entenderse esfo mejor).

la sensibilidad se divide, de manera sencilla, en SUPERFICIAL (dolor, temperatura,
facto) y PROFUNDA (artrocinética, posicional, vibratoria, téctil, discriminatival).

R’

Talémo —_

____—Neuronade 2%orden —

Giro poscentral

Neurona de 3¢ orden

Lemnisco medial ——— Mesencefalo
Nucleo gracilis k .de? .
. i Bulb d espinotalémico
Nocleo cuneatus ——— Bulbo raquideo ———— lateral
Fasciculo gracilis
Fasciculo cuneatus Meédula espinal —_— Ganglio de
Gandlio de la raiz dorsal - / la rafz
anglio de la raiz dorsal —~ —_— / dorsal
/ Neurona de 1¢ orden / orsa
Tacto fino y propiocepcién de Dolor y temperatura de la
la parte derecha del cuerpo parte derecha del cuerpo
SISTEMA DE LAS COLUMNAS DORSALES TRACTO ESPINOTALAMICO

Figura 5. Vias sensitivas.
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Insistimos en que la informacién llega siempre a la médula o las vias ascendentes por
medio de los nervios periféricos.

* Sensibilidad superficial o termoalgésica: es una via consciente que pasa por el
t&lamo. Cuando la informacién llega a la médula por un lado se cruza a la parte
de la médula del ofro lado aproximadamente al mismo nivel y asciende por toda
ella hasta llegar al talamo (ahi se hacen conscientes muchas cosas que nos suce-
den) y sube hasta la parte de la corfeza que controla la sensibilidad. El camino
que coge esta informacién subiendo por la médula lo hace por una parte laferal
y lo denominamos haz espinotaldmico.

* Sensibilidad profunda y téctil discriminativa: las sensaciones conducidas por la
columna dorsal (es la parte posterior de la médula, adonde llega la informacién
que recogen los nervios de la piel v las articulaciones) son la sensacion de posi-
cion, de movimiento de las articulaciones y del cuerpo, de discriminacion de dos
puntos, de vibracién y de presion. Las sensibilidades discriminativas, intimamente
vinculadas a los receptores mecdnicos y las vias de la columna dorsal, son la de-
ferminacién de la textura de las cosas, la localizacién de un punto que ha sido to-
cado, la discriminacion de dos puntos estimulados y la sensacién de peso. Esta
informacién también acaba cruzandose de lado, pero mucho mas arriba, en el
fronco del encéfalo casi.

la sensibilidad que llega al télamo de cada lado es la sensibilidad que se recoge en
la parte contralateral del cuerpo. Esto es, cualquiera que sea el tipo de sensibilidad y
fanto si hablamos de la cara como si hablamos del resto del cuerpo, el tdlamo y la cor-
teza derechos procesan la sensibilidad izquierda y al revés. Lo que cambia, tanto para
los tipos de la sensibilidad como para los niveles anatémicos, es el lugar donde se cru-
zan las sensibilidades. Como en el fronco del encéfalo hay varios puntos en los que se
cruza mucha informacién [y ahora decimos no solo sensitiva, sino fambién motora, de
los ojos, del cerebelo...), cuando se produce una lesion en el tronco del encéfalo nos
podemos encontrar en el paciente alteraciones de un lado v del ofro del cuerpo, como
veremos cuando hablemos de los sindromes neurovasculares del ferritorio posterior y
como ya hemos comentado en la localizacion anatémica de la debilidad.

Segin la altura en la que se produzca la lesion, pues, tendremos alteracion en una
parte determinada de nuestra anatomia y afectacion de un tipo de sensibilidad.

* Lesiones parietales (del l6bulo parietal del cerebro) o de las proyecciones tala-
mocorticales (la parte de las vias que van desde el tdlamo hasta la corteza). Se
producen alteraciones de las sensibilidades complejas o elaboradas, y también
pueden afectarse las basicas. La sensibilidad basica nos dice si nos tocan vy
dénde, mientras que la sensibilidad més elaborada va a acabar dandonos infor-
macién fan compleja como las texturas, el objefo que fenemos en la mano, lo que
nos escriben en la piel. Y la lesion en un lado nos daré afectacién en el lado con-
tralateral. Segin la extension, nos afectard a todo el hemicuerpo contralateral
(cuando decimos hemicuerpo, nos referimos a cara y cuerpo) o solo a las zonas
afectadas segin el hominculo de Penfield.
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* Alteraciones talémicas: como es el punto donde llegan todas las sensibilidades
conscientes, se afectan todas las sensibilidades en el hemicuerpo contralateral,
de modo que ya a la corfeza no llega ninguna informacién sensitiva. Cuando un
paciente tiene anestesia contralateral es muy probable que tenga una lesion en el
talamo. A veces aparece un cuadro de hiperpatia o dolor, muy caracteristico del
sindrome falémico. La afectacion talamica puede también ocasionar alteraciones
de ofro tipo, no solo sensitivas, pues el talamo es una estructura que tiene nicleos
que reciben informacién que compete al movimiento, al nivel de alerta, a los ojos,
al lenguaje y a ofras funciones.

Alteraciones en el tronco del encéfalo: como hemos comentado antes, en el fronco
enfra y sale la informacion de los pares craneales, que son los nervios de las estruc-
turas de cara y cuello. Como lo hacen a distinfos niveles, cuando hay una lesion en
un lado del tronco podemos tener afectacion de la sensibilidod de un lado de la
cara que a lo mejor aln no ha cambiado de lado v lesién de las vias largas de la
sensibilidad que llevan la informacion de un lado del cuerpo, vy que ya ha cambiado
de lado. Asi, podemos encontramos hipoestesia de la cara derecha y del cuerpo
izquierdo, por ejemplo (ademds de ofras alteraciones que veremos més adelante).

Cuando se afecta la médula espinal, que ya no es materia de la patologia cere-
brovascular més habitual, la alteracion de la sensibilidad nos ayuda a los neure-
logos a deferminar el nivel de la lesiébn medular, tanto por la regién anatémica
afectada como por el tipo de sensibilidad dafiada. Si recordamos los gréficos de
las vias sensitivas, la sensibilidad de la temperatura y del dolor entra por un lado
y se cruza al ofro lado de la médula mas o menos a la altura a la que entra, mien-
fras que la sensibilidad profunda sigue por el lado por el que enfra hasta el bulbo.
Esto hace que una lesién parcial de un lado de la médula afecte a la sensibilidad
profunda del lado de la lesion y a la termoalgésica del ofro lado.

Antes de acabar, hacemos una 0ltima observacién, muy sencilla: la disfuncion sensi-
fiva se clasifica en sintomas positivos, con parestesias [percepciones anémalas sin es-
timulos) y disestesias (sensacion anémala fras estimulo), v en sinfomas negativos, que
son la hipoestesia y la anestesia.

e. Alteraciones visuales

Cuando un objefo es de nuestro inferés, nuestros ojos se mueven dentro de las cuencas
para que la imagen caiga en el punto de méxima visién de la refina, que se llama
macula.

El movimiento de los ojos viene producido por seis pares de misculos que se mueven de
manera coordinada para que los ojos siempre estén en paralelo, excepto cuando nos
miramos la punta de la nariz [ese movimiento se llama de convergencia ocular). Cualquier
asincronia en los movimientos de esfos msculos daré lugar a que veamos doble. Estos
mUsculos estén inervados por esos nervios de la cabeza que llamamos oculomotores y
corresponden a lo que ya se explica en ofro punto, los pares craneales il IV y VI.
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Las pupilas acttan a modo de diafragma que regula la cantidad de luz que entra en
las retinas. Los mUsculos constrictores de la pupila no son voluntarios y su informaciéon
lega a ellos a través del Il par craneal.

Consideremos que fenemos dos campos visuales, el que queda a la derecha de nues-
fra nariz [realmente, de nuestra linea media) y el que queda a su izquierda. Con cada
ojo percibimos lo que hay delante de él: el ojo derecho el campo derecho, el ojo iz
quierdo el campo izquierdo. Hay una pequefia parfe en la que lo que ven los ojos
se solapa, esa parte es la de la visién binocular, central (Figura 6).

Izquierda  Derecha

Campo visual derecho Campo visual izquierdo Campos visuales
Campo visual
Campo visual Campo visual Ojo ! "
del ojo derecho ~_ — del ojo izquierdo
o 2
DERECHA IZQUIERDA 3 Newio dpfico ' ‘.
Qui 5ot Nervios opticos Guiasma . '
viasma opico—__ 7 P 4 Tracto ptico
NUdeol . Tracto bptico Cuerpo 4 ' '
supraquiasmatico — Cuerpo 5 geniculado
geniculodo lateral 5
lateral
Corteza visual derecha Corteza visual izquierda Corfexvisuel

Figura 6. En el primer dibujo vemos cémo se recoge la informacion visual. El ojo derecho recibe lo que hay en
nuestro lado derecho, y el izquierdo lo que esté en nuestra parte izquierda. Ya en cada refina la informacién se
localiza cruzada (fijaos en los colores gris oscuro y gris claro), cada retina, en vez de “reflejar” directamente lo
que tiene delante, lo cambia de lado y lo que estd a la derecha del ojo derecho se va a la parte izquierda de
esa refina derecha, y viceversa. Esa informacién que llega a la refina de cada ojo, que sigue siendo simplemente
lo que el ojo tiene delante o el campo visual de cada ojo, se va por el nervio éptico. El nervio derecho lleva lo
que "ve” la refina derecha. En el quiosma se mezclan las informaciones v, al final, la informacion que ya fransita
por el cerebro rumbo al occipital estd cruzada de lado. En las radiaciones épticas derechas, pintadas de gris os-
curo, va la informacién que corresponde con lo que estd enfrente de nosotros en el lado izquierdo del campo
visual de cada ojo.

En el segundo dibujo se hace un esquema anatémico con distintas lesiones a las que corresponden los circulitos de
la derecha. Los circulitos representan lo que el paciente no ve (en gris) en el caso de cada lesion. Cuando se estropea
el nervio &ptico izquierdo, en el nimero 1, la persona no ve nada de lo que tiene en el lado izquierdo (OJO, QUE
ESTE DIBUJIO ESTA CAMBIADO DE |ADO RESPECTO DEL PRIMERO, NO OS LEIS CON DERECHA E IZQUIERDA.
Seria igual que si se lesionara toda la refina izquierda. Cuando se lesiona solo una porcién de nervio dpfico, en el
nimero 2, como lo que se lesiona es la parte del nervio que llevaria las fibras que recogen el lado nasal de lo que
tiene en el lado izquierdo, pues solo dejaria de ver ese trocito gris. A partir del nimero tres, como las fibras ya esfén
cruzéndose o cruzadas, una Onica lesién va a afectar la percepcion de partes de ambos campos, derecho e iz
quierdo, pero solo un fragmento de cada campo. El dibujo 3 de los circulos se llama hemianopsia bitemporal. Las
lesiones 4y 5 se denominan hemianopsias derechas (izquierdas serian del ofro lado). A veces la lesion no es de
todo un campo, sino solo de un cuadrante, y se llamarian cuadrantanopsias. Cuando hay lesiones cerebrales pe-
quefias en las radiaciones dpticas puede pasar esfo Glimo de las cuadrantanopsias.

la informacion que recoge cada retina, sin embargo, esté cruzada, de lado (la parte
izquierda de cada refina recoge lo que esté a la derecha) y de arriba abajo (lo que
estd abajo en la refina corresponde a la parte mas superior de la imagen).

Por delante del quiasma, si se estropea todo no veremos lo que estd en el lado de la
lesion. Sin embargo, todo lo que se estropee por detrds del quiasma ya estard cam-
biado de lado [para una explicacion mas completa, mirad el pie de la Figura 6).
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la informacién visual circula por las radiaciones dpticas (estas pasan por los l6bulos
parietal y temporal] hasta llegar a la corteza occipital. En el l6bulo occipital hay varias
"cortezas visuales” (igual que hay varias “corfezas motoras”). Baste decir que el cortex
occipital estd organizado de modo que hay zonas que nos informan sobre el movi-
mienfo del enforno, y ofras que nos ayudan a formamos una idea consciente de lo
que vemos y a comprender lo que perciben nuestros ojos. La parte que recibe la in-
formacion de la méxima agudeza visual esté en el polo occipital, en toro a una ci-
sura cerebral que se llama cisura calcarina. En conclusion, la informacién visual esté
segregada en la corteza visual y cuando vemos se nos activan muchisimos puntos:
color, forma, movimientos... Se procesan en lugares distintos, pero posteriormente se
infegran para percibir la informacion como un todo complejo.

Esta via estéd muy simplificada y habla solo de la informacion que hacemos consciente
en la corfeza occipital. Realmente la informacién recogida en la retina llega, de ma-
nera inconsciente, a ofras estructuras, como las del fronco del encéfalo, para activar
los musculos de la pupila, para aportar informacién sobre la cantidad de luz a los
nicleos del suefio...; esa informacién inconsciente sirve para que funcione la pupila
y los mUsculos del movimiento ocular externo.

Problemas de alineacién ocular y de la pupila

los seis mUsculos extraoculares de cada ojo estan inervados por tres pares craneales
(que recordamos que son como los nervios de la médula de los brazos, pero que se
refieren a estructuras de la cabeza y a alguna del cuello y salen del ronco del encéfalo,
en su mayoria del mesencéfalo aunque fambién de la protuberancial: el Il par craneal
inerva los misculos recfo interno, recto

superior, recto inferior y oblicuo menor; Recto Superior [RS) ~  Oblicuo Recio Inferno o
| . | i | Superior (OS) Medial (R

el IV par inerva el oblicuo mayory el gecio \

VI par el recto externo. EX[’RGE"”O \

la paresia de pares oculomotores
ocasiona diplopia binocular (esto

quiere decir que cuando miramos Oblicto

con los 2 ojos vemos doble y si mi- e Recwo[Rwlr;Ferior
ramos con uno vemos bien). La di- o o r/Ol ORS O o
plopia monocular (o sea, ver doble

por un ojo solo) se contempla en lu-

xaciones del cristalino y, menos fre- RE Rl Posicién primaria R RE

cuenfemente, en algunas lesiones
occipitales. Cuando le pedimos al R 0S R/OS OS/RI - OS Rl
paciente que mire un boligrafo mien-
fras lo movemos delante de sus ojos
nos vamos fijando en como mueve
cada ojo. El recto inferno de un ojo CONVERGENCIA
lo mueve para adentro, el externo

RI RI

Figura 7. Motilidad ocular.
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para fuera, el superior para arriba, el inferior para abajo. El oblicuo mayor mueve el
ojo a la punta de la nariz y el menor lo mueve hacia el entrecejo (Figura 7).

la motilidad pupilar (Figura 8) depende del il par craneal y de fibras del sistema nervioso
simpdtico (recordemos que el sistema nervioso vegetativo es el auténomo, el que funciona
sin nuestro control] vehiculadas por el V par o frigémino (ese cuya funcién principal dijimos
que era la sensibilidad de la cara y el movimiento de los musculos de la masticacion).
El Il par se encarga de la constriccion pupilar (hacerla més pequeiia o provocar miosis)
y es un elemento localizador muy importante en algunas situaciones de dafio cerebral
masivo por hemorragia o grandes infartos cerebrales, en los que puede producirse “her-
niacién” cerebral del uncus temporal (es asi como se llama a una parte medial del l6bulo
temporal), por cuyas inmediaciones transcurre el Il par craneal, traccionando de él'y ha-
ciendo que el paciente tenga una pupila muy dilatada, signo ominoso.

Figura 8. Reflejos pupilares: cuando  REFLEJO PUPILAR A LA LUZ

se esfimula directomente una pupila,

como en el dibujo de la derecha del pa-

ciente, la luz es recogida por el nervio

opfico. Esa informacion, ademas de se-

guir la via que ya conocemos hasta la Con esfimulo directo, Y

corteza, donde se interpreta, sigue un @ pupla se hace més Nos fijomos en el ojo que no
camino que se desvia antes del cuerpo  Pe4ve esfimulamos con la finferna
geniculodo para alcanzar el drea pre-

tectal y tras hacer sinapsis en el nicleo

de Edinger Westphal, alcanzar los mos-

culos constrictores de la pupila por Vemos la constriccion En condiciones normales, también se
medio de fibras del lll par craneal. pupilar: reflejo directo contrae la pupila aunque no reciba esti-
mulo direcfo: es el reflejo consensuado

Defectos campimétricos

las alteraciones visuales pueden tener su origen en las estructuras de los ojos, que
serén, por lo general, de manejo por parte de Oftalmologia, o bien en ofras partes
de la via visual, muchas y muy variadas, por las que fransita el estimulo visual hasta
que es complefamente integrado en nuestro cerebro (Figuras 6 y 9).

Segin se afecte lo campimetria del paciente (el dibujo de los campos visuales de una

persona, los circulitos de la Figura 6), podremos decir que las lesiones estarén en el

ojo, el quiasma o, lo que nos ocupa en nuestro caso, por detras del quiasma. Las le-

siones de la pafologia cerebrovascular, mas fre-

Nervio 6pfico cuenfemente refroquiasmdticas, se producirén en

los radiaciones épticas, que van por los l6bulos

pariefal, temporal y occipital, produciendo défi-

cits campimétricos. En ellos los pacientes no ven

9;?5@%0 bien o todo un lado del campo visual (esto

loteral quiere decir que no ven bien la parte derecha

\ de su espacio o la parte izquierda v lo llamamos

Radiaciones hemianopsia) o simplemente un cuadrante supe-

rior o inferior de ese campo visual derecho o iz
Figura 9. Via visual. quierdo (lo llamamos cuadrantanopsial.

=z Quiasma éptico
__— Tractos épticos

Opticas
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Hay ocasiones en las que escribimos la palabra escotoma, con la que nos referimos
a una mancha en el campo visual que no termina de corresponder ni a medio campo
ni a un cuarto de campo.

3. LA EXPLORACION NEUROLOGICA
Carlos Lépez de Silanes de Miguel y Luis Ignacio Casanova Pefia (Neurologia del HUT)

El método clinico en Neurologia tiene como fundamento la exploracién neurolégica.
Esta nos permitira establecer el diagnéstico sindrémico del paciente. Solo una correcta
etiquefa sindrémica nos permitiré llegar a un diagnéstico y a un tratamiento apropiados.

Los neurdlogos evaluamos sistematicamente a nuestros pacientes, adoptando un orden
en la exploracién que es comin a todos y evaluando los distintos “sistemas” de un
modo homogéneo.

Nosotros aludimos a “sistemas” cuando nos referimos a las grandes funciones que
exploramos en nuestros pacientes. Asf, atenderemos a las “funciones superiores”, al
sistema motor de los pares craneales, al sistema motor del resto del cuerpo, al sistema
de la sensibilidad y al sistema de la coordinacién y el equilibrio.

la exploracion neurolégica es similar en todas partes. Una plantilla habitual de la ex-
ploracién neurologica podria ser la siguiente:

* Fondo de ojo. No nos detendremos mucho en esto, porque un oftalmélogo podria
escribir un libro solo sobre el fondo de ojo. Baste decir que el fondo de ojo es una
"ventana” al cerebro y nos permite afinar en la valoracion de cuadros en los que
la presion del cerebro puede estar aumentada. También puede ayudamos en cuo-
dros vasculares con afectacion de la refina o en enfermedades en las que el nervio
ptico no funcione bien. Lo hacemos con un oftalmoscopio de mano, herramienta
que suele bastarnos, aunque los oftalmélogos lo consideran algo rudimentario.

* Andlisis de “funciones superiores”: consciente y orientado en las tres esferas (con eso
nos referimos a fiempo, espacio y personal. lenguaije fluido, sin elementos afésicos
(aqui se desarrollan, si el paciente tiene enfermedad, las afectaciones del lenguaje
que hemos conocido en el correspondiente apartado del lenguaie y que la logopeda
explica muy claramente en su capitulo). Se hard alusion a la campimetria por con-
frontacion fen la que se comprueba de manera rudimentaria la percepcién visual pe-
riférica del paciente por cada lado, y es una prueba que nos informa de una amplia
dreq, las radiaciones opticas que discurren por la zona temporal, parietal y occipital)
y se especificard, por Uliimo, si el paciente tiene alteradas las praxias y las gnosias.

* Andlisis de los pares craneales por orden: se suele obviar la mencion al par | u o
fatorio (su exploracién tiene interés en el cribado de la enfermedad de Parkinson,
pero se hace con un kit de olores muy complicado, de la Universidad de Pensilvania,
que no suele estar disponible]. Lo relacionado con la vista [excepto cuando se men-
ciona la campimetria) se engloba en el concepto mofores oculares externos o MOE.
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También se alude a la pupila por medio de una frase que suele ser “pupilas isocd
ricas y normorreactivas”. Con ello se dice que ambas pupilas responden con con-
fraccién o miosis al estimulo luminoso propio y del ojo confralateral y fambién que
responden con miosis al hacer la convergencia (ponerse bizcos|. Para esta parte
de la exploracion es fundamental una linterna, sirviendo también la del mévil, aun-
que es especialmente molesta porque deslumbra mucho. Se sigue aludiendo a los
pares V (rigémino, sensibilidad de la cara y motilidod de la masticacion) y VIl o fo-
cial (los mUsculos de la mimica). Cuando exploramos el VII par craneal o facial po-
demos encontrar dos pafrones de afectacién: hay uno que es el de las parélisis
periféricas (antiguamente se decia “le ha dado el aire”) en el que nuestro paciente
fiene un lado de la cara muy paralizado, ni cierra el ojo ni puede hinchar los carri-
llos. Curiosamente, la pardlisis central, que suele ser més grave, se diagnostica
cuando no mueve bien solo la parte de la boca (“se le ha forcido la boca”, nos sue-
len decir) y apenas hay alteracion en el ojo. Esta pardlisis central sucede cuando
fallan las fibras de la fuerza que van desde la corteza motora hasta el nervio, pero
sin afectar al nervio.

El patrén central es mucho mas frecuente en los ictus, aunque no olvidemos que si
se lesiona el fronco del encéfalo en un infarfo de territorio posterior (que no cunda
el panico, luego explicamos qué es eso) fallara el nervio VI, dando la pardlisis que
hemos descrito como periférica (Figura 10). EI VIl no suele explorarse de manera
dirigida en esfa parte. Y se remata aludiendo a los pares “bajos” (IX, X, XI'y Xll] y
resolviéndolo con un escueto “bajos normales”. Los bajos se llaman IX o glosofarin-
geo, X o vago, Xl o espinal y Xll o hipogloso, y se encargan de misculos de la fa-
ringe (IX), musculos del paladar y ofras funciones del sistema nervioso vegetativo (X),
musculos del cuello (XI) y motilidad de la lengua (XII).

PARALISIS FACIAL PERIFERICA PARALISIS FACIAL CENTRAL

~ Lesion supranuclear
Nocleo del VII par craneal
——

, Nervio facial ~
Lesion en el nervio /
facial

Figura 10. Diferencia entre una pardlisis facial periférica y una pardlisis facial por lesién supranuclear [en ge-
neral, las lesiones cerebrovasculares dan mas frecuentemente ese patrén supranuclear o “central”). La inervacion
de la musculatura de la mimica de la cara tiene una particularidad: la parte superior de la cara, la que nos da
mayor expresividad, tiene una inervacién bilateral, mienfras que la musculatura inferior, que se encarga sobre
todo de la alimentacién y el lenguaie, tiene una inervacién solo contralateral. Cuando falla una parte motora de
la corteza, pues, fallard toda la parte inferior contralateral, pero solo un poco la superior contralateral, ya que
esfa Gltima, como hemos dicho, también recibe fibras de la corteza ipsilateral. En la pardlisis facial de tipo central
la cara “esté menos deformada” que en la periférica. En esta falla ya fodo el nervio, por tanto, falla la inﬁjrmocién
motora de la parte de arriba y de la parte de debajo de la cara. Por eso en una pardlisis periférica facial se afec-
tan fodos los musculos faciales de un lado de la cara.
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* Andlisis de la fuerza por medio de la Escala del balance muscular, en la que O

significa que no hay movimiento de la extremidades, 1 solo vemos contraccién,
2 movimiento en el plano de la cama, 3 contra gravedad, 4 contra resistencia y
5 la fuerza normal. De todos modos, si no se recuerdan bien los nimeros, los no
neurblogos pueden poner qué puede hacer el paciente con su extremidad, pues
siempre prima la precision a la exactitud lingtistica. A la valoracion de la fuerza
se afiaden los reflejos miotdticos. Cuando son “normales” (cuando se han explo-
rado muchos pacientes ya se sabe lo que es normal, nos resulta complicado de-
finiflo...) se catalogan con dos cruces (++). Si estan hipoactivos, una +. Si no
hay, O. Los reflejos ausentes o hipoactivos son los tipicos de lesiones de los nervios
periféricos. Si estén muy activos +++. A veces se desencadenan “demasiado” al-
rededor de cada punto habitual (en la rétula, en la parte alta de la rodilla, en el
lateral...). Esto se llama “aumento del drea reflexbgena” y suele aparecer al tiempo
de unos reflejos de +++. Finalmente, el famoso “Babinski” o cuténeo plantar ex-
tensor. Cuando se hace una raya por la planta del pie, por el borde lateral y
hasta la base de los dedos, normalmente los dedos se flexionan. Si el gordo se
extiende, eso es pafolégico e indica, como los reflejos muy activos, dafio de la
primera motoneurona.

Andlisis de la sensibilidad superficial y profunda. Para esto se emplea un algo-
dén, un diapasédn vy si buscamos en general problemas medulares o del nervio
periférico podemos buscar algo frio para evaluar la sensibilidad térmica. En la
exploracion se debe estar siempre valorando lado contra lado y también diferen-
cias entre superior e inferior. Durante esta parte de la exploracion hay que esfar
muy concentrado, para infenfar ver si el paciente tiene una afectacion global de
toda la extremidad (que enfocard mas a un problema del sistema nervioso central)
o si nos cuenta una alferacién sensitiva parcheada que pueda corresponder més
bien a una lesion en un nervio periférico o en una raiz raquidea. jNo seria la pri-
mera vez que se darfa por central una neuropatia periférical

Andlisis de la coordinacién, en el que se engloba una evaluacion del cerebelo y
ofra de algunos rasgos propios de un sistema que mencionamos en la explicaciéon
del movimiento vy que se llama extrapiramidal. En este apartado se suele utilizar
una frase més o menos asi: “sin dismefria ni disdiadococinesia. No hay temblor,
ni rigidez”.

® Por (ltimo, andlisis de la marcha esponténea, andando como sobre una cuerda

floja y vigilando la bipedestacién del paciente con los ojos cerrados.
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B. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

1.VASCULARIZACION CEREBRAL. GENERALIDADES
Miriam Eimil Ortiz y Beatriz Oyanguren Rodefio (Servicio de Neurologia del HUT)

la vascularizacion cerebral se realiza a partir de dos territorios bien diferenciados,
denominados “anterior” y “posterior”. El primero recoge el aporte sanguineo a partir
de los sistemas carotideos (derecho e izquierdo), y el posterior por medio del llamado
"sistema vertebrobasilar”.

Ambos territorios confluyen a nivel infracerebral por medio del poligono de Willis,
circuito arterial que permite establecer redes de suplencia en determinadas situaciones
de obstruccion vascular, de modo que la sangre del ferritorio posterior pueda alcanzar
el ferritorio anterior y viceversa. La colateralizacion también puede permitir la suplencia
entre arterias del mismo territorio.

Este poligono estd constituido por la porcion més distal de las carétidas, de la que
saldran las arterias cerebrales medias, las anteriores y, hacia atrés y como canal que
une ambos ferritorios, anterior y posterior, las comunicantes postferiores, que se unen
con el ferriforio posterior (Figura 1).

Cerebral anterior (A2) Comunicante gmeno@ Arteria comunicante anterior

Arferia  ___ / / Cerebral anterior (AT) Arteria cerebral anterior
cerebral ’ Arteria cerebral media
media Poligono
de Willis /Comum'come Arteria carétida interna
At posterior Arteria comunicante
rteria i
— Cerebrdl posterior \
cerebelosd—— posterior  Avrteria cerebral posterior m———=

superior  Perforantes

Arteria Basi __— Auditivo Arteria cerebelosa superior&
rteria Basilar i
\ inferno Arteria basiliar /
Cerebral Arferia cerebelosa Arteria cerebelosa

posterior anteroinferior anteroinferior /

i Arteria cerebelosa
Ateria =" Arteria cerebelosa leroinferi
vertebral 1e0e posteroinferior
posteroinferior Arteria espinal anterior

Figura 1. Vascularizacién cerebral. A. Poligono de Willis; B. Distribucién de las arferias en el
parénquima cerebral.

En el territorio posterior, las arterias vertebrales, ramas de las subclavias, se unen,
tras recorrer la columna vertebral cervical, en un solo vaso, la arteria basilar, de la
que saldrén ofras arterias para nutrir el cerebelo y el tronco cerebral (arferias cere-
belosas, circunferenciales y perforantes). La arteria basilar forma la parte posterior
de dicho poligono de Willis y acaba bifurcandose en las cerebrales posteriores. Las
arterias comunicantes establecen una union entre las cerebrales posteriores y el terri-
forio carotideo.
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Para los neurélogos, el conocimiento del territorio cerebral que riega cada arteria es
muy imporfante, ya que a fravés de los sinfomas derivados de la falta de aporte de
flujo sanguineo, seremos capaces de aproximarnos a la localizaciéon de la arteria
obstruida (Figura 2).

TERRITORIOS VASCULARES

@ CEREBRALES

Arferia cerebral [ Arferia cerebral anterior
anterior Arteria cerebral media
B Arteria cerebral media B Arteria cerebral posterior

Arteria cerebral posferior
Figura 2. Territorios vasculares cerebrales. A. Cara lateral; B. Cara medial.
la confirmacién de estas sospechas nos la dardn las técnicas de neuroimagen en el

ictus agudo, principalmente la angioTAC. Las técnicas de neuroimagen se describen
mds adelante en esfe capitulo.

A continuacién se describen los sindromes vasculares asociados a la obstruccion de
las principales arferias cerebrales.

2. SINDROMES NEUROVASCULARES

Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia del HUT)
y Francisco Navarro Castro (Enfermeria de SUMMA 112)

a. Sindromes de la arteria cerebral anterior (ACA)

* Produce paresia de la pierna contralateral y del brazo si se extiende lateralmente.
Puede incluso producirse una intensa debilidad de brazo vy cara.

® £n la fase aguda de la lesion los ojos se desvian al lado de la lesién (por afeccion
de la corteza oculomotora encargada de la version ocular al lado contralateral).

® Pueden aparecer signos de liberacion frontal (comportamiento desinhibido e in-
adecuado), vy si hay afeccién bilateral, mutismo acinético.

® £n lesiones del hemisferio izquierdo puede producirse apraxia de la mano iz
quierda, llamada apraxia simpdtica, por desconexion callosa (recordemos que
apraxia es no saber organizar los movimientos para ejecutar acciones mante-
niendo la fuerza conservadal).

® Puede aparecer una alteracién del lenguaie del estilo de una ofasia transcortical
motora y es frecuente el habla hipofénica o susurrada.

® la inconfinencia urinaria es un signo de lesiones bilaterales del l6bulo frontal en
su parte paracentral.
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b. Arteria cerebral media (ACM)

* Aparece una hemiplejia de las extremidades contralaterales y paresia de tipo cen-
fral de la cara también contralateral, hemihipoestesia, afasia global o heminegli-
gencia segin afecta a hemisferio dominante o no dominante, desviacién de
cabeza y ojos al lado de la lesion y hemianopsia homénima. En funcién de la
zona de afectacién, esfos sinfomas serdn de mayor o menor intensidad.

c. Arteria basilar (AB), vertebrales y cerebelosas

® |a obsfruccion de las arferias del ferritorio vertebrobasilar (excepto las cerebrales
posteriores) pueden dar cuadros cerebelosos, cuadros de pérdida de fuerza y sen-
sibilidad de un lado y afectacién de pares craneales del ofro, fluctuaciones del nivel
de consciencia... También podemos encontrarnos, en situaciones excepcionales,
fetraparesia y una situacién de coma, incluso. Aprovechamos para decir que en los
ictus el coma no suele ser muy frecuente y que cuando aparece nos estd hablando
o de un ictus masivo, més probablemente hemorrdgico o de un ictus (isquémico o
hemorrégico| del ferritorio posterior. Aungue no hemos hablado de ello, entre las es-
fructuras que dependen de la irrigacion del sistema arterial vertebrobasilar nos en-
conframos algunas que confrolan el nivel de alerta o los ciclos de vigilia y suefio
(como son el fronco del encéfalo o los talamos), con lo que en esfos ictus podemos
ver afectacion del nivel de consciencia aunque los ictus sean pequefios.

d. Arteria cerebral posterior (ACP)

* La clinica viene determinada por manifestaciones visuales, raro es el déficit motor.
Lo principal es la hemianopsia.

® £n el lado izquierdo pueden afectarse funciones lingiisticas, como alexia pura o
alexia sin agrafia, anomia para los colores, discromatopsia y déficit de la memoria
reciente (por lesion hipocampal y del giro fusiforme vy lingual).

® Cuando el infarto es bilateral pueden verse grandes sindromes amnésicos, des-
orientacién fopogréfica y ceguera cortical con anosognosia (sindrome de Anton).

3. CLASIFICACION DE LOS ICTUS

Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia del HUT)
y Francisco Navarro Castro (Enfermeria de SUMMA 112)

a. Isquémicos

Suponen el 85% de los ictus. jPero no todos los ictus isquémicos son iguales! Es im-
portante fener esto en cuenta porque el prondstico de dos pacientes con una explo-
racion parecida puede ser muy distinto, segin el tipo de ictus que hayan sufrido. La
clasificacién de los ictus isquémicos siempre aludird a la localizacién de la arteria
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afecta y a la efiologia. Para familiarizarnos con la terminologia, enumeramos los tér
minos de las clasificaciones, pero sin entrar en més descripciones.

De este modo, segin la etiologia o causa (Clasificacion Toast) podremos encontramos
ictus isquémicos de tipo ATEROTROMBOTICO, LACUNAR Y EMBOLICO. Si su ongen
es desconocido, diremos DE CAUSA DESCONOCIDA y si puede tener distintos orf-
genes, se dird que de ORIGEN INDETERMINADO. Los subtipos de ictus segin el ori-

gen se describen en el aparfado de férmacos.

Si los ictus isquémicos los clasificamos segin la clinica, esfo es, teniendo en cuenta
el sindrome neurovascular, encontraremos unos grupos que fienen en comin, ademds,
algunos aspectos pronésticos (Clasificacién de Oxford):

* Infarto completo de circulacion anterior (TACI): son lesiones muy extensas, de mal
pronéstico vital y funcional. Para hacer este diagnéstico los pacientes han de tener
alteradas las funciones corticales, hamianopsia y déficit sensitivo y/o mofor ipsi-
lateral en ol menos dos de las tres porciones (cara, brazo, pierna). Son mas fre-
cuentemente embdlicos (Figura 3al.

© ©

Figura 3. Ejemplos de TAC craneal basal de los subtipos de ictus segin la Clasificacion de

Oxford: TACI A; PACI B; LACI C; POCI D.
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¢ Infarto parcial de circulacion anterior (PACI): son més restringidos que los ante-
riores, tienen el mayor indice de recurrencia. No cumplen todas las caracteristicas
del grupo anterior. Supone el sindrome neurovascular més frecuente y su origen
es tanfo embdlico como aterotrombético (Figura 3b).

e Lacunar (LACI): tienen mejor pronéstico que los anteriores desde el punto de vista
vital, aunque funcionalmente depende del tipo. Hay varios tipos segin la clinica,
los més frecuentes se llaman lacunares tipicos y son el hemimotor, hemisensitivo,
disarfria-mano forpe, sensitivo-motor, ataxia-hemiparesia. Los lacunares son infartos
muy pequefios, menores de 15 mm (Figura 3c).

® Infartos de la circulacién posterior (POCI): su pronéstico vital y funcional es bueno,
pero fienen altas tasas de recurrencias tardias. Tienen que cumplir alguno de los
siguientes criterios: alteracién de pares craneales ipsilateral al infarto y de vias
largas contralateral, déficit sensitivo y/o motor bilateral, trastornos oculomotores,
disfuncion cerebelosa sin alteracion de vias largas ipsilaterales, hemianopsia ais-
lada. Son més frecuentemente frombéticos (Figura 3d).

b. Hemorrdgicos
Suponen el 10-15% restante de los ictus.

Aunque los ictus hemorrdgicos pueden ser intraparenquimatosos o fratarse de hemo-
rragias subaracnoideas o de hematomas, ahora se contemplaran Gnicamente las he-
morragias infraparenquimatosas, sean profundas o lobares.

la efiologia mas frecuente es la hipertensiva, a continuacién encontrariamos las mal-
formaciones vasculares y la angiopatia amiloide, ademds de la foma de anticoagu-
lantes, toxicos...

los sintomas méximos suelen establecerse al inicio del cuadro y hay un amplio por-
centaje (35%) de ellas que experimentan progresién del sangrado en las horas si-
guientes. Son mds frecuentes la cefalea, la alteracién del nivel de consciencia, los
vomitos vy la tensién arterial muy elevada en la fase aguda. En general, tienen una
mortalidad que se aproxima al 45%, especialmente en las primeras 24 horas.

4. INTERVENCIONES AVANZADAS EN EL ICTUS ISQUEMICO AGUDO

Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia del HUT)
y Francisco Navarro Castro (Enfermeria de SUMMA 112)

la repercusion epidemiolégica y socioecondmica del ictus es escalofriante. Con una
incidencia anual de 200,/100.000 habitantes al afio, el ictus se considera hoy en
dia la segunda causa de mortalidad en la poblacion general y la primera en mujeres.
Es, ademds, la principal causa de hospitalizacion y discapacidad en Neurologia.
Debido al envejecimiento de la poblacién, se espera que estas cifras aumenten en
los préximos afos'.
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En las Oltimas décadas se ha producido una auténtica revolucion infernacional en la
afencién al ictus agudo, con la aparicién de tratamientos especificos, que, aplicados
de forma precoz y en pacientes seleccionados, mejoran de forma significativa el pro-
néstico funcional a largo plazo. Estamos obligados por ética médica, como profesio-
nales sanitarios, a facilitar el acceso de todos los pacientes que sufren un ictus a las
técnicas diagnésticas y terapéuticas modemas, con el fin de optimizar su recuperacion
(Declaracién de Helsinborg 1995).

las caracteristicas fundamentales del ictus son la instauracién brusca (no hay aviso
previo, no se puede prever) y el estrecho margen de tiempo en que un drea determi-
nada de tejido cerebral puede permanecer viva, en ausencia de flujo sanguineo. Ese
tiempo hoy dia cuenta mds que nunca porque por fin confamos con técnicas eficaces
para recanalizar lo arteria obstruida. El ictus es, por tanfo, una urgencia neurolégica.
Cracias a la infegracién de esta idea, en la dltima década se han producido avances
muy importantes.

Por una parte, se ha reconocido la importancia de la organizacion de los profesionales
sanitarios en la fase aguda del ictus mediante la elaboracion de protocolos y planes
de actuacién multidisciplinar, que facilitan una atencién sistematizada en cada una de
las fases del proceso, y aseguran el acceso precoz de fodos los pacientes a interven-
ciones avanzadas. De esfa forma surge el concepto de "Cédigo lctus”, que hace re-
ferencia a la actuacion coordinada de los Servicios de Emergencias extrahospitalarios
(SUMMA 112, SAMUR...) e infrahospitalarios (Urgencias, Neurologia, Radiologia.. )
en la atencién al ictus agudo candidato a ferapias y cuidados especificos.

Debe activarse, por tanfo, un Codigo Ictus en aquellos pacientes con buena vida basal
(Escala de Rankin modificada de 2 o menor) que presentan sinfomas neurolégicos fo-
cales de instauracién brusca en las @ horas anteriores o de inicio desconocido, fanto
originados en la calle (extrahospitalario) como en el hospital (infrahospitalario)?#. Esto
se desarrollaré ampliamente en los capitulos 1y 2 de la parte 2.

La Comunidad Auténoma de Madrid (CAM) ha establecido unos Indicadores de calidad

que deben cumplirse en todos los centros participantes del sistema de Codigo Ictus*:
e Activacion del Codigo Ietus por SUMMALlegada al hospital <1 hora.
® llegada al hospitalRealizacién de TAC craneal <1 hora.

e Comienzo de sinfomas-Valoracién por neurdlogo: <3 horas en mas del 50% de
los ictus y <6 horas en més del 60% de los ictus.

El objetivo del control de estos tiempos es lograr comenzar la fibrinolisis infravenosa
(FIV) en menos de 1 hora desde la llegada del paciente al hospital, y en menos de
Q0 minutos desde el comienzo de los sinfomas.

Se describiran en este capitulo las intervenciones que han demostrado ser eficaces
(niveles de evidencia clase IA/IB) y seguras en el ictus agudo, asi como los Gltimos
avances en el drea de la neuroimagen en este dmbito que facilitan el empleo de los
fratamientos de revascularizacion' 2.
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Dichas infervenciones son fres:
® Trombolisis o fibrinolisis infravenosa (FIV).
® Atencién y cuidados en Unidades de letus (Ul).

¢ |ntervencionismo neurovascular (INV).

a. Fibrinolisis intravenosa (FIV)

Recomendacién clase I, nivel de evidencia A

Con la publicacion en 1995 de los estudios americanos NINDS 1y 25, se demostrd
por primera vez que los pacientes con ictus agudo fratados con alteplasa o activa-
dor del plasminégeno fisular (rTPa, a dosis de 0,9 mg/kg, méximo 90 mg) en las
primeras 3 horas del comienzo de los sintomas, tenfan un 30% més de probabili-
dades de ser independientes (Escala modificada de Rankin o ERm <2, ver anexos)
a los 3 meses, que aquellos tratados con placebo, manteniendo niveles de seguri-
dad aceptables (tfasa de hemorragia cerebral sintomdtica 6,4% con rTPa frente al
0,6% con placebo; p <0,001). Estos resultados supusieron un hito en la historia de
la Neurologia Vascular, y tan solo un afio después (1996), la FDA aprobé la FIV
con rTPa en EE.UU.

Estudios posteriores constataron los datos del NINDS (ECAS |, ECAS II, ATLANTIS A,
B). En 2002 la alteplasa fue aprobada en Europa con la condicion de participar en
estudios europeos de practica clinica (SITSMOSTe y ECASS 1II7). En 2007 los resul-
tados de SITSMOST demostraron la eficacia y seguridad de la trombolisis i.v. con al-
teplasa en las primeras 3 horas del ictus frenfe a placebo. En 2008 el ECASS Il
obtuvo resultados similares con la ampliacién de la ventana terapéutica a las 4,5
horas en pacientes menores de 80 afics. En 2011, la Agencia Europea de Medica-
mentos [AEM|) expandié la aprobacién en Europa.

Desde entonces, los expertos sospechan que la medicacion es probablemente eficaz
incluso més allé de las 4,5 horas, pero a dia de hoy ain no se ha demostrado (IST
llI). También se han estudiado ofros farmacos (prouroquinasa, estreptoquinasa, fe-
necteplasa vy recientemente desmoteplasa en DIAS |, Il, lll), pero ain no se han en-
confrado resultados significativos.

El rTPa actia en la cascada de la coagulacion (Figura 4) activando el paso de plas-
mindgeno a plasmina, que rompe el frombo de fibrina.

Su eficacia es indudable en las primeras 4,5 horas del inicio de los sinfomas. Sin
embargo, los resultados son inmensamente superiores en la primera hora, decreciendo
la eficacia con el paso del tiempo (“tiempo es cerebro”). Ya en 1995 los investiga-
dores de NINDS destacaron la importancia de la administracién precoz del trata-
miento: pautado entre 0-90 minutos del inicio de los sintomas, se lograba buena
evolucion a los 3 meses con OR (odd ratio) 2,11 (IC 95% 1,33-3,55), frente a un
OR 1,69 (IC 95% 1,09-2,62) aplicado entre 90-180 minutos®.
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Figura 4. Cascada de la coagulacién y funcién del rTPa. La via infrinseca se inicia cuando la
sangre contfacta con el endotelio lesionado. Sin embargo, la via extrinseca precisa de factores

ajenos al plasma y propios de algunos tejidos (e{'. cerebro, pulmén) para activarse. Estas mo-
ares de dichos tejidos al lesionarse [traumal.

léculas son desprendidas de las membranas celu

la complicacion més temida de este tratamiento es la hemorragia cerebral sintomé-
fica, que oscila entre el 2-11% segin las series. Otras complicaciones son la hemo-
rragia sistémica y las reacciones alérgicas (1,3-5,1%)>7.

Con el fin de seleccionar apropiadamente los pacientes candidatos al tratamiento y mi-
nimizar osi el riesgo de complicaciones hemorrégicas, a lo largo de estos Ultimos afios
expertos infernacionales en Neurologia Vascular han elaborado una lista de criterios
de inclusion y exclusion de pacientes, que estd bajo continua revision (AHA, GEEV de
la SENZ?). En general, son candidatos al tratamiento con rTPa i.v. aquellos pacientes
con buena vida basal (ERm < 2) que presentan sinfomas neurolégicos focales de instau-
racion brusca en las 4,5 horas anteriores o de inicio desconocido. Desarrollamos los
criterios de inclusion y exclusion en el capiiulo 1 de la parte 2.

Hoy en dia, en centros de referencia, la tasa de pacientes que reciben FIV oscila
entre el 15-25% de los pacientes con ictus (Indicador de calidad de la CAM para
este ffem: >10% de los ictus)4.

b. Unidades de Ictus (Ul)

Recomendacién clase I, nivel de evidencia A

Tal y como recoge la OMS vy el Comité Europeo del Ictus, en 1995, en la Declaracion
de Helsinborg, las Ul son unidades especificas de cuidados intermedios, no infensivos,
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para el fratamiento del paciente con ictus. Constituyen la infervencion mas eficaz en
la fase aguda. Analizadas de forma independiente, las terapias revascularizadoras
son las infervenciones que resultan mas eficaces en aquellos pacientes que retnen
los criferios para su aplicacion. Sin embargo, la atencion especializada en Ul es la
infervencién de la que se beneficia mayor parte de la poblacion con ictus (porque se
emplea en muchos mas pacientes, no solo los sometidos a revascularizacion).

Numerosos estudios han demostrado en los Ultimos diez afios que la atencion en Ul re-
duce la mortalidad {un 18%) v la dependencia funcional a medio plazo (reduccion de
un 25% en mortalidad y dependencia funcional). También son costeeficaces, pues con-
fibuyen a disminuir la estancia media hospitalaria, insfitucionalizacion y readmisién!.

Como exponemos més adelante, las Unidades de Ictus son areas geogréficamente
delimitadas, que cuentan con moniforizacién continua no invasiva, Enfermeria espe-
cializada, neurélogo de presencia fisica en horario continuado y estén coordinadas
por neurdlogos expertos en enfermedades cerebrovasculares. Ademds, cuentan con
protocolos médicos y neurolégicos de actuacion, vias clinicas detalladas, registros
especificos y planes de formacién bien definidos. Tienen acceso a técnicas diagnés-
ficas concrefas (analiticas, tcnicas avanzadas de neuroimagen, neurosonologia.. )
y a un equipo médico multidisciplinar (Urgencias, UCI, Radiclogia, Medicina Interna,
Neurocirugia, Cirugia Vascular, Rehabilitacion, Trabajo Social...)124.

Contando con este armamento, los objetivos de una Ul son: seleccionar pacientes
candidatos al tratamiento revascularizador, prevenir y tratar precozmente complica-
ciones médicas y neurolégicas, e instaurar planes de Rehabilitacion y prevencion se-
cundaria desde la fase aguda.

la eficacia de las Ul se susfenta, ademds de en la dotacion de recursos humanos y ma-
feriales concrefos, en una gestién racional de esfos, es decir, en una adecuada seleccion
de aquellos pacientes que se pueden beneficiar de los cuidados en Ul, y del periodo
de tiempo en que lo haran. Es por ello que existen criterios de entrada y salida bien de-
finidos!? que se presentan en el capitulo 2, en el apartado de Unidad de Ictus.

Transcurrida la fase aguda, el paciente pasaré a la planta de Neurologia Vascular
para proseguir su proceso diagndstico y ferapéutico.

Aquellos pacientes que no cumplan los criterios de ingreso en Ul, y que por tanto no
se beneficiarian de los cuidados en una Ul, ingresarén directamente en la planta de
Neurologia Vascular, donde la vigilancia es menos exhaustiva y el programa de visitas
mas flexible.

Existen fres modelos de atencién hospitalaria especializada en el ictus (Figura 5), en
funcién del grado de experiencia, la dotacién de recursos y los tratamientos que ad-
ministran en la fase aguda del ictus'4.

Tanto los Hospitales con Ul como los Hospitales de Referencia, cuentan con Ul. En
relacion con las terapias de reperfusion, los Hospitales con Ul estan capacitados vy
acreditados por los organismos responsables para administrar frombolisis infravenosa,
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Figura 5. Modelos de atencion hospitalaria especializada en el ictus.

mientras que los Hospitales de Referencia pueden ofrecer ademés tratamiento endo-
vascular. los pacientes procedentes de Hospitales con Ul que sean candidatos a este
Gltimo tipo de terapia, deberdn ser frasladados a Hospitales de Referencia de forma
organizada, con la mayor celeridad. Una vez realizado el procedimiento, y cuando
el paciente esté estable, se procederd al traslado de vuelta a su Hospital con Ul. Por
su parte, los Hospitales con Equipos de Ictus, deberan trasladar sus pacientes candi-
datos a terapias de revascularizacién, bien a su Hospital con Ul de referencia o bien
a su Hospital de Referencia para INV, segin la terapia indicada en cada caso®?.

c. Intervencionismo neurovascular (INV)

Recomendacién clase I, nivel de evidencia A

Tal y como hemos explicado, sabemos desde hace afios que la FIV es eficaz en el
fratamiento del ictus agudo. Sin embargo, tiene principalmente dos limitaciones. Por
una parte, unos criterios de exclusién que restringen su aplicacion en muchos casos,
por miedo al riesgo de sangrado cerebral o sistémico. Y por ofra, una eficacia limi-
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fada en la lisis de frombos grandes, responsables de la oclusion de arterias de gran
calibre, y por tanfo de infartos extensos asociados a elevada morbimortalidad.

Estos argumentos han sido el fundamento de la investigacién de técnicas de revascu-
larizacion més avanzadas que, como en Cardiologia, por medio de un catéfer con
acceso femoral, logren llegar hasta la arteria ocluida y extraer (frombectomia mecé-
nica), lisar (fibrinolisis infraarterial) o estabilizar (angioplastia con stent) el frombo de
forma eficaz y segura.

Con este propésito, desde 1999, han surgido numerosos estudios ([PROACT, MELT,
MERCI, MULTF-MERCI, SYNTHESIS, IMS 1ll), tanto con fibrinolisis intraarterial (libera-
cion de fibrinolitico directamente en el trombo), como con trombectomia mecénica
(extraccion del trombo con dispositivos especiales) que desafortunadamente no logra-
ron demostrar diferencias significativas frente a la ferapia convencional (FIV). Los mo-
fivos que se han encontrado para explicar su fracaso son: el uso de catéteres viejos
y poco eficaces [Merci®), y los refrasos hasta el comienzo de la intervencion.

Finalmente, a lo largo del dltimo afio 2014-20135, siefe ensayos clinicos (MR CLEAN,
ESCAPE, EXTENDHA, SWIFT-PRIME, REVASCAT, THRACE y THERAPY'019) han demos-
frado que el tratomiento del ictus agudo mediante INV, en presencia de oclusion de
gran vaso en ferritorio anterior, dentro de las primeras 6 horas del comienzo de los
sinfomas, y en circunstancias especificas (fracaso o confraindicacion para FIV), mejora
el pronéstico funcional, frente a la FIV aislada.

las diferencias en eficacia en oclusiones de gran vaso entre FIV e INV son abismales.
Por una parte, la tasa de recanalizacion media en el caso de la FIV ronda el 13-50%
(ACI 10%, ACM 30%, AB 30%), mientras que en el caso del INV esté entre el 60-
100%. Ademés, estas diferencias en la recanalizacién se acomparian de mejores re-
sultlados funcionales (ERm <2) en el grupo de INV, segin estudios recientes

mencionados {19-42% con FIV, 32-71% con INV].

la tasa de hemorragia cerebral sinfomdtica en INV (alrededor del 3%), es mas baja
que en FIV. Complicaciones derivadas de la técnica son: embolizacion a ofros terri-
forios (5-8%), diseccién arterial (1-4%) y perforacion arterial (0,6-5%)'16.

Existen 3 tipos de dispositivos Utiles en la trombectomia mecanica: Merci® (2004,
dispositivo en espiral con punta distal, que afraviesa y afrapa el frombo, similar a un
"sacacorchos”), Penumbra® (2007, dispositivo tunelizado que aspira el frombo) y los
stents refrievers (Solitaire® y Trevo®, 2012, dispositivos con forma de red tunelizada
que afrapa el trombo en su inferior). Actualmente, los dispositivos que cuentan con
nivel de recomendacién de clase | son los stents retrievers. En el caso de la trombosis
basilar, la recomendacion para INV es 2B, ya que existe menor cantidad de estudios
de INV en territorio posterior.

las técnicas de trombolisis intraarterial y angioplastia en la fase aguda del ictus rara
vez son la primera eleccién en el tratamiento de estos pacientes hoy en dia?. Debido
a su elevado coste, al riesgo de complicaciones derivadas de la técnica y a la difi-
cultad de acceso a estos procedimientos, la seleccion de pacientes debe ser estricta-
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mente realizada. Son pacientes candidatos aquellos con oclusion de gran vaso (ACH,
M1, M2, ABJ, menores de 80 afios [en revisién) y con buena vida basal (ERm <2)*.
En la oclusion de ACP y ACA la indicacién se individualizard segin el cuadro clinico”.

Si deciamos en el caso de la FIV que se fratan aproximadamente un 10-25% de los
ictus en los Hospitales de Referencia, en el caso del INV se pueden llegar a tratar al
10% del total de los ictus, y un 3% de las FIV fallidas (Indicador de calidad de lo
CAM para esfe item: >1% de los ictus)*°.

5. CONCEPTOS DE NEUROIMAGEN
Esther de Antonio Sanz (Neurorradiéloga. Servicio de Radiologia del HUT)

las secuencias de difusion (DWI) en la RMIN craneal suponen hoy dia la técnica de
neuroimagen de mayor sensibilidad (88-100%) y especificidad (?5-100%) para la
deteccion del infarto cerebral agudo. Mediante parémetros especificos [coeficientes
de difusion aparente), los radiclogos son capaces de distinguir éreas infartadas de
dreas de tejido potencialmente salvable (penumbra). Ademas, es mas precisa que la
TAC craneal en la evaluacion de las lesiones en territorio posterior.

Sin embargo, en el ictus agudo esfas técnicas no resultan practicas por la dificultad
de acceso y el refraso que su realizacién supone.

Por el contrario, la TAC craneal multimodal es una técnica répida y eficiente para el
diagnéstico precoz del ictus vy para seleccionar a los pacientes que se beneficiaran
del tratamiento trombolitico. Es la técnica de neuroimagen mdés extendida en la eva-
luacion del “Cédigo letus”.

Esta exploracién se compone de tres pruebas distintas:

a. TAC craneal basal

Con esta exploracion descartamos un origen hemorrdgico y patologias que simulen
un cuadro ictal (hemorragias extraaxiales, tumores, malformaciones vasculares...). En
la TAC craneal basal la hemorragia se ve hiperdensa (blancal y el infarto hipodenso
o hipoatenuado (gris/negro).

Ademas, permite defectar signos precoces de infarto (aunque su sensibilidad es bajal.
Estos signos precoces se deben a la hipoperfusion y al edema citotdxico que condi-
cionan una hipoatenuacién del parénquima cerebral y pérdida de diferenciacion
entre sustancia blanca y sustancia gris ademas de poder identificar vasos densos si
exisfe trombo en los mismos.

A la hora de cuantificar la extensién del infarfo (a través de la hipoatenuacion)
usamos la Escala ASPECTS (Figura 6] (o P-ASPECTS en fosa posterior) para reducir la
variabilidad interobservador. En el ferritorio de ACM (o en fosa posterior) se nominan
10 regiones vy se van restando puntos si existe hipoatenuacion en los mismos, de fal
forma que, a menor puntuacion, mayor afectacién y peor pronéstico.
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ASPECTS
Evaloa hipodensidad franca
Cada zona afectada resta 1 punto

10- = ASPECTS

Figura 6. Escala ASPECTS.

Esta escala es de utilidad para los neurdlogos en la toma de decisiones acerca del
fratamiento revascularizador.

b. AngioTAC craneal

Su objetivo es determinar el origen y la naturaleza de la oclusion que causa el cuadro
ictal {frombo, diseccién). Ademds valora la existencia y gradia la colateralidad, asf
como la presencia de enfermedad aterosclerdtica, variantes anatomicas. ..

Para los neurélogos es de vital importancia en determinadas situaciones:

® Si se objetiva oclusion de vaso grande (ACI, M1, M2, arteria basilar) en angioTAC,
el paciente puede ser candidato a INV (ver arriba).

* Diferenciar ictus de ofras patologias [stroke mimics|, sumada a la TAC de perfusion.

® Complementaria a la TAC de perfusién y a las caracteristicas del paciente, para
tomar decisiones en relacién con FIV o INV en situaciones concretas (criterios de
exclusién menores). Ver arriba.

En ausencia de angioTAC (dificultad de acceso, alergias a contrastes yodados. .., el
neurélogo puede aproximarse a estos diagnésticos mediante el Doppler transcraneal
(DTC). Con el DTC se pueden diagnosticar oclusiones de gran vaso, si bien la defi-
nicién y la precision de la angioTAC son claramente mayores, y existe variabilidod
interobservador. La sensibilidad del DTC oscila entre el 55-20% (se reduce si la ven-
fana ésea no es buena), 0% la de la angioTAC y 95% la de la angioRMIN.



48

las ventajas del DTC radican en que es una técnica no invasiva, de fécil acceso y
bajo coste. También resulta 0til para monitorizar la revascularizacién del vaso ocluido
durante el fratamiento con FIV.

En los dltimos afios, varios estudios (CLOTBUST, TRUMBI) han propuesto un efecto poten-
ciador de los ulirasonidos del DTC asociodos al tratamiento trombolitico, pero de mo-
menfo no se han obtenido resultados concluyentes acerca de su eficacia y seguridad.

c. TAC craneal de perfusién
la isquemia es una disminucion del flujo sanguineo cerebral y engloba dos conceptos:
* Infarto: tejido muerto por necrosis secundaria a isquemia severa mantenida.

® Penumbra: tejido que rodea al infarto, que aunque sufre una disminucién del flujo
sanguineo, puede ser salvado si se actia pronto (TIME IS BRAIN). Es un tejido en
riesgo pero aln no muerto.

Pues bien, la TAC de perfusién ayuda a identificar la presencia de tejido penumbra
y determinar su extension, es decir, tejido cerebral recuperable con técnicas de re-
vascularizacion. La exploracion obtiene informacion cudlitativa y cuantitativa del es-
tado hemodinamico del parénquima cerebral con mapas de colores del tiempo del
fransito (TTM, TTP), flujo (FSC) y volumen sanguineo cerebral (VSC), de tal forma que
con estos pardmetros somos capaces de discernir el tejido muerto del salvable. Lo
diferencia entre ambos radica en el parametro del volumen sanguineo cerebral (VSC)
debido al fenémeno de autorregulacion vascular cerebral.

la autorregulacion vascular cerebral esté conservada en el tejido de penumbra, por
lo que el volumen sanguineo cerebral no estd disminuido (esté conservado o ligero-
mente aumentado) como consecuencia de la vasodilatacion y aporte de colaterales,
hecho que nunca se da en tejido infartado o muerto. El fejido de penumbra no tiene
el volumen disminuido.

Resumiendo, en el tejido infartado-muerto nos encontramos con unos tiempos (TTM,
TTP) aumentados, un flujo (FSC) muy disminuido y un volumen (VSC| disminuido, mien-
fras que en el tejido de penumbra nos encontramos con tiempos (TTM, TTP) aumen-
tados, flujo (FSC) disminuido y un volumen (VSC| conservado o ligeramente
aumentado.

Nos podemos encontrar, por tanto, con varios casos:

® Nicleo infartado rodeado de amplia zona de penumbra (mismatch mayor del
20-30%), candidato a reperfusion si se cumplen criterios de inclusion.

® Todo el fejido es penumbra (no tejido muerto) y por tanto candidato a reperfusion
si cumple criterios de inclusion.

® Todo el fejido estd infartado o existe una escasa-minima drea de penumbra (mis-
tmatch menor del 20%) y por tanto no se beneficiaria de los trafamientos como en
los casos anteriores.
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la técnica de la TAC de perfusion resulia de gran utilidad al neurélogo en algunas
circunstancias:

® Diferenciar ictus de ofras patologias que debutan con sintomatologia similar (stroke
mimics), sumada a la angioTAC. Ej. crisis comicial con pardlisis de Todd frente a
ictus con hemiparesia.

® [ctus de inicio desconocido o del despertar. Clésicamente, si el paciente se des-
perfaba con los sintomas, se tomaba como hora de inicio la hora a la que se
habia acostado. Sin embargo, el ictus podia haberse producido en cualquier me-
mento de la noche, incluso préximo al despertar. Con esta técnica, podemos se-
leccionar pacientes con mismatch elevado (mucho tejido penumbra, salvable) para
tratamiento revascularizador, aun sin tener hora clara de inicio. Un mismatch ele-
vado habitualmente se suele relacionar con tiempo de evolucién menor de 4,5
horas, y probabilidad alta de éxito con tratamiento revascularizador (revasculari-
zacién>sangrado).

® Complementaria a la angioTAC y a las caracteristicas del paciente, para tomar
decisiones en relacién con FIV o INV en situaciones concretas [criterios de ex-
clusién menores). Ej. paciente joven con NIHSS 4 (criterio de exclusién relafivo
NIHSS <4) en ventana para FIV, si el area de infarto potencial (penumbra) es
extensa v tiene oclusion de gran vaso en angioTAC, posiblemente se considere
FIV. Ej. paciente 280 afios, en ventana intermedia 3-4,5 horas (criterio de ex-
clusién relativo para esa edad), con drea pequeiia de core y penumbra extensa
(mismatch elevado), el riesgo de sangrar es bajo [sangra principalmente el fejido
ya infartado).

d. Casos de neuroimagen

Estos son algunos ejemplos de pacientes estudiados en nuestro hospital:

CASO 1

la utilidad primordial de la TAC craneal
basal es descartar (o diagnosticar como en
este caso) la presencia de una hemorragia
cerebral. Se observa lesion (Figura 7) hiper-
densa ovoidea en ganglios basales izquier-
dos (hemorragia cerebral profunda), con
componente hemdtico en el interior de los
ventriculos laterales (lo hemorragia se abre @
ventriculos, tiene componente infraventricular).

Figura 7. Hemorragia cerebral.
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CASO 2

Se observan signos precoces de isquemia
en ferritorio de la ACM derecha en la TAC
craneal basal (desdiferenciacion sustancia
blanca/sustancia gris, edematizacién de los
surcos, hipodensidad fenue parietal derecha)

(Figura 8).

Figura 8. Signos precoces de isquemia.

CASO 3

Signo de la cuerda o ACM hiperdensa, en
la TAC craneal basal, traduce trombo de
gran famafio ocluyendo dicha arteria (ACM
izquierda en este caso) (Figura 9).

Figura 9. Signo de la cuerda o ACM
hiperdensa.

CASO 4

Lesién hipodensa pariefofrontal derecha, con-
cordante con infarto establecido en la TAC
craneal basal (Figura 10).

Figura 10. Infarto esfablecido.
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CASO 5

(Figura 11). Existe defecto de replecién en la angioTAC en segmento M1-2 de
la ACM izquierda (flecha azul; Ay B). Como consecuencia observamos en los
mapas de colores de la TAC de perfusion aumento del TTM y TTP (C y D), con
disminucién del flujo sanguineo cerebral (FSC; E) sin disminucién del volumen san-
guineo cerebral (VSC; F). En azul se demuestra que toda la lesion del territorio
de la ACM izquierda equivale a area de penumbra, sin drea de infarto (G).

Figura 11. Secuencios de angioTAC y mapas de TAC de perfusion en un ictus agudo
de la arteria cerebral media izquierda.




52

CASO 6

(Figura 12). Existe frombo en la angioTAC en la bifurcacién de la arferia basilar
con extension por P1-ACP izquierda (A y B). En los mapas de TAC de perfusién,
vemos un aumento del TTM (D) y TTP (E) en el hemisferio cerebeloso izquierdo,
una disminucion del flujo sanguineo cerebral (FSC; F) pero sin disminuciéon del
volumen (VSC; G, lo que traduce que existe tejido en riesgo pero salvable si se
administra trafamiento revascularizador. Existe una extensa drea de penumbra en
el hemisferio cerebeloso izquierdo, sin infarto establecido (Figura 11).

|

Figura 12. Secuencias de angioTAC y mapas de TAC de perfusion en un ictus
agudo de la arteria basilar.

CASO 7

Secuencia de difusién (DWI) en la RMN
craneal, que demuestra lesion hiperin-
fensa en la protuberancia derecha, con-
cordante con infarto agudo (Figura 13).

Figura 13. Ictus isquémico agudo protube-
rancial derecho en secuencia de difusiéon en

RMN craneal.
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7. GLOSARIO PARTE 1
TEMA: Neurologia basica

* Alexia: pérdida de la capacidad de lectura.
e Agrafia: pérdida de la capacidad de escritura.
* Anomia: dificultad para encontrar las palabras.

* Centro del lenguaje, del movimiento, de la sensibilidad, de la memoria, etcétera.
En tiempos de la frenologia se decia que cada rasgo de la personalidad dependia
de una estructura del cerebro y que incluso por la morfologia del créneo se podia
anticipar el carécter de un individuo. Podria decirse que no estaban equivocados
del todo, porque ahora sabemos que hay estructuras del cerebro que tienen fun-
ciones muy especificas. Hay que tener cuidado, de todos modos, y no ser reduc-
cionistas, porque el cerebro estd profusamente intercomunicado por muchisimas
fibras de conexion, de modo que una lesién en un lugar afecte, a distancia, una
funcién que hemos estudiado que tiene su centro en ofro lugar anatémico (el len-
guaje se altera no solo lesionandose las areas que hemos estudiado que son del
lenguaie, por ejemplo).

* Columnas posteriores: la parfe posterior de la médula por la que sube la informa-
cién vibratoria y discriminativa tactil. Podemos decir columnas dorsales.

* Dominancia hemisférica: en el cerebro hay funciones que estan repartidas de ma-
nera bastante simétrica entre los dos hemisferios. Por ejemplo, la fuerza tiene re-
presentacion en ambos hemisferios, v la dnica diferencia es que el derecho
controla la fuerza del lado izquierdo del cuerpo, y viceversa. Sin embargo hay
funciones, en general muy especializadas, que dependen més de un hemisferio
que de ofro. Sucede con el lenguaje, que depende en la mayoria de la gente del
hemisferio izquierdo.

® Entrecruzamiento o decusacién: la informacién que parte o que llega a un hemis-
ferio del cerebro puede proceder o encaminarse al lado opuesto del cuerpo. Pasa
con la fuerza: la fuerza de lo mano izquierda baja por estructuras del hemisferio
derecho, pero tiene que llegar a un punto en que cambie de lado para acabar
en los musculos de la mano izquierda. El lugar en que se cruza se llama decusa-
cion de las piramides, y esté en la parte baja del bulbo encefdlico. A la informa-
cién sensitiva le pasa algo parecido. Lla sensacién que se percibe en la mano
izquierda acaba llegando al hemisferio derecho. Segin nos refiramos a una u
ofra modalidad sensitiva (recordamos del texto que hay vias sensitivas para la tem-
peratura-dolor y vias para la vibracion y sensibilidad discriminatival, la informacion
se cruzaré en un lado u ofro de la médula. Hay ofros caminos que permiten que
la informacion de un hemisferio pase al ofro (los hemisferios estan comunicados).
Esos lugares por donde va informacién son el cuerpo calloso, la comisura blanca
anterior y el frigono o fémnix.
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® Extrapiramidal: cuando se habla del movimiento solemos referiros a lo que es
meramente fuerza, vy seria lo piramidal, porque esa informacién es la que se “de-
cusa” o "entrecruza” en las pirdmides en el bulbo vy lo extrapiramidal, que seria
para que nos enfendamos, lo que coordina y da precisién al movimiento. Cuando
se habla de Parkinson y enfermedades similares también se habla de “enfermeda-
des extrapiramidales”.

* Ganglios basales: son unas estructuras en el centro del cerebro cuya funcién prin-
cipal se pensaba que solo tenia relacién con el movimiento, pero que ahora se
sabe que infervienen en cinco circuitos distintos que se agrupan en circuitos mo-
fores (oculomotor y motor), asociativos —encargados de tareas cognitivas— (dorso-
lateral prefrontal y orbitofrontal), y limbico o sobre emociones (cingular anterior).

* Giro (o circunvolucién) fusiforme: circunvolucion cerebral que se encuentra en el
lobulo temporal.

® Giro (o circunvolucién) lingual: circunvolucién que se encuentra en la zona occi-
pitotemporal medial.

® Haz corticoespinal: la via por la que baja en la médula la informacion del movimiento.

* Haz espinotaldmico: es la via por la que va la informacién sensitiva relacionada
con la temperatura y el dolor.

* Hominculo de Penfield: es el esquema segin el cual en Anatomia se dibuja la
distribucion anatémica en el cerebro de los centros motor y sensitivo. Este dibujo
(lo podemos ver en el fexto) estd simplificado, sobre todo en el senfido de que pa-
rece que una zona mueve el mefiique, ofra el pulgar, etcétera, cuando realmente
la distribucion o el reparto de la codificacion del movimiento en el cerebro es
mucho mds compleja, pero para estudiar y hacer un andlisis lesional bésico a pie
de cama de los pacientes, los neurdlogos lo seguimos empleando.

® Lébulos: cada uno de los segmentos del cerebro. Anatémicamente vienen delimi-
tados por estructuras visibles, pero no siempre. El fronfal tiene sus fronteras muy
bien marcadas, pero por ejemplo el occipital y el parietal tienen un punto de con-
fluencia que es mas dificil de percibir de un vistazo.

® Mécula: la zona de mayor vision de la refina.

* Parafasias: son palabras que aparecen en los frastornos del lenguaije. Pueden ser
palabras reales pero mal colocadas (por pertenecer a un mismo grupo semantico,
por ejemplo, decir boligrafo en vez de léapiz, o por traslocar un fonema por ofro,
como decir lupa en vez de pupal, o bien palabras inexistentes que se generan
por deformacion de ofras, como decir dronador en vez de ordenador.

* Quiasma éptico: lugar donde se cruza la informacion visual de cada ojo.

e Sindrome: en medicina se considera sindrome a un conjunto de signos y sinfomas
comunes que se pueden presentar en una enfermedad. Un mismo sindrome puede
esfar ocasionado por distintas enfermedades.
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TEMA: Terapias

® Al: segmento 1 de ACA.

® A2: segmento 1 de ACA.

 AB: arteria basilar.

® ACA: arteria cerebral anterior.

¢ ACI: arteria carétida interna.

® ACM: arteria cerebral media.

* AEM: Agencia Europea de Medicamentos.
e AHA: American Heart Association.

® CAM: Comunidad Auténoma de Madrid.

® CLOTBUST: Combined lysis of Thrombus in Brain Ischemia Using Transcranial Ul-
trasound and Systemic riPA.

® ERm: Escala de Rankin modificada. Mide el grado de discapacidad del paciente,
con valores enfre 06, siendo O la ausencia total de discapacidad y 6 el fallecimiento.

® Escala ASPECTS: Alberta Stroke Programme Early CT Score.

® Especificidad (E): probabilidad de que la prueba sea negativa si la enfermedad
no estd presente. Ej. la E de la RMN craneal con técnicas de difusién ronda el
100% para detectar un infarto cerebral agudo (lo que detecta es infarto agudo y
no ofro tipo de lesion, en la mayor parte de los casos).

® Estudio ATLANTIS A, B: Alteplase Thrombolysis for Acute Noninterventional The-

rapy in Ischemic Stroke frial.
® Estudio DIAS I, II, lll: Desmoteplase in Acute Ischemic Stroke frial.
e Estudio ECASS I, II, lll: European Cooperative Acute Stroke Studly.

e Estudio ESCAPE: Endovascular Treatment for Small Core and Proximal Occlusion
[schemic Stroke.

® Estudio EXTEND-IA: Extending the Time for Thrombolysis in Emergency Neurolo-

gical Deficits=Infra-arterial.

e Estudio IMS llI: Interventional Management of Stroke trial. Endovascular Therapy
affer Intravenous HPA versus HPA Alone for Stroke.

e Estudio IST Ill: The third International Stroke Trial.
® Estudio MELT: Middlle Cerebral Artery Embolism Local Fibrinolytic Intervention Trial.

e Estudio MR CLEAN: Multicenter Randomized Clinical trial of Intra-arterial freatment
for acute ischemic stroke in the Netherlands.

® Estudio PROACT: Pro-Urokinase by Direct Arterial Delivery in Acute Middle Cere-
bral Artery Stroke trial.
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e Estudio REVASCAT: Endovascular Revascularization With Solitaire Device Versus
Best Medical Therapy in Anterior Circulation Stroke Within 8 Hours.

® Estudio SITS-MOST: Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke-Monitoring Studly.

® Estudio SWIFT-PRIME: Solitaire With the Intention For Thrombectomy as PRIMary
Endovascular Treatment.

® Estudio SYNTHESIS Expansion: A Randomized Controlled Trial on Intra-Arterial

Versus Intravenous Thrombolysis in Acute Ischemic Stroke.

e Estudio THERAPY: The Randomized, Concurrent Controlled Trial to Assess the Pe-
numbra System's Safety and Effectiveness in the Treatment of Acute Stroke.

e Estudio THRACE: The Contribution of Intra-arterial Thrombectomy in Acute Ischemic
Stroke in Patients Treated With Infravenous Thrombolysis.

® Esudio NINDS 1, 2: National Institute of Neurological Disorders and Stroke trials.
* FDA: Food and Drug Administration.

e Fibrinolisis y frombolisis es lo mismo.

® FSC: flujo sanguineo cerebral.

® GEEV de la SEN: Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la

Sociedad Espariola de Neurologia.

* Hemorragia cerebral sintomética (criterios NINDS): hemorragia cerebral respon-
sable de deterioro neurolégico en puntuacion basal de la escala NIHSS >4 pun-
fos, o que conduzca a la muerte.

® |C 95%: intervalo de confianza del 95%, es aquel intervalo en el que se encuentra
cierto valor desconocido con una probabilidad de acierto del 95%.

® M1: segmento 1 de ACM.
® M2: segmento 2 de ACM.

® MERCI: disposifivo analizado en el estudio MERCI y Multi-MERCI. Safety and ef-
ficacy of mechanical embolectomy in acute ischemic stroke: results of the MERCI
frial. Mechanical Thrombectomy for Acute Ischemic Stroke. Final Results of the
Multi MERCI Trial.

* MRI-DWI: Magnetic Resonance Imaging, Diffusion-Weighted Imaging.
* NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale.
® OMS: Organizacién Mundial de la Salud.

* OR: odds ratio, es el cociente entre el nimero de veces que ocurre un suceso
frente al nimero de veces que no ocurre. Ej. OR 2 de ser independiente a los 3
meses en grupo de FIV: el grupo de FIV tiene el doble de probabilidad de ser in-
dependiente que de no serlo.

¢ Recomendacioén clase |, nivel de evidencia A: el tratamiento es dtil /efectivo. Existe
suficiente evidencia de mltiples estudios aleatorizados o metaandlisis.
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¢ Recomendacién clase |, nivel de evidencia B: el tratamiento es (il /efectivo. Existe
evidencia de un Onico estudio aleatorizado o estudios no aleatorizados.

® rTPa: alteplasa o activador del plasmindgeno tisular.

® Sensibilidad (S): capacidad de una prueba diagnéstica (ej. RMN craneal) para
detectar una lesién o una enfermedad. Ej. la S de la RMIN craneal con técnicas
de difusion ronda el 100% para detectar un infarto cerebral agudo (no pierde
practicamente ningdn infarfo agudo).

® TRUMBI: Transcranial low-Frequency Ultrasound-Mediated Thrombolysis in Brain
Ischemia.

® TTM: tiempo de frénsito medio.
® TTP: Time To Peak (tiempo al pico).

® VSC: volumen sanguineo cerebral.



Parte 2.

EL PACIENTE CON ICTUS.
DESDE LA URGENCIA HASTA
EL ALTA HOSPITALARIA
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A.URGENCIAS

Se define como Cédigo letus la actuacion coordinada de los Servicios de Emergencia
exira e intrahospifalarios en la atencién al ictus agudo. Su principal objefivo es ofrecer
al paciente candidato aquellas terapias indicadas que permitan el rescate del tejido
cerebral potencialmente salvable tras la isquemia cerebral. Estas técnicas, como se
ha explicado en ofra seccion, podran ser fratamientos farmacoldgicos infravenosos o
procedimientos infervencionistas neurovasculares.

El paciente entra en el circuito de un “posible” Codigo Ictus cuando clinicamente se
sospecha un ictus con sinftomas de comienzo reciente. En ese momento se fraslada al
hospital asignado por los Servicios de Emergencias extrahospitalarias, donde se con-
finban los cuidados urgentes hasta la confirmacion del Cédigo Ictus por parte de Neu-
rologia. Llegado este punto se decidiré, segin las caracteristicas del paciente v el
tiempo de evolucion, cudl serd la terapia més apropiada (Figura 1). Hay que anadir
que también entran en el Codigo Ictus todos los pacientes que llegan por sus propios
medios y a quienes en el Triaje de Urgencias se les sospecha ictus.

En el siguiente capitulo desarrollaremos, pues, este proceso:

/Asistencio extrahospitalaria: ‘ A
llamada a Servicios de Uethdq c‘ie\ pccwe'melo\ Ubicacién del paciente en
Urgencias ospifa /Urg{;encwos BOXES ADECUADOS:
) . Triaje por Entermeria: > - .
Cribado répido por parte 1°p ) Se inician los cuidados de
de sanitarios: ESCALAE]E;JIL\:SINNATI. Enfermeria
S POSIBLE ICTUS Y, *
(" Valoracién por A Valoracion POR MEDICOS
SE ACTIVA EL CODIGO NEUROLOGIA: SE DEL SERVICIO
ICTUS CONFIRMA SOSPECHA DE URGENCIAS:
Cuidados avanzados de DEICTUS CONFIRMAN TRIAJE
Enfermeria Contintan los cuidados de Contindan los cuidados
S Enfermeria ) de Enfermeria

Figura 1. Circuito de valoracién del ictus y activacién del Cédigo Ictus.

Este procedimiento, ya en su fase hospitalaria implica:

e [dentificacién temprana del paciente por parte del personal de Enfermeria por
medio de un primer Trigje inicial y un Triaje avanzado posterior.

e Evaluacién general por los servicios médicos del Servicio de Urgencias v, si se
confirma la sospecha del Trigje:
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- Se inician los cuidados de Enfermeria:

« Constantes vitales: glucemia, temperatura, tension arterial, frecuencia cardf-
aca, saturacion de O2.

e Monitorizacién.

« Canalizacién de via venosa periférica.

* Electrocardiograma en papel.

* Andlisis de sangre.

« Soporte emocional al paciente y a su familia.

« Vigilancia activa.

- Se avisa, simulténeamente, a Neurologia de guardia, QUIEN ACTIVARA, si

es preciso, EL CODIGO ICTUS:

« Evaluacién del paciente.

* Realizacion de neuroimagen.

« Decision del fratamienfo mas adecuado.

* Aplicacion de cuidados avanzados de Enfermeria en funcién de las cons-
fantes y la situacion clinica del paciente.

Reduciendo el tiempo transcurrido entre el debut de los sintomas vy la activacién del
Cédigo Ictus se logra incrementar el nomero de pacientes tratados a tiempo con fibri-
nolisis infravenosas con el fin de lograr el objetivo principal: reducir significativamente
la dependencia de los pacientes que han sufrido un infarto cerebral.

El Codigo lctus se defendré con la presencia de un hematoma cerebral, pero se pon-
drén en marcha, de necesitarse, ofros profocolos orientados también a reducir su mor-
bimortalidad. Por tanto, aunque el sistema de Cédigo Ictus no estd disefiado para
este fipo de episodios cerebrovasculares, los pacientes con sangrado cerebral tam-
bién se beneficiaran del proceso.

1. TIEMPOS CLAVE EN EL CODIGO ICTUS
Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

Cuando se habla de celeridad se alude a los tiempos recomendados en los distintos
protocolos, que se pueden sinfetizar en el siguiente cuadro:

Actuacién Objetivos de tiempo
Inclusion en CODIGO ICTUS Inicio sintomas <@ h o desconocido
Inclusion en FIBRINOLISIS i.v. <4,5 h en pacientes seleccionados )
Triaje del paciente* <10 min desde su llegada a Urgencias Figura 2. Tiempos
Realizacién e inferprefacion de la TAC <60 min desde Trigje de actuacion en
Fibrinolisis i.v. si procede <60 min desde Triaje Cédigo letus.

Nota*: segin los estandares de calidad de la SEMES! y el Sistema de Triaje Manchester, los pacientes
con ictus se engloban en Prioridad Il (Naranja). No obstante, en la atencion inicial al Codigo Ictus desde
el Triaje, debe agilizarse este tiempo al maximo con el fin de lograr una valoracién médica precoz. Esta
seré inmediata y reclizada directamente por el neurdlogo de guardia si se ha recibido preaviso de los
Servicios de Emergencias extrahospitalarias, en cuyo caso este esperard en la puerta de Urgencias a la
llegada de la ambulancia.
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2. TRIAJE INICIAL
Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)
Cuando un paciente, sea cual sea su motivo de consulta, es recibido en el Servicio

de Urgencias, pasa a ser clasificado por Enfermeria en la sala de Triaje. Aqui se pro-
cederd a una valoracion rapida y a esfablecer la prioridad de cuidados que precisa.

Se entiende como Triaje la actividad de RECEPCION, ACOGIDA Y CLASIFICACION
en funcién de los sintomas y signos referidos por el paciente o acompanante, en
aras de priorizar la atencién médica y los cuidados de Enfermeria, acorde con los
recursos materiales y humanos dispuestos por la entidad responsable prestadora de
la asistencia sanifaria?.

Supone una herramienta importante de gestién que permite priorizar y adecuar la in-
tensidad de la asistencia, asi como optimizar la decision de ubicacién de los pacien-
fes y los tiempos de respuesta.

Obijetivos generales del Triaje:
e Priorizar la afenciéon a los pacientes mas urgentes y/o graves.
® Cestionar recursos de forma eficaz v eficiente.
® |denfificar a los pacientes en situacion de riesgo vital.
® Asegurar la revaluacion de los pacientes durante su tiempo de espera.
e Decidir el area més apropiada para atender a los pacientes.
® Aportar informacion sobre el proceso asistencial.
* Mejorar el flujo de pacientes y la congestién del Servicio.
* Aportfar informacién de mejora para el funcionamiento del Servicio.

Los niveles de prioridad de Urgencias baséndonos en el Sistema de Triaje Manchester
(MTS] son los siguientes®:

e Inmediata, CATEGORIA 1. Rojo. Supone una infervencion inmediata para aplicar
medidas de resucitaciéon. Tiempo méximo de demora en la atencién O minutos.

* Muy urgente, CATEGORIA II. Naranja. En la que el tiempo méximo de demora
en la atencién no debe superar los 10 minutos.

e Urgente, CATEGORIA Ill. Amarillo. En la que el tiempo maximo de demora en la
afencién no debe superar los 60 minutos.

* Estandar, CATEGORIA IV. Verde. En la que el tiempo maximo de demora en la
afencién no debe superar los 120 minutos.

* No urgente, CATEGORIA V. Azul. En la que el tiempo méximo de demora en la
afencién no debe superar los 240 minutos.
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la prioridad asignada a los pacientes con sospecha de Cédigo Ictus no podrd ser
inferior a la Categoria [F-Naranja, ya que requieren una atencién muy urgente y una
actuacién clinica répida con vigilancia activa del paciente. En caso de que el pa-
ciente sufriera inestabilidad hemodinamica y precisara cuidados de reanimacién, pa-
saria a ser clasificado como Categoria | [Rojo).

A confinuacién se describe el conjunto de sintomas y signos que nos puede orientar
a sospechar un ictus desde el Triaje. Es importante desfacar que no es preciso que
nuestro paciente cumpla todos ellos para diagnosticarlo de ictus. Es mas, la herro-
mienta fundamental encaminada a ello serd la Escala de Cincinnati, sencilla de apli-
car y poco restrictiva, que se describe en el Triaje avanzado, y que permite
seleccionar un amplio grupo de pacientes con ictus probable, sin perder ningan ictus
real (muy sensible, aunque de menor especificidad).

El National Institutes of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) americano esta-
blece cinco signos/sintomas que deben advertirmos de la presencia de ictus.

Estos signos y sintomas pueden ser de muy leves a muy marcados para el paciente.

la principal caracteristica en coman de estos signos y sinfomas y que debe llamarnos
la atencién en la sala de Triaje es la aparicion repentina y brusca que cuenta el pa-
ciente o su acompanante®”.

1. Debilidad (paresias) o imposibilidad de movimiento (plejias| de una parte del
cuerpo, ya sea brazo, pierna o cara. Especialmente llamativo que sea de un
mismo lado del cuerpo.

2. Confusion repentina y/o dificultad para hablar (ofasia, disartria).
3. Cefalea intensa acompaiada de nduseas y/o vomitos.
4. Alteracion de la visién en uno o dos ojos (campo visual ciego, hemianopsial.
5. Alteracion de la marcha y/o el equilibrio. Incoordinacion de movimientos.
la Australian’s National Stroke Foundation afiade un sexto sintoma”:
6. Dificultad para tragar.
la Sociedad Espaiola de Neurologia [SEN) amplia con uno mas’:

7. Trasforno de la sensibilidad, sensacion de “acorchamiento u hormiguillo” (pares-
tesias) de la cara, brazo y/o piera de un lado del cuerpo, de inicio brusco.

Ademés debe tenerse presente que las siguientes manifestaciones clinicas, cuando
se presentan de manera aislada y progresiva, pueden no ser sugestivas de un ictus’:
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e Confusién ® Escofoma centelleante

® Vértigo ® Incontinencia urinaria o fecal

* Mareo e Pérdida de visién unilateral

® Amnesia e Sintomas focales asociados a migrafias
® Disfagia e P¢rdida de conocimiento

e Disartria * Actividad ténica y/o clonica

Aisladas, no son sugestivas de ictus.

Delante de un paciente en la sala de Triaje, debemos tener una vision multifactorial
del mismo, para poder realizar asi una categorizacién acorde a los signos y sintomas
que presenta el paciente; por lo que hemos de tener en cuenta elementos que le afec-
fan y que van a conformar su hisforia clinica (serd descrita con defalle més adelante
en el aparfado 5.a de este capitulo), con la que a confinuacién tomaremos la decision
de en qué prioridad debemos clasificarlo y nos iremos haciendo una idea de si este
paciente es candidato a entrar en Codigo Ictus o no.

3. TRIAJE AVANZADO

Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

El Triaje avanzado se define como el conjunto de protocolos, circuitos y drdenes mé-
dicas preestablecidas, para intervenciones, procedimientos o fratamientos, que
puedan ser aplicados por el personal de Enfermeria de forma auténoma, interdepen-
diente, después del Trigje inicial, en cierfos tipos de pacientes, y bajo criterios
esfrictos y circunstancias especificas®.

Si tenemos a un paciente que sospechamos que pudiera sufrir un ictus, se le realizaré
una serie de evaluaciones que a continuacion se detallaran, y esto conforma el Triaje
avanzado en ictus.

a. Herramientas para el Triaje avanzado: la Escala de Cincinnati

Se han desarrollado varias herramientas en forma de escalas para facilitor el recono-
cimiento del ictus agudo dentro de los medios extra e intrahospitalarios, aunque no
hay estudios de validacion en nuestro pas.

las gufas clinicas recomiendan el uso de escalas al considerar que incrementan la
precision del diagnéstico y agilizan fanto este como la consideracién del tratomiento
y los fratamientos sin que se consuma demasiado tiempo en completarlas. Una de
esas escalas es la Escala de Cincinnati.
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Prueba Resultado
Asimetria facial
(hacer que el paciente Normal: ambos lados de la cara se mueven de
sonrfa — forma simétrica
I

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

o muestre los dientes)

Fuerza en los brazos Normal: ambos brazos se mueven igual

(hGC@f que_e| paciente ([pueden servir ofras pruebas como prensién de
cierre los ojos y las manos)

mqnfengo los brazos Anormal: un brazo no se mueve o cae respecto
estirados durante al ofro

10 segundos|

Normal: el paciente utiliza palabras correctas,
sin farfullar

Habla .

Anormal: el paciente al hablar arrastra las

palabras, ufiliza palabras incorrectas o no

puede hablar

(hacer que el paciente hable)

Figura 3. Aplicacién de la Escala de Cincinnati.

En la Cincinnati Prehospital Stroke Scale (CPSS) (Figura 3) se valora la presencia de
uno o varios sinfomas de fécil y répida deteccién en el paciente. Esté basada en una
simplificacién de la Escala para Ictus del NIH (National Institutes of Health, grupo de
instituciones estadounidenses inferesadas en la investigacién) que agrupa varios v fiene
por objeto identificar pacientes con ictus que puedan ser candidatos a recibir frombolisis.

Cuando el cribado con la CPSS es positivo para ictus, no es buena préctica demorar
el paso del paciente del Triaje a boxes por recabar més informacién clinica.

En el estudio de una cohorte prospectiva se observéd una alta reproducibilidad de la
escala entre el personal prehospitalario. Se ha demostrado que se trata de una buena
herramienta de validacién e identificacion de los pacientes que han sufrido un ictus”.
la escala, a su vez, presenfaba una sensibilidad y especificidad aceptables”. Con
esta escala podemos evaluar al paciente dentro del Triaje en menos de 1 minufo. Es
de fécil comprension y recordatorio. Se valora la respuesta del paciente en funcion
de 3 pruebas: asimetria facial, fuerza en los brazos y discurso!®!".

la presencia de un hallazgo en la CPSS ha demostrado una sensibilidad mayor del
87% y una especificidad del 89% para el diagndstico de ictus cuando es manejada
por personal sanifario enfrenado®.

Interpretacion:
® Si 1 signo es anormal, la probabilidad de ictus es del 72%.

® Si los 3 signos son anormales, la probabilidad de ictus es >85%.
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b. Herramientas para el Triaje avanzado: criterios de inclusién y exclusion

de Cédigo Ictus

Para facilitar el cribado de los pacientes y aumentar el nivel de alerta de los de este,
las autoridades sanitarias de cada comunidad proponen una tabla de criterios de in-

clusion y exclusion (Figura 4).

Criterios de inclusién en Cédigo Ictus

2. Situacion basal del paciente previa al ictus:
Escala de Rankin modificada <2

e Confusion repentina
e Dificuliad para hablar o entender

[no achacable a otras causas)

1. Inicio de los sinfomas a puerta de hospital <9 horas o hora desconocida

3. Déficit neurolégico actual presente en el momento del diagnéstico:
Presencia de alguno de los sinfomas de sospecha de ictus:
e Entumecimiento, debilidad o pardlisis repentina de la cara, el brazo o la pierna de un hemicuerpo

e Pérdida de vision brusca de uno o ambos ojos
e Cefalea intensa, repentina y sin causa aparente asociada a nduseas y vémitos

e Dificultad repentina para caminar, pérdida de equilibrio o coordinacién

Criterios de exclusién en Cédigo Ictus

1.No cumple criterios diagnésticos de ictus
2.Mdés de 9 horas de evolucion de los sintomas

5. Demencia (moderada-grave)

3.Paciente con gran dependencia: Escala de Rankin modificada =3
4. Situacién clinica de enfermedad avanzada irrevesible

Figura 4. Criterios de inclusion y exclusion de la Comunidad de Madrid para el Cédigo Ictus.

la aplicacion de estos criterios NUNCA servird EN EL TRIAJE para descartar lo que
se ha catalogado de ictus con la Escala de Cincinnati. Debemos tener en cuenta que
algunos de estos criterios se prestan a inferpretaciones erroneas y que seré el neuré-
logo/a de guardia el que decidiré si un paciente entra o no en CODIGO ICTUS.

Cabe destacar que en esfos criferios se
mencionan sinfomas referidos a la pierna,
obviados en la Escala de Cincinnati, o vi-
suales. Sirva, pues, para no olvidar que un
déficit de fuerza o una alteracién de la sen-
sibilidad de inicio agudo en una piema, o
una afectacién visual de comienzo abrupto,
siendo un O en la Escala de Cincinnati,
deben manejarse como sospecha de ictus.

Ofro dafo que no se debe pasar por alto
es una sinfomatologia compatible con ictus
YA RESUELTA en el momento de la asisten-
cia ol Triaje. En este caso podemos esfar
anfe un ataque isquémico fransitorio (AlT),
con alto riesgo de recidiva.

A

Figura 5. En el Triaje, Enfermeria valorard
la Escala de Cincinnati como criferio para
decidir si el paciente ha tenido un ictus,
ayudandose, o no, de los criterios de in-
clusién. los criferios de exclusion se em-
pleardn mas adelante y seréd Neurologio
quien mesure su importancia.
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4. UBICACION DEL PACIENTE EN LOS BOXES ADECUADOS

Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

El paciente pasa a los boxes definidos en el protocolo del hospital. Dichos boxes
deben contar con sistemas de monitorizacion continua no invasiva, personal de En-
fermeria entrenado y acceso rapido a fratamientos urgentes especificos. En ellos se
inician los cuidados de Enfermeria (ver mas adelante], que en un principio consistirén
en la obfencion de una via periférica de gran calibre y la extraccién de sangre para
un andlisis basico que incluird tiempos de coagulacion, determinacion de plaquetas
y glucemia. Esto se produce simulténeamente a la valoracién por parte de Medicina
de Urgencias. Tras esta evaluacion, se avisard a Neurologia.

5. AVISO A NEUROLOGIA

Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

En un breve periodo de tiempo el neurélogo de guardia debe decidir si, por las co-
racterfsticas clinicas y el tiempo de evolucién, se acfiva formalmente el Codigo lctus
o se prosigue con ofro fipo de cuidados de acuerdo con las necesidades del paciente.

Asi, a su llegada, el neurdlogo deberd realizar un diagnéstico diferencial y més ex-
haustivo de la pafologia que presenta el paciente.

El diagnéstico de ictus, aunque sea fundamentalmente clinico, puede resultar bastante
complejo. En un estudio, hasta el 30% de los pacientes enviados a Urgencias por sos-
pecha de ictus presentaron finalmente ofras pafologias; en ofro estudio en pacientes no
hospitalarios, solo el 8% de los pacientes no comatosos, sin trauma craneal y con sin-
fomas neurolégicos relevantes (alteracion de la consciencia, signos neurologicos focales,
convulsiones, sincope, dolor de cabeza o una mezcla de debilidad,/mareo,/néuseas)
fueron posteriormente diagnosticados de ictus”. Con el objetivo de aumentar la sensibi-
lidad del proceso y asi que no se “escapen” pacientes candidatos a trafamiento revas-
cularizador, el Trigje se disefia para que se clasifiquen como Cédigo Ictus muchos
pacientes, aunque luego no lo sean. El neurdlogo seré quien aplique criferios especificos
que “criben” los pacientes considerados ictus y que finalmente no lo son.

En el proceso de anamnesis y exploracién del paciente los neurdlogos tienen en cuenta
una serie de dafos que permifen clasificar al paciente, en primer lugar como vascular,
para luego definir con la exploracion la extension de la lesion y poder aplicar, fras una
historia clinica al paciente o a la familia, los criferios de inclusién y exclusién que dardn
paso a uno u ofro tratamiento, previa realizacion de una prueba de imagen.

a. Historia clinica del paciente

Neurologia tiene que ser capaz de extraer de la historia clinica aquellos datos que
luego se emplean para indicar o contraindicar los trafamientos:
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® Factores de riesgo cerebrovascular: edad, sexo, antecedentes familiares, ictus
previo, hipertensién arterial, obesidad, consumo de toxicos, diabetes mellitus, sin-
drome metabélico, anticonceptivos orales/ferapia hormonal, cardiopatias embo-
ligenas, estenosis de la arteria carétida, factores predisponentes a disecciones de
vasos cervicocefdlicos.

® Hora de inicio de los sintomas: es muy importante hacer constar con la mayor
exactitud posible el momento de inicio de los sinfomas para ayudamos a decidir
si el paciente cumple criterios de Cédigo Ictus. En el caso de que el paciente no
sea capaz de proporcionar dicha informacién, debemos buscar a un familiar o
acompafiante que pueda constatarlo. O en el caso de que se haya despertado
con los sintomas, la hora de inicio de los sintomas se define como la Gltima vez
que el paciente estuvo despierto v libre de sinfomatologia, aunque esta circuns-
fancia es especial y la indicacién del fratamiento revascularizador recaerd, con
los nuevos criterios, en la presencia o no de fejido salvable en la TAC multimodal.

* Episodios recientes con probabilidad de formar trombos o hemorragias: infarto
de miocardio, fraumatismos graves, cirugias, sangrados importantes. ..

* Medicacién habitual: insulina, antihipertensivos, anticoagulantes. ..

® Grado de autonomia: puntuacién en la Escala de Rankin modificada. la Escala
de Rankin modificada (ERm) proporciona una forma sencilla de evaluar la disca-
pacidad. La decision de su inclusion entre los datos iniciales a recoger esta moti-
vada por la influencia que la situacion basal del paciente tiene en los posteriores
tratamientos. En este sentido, la puntuacion en la Escala de Rankin puede ser un
criterio de inclusién o exclusién en CODIGO ICTUS'2. La puntuacién varia de O
a b puntos, siendo <2 un punto de corte a la hora de ser excluido del CODIGO
ICTUS. Esto podria ser un punto flexible teniendo en cuenta el resto de circunstan-
cias del paciente. Esta escala también es usada en diversos estudios para valorar
el grado de discapacidad posterior al infarfo cerebral, a los 90 dias o a los 3
meses'? (Anexo 1y 2).

b. Exploracién del paciente

Para la evaluacion del déficit neurolégico en la efapa hospitalaria, Neurologia utiliza
la Escala NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale). Esta escala requiere en-
frenamiento y certificacion para su utilizacion'

la Escala NIHHS utiliza 15 elementos para evaluar al paciente con un ICTUS. Es
una medida validada de la gravedad del ictus en funcién de una exploracién deta-
llada. Estratifica el dafio neurologico durante la valoracién inmediata, v se realiza
de forma sistemdtica a la cabecera del paciente, empleando la puntuacion obtenida,
que oscila entre O y 30 puntos, siendo O la normalidad. Es de obligada realizacion
en la valoracion inicial del ictus isquémico, para la administracién del fratamiento fi-
brinolitico y, posteriormente, para el control de la evolucién.
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Diversos estudios han demostrado una correlacion adecuada de la NIHSS con la
evolucion clinica de los pacientes y permite establecer una seleccién apropiada del
fratamiento.

6. ACTIVACION DEL CODIGO ICTUS

Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

En este momento, valorada la hisforia clinica, explorado el paciente y analizados los
criterios de inclusién y exclusion de las disfintas terapias, Neurologia decide ACTIVAR
EL CODIGO ICTUS. Esto significa completar el proceso con una prueba de imagen,
fras cuya evaluacion, v si siguen sin aparecer criterios de exclusion, se iniciard el fra-
famienfo més apropiado.

Aunque parece que la activacién del Codigo es un momento de “todo o nada”, la
realidad es que los procedimientos que se llevan a cabo, especialmente por parte
de Enfermeria, se han puesto en marcha antes del momento en que Neurologia de-
cide que hay que seguir adelante. Podriamos decir que hay un continuum de cui-
dados durante el que Neurologia determina que se hardn tratamientos especiales.
A partir de ese momento de “activacion formal”, Neurologia pasa a liderar el pro-
ceso asistencial.

iCODIGO!

AcTivacion  COPICOIE

scopico:  3CODIGO?

Figura 6. El Cédigo Ictus es un proceso asistencial continuo que se inicia con su sospecha y
continda con su activacién, finalizando tras los cuidados de planta.

a. Prueba de imagen

Remitimos al capitulo correspondiente.

b. Tratamiento fibrinolitico

Tras la realizaciéon de las pruebas de imagen, y habiendo descartado hemorragia
cerebral, el neurélogo tomard la decisién acerca del tratamiento fibrinolitico:
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® Verificar CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION. Es el limo escalon previo a

la indicacién del tratamiento fibrinolitico sistémico.

® Informar a la familia de las diferentes posibilidades terapéuticas vy firmar el con-
sentimienfo informado.

Una vez realizado lo anterior, se dard la orden de iniciar la terapia con rtPA (factor
activador del plasmindgeno i.v.:

® Dicho fratamiento se aplicard bien en el box destinado a ello en Urgencias o bien
en la Unidad de Ictus, segin los profocolos del centro.

® Se estima el peso del paciente y se administra una dosis corregida segun este,
que nunca superard los 90 mg de férmaco. Dosis= peso x 0,9 mg'.

® Por fanto, nunca se usarén mas de dos viales (cada uno fiene 50 mg).
® £n cada envase viene un vial con el farmaco, en polvo, y un disolvente. Se mezclan.

® Una vez mezclado, se administra una primera dosis en bolo de 2-3 minutos, que
serd el 10% de la dosis total'“.

e Comprobado que el paciente la folera, se administrard el resto en una infusion
continua durante una hora, disolviéndolo en suero salino fisiolégico (SSF), segin
caracteristicas del paciente (folerabilidad a volemia), en hasta 250 cc de SSF'“.

Durante la infusién el neurélogo permanecerd a pie de cama con el paciente, vigi-
lando las tomas de la tension arterial (TA) en el monitor y explorando con la Escala
NIHSS cada 15 minutos. En ese momento siempre habré un enfermero de referencia
para dar agilidad en el caso de necesitarse infervenciones urgentes.

Transcurrida la infusién, confirmada la estabilidad del paciente, y si esta se ha lle-
vado a cabo en Urgencias, se procederé al traslado de este a la Unidad de Ictus.

DOSIS: 0,9 mg/kg (dosis maxima 90 mg)
10% en bolo en 2-3 min

El resto en infusion continua en 250 cc de SSF durante 1 hora

CUIDADOS DURANTE LA INFUSION

Monitorizacion con Doppler transcraneal durante el proceso

Ante la sospecha de sangrado
cerebral (HTA grave, cefalea

TA cada 15 min durante Escala NIHSS y Canadiense it o hss
la infusion cada 15 min para vigilar grjve, \T/OT'l ©s, dumenio
Siempre TA <185/105 evoluciéon neurologica >4 punios):

1 .Defener infusién
2 Repetir TAC craneal urgente

Figura 7. Cuadro basico para la infusion de fibrinolitico o trombolitico (rtPA).
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7. CUIDADOS DE ENFERMERIA

Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

Como ya hemos dicho, los cuidados de Enfermeria se inician en el momento en el
que el paciente pasa a la ubicacién deferminada para estos casos, y contintan a lo
largo de fodo el proceso. Se implementarén, eso si, unos algoritmos predefinidos en
el caso de iniciarse “oficialmente” el Codigo Ictus.

El tratamiento y cuidados del ictus tienen como finalidad minimizar el érea de infarto
cerebral, evitando que las zonas de isquemia cerebral reversible (penumbra) se trans-
formen en dreas més grandes de infarto cerebral irreversible?.

Una vez comprobados el nivel de conciencia y la estabilidad hemodindmica del pa-
cienfe mediante la secuencia ABC se realizardn unos cuidados generales:

* Ayuda para acomodacion en box, refirada de ropa y colocacion de camison
hospitalario.

e Facilitacién de un ambiente tranquilo.

® Reposo en cama. Posicion semi-Fowler a unos 452, No olvidar las barreras de se-
guridad laterales.

® Refirada de protesis si fuera necesario para la seguridod del paciente y objetos
metdlicos.

e Comunicacién verbal: a la hora de comunicarnos con el paciente debemos po-
nernos frente a él, para que pueda vernos por completo, estableciendo contacto
ocular. Hablar lentamente y con claridad. Dar tiempo a procesar la comunicacion.
Dar mensaijes cortos y simples. Realizar preguntas con respuestas si o no. No ele-
var la voz a menos que la persona tenga problemas auditivos. Mantener la calma
en fodo momento'®.

la forma de comunicarse con los pacientes se desarrolla en dos capitulos disfintos,
con lo que esfo es tan solo una introduccion.

® Apoyo emocional a paciente y familia.

® Monitorizacién continua de frecuencia cardiaca (FC)y TA cada 15 min.

Canalizacién de la via venosa periférica de gran calibre, 18 G, para la posterior
administracion de perfusion durante la realizacién de la TAC. Canalizar en brazo
no parético, puesto que en el brazo con disminucién de la movilidad o alteracién
de la sensibilidad se incrementa el riesgo de flebitis al estar comprometido el re-
forno venoso.

Obtencion de muestras sanguineas basicas (hemograma, bioguimica y coagula-
cion). Estas muestras deberan ser llevadas de manera inmediata a laboratorio y
se avisard a los técnicos de que se precisan los resultados con urgencia.
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e Determinacion de consfantes: TA, temperatura, FC, saturacion de O2 y glucemia
capilar. Segin constantes iniciar tratamiento segin profocolo.

® Realizacién de electrocardiograma (ECG) con fira de ritmo.
e Dieta absoluta.

® Si el paciente no controla esfinferes, y a no ser que haya recomendacién médica
para el sondaje vesical, se colocard parial.

® Medidas para la prevencion de Glceras cuténeas, en especial cuidado con los
miembros paréticos.

e Trafomiento farmacolégico prescrito.
e Evitar los siguientes procedimientos:
- Administrar antiagregantes ni heparinas.
- Realizar punciones artferiales ni sondajes (riesgo de sangrado).

- Administrar soluciones glucosadas, salvo hipoglucemia.

a. Tensién arterial

Hipertensién arterial (HTA)

Una complicacion comin en la fase aguda del ictus es encontrar la TA elevada, que
aparece como reaccién del organismo al infarto y habitualmente se esfabiliza en los
siguientes dias”'°.

Debemos mantener un estricto control de la medicion de la TA 'y de la frecuencia car-
diaca mediante monitorizacion continua y toma de TA cada 15 min.

Tras la toma de TA en el Triaje, a su llegada al box se volverd a comprobar la cifra

dada.

Como norma general, no se recomienda la reduccién de la presion arterial en el pa-
ciente con ictus, ya que disminuiremos el aporfe de flujo sanguineo a un cerebro ya
doriado por el infarfo. Debe mantenerse moderadamente alto para asegurar la ade-
cuada perfusion del érea isquémica y la zona encefdlica que rodea a los hematomas,
ya que en estas zonas, al perderse la autorregulacion, el flujo sanguineo depende
de la presion de perfusion. Por ello, un descenso brusco puede ser desastroso para
el paciente'®.

Se debe fratar la TA elevada en pacientes con cifras tensionales extremadamente
altas en mediciones repetidas en un pociente candidato a fibrinolisis con TA

>180/105 mmHg'®.

Queda contraindicada la fibrinalisis si cifras superiores a estas persisten a pesar de
medicacién especifica?.
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los pacientes con niveles de presion arterial més altos y mas bajos tras un ictus agudo
son los que presenfan un peor prondstico’.

Se asocia a mayor riesgo de sangrado y aumento del edema cerebral. Esta actitud
vigilante de la TA se mantendré durante el periodo de hospitalizacion. Tanfo en ese
capitulo como en el dedicado al de los hipotensores se desarrolla el conjunto de far
macos que se suelen emplear.

En las siguientes situaciones se procederd al tratamiento de la HTA:
® [cfus isquémico con/sin criterios de fibrinolisis
- TA limite; 185/105 mmHg.

- SiTA 2185/105 mmHg en dos tomas separadas 15 minutos, comenzar
fratamiento.

- Existen excepciones para esfos limites de TA; coexistencia con IAM, encefalo-
patia hipertensiva o diseccion adrfica.

® [ctus hemorrdgicos si TA 2180/ 110 mmHg para evitar mayor sangrado

Hipotensién arterial (hTA)

la hipotensién asociada al ictus agudo es menos frecuente y en caso de que apo-
rezca debe hacernos pensar en ofras patologias concomitantes vy se deberd tratar
segin la causa subyacente. Con el fin de estabilizar la TA se pueden emplear medidas
fanto farmacolégicas como no farmacolégicas si TA <100/70 mmHg. Igualmente,
esfo lo desarrollamos en el apartado dedicado a férmacos.

b. Glucemia

Hiperglucemia

la hiperglucemia es bastante comin durante la fase aguda del ictus y ha mostrado
claramente tener un efecto deletéreo en el tejido cerebral de modelos animales. La hi-
perglucemia se asocia con un empeoramiento del resultado clinico en pacientes con
ictus. Existen datos de que el tratamiento con insulina para la hiperglucemia en ofros
pacientes en estado critico mejora los tasas de supervivencia®”1¢. No obsfante a
esfas opiniones, el manejo de la hiperglucemia inicialmente se hard con insulina ré-
pida subcuténea.

la cifra que debe llamamos la afencion durante la estancia en Urgencias, y sobre
todo previamente a la fibrinolisis, es una glucemia 2400 mg/dl, ya que seré un cri-
terio de confraindicacién para usar la fibrinolisis. Hiperglucemias de menor gravedad
fambién se tratardn, segin lo expuesto en el apartado dedicado a farmacos.
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Hipoglucemia

la hipoglucemia (<60 mg/dl) puede producir cuadros similares al ictus agudo, por lo
que debe descartarse como causa de los sintomas v fratarse de acuerdo a protocolos
con aporte de glucosa oral o i.v. para prevenir empeoramiento de la clinica neurolégica
en el ictus agudo. Su trafamiento se describe en el apartado dedicado a farmacos.

c. Temperatura

Hipertermia

Debemos fratar la hipertermia para mantener la temperatura corporal <37,5°C'¢ y
buscar procesos infecciosos en caso de aparicién de hipertermia que pudieran con-
fundimos la sinfomatologia de un ictus, por ejemplo, con una encefalitis infecciosa
aguda.

Si fuera posible, deben extraerse muestras para hemocultivos y urocultivo. Se reco-
mienda el fratamiento antipiréfico y antibidtico de forma precoz ante la sospecha de
una complicacién infecciosa. La eleccién del tratomiento antibidtico se contempla en
ofras secciones de este manual.

d. Sueroterapia

En pacientes no diabéticos se recomienda evitar soluciones glucosadas, ya que la hi-
perglucemia empeora el prondstico del ictus. Se administrard suero salino isoténico
(0,9%) como hidratacién durante las primeras 24 horas del episodio (o el iempo que
precise mantenerse en dieta absoluta), evitando la sobrecarga de volumen (aproxi-
madamente 1500-2000 ml en 24 h). En pacientes diabéticos se afiadird suero glu-
cosado a la pauta de sueroterapia con el fin de evitar hipoglucemias.

Debe mantenerse un balance neutro de liquidos y corregir los trastormos hidroelectroliticos.

e. Oxigenoterapia

Resulta imprescindible asegurar la proteccién de la via aérea, un patron respiratorio
eficaz y un confrol de la saturacion de oxigeno. La combinacién de una mala perfu-
sion e hipoxemia agravard y extenderd la lesion cerebral isquémica, y se ha asociado
con un peor prondstico en pacientes con ictus®. Por ello, se recomienda la adminis-
fracion de oxigeno suplementario a los pacientes con signos clinicos de hipoxia o
con saturaciones de O2 <92%’. Se debe mantener una saturaciéon de oxigeno del
94-98%, excepto en aquellos pacientes con riesgo de fallo respiratorio hipercapnico,
en los que se mantendrd una saturacion entre el 88% v el 92%.

Por encima de estos limites (>92% o >88% en pacientes con insuficiencia respiratoria
crénical no existe evidencia de que el oxigeno suplementario mejore la mortalidad o
discapacidad en pacientes con ictus”.
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f. Control de la frecuencia cardiaca

Debemos mantener una FC 60-100 lpm, evitando cambios bruscos de frecuencia.
Su manejo lo veremos en el capitulo de férmacos.

8. CODIGO ICTUS: LOS CODIGOS QUE SE DERIVAN

Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

Existen dos tipos de paciente que pueden ser candidatos a fratamiento endovascular
del ictus agudo en centros de referencia:

e Pacientes con confraindicaciones para fratamiento con trombolisis i.v. (ef. fuera
de venfana, anticoagulados, cirugia reciente, efc.).

* Pacientes cuyos sinfomas no mejoran a pesar de tratamiento con frombolisis i.v.

Ademds, son precisos una serie de requisitos que se detallan en el apartado de INV, entre
los que destacan la oclusién de un vaso de gran calibre y una buena situacion basal.

En estos casos, el neurdlogo del Hospital con Ul comentard el caso con el Hospital
de Referencia para INV, y una vez aceptado el paciente, se contactard con el servicio
de traslado de pacientes pertinente y se pondré en marcha el traslado secundario en
ambulancia medicalizada con la mayor celeridad posible.

NOTA: el protocolo de actuacién descrito se ajusta a un modelo de Hospital con Ul.
Tal y como se ha defallado en el capitulo de “Intervenciones avanzadas en el ictus
agudo”, el algoritmo es diferente si se frata de un Hospital con Equipo de Ictus y un
Hospital de Referencia para INV. En el primer caso, se derivaran tanto los pacientes
candidatos a FIV como a INV al centro de referencia pertinente. En el segundo caso,
y dentro de la Comunidad de Madrid, se tiene la posibilidad de realizar ambos pro-
cedimientos en el propio centro durante el horario de mafiana, derivandose a los pa-
cienfes candidatos para INV al centro de guardia de referencia fuera del horario
laboral.



Confirmacion del diagnéstico de ictus y prioridad asignada en Triaje

y

CcODIGO ICTUS:

Ictus <9 h evolucién, al despertar u hora

NO CODIGO ICTUS

desconocida +

Rankin modificada <2

Ausencia de enfermedad grave
con esperanza de vida menor de 6 meses de no Cédigo lctus

1. Comenzar protocolo médico-enfermeria

2. Avisar a Neurologia

3. Solicitar: analitica, ECG, radiografia de
1. Avisar a Neurologia térax, TAC craneal
2. Comenzar profocolo médico-enfermeria
de Cédigo Ictus + +
3. Solicitar: analitica, ECG, radiografia de térax o )
4. Neurdlogo: si confirma Cédigo Ictus lctus isquémico Hemorragia cerebral
solicita TAC cranedl ' incluyendo AT [excepto HSA)
Y Y
El neurdlogo verifica criterios de inclusion VO‘Orq;”ZC:Side dfe ingreso:
y exclusion de trombolisis i.v. Unidad de kctus frente a
planta de Neurologia Vascular
A
Y Y
Condid‘gto‘o Exclusion de frombolisis i.v.
frombolisis i.v. No candidato a INV
Y Y /
Iniciar fratamiento F d Varlorar indicaciéon de
con rPA i.v. en p| CCOOCE | 3|  Intervencionismo » Candidato a INV
. tratamiento
Urgencias Neurovascular (INV)
Y
Traslado a centro
UNIDAD DE ICTUS de referencia para INV

Figura 8. Sintesis del capitulo. Protocolo de actuacion hospitalaria en Codigo Ictus
para un Hospital con Unidad de Ictus.
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9. 3Y LOS ICTUS AGUDOS QUE NO SON CODIGO ICTUS?2

Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

En esta via el paciente también seré valorado por el neurélogo de guardia en algin
momento de la evolucion.

Habrd pacientes que por anamnesis ya no sean candidatos a fratamiento fibrinolitico
(por ejemplo, por presencia de los sintomas de mas de @ horas de evolucion) vy, por
fanto, ya se sabrd desde un principio que se les indicaran medidas diferentes a las de
un Cédigo Ictus. Pero habra ofros en quienes se descubra el criterio de exclusiéon una
vez iniciado el proceso, como sucede con los pacientes que presentan un hematoma.

Los pacientes desestimados para el CODIGO ICTUS pueden ser candidatos para su
ingreso en una cama de la Unidad de Ictus, o decidirse su hospitalizacion en una
cama de planta de Neurologia Vascular.

los cuidados de Enfermeria en Urgencias para esfos pacientes son similares a los de
ofros pacientes con pafologia urgente, debiéndose prestar especial atencién a la fen-
sion artferial, las arritmias, la femperatura y los sintomas neurolégicos.

10.PLAN DE CUIDADOS DE ENFERMERIA ESTANDARIZADO.
CODIGO ICTUS EN URGENCIAS

Virginia Jaén Casares (Enfermera del Servicio de Urgencias del HUT)

El uso de los Diagnésticos Enfermeros es fundamental en la actividad enfermera. La
North American Nursing Diagnosis Association (NANDA) es una sociedad cienfifica
de Enfermeria cuyo obijetivo es estandarizar el diagnéstico de Enfermeria, desarro-
llando la nomenclatura, criterios y taxonomia de dichos diagnésticos. Esfa clasificacion
no incluye el diagnéstico de ICTUS como tal, pero existen ofros diagnésticos relacio-
nados fundamentalmente con las secuelas y complicaciones de esta pafologia. Los
diagnésticos enfermeros incluidos se presentan junto con la Clasificacion de Interven-
ciones Enfermeras NIC) y la Clasificacién de Resultados Enfermeros INOC]. En los
anexos se adjunta un ejemplo de Plan de Cuidados Estandarizados de Enfermeria
para el paciente con ictus'”.
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B. HOSPITALIZACION

En este extenso capitulo abordaremos la parte més conocida del cuidado de nuestro
paciente: el manejo de complicaciones neurolégicas y sistémicas durante la hospito-
lizacién, enfocadas desde la perspectiva del personal de Enfermeria (enfermeras y
auxiliares).

Se divide en dos areas de hospitalizacién, la Unidad de Ictus v la planta de Neuro-
logia Vascular, teniendo en cuenta, claro estd, que algunos pacientes no pasan por
la Unidad porque no tienen indicacion para ello.

En cada fase de hospitalizacion tendremos en cuenta las distintas caracteristicas del
paciente, segin si es hemorrégico o isquémico vy, en esfe Glfimo caso, si ha recibido
fratamiento fibrinolitico o no.

1. VIA CLNICA DEL PACIENTE CON ICTUS

Para fener una vision general de lo que estd sucediendo, repasamos brevemente lo
que se ha hecho hasta ahora con el paciente y lo que se hard a lo largo de los si-
guientes dias en la Unidad de Ictus (Via Clinica de la Ul. Anexo 4).

1.URGENCIAS: Llegada-fibrinolisis
° Triaje.
* Médico de Urgencias: confirmacion de criterios para Cédigo.
® Enfermeria:
- Monitorizacion.
- Consfantes y protocolos para mantener estabilidad hemodinémica.
- Via venosa periférica de 18 G.
- Extraccion de sangre.
* Neurologia:
- Rehistoriar y explorar con NIHSS.
- Activacion del Cédigo Ictus.
« Solicitud de estudio complementario de neuroimagen.
* Decision de tratamiento.
- Manejo conservador, sin terapias avanzadas.
- Fibrinolisis intravenosa.

- Procedimientos de intervencionismo vascular.
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2. UNIDAD DE ICTUS: Dias 1-3; para pacientes sometidos a fibrinolisis y para
pacientes no fibrinolisados y con criterios de entrada en la Unidad

* Enfermeria de planta:
- Exploracion enfermera:
* Escala Canadiense.
- Aplicacion de protocolos establecidos para:
« Tensién arterial.
¢ Glucemia.
e Temperatura.
- Cuidados posturales e inicio de movilizacion.
- Nutricion: fest de disfagia.
¢ Neurologia:
- Exploracion de Neurologia. NIHSS.
- Revaluacion del caso.
- Estudio etiolégico.
* Rehabilitacion:
- Inicio de Rehabilitacion.
e Fisioterapia:
- Movilizacién pasiva.
® Trabajo Social:

- Evaluacién del riesgo social.

3.PLANTA DE NEUROLOGIA VASCULAR: Dia 4-alta
* Neurologia:
- Valorar alta o derivacién.
- Preparacion de informes.
- Informacién a la familia.
® Enfermeria:
- Formacion a las familias y educacion sanitaria.
* Trabajo Social:

- Protocolos de derivacion, de ser preciso.
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la Via Clinica de la planta de Neurologia Vascular se contempla en el apartado de
Hospitalizacion y se expone en Anexo 5.

2. UNIDAD DE ICTUS
Marta Morales Calvo y Maria Guido Backer Gutiérrez
(Enfermeras de la Unidad de Ictus del HUT)

Tal y como se recoge en el capitulo de “Intervenciones avanzadas en el ictus agudo”,
las Ul son unidades especificas de cuidados infermedios, no infensivos, para el trato-
miento del paciente con ictus. Son areas geograficamente delimitadas, que cuentan
con una serie de recursos y protocolos especificos, cuya finalidad es optimizar el pro-
néstico funcional de los pacientes atendidos en ellas.

a. Dotacién de una Unidad de Ictus

la dotacion de una Unidad de Ictus se compone de los siguientes elementos, bien in-
tegrantes de la propia Unidad, bien colaboradores con sus actividades:

Recursos humanos:

® Neurdlogos con formaciéon en enfermedades cerebrovasculares y habilidad para
la realizacién de exploraciones neurosonolégicas.

® Asistencia neurolégica continuada con guardia de presencia fisica los 365 dias
del afio.

e Enfermeras y auxiliares de Enfermeria de Neurologia con especial formacién en
afencién al ictus, para cumplir la ratio recomendada de 1 cada 6 camas monito-
rizadas en todos los turnos.

® Médico Rehabilitador responsable de la Unidad de Ictus, fisioferapeutas y logo-
pedas de referencia.

® Urgencias.
® Medicina Interna.
® Medicina Intensiva.

* Radiologia de guardia que permite la visualizacion del TAC basal, TAC multimodal
y RMN craneal.

* Neurorradiélogo Intervencionista.
* Neurocirugia de guardia localizada 24 horas, los 365 dias del afio.
* Cirugia Vascular.

* Hematologia.
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e Cardiologia.

® Trabajador Social en el centro.

Recursos materiales:
® o Unidad de Ictus suele tfener las siguientes caracteristicas:
- Un nimero variable de habitaciones que se calcula segin poblacion!.

- Monitorizacién no invasiva en las habitaciones (ECG, frecuencia respiratoria FR-,
TA, oximetria) conectada con el control de Enfermeria y sistema de videovigilan-
cia en las habitaciones conectado al control de Enfermeria (Figura 1).

- Hoja informativa en cada una de las habitaciones sobre las normas de funcio-
namiento de la Unidad de Ictus incluyendo los horarios de visita.

® Hospitalizacién neuroldgica convencional para proseguir el proceso diagnéstico-
ferapéutico una vez superada la fase aguda.

® Despacho de informacién a familiares.

©

Figura 1A'y B: sistema de videovigilancia; C: monitorizacién no invasiva.
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* Disponibilidad de glucémetro y ECG de 12 derivaciones.

® laboraforio de Neurosonologia (Figura 2): Diplex TSA-ranscraneal y Doppler
transcraneal con sonda de 2 MHz y 4 MHz. Posibilidad de realizar FOP y de-

teccion de microembolias.
® Consulta monogréfica cerebrovascular para seguimiento de pacientes con ictus
® Acceso a:

- TAC craneal y TAC multimodal (TAC de perfusion y angioTAC de TSA e infracra-

neal).
- RMN craneal.
- Laboratorio urgente 24 horas los 365 dias del afio.

- UCL

- Posibilidad de realizar estudios cardiolégicos: ecocardiograma TT y TE, ergo-

mefria, HoltlerECG de 24 h, 48 hy 21 dias, Holter implantable.
- Sala de Hemodindmica.
- Rehabilitacion.

Figura 2. Laboratorio de Neurosonologia.
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b. Criterios de entrada y salida de una Unidad de Ictus

la Unidad de Ictus, como se ha dicho ya previamente, es el lugar del hospital donde
ingresan los ictus agudos, tanfo los que se han sometido a fibrinolisis como aquellos
a los que no se les ha indicado ningun tratamiento avanzado. Los criterios de enfrada
y salida son los siguientes, individualizados para cada paciente.

e Fntrada a la Unidad:
- CRITERIOS DE INGRESO:

* Fase aguda (<48 horas de evolucion).
« Déficit neurologico leve o moderado, incluido AlT.

* No hay limite de edad.
- CRITERIOS DE EXCLUSION:

« Dafio cerebral irreversible.

« Demencia o dependencia previa.

« Enfermedades concurrentes graves o mortales.
« Traumatismo craneal agudo grave.

e Salida de la Unidad:

- Paciente con la fase aguda superada [tras 72 horas).
- Neurologicamente estable.

- En tratamiento médico y rehabilitador.

- Con la familia informada.

- Situacion clinica NO susceptible de mejora.

c. Procedimientos protocolizados en la Unidad de Ictus

Para optimizar los recursos, se distinguen dos perfiles de cuidados: aquellos dis-
pensados a los pacientes sometidos a trombolisis y aquellos que se prestan a los
pacientes de la Ul que no han recibido tratamientos especiales. En ambos grupos
existen los mismos criterios en cuanto a mantenimiento de constantes y las medidas
que hay que adoptar en caso de que los valores se salgan de los rangos estable-
cidos. Hay diferencia en cuanto a la frecuencia de administracién de escalas. El
motivo de esto es que durante las 24 horas de la trombolisis en los pacientes fibri-
nolisados hay un mayor riesgo de sangrado, que puede defectarse de manera pre-
coz o prevenirse con exploraciones sistemdticas y monitorizaciéon estricta de
constantes. En los pacientes no fibrinolisados la frecuencia de las exploraciones,
siendo mayor que la de ofros pacientes neurologicos no vasculares, es més relo-
jada que en los sometidos a tratamiento especial. Por Oltimo, no olvidemos que
enfre los pacientes no fibrinolisados estan los hemorrégicos, cuyos cuidados serén
también, distintos.
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Pacientes sometidos a fibrinolisis
& 024 H

Como puede verse en la siguiente tabla, el paciente es explorado cada hora por En-
fermeria con la Escala Canadiense (Anexo 6). El monitor se programa para obtener
una TA cada media y luego cada hora. En general, especialmente en infartos gran-
des, se defermina dieta absoluta con sueroterapia.

INFUSION 1-2h 2-8 h 8-24 h
de rTPA e.v. Posinfusion Posinfusion Posinfusion
Actividad REPOSO ABSOLUTO. Cabecero elevado 30-45°
ABSOILUTA: sueroterapia con 1000-2500 SSF. No soluciones glucosadas
Dieta excepfo en hipoglucemia. En diabéticos suero glucosalino o SSFy SGen Y,
con pauta de insulina
TA Cada 15 min | Cada 30 min | Cada 60 min
Glucemia Cada 6 h
FC y temperatura Cada 4 h
Escala NIHSS. Médico | Coda 15 min |
Escala Canadiense? | Enfermeria cada 30 min Enfermeria cada 60 min
Tratamientos NO ADMINISTRAR ANTIAGREGANTES NI ANTICOAGULANTES
No enoxaparina (Clexane® profilactica
NO PUNCIONES ARTERIALES ni vengsas en lugares no comprimibles. Vias
Procedimientos periféricas siempre en brazo NO PARETICO. Evitar sondaijes y dispositivos
invasivos. Revisar via periférica en cada tumo

@ 24-72 H DE LA INFUSION DEL FIBRINOLTICO

En este periodo de tiempo el paciente ha sido sometido a un test de disfagia para
decidir la via de nutricién, se ha iniciado una movilizacién precoz y ya se ha iniciado
fratamiento con antifromboticos v profilaxis de trombosis venosa profunda. Atn no se
esfablece tratamiento con anticoagulacién de ser una etiologia embdlica (esto queda
para mds adelante por el riesgo de sangrado de determinados infartos).

Actividad Comenzar movilizacién progresiva. Inicio precoz de rehabilitacién
Dieta Introducir alimentacion oral. Protocolo de nutricion

TA Cada 6 h

Glucemia Cada 6 h

FC y temperatura | Cada 6 h
Escala NIHSS Médico cada 12 h
Escala Canadiense | Enfermeria cada 6 h

*Tras descartar en la TAC craneal hemorragia cerebral, comenzar antiagregacion
Tratamientos con AAS. Si existe alergia, infolerancia a AAS o fracaso terapéutico del AAS:
clopidogrel. Comenzar tratamiento con heparina de bajo peso molecular profiléctica

Vias periféricas siempre en brazo NO PARETICO. Evitar sondajes y dispositivos in

Pr imient ; ) ., =
ocedimientos vasivos. Revisar via periférica en cada tumo




@ ENTRE LAS 0-72 HORAS AVISAR A NEUROLOGO SI:

En cualquiera de los tramos horarios [y como veremos también en cualquiera de los
dos protocolos, tanfo para fibrinolisados como no fibrinolisados) tiene vigencia el si-
guiente cuadro de consfantes limifes:
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Saturacién O2

Si es <92% administrar oxigeno

Si T axilar >37,5

Comenzar tratamiento de hipertermia

Si TA >185/105 mmHg en dos tomas
separadas 15 minutos

Iniciar tratamienfo de hipertension segin protocolo

Si TAD <100 o TAD <70 mmHg en dos
tomas separadas 15 minutos

Iniciar fratamiento de la hipotension segun profocolo

Si glucemia capilar >150 Iniciar frafamiento de la hiperglucemia segin profocolo

Escala Canadiense

Descenso de un punfo salvo ftem de orienfacion

Ictus en los que NO se ha administrado tratamiento trombolitico

& 024 H

En este encuadre tfenemos:

* A los pacientes con ictus isquémicos en quienes no se ha administrado trata-
miento. Esto puede ser o por confraindicacion de cualquier terapia, o por NIHSS
leve. En este Gltimo caso es de especial importancia la monitorizacién durante el
periodo en que el paciente pueda ser candidato a distinfos procedimientos, pues
puede darse que empeore la situacién clinica 'y pase a ser subsidiario de fibrinolisis
u ofros procedimientos.

Actividad REPOSO ABSOLUTO. Cabecero elevado 30-45°
Diet ABSOLUTA: sueroferapia con 1000-2500 SSF. No soluciones glucosadas
Ieta excepfo en hipoglucemia. En diabéticos suero glucosalino con pauta de insulina
TA* Cada 1 h. EXCEPTO hipo o hipertension, que se programara cada 15 min
hasta estabilizacion
Cada 6 h. EXCEPTO hipo o hiperglucemia, que se tomaré cada 4 h hasta
Glucemia* estabilizaciéon. En caso de >400 o <60 mg/dl, se fomard cuantas veces sea

preciso hasta normalizacion

FC y temperatura®

Cada 4 h

1.FC: EXCEPTO en caso de faqui o bradiarritmia, en el que ademds de tomar
ECG de 12 derivaciones, se vigilara la FC de cerca hasta estabilizacion

2.7 EXCEPTO en caso de fiebre, en el que se repetira la toma 1 h fras
administrar antitérmicos

Escala NIHSS

Médico cada 12 h

EXCEPTO pacientes denfro de ventana y sin contraindicaciones absolutas para
trombolisis i.v. o pacientes inesfables, que se revaluardn las veces que se
consideren necesarias

Escala Canadiense

Enfermeria cada 60 min

Procedimientos

Vias periféricas siempre en brazo NO PARETICO. Evitar sondajes y dispositivos
invasivos. Revisar via periférica en cada tumo
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* A los pacientes con ictus hemorrégicos. No olvidemos que hasfa un 30% de los
hemorrégicos resangran en las primeras horas, y aunque no hay tratamiento far-
macolégico para ellos, si pueden necesitar de intervenciones urgentes, en general
de la mano de Neurocirugia y en el contexto de Unidad de Cuidados Intensivos.

& 24 HALTA A PLANTA CONVENCIONAL

Estos pacientes, y en este momento de su evolucion, se revaluaran y se monitorizaran
cada 8 horas. Ni que decir tiene que la verificacion del fratamiento del paciente ha
de hacerse con todos, independientemente de la terapia recibida. Es importante que
Enfermeria lleve a cabo una labor de control de los fratamientos indicados, lo que re-
duce el nimero de errores.

Actividad

Tras 24 h de evolucién comenzar con movilizacién progresiva segn situacion
clinica. Siempre cabecero elevado 30°
Iniciar rehabilitacién de forma precoz

Dieta

Infroducir alimentacion oral de forma precoz si existe buen nivel de consciencia segin
profocolo de nufricion y manejo de hiperglucemia

Fluidoterapia: utilizar suero salino fisiolégico (SSF) + aporte adecuado de CIK. EVITAR
SOLUCIONES GLUCOSADAS excepto en hipoglucemia y en diabéticos suero glucosalino

+CIK con pauta de insulina répida segin protocolo de manejo de hiperglucemia

TA

Tratamiento de TA segin protocolo si en dos fomas separadas
Cada 8 h 15 minutos presenta:

TA >185/105 mmHg en icfus isquémico

TA >180/110 mmHg en ictus hemorrégico

Glucemia

Cada 68 h |5 gfjpcemio capilar >150 mg/dl actuar segin protocolo
de hiperglucemia

Temperatura

Cada 6-8 h | Si T¢>37,5°C aplicar protocolo de hipertermia

Sat. O2

Cada 6-8 h | Si Sat. <92% oxigenoterapia con GN

Escalas

Monitorizacién neurolégica; NIHSS (médico) cada 12 h. Escala Canadiense cada 8
h (enfermera). Ver escala Anexo 6

Tratamientos

Verificar tratamiento pautado:

Trafamiento anfiagregante/anticoagulante (ictus isquémico)

Refirada de anticoagulante/antiagregante en hemorragias cerebrales
Heparina de bajo peso molecular a dosis profilécticas

Atorvastatina 80 mg al dia en ictus isquémicos

Tratamiento habitual del paciente excepto antihipertensivos
Tratamiento de complicaciones médicas o neuroE')gicas

Procedimientos

Vias periféricas siempre en brazo NO PARETICO. Evitar sondajes y disposifivos
invasivos. Revisar via periférica en cada turno

@ ENTRE LAS 0-72 HORAS AVISAR A NEUROLOGO SI:

Saturacién O2

Si es <92% adminisirar oxigeno

Si T2 axilar >37,5 Comenzar tratamiento de hiperfermia

Si TA >185/105 mmHg en dos tomas
separadas 15 minutos

Iniciar tratamiento de hipertension segin protocolo

Si TAD <100 o TAD <70 mmHg en dos
tomas separadas 15 minutos

Iniciar tratamiento de la hipotensién segin profocolo

Si glucemia capilar >150 Iniciar fratamiento de la hiperglucemia segin profocolo

Escala Canadiense Descenso de un punto salvo ffem de orientacién
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3. PLANTA DE NEUROLOGIA VASCULAR

Silvia Aranda Moreno y Begofia Gonzélez Prieto
(Enfermeras de la Unidad de Ictus del HUT)

Hay pacientes que no son candidatos a la Ul pero que si han tenido un ictus agudo.
Ello no los convierte en pacientes de segunda linea, necesitando también de un control
esmerado de constantes y situacién clinica.

También tendremos en la planta convencional de Neurologia a los pacientes que han
salido de la Unidad de Ictus porque han cumplido los criterios de salida especificados
para la Unidad de Ictus. El plan de la organizacién secuencial de los cuidados du-
rante el ingreso de estos pacientes se expone en la Via Clinica de la Planta de Neu-
rologia Vascular [Anexo 5).

la vigilancia en esfos pacientes no es preciso que sea tan exhaustiva como en aque-
llos ingresados en la Ul, sin perder de vista el control de las constantes y de los sinto-
mas neurolégicos:

0-72 horas de evolucion

Tras 24 h de evolucién comenzar con movilizacion progresiva segin situacion clinica
Actividad Siempre cabecero elevado 30°
Iniciar rehabilitacién de forma precoz

Infroducir alimentacion oral de forma precoz si existe buen nivel de conciencia segin
profocolo de nutricién y manejo de hiperglucemia

Dieta Fluidoterapia: utilizar suero salino fisiclégico (SSF) + aporte adecuado de CIK. EVITAR
SOLUCIONES GLUCOSADAS excepio en hipoglucemia y en diabéticos suero glucosaling
+ CIK con pauta de insulina répida segin profocolo de manejo de hiperglucemia

Tratamiento de TA segin protocolo si en dos tomas separadas
15 minutos presenta:

TA Cada 8h | Ta >185/105 mmHg en ictus isquémico

TA >180/110 mmHg en ictus hemorrégico

Coda 68 h Si glucemia capilar >150 mg/dl actuar segin profocolo

Glucemia de hiperg|ucemi0

Temperatura | Cada 6-8 h | Si T >37,5°C aplicar profocolo de hipertermia
Sat.02 Cada 6-8 h | Si Sat. <92% oxigenoterapia

Monitorizacién neurolégica; NIHSS [médico) cada 12 h. Escala Canadiense cada

Escalas 8 h [enfermera)

Verificar tratamiento pautado:

Trafamiento anfiagregante/anticoagulante (ictus isquémico)

Retirada de anticoagulante/antiagregante en hemorragias cerebrales
Tratamientos | HBPM dosis profilacticas

Considerar atorvastatina 40-80 mg al dia en ictus isquémicos
Tratamiento habitual del paciente excepto antihipertensivos
Tratamiento de complicaciones médicas o neurolégicas

Vias periféricas siempre en brazo NO PARETICO. Evitar sondajes y dispositivos

Procedimientos| ! - > o
invasivos. Revisar via periférica en cada turmno
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4. ASPECTOS COMUNES A LAS DOS AREAS DE HOSPITALIZACION

Begofia Gonzélez Prieto y Silvia Aranda Moreno
(Enfermeras de la Unidad de Ictus del HUT)

Cuando un paciente ingresa en cualquier seccién del hospital, Enfermeria lleva a cabo
una valoracién estandarizada de sus circunstancias, de manera independiente y com-
plementaria a la evaluacién del médico. Teniendo como base la evaluacion inicial, a
lo largo del ingreso se iran analizando distintas dreas, cuya sistematizacion permitird
una recogida de datos eficaz v la resolucion répida de los problemas sobrevenidos.

los obijetivos generales a todos los pacientes, independientemente de su ubicacion,
serdin:

* Conocimiento de la situacién basal
e Aplicacién conceptual de la taxonomia NANDA-NOC-NIC: (Anexo 7|

- |dentificacion de las necesidades de salud del paciente, por medio de la detec-
cion (lo abordaremos més adelante) de complicaciones concurrentes, bien neu-
rolégicas bien sistémicas, sin descuidar las secuelas derivadas de los déficits
establecidos.

- Establecimiento de objetivos personalizados dirigidos a lograr la autonomia del
paciente y la superacién de los procesos infercurrentes.

- Elaboracion de planes o infervenciones para conseguir esos objetivos, partiendo
de la situacion detectada.

® Formacién de las familias: una manera de favorecer la recuperacion de nuestros
pacientes es lograr una continuidad de los cuidados iniciados en el hospital. Para
ello es necesario dofar a la familia de conocimientos, que irén adquiriendo durante
la hospitalizacion.

® Elaboracién de un informe de alta de Enfermeria, donde se va a recoger todos
los diagnosticos enfermeros que han derivado de los problemas surgidos durante
su estancia, asi como las intervenciones destinadas a resolverlos. También se in-
dicaran pautas de educacion sanitaria y promocion de la salud. Con ello se podré
mantener una continuidad de cuidados al alta del paciente.

a. Conocimiento de la situaciéon basal

Se valora de acuerdo con la Escala de Barthel*, la Escala modificada de Rankin® y
con un fexto libre que recoja el enforno familiar del paciente, familiares de referencia
durante la hospitalizacion (Escala de Barthel. Anexo 8). También es interesante cono-
cer datos biogréficos del paciente que ayudarén a entender el impacto de su cuadro
actual en su vida [no es lo mismo una hemiparesia leve para un deportista profesional
que para una persona sedenfaria, por ejemplo).
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b. Control de signos y sintomas bésicos

Hay una serie de evaluaciones cuya aplicacién estandarizada ayudard a prevenir o
afajar complicaciones de nuestros pacientes. Para la identificacién de los problemas
es necesario mantener una vigilancia activa de determinados signos y sinfomas. Su
fratamiento se aborda en el capitulo de farmacos en el ictus agudo.

e Control de constantes®:

- Controlar la temperatura corporal. la temperatura >37,5°C se asocia con un
peor prondstico. Para ello haremos uso de los profocolos médicos de hipertermia.
El aumento de la femperatura se asocia con un dafio neuronal més severo. La
elevacién de la temperatura suele deberse a la presencia de procesos infeccio-
sos, pero puede fener, fambién, un origen central.

Control de la tensién arterial. En el ictus agudo es frecuente el aumento de la
fensién arferial. Esta hiperfension es reactiva al dafio cerebral y no debe tratarse
casi nunca, ya que al disminuir la presion de perfusion empeoraria la isquemia
focal en los infartos y podria deteriorar fambién la presion de perfusion en hemo-
rmagias. Lo ideal es mantener en el paciente una moderada hipertension dentro
de los limites de 185/105 mmHg en las primeras 72 horas. la hipertension
mantenida, por encima de esfas cifras, predispone a complicaciones como la
fransformacién hemorrégica y el aumento del edema del érea infartada o lo re-
cidiva hemorrdgica en el caso de hematomas (Anexo 11).

* Comprobar signos/sintomas de aumento de la presién intracraneal (PIC), tales
como:
- la Escala de coma de Glasgow” (apertura ocular, respuesta verbal y respuesta
motora) (Anexo 3).
- Examinar los cambios en las constantes vitales (pulso, respiracion, presion arterial).

- Examinar las reacciones oculares: la midriasis o pupilas grandes, miosis o pupilas
pequefias y anisocoria o presencia de pupilas de tamario distinto, en general
son un signo ominoso al ser dafo de alarma de hemiacion cerebral®.

- Monitorizacién del estado neurolégico mediante la Escala Canadiense (Anexo 6).

- Detectar la presencia de: vémitos, cefaleas, cambios sutiles (lefargo, inquietud,
respiracién forzada, movimientos incontrolados, cambios intelectuales, efc.).

® Valorar signos/sintomas de estrefiimiento o retencién de orina
* Controlar los signos/sintomas de neumonia, como por ejemplo:

- Disnea.

- Aumento de la frecuencia respiratoria.

- Fiebre, escalofrios (repentinos o graduales).

- Tos productiva.

- Disminuciéon o ausencia de ruidos respiratorios.
- Dolor pleuritico.
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Control de signos de disfuncién cardiaca, como se verd en un capitulo especifico.

la correcta defeccion de estos signos o sinfomas permitird anticiparnos a grandes
grupos de complicaciones, como vemos en los siguientes apartados.

c. Complicaciones intercurrentes dependientes directamente del ictus

Como dato en comin, en este apartado veremos que la clave nos la dard un empe-
oramiento de la Escala Canadiense de un punto o més, y el punto fuerte de la pre-
vencién estard en la vigilancia de las constantes y el monitor cardiaco.

Aumento del érea de penumbra: recordemos que el drea de penumbra es aquella
parte del cerebro afectada funcional y mefabolicamente por el ictus (en general,
es un término més empleado en los ictus isquémicos| pero que es recuperable. Es,
por fanto, el objefivo principal de los cuidados aplicados al paciente. Cuando
empeora el area de penumbra se produce, en general, un empeoramiento de la
Escalo Canadiense, que se establece en un punto o més, apareciendo més sinto-
mas o empeoramiento de los preexistentes. También podemos enconfrarmos una
reduccion global del nivel de consciencia. Su prevencién es el manfenimiento es-
fricfo de las constantes en los rangos predeterminados en el protocolo, por medio
de una vigilancia estricta, cuya infensidad, como se ha visto, dependerd del mo-
mento evolutivo en que nos encontremos vy el tipo de ictus ante el que estemos.

Reembolizacién: se aplica a los ictus isquémicos de origen embdlico (en general
cardioembélicos). Igual que en al drea de penumbra, los sinfomas seran empe-
oramiento de la Escala Canadiense y la prevencion estard no tanto en el segui-
miento de las constantes en general como en una estricta vigilancia de los
parametros cardiologicos, en este caso una correcta inferpretacion de los moni-
tores [para ello nos ayudard el capitulo de Cardiologia dedicado al tema de la
monitorizacion).

Transformacion hemorragica: en este punto en concreto, igual que en la recidiva
hemorrégica que puede darse en los hematomas, un dato vital puede ser una ce-
falea especialmente intensa, ademds del empeoramiento de la Escala Cana-
diense, y la presencia de vémitos. Un dato muy caracteristico también es la
elevacién de la tension arterial, que, ademas, resulta dificil de bajar. En el caso
de los ictus hemorrdgicos, habrd que reducir las situaciones en las que el paciente
haga maniobras de Valsalva, como el esfuerzo defecatorio, con enemas si es per
finente, indicando reposo absoluto los primeros dias. También ayuda controlar si-
fuaciones en las que puede subir la fensién arferial, como puede suceder con el
dolor. Incluso a veces puede ser un motivo para restringir visitas, jpor el posible
impacto emocional e hipertension en el pacientel.

Edema cerebral: el edema cerebral es una temida complicacién neurolégica que
puede poner en compromiso la vida del paciente, especialmente del mas joven. El
edema cerebral suele suceder entre los dias tercero y quinfo. Aunque sin duda la
clave lo da el empeoramiento de la Escala Canadiense, cuando esta es basalmente
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baja, habremos de fijaros en datos mas sutiles, como una alteracion del movimiento
de los ojos que antes no existiera, anomalias pupilares, movimientos simultiéneos
con ambos brazos, como si el paciente se estirara o acelerara una mofo o como si
el paciente doblara ambos brazos (los neurdlogos se refieren a esos gestos como
rigidez de descerebracion y de decorticacion, y hablan de compromiso a nivel del
fronco del encéfalo). La prevencion del edema es posible con una hidratacién ade-
cuada a las necesidades del paciente, evitando sueros glucosados. También es con-
veniente elevar el cabecero de la cama y usar la posicion de semi-Fowler®®.

® Herniacién cerebral e hidrocefalia: son consecuencia del edema y del aumento de
la hemorragia o la transformacién hemorrdgica si estos aumentan el volumen del
parénquima. En general, como hemos dicho, en personas ancianas, debido a la
afrofia asociada a la edad, son menos frecuentes, salvo que la localizacién del
ictus sea clave (un ictus en cerebelo o en dreas centroencefdlicas puede ocasionarlo
en esfos casos de ancianos). Cuando hay atrofia existe mas espacio en el interior
del créneo para que el encéfalo se expanda sin invadir estructuras de la fosa pos-
terior (la fosa posterior es la parte del cerebro que no son los hemisferios y el dien-
céfalo, esto es, cerebelo y fronco del encéfalo). Los signos en caso de la herniacion
cerebral v la hidrocefalia serén alferaciones de las pupilas, especialmente altera-
ciones asiméfricas, aparicion de movimientos oculares anémalos (estrabismo, u ojos
mirando a la punta de la nariz. ..}, empeoramiento del nivel de consciencia, nduseas
y vomitos violentos y, por supuesto, bajada en la Escala Canadiense.

® Coma: su definicién es una puntuacion de la Escala de Glasgow por debajo de
8. Como la Escala de Glasgow no se pasa por sistema, simplemente diremos
que en nuestros pacientes tendremos escasa reactividad en lenguaje, movimiento
y apertura de ojos.

* Crisis comiciales: hemos de fener en cuenta que las crisis pueden ser tonico-clénicas,
facilmente identificables, pero que también pueden cursar con sutiles alferaciones
del nivel de consciencia, desconexiones del medio, miradas fijas, movimientos que
parecen propositivos pero que no lo son (por ejemplo, colocarse insistentemente las
sabanas, chupetear o mojarse los labios con la lengua. ..}, también pueden ser mo-
vimientos repetitivos e involuntarios de algin miembro, més habitualmente del lado
parético. En general serén los familiares los que den el aviso. En caso de crisis co-
micial, lo primero serd proporcionar postura de seguridad. Hemos de tener en cuenta
que, en general, las crisis suelen ser breves y autolimitadas™.

d. Complicaciones sistémicas

® Tromboembolismo pulmonar. Una disnea stbita, un dolor tordcico, una alteracion
de la saturacién de oxigeno, la presencia de una trombosis de la pierna y la apa-
ricién en el electrocardiograma de un patrén de blogqueo de rama derecha que
anfes no estaba presente nos pondrdn sobre la pista. A veces el debut es un sin-
cope. La prevencién basica pasa por el uso de heparinas profilacticas. En general,
salvo en caso de fibrinolisis, se pautan al ingreso. Siempre que se detecte su falta
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es convenienfe asegurar con los facultativos que la omisién es deliberada. Las me-
dias de compresion tienen un alto nivel de evidencia para prevenir una trombosis
venosa profunda (TVP), pero su disponibilidad puede ser menor. La movilizacién
precoz serd una baza importante como medida preventiva.

Para un manejo preventivo, en sintesis, podemos aportar los siguientes consejos:

- Usar ropa, calcetines o medias holgadas.

- Elevacion de miembros inferiores en posicion mediante la ligera elevacion de la
parte inferior de la cama.

- Ejercicios pasivos si no es capaz de una deambulacion precoz.
- Evifar traumatismos en miembros inferiores.
- Evitar compresién en huecos popliteos.

- Movilizacién y ejercicios de miembros inferiores: la inmovilizacion aumenta 10
veces el riesgo de TVP. En pacientes inmovilizados se recomiendan los ejercicios
para la disminucion de la venostasis (grado de recomendacion A).

Hidratacion: una deficiente hidratacion favorece un aumento de hemoconcentra-
cién y, por fanto, la viscosidad sanguinea (grado de recomendacion B).

Medias de compresion eldstica graduada: reducen la dilatacion venosa vy favo-
recen el flujo de retorno. El grado éptimo de presién es de 18 mmHg a nivel del
tobillo. El empleo de medias compresivas reduce la incidencia de sindrome pos-
frombdtico (grado de recomendacion A.

Compresién neumdtica infermitente: dispositivos que comprimen la pierna y/o
el muslo a una presion de 35-40 mmHg durante 10 s/min y favorecen la fibri-
nolisis. Son poco utilizados en nuestro medio, y estdn indicados en enfermos con
riesgo aumentado de hemorragia y contraindicacién de ferapia anticoagulante.
Se deben evitar en pacientes con riesgo de necrosis cuténea isquémica y con
neuropatia periférica (grado de recomendacion B).

Otros procesos embélicos. En pacientes con procesos emboligenos pueden aparecer
isquemias intesfinales, que se manifestaran por infenso dolor abdominal e fleo paralitico.

Complicaciones cardiacas. Se fratan en ofro capitulo de este libro, nos limitaremos
a enumerar las mas frecuentes: cardiopatia isquémica y arritmias.

Fiebre, neumonia y ofros procesos infecciosos (infecciones de orina, Glceras por
presién, flebitis)'©. La aparicion de fiebre, ademés de significar un factor deletéreo
para la evolucion del ictus que hay que manejar con antitérmicos, debe forzar la
busqueda activa de foco. Comprobar con los familiares si ha podido haber una as-
piracién, analizar la presencia de tos, secreciones, eritema en toro a la via, heridas
previas en el paciente, orina y deposiciones son puntos inevitables. El lavado de
manos y el uso de materiales desechables es importante y ha de instruirse a la fo-
milia. Para el manejo, habrd que vigilar que el paciente no se retire el oxigeno
cuando tenga necesidad de él, valorar la necesidad de la via, comprobar que no
hay taquicardia...; hay alteraciones de constantes, como la frecuencia cardiaca,
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que nos pueden estar avisando de la presencia de complicaciones. Por ejemplo, si
un pacienfe joven sin anfecedentes de arritmia inicia una fibrilacién auricular o una
taquicardia sinusal, es mandatorio hacer una bisqueda de causas sistemicas'©.

* Deshidratacién o hipervolemia (y su fenémeno asociado, variaciones del sodio)' ' '2.
El paciente puede quejarse de cefalea, presentando piel seca, fria, oliguria, orina
concentrado, sed, calambres y deferioro del nivel de consciencia en el caso de des-
hidratacion, con las caracteristicas solapadas de una hipernatremia. La hipervolemia
se presentard, en general, con complicaciones cardiacas y, ademés, las consecuen-
cias de una reduccion secundaria del sodio. El control de la sueroterapia, feniendo
en cuenta en el céleulo de los aportes la cantidad de liquido en que se diluye la me-
dicacién infravenosa, la vigilancia de la diuresis, o por peso del parial o por sonda
y la simple observacion servirén para el diognéstico de ambos cuadros. No se puede
obviar que las deposiciones también son una fuente de pérdida de liquido. Su manejo
dependerd de la eficlogia, la gravedad v la presencia de complicaciones.

* Hiperglucemia. La hiperglucemia, como se comenta en ofros apartados, empeora
el &rea de penumbra, ensombreciendo el prondstico. Una simple glucemia capilar
es el método diagndstico, y su prevencién estaré de la mano de un buen ajuste
de sueroterapia y medicacion antidiabética. En los pacientes agudos se suspenden
los antidiabéticos orales y se indica insulina. Habré que tener cuidado v no ajustar
las pautas como en el domicilio, por un mayor riesgo de hipoglucemia, pues en
el hospital no se producen transgresiones dietéticas, lo que hace que las necesi-
dades de insulina puedan ser algo menores en algunos pacientes'.

* Hemorragias. En los pacientes fibrinolisados habra que prestar especial afencion
durante las primeras 24 horas. Las hemorragias externas son evidentes, pero las
infernas pueden dar como Unico signo taquicardia e hipotensién, y como sinfomas
dolor, que a veces podré expresarse como agitacién. Estos pacientes tendrén que
portar un acceso venoso permeable'.

e. Otras necesidades, obijetivos, intervenciones

A continuacién se exponen trastornos presentes en nuestros pacientes sobre los que
establecer objefivos de mejora por medio de las intervenciones adecuadas. Encon-
fraremos en este apartado problemas muy exclusivos de pacientes neurolégicos (como
puede ser la desatencion unilateral) y ofras complicaciones o necesidades que pode-
mos ver en ofros pacientes ingresados por distinta patologia.

* Desatencién unilateral. Es un fenémeno exclusivo de los pacientes con disfuncién
neurolégica, y consiste en la falta de conciencia perceptiva y de atencién de un lado
del cuerpo, que suele ser, en general, el izquierdo. Aunque se abordard también en
el apartado de fisioterapia, lo incluimos, por mantener una coherencia de forma, en
esfe capiiulo también. Los pacientes que lo presentan no son conscientes de la posi-
cién de las extremidades del lado efecto, fallan al comer los alimentos en la porcion
del plato que cae en el campo visuoespacial afectado, fallan al vestirse el lado en
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cuestion, a veces no mueven las extremidades alferadas por un problema de con-
ciencia mas que de fuerza. los casos exiremos fendrén en la cama una posicién de
mirada y cabeza desviada hacia el lado que no ignoran.

las infervenciones de Enfermeria iran en la linea de: proporcionar afirmaciones reo-
listas acerca del déficit perceptivo del paciente, realizar el cuidado personal con una
completa explicacion; asegurar que las exiremidades afectodas estén en una posicion
correcta; supervisar y/o ayudar en la transferencia y la deambulacion; colocar la
comida y bebidas dentro del campo visual y girar el plato, si es necesario; propor-
cionar recordatorios frecuentes para reconducir la afencién del paciente; realizar mo-
vimientos de amplitud y masajes del lodo afectado; aumentar su afronfamiento.

Trastorno de la movilidad. Los movimientos podrén ejecutarse con torpeza por un
problema de fuerza o de coordinacién. En ambos casos el resultado serd la de-
pendencia del paciente. la terapia vendré de la mano de Fisioterapia, Rehabili-
facion y, en lugares especificos, ferapia ocupacional.

Alteracién de la eliminacién. Lo pérdida de la confinencia es un problema de
gran magnitud en la percepcion de dependencia para el paciente y su familia.
Debemos tener en cuenta que en muchos casos serd fransitorio, pero en hasta un
15% de los ictus puede resultar definitivo. Habra que vigilar el estado de la piel
para evifar tlceras, cuidar la sonda, utilizar absorbentes y hacer una buena edu-
cacién de la familia para el enfrenamiento vesical del paciente.

Los problemas de comunicacién, por su gran significado, merecen un capitulo aparte.

Déficits de autocuidado. Interesa a la alimentacién, el aseo v el vestido. Su abor-
daje se realiza desde el capitulo de Fisioterapia. Sobre la nutricién, aunque se trata
pormenorizadamente en ofro capitulo, insistimos mucho: la valoracion de la deglu-
cion ha de ser precoz, pues la desnutricién empeora el pronéstico del paciente.

Si existen problemas de deglucion, se optard por iniciar nutricién por sonda, repi-
fiendo las evaluaciones periédicamente. Superadas las primeras 24 h del ictus, en
las que se recomienda mantener dieta absoluta para prevenir complicaciones (ej.
broncoaspiracién), y siempre que el enfermo pase el test de disfagia, se procederd
a la alimentacién oral siguiendo las indicaciones de dicho resuliado en relacién
con fexturas y progresion. En caso de comprobarse una deglucion NO segura, se
consideraran ofras alternativas de nutricién en la fase aguda, principalmente la nu-
fricién enteral por sonda nasogdstrica (SNG). No obstante, periédicamente, a lo
largo del ingreso se realizardn nuevos test de disfagia para comprobar la evolucion
de la capacidad deglutoria.

Desafortunadamente, aproximadamente un 15% de los pacientes no recuperard
la deglucion en las primeras semanas del ictus, vy en algunas circunstancias se
podrd considerar la nutricion enteral mediante gastrostomia. En algunas ocasiones,
se puede contemplar la nutricion parenteral en la fase aguda del ictus (bajo nivel
de conciencia prolongado, UCI).
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Ingreso de paciente con ictus. 1¢ examen de funcién deglutoria:
10 ml de agua fres veces ufilizando una jeringa. Si fraga dar 50 ml de agua en un vaso pequefio

Y

Y

Y

Funcién deglutoria
NORMAL
Dieta normal ajustada
a sus factores de
riesgo cardiovascular

Disfagia leve: alguna
dificuliad al fragar los 50 ml
de agua en vaso

Disfagia moderada-grave
Diefa absoluta las primeras

24 horas

Dieta TURMIX con medidas

Y

de compresion deglutoria:
e Senfado a 45 grados

e Flexionar el cuello o

Nuevo test de funcién deglutoria

rotarlo para facilitar la
deglucién

a las 24 h del ingreso

Y

e Evitar la administracion
de liquidos claros.
Utilizar gelatinas y
espesantes

e Tamafo del bolo como

Disfagia leve: Disfagia
seguir indicaciones moderada
de disfagia leve severa

una cuchara de café

Valorar nivel de conciencia

Mal nivel de conciencia
[somnolencia, estupor)

Dieta ABSOLUTA
Fluidoferapia

¥

L]

Buen nivel de conciencia

¥

SONDA ENTERAL

¥

Nuevo test de funcién deglutoria a los 3 dias

Nuevo test de funcion
deglutoria a los 3 dias

]

Y

Y Y

Disfagia leve
Dieta turmix progresiva

Disfagia moderada severa
Nutricién enferal

Disfagia leve
Diefa turmix progresiva

Disfagia moderada
severa

Y

Nuevo test a los 7 dias

Sonda lastrada

y/o a duodeno

Y

Disfagia moderada severa
Valorar Gastrostomia

Seguir con SNG

Y

Nuevo test a los 7 dias |

L

Disfagia moderada severa
Valorar Gastrostomia

Funcién deglutoria Normal-Disfagia leve Disfagia moderada-grave
Coteo bucal de agua No o minimo Complefo
Movimiento laringeo Si No
Tos al deglutir No o una vez Dos o mds
Estridor al deglutir No Si

Figura 3. Secuencia para el test de disfagia. Es imporfante valorar de manera precoz

la nutricion en los pacie

ntes.
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® Valoracién del riesgo de caidas'>. Es fundamental identificar las carencias no solo
fisicas, sino también cognitivoperceptivas que pueden favorecer las caidas. La
prevencion de la caida en esfos pacientes engloba fres puntos fundamentales:
- |dentificar al paciente con alto riesgo de caidas.
« En lo valoracién inicial del paciente se registraran los factores de riesgo relo-
cionados con las caidas y se aplicard la Escala de riesgo de Downton.

« Identificacién como paciente de alto riesgo cuando se obtengan tres o més
puntos de valoracién, segin la Escala de J. H. Downton o cuando haya otros
factores que tras la valoracién se consideren potencialmente desencadenantes
de una caida, a criterio del profesional [ej. incontinencia, edad del paciente,
transferencia...).

- Incluir al paciente atendido en el protocolo de prevencién de caidas.

« Identificador visual, como paciente con riesgo de caidas, en la historia clinica
digital o en papel.

* Informacién a los profesionales que pudieran fener confacto con el paciente,
asegurando la transferencia de informacion intra/interniveles.

* Informacién al paciente y a la familia o cuidador, favoreciendo la participa-
cién activa en su seguridad.

- Aplicar las medidas preventivas para modificar o trafar los factores de riesgo
asociados.

Para los pacientes identificados con bajo riesgo de caidas, las intervenciones reali-
zadas por los profesionales serén medidas preventivas de caracter general, dirigidas
al manejo del entorno, ensefianza del proceso/enfermedad y manejo del régimen
ferapeutico.

Para los pacientes identificados con alto riesgo, ademas de las medidas generales,
se aplicaran las infervenciones especificas asociadas a sus factores de riesgo:

e Factores extrinsecos

- Riesgos ambientales generales:

« Identificar las caracteristicas del ambiente que puedan aumentar las posibili-
dades de caidas.

« Disponer de una iluminacién adecuada para aumentar la visibilidad.
« Disponer de superficies de suelo anfideslizantes, anficaidas.

« Disponer de una superficie anfideslizante en la bafiera o la ducha.

« Sugerir adaptaciones en el hogar para aumentar la seguridad.

- Riesgos del entorno (Unidad asistencial):
* Colocar los objefos al alcance del paciente sin que tenga que hacer esfuerzos.
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« Utilizar barandillos laterales de longitud y altura adecuadas para evitar caidas
de la cama o camilla, si es necesario.
« Colocar la cama en la posicion mas baja.

« Proporcionar al paciente dependiente medios de solicitud de ayuda (tim-
bre) cuando el cuidador esté ausente. Responder a la luz de llamada
inmediatamente.

« Evitar la presencia de objetos desordenados en la superficie del suelo.
* Mantener los dispositivos de ayuda en buen estado.

» Mantener las barandillas de la cama en posicién elevada cuando el cuidador
no esté presente.

« Colocar sefiales que alerten al personal de que el paciente tiene alto riesgo
de caidas.

- Riesgos del entorno del paciente:
« Proporcionar dispositivos de ayuda para conseguir una deambulacion estable.

« Instruir al paciente que lleve las gafas (u ofros dispositivos) prescritas.
« Sugerir calzado seguro.

* Bloquear las ruedas de las sillas, camas u ofros dispositivos en la transferencia
del paciente.

« Disponer de sillas de altura adecuada, con respaldo y apoyabrazos para un
traslado mas sencillo.

« Utilizar la técnica adecuada para colocar y levantar al paciente de la silla
de ruedas, cama, bafio, efc.

- Factores de tipo social:

* Educar a los miembros de la familia sobre los factores de riesgo que contri-
buyen a las caidas y cémo disminuirlos.

® Factores intrinsecos

- Factores propios del paciente:
« |dentificar déficits cognitivos o fisicos del paciente que puedan aumentar la

posibilidad de caidas.
« Revisar historia de caidas con el paciente y la familia.
« Controlar la marcha, el equilibrio y el cansancio en la deambulacion.
» Ayudar a la deambulacién de la persona inestable.
« Ayudar en el aseo a infervalos frecuentes y programados.

- Factores propios de la enfermedad:
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« Establecer un programa de ejercicios fisicos de rutina que incluyan el andar.
« Determinar con el paciente/cuidador los objefivos de los cuidados.

« Explorar con el paciente/cuidador las mejores formas de conseguir los
objetivos.

* Ayudar al paciente/cuidador a desarrollar un plan para cumplir con los
obijetivos.

« Explorar con el paciente/cuidador las razones del éxito o la falta de este.

* Sufrimiento psicolégico, social y espiritual. Como se nos explicard més adelante,

la depresion y la tristeza reactivas son las complicaciones afectivas mas frecuentes
en el paciente. No solo hemos de cenframos en la persona enferma, sino en la
unidad funcional que constituye con sus allegados y/o convivientes. Para explicar
el origen de la depresion en nuestros pacientes dice Carod-Artal que se produce
por una parfe una reacciéon a la discapacidad y por ofra una respuesta fisiologica,
mediada por desequilibrios de neurotransmision'®. Tanfo la apatia, como la an-
siedad y la labilidad emocional, acomparian la depresion del paciente y ocasio-
nan cambios en su personalidad, que dificultan, por parte de la familia, la acep-
facién del proceso mérbido. Pueden ser incapacitantes y refractarios al fratamiento,
ocasionando complicaciones sociales posteriormente!”.

En la relacion cotidiana con el paciente durante suhospitalizacion surgirén mo-
mentos de interpelacion al personal del equipo sobre el pronéstico, y ahi se debe
evitar fanto una conducta excesivamente positiva como la contraria, infentando
dar una visién realista de la situacion. Es importante marcar objetivos a corto plazo
y conseguibles, que motiven al paciente. Habré que ensefiar a la familia a evitar
situaciones que generen agresividad, y ayudar al paciente a aceptar su nuevo es-
tado, llegando a trabajar, incluso, su propia imagen en el espejo, evitando para
esto los momentos més comprometidos, como antes de arreglarse, antes del
aseo”...

* Integridad de la piel (se desarrolla en el apartado de Auxiliares).

la

f. Formacién de las familias

formacion de las familias se realizard en aquellos aspectos problematicos del pa-

ciente, que sean de uso diario y que afecten a su manejo. El objefivo es dotar a la

un

idad familiar de la mayor autonomia posible, permitiéndoles formar parte de la re-

habilitacion activa de su ser querido.

® Eliminacién: en la fase aguda de ictus medianos o grandes son habituales tanto

la refencion urinaria como el estrefiimiento debido a trastornos de la regulacion
nerviosa aufonémica. Resulta de vital importancia vigilar la eliminacion para
prevenir complicaciones (ej. obstruccion intestinal, infeccion aguda de orina...).
El sondaje vesical debe realizarse Gnicamente si se confirma una refencion
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aguda de orina, ya que predispone a infecciones. En relacién con el frénsito in-
testinal, se podrd considerar tratamiento con laxantes o enemas, si este se ve
enlenfecido o deseamos minimizar el esfuerzo en Valsalva para prevenir compli-
caciones neurologicas.

Una vez en casa, la familia deberd establecer intervalos horarios de 1,5-2 horas
e ir aumentando a medida que controlen para una reeducacion vesical, pudiendo
utilizar absorbentes entre micciones. Restringir los liquidos nocturnos y dar de beber
durante el dia cada 2 horas aproximadamente. Para la reeducacién intestinal tam-
bién conviene fener el mismo horario, por ejemplo, tras el desayuno. Puede ser
0til tomar agua caliente en ayunas, asi como una diefa rica en fibra.

Alimentacién: fanfo en la alimentacion oral, como por SNG, entrenaremos a las fo-
milias para asegurar que sea eficaz y segura, aconsejando seguir una diefa sana
y adaptada a sus posibilidades. Adaptar utensilios, bandejas, vasos... para dar
autonomia al paciente. Si el paciente es portador de sonda nasogdstrica, la familia
deberd recibir una educacién sencilla [paciente sentado a la hora de la alimenta-
cion, importancia de la higiene bucal, dar liquidos ademds de la nutricion, sonda
cerrada con tapén cuando no se use, consultar si se producen tos o vémitos durante
la alimentacién, no manipular, traccionar o reinfroducir una sonda desplozada. ...

Suefio: evifar siestas diurnas, facilitar tareas que fatiguen v distraigan y marcar
muy bien la diferencia del entorno entre el dia y la noche.

Higiene-vestido-piel: hacer una reforma sencilla en el hogar si se considera necesaria:
cambiar bafiera por plafo de ducha, instalar pasamanos en ducha e inodoro, efc.
la higiene se puede hacer en una banqueta en la ducha o, si no puede desplazarse,
en lo cama, en cuyo caso el hospital es un buen sitio para que el cuidador aprenda
a hacerla. Para el vestido, usar ropa cémoda y amplia. Se recomienda empezar vis-
fiendo el lodo afectado vy, para desvestirse, comenzar por el lado sano.

Movilizaciones: franscurridas las primeras 24 h tras el ictus, el neurélogo evaluard,
en funcion de la clinica neurolégica y las complicaciones sistémicas, la actividad con-
veniente en cada paciente. Si el paciente estd estable pero presenta déficits impor
fantes, serd evaluado por el médico rehabilitador en la fase aguda (Unidad de Ictus
o planta Vascular), para comenzar la fisioterapia lo antes posible. Sin embargo, si el
paciente esté inestable, se pospondrd el comienzo de la actividad. Dichas decisiones
serén comunicadas a la familia para que participen con nosotros en el cuidado del
paciente. El fisioterapeuta ensefiard a la familia las movilizaciones pasivas, asf como
los activas de la parte sana.

Es importante recordar la importancia de la sedestacion y los cambios posturales a lo
largo del dia. Explicar la correcta postura alineada del paciente, tanfo sentado como
en la cama, usando almohadas en zonas de friccién. La postura més recomendable
es boca arriba, pero si el paciente no la tolera puede ponerse de lado. Estimular la
deambulacion cuando proceda. Para mayor profundidad, abordaremos este tema
en la parte dedicada a la Rehabilitacion del paciente.
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® Comunicacién: como desarrollaremos més adelante, es importante esforzarse para
conseguir una comunicacion efectiva con el paciente.

* Ambiente/entorno: es fundamental que el paciente pueda decidir e implicarse
en su recuperacion, recibiendo mensajes positivos. Si es posible, buscar un modo
de readaptacién profesional. Sustituir si es necesario unas actividades por ofras
mas factibles y mantener actitud positiva.

® Técnicas bésicas de Rehabilitacién fisica, cognitiva y de comunicacién. Abor-
dando con creatividad situaciones cotidianas se puede iniciar una estimulacién
cognitiva y ferapia ocupacional en su enforno, que complementardn aquellas téc-
nicas realizadas por profesionales.

* Los aspectos propios de cada paciente: heminegligencia, inestabilidad emocional,
son particularidades de cada enfermo que la familia tiene que conocer, para
poder comprender las dificuliades de su ser querido.

® Entrega a la familia de documentacién especifica sobre cuidados del ictus, durante
su estancia y para el domicilio, efc.
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5. EL IMPORTANTE PAPEL DE LOS TECNICOS EN CUIDADOS AUXILIARES
DE ENFERMERIA (TCAE)

Mario Duran Cordero, Ainhoa Lépez Robles, Esther Marfinez Martin,
Fernando Padial B|c1nco Marta de la Pefia Modrlgo| Cristina Rodrlguez Bejarano,
Oksana Sozda Sozda y Nira Esperanza Alvarez Rodriguez (TCAE del HUT)

En este capitulo nos centraremos en las funciones del equipo de auxiliares en el cui-
dado del paciente hospitalizado con ictus. Se trata de un abordaje préctico, desde
el punto de vista del TCAE, que conoce v frata al paciente muy de cerca, con reco-
mendaciones muy Utiles para los diferentes problemas que se plantean durante el in-

greso y al alfa.

Aseo y cuidado de la piel

® E£n primer lugar, para el aseo del paciente aclimataremos la habitacion, prestando
especial atencion a ventanas y corrientes de aire.

e Explicaremos con detalle qué vamos a hacer y cémo.

e £s importante cuidar la higiene del paciente para evitar infecciones, con especial
afencién si existiese incontinencia urinaria o fecal, y para que el enfermo se vea
mejor a sf mismo.

® Si es posible, la persona deberd responsabilizarse de su propia higiene, favoreciendo
su autocuidado y nunca dejéndolo solo, ya que el riesgo de caida es elevado.
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* Puede facilitarse el aseo colocando una silla para que pueda lavarse la cara, pei-
narse o afeifarse.

® £s preferible la ducha a la bafiera, ya que favorece su autoestima y le hard sentirse
mejor, ademas de ser el aseo més complefo.

® Puede colocarse también una silla o un taburete en el plato de la ducha, y es con-
veniente colocar un asidero en la pared que le permita agarrarse y evitar caidas.

® Si el enfermo estd en reposo, el aseo serd en la cama.

® Se lavard con una esponja y jabon neutro, prestando después especial atencion
en el secado de los pliegues de la piel y en la mano si el miembro es parético,
ya que la humedad favorece el crecimiento de bacterias y hongos.

e Hidrataremos la piel con crema hidratante v vigilaremos a su vez los puntos con
mds riesgo de Ulceras por presion, para evitar la aparicién de estas.

e Evitaremos el abuso de colonias y alcohol de romero, ya que resecan la piel si
contienen alcohal.

Movilizacién y Rehabilitacion

la piel del paciente con secuelas tras un ictus es muy sensible. Las pardlisis o plejias
hacen que cierfas zonas esfén expuestas a apoyos prolongados y sufran alferaciones
que conducen a la formacion de tlceras. Los lugares mas predispuestos a que se formen
esfas son: zona sacra y espalda —omoéplatos—, codos, tobillos, caderas y rodillas. En
general se darén cambios posturales cada 2-3 horas (al menos dos por turno) a los pa-
cientes encamados, siguiendo una rotacién programada e individualizada que incluya
siempre que se pueda el dectbito supino, la sedestacion, el decibito lateral izquierdo
y el decibito lateral derecho, y registrando la posicién en la que se deja al paciente
para dar continuidad a los cuidados.

Hay que corregir las posturas viciosas y colocar tantas almohadas o cojines como sean
necesarios, sobre todo en los miembros pléjicos. Si es posible, hay que colocar un col-
chén antiescaras, mejor llamado colchédn de aire altfernante, para que distribuya la pre-
sidn en estas zonas tan propensas.

En el caso de que aparezcan Ulceras, recurriremos a las curas de Enfermeria para su
correcto fratamiento.

En cuanto a la movilizacién al sillén, ayudaremos al paciente a razén de las secuelas
que le haya dejado el ictus. Dependiendo de la movilidad que tenga el paciente, se-
remos nosotros los encargados de levantarle y acostarle, o simplemente de servir de
apoyo a la hora de que lo realice solo o con familiares. Le recordaremos, una vez le-
vantado, la importancia de realizar los ejercicios que recomienda el fisioterapeuta o
el médico rehabilitador.

A continuacién se proporcionan consejos practicos para los cambios posturales en
distintas posturas. Este material complementa el que encontraremos en el capitulo de
fisioterapia.
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* Decibito supino

- Colocar la cabeza sobre una almohada, inclinada hacia el lado sano.

- Situar una almohada bajo el hombro afectado para evitar luxacion y ofra almo-
hada bajo el brazo, que debe permanecer separado del cuerpo.

- Otra almohada bajo la cadera del lado afectado, de modo que la zona perma-
nezca perfectamente alineada.

- Los miembros inferiores deben permanecer estirados.
* DecUbito lateral sobre lado hemipléjico

- la cabeza debe apoyarse sobre una almohada.

- Colocar el miembro superior afectado con el hombro hacia delante para que no
tenga que soportar peso.

- El miembro inferior afectado quedaré alineado con el tronco, es decir, cadera ex-
tendida y rodilla ligeramente flexionada. Colocar una almohada entre las piernas.
* Decibito lateral sobre lado sano

- la cabeza debe apoyarse sobre una almohada.

- El hombro y brazo afectados deben dirigirse hacia delante en extensién, apoya-
dos sobre una almohada y con los dedos estirados.

- £l miembro inferior afectado sobre una almohada y en semiflexion.
* Sedestacién

- Realizar el fraslado de la cama al sillon segin el procedimiento.

- Lo espalda debe permanecer recta y la cabeza apoyada.

- Colocar una almohada en la parte posterior del hombro afectado.

- Situar el miembro superior afectado reposando sobre una almohada.
- Los miembros inferiores apoyados en el suelo y bien alineados.

Alimentacién

Evaluaremos junto con el personal de Enfermeria la capacidad deglutoria del paciente
mediante el fest de deglucion.

® Si el paciente traga correctomente, se le debe administrar una diefa parecida a la ha-
bitual. Los alimentos ricos en fibra deben tenerse en cuenta para evitar el estrefiimiento.

* Si el paciente se puede alimentar por via oral, pero no traga correctamente, es
conveniente modificar la consistencia de la comida, pidiendo una dieta friturada
y adaptandola conforme a los progresos del paciente si fuera necesario. Si la dis-
fagia es a liquidos, hay que espesarlos con espesantes especiales. Es importante
mantener una posicién correcta, la persona debe estar sentada; la comida se
debe dar por la parte de la boca no afectada y a veces es conveniente bajar la
barbilla para favorecer la deglucion.
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* Si el paciente no puede alimentarse por via oral (boca), ya que no es capaz de
fragar, se debe buscar una via alternativa para la alimentacion. En dicho supuesto,
su médico le indicard la alternativa que debe seguir, que puede incluir la alimen-
facién a fravés de una sonda, lo que se denomina alimentacion enteral. En ese
caso es importante mantener una posicion correcta mientras pasa la alimentacion:
la persona debe estar sentada o semisentada. Pararemos la nutriciéon cada vez
que movilicemos al paciente para evitar regurgitaciones y fendremos cuidado de
no tirar de la sonda en un descuido mientras realizamos los cambios posturales.
No se debe olvidar que la higiene bucal es importante también en los pacientes
alimentados por sonda, ya que la boca tiende a resecarse. En los pacientes con
sonda nasogdsirica, limpiaremos los orificios nasales a diario y apoyaremos la
sonda cada dia en un lugar distinto de la nariz, para evitar tlceras.

® £n casos en los que se prevea que la alimentacion enteral va a ser més duradera en
el fiempo, a veces se opfa por hacer una gasfrostomia (apertura de un orificio en la
pared anterior del abdomen para infroducir una sonda de alimentacién en el esté-
mago). En los pacientes con gastrostomia deberemos seguir el mismo procedimiento
que hemos descrifo anteriormente, teniendo cuidado en los cambios posturales y pa-
rando la nutricion con cada movilizacion. Ademés se debe limpiar a diario la piel
de alrededor de la sonda, la sonda y los conexiones con agua y jabdn. Es conve-
niente poner unas gasas alrededor del orificio de la sonda, fapar con un esparadropo
suave, y cambiar diariamente el esparadrapo y el lugar de sujecién de la sonda.

Apoyo psicolégico a paciente y familiar

Son muy frecuentes, después del ictus, la ansiedad, los sentimientos de frustracion,
los cambios bruscos de estado de énimo e incluso la depresion. En los dias de ingreso
hospitalario seran los TCAE, al ser el personal sanitario que mas tiempo pasa con el
paciente, la principal fuente de informacién y el principal apoyo de paciente y fami-
liares. Ayudardn y apoyarén en la medida de lo posible. Es importante recordar al
paciente que los resultados de sus esfuerzos son a largo plazo, que el proceso es
lento pero necesario; hay que animarle pero siendo siempre redlista, nunca creando
falsas expectativas.

Se ensefard en la medida de lo posible a los familiares a enfrentar esta situacién,
haciéndoles participes del cuidado diario de su familiar, y ensefiagndoles todo lo ne-
cesario de cara al alta hospitalaria y a los posibles cambios en su vida diaria. El en-
fermo y su enforno han de poder manejarse en su domicilio, por lo que se les instruirg
en el manejo de cuantas novedades hayan aparecido en su vida.

e Colaboracién en técnicas de Enfermeria

- Valoracién de la continuidad de la piel. Apoyo en las curas de Glceras por pre-
sion si las hubiera.

- Manejo de la nutricién enteral.

- Colocacion de sonda vesical.
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- Manejo vy limpieza de fraqueotomia.
- Administracién de medicacion oral.
- Colocacion y manejo de los cables de monitorizacion.

* Orientacién general al ingreso

- En nuestro hospital disponemos de una guia de acogida al paciente hospitali-
zado, dentro de la que se incluye un apartado referido al ictus, que debe servir
de orienfacién para el paciente y la familia al ingreso en la Ul o la planta de
hospitalizacién: Guia de acogida al paciente en Unidad de Ictus y planta de

Neurologia Vascular del HUT (Anexo 12).
* Consejos generales al alta

- Desde los primeros dias, el equipo de planta (médico, enfermeria, auxiliares, re-
habilitador) va a intenfar ensefiar progresivamente al paciente y cuidadores su
papel en todos los cuidados. Es sumamente importante que el paciente y sus cui-
dadores se involucren muy estrechamente desde el comienzo, ya que de su co-
laboraciéon va a depender el éxito de la recuperacion del paciente.

El regreso al hogar (Hoja de informacién al alta. Anexo 13) tras la hospitalizacién
puede suponer franquilidad, pero también surgen gran cantidad de inconvenientes y
dudas debidas a la nueva situacion, tanto para el paciente como para el cuidador, y
a la que ambos han de adaptarse. El cuidador solo suplird aquello que el paciente no
puede hacer. Hay que dejar que el paciente intente hacer primero la actividad, y si no
puede, ayudarle en la terminacion o sustitucién de la misma (peinarse, vestirse. ..). Tanto
la motivacion como la colaboracion entre paciente y cuidador son fundamentales para
ambos. El obijefivo de la recuperacion del paciente es lograr su independencia en todas
los actividades.

las actividades de la vida diaria (AVD) son aquellas tareas que la persona necesita
llevar a cabo diariamente en funcién de su rol biologico, emocional, cognitivo, social
y laboral. Dentro de las AVD podemos hacer tres grupos:

® las bdsicas, son las necesarias para el autocuidado; aseo, vestido, alimentacién,
confrol de esfinteres, movilidad y transferencias.

® las productivas, necesarias para el cumplimiento de su rol social. Pueden ser tareas
domésticas, académicas, laborales, de cuidados de terceros, utilizacion de trans-
portes, efc.

® los actividades de ocio y tiempo libre, todas ellas van encaminadas a que el
sujeto pueda llevar una vida independiente en su entorno.
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C. LA “OTRA HOSPITALIZACION”. LA IMPORTANCIA
DE UN CONOCIMIENTO MULTIDISCIPLINAR

En este capitulo intentamos recoger la informaciéon que suele encontrarse dispersa en
distintas fuentes y que se excluye, en general, de los algoritmos habituales, repetidos
hasta la saciedad en toda guia sobre estos pacientes.

Técnicas bésicas de movilizacion y colocacién del paciente, la comunicacion del en-
fermo afésico, los infentos para explorar la disfagia, el manejo de una complicacion
tan frecuente como el delirio, los aspectos emocionales del proceso por el que estan
pasando nuestro paciente y su familia...; estos son temas que inquietan a nuestro
equipo y para los que no encontrdbamos una respuesta satisfactoria.

Anadimos, ademds, una parte de conocimientos médicos que son de gran ayuda,
feniendo en cuenta la comorbilidad de nuestros pacientes: lo cardiolégico. Para ello
hemos infentado recuperar la parte més basica de la semiologia cardiologica y, ade-
mds, ayudar a aprovechar al méximo los recursos técnicos de la Unidad con unos
conceptos bésicos que permitan la inferpretacion del monitor de electrocardiografia.

Terminamos el capitulo con algunos conceptos basicos de Trabajo Social, infentando
familiarizarnos con la terminologia que las familias empezarén a manejar ya durante
el ingreso v sobre la que, en su angustia, buscarén respuesta en nosofros.

1. FISIOTERAPIA EN EL PACIENTE CON ICTUS AGUDO

Sonia Garrido Esteban (Fisioterapeuta del HUT), Paz Acosta Ramirez
(Fisioterapeuta del HUT), Maria José Rodriguez Moreno (Fisioterapeuta del HUT),
Saray de Felipe Berzal (TCAE del HUT) y Nara Pérez Naranijo (Logopeda del HUT)

Después de un iclus se puede producir la pérdida de movimiento de la mitad del
cuerpo, de manera completa (hemiplejia) o parcial (hemiparesia), ademas de trastor-
nos sensitivos, visuales, de afencion, cognitivos y emocionales como la depresion.

Es muy imporfante que desde el Servicio de Enfermeria y Rehabilitacion se inicien los
cuidados oportunos de esfe tipo de pacientes desde el primer momento del ingreso.
Identificaremos los problemas que incapacitan al paciente en cada fase de la evolu-
cién para marcar unos obijetivos especificos. Ademds, es muy importante implicar al
paciente, al resto de especialistas y conseguir un correcto soporte familiar para mini-
mizar los déficits, tanto personales como sociales del paciente.

Las complicaciones que se pueden derivar de la situacion inicial de inmovilizacion y
encamamiento que sufre un paciente con icfus son:

® P¢rdida del esquema corporal.

* Rigideces articulares.
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e Heridas o ulceras por presion (UPP).
® Hombro doloroso del lado afectado.
® Problemas venosos.

® Dificultades respiraforias.

Para minimizar estas complicaciones se deben llevar a cabo las siguientes actuaciones:

a. Tratamiento postural

Se deben realizar cambios posturales inicialmente cada 2-3 horas de dia y de noche.
El intervalo de tiempo ird aumentando cuando sea capaz de girarse y moverse por
si mismo.

Es muy importante colocar correctamente al enfermo encamado tras sufrir un ictus por-
que es el momento en el cual el proceso de reestructuracion cerebral estd més activo.
De esfa manera le esfamos dando informacion al cerebro de la correcta alineacion
de las arficulaciones y favorecemos los patrones normales de movimiento, para con-
seguir la mayor recuperacién funcional posible!.

El cerebro, gracias a la neuroplasticidad, creard nuevas conexiones tanto motoras
como sensitivas y de integracién, y si el cuerpo del paciente se encuentra desaline-
ado, lo asimilard como la situacién normal estableciendo patrones incorrectos que
darén lugar a un movimiento poco econémico, ineficaz y limitado.

Tanto los cambios posturales como las movilizaciones v transferencias deben realizarse
de forma lenta, explicando al enfermo cémo lo debe hacer, para que consigamos su
colaboracién, reaprendizaie y finalmente su independencia.

Decibito supino
Es la posicion mas comoda. Predomina el tono extensor.
* Cabeza, tronco y miembro superior (MS) afecto: (Figura 1)

- Colocaremos dos almohadas en forma de X bajo la cabeza y cinturas esca-
pulares del paciente, siendo la almohada que se coloca bajo el lado afecto
la que se encuentra por encima de la ofra. El objetivo es dar mas informacion
al cerebro del lado afecto y conseguir la elevacion del punto clave central
[entre espalda y esternén), ya que en decibito supino tiende a la extension.
Tenemos que conseguir que la cabeza se sitte con ligera flexion, las dos es-
capulas a la misma altura y evitar la tendencia del hombro a la rotacion interna
y a la "anteriorizacion”.

- EI MS alineado con abduccion 302, ligera flexion de codo, pronacion de ante-
brazo, extension de mufieca (clave en el desarrollo de la funcién de la mano) y
mano abierta (pulgar separado).
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Figura 1. Colocacién en decibito supino. Figura 2. Decibito lateral sobre el lado sano.

* Miembro inferior (M) afecto: almohada o toalla debajo de la pelvis y ofra para
mantener una rotacion neutra o ligeramente interna de cadera y tobillo a 90° con
una foalla enrollada en forma de ocho por la planta del pie de manera que los
extremos queden por debajo de la pantorrilla.

Decubito lateral sobre el lado sano
Tono muscular neutro (Figura 2):
¢ Cabeza: sobre una almohada.

* MS afecto: doble almohada bajo el brazo para mantenerlo a la misma altura que
la escépula y que permita su apoyo completo desde la mano a la axila. Coloco-
mos flexion de hombro, codo en extension, ligera pronacién y mano abierta. Cin-
tura escapular: toalla para alineacion escapular, evitando la anteriorizacion.

® Tronco: dos “churros” en la zona abdominal y posterior para estabilizar el tronco.

* Ml afecto: sobre una almo-
hada, semiflexion de cadera
y rodilla, tobillo a 0=,

® Lado sano: MS como mas
comodo esté el paciente y
M| con cadera en exten-
sion, ligera flexion de ro-

dilla.
Decubito lateral sobre el
lado afecto
Llas pautas son asf (Figura 3):

® Cabeza: sobre una almo- .
hada. Figura 3. Decubito lateral sobre lado afecto.
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* MS afecto: es importante colocar la escapula separada de la columna en protraccion
(fraccionando con nuestra mano debajo de la escdpula hacia delante, nunca del
brazo u hombro), hombro flexionado [no mas de 909, codo en extension v ligera su-
pinacién (el brazo se puede colocar encima de un almohadal).

* Ml afecto: cadera en extension, ligera flexion de rodilla y tobillo a 90°.

® Lado sano: Ml sobre una almohada. Como més comodo esté el paciente.

Decibito prono

Es importante colocar al paciente en decibito prono, 15 minutos al dia.

b. Movilizaciones y transferencias

Para la correcta realizacion de las movilizaciones 'y fransferencias existen una serie
de técnicas, que ademds de prevenir la aparicién de lesiones en el técnico sanitario,
facilitarén que nuestros pacientes se sientan mucho mas seguros al movilizarlos de
una manera estable y coordinada.

Cada uno deberd adaptar las técnicas que vamos a ver a las circunstancias del en-
forno que le rodea [mobiliario, espacio, ayudas...), a las del enfermo (grado de in-
dependencia, constitucion...) y a su condicion fisica.

Clasificamos las transferencias en tres grupos atendiendo al grado de dependencia
del paciente:

e Autébnomos: no necesitan una ayuda fisica porque mantienen las habilidades ne-
cesarias para moverse, pero necesitan supervision.

* Semiindependientes: pueden colaborar a la hora de hacer los traslados, facili-
fando la labor de quien los moviliza.

® Dependientes: no pueden colaborar, lo cual implica que levantemos todo su peso.
En este caso utilizaremos aparatos mecanicos (grias).

Auténomos
Para los auténomos se proporcionardn instrucciones verbales.
* Transferencia de posicion de pie a sentado:

- Colocarse de espaldas a lasilla, refroceder hasta tocarla con la parte posterior
de la piemna.

- Debe inclinar el tronco hacia delante, mientras flexiona los miembros inferiores.

- Se puede apoyar con las manos sobre los muslos si le falta fuerza en los miem-
bros inferiores.



112

e Transferencia de posicion sentado a de pie:

- Sentarse ol borde de la silla.

- Retroceder los pies.

- Inclinar el tronco hacia delante con la espalda recta.

- Apoyarse en los muslos para subir extendiendo lentamente rodillas y caderas.

¢ Transferencia de tumbado a sentado:

- Doblar las rodillas con los pies apoyados en la cama.
- Tumbarse de lado al borde de la cama.

- Dejar caer las piernas por fuera de la cama mientras que con el brazo que queda
encima del cuerpo nos apoyamos haciendo fuerza hasta quedar sentado ol
borde de la cama.

¢ Transferencia de sentado a tumbado:

- Nos senfamos en el borde de la cama.
- Dejomos caer el tronco hacia el cabecero ayudéndonos con los brazos.

- Subir las piernas.

Semiindependientes

Tanto con los pacientes semiindependientes como dependientes actuaremos ayudan-
doles fisicamente, por ello los principios fundamentales que debemos adoptar en la
colocacion de nuestro cuerpo son los siguientes:

® Espalda recta.
e Piernas flexionadas (caderas y rodillas dobladas).

e Al paciente lo colocaremos lo mas cerca posible de nuestro cuerpo, agarrandolo
de forma consistente.

® os pies los colocaremos separados para tener una buena estabilidad, siempre con
un pie en la direccién hacia donde
queramos trasladar al paciente.

* Para levantar al paciente usare-
mos el confrapeso de nuestro
cuerpo.

e Utilizaremos apoyos para darnos
estabilidad y fuerza en el traslado.

Describiremos a continuacion, y con
la ayuda de fotografias, la transfe-
rencia de la cama a la silla (Figuras

4,5y 6):

Figura 4. Colocacion del paciente
semiindependiente para incorporarlo de la cama.



Figura 5. Colocacién del paciente Figura 6. Bloqueo de los pies
semiindependiente. del paciente para levantarle.

® Tumbado boca arriba en el borde de la cama: el paciente tiene que estar tumbado
boca arriba cerca del borde de la cama. Para llegar a esta posiciéon desde el
centro debe:

- Desplazar la cabeza hacia el borde.
- Desplazar las pieras hacia el borde.

- Por dltimo, haciendo sobre cabeza y pies puntos de apoyo, desplazar las cade-
ras hacia el borde.

Si necesita ayuda en alguno de estos tres movimientos, nos colocaremos en el borde
al que queremos que llegue, y con las rodillas flexionadas pasamos nuestros brazos
por debajo o bien de su cabeza, piernas o caderas, y haciendo contrapeso con
nuestro cuerpo le desplazamos hacia nosotros.

® Asf colocado, le ayudaremos a sentarse en el borde de la cama:

- Agarramos al paciente en forma de abrazo (con un brazo por debajo de su ca-
beza y el otro por detrés de las rodillas).

- Solicitamos su colaboracion y, con un pequefio giro de nuestro cuerpo, lo incor-
poramos quedando sentado al borde.

e Por (ltimo, le trasladaremos de la cama a la silla (Figuras 7y 8):



Figuras 7 y 8. Senfando al paciente ya en la silla.

- Colocamos la silla al lado de la cama.

- Flexionamos las piernas y bloqueamos la pierna pléjica del paciente utilizando
nuestro pie.

- Colocamos los pies separados, uno mas
adelantado (el que bloquea) y el ofro en
direccién a la silla.

- Rodeamos su térax con nuestras manos
haciendo un agarre firme.

- El paciente se apoyard con su brazo
sano en nuestro hombro.

- Giramos el fronco, nos ayuda con su
pierna sana.

- Controlamos la velocidad con la que se
sienfa con el confrapeso de nuestro
cuerpo.

Dependientes

Vamos a ver las movilizaciones vy fransferen-
cias mas utilizadas:

® Tumbarse de lado (Figura 9): Figura 9. Poniendo al paciente de lado.



Figuras 10y 11. Desplazando al paciente hacia el cabecero de la cama.

- Nos colocamos en el lado al que queremos girar al paciente.
- Doblamos la pierna més alejada de nosotros metfiendo el pie por debajo de la ofra.

- Le hacemos girar hacia nosotros tirando con una mano de la rodilla doblada y
con la ofra por encima de la muiieca que estd més alejada, o por detrés de la
escapula si se frata del lado afecto.

® Desplazamiento al cabecero de la cama (Figuras 10y 11):
- Se realiza con el paciente tumbado boca arriba.
- Nos apoyamos sobre el cabecero de la cama.
- Hacemos fuerza con la rodilla flexionada.
- Lo hacemos entre dos personas.
® De la cama a lasilla (Figura 12):
- Esta transferencia la hacemos entre dos personas.
- Una toma el fronco del paciente por defras de la silla a la que queremos frasladarle.

- Ofra, con las piernas muy flexionadas y una mas adelantada que la ofra, toma
al paciente por debajo de sus rodillas.

- Nos ponemos los dos de acuerdo para hacer el esfuerzo al mismo tiempo.



Figura 12. Colocando
al paciente en una silla.

® Incorporacién en la silla (Figura 13):
- Incorporaciéon desde delante: piemas flexionadas, bloqueo con rodilla y contra-
peso del cuerpo.

- Incorporacién desde atrés: peso cerca del cuerpo, presa consistente con anfe-
brazos y fuerza con las piernas.

Figura 13. Recolocando
al paciente en la silla.



Figura 14. Ayudando ol paciente a levantarse del suelo.

* Levantamiento del suelo (Figura 14):
- En caso de caida del paciente, no precipitarse y buscar ayuda.
- Sujetarle con una toalla por debajo de las axilas.

- Bloquear las piemas del paciente entre las de los cuidadores.

c. Tratamiento fisioterdpico (movilizaciones y fisioterapia respiratoria)

* Movilizaciones pasivas, activoasistidas o activas (segin el estado del paciente)
de las extremidades paréticas, y activas de las sanas.

e Incorporar al paciente lo antes posible, dentro de las posibilidades.
® Fisioterapia respiratoria:

- Ejercicios para mantener las vias respiratorias libres de secreciones, que se acu-
mulan por la situacién de encamamiento inicial del paciente.

- Mejorar la ventilacién del hemitérax afecto debido a la falto de movimiento que
se produce en la caja forécica.

- Trabaijar la respiracién abdominodiafragmatica y costal superior e inferior.

* Maniobras de normalizacién del tono muscular gracias a la utilizacién de técnicas
de facilitacion (Bobath, Kabat, Vojta, Perfetti... ).
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® Fjercicios de infegracion del lado afecto como p.ej. autoasistidos de miembros
superiores (es muy importante estimular al paciente habléndole y buscando su
colaboracién).

® Trabajo de equilibrio en sedestacién con control de la posicién del tronco.

® Trabajo de cambio postural activo.

d. Utilizacién de ortesis

Debemos saber que existen ortesis y ayudas técnicas (silla de ruedas, muletas, tabla
para facilitar el uso de la bafera, calzadores, etc.) que los pacientes con ictus pue-
den precisar. Siempre seré el médico rehabilitador el que decida cudl es el disposi-
fivo ortopédico més apropiado considerando la situacién global del paciente
(recuperacién motora, el grado de espasticidad, patrones de marcha alterados, nivel
cognitivo, etc.)®.

* Ejemplos de ortesis antiequino (Figura 15).

® Ortesis postural para la mano (Figura 16).

Figura 15. Ortesis antiequino.

Figura 16. Ortesis para la mano.



e. Orientacion a los familiares en el manejo y motivacién del paciente

la mayor parte de la recuperacion, en las lesiones moderadas o graves, se experi-
menta en los tres primeros meses tras el ictus, progresando de manera mas lenta
hasta al menos los seis meses, y en algunos pacientes se continda levemente hasta el
afo. Por esfa circunstancia, y para facilitar que la recuperacién prosiga tras el alta
hospitalaria, es muy importante informar a los familiares acerca de los cuidados que
tendrén que realizar en el domicilio, siempre teniendo en cuenta que no todos los
pacientes se recuperan totalmente*.

Para enfrenfarnos con esfa patologia, junto con el tratamiento médico, la Rehabilito-
cion se ha demostrado importante para ayudar a su recuperacion, asi que habré que
orienfar a la familia para obtener este recurso, aunque puede ocurrir que al finalizar
el periodo de Rehabilitacion, los enfermos permanezcan estabilizados con algunos
déficits como pérdida de fuerza en un miembro superior, que puede dificultar la mo-
vilidad y manipulacién con el mismo; o afectar al miembro inferior, que puede quedar
paralizado, haciendo dificil o impidiendo la bipedestacién o deambulacion. El po-
ciente y su acompafante deben afrontar esta situacién en su domicilio para reinte-
grarse, dentro de sus posibilidades, a una vida 0til, aceptando lo que se ha perdido.

Consejos para el domicilio tras el alta hospitalaria:

® Cuidados: cambios posturales, higiene postural, higiene de la piel, alimentacion,
manejo de la sonda urinaria. .. Todo ello segin el estado del paciente.

* Vivienda: eliminar barreras arquitecténicas (alfombras, poner a su alcance los
utensilios que pueda necesitar, adaptar las puerfas, los bafios. ...

¢ Actividades de la vida diaria (AVD): siempre dejaremos que el paciente realice
todas las actividades que le sean posibles y reservaremos la ayuda del cuidador
para aquello que realmente no pueda realizar’.

- Vestirse: ropa de facil colocacién. Al principio sustituir botones o cremalleras por
velcros. Siempre se empieza a vestir por el lado afecto y a desvestir por el sano.

- Higiene personal: se colocard una silla para facilitar la higiene en el lavabo y
preferiblemente se usard la ducha frente a la bafiera con un taburete en su inferior
y un asidero en la pared (para ayudar a vestirse y asearse.

Es imporfante transmitir al paciente que debe recurrir a los especialistas necesarios
para la correcta recuperacién, fanto fisica como psiquica: fisioterapia, logopedia, te-
rapia ocupacional, atencién psicolégica.
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2. LENGUAJE Y DEGLUCION. TECNICAS DE LOGOPEDIA

Nara Pérez Naranjo (Logopeda del HUT), Patricia Fuentes Navajo
(Logopeda del HUT) y Sonia Garrido Esteban (Fisioterapeuta del HUT)

lo

a. Alteraciones del lenguaje y la comunicacién en el ictus.
Aproximacién inicial

s déficits en la actividad cognitiva de un paciente producidos por un ictus, un tumor

cerebral o una enfermedad degenerativa no son iguales.

lo

s de insfauracion stbita (ictus) producen déficits mas extensos e infensos que los

procesos lentos de inicio progresivo, como un tumor cerebral. En los pacientes agudos

el

defecto observado es el efecio de dos factores que actian simuliéneamente:

o Déficit especifico: se produce por el dafio cerebral local que alterard todos los

procesos que requieren de la acfividad del area afectada. Es el dao cerebral
maés duradero.

® Efecto global: se produce por el dafio cerebral global v difuso debido a la ede-

la

matizaciéon cerebral, el efecto de la conmocién en los traumas cerebrales v el
efecto de diasquisis. La diasquisis hace referencia a aquel fenomeno de inhibicion
que consiste en la inferrupcién de una funcion nerviosa por supresion de la co-
rrienfe nerviosa que asegura esta funcién.

Afasia y disartria. Principales tipos

afasia es la pérdida tofal o parcial de los procesos implicados en la formulacion

y comprension del lenguaije, secundaria al dafio cerebral adquirido de una red neu-
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ronal distribuida en estructuras corticales y subcorticales, habitualmente del hemisferio
cerebral izquierdo, dominante para el lenguaje’. Es uno de los efectos mas devasta-
dores de un iclus, encontréndose presente en el 21-38% en un ictus severo y en aso-
ciacion con una alta tasa de mortalidad y grado de discapacidad?.

las afasias, como indicabamos en ofro capitulo, se clasifican tradicionalmente segin
la fluencia, comprension y emision del lenguaije. Sin embargo, el 50% de los casos
son afasias no descritas segin sistemas de diagnéstico tradicionales?, siendo los sin-
dromes afésicos clésicos (Broca, Wernicke, conduccién, anémica y transcortical) los
mds frecuentes, aunque también pueden darse por lesiones en dreas talémicas y de
ganglios basales. En esfos casos, puede producirse debido a la hipoperfusion cortical
sostenida* o a la pérdida neuronal producida por una oclusién arterial fransitoria con
la consiguiente reduccion del riego sanguineo®.

Siguiendo la metodologia clasificatoria de Ardila®, tendriamos las afasias perisilvianas
(Broca, Wernicke y conduccién) en las que la repeticion se encuentra alterada, en el
territorio de las arferias mayores, y las extrasilvianas (franscortical motora, franscortical
sensorial, transcorfical mixta, talémica), con repeticién alterada y debidas a ictus en
las zonas arteriales frontera?”.

Los tipos principales de alteraciones del lenguaje que pueden sufrir estos pacientes
se encuentran en las siguientes dreas:

® Lo expresion oral.

® La comprensién oral.

* la lectura.

® la escritura.

® |0 capacidad de comunicarse a través de gestos.

& Afasias motoras
(afasia de Broca, transcortical motora, transcortical mixta, global)

Son aquellas que se caracterizan por una pérdida de la capacidad del individuo
para poder artficular los sonidos o su correspondiente realizacion motora en palabras
y/o frases.

# Afasias sensoriales
(afasia de Wernicke, transcortical sensorial, anémica, de conduccién)

& Disartrias

Es la alteracién del habla, producida por una lesién del sistema nervioso central y/o
periférico, dando lugar a pardlisis, debilidad o incoordinacién de la musculatura del
habla, comprometiendo de esta forma a los mecanismos que participan en la pro-
duccién del habla (respiracién, fonacién, arficulacion, resonancia y prosodial)®.

la diferencia fundamental con la afasia, es que no es un trastorno del lenguaie, sino
de la programacién y/o ejecucion articulatoria.
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| Trastorno simbélico verbal
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NO AFASIA
¢ i
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*No

Comprensién normal

'B

Repeficion normal

y No

Repeficion normal

*l\lo

*No
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BROCA Ecolalia
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No disartria

Repeticion normal
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AgrOmOf‘SnjO Anespontaneidad lenguaje
Aprgxwo oroformgeo Agrafia Hemipl. derecha
Hem|por§swo derecha Hemiparesia derecha| |Aislada 3 émbolo
(Territorio de ACM | (Territorio de ACM (Territorio de
superior) superior, ACA| ACI/ACM)
Y
Comprensién normal
s "No

Repeticién normal

Si Si ¥ No
AFASIA ANOMICA AFASIA CONDUCCION AFASIA TIPO
I @ | WERNICKE
Cualquier localizacién en Fasciculo arcuato Areas 40-39 Areas 22-39
area del lenguaie Parafasias literales Parafasias Parafasias
Primaria o secundaria o | |Conducta de aproximacion Ecolalia Paragramatismo
ofras Déficit senso-motor derecho Alexia Alexia
variable Agrdfia Agrafia
(Territorio de ACM) Hemihipoestesia Jergafasia
derech A i
ATM: afasia transcortical motora; Sréeﬁccno Cuor:;ziw?;:jiio
AT MIX: ofasia transcortical mixta; L homoni P )
ATS: afasia transcorfical sensorial campimétrico oménima superior
derecho derecha
. Tumores Territorio de ACM
Figura 17. Clasificacion de las afasias. (Territorio de (er ?:F(;rioer]
Qeo;se/(;;fircc?g;comco/es: se preserva la capacidad ACI/ACM inferio]

Adaptado de Ferrero J. en: Perea MV, ladera V, Echeandia C (1998).
htto://www.uninet.edu,/ union99/congress,/confs/syn/09Perea.html
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Afasias motoras

Manifestaciones lingiiisticas y comunicativas

Puede variar en los casos mas severos desde mutismo hasta dificuliades

leves-moderadas para expresarse y,/o con anomia

Emisiones reducidas a escasas po\fgbros que parecen repetir sin senfido ej.: més,

mds... (estereotipias| en los casos més severos y cuando evolucionan positivamente,

pueden expresarse con un lenguaje pobre, sencillo y poco organizado “lenguaije

Expresién telegréfico”

verbal e Problema agravado si no pueden ufilizar escritura ni gestos

¢ No pueden expresar necesidades bésicas

e lenfifud arficulatoria. “Tardan mucho en poder decir las palabras”

e En los casos més severos, no pueden decir absolutamente nada [afasia globall

e Sino se les ofrece pronto un sisfema alterativo de comunicacién, se pueden
deprimir e incluso encerrarse en si mismas

Comprensién | ® Generalmente no afectada
verba e Pueden tener dificultades en la comprension de material verbal complejo

Gran variabilidad desde:
e Imposibilidad para el reconocimiento de lefras
Lectura y e Incapacidad para la asociacion de silabas con su sonido correspondiente
escritura e Dificultad para el reconocimiento y lectura de palabras de forma global y/o silabica
e Dificuliades motoras en la realizacion de la grafia de las letras y para

la recuperacién de su realizacion escrita
e Frecuenfemente fienen que reeducar para escritura la mano dominante (derechal

® Truncan su via de comunicacién con los demds

e Son totalmente dependientes en la vida cofidiana para expresar sus necesidades

Actividad basicas

social e Suelen reducir su vida social limitandola a la familia cercana y, en los mejores
€asos, a amigos

¢ Necesifan un sisfema allernativo de comunicacién

Afasias sensoriales

Manifestaciones lingiisticas y comunicativas

En los casos mas graves no pueden entender casi ninguna o ninguna palabra y en

los leves enfienden lo mayoria de palabras frecuentes pero tienen dificuliades para

enfender 6rdenes variando el grado de afectacién (de sencillas a complejas)

Presentan grandes dificuliades para seguir instrucciones sencillas

No emiengen lo que los demas les quieren decir. Pueden entender determinadas

situaciones de la vida diaria o rutinaria porque se apoyan en el confexio [gestos,

miradas, palabras comunes, relacién con la situacion)

¢ No comprenden conceptos espaciales y/o temporales: ayer, mafiana, después,
alli, detrds de, al lado, etc.

e Se ayudan de gestos, miradas, personas familiares o indicaciones visuales

Generalmente no se dan cuenta de lo que les sucede [anosognosia)

Comprensién
verba

Expresion Esta llena de neologismos [palabras inventadas), incongruencias seménticas y
verba parece carente de sentido

En lectura pueden presentar una capacidad absolutamente normal, pero con las

mismas dificultades que en el lenguaje oral

En escritura, presentan gran variabilidad desde

- Imposibilidad para la escritura de lefras componentes de una palabra con
boligrafo, teclado de ordenador o lefras recortadas en cartulinas

- Escritura de palabras y/o frases cambiando, omitiendo o sustituyendo lefras

- Escritura de pérrafos sin una estructura adecuada mezclando ideas y temas

Lectura 'y
escritura

Pueden tener alteraciones de conducta relacionadas con “no entender” situaciones
sociales sencillas
e En situaciones sociales complejas necesitan a alguien que les “guie y orienfe”

Actividad

social
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los pacientes afectados, pueden desarrollar un discurso coherente y bien estructurado
pero no se les entiende al hablar, con distinfos grados de inteligibilidad verbal. Sin
embargo, tienen generalmente conservada la capacidad para poder escribir y co-
municarse utilizando ofras vias.

Abordaije inicial en la comunicacién del paciente segin el tipo de afasia™

@ Pautas para personal de Enfermeria y familiares

Situacién Cémo reaccionar adecuadamente
¢ Hacerle preguntas cerradas (que solo requieran si/no)
e Sefialar objefos
Cuando intente ® Hacer gestos
ecir algo e Utilizar dibujos/fotos
¢ No ignorar nunca sus intentos de comunicacion
L]

No hablar en lugar del paciente si no es ABSOLUTAMENTE NECESARIO

PACIENCIA. Intentar buscar ofra forma de poder contarlo diferente a la inicial
La via visual, generalmente, nos permite apoyamos para hacernos entender
en nuestro objefivo de comunicacién (“entiendo lo que me dices porque lo
estoy viendo”l

No sirve repetfir lo mismo muchas veces

Evitar ruidos y disfracciones mienfras nos comunicamos. Ej. apagar la tele
Nunca hablarle més alto. Un afésico no estd sordo

Utilizar frases cortas y sencillas que comuniquen una idea cada vez

Procurar conversar con él/ella cuando se encuentra mds descansado

Si no entiende algo
que le decimos

e Elogiar al paciente siempre que infente comunicarse

e Ser honestos “decirle que va a hablar pronto o como antes” es engafiarle y
frustrarle en caso contrario

e Sino le entendemos, decirselo con tranquilidad

e "Darle tiempo para responder” sin agobiarle o dar una respuesta por &l

Cuando se
comunique

e Procurar incluirlo siempre en las conversaciones haciéndole participe
de ellas y de las decisiones

A nivel social * Mirarle siempre a los ojos al hablarle

® Tratar al paciente siempre como un adulto evitando “infantilizarle”

e NO hacerle hablar con los demas cuando no lo desea

@ Pautas especificas para el personal de Enfermeria

® Si el paciente se muestra agitado o inquieto, recordar que no siempre entiende lo
que vamos a hacerle. Si hay problemas de comprensién, se lo ensefiaremos, ya
que la via visual es el método més répido vy fiable para que nos entienda.

® Favorezcamos un clima de comprension ante sus dificultades para comunicarse.
A veces es mejor un “No fe entiendo pero te contesto con naturalidad” que un
"sComo?”, "sQué has dicho?”, "Eso no tiene sentido” (recordar que el paciente
a veces no es consciente de sus errores).

e £s mas importante prestar afencién al contenido que a la forma, y a los gestos fa-
ciales y/o corporales.
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® las instrucciones verbales siempre deben ser cortas y concisas, y se deben dar de
una en una, mejor que extensas e incluyendo distintos femas a la vez.

® Incluirle regularmente en las conversaciones con el resto de equipo que le trafa, @
veces simplemente con contestaciones de “si” y "no”.

® Iniciar en los pacientes con dificuliades de comprensién el trabaijo del “si” v “no”
discriminativos, con preguntas cerradas que ofrezcan solo la alternativa adecuada
del tipo: "Hola José shoy te encuentras mejor, verdad?” ya que inicialmente, en
las afasias mixtas lo pueden usar de forma indistinta y/o equivocada.

e Permitir al paciente equivocarse, la mejor manera de evolucionar en la capacidad
comprensiva/expresiva, es cometer errores y autocorregirse sin que lo hagan
ofros/as, sin exigencias ni presion.

@ Lo que nunca se debe hacer
® Trafar al paciente con afasia como un nifio.
e Hablar delante del paciente de él y su situacion actual como si no estuviera delante.

® Hablar muchas personas a la vez vy sin respetar turnos. Hacerle muchas preguntas
que no puede responder.

® Hacerle repetir las palabras hasta obtener un “habla perfecta”, lo importante al inicio
es hacerse enfender, no la perfeccién en el habla. Todo infenfo de habla supone un
gran esfuerzo mental que a veces no es observable ni evidenfe para nosofros.

® Dejar de hablarle por el hecho de que no nos pueda responder. A veces, la Onica
estimulacion del lenguaje que reciben los pacientes es la del personal de Enfer
meria de planta.

® Si se muestra agitado, o no nos entiende ni colabora, nunca gritarle o hablarle
dandole érdenes, mostrar un tono y una actitud pausada y suave (a veces no en-
tienden lo que prefendemos y simplemente en el contexto de la situacion lo pueden
llegar a comprender.

Los sistemas alternativos de comunicacién

la comunicacion aumentativa y alternativa es un émbito interdisciplinar que abarca
un amplio conjunto de feorias, sistemas de signos, ayudas técnicas y estrategias de
infervencion dirigidas a sustituir y/o aumentar el habla deficitaria.

e Pueden fener distintos niveles de complejidad desde el més sencillo (Figuras 18
y 19).

e Con fotografias (personalizado para cada paciente y sus necesidades).
® Con libreta/cuaderno de comunicacién (Figura 20).

® Otros més elaborados y que requieren el uso de nuevas tecnologias y herramientas
de comunicacion (Figuras 21 y 22).
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Tablero elemental para diferenciar SI/NO Abecedario en cartulina con las letras

Figuras 18,19 y 20. Ayudas fécnicas
como sistema alternativo de comunicacién.

SPC
Personas
Verbos
Descriptivos
Nombres
Miscelanea

Social

. , Figura 22. Aplicaciones gratuitas
Figura 21. Tablef con iconos. para sistemas informdticos portdfiles.

Aspectos a tener en cuenta tras el alta hospitalaria

e £ trafamiento con terapia del lenguaje y habla se ha demostrado, hasta la fecha
que es el método més efectivo para devolverle la capacidad y/o compensar la
comunicacion al paciente afésico, sola y/o combinada con ofras terapias (far-
macolégicas y/o de estimulacién magnética transcraneal'’. Es importante que
todos los pacientes reciban dicho tratamiento en el periodo de mayor plasticidad
cerebral (1-12 meses)'2 13,
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® las expresiones, “ya hablard”, "no se preocupen ain es muy pronto para iniciar
la Rehabilitacion”, hoy en dia no estén probadas a nivel de estudios sobre Reho-
bilitacién cognitiva, cuanto mds precoz y mds intensiva sea la terapia y Rehabi-
e 9 nas precozy play
litacion cognitiva del lenguaie, mejores resultados se obtendran'#1¢.
9 guq I

b. Disfagia. 3Qué y cémo puede comer? Prevencion y cuidados iniciales

la disfagia es cualquier frastorno de la deglucién que surge en cualquier parte del re-
corrido desde que los alimentos son ingeridos por via oral, hasta que pasan al esté-
mago. Asi, segin en qué parte y funcionamiento de dicha via digestiva surja el
problema'®, hablaremos de:

¢ Disfagia orofaringea: es un trastorno de la motilidad orofaringea que afecta a la
propulsion del bolo, a la reconfiguracién orofaringea durante la deglucion o a la
apertura del esfinter esofégico superior (EES).

* Disfagia esofégica: es un trastorno de la movilidad del bolo alimenticio a nivel
esofagico que transcurre desde el EES hasta el estomago. No es rehabilitable.

Como consecuencia de la disfagia, pueden tener lugar dos tipos de riesgos princi-
pales en relacién a la ingesta del alimento:

* Alteraciones en la eficacia: puede ocasionar pérdida severa de peso como con-
secuencia de la desnutricién, desde estados leves a muy severos, y deshidratacion
por falta de ingesta de liquidos.

* Alteraciones en la seguridad: como consecuencia de falsas rutas del bolo alimenticio
en la ingesta que pueden dar lugar a afragantamiento e incluso asfixia, y cuando se
producen poco a poco a aspiraciones silentes e infecciones respiraforias.

las personas que padecen disfagio pueden tener alterada la eficacia de la deglucion,
y por fanto, la capacidad para alimentarse e hidratarse de manera éptima, pudiendo
aparecer cuadros de desnutricion y deshidratacion. En ocasiones pueden existir alte-
raciones en la seguridad de la deglucion, con peligro de que se produzcan compli-
caciones respiratorias graves como la neumonia y con una alta tasa de mortalidad
en UCl y/o Unidades de Ictus hospitalarias, en torno al 43-89% tras un ACV durante
las primeras semanas'®.

Test de deglucién bésico a pie de cama

® Test MECV-V. Administrar al paciente diferentes
volimenes de alimento: 5 ml (bajo), 10 ml
(medio) y 20 ml (alfo] de alimento en las diferen-
fes fexturas, empezando por la néctar (Anexo 9):

- Pudding: es la consistencia mas densa, similar
a cualquier puré con la consistencia del yogur.
Al verterse cae en bloques. No se puede
beber (Figura 23). Figura 23. Textura pudding.
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Figura 24. Textura miel. Figura 25. Textura néctar.

- Miel: se derrama a borbotones o gotas gruesas al verterse, no puede beberse
con paijita. Puede tomarse en vaso o con cuchara (Figura 24).

- Néctar: es ligeramente mas grueso que el agua, al verterse cae en un hilo fino
o gotas, similar al zumo de tomate o de melocotén. Se puede beber en vaso

(Figura 25).
- liquido: se puede realizar con agua o zumo y un espesante.
El procedimiento normal consiste en suministrar las cantidades ascendentes de los i-
quidos siguiendo el algoritmo empleado por los autores (a continuacién). Se puede

incluir también en dicha prueba la textura miel susfituyendo a la textura néctar (dado
que son las tres fexturas més diferenciadas) (Figuras 26 y 27).

VISCOSIDAD Inicio
Bolo n%/
volumen

— ., ] )

NPl | Deglucion —>- Deglucion |y
segura <= 10m | > | insegura

Li- I
——

Wl [ Deglucion | — Deglucién

segura < insegura
- )
6
=i <=~/ Figura 26. Secuencia
1] B, } 3e| reohzco]'c%n
' Dealocia e meto”o e
Pudding [ e el —> D99|UC'°“ exploracion clinica
9 insegura volumen-viscosidad

L = d IMECV-V]
—~ [ e
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Esta prueba debe realizarse con un

pulsioximetro. Este método de cri-

bado permite identificar signos que

afectan a la eficacio de la deglu-

cion (sello labial, residuos orales,

deglucién fraccionada vy residuos

faringeos) y signos que afectan a lo

seguridad de la deglucion (fos relo-

cionada con la deglucién, voz ho-

meda o d&fona, disminucién de la

saturacion de oxigeno = 3% regis-

trada) con una sensibilidad superior Figura 27. Material para la realizacion
al 85%?"y, ademés, seleccionar el del test MECV-V.

volumen y viscosidad del bolo més

seguro y eficaz para cada po-

ciente. Debe hacerse anfes de cada pauta en el cambio de dieta y siempre que el pa-
ciente haya mostrado uno o varios signos de disfagia durante la exploracion.

* Signos de insuficiencia en seguridad deglutoria: presencia de tos (antes, durante
o después de la mismal, desaturacién de oxigeno, voz himeda.

* Signos de insuficiencia en eficacia deglutoria: babeo uni/bilateral, residuo oral o
faringeo uni/bilateral, deglucién fraccionada o en un nimero mayor de 2 infentos.

Papel de la enfermera y auxiliar en la disfagia’®

Al ser los profesionales que se encuentran mas cerca del enfermo, pueden descubrir
e informar precozmente de los problemas que surgen en el curso de la alimentacion.

Colocar correctamente, segin indicaciones, al paciente a la hora de las comidas. La
mejor postura es la de la posicion de sentado o, en el caso de que esto sea imposible,
elevar la cabeza del paciente un angulo de 45°.

Asegurarse de la adecuada puesta en préctica de las instrucciones de la terapio de
reeducacion de la deglucion, e informar y colaborar con el logopeda en su ejecucion.
No olvidar que en el dia a dio, la lobor de las auxiliares/enfermeras en el segui-
miento y observacion del paciente en las comidas diarias es fundamental.

Observar y registrar la canfidad de ingesta segun dietas preestablecidas con el fin
de establecer un adecuado balance nutricional.

Todo el equipo de Enfermeria deberia conocer las prescripciones concrefas en ali-
mentacion de cada paciente de la Unidad de Ictus (tipo de dieta, medidas posturales,
consistencia y texturas de los alimentos uso de los espesantes en el modo prescrito) y
cada cambio en la alimentacion debe ser rigurosamente descrito en el método utili-
zado para implementar dicha informacién para todo el personal de planta (médicos
rehabilitadores, terapeutas, auxiliares de Enfermerial).
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Signos de disfagia:

e Carraspeo y/o tos frecuente durante y/o inmediatamente después de la co-

mida/bebida.
* Afragantamientos o “falsas rutas” durante las comidas.
* Hemiparesia,/hemiplejia facial y,/o lingual con dificultades motoras en la alimentacion.

® Restos de comida en boca fras la alimentacién, falta de gusto o apreciacion del
sabor, falta de sensibilidad.

® Cambios de tono/calidad en la voz después o durante las comidas “voz acuosa”.
® Enlenfecimiento excesivo del ritmo de ingesta.

* Dificultades en la formacién del bolo en la fase oral.

® Deshidratacion/desnutricion con pérdida de peso répida en el cambio a la dieta oral.
® Fiebre de 38°C y/o febricula variable de repeficion y por causa inespecifica.

® Aumento de mucosidad y/o secreciones en arbol bronquial sin origen respiratorio.

Principales dietas orales en Unidad de Ictus.
La adaptacién de las comidas/bebidas'# 181920

DIETAS CONSISTENCIA

DIETA 1 No precisa masticaciéon

Liquidos textura pudding e Puré homogéneo, cohesivo, sin Prumos

1< plafo puré + e Distinta viscosidad en funcién de las necesidades del paciente
22 plato puré + ¢ Se puede afadir un espesante para mantener

Postre fexturizado estabilidad y cohesion

DIETA 2 Masticacién muy facil

o Alimentos de textura blanda v jugosa que requieren ser
minimamente masticados

e Incluye alimentos que forman bolo con facilidad

® Los mds secos deben servirse con salsa

e Pueden aplastarse o machacarse con tenedor

Liquidos textura miel

1¢ plato puré +

22 plato solidos de masticacion muy
facil y blanda + Postre fexturizado

DIETA 3 Masticacién fécil
Liquidos textura miel e Alimentos blandos y jugosos que pueden partirse con un tenedo
1= plafo sélido fextura muy fécil o puré | @ Los alimentos mas secos deben cocinarse o servirse con
22 plato solidos de masticacion facil + | salsas espesas
Postre fexturizado e Deben evitarse los alimentos que suponen un alto riesgo de
atragantamiento
DIETA 4
Liquidos textura néctar
1¢ plato sélido textura muy fécil Ir introduciendo progresivamente alimentos sélidos cada vez
(no mezcla |iquido/sé|ido\f/ mds fuertes y secos
22 plato solidos de masticacion e Todavia no infroducir consistencias mixtas
rogresivamente mas dura (liquido + solidos), €. lentejas con piel y salsa
Em mezcla liquido/sélido) +
Postre progresivamente mds consistente
DIETA 5 Alimentacién normal con alimentos de alto riesgo:
Liquidos sin espesar + e Fibrosos o con hebras. Pifia, apio, hojas duras de lechuga
1¢" plato normal o Alimentos con partes duras o punzantes. Carnes con
22 plato normal + consistencia mixia huesos, tendones, carfilagos y pescados con espinas
(liquido y sélido) e Pieles y tegumentos de frutas y legumbres. Uvas,
Postre normal legumbres con el tegumento exterior
. Aﬁgmenfos de disfintas consistencias (consistencias mixtas)
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Lo que nunca hay que hacer

e £n pacientes con nufricién enferal, la ingesta oral debe considerarse Unicamente
cuando se estime que no hay ningdn riesgo. En planta se puede iniciar la estimula-
cion infraoral y/o sensorial deglutoria, e incluso iniciar con volimenes y fexturas in-
dicadas por el terapeuta simuliéneamente, antes de pasar a la ingesta oral completa.

® Nunca iniciar la alimentacion oral con liquidos, ya que es la consistencia mas di-
ficil de manejar en la disfagia neurbgena, es mejor empezar con pequefias cu-
charadas de flan, pudding o yogur muy frios para favorecer el reflejo deglutorio
y la transicién adecuada del bolo.

® Cuando existe disminucién fluctuante del nivel de conciencia, se pueden ofrecer
por via oral pequefias cantidades de los alimentos anteriormente descritos (méximo
100 cc), bien tolerados y aceptados por el paciente, varias veces al dia, en los
momentos en que esté descansado y alerta, mientras que la mayor parte de los
requerimientos nutfricionales se administrarén por sonda.

* Un aumento de la disnea, tos, regurgitacion por boca o fraqueostomia del ali-
mento, o indicios de neumonia (febricula) son signos de que aun el paciente no
puede iniciar la ingesta oral.

* No darle nunca a un paciente una consistencia con la que se ha atragantado
hace poco tiempo sin haber comprobado previamente su adecuada ingesta.

® No hacer un cambio de diefa y/o consistencia sin realizar previamente una
prueba de deglucion o el test MECV-V.
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3. DELIRIUM. MANEJO NO FARMACOLOGICO

Tania Antolin Serna y Rosa M. Martin Lobo
(Enfermeras especialistas en Salud Mental. HUT)

El delirium es el segundo sindrome psiquidtrico mds prevalente en pacientes hospita-
lizados. Para la Enfermeria es importante su conocimiento por el impacto negativo
que tiene en la persona cuando aparece, teniendo en cuenta que su prevencion y
diagnéstico precoz mejora sustancialmente su curso y prondstico.

En los pacientes con ictus concurren algunos factores de riesgo que predisponen al
delirio como son, en general, edad avanzada, asi como el dafio organico producido
por la lesion de una parte del encéfalo. De ahi la importancia de su manejo.

El inicio es agudo, el curso fluctuante a lo largo del dia y aparecen alferaciones del
ciclo suefiovigilia. Cabe destacar que es prevenible y reversible, por eso la impor-
tancia de la deteccion precoz o inicio del fratamiento temprano.

la forma de presentacién es: hiperactiva (inquietud y agitacién), hipoactiva (con le-
fargia y somnolencia) o mixta (una combinacién de ambos).

Para llevar a cabo esa prevencion vamos a realizar un plan de recomendaciones como
guia a seguir para reducir los factores de riesgo modificables y detectar signos y sinto-
mas precozmente, y asi poder instaurar el fratamienfo oportuno lo antes posible.

El personal de Enfermeria mantiene un contacto constante y estrecho con paciente y
familia que nos va a ayudar a elaborar estrategias de intervencién.

Para prevenir el delirium vamos a ayudar a mantener la homeostasis del cerebro y
minimizar los agentes estresantes del medio ambiente, teniendo en cuenta que en un
ingreso hospitalario son muchos los que pueden aparecer y ofectar negativamente.

Como factores de riesgo que precipitan su aparicion tenemos: edad avanzada, sexo
masculino, hospitalizacion, dolor, inmovilidad, intervencién quirirgica, miltiples tcnicas
invasivas, procedimientos diagndsticos o ferapéuticos, falta de intimidad o incomodi-
dad, consfante cambio de personal de referencia, deterioro cognitivo, demencia previa,
ansiedad, depresion, deterioros visuales y auditivos, desnutricion y deshidratacion. ..

Prestaremos especial atencién a los siguientes signos y sinftomas: inicio brusco que se
acentta por la noche, fluctia la alteracion de la memoria sobre todo a corto plazo,
desorienfacién en tiempo y en espacio, inferprefaciones no ajustadas a la realidad,
razonamientos que no atienden a la légica, irritabilidad, inquietud llegando hasta la
agitacion o letargia, alteraciones de la percepcion...; la aparicion de cualquiera de
esfos sinfomas nos debe poner en alerfa fanto al personal de Enfermeria como a la
familia. Uno de los sinfomas més caracteristicos de este sindrome es la desorientacion
o la llamada urgente sin una clara demanda.

Ademés de suponer una situacion de crisis vy dificultar el manejo del paciente, la agi-
facién es una sefial que empeora el prondstico de este sindrome, existiendo riesgo
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de caidas, fracturas y ofras consecuencias que refrasan la recuperacion, no llegando
a ser esta en muchos casos fofal.

Existen diferentes estudios que avalan la eficacia de las infervenciones preventivas
desde Enfermeria en el manejo del deliriumy, por tanto, las actuaciones irdn encami-
nadas en fres direcciones: la prevencion, el tratamiento de la enfermedad de base y
los sintomas del delirium.

a. Valoracién de Enfermeria

Al fratarse de una gufa enfermera, nos vamos a centrar en la parte mas especifica de
esfe problema. Para ello nos vamos a regir por la valoracion adaptada a salud mental
de los patrones funcionales de salud realizada por Joana Fornés.

® Patrén de percepcion y mantenimiento de la salud. Observaremos su aspecto ge-
neral, higiene y arreglo personal, los conocimientos que tiene sobre su enfermedad
o problema de salud, si conoce pautas terapéuticas vy sus hdbitos téxicos (abuso
de medicacién). Es importante poder contrastar la informacion con la familio, fe-
niendo en cuenta la situacion previa al ingreso y si es congruente.

® Patrén nutricional y metabélico. Valoraremos si el apetito es normal o estd alte-
rado, consumo habitual, ingesta de liquidos, nduseas y vémitos, control de tem-
peratura...; si existen cambios en las preferencias alimenticias o desorganizacion
y conductas exirafias en las comidas.

® Patron de eliminacion. Con respecto a la eliminacion intestinal, la presencia de
diarrea puede ser indicador de infoxicacién por algin farmaco. Tener en cuenta
que la infeccién de orina en el anciano produce desorientacion. Seré también as-
pecfo a tener en cuenta la eliminacion cuténea, aumento de sudoracién.

® Pairén de actividad y ejercicio. Nos vamos a fijar en la expresién facial y mimica,
en el tono muscular, la direccion de la mirada, la conducta motora puede manifestarse
con inhibicién, rigidez, esfereotipias, fics, agitacion, inquiefud. . .; es importante co-
nocer que algunos farmacos pueden producir una reaccion extrapiramidal dando
lugar a disfonias agudas, parkinsonismo, movimientos lentos, femblor, acatisia. ..

® Patrén de suefio y descanso. Valoraremos el nimero de horas nocturnas y ofros des-
cansos, si hay antecedentes de insomnio o posibles aspectos que alteren el suefio.

e Patrén cognitivo y perceptivo. Valorar el nivel de conciencia y actitud respecto al
enforno: existencia de aceleracién o hipervigilia, confusién, somnolencia diurna,
despersonalizacion, ausencia de espontaneidad o no respuesta a estimulos. Va-
lorar la atencién y orienfacién en espacio, tiempo y persona. Alteraciones en la
percepcion y en la memoria. Alteraciones en el pensamiento y lenguaje: puede
aparecer delirio que es una idea falsa de la que la persona tiene fotal cerfeza de
que es real y que no responde a un razonamiento légico. Alteraciones del curso
del pensamiento, aceleracién o inhibicion del pensamiento, fuga de ideas, dis-
gregacién del pensamiento.
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® Patrén de autopercepcion y autoconcepto. Observaremos si aparece un dnimo
expansivo o una alegria desmesurada, indiferencia, anhedonia, labilidad emo-
cional. Vigilaremos la reactividad emocional y el fono afectivo y estaremos atentos
a las ideas de suicidio, sobre todo si fras una evaluacion personal, detectamos
un plan concreto para llevarlo a cabo.

® Patrén de rol y relaciones. Tener en cuenta estructura y roles fomiliares, relaciones
familiares, reacciéon de la familia a la hospitalizacién-enfermedad, consecuencias
de la enfermedad y apoyos que presentan, personas de apoyo mds cercanas.

® Patron de sexualidad y reproduccion. Cambios en la opinién de la actividad se-
xual habitual o desinhibicion sexual.

® Patrén de afrontamiento y tolerancia al estrés. Prestaremos atencién a posibles
estados de fensién o ansiedad, percepcion de control de la situacién, grado de
incapacitacion personal, sistemas de soporte y estrategias de adaptacion, efecti-
vidad de los respuestas utilizadas.

® Patrén de valores y creencias. Existencia de cambios en sus valores o creencias
personales.

b. Actividades y recomendaciones enfermeras en la prevencion del delirum

e Utilizar el entorno terapéutico como recurso. Los objetivos serfan profeger al pa-
cienfe, ayudar a desarrollar su confianza y autoestima y ensefiar habilidodes adap-
fafivas eficaces para satisfacer sus necesidades. Algunas de las medidas a tener
en cuenta en el enforno serian:

- Mantener iluminacién adecuada, levantar persianas para que pase la luz por el
dia y oscurecer por la noche.

- Cuidar el orden en la habitacién refirando objetos que no sean Utiles.
- Procurar que haya silencio, evitando ruidos innecesarios.

- Favorecer la accesibilidad al timbre de llamada.

- Mantener la temperatura y la humedad del aire en niveles adecuados.

- Lo iluminacién de emergencia debe ser de una infensidad adecuada, evitando
los modelos parpadeantes.

- Permitir el uso de objefos personales que produzcan un ambiente de hospitalidad
que fransmita pertenencia.

- Favorecer el senfimiento de seguridad evitando riesgos con un entorno libre de
obstéculos o equipamientos que puedan doriar.

- Tener en cuenta las caracteristicas personales del paciente a la hora de realizar
la higiene, adaptarnos a que sea alguien del mismo sexo, o en la medida que
se pueda que sea la misma persona, o facilitérselo a la familia para que no sea
fan violento.
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* Estrategias de comunicacién con el paciente. Aunque el tema de la comunicacion
con el paciente se valorard en ofro capitulo, algunas pautas especificas que ayu-
dan ol manejo del paciente con delirio pueden ser:

- Presentarse siempre antes de dirigirse al paciente y hacerlo por su nombre.

- Tono de voz adecuado.

- Permitirle hablar y escucharle siempre.

- No hablar del paciente como si él no estuviera.

- Tratarle con respeto, utilizar un lenguaie sencillo y claro. No usar diminutivos.

- Mirar al paciente cuando nos dirigimos a él, valorar si es necesario fener contacto
visual mantenido o refirarlo si el paciente lo vive como amenazante.

- Prestar atencién a la comunicacion verbal propia tratando que sea en todo mo-
mento coherente con el mensaje que fransmitimos.

- Evitar el uso de teléfonos méviles u ofros dispositivos que puedan molestar al
paciente.

- Avisar y explicar aunque parezca que no esté atendiendo antes de realizar cual-
quier técnica y permitirle tiempo para que lo interiorice.

- El factor relacional también es importante, manejar la distancia inferpersonal que
el paciente permita; si muestra desconfianza no invadir el espacio intimo o pedir
permiso al hacerlo. En el caso de paciente con dnimo baijo facilitar el contacto.

* Movilizacién.
- Estimular el autocuidado y la movilizacion precoz del paciente.

- Fomentar, en la medida de lo posible, la actividad (lectura, television, paseos
cortos...).

e Orientacién.

- Proporcionar informacién sobre el motivo de ingreso, estancia y lugar en el que
se encuentra.

- Recordar fecha y hora. Facilitar reloj o calendario en la habitacion si fuera ne-
cesario.

- Bvifar traslados de habitacién.
- Facilitar al paciente audifonos, gafas o prétesis si las necesitara.
* Medidas de higiene del suefio.

- Para favorecer el descanso nocturno no es aconsejable que el paciente duerma
durante el dia.

- Revisar pautas de medicacion, evitando siempre que se pueda pautas nocturmnas
que interrumpan el suefio.
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- Ofrecer bebida caliente.
- Ajustar luces y ruidos en los pasillos por las noches.
* Implicacién familiar.
- Las personas allegadas del paciente actian como su referente, transmitiéndole

sensacién de calma y estabilidad.

- Infentar que el paciente esté acompariado, sobre todo las primeras 48 hy pre-
feriblemente por la noche.

- Evitar multitud de visitas o personas en la habitacion para favorecer el descanso
y el bienestar del paciente.

c. Planes de cuidados de Enfermeria
(delirios, alucinaciones, riesgo de violencia)

En los Anexos al final del libro podremos encontrar un cuadro con la taxonomia
NANDA relacionada con este complejo problema (Anexo 10).
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4. ASPECTOS PSICOLOGICOS DEL PACIENTE Y SU FAMILIA
Belén Eimil Ortiz (Psicéloga Clinica. CSM Parla)

Dado que el icius es una de las experiencias mds fraumdticas que pueden acontecer
en la vida de una persona, es muy frecuente la aparicién subsiguiente de trastornos psi-
colégicos fales como depresion y ansiedad; emociones como miedo a padecer ofro
accidente vascular, miedo a la discapacidad, preocupacién por la salud en general;
sentimienfos de diversa indole como los de rabia, impotencia, frustracién, culpa por el
esfilo de vida que se esfaba llevando hasta el momento, minusvalia, inutilidad, insegu-
ridad, incertidumbre de cara al futuro y desesperanza, y cambios bruscos en el estado
de dnimo. Es importante sefialar que, ademés, esta sintomatologia no solo afecta a
quien sufre la enfermedad, sino que la repercusion animica es también muy intensa en
las personas que constituyen el entorno mas proximo del enfermo, conllevando entonces
una mayor complejidad en el abordaje y manejo de los aspectos psicolégicos.

a. El sufrimiento en el enfermo

Como se menciona en el parrafo superior, es frecuente la aparicién de trasfornos psi-
coldgicos en personas que han sufrido un ictus.

En primer término podriamos hablar de los trastornos de adaptacion, los cuales constitu-
yen un estado psicolégico intermedio entre patologia psiquidtrica mayor y afronfamiento
“normal” en situaciones de estrés. Para la Clasificacion Internacional de Enfermedades
(CIE-10, 102 Ed.), los trastornos de adaptacion suponen “estados de malestar subjetivo
acompaiados de alteraciones emocionales que, por lo general, interfieren con la acti-
vidad social y que aparecen en el periodo de adaptacién a un cambio biogrdfico sig-
nificativo o a un acontecimiento vital estresante”. Las manifestaciones clinicas del trastorno
de adaptacion serian de diverso orden e incluirian humor depresivo, ansiedad, preocu-
pacién, o incluso una mezcla de todas ellas, recibiendo asi el diagnéstico la precision
correspondiente: p. ej. "Reaccion depresiva”, “Reaccion mixta de ansiedad y depresion”,
"con predominio de alteraciones de ofras emociones” etc.; senfimiento de incapacidad
para afrontar los problemas, de planificar el futuro o de poder continuar en la situacion
presente y un cierfo grado de deferioro a la hora de llevar a cabo actividades cotidianas
y rutinarias. Ninguno de los sinfomas tendria por separado la suficiente gravedad o en-
fidad como para justificar un diagnéstico més especifico.

El cuadro suele comenzar en el mes posterior a la presentacion del cambio biografico
o del acontecimiento estresante y la duracién de los sintomas rara vez excede los seis
meses, excepto para el diagndstico concrefo de “Reaccién depresiva prolongada”.

Por tanto, en el rango de la psicopatologia leve, el padecimiento de un ictus, puede
suponer un evento esfresante de la suficiente enjundia como para ocasionar un fras-
torno de adaptacién, con una sintomatologia desencadenada durante un tiempo mien-
fras la persona pone en marcha sus recursos y herramientas de cara a refomar la
funcionalidad.



139

Como trastornos de mayor entidad cabria destacar los que afectan al estado de
&nimo. En un primer momento podria existir cierta dificultad para realizar un diagnés-
fico de depresion en este tipo de poblacién, dado que algunos de los sintomas de la
misma son similares a los que conlleva la organicidad del ictus. Los sinfomas de la
depresion se pueden dividir en:

* Sintomas psicolégicos: disforia, desesperanza, impotencia, falta de interés y moti-
vacion, anhedonia, culpa, inutilidad, reducida concentracién, ideacion suicida, efc.

® Sintomas fisicos: insomnio, anorexia, reduccién de peso, fatiga, retardo o agita-
cion psicomotora, reduccion de la libido, efe.

Debido a la dificultad en diferenciar si estos son sintomas depresivos o propios de la
enfermedad, el diagnéstico de depresion deberia basarse en la presencia de algunos
de los sinfomas psicolégicos. En general, la depresion de cardcter no organico en
esfos pacientes podria relacionarse con la experiencia de ruptura biogréfica ante un
hecho fofalmente inesperado e imprevisible como puede ser un ictus, con la confusién
sentida alrededor de la experiencia vivida, con la incertidumbre hacia el futuro, con
el miedo a la discapacidad, invalidez o muerte, con la pérdida de autonomia, con
las reacciones que puedan presentar los familiares —entre ellas el miedo a suponer
una sobrecarga para esfos—y ofras personas de su enforno, efc.

Si llega a aparecer el frastorno depresivo (habria que realizar un diagnéstico diferen-
cial entre frasforno adaptativo depresivo frente a depresion), el fratamiento de esfa es
siempre imprescindible puesto que las ideas de suicidio son comunes —la presencia
de ideacion autolitica requeriria la atencion de un profesional de la salud mental-y
el sufrimiento psicoldgico se manifiesta tipicamente en forma de depresion.

En cuanto a la posible aparicién de trastornos de ansiedad, los sintomas principales
serian nerviosismo, inquietud, aumento de la actividad y somatizaciones tales como
cefalea, vision borrosa, sequedad de boca, opresion forécica, sensacion de ahogo,
sudoracion de manos, temblor, parestesias en brazos y piemnas, palpitaciones, hiper-
ventilacion, efc. Igual que en el caso de la depresion, es muy dificil diferenciar el ori-
gen orgdnico de estos sintomas debido a la presencia del ictus, del origen
psicolégico, mas relacionado con los tfemores vy las preocupaciones ya especificadas
en el apartado de los trastornos del estado de dnimo. Ademds, habré que definir si
los sintomas constituyen un frastorno psiquidtrico primario o son parte del trastorno de
adaptacion, un atague de pénico, una fobia, un trastorno de esfrés postraumdtico, o
una depresion agitada (ver DSMAV-TR).

Es muy importante sefialar, dentro de este apartado referido al sufrimiento psicolégico
del paciente afecto de ictus, que se verd abocado a la elaboracién de varios duelos.
Segun el modelo psicoanalitico de Freud, el duelo consistiria en el proceso de refirada
gradual de la energia emocional (a la que Freud llamaba libido) del objeto perdido;
se trataria, pues, de un proceso de elaboracion psiquica —mas que de refirada fotal de
la energia emocional- de una pérdida significativa para un sujefo, siendo esta pérdida
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de algo muy deseado o valorado: de un ser querido, una casa, un puesto laboral, una
perfenencia muy valorada, un ideal, de condiciones de salud, etc. Se frata de un pro-
ceso normal, no patolégico, y el sujeto, en mayor o menor tiempo va adaptandose a
la situacion y se dispone a continuar viviendo sin aquello que ha perdido.

Varios modelos teéricos describen el proceso del duelo. Estos modelos se centran ge-
neralmente en los duelos por fallecimiento de seres queridos pero fratemos de imagi-
narnos, como deciamos anfes, pérdidas en sentido amplio. Parkes (1983) describe
una efapa inicial de anestesia (negacion parcial de la pérdida, shock); una etapa de
anhelo (caracterizada por la necesidad de recuperar y reunirse con lo perdido, pro-
duciéndose agitacién psicomotora y tension cuando la bisqueda resulta ineficaz);
una efapa de desorganizacion y desesperacion (en ella se produce un abandono de
los infentos por recuperar lo perdido); la aceptacion de la realidad y la permanencia
de la pérdida; y una etapa final de reorganizacion en la que el apego a lo que ya
no estd disminuye y se enfablan nuevas relaciones.

KiblerRoss elabora uno de los modelos tedricos mas conocidos y tomados como re-
ferencia a la hora de describir las etapas por las que fransitan las personas que sufren
un duelo —aunque en principio la autora define el modelo en el seno de pacientes
terminales que deben afrontar la realidad de su muerte—, sintefizando esfas en las
fases de negacién de la realidad, ira a medida que esfa se va imponiendo, nego-
ciacion, depresion y aceptacion de lo ocurrido. Es importante sefialar que estas efa-
pas no necesariamente suceden en esfe orden —pudiéndose dar cabalgamientos entre
una vy ofra, recurrencias a efapas previas, o saltos hacia ofras posteriores— ni todas
fienen lugar en todos los pacientes. Se enfatiza en el proceso altamente individuali-
zado que supone la elaboracion de un duelo.

Worden [1993) describe un modelo, no tanto centrado en las fases, sino en las tareas
de elaboracién por parte del doliente implicadas en la resolucion satisfactoria del
duelo: (1) Aceptar la realidad de la pérdida; (2) Experimentar el dolor producido por
la pérdida; (3) Adaptarse a un entorno en el que lo perdido estd ausente y; (4 Retirar
la energia emocional invertida en aquello que se ha perdido para poder reinvertirla
de nuevo en el futuro.

En cuanto a los sinfomas més concretos del duelo, podemos decir que consta de una
fase aguda y una fase més cronica.

® En la fase aguda, de diferente duracion en funcion de la cultura, la relacién con
lo perdido, efc., se da la presencia de malestar fisico [sensacion de ahogo, tiran-
fez en la garganta, suspiros frecuentes, sensacion abdominal de vacio, falta de
energia, fension, efc.); alteraciones perceptuales [alucinaciones visuales, auditivas,
tctiles, sensacion de que el fallecido o lo perdido “estd aht”, percepciones iluso-
rias; sensacion de desconexiéon con la realidad, etc.); distancia emocional de los
ofros; culpabilidad; hostilidad o ira; cambios en el nivel de actividad y, en el caso
de duelo por fallecimiento, adquisicién de las caracteristicas del fallecido (com-
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portarse, vestirse, efc. de la misma manera en que lo hacia el fallecido, incons-
cientemente, como forma del doliente de acercarse al fallecido).

® En la fase crénica, aparecen sinfomas que se asemejan a una depresién, fales
como lloros frecuentes, estado de &nimo deprimido y suefio alterado. Existe una
variabilidad individual enorme en la infensidad de los sinfomas experimentados
por los dolientes durante esta fase y en la duracion de esfos.

Con todos esfos datos, fratemos de imaginar a un paciente que ha sufrido un ictus y
que se enfrenta a una posible pérdida de salud en varios de sus parédmetros, cuando
no a la posibilidad de fallecer —lo que le abocaria a ir elaborando un duelo por la
propia muerte—. Seguramente, en una primera fase del proceso se encuentre a nivel
emocional en un estado de shock, de confusién, de no entender y no poder creer
aquello que le ha ocurrido, negando con su comportamiento la realidad de lo acon-
tecido. Es facilmente imaginable como después puede sobrevenir una fase de ira 'y
hostilidad al descubrir cémo la realidad va cobrando forma y comienza a ser inne-
gable. Posiblemente, después frate de negociar con esa realidad bajo la esperanza
de poder posponer o refrasar las secuelas de la enfermedad o la muerte v, tras ello,
sobrevendré un estado de énimo deprimido al comenzar a entender la seguridad de
las pérdidas o de la muerte, estado que llevard a la persona a desconectarse del en-
forno y pasar mucho tiempo llorando v lamenténdose. Finalmente, en la fase final de
la eloboracion del duelo, el paciente llegard al momento de comprensién de todo lo
ocurrido, de la realidad de su discapacidad en el caso de que asi sea, o de la muerte
que le acecha, con un sentimiento de paz y de fin de la lucha.

Con respecto al proceso de duelo, es necesario distinguir del proceso normal, no pato-
l6gico, del duelo que sf torna en patolégico, que es aquel en el que el sujefo queda
fijodo a la pérdida sin poder desprenderse de esa situacion fraumdtica. Estos duelos sue-
len ser de mayor intensidad o duracién, o suelen consistir en aberraciones de duelos nor
males. Suelen asociarse a miltiples circunstancias: pérdidas de hijos, de seres queridos
con los que se tenia una relacion dependiente o ambivalente, sufrimiento en el fallecido
durante el proceso de enfermedad y muerte, pérdidas repentinas e inesperadas, miltiples
pérdidas simulténeas o cercanas en el tiempo, mutilacién o a situaciones donde la vida
del doliente quedd amenazada. Asimismo, la falia de apoyo, emocional y socidl, y las
limitaciones para poder compartir la pérdida confribuirén a la complicacién del duelo.

A su vez, algunos predictores de duelo complicado habré que hallarlos también en
factores externos a la situacién, como son factores personales (edad femprana del
doliente, baja expresion afectiva, baja tolerancia a la angustia), la historia de elabe-
racién de pérdidas previas (duelos no resueltos dificultan la elaboracion posterior) y
la historia psiquidtrica del paciente (presencia de diferentes tipos de trasfornos psico-
logicos pueden suponer una dificuliad en la elaboraciéon de un duelo).

Si nuevamente frafamos de imaginamos a un paciente que ha sufrido un ictus, podriamos
hallar algunas de las situaciones que harian del duelo un duelo complicado. El paciente
se enfrenta a varias pérdidas simultdneas e inesperadas: en el dmbito de salud —pérdida
de multiples funciones que antes desarrollaba auténomamente—, también quizd tenga
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que dejar de trabajar, de mantener las actividades de ocio que hasta el momento disfru-
taba, de mantener relaciones sexuales con su pareja. .., en definitiva, hay una pérdida
de una parte de la identidad mantenida por la persona hasta ese momento y esfa expe-
riencia de ruptura de la continuidad biogréfica es muy dificil de elaborar.

No siempre el paciente se verd abocado al sufrimiento de un duelo patolégico o
complicado. Existe un pequefio porcentaje de pacientes que recuperaran el funcio-
namiento premérbido, con lo cual la pérdida serd minima (tal vez en lo que respecta
no fanto a la salud sino a la vision a los esquemas sobre como funciona el mundo,
de lo que se hablard mdés adelante), y también existird un grupo de pacientes en el
que las pérdidas serén mas tangibles y exigiran un proceso normal, no patolégico,
de elaboracién del duelo.

Por todo este sufrimiento psicologico que tiene el paciente —como vemos, tanto en la
fase aguda de la enfermedad, como en la crénica, a la que corresponderia el recién
mencionado duelo patolégico— el paciente pone en marcha de forma inconsciente
diversos mecanismos defensivos para proteger el psiquismo de tanto dolor, mante-
niendo la angustia dentro de limites manejables, los sentimientos de valia personal y
las relaciones con personas significativas del entorno. Existen maltiples, pero los que
podrian observarse con més facilidad en una situacién como la que supone el sufrir
un ictus, serfan la negacién y la disociacion.

® |a negacién, como su propio nombre indica, consiste en enfrentarse a los conflic-
fos negando su existencia o su relacion o relevancia con el sujeto, rechazando
aspectos de la realidod que se consideran desagradables.

* a disociacién es el mecanismo a través del que se separan del resto de la psique
elementos conlflictivos; lo que se consigue de esta forma es que convivan en la
conciencia elementos incongruentes entre si pero que no resultan dolorosos, por-
que es como si “se corfaran las conexiones emocionales” entre unos y ofros. A di-
ferencia de en la negacion, en la disociacion el sujefo se comporta como teniendo
conocimiento de lo sucedido pero su emocionalidad estd desconectada de ese
hecho, no presentando asi el sufrimienfo que seria coherente con este.

En cuanfo a un paciente ingresado en una Ul, seguramente cualquiera de estos dos
mecanismos estaria presente. Aquel paciente que ain en estado de shock no puede
asumir lo sucedido, seguramente se comportard como si tuviera preservadas mas fun-
ciones de las que realmente conserva (mecanismo de negacién), o bien pueden obser-
varse pacienfes que muestren una emocionalidad inapropiada, superficial, ante la
experiencia sufrida, como “distanciados” emocionalmente (mecanismo de disociacion).

Como en el caso de ofros de los aspectos revisados previamente, habria que distinguir
los mecanismos de defensa de negacion y disociacién, de indole emocional, de las
alteraciones debidas a la organicidad del ictus por las que los pacientes no son cons-
cientes de lo que les ha sucedido y su comportamiento es similar al negador, o bien
presentan una emocionalidad inapropiada, asemejandose en ocasiones a la presente
en la disociacion. Aunque posteriormente, se trafaré en ofro apartado el manejo del
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sufrimiento con el enfermo y la familia, si cabe sefialar en este punto que, ante cual-
quiera de los dos fipos de comportamientos, los referidos a los mecanismos defensivos
y los de causalidad orgdnica, habria que respetar los tiempos de los pacientes antes
de sefialarles lo inadecuado de sus reacciones ante lo que les acaba de suceder,
puesto que sefialamientos de este fipo harian mds infenso el sufrimiento.

Finalmente, es imporfante sefialar que el paciente que sufre un icfus es un paciente
con una historia previa, con unos determinados rasgos de personalidad premorbidos,
que modularén extraordinariamente la adaptacion y el afrontamiento que hagan de
la enfermedad y de las consecuencias de ella derivadas. De ahi, es importante, en
la medida de lo posible, conocer algunas pinceladas de estos datos —sobre todo a
fravés de los familiares mas allegados, dado que en muchos casos los pacientes no
estan en disposicion de proporcionarlos— para alcanzar una mayor comprensién del
estado psicologico del paciente.

b. El sufrimiento en la familia

El padecimiento de un ictus constituye un reto no solo para el individuo sino también
para su familia. Supone una alteracién de la dindmica familiar que exige un nivel de
flexibilidad importante por parte de sus miembros. Una enfermedad de este tipo une
a algunas familias, generalmente las que se hallan unidas a nivel premérbido, v divide
a ofras, conflictivas ya previomente.

la familia se puede ver abocada al mismo tipo de emociones y trastornos que el pa-
ciente que sufre el ictus —con las particularidades que imprime el fener una posicion
diferente—: depresion, ansiedad, sentimientos de rabia, impotencia, frustracion, incer-
tidumbre, culpabilidad, desesperanza, miedo ante las posibles secuelas, miedo al
fallecimiento, efc. Asimismo, se ven abocados a la elaboracién de diferentes duelos
[sobre todo el que serd el cuidador principal, cuya vida se veré abocada a mas pér-
didas y modificaciones que las de ofros familiares|): por la pérdida de salud del pa-
ciente, de autonomia de ambos —fanto del paciente como del que seré el cuidador
principal-, del tipo de relacion que mantenian con él, o incluso el duelo por el falle-
cimiento en algunos casos; fambién, como ocurria en el caso del paciente, algunos
de estos duelos pueden complicarse por diversos motivos. Finalmente, también la fa-
milia y el cuidador principal pondrén en marcha, inconscientemente, sus propios me-
canismos defensivos de cara a mantener la angustia en un rango menos doloroso
para el psiquismo.

Del mismo modo que menciondbamos antes en el caso del sufrimiento del paciente,
la adaptacion psicoldgica familiar vendré definida por algunos factores previos tales
como las caracteristicas de la familia (patrones de relacion, patrones de comunica-
cion, diferentes roles que juegan los miembros, etc.), el momento evolutivo en que
esfa se encuentre, la presencia de conflictos psicopatolégicos previos, la experiencia
previa con enfermedades, la historia de pérdidas, los sistemas de apoyo con los que
cuente la familia, el significado afribuido a la enfermedad y a la muerte, el nivel so-
cioecondmico, efc.
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Por todo lo mencionado, es importante el confacto continuo con los familiares, de
cara a que la atencion a los aspectos emocionales de estos redunda en una mejora
no solo en ellos y en la atencién y cuidado dispensados hacia el enfermo, sino tam-
bién en una mejor salud mental del paciente, al mejorar la interrelacion dentro del
sistema familiar.

c. Aspectos generales del apoyo emocional al paciente

Una vez que se ha explicado la forma en que puede presentarse el sufrimiento del
enfermo que ha sufrido un ictus, podemos definir algunos principios de afencién a los
aspectos emocionales del mismo.

Hay que fener en cuenta que un paciente de este tipo estd enconfrandose ante una
brecha existencial: algo inesperado ha tenido lugar en su vida y ha rofo sus esquemas
de coémo funciona el mundo. Cabe sefialar en este punto que, normalmente, de forma
adaptativa, las personas vivimos sin tener presente el gran nimero de posibilidades
que fenemos de fallecer a diario; este aspecfo es puesto en entredicho fras el sufri-
miento de un ictus y hace que tanto el paciente como los que le rodean conecten si-
bitamente con sus angustias de muerte. Esta vivencia puede ser muy dificil de expresar
dado que es de gran calado estructural, remueve los cimientos de lo que el individuo
es como persona, y desde ahi, proporcionar apoyo emocional implica facilitar que
el pacienfe pueda poner palabras a lo que siente; de esta forma, el enfermo podré
organizarse internamente y tomar conciencia, haciendo mas tangibles los sentimientos
que experimenta.

Es importante sefialar en esfe punto, que tal vez el paciente en fase aguda no pueda
utilizar precisamente la via de la palabra, via privilegioda para la expresion emocio-
nal, por la afectacién a nivel orgdnico. A veces uno puede ayudarse de dibujos con
expresiones emocionales que el paciente puede sefialar para manifestar su estado —se
frata de ayudar al paciente a operar a un nivel lo més eficaz posible dentro de los Ii-
mites de su incapacidad-. En cualquier caso, lo importante es poder “abrir un poro”
desde fuera, una via de acceso a lo emocional para que el paciente haga uso de
ella cuando le sea posible; si el universo emocional ya ha comenzado a ser puesto
en palabras por los de fuera, esto facilitard que el propio paciente fome confacto
con lo que en cada momento estd sintiendo.

Como principios basicos del apoyo emocional al enfermo cabe destacar la necesidad
de ser empdtico y congruente con lo que se le dice, ayudarle a delegar el control sobre
actividades que ya no puede redlizar de la misma manera que antes, ayudarle a man-
tener la continuidad en las relaciones significativas, no darle falsas esperanzas, permitir
la expresion emocional respetando los silencios y tolerando el llanto —aspecto especial-
mente importante del apoyo emocional-, preguntarle al paciente cudles son sus nece-
sidades sin asumirlas previamente, hacer contacto visual v fisico cuando se capte que
el paciente puede necesitarlo, evitar estrategias de distanciamiento emocional que pue-
dan inhibir lo expresion afectiva del enfermo (p. ej. evitar aconsejar y asegurar falsa-
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mente), buscar asociaciones entre los pensamientos del paciente y su estado emocio-
nal —aspecto de gran relevancia también—, evaluar el significado que el paciente afri-
buye a la enfermedad y a la muerte, evaluar repetidamente el estodo afectivo v las
necesidades emocionales del paciente dado que son dindmicas a medida que se su-
ceden las foses de la enfermedad, v, fambién de modo importante, identificar los pro-
pios sentimientos hacia el paciente, los familiares, lo enfermedad y la muerte porque
pueden inferferir en la relacion con el paciente y constituir un elemento de iatrogenia.

d. Aspectos generales del apoyo emocional a la familia

De la misma manera, una vez que se ha explicado la forma en que puede presentarse
el sufrimiento en la familia del paciente afecto de ictus, podemos definir algunos prin-
cipios de afencién a los aspectos emocionales de la misma.

En general, se trafa de facilitar al méximo la participacién activa de la familia en el
cuidado del enfermo, validar y legitimar los sentimientos experimentados por los dife-
rentes miembros, ayudéndoles a comprender las diferentes emociones que pueden
experimentar en funcién de la relacion con el paciente, mantener siempre informados
a los diferentes miembros de la familia evitando asumir que la informacion se com-
parte por igual entre todos ellos, contener emociones intensas o prolongadas permi-
fiendo su expresion, no presentar demasiadas opciones si no hay consenso entre
familiares, negociar con las familias poco cohesionadas lo que el personal considera
mdas adecuado y lo que la familia puede manejar, y conocer las propias limitaciones
y ser realistas con los obijetivos con la familia: si no cooperan y arrastran conflictos
previos, es muy dificil serles de ayuda.

e. Pautas de comunicacién con el paciente y su familia

Una buena comunicacién entre el paciente y la familia y el profesional sanitario es
un aspecto fundamental no solo de la relacion entre ellos, sino también un predictor
de éxito del tratamiento médico, ya que puede facilitar la adhesién a la terapia mé-
dica prescrita y redundar en un estado de énimo positivo en el enfermo. Ademds,
una comunicacién adecuada implica que existe una buena conexion entre el paciente
y la familia y el profesional, empatia del profesional hacia ellos, aceptacion también
por parte de este de las preocupaciones y temores que muestran, confianza y respeto
mutuos y posibilidad de compartir momentos de intimidad e intensidad emocional.

Como base de una adecuada comunicaciéon podria hablarse de dos cualidades que
es necesario que muestre el profesional sanitario: la empatia v la aceptacién incon-
dicional del paciente.

® |a empatia es lo capacidad de percibir el marco infero de referencia del paciente
y los que le rodean, despojarse del juicio propio y experimentar con ellos sus sen-
fimientos; se frata no solo de comprender al paciente y a la familia, sino también
de hacerles saber que se les entiende. Es importante subrayar que no supone una
identificacion total con aquel con quien se habla, sino que se conservan los limites
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diferenciales de cada subjefividad, percibiendo su mundo inferno “como si” fuera
propio pero sin olvidar que pertenece al ofro.

* la aceptacién incondicional es el acto por el que se permite la expresion de
todos los senfimientos del ofro sin juzgar, respetando su punto de vista y su pos-
tura. Implica un inferés positivo hacia el paciente y su familia, creando la seguri-
dad que necesitan para explorar sus sentimientos sin sentirse amenazados y, asf,
poder elaborarlos adecuadamente.

Componentes bésicos de la comunicacién

® La escucha activa es uno de los componentes principales de la comunicacién. Se
frata de una escucha que implica centrarse en el ofro, querer comprenderle, pres-
tando atencion a los mensajes verbales y no verbales v a los pensamientos y sen-
fimientos manifiestos y subyacentes de la persona que habla. Escuchar de forma
activa requiere el desarrollo de la conciencia de uno mismo como comunicador
y el refinamiento de las propias habilidades de escucha y percepcién, y es preci-
samenfe esto lo que permite diferenciar entre escuchar activamente y ofr.

Dice Gendlin (2000): “Ayuda mds si el que escucha repite los puntos de la ofra
persona, paso a paso, segin los entiende |...). Nunca introduzcas temas que la
ofra persona no expresé |...). Nunca mezcles en ellos tus propias ideas |...). So-
lamente existen dos razones para hablar mientras se escucha: a) para mostrar
que entiendes perfectamente, al repetir lo que la ofra persona ha dicho o signifi-
cado, o b) para pedir repeticion o clarificacién”. Si la persona profundiza en su
discurso en los problemas, refiere Gendlin, es que se ha sentido escuchada, mien-
fras que si repife lo mismo ofra vez, es que no se ha sentido asf.

® Los mensajes verbales. Estos pueden esfar compuestos por contenidos cognitivos,
afectivos o por una mezcla de ambos; existe una fendencia a responder més a
la parte cognitiva que a la afectiva, que generalmente es més dificil de recono-
cer y comprender. El contenido cognitivo hace referencia a la informacién y a
las palabras que se emiten, es aquello que se dice; el contenido afectivo puede
ser verbal o no verbal e incluye emociones, actitudes y comportamientos. En
ocasiones, ambos contenidos difieren, resultando el afectivo menos evidente,
siendo que si solo se responde al contenido cognitivo se estén dejando de abor-
dar las emociones.

El abordar ambos tipos de contenidos distingue al oyente eficaz del ineficaz. Las res-
puestas verbales emitidas por los profesionales tienen como uno de sus objetivos prin-
cipales el ser facilitadoras a la hora de permitir al paciente enfender sus pensamientos
y emociones, y de afadir, ademds, algin andlisis a lo que este intenta transmitir,

Algunas habilidades basicas para ello son los siguientes:

- Emitir expresiones verbales minimas que indiquen que se estd escuchando y si-
guiendo la conversacion.
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- Parafrasear: redlizar expresiones verbales infercambiables con las del enfermo. P gj.:
« Paciente: “Hoy tengo mucho dolor”.
« Profesional: "Parece que hoy no se encuentra Ud. muy bien”.

- Explorar: intentar obtener mas informacion sobre algin tema relevante planteado
por ofro, dejando abierfas todas las posibilidades. P. ej.: “...Cuénteme algo mas

"

sobre ello...”.

Realizar reflejos empdticos: consiste en comunicar lo que se ha logrado enfender
de las preocupaciones y del punto de vista de aquel con quien se habla. Se pueden
reflejar emociones manifiestas o subyacentes, lo observado a nivel no verbal, lo que
el profesional cree que se ha omifido o enfatizado, o confenidos especificos. P. e;.:

« Paciente: "Estoy harta de mi marido y de mis hijos, desde que me ha pa-
sado esto no me dejan hacer nada sola, apenas puedo levantarme de la
cama sin que estén ya encima de mi”.

« Profesional: “Estd Ud. resentida con su familia porque desde que se encuen-
tra asi siente que la sobreprofegen y eso le impide sentirse independiente”.

Aclarar: cuando el profesional quiere aclarar algo, intenta centrarse en lo que
ha entendido acerca de la naturaleza de alguna de las infervenciones del pa-
ciente o de la familia. P. ej.: "Estoy confuso respecto a lo que acaba de comen-
far, squiere decir que...2".

Comprobar: se comprueba cuando el profesional no esté seguro de haber cap-
tado correctamente la conducta verbal o no verbal del interlocutor, o cuando
fiene alguna hipotesis que quiere confirmar. P. ej.: “Parece como si...". De esfa
forma se pide al ofro que confirme o corrija la percepcion del profesional.

Interpretar: se trata de afiadir algo a la infervencion del ofro, el profesional apor-
farfa algo de lo que el interlocutor no estd siendo consciente respecto a sus emo-
ciones, pensamientos, actitudes o comportamientos. De esta forma, el profesional
lo que hace es "dar sentido” a lo que el inferlocutor le estd mostrando, un sentido
que va mas allé de lo que este puede percibir. Pej.: ante un paciente que se mues-
fra hostil, muy poco colaborador, pero que cuando se habla de sus antecedentes
familiares llora al ser preguntado por el fallecimiento de su madre, que murié de
algo similar, una intervencion interpretativa seria algo del tipo: “Parece que se en-
cuentra muy enfadado por todo lo sucedido, y que prefiere que le dejemos fran-
quilo, pero me da la sensacion de que en redlidad lo que puede estar sintiendo
més allé de eso es terror a fallecer de la misma manera que lo hizo su madre”.

Confrontar: implica que el profesional frate de hacer percibir al ofro determinados
aspectos de su conducta o de sus palabras de las que el paciente no se ha per-
catado claramente. La confrontacion puede centrarse, por ejemplo, en la discre-
pancia. P. ej.: “Dice que teme por la vida de su marido, pero sin embargo, no
deja de sonreir”.
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- Informar: cuando el personal informa, comparte datos objefivos que se atienen
a los hechos. Es fundamental la diferencia entre informar y aconsejar.

- Resumir: consiste en sinfetizar todo lo que se ha comunicado a lo largo del dis-
curso, subrayando los temas afectivos y cognitivos mds importantes que se han
fratado.

Algunas orientaciones basicas para emitir esfas respuestas y que facilitarian, ain més,
la comunicacién con el enfermo especialmente, serfan las siguientes: formular res-
puesfas con el mismo vocabulario que ufilice el enfermo, hablar lo suficientemente
despacio, ufilizar frases cortas y simples, idenfificar el tema cognitivo de mayor im-
porfancia para el enfermo, dirigirse siempre al paciente directamente y dejar que el
enfermo rechace, acepte o corrija los mensajes que se le fransmifen.

Por el contrario, conductas verbales que inferferirian en el proceso de comunicacion
serfan: interrumpir, aconsejar, refiir, culpabilizar, asegurar falsamente, poner a prueba
y cuestionar con preguntas como “spor qué...2", dirigir, exigir, emplear un vocabulario
técnico que la persona no entienda, intelectualizar, quitar importancia a las cosas o
mostrarse incrédulo, y emplear un tono de voz desagradable.

® La comunicacién no verbal. Segin los antropélogos, mas de dos tercios de la in-
formacion que se fransmite en un infercambio comunicativo perfenece al registro
no verbal. la conducta no verbal da muestras que conducen a la identificacion
de las emociones subyacentes y es importante destacar que en caso de incon-
gruencia con la conducta verbal, lo que se procesa a nivel inconsciente es aquello
que denota el nivel no verbal.

las conductas no verbales que ayudan y favorecen la comunicacién empdtica inclu-
yen: mantener un buen contacto visual; asentir ocasionalmente con la cabeza, la ex-
presividad facial, sonreir ocasionalmente, gesticular ocasionalmente con las manos,
mantener la cercania fisica, orientar el cuerpo a la persona que habla y mantener
una actitud y postura abiertas.

Cémo transmitir malas noticias: protocolo de transmisién de informacién médica

A la hora de transmitir informacién de cardcter médico, v en relacion a lo comentado
anteriormente, es importante que los mensajes verbales y no verbales emitidos por el
profesional sean congruentes para no generar confusién y angustia en el paciente y
la familia.

Baile et al. {2000) proponen un protocolo denominado SPIKES (Sixstep protocol for
delivering bad news) compuesto por seis etapas, para transmitir una mala noticia al
paciente en el &mbito sanitario que se describe a continuacién:

a) Prepararse para el comienzo de la entrevista

® Lo informacion médica debe ser transmitida siempre personalmente, y nunca por
teléfono u ofras vias indirectas, salvo en situaciones excepcionales en las que no
exista ofra alfernativa.
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e Crear el enforno mas privado posible: sentarse cerca del paciente, cerrar la puerta
del despacho, efc. preocupandose por conocer bien la relacion entre el paciente
y sus familiares, y solicitando que salgan de la habitacion a no ser que el paciente
desee lo contrario. P. ej.: “sle importa que hablemos estando su hija en la habi-
facién o prefiere que nos quedemos a solase”.

® Asegurarse de que el enfermo se encuentra en una condicion fisica lo suficienfemente
safisfoctoria como para mantener una conversacion sobre cuestiones importantes y
que podrian tener gran repercusién emocional. De no ser asi, se podria decir algo
del fipo: “Ya veo que no se encuentra Ud. muy bien hoy. Quizas podriamos hablar
unos pocos minutos y ya volveré mafiana para confinuar con més calma”.

b) Averiguar lo que el paciente sabe sobre lo que le ha ocurrido y las posibles se-
cuelas derivadas de la enfermedad

® Se requiere para ello habilidades de escucha: la respuesta a preguntas como
"sQué es lo que piensa Ud. que le ha sucedido?”, “sEsta en estos dias muy pre-
ocupado por lo que le estd pasando?”, proporcionard informaciéon acerca de lo
que el paciente comprende de su situacién médica [y su grado de negacién si
existe), el estilo de sus verbalizaciones (lo cual va a permitir que se adapte el len-
guaie del profesional al nivel de comprension del enfermo), y el contenido emo-
cional de la informacién que transmite.

c) Averiguar lo que el enfermo quiere saber

e Para ello hay que preguntar directamente al enfermo, con delicadeza, qué infor
macién desea que le sea transmitida. Muchos profesionales piensan erréneamente,
que la pregunta en si misma transmite la posibilidad de que la informacion sea
desalentadora y priva al enfermo de la opcién de hablar de su condicién médica
si ese fuera su deseo. Sin embargo, el paciente cuenta con numerosas fuentes de
informacion ademas del médico (familia, ofros profesionales, ofros enfermos, su
propia sintomatologia), que le transmiten datos acerca de su condicién. Si emple-
ara la negaciéon contra fodas esfas fuentes, también la empleard cuando el médico
le pregunta cuanto quiere saber: “sle gustaria que le transmitiera con detalle toda
la informacién sobre su condicién o preferiria que se la diera a alguno de sus fo-
miliares?”; “sEs usted una persona que necesita conocer fodos los detalles de lo
que estd pasando o prefiere centrarse en los planes de fratamiento?”, o “Si su
condicién médica no fuera buena, sle gustaria conocer todos los detalles acerca
de ella?”. Se puede dejar abierta la discusién para ofro momento en el caso de
que el enfermo manifieste que no desea recibir informacién: “Claro, no hay pro-
blema, pero si en algin momento cambiara de opinién, que sepa que podemos
hablar en cualquier momento que Ud. lo necesite.”.

d) Compartir la informacién

® Se transmifirg informacién médica especifica, permitiendo al enfermo preguntar y
comentar, y si el enfermo no deseara conocer su diagnéstico médico, se proce-
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derfa a describir el plan ferapéutico. Si, por el contrario, el paciente quisiera recibir
informacion detalloda, serfia bueno planificar de antemano lo que se vaya a trans-
mitir (diagnéstico, tratamiento, prondstico y apoyo o seguimiento): en ese caso,
se podria comenzar hablando de la informacion que el mismo paciente ha trans-
mitido sobre el conocimiento que él posee de la situacion, reforzando lo que en-
tiende correctamente y aclarando informacion errénea. Posteriormente, se frataria
de ir transmitiendo pequefias cantidades de informacion para que el paciente la
pueda ir asimilando (p. ej.: “Bueno, vamos viendo que la situacién es algo mas
complicada que eso, mds bien parece que...”), haciendo pequefias pausas vy
asegurandose de que esté siguiendo la conversacion (p. ef. “No sé si me he ex-
plicado hasta el momento”), y por si no fuera asi, preocupdndose de repetir los
puntos importantes debido a la dificultad del paciente para retener informacion
en un momento tan ansidgeno para él.

Es importante en todo este proceso de informacién vigilar el vocabulario emple-
ado, evifando el uso de jerga médica que puede confundir més al enfermo, v en
ocasiones puede ser necesario el uso de diagramas, radiografias, dibujos e infor
macion escrita que el enfermo se pueda llevar y repasar posteriormente. Hay que
observar el rol que se estd adoptando al hablar al enfermo, evitando un fono pa-
ternalista, facilitando la expresion de preocupaciones, e identificando los temores
no expresados por él. Si no se tuviera tiempo para responder a las preguntas plan-
teadas por el paciente, o si se quiere seguir fratando ofro tema antes de responder
a ellas, es importante identificar la preocupacion vy transmitir la idea de que se
discutird més adelante: “Entiendo la preocupacion que plantea sobre si podrd re-
cuperar la movilidad de su brazo, déjeme que acabe de explicarle en lo que
consiste el tratamiento que estamos administrando y ahora volvemos a ese punto”.

e) Responder a los sentimientos del enfermo (ya desarrollado en apartados anteriores)

f) Planificar el futuro y ofrecer un seguimiento

® Se ha de demostrar al enfermo que se han comprendido sus preocupaciones e

identificar y reforzar los recursos psicolégicos de los que dispone vy las fuentes de
apoyo de cara a enfrentarse a ellas. En general, proporciona franquilidad resumir
al paciente los puntos principales de la entrevista mantenida, aunando aspectos
de la informacion médica y de lo manifestado por él en cuanto a preocupaciones,
permitiéndole formular las preguntas que le sean necesarias. Es necesario también
describirle al paciente el plan terapéutico en defalle y ayudarle a prepararse para
lo peor esperando lo mejor.

Algunas cuestiones adicionales a tener en cuenta durante la enfrevista de fransmision
de malas noticias, podrian ser (Die Trill, 2003):

* No esfablecer limites ni plazos, pues con ello se evitarén las consecuencias que

fiene equivocarse en la estimacién de los prondsticos v la frustracion subsecuente
del paciente.
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® Decir siempre la verdad: favorece la confianza en el personal sanitario y evita las
fantasias que se pueden generar en el paciente acerca de su situacién.

* Nunca quitar las esperanzas: incluso en momentos cercanos a la muerte se puede
ofrecer algo para dliviar el sufrimiento (p.ej., controlar el dolor, optimizar la calidad
de vida, etc.) y dar sentido a lo que queda de existencia.

e Transmitir la idea de continvidad en el cuidado: no se abandonard al paciente
durante el proceso de enfermedad.

e Alternar preguntas con un enfoque médico con aquellas que tengan un enfoque
psicolégico. P ej.:

- Profesional: “sSra. X, podria describirme los sintomas que ha fenido en las dltimas
horas?”.

- Paciente: “Bueno, he fenido dolor y mareos... Y también he tenido dolores de
cabeza bastantes fuertes.”

- Profesional: “3Y cémo la han hecho sentire”.

- Enferma: “Estoy muy nerviosa, doctor. Me hacen tener miedo a no recuperarme
nunca y fener que depender siempre de mi marido. Ademds, no he dicho nada
a nadie y eso me preocupa un poco también...".

e Utilizar adecuadamente los silencios. Algunos pacientes tienen dificultad en arti-
cular lo que sienten y los necesitan para poder dar salida a sus emociones. Evitar,
por ofro lado, que los silencios sean excesivamente prolongados, pues el enfermo
se puede angustiar viéndose desbordado por sus propias emociones.

e Conocer al enfermo como persona es esencial. El esfuerzo que se hace por co-
nocer a un individuo enfermo le ayuda més psicolégicamente que el esfuerzo por
adivinar cémo se enfrenta a la enfermedad.

e Recordar: la transmision de informacién médica es un proceso en el que las nece-
sidades de informacion y de participacién en el proceso de toma de decisiones
varian a lo largo de la enfermedad.

f. Situaciones especiales: cémo detectarlas y resolverlas

* El paciente/familiar negador. En un apartado anterior se ha abordado la expli-
cacién del mecanismo defensivo de la negacion. En ocasiones, produce gran frus-
fracién en el personal sanitario, a quien le resulta dificil enfender como el enfermo
puede no reconocer una situacién que le ha sido explicada repetidamente. Pautas
para manejar la negacion podrian ser las siguientes:

- Identificar aquellas conductas, verbalizaciones, y planes del enfermo que son
manifestacién de la negacién a través de preguntas acerca de los conocimientos
que posee sobre su enfermedad v fratamiento; cambios en su vida personal, fo-
miliar, laboral, efc. que se hayan producido como consecuencia de la enferme-
dad; preocupaciones; efc.
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- Respetar la negacién: no forzar al paciente ni a la familia a enfrentarse a aquello
para lo que adn no estén preparados psicolégicamente, a no ser que interfiera
con la administracién del tratamiento. Generalmente, la negacion se va desmon-
tando gradualmente y por si misma a medida que avanza la enfermedad vy el
paciente experimenta el deterioro fisico de su propio cuerpo y la familia va siendo
mds consciente de este.

- Realizar respuestas empdticas cuando se detecte la negacién por parte del pa-
ciente o de los familiares. Este tipo de respuesta fransmite comprension de lo di-
ficil que resulta aceptar la noticia transmitida y se centra en la emocién en lugar
de cenfrarse en el contenido de la negacién, favoreciendo la reduccion de esta:
P.ej.: "Entiendo que le resulte muy duro asimilar lo que estoy diciendo, Sr. X, es-
pecialmente dado que Ud. estd asintomdtico.”.

* El paciente/familiar hostil. El paciente o familiar hostil confunde y desborda al
personal sanitario, generando en esfe una respuesta defensiva e igualmente agre-
siva. En esfas situaciones, para evitar inferpretarlas como un ataque personal, es
importante fener en cuenta que la mayor parte de las veces la hostilidad proviene
de una fuente emocional tal como pueden ser sentimientos de rabia, impotencia,
frustracién por tener una enfermedad grave, que son desplazados contra el per
sonal sanitario; en este punto, reconocer la hostilidad mediante una respuesta em-
pdtica del tipo “Enfiendo que no saber si va a poder recuperar la autonomia que
fenia antes le pueda hacer sentir tanta rabia”, ayuda al paciente a ser consciente
de esa hostilidad y suele ayudar a poner de manifiesto el gran temor o la tristeza
que subyacen a las respuestas agresivas, facilitando su expresion y elaboracion.
Para todo ello, es imprescindible que el personal sanitario sea consciente de la
asimetria de la situacién y evite una postura defensiva y de justificacion, permi-
tiendo vy facilitando la expresion de la rabia y la ira. No obsfante, en una bis-
queda del equilibrio, también es importante que cuando la hostilidad se
descontrole excesivamente, se contenga de alguna manera y se ponga limites a
su expresion; aclarar al enfermo o a la familia el impacto que genera su hostilidad
en los miembros del personal ayuda a que puedan tomar conciencia de ella y a
manejarla de forma apropioda.

* El paciente retraido y aislado. El enfermo retraido y aislado genera también gran
impotencia v frusfracién en los miembros del personal sanitario, que intentan acer-
carse a él para informarle o preguntarle acerca de su estado fisico o mental, en-
confrando de forma continuada una ausencia de respuesta. Los pacientes tienen
muchos motivos, generalmente desconocidos para el personal, para comportarse
de esta manera. Puede ser que el enfermo haya sido premérbidamente poco co-
municativo; en situaciones de estrés, los rasgos de personalidad se acentian de
manera que un individuo introvertido tenderd a cerrarse més en si mismo durante
el proceso de enfermedad. Puede ocurrir también que el enfermo esté deprimido.
Como comentdbamos antes, ciertas condiciones organicas, como el sufrimiento
de un ictus, pueden producir cambios bruscos en el comportamiento de un en-
fermo, haciendo que estfe se retraiga del contacto con el entorno.
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Pautas para el manejo de estas reacciones de aislomiento podrian ser:

- Intentar conocer el motivo del retraimiento y ofrecer un tratamiento si fuera ne-
cesario, especialmente en los casos en los que haya una depresion.

Evitar censurar al enfermo con comentarios impositivos que pueden generar cul-
pabilidad: p.ej.: “Con su actitud solo estd consiguiendo hacer sufrir més a su fa-
milia... ellos y nosofros solo queremos ayudarle”.

Evitar animar falsamente: p. ej.: “Ud. no se preocupe, animese que ya verd
como se pone bueno”. Verbalizaciones de este tipo deslegitiman el sufrimiento
del paciente, ademds de que pueden ser erroneas.

Nunca asumir que el retraimiento se debe a falta de colaboracién por parte del
enfermo. Si este no se relaciona es porque en ese momento concreto no puede
o no necesita hacerlo.

Nunca imponer soluciones sin saber lo que ayuda al paciente: p. ej.: “Ud. lo
que tiene que hacer es intentar hablar mas con su compariero de habitacién. ..
seguro que eso le hace enconfrarse mejor”.

Hacer preguntas abiertas, evitando que el enfermo responda con monosilabos,
y mostrar mucha paciencia puesto que el paciente puede que farde en responder.

No olvidar el contacto fisico y visual y empatizar con el sufrimiento del paciente:
p. ej.: "Parece que esta situacion le estd resultando muy dura. Entiendo que qui-
zds no fenga ganas de hablar ahora”, fransmitiendo aceptacién en todo mo-
mento. Hay que recordar que los enfermos generalmente terminan respondiendo
siempre que perciban un inferés genuino en ellos.

Ofrecer alternativas cuando el paciente esté especialmente aislado y poco co-
laborador: p. ej.: “Quizé ahora le resulte dificil poder deciros cémo se siente.
Tal vez podamos intentar hablar en ofro momento”.

Identificar el impacto de este comportamiento sobre los miembros del personal
sanitario que afiendan al paciente concreto.

* Las preguntas dificiles. Estas son aquellas acerca del diagnéstico, pronéstico o
eficacia del tratamiento que tienen una fuerte carga afectiva. Son més complejas
aln si se plantean con sutileza, pues puede que el profesional no capte lo que re-
almente se estd queriendo preguntar: p. ej.: “He visto a una enferma morirse en
la habitacién de al lado. sle ocurria lo mismo que a mi2”, en lugar de preguntar
directamente por la posibilidad de fallecer uno mismo. Para responder a ellas es
importante:

- Identificar lo que el paciente esté preguntando exactamente y desde dénde lo
hace. p. ej.:
* Paciente: “zMe voy a morire”.
* Profesional: “sQué le hace pensar que se va a morir, Juan@”.

- Identificar el deseo real de conocer la respuesta. Continuando con el diglogo
anterior:
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« Paciente: “Bueno en realidad, yo no creo que me vaya a morir, pero creo
que mi mujer lo piensa a veces... Bueno yo creo que saldré de esta”.

- Identificar la percepcién actual que tiene el paciente de la situacion. Esto incluso

puede facilitar que la respuesta a su propia pregunta se la proporcione el mismo
enfermo.

No evitar responder a las preguntas dificiles, pues se podria facilitar el desarro-
llo de fantasias acerca de la enfermedad que no se ajusten a la realidad. Se tro-
taria de identificar los sentimientos que subyacen a la pregunta: temor,
desesperanza, tristeza, y facilitar su expresién, haciendo también preguntas abier-
tas dirigidas que faciliten la autoexploracion: p. ej.: “sQué es lo que mds le pre-
ocupa sobre todo esto?”.

Las preguntas dificiles las puede dirigir el paciente a cualquier persona del en-
torno: su médico, su enfermera, un familiar o una enfermera con la que apenas
haya mantenido contacto previamente. Es importante que el personal sanitario
se cuestione “sPor qué me hace esta pregunta a mi'y por qué en este momento?”.

El profesional debe identificar los sentimientos que en él generan este tipo de
preguntas para evitar angustiarse excesivamente y bloquear la comunicacién.
En esta linea, es importante no inferprefar las preguntas del paciente como un
cuestionamiento de la capacidad, experiencia o habilidades clinicas del profe-
sional; las necesidades de informacién varian significativamente de un individuo
a ofro y es importante conocer de dénde surgen.

® La conspiracién del silencio, referida ol deseo de la familia de no informar al pa-

ciente del diagnéstico, pronéstico o secuelas de la enfermedad, facilita que el
profesional sanitario se plantee dilemas éficos, morales y legales, aparte de ofras
cuestiones practicas. La actitud familiar de no querer informar al paciente, supues-
famente generada por un interés genuino por protegerle del dolor que supone
tener una enfermedad grave, solo favorece el aislamiento de su entorno: evita que
el paciente pregunte acerca de su condicién fisica, se crea un “tabt”, e inferfiere
con la expresién de sus preocupaciones y sentimientos acerca de la situacion mé-
dica, generandole una gran soledad. El manejo adecuado de la conspiracion
del silencio incluye:

- Evitar que el enfermo permanezca fuera de la habitacién durante los encuentros

con la familia. Si la familia solicita entrevistarse con el médico, asegurarse de
que el enfermo conoce la peticion y se pide su consentimiento.

- Identificar cuéles son las fuentes de temor en la familia: el enfermo puede carecer

de fuentes de apoyo adecuadas, tener historia de intentos de suicidio, la familia
puede temer que se vaya a deprimir cuando conozca el diagnéstico, etc. Aclarar
con la familia que la depresién v fristeza son comunes tras la confirmacion del
diagnostico v fendrén que tolerarlas, pero que en el caso de que perduraran en
el tiempo o se infensificaran, existen formas de frafarlas. En situaciones en las
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que ha habido historia previa de infentos autoliicos ante situaciones intolerables
para el enfermo, la ayuda de un profesional de la salud mental serd imprescin-
dible. Sin embargo, v esto es fundamental, suelen ser los miedos proyectados
por la propia familia y su necesidad de protegerse ellos mismos del dolor de la
enfermedad, los que impiden la comunicacion con el enfermo, por lo que es im-
portante poder abordarlos con ellos, permitiendo la expresién afectiva de los fa-
miliares, haciendo énfasis en que cada uno tiene su sufrimiento, diferente del que
pueda estar sintiendo el ofro. Todo ello es un trabajo delicado que implica em-
patizar con la familia, reconociendo lo dificil que tiene que resultarles compartir
informacién médica amenazante con el enfermo.

- Aclarar que el profesional quiere apoyar a la familia, transmitiendo respeto
por sus decisiones, y que comparte su deseo de no dafiar al enfermo, pero
que no le puede mentir y habré de contestar a las preguntas que este plantee
acerca de su situacién médica. Para ello hay que trabajar con la familia las
consecuencias negativas que tendria ocultarle cierta informacion al paciente
(favorece la soledad y aislamiento del enfermo), enfatizando la importancia de
la confianza entre el enfermo y el personal sanitario, y explicando cémo esta
podria verse alterada si el enfermo conociera que hay informaciéon que no se
le transmite.

Explicar a la familia que el enfermo esté expuesto a mltiples fuentes de infor-
macién que quizé en ese momento no tengan tan presentes fales como medios
de comunicacién, ofros enfermos, e incluso su propio cuerpo, que le emite sefio-
les de que algo no funciona bien. La informacion del médico debe ser congruente
con la que el enfermo recibe del entorno para evitar sumirlo en un estado de
confusion.

Es importante incluir a la familia y negociar con los miembros, asegurandoles
que la informacién no se impondré al enfermo y se respetarén sus deseos de
no querer saber. También se les hard saber que se les mantendrd informados
acerca de la situacién médica, siempre y cuando el paciente no se oponga a
ello. Hay que realizar un trabajo en comin con la familia, reconociendo que
son ellos quienes mejor conocen al enfermo, 'y solicitando su ayuda para faci-
litar el proceso de informacién: p. ej.: “Usted conoce a su madre mejor que
nosofros; quizd podria darnos alguna informacién acerca de ella que nos
ayude a plantear su condicién médica del modo que le resulte lo menos dolo-
roso posible”.

También, en algunas ocasiones, hay que realizar un trabajo en comin con el
paciente y pedirle que sea él el que hable en primera instancia con la familia.
Cuando el enfermo conoce su situacion médica y la familia se niega a recono-
cerlo, se le puede pedir que sea quien rompa el hielo e informe a sus familiares
de la condicion que padece. Esto puede facilitar el infercambio posterior con el
equipo integrado por el personal sanitario.
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g- Un apunte a modo de conclusién

Como puede extraerse a modo de conclusion del desarrollo realizado hasta el mo-
mento, podemos observar que enfrentarse al sufrimiento y a las inquietudes de un po-
ciente que ha sufrido una enfermedad grave como un ictus y a las de su familia, es
una tarea muy compleja y con gran repercusion fambién en la emocionalidad del
profesional sanitario. Tan fundamental como escuchar los mensajes emitidos por el
paciente y responder a ellos adecuadamente es identificar las propias emociones
para evitar proyectarlas sobre el enfermo o el familiar.

Informar de una enfermedad grave, potencialmente mortal, que requiere fratamientos
fuertes, sin poder garantizar la respuesta al fratamiento y ni siquiera la supervivencia,
hace que el proceso de inferaccion y comunicacién con el paciente y sus familiares
sea uno de los aspectos més complejos para el profesional debido a la enorme carga
afectiva que implica. En este proceso enfran en juego procesos inconscientes que
pueden dificultar una interaccién adecuada, tal y como ocurre cuando el profesional
no es conocedor de los sentimientos que en él genera cada enfermo y que estéan aso-
ciados a vivencias de su propio pasado. Por ejemplo, lao necesidad de “salvar” al
paciente (fantasios “mesianicas”) de su enfermedad, sufrimiento o muerte suele estar
presentes con frecuencia, en individuos que escogen profesiones de ayuda.

Ya de por si la gravedad de este tipo de enfermedades como lo es el ictus, requiere,
por su repercusion fisica global, de un frabajo en equipo. El equipo ha de ser, nece-
sariamente, inferdisciplinar, con el proposito de ofrecer al paciente ayuda en todas
las areas de funcionamiento posible; el nivel de respuesta que se ofrezca a las nece-
sidades del paciente ha de ser més elevado que el que resultaria de las contribuciones
individuales de los miembros del equipo. Por ofro lado, desde el aspecto de la salud
mental de los profesionales, hacerse cargo de seres humanos —el paciente y su fami-
lio— en estas circunstancias genera un desgasfe en cada profesional concrefo que se
hace necesaria la atencion en equipo, de manera que se pueda compartir entre todos
la angustia que esfe tipo de pacientes origina. Este aspecto es fundamental y nece-
sario de cara al autocuidado del personal sanitario, para aliviar la sobrecarga que
para cada miembro concreto supone, pero también, por supuesto, como una forma
de mejorar la atencion al paciente y sus seres queridos.
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5. MONITORIZACION ELECTROCARDIOGRAFICA EN
LA UNIDAD DE ICTUS. sQUE SE ESPERA DE ENFERMERIA2

Javier Higueras Nafria (Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico San Carlos)

y Marta Gonzélez Salaices (Neurologia del HUT)

a. Introduccién

la moniforizacién en una Unidad de Cuidados Agudos Neurolégicos tiene una doble
finalidad. Por una parte tratar de obtener un diagnostico etiologico: gpor qué ha su-
frido un ictus nuestro paciente? En este apartado, la mision de la monitorizacion es
encontrar arritmias auriculares tales como la fibrilacién auricular y el flutter auricular,
que son arritmias que generan trombos intracavitarios que pueden migrar desde el

corazédn hasta el cerebro. Otra mi-
sién efiolégica es diagnosticar cuo-
dros clinicos no neurolégicos que
cursan de manera similar a los ictus,
como taquicardias o bradicardias y
que pudieran haber pasado desaper-
cibidos y haber llevado a un ingreso
errbneo y quizd a un fratamiento no
adecuado en la unidad.

Pero por ofra parte, la monitorizacién
electrocardiogréfica aporta datos
sobre la estabilidad del paciente o la
repercusion de un fratamiento que se
estd instaurando, tales como farma-
cos frenadores cardiacos, etc.

Antes de seguir os recuerdo a nuestro
aliado, el electrocardiograma (ECG).

Figura 1. El electrocardiograma.
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Figuras 2y 3.

En un ECG medimos el tiempo en la linea horizontal, de tal manera que si el ECG estd
realizado de manera estandar (25 mm/s), cada cuadrado pequerio representa 0,04
segundos, por lo que un cuadrado grande representa O,2 segundos.

En vertical medimos la amplitud del impulso. Si el ECG se realizé de manera esténdar
(10 mm/mV), cada cuadrado pequefio representa O, 1 mV (Figura 1).

En un ECG representamos el paso de la electricidad por las distintas cavidades del co-
razén, tanto en la fase de despolarizacién como de repolarizacién (Figuras 2y 3).

Asi tenemos las siguientes ondas y segmentos:

® Onda P. Fase de despolarizacién auricular. Representa el momento en que se ac-
fiva la auricula. Si el paciente tiene un ritmo normal (sinusal), la onda P debe de
ser positiva en DI, DIl y negativa en aVR.

e Segmento PR. Tiempo que va desde el comienzo de la onda P hasta el comienzo del
complejo QRS. Lo normal es que mida menos de 0,2 segundos (un cuadrado grande).

® Onda R. La primera onda positiva del QRS. Cuando queremos saber con una fira
de ritmo si esfe es regular o imegular, comparamos los espacios entre R y R y si
todas las distancias entre erres (RRR...) son iguales diremos que el ritmo es regular
y el ritmo serd irregular si las distancias entre RRR... son diferentes.

® Onda S. La primera onda negativa del QRS después de la onda R.
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® Onda Q. la primera onda negativa del QRS antfes de la onda R.

 Complejo QRS. Es la unién de las ondas anteriores y se denomina asf aunque no
estén las 3 ondas, de tal manera que un QRS puede estar formado por una onda
R dnica, un complejo RS, una onda Q dnica (Figura 3], un complejo QR, efc. Re-
presenta la despolarizacién de los ventriculos. La anchura del QRS normal ha de
ser menor que 0,12 segundos (3 cuadrados pequefios).

® Onda T. Es la onda que marca la repolarizacién del ventriculo.

® Segmento ST. El tiempo que va desde el final del QRS hasta el inicio de la onda
T. Este segmento es muy importante que esté horizontal y a la misma altura que el
segmento de base [esfe segmento es el que va desde el final de una onda T de
un latido hasta la siguiente onda P que marca el inicio de un nuevo latido). Si no
es asi, habrd problemas.

® Intervalo QT. Es el tiempo que va desde el inicio del QRS hasta el final de la onda
T. la medicion de este infervalo es complejo v se ve afectado por la frecuencia
cardiaca. En un primer momento diremos que debe de ser menor de 0,450 se-
gundos (2,5 cuadrados grandes), pero es variable.

e Célculo de la frecuencia cardiaca (FC).

- Ritmo regular. Las dos técnicas que se describen a confinuacién para conocer
la FC son vélidas para electros con QRS regulares:

e Contamos los cuadrados
grandes que hay entre dos
QRS contiguos y dividimos
300 entfre ese nimero de
cuadrados.

 Memorizar la frecuencia car
diaca segin el nimero de
cuadrados grandes: pode-
mos hacer un cdleulo répido

de la frecuencia cardiaca
contando a partir de una R
que esté sobre una linea

gruesa del papel, y memo-
rizamos que 1, 2, 3, 4, 5,
6 o 7 cuadrados grandes
de separacion entre dos R-
R sucesivas son respectiva-
mente 300, 150, 100, 75,
60, 50 o 43 latidos por

inuto (Fi 4).
minuto {Figura 4] Figura 4. Esfe paciente estéd a 75 Ipm.
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- Ritmo irregular. Si la frecuencia ventricular es irregular (QRS iregulares| debemos
caleular una frecuencia cardiaca promedio, contando el nimero de complejos
QRS que existen en un periodo de tiempo determinado, generalmente se cuenta
en al menos 6 segundos (o 30 cuadrados grandes), por lo que multiplicaremos
entonces el n® de QRS obtenidos en esos 6 segundos x 10y obtendremos los la-
fidos por minufo. Incluiremos extrasistoles al contar junto a los complejos QRS.

Para terminar la infroduccién, un consejo: como vamos a estar midiendo constante-
mente el ECG de nuestro paciente y compardndolo con uno de referencia, debemos
fener siempre guardado en un lugar accesible el ECG del paciente cuando se inicia
la monitorizacién. Y por tanto, fodo paciente que se estd monitorizando debe tener

un ECG basal de 12 derivaciones.

Una vez presentado el ECG vamos a dividir este capitulo en cinco tipos de hallazgos:
taquicardias, bradicardias, alteraciones en la repolarizacion, dispositivos y artefactos.

b. Taquicardias

Taquicardia es fodo ritmo cardiaco que se encuentre a més de 100 latidos por minuto.
En la monitorizacién es facil, la maquina nos da la frecuencia cardiaca. En un ECG
de 12 derivaciones, la frecuencia también es fécil de saber. Contamos los cuadrados
grandes que hay entre dos QRS contiguos, y dividimos 300 entre ese nimero de cuo-
drados (Figura 4).

Siempre que vemos una taquicardia hay que ver si es regular, si tiene onda P delante
y si el QRS es estrecho (o igual al que tenia de base). Asi tenemos:

® Taquicardia sinusal. Se trata de una taquicardia regular de QRS igual al que tenia
de base, con una onda P delante. Suele ser la representaciéon de que algo no
marcha bien: fiebre, infecciones, acidosis, hipoxemia, anemia, efc.

® Fibrilacién auricular. Se frata de una taquicardia iregularmente irregular, sin onda
P delante y con los QRS similares a los que tenia de base. Es uno de los objefivos
principales de la monitorizacion en Neurologia, pues esta arritmia puede ser la
culpable del ictus de nuestro paciente y su detecciéon, aunque sea una racha breve,
cambia el tratamiento. La fibrilacion auricular puede mostrarse como una taquia-
rritmia, bradiarritmia o a una frecuencia normal (Figura 5).

® Flutter auricular/taquicardia auricular. Taquicardia regular de QRS estrecho (o
igual al basal) en el que hay al menos 2 ondas auriculares (ahora llomadas F) por
cada QRS. También es importante porque es fuente de émbolos y por tanfo su de-
feccion puede implicar un cambio de tratamiento (Figura 6).

e Otras taquicardias supraventriculares mds raras en Neurologia: taquicardia por
via accesoria y faquicardia infranodal. Ambas son taquicardias de QRS estrecho
(o igual al basal), sin onda P delante [a veces se puede ver detras del QRS, onda
P refrogradal. Esta taquicardia no es emboligena (Figura 7).
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Figura 5. Los corchefes muestran la iregularidad de la arritmia. Todos los RR
son disfinos. La flecha azul muestra un QRS distinto a los basales, ancho, que
corresponde a una extrasistole ventricular.

Figura 6. Flutter auricular.

Figura 7. Taquicardia por via accesoria o taquicardia infranodal.



162

* Taquicardia ventricular. Taquicardia regular de QRS ancho [y disfinto al que tenia
basalmente) sin onda P delante de cada QRS. Puede haber ondas P disociadas
(= sin relacion) de la actividad ventricular (Figura 8).

Figura 8. Muestra de faquicardia ventricular.

c. Bradicardias. Alteracién en la conduccién

Para que el corazén se mueva necesitamos que haya un generador de impulso eléc-
frico (el nodo sinusal), que este se conduzca por toda la auricula y que atraviese el
nodo auriculoventricular para llegar a los ventriculos por el sistema de conduccién (la
rama izquierda y la rama derecha). A nivel de todos esos puntos podemos tener pro-
blemas.

* Disfuncion sinusal. Los estimulos sinusales se producen con muy baja frecuencia
(bradicardia sinusal) o no se producen. Esta arritmia a menudo es paroxistica (dura
unos segundos) y produce sintomatologia que puede simular un ictus, por lo que
su defeccion puede esclarecer el diagnéstico y por fanfo un tratamiento correcto
(Figura 9).

* Bloqueo auriculoventricular (AV) de 1¢" grado. Al llegar al nodo AV todos los im-
pulsos lo afraviesan pero més lentamente de lo normal. Se detecta por ver un in-
tervalo PR de mas de 0,2 segundos (un cuadrado grande). No produce sintomas
pero nos fiene que poner en la pista de probables bloqueos AV de mayor grado

(Figura 10).
* Bloqueo AV de segundo grado tipo Wenckebach (o Mobitz I). Es aquel bloqueo

en el que el intervalo PR se va alargando hasta que una onda P no se conduce.
En general es asintomdtico y de poca gravedad (Figura 11).
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Figura 9. Tras un QRS se ve ausencia de onda Py luego de QRS durante varios segun-

dos. En la imagen de la derecha vemos cémo se ve en un barrido de pantalla de una
hora. Se aprecia un episodio a las 11:17 hy ofro a las 12:00 h.

Figura 10. Bloqueo AV de primer grado. Todas las ondas P se conducen pero con
un infervalo PR mayor de 0,2 segundos.

Figura 11. los corchefes negros muestran un PR que se va alargando hasta que
una P (flecha azul) no se conduce.
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* Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz (o Mobitz Il). Una onda P no se con-
duce sin alargamiento previo del intervalo PR. Este bloqueo es grave, causa de
sincope (a veces hay varias P no conducidas) y su sola presencia implica un im-
plante de marcapasos en la mayoria de los casos (Figura 12).

® Bloqueo AV 2:1. Bloqueo AV en el que a una P conducida (= con un QRS detrés)
se sucede ofra no conducida (P sola). Como no hay dos ondas P seguidas con-
ducidas, no podemos saber si se alarga o no y por eso lo denominamos asi. La
mayoria de las veces se frata de un bloqueo grave que puede progresar a bloqueo

AV complefo (Figura 13).

I | | | | | | 1
N A
Figura 12. Los infervalos PR de todos los latidos son iguales (corchetes azules) asi como los
periodos enfre dos ondas P consecutivas (corchetes negros). Después del periodo 4 v del 7,

se ve una onda P justo donde le tocaria que no se conduce [flecha azul). la flecha negra
muestra un artefacto.

Figura 13. Bloqueo AV 2:1.
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Figura 14. Los corchetes negros muestran unos periodos PP totalmente regulares. Los azules claro
periodos enfre QRS regulares. los corchefes azules oscuro muestran que los PR de las ondas P
que hay justo antes de los QRS son totalmente disfinfos, lo que demuestra la disociacion AV.

* Bloqueo AV completo. Existen ondas Py QRS pero no fienen ninguna relacion
entre ellos (= disociacion auriculoventricular). Generalmente hay més ondas P que
QRS. Se defecta porque los PR de la Gltima onda P que hay antes de los QRS
siempre es distinfo (Figura 14).

los blogueos AV completos pueden ser paroxisticos, lo que dificulta el correcto
diagnéstico. Es importante revisar la telemetria, sobre todo en periodo noctumo,
pues a menudo a esas horas no dan sinfomatologia alguna (Figura 15).

Figura 15. Se aprecia

la presencia de una secuencia
de ondas P que no se siguen
de QRS durante 13 segundos.
Este episodio ocurrié de
madrugada v fue asintomético,
pero fue la clave para
diagnosticar las causas de

los sincopes de repeticion del
paciente.
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® Bloqueo de rama derecha (BRD). Blo-
queo de una de las dos grandes
ramas (la derecha) en las que se di- BRI BRD
vide el tejido de conducciéon en los
ventriculos. Se caracteriza por tener un
QRS ancho (0,12 s, 3 cuadrados
pequefios), QRS positivo en V1 y pre- Vi
sencia de S en DIy V6. No tiene por
qué dar sinfomas pero puede poner-
nos en alerta anfe la presencia de
ofros bloqueos mayores (Figura 16).

Bloqueo de rama izquierda (BRI). Blo-

queo de la rama izquierda del fejido

de conduccion ventricular. Se caracte- Vé
riza por tener un QRS ancho (>0,12
segundos, 3 cuadrados pequefios), un
QRS negativo en V1 y positivo en VO
y T negativa asimétrica en DI, aVly
V6. Tampoco tiene por qué dar sinto-
mas, pero en pacientes con sincope
nos hace sospechar fuertfemente en la presencia de bloqueos paroxisticos de
mayor grado (Figura 16).

Figura 16. Diferencias entre el BRD y el BRI.

d. Alteraciones de la repolarizacién

En una monitorizacion de la Unidad de Ictus, esta quizd sea un objetivo secundario
aunque conviene tener los conceptos claros, pues los pacientes que sufren ictus com-
parten los factores de riesgo con los que padecen infarto de miocardio y se pueden
encontrar alferaciones isquémicas cardiacas.

Entre ellos destacan:

* Infarto agudo de miocardio. Se aprecia elevacion del segmento ST igual o mayor
de 1 mm, que es un cuadradito pequefio, en dos o més derivaciones contiguas.
Se denominan derivaciones contiguas aquellas que miran la misma cara del co-
razén. Asi tfenemos (Figuras 17y 18):

1) Derivaciones inferiores DII, DIII, aVF.
2) Derivaciones anteriores de V1-5.
3) Laterales V5-6, DI, aVL.

e Alteraciones de la repolarizacién debido a alteraciones neurolégicas. Es conocido
que en el iclus, especialmente en la hemorragia cerebral, por un mecanismo que se
desconoce, se producen alteraciones electrocardiogréficas consistentes en la pre-
sencia de ondas T negativas profundas en miltiples derivaciones (Figura 19).
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Figura 17. Infarto inferior. Presencia elevacion de ST en las derivaciones inferiores.

Figura 18. Infarto anterior. Elevacién de ST desde V1 a V5.

g A
' 4 V4
/£ 4

Figura 19. En el panel A se ob-
serva una onda T negafiva prac-
® P ficamente en todas las deriva-
ciones [flecha azul) en una po-
ciente con una hemorragia sub-
aracnoidea. En el panel B la
misma paciente unos dias mas
farde.
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e. Dispositivos de estimulacion cardiaca

En Cardiologia tenemos aparatos para generar el impulso cuando el paciente tiene
algun tipo de bradicardia que ocasiona sintomas y,/o riesgo vital para el paciente. Son
los marcapasos. Ademas de esta funcién tenemos unos marcapasos especiales, conce-
bidos para mejorar la fuerza contractil de ventriculos con una gran disfuncion, que esti-
mulan los dos ventriculos (izquierdo y derecho) a la vez. Son los resincronizadores.

® los marcapasos son por tanfo, una terapia antibradicardia. Asi que en funcién
de la programacion que se le haya realizado, si el paciente tiene un ritmo propio
normal durante la mayor parte del dia no debemos extraiiamos porque no se vea
"la espiga del marcapasos” en el ECG. Solo aparece si la conduccién normal
del paciente desaparece. 3En qué debemos fijarnos en un paciente que tiene un
marcapasos? (Figuras 20y 21).

- Que no esté lenfo. Si veo al paciente por debajo de 40 latidos por minufo y no
veo espigas de marcapasos en el ECG, lo mas normal es que haya un problema.

- Que las espigas estén inmediatamente antes de un QRS y no en mitad del mismo
o de la onda T. Si no es asi, avisad al carditlogo, porque lo mas probable es
que ese marcapasos tenga un fallo de sensado.

- Que no haya espigas que no se sigan de un QRS. Si si hay espigas sueltas, sin
QRS lo més probable es que tenga fallos de captura: avisad al cardiélogo.

- Que los QRS estimulados sean negativos en las derivaciones de la cara inferior
y en V1. Esfo es muy imporfante en los primoimplantes. Si no es asf es posible
que el cable esté en una localizacion anémala.

Figura 20. ECG de un paciente con un marcapasos con espi?os pequefios delanfe de cada
QRS. La morfologia de los QRS es negativa en V1 y en cara inferior. No hay espigas en mitad
del QRS y no hay espigas sin QRS detrds. Marcapasos normofuncionante.
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Figura 21. La flecha gris muesira una espiga aislada, sin QRS detrés que es un fallo de captura.
La flecha azul muestra una espiga que aparece una vez que ya se ha iniciado el QRS. Esto
puede ser debido a un fallo de sensado o a una fusion.

® Resincronizador. Existe un tipo de marcapasos que se implanta en pacientes con
disfuncion ventricular severa y que lleva al menos dos cables, uno por ventriculo,
para estimular los dos ventriculos a la vez, y con eso tratar de ganar fuerza con-
fractil. 5Como se ve en un ECG2 (Figura 22).

- A diferencia de los marcapasos antibradicardia, aqui lo fenemos que estar viendo
constanfemente, en fodos los latidos (més del 90%), sino es posible que no esté
bien programado. El paciente que fenga menos del 90% de estimulacion no tiene
riesgo de bradicardias, pero no se beneficiard de la terapia resincronizadora.

\

*~

L}

Figura 22. la flecha azul claro marca los QRS positivos en V1. La flechas negra T/ gris sefalan
las dos espigas ventriculares que se ven claramente separadas en V4. La flecha azul oscuro mues-
tra la espiga auricular, puesto que algin resincronizador fambién tiene estimulacion auricular.
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- A diferencia de los marcapasos antibradicardia, como hay un cable en el ventriculo
izquierdo, en V1 el QRS en vez de ser negativo es positivo, y en la cara inferior
la polaridad de los QRS puede ser variable (negativa, positiva o isodifésico).

- Después de la espiga ventricular (que si uno se fija bien, realmente son dos es-
pigas muy pegadas) fiene que haber un QRS.

f. Artefactos

El gran enemigo de la monitorizacién son los arfefactos que nos hacen creer que el
paciente ha sufrido un episodio que en realidad no ha padecido o viceversa. Los
hay de movimiento, de interferencios electromagnéticas, etc. Por eso, si el paciente
estd estable y el episodio es sostenido, lo ideal es realizar un ECG de 12 derivacio-
nes. Aqui os muestro algin ejemplo de artefacto (Figuras 23-25).

Figura 23. Si alguien ve en un canal de telemetria la sefial elecirocardiogréfica que se aprecia en
esta figura seguro que “juraria” que el paciente esté sufriendo una fibrilacion ventricular. Y mas si
nos dicen que se ha mareado. El caso es que el paciente al tumbarse sigue con ese ECG pero
fiene fension y habla con nosotros. Le hacemos ofro ECG, que lo puedes ver en la Figura 24.

Figura 24. En Dlll el paciente no esté fibrilando, se aprecia un rifmo sinusal normal. Es un ar-
Te?ocfo de movimiento por temblor (por el mareo). Si nos fijamos bien, en el seno del aparente
caos de ondas gruesas, cada cierto tiempo —justo el intervalo RR que podemos medir en DIll-
se aprecian ondas que acaban en un pico més esfrecho. Son los QRS reales.
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Figura 25. Otro artefacto de movimiento que podria hacer pensar que nuestro paciente estd su-
friendo un flutfer auricular. De nuevo la derivacion DIl muestra que el paciente esta en ritmo sinusal.

6. SIGNOS Y SINTOMAS DE ALARMA CARDIOLOGICA
EN NUESTRO PACIENTE

Eduardo Alegria Barrero (Cardiologia, HUT)
y Cristina Sanchez Rodriguez (Enfermera de Cardiologia, HUT)

la vigilancia infensiva de la Unidad de Ictus (Ul) por parte del personal de Enfermeria
fiene como obijetivo evitar y detectar precozmente las posibles complicaciones del
ictus. Aunque los signos y sinftomas neurolégicos son la base de los cuidados de la
Ul, la elevada prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en los pacientes in-
gresados obliga a conocer los signos de alarma cardiolégicos que pueden presentar.
Su reconocimiento femprano y la instauracion de un tratamiento inmediato mejora la
supervivencia de los pacientes.

En este capitulo se analizan las complicaciones cardiolégicas més frecuentes que
pueden aparecer en los pacientes ingresados en la Ul.

a. Insuficiencia cardiaca

la insuficiencia cardiaca tiene como manifestacion principal la disnea. La disnea es
la percepcion subjetiva de la dificultad para respirar adecuadamente. Se trata de un
sinfoma frecuente que puede ser consecuencia de diversas pafologias', que iremos
comentando brevemente:

® Presencia de cuerpos exiraiios: comida, dentadura, medicacion... que pueden
pasar al érbol bronquial y dificultar la respiracion.

® Angioedema: se acompaia de edema de labios, lengua y paladar... vy su causa
mas frecuente es la alérgica, aunque también la pueden provocar los antiinflamao-
forios no esferoideos y los férmacos antihipertensivos (inhibidores de la enzima
conversora de angiotensina -IECA-).



172

® Embolismo pulmonar: la caracteristica principal es que la disnea de los pacientes
es sibita. Debe sospecharse en pacientes con encamamiento prolongado, con
anfecedentes de episodios frombéticos o con situaciones que aumenten el riesgo
de frombosis (tumores, anticonceptivos, tabaquismo, embarazo).

® Infeccion pulmonar: se acompariaré tipicamente de fiebre, tos y expectoracion.

* Asma y enfermedad pulmonar obstructiva crénica: en pacientes con antecedentes
previos de enfermedad pulmonar, debemos esfar alerta de un posible empeora-
miento respiraforio causado por infecciones, disminucion del nivel de consciencia
y aspiracién de confenido alimenticio (broncoaspiracion).

En los pacientes con anfecedentes de cardiopatia hipertensiva (hipertrofia ventricular
izquierda), disfuncién ventricular, alteraciones valvulares cardiacas, infarto de miocar-
dio o miocardiopatias, debemos prestar especial atencién a la presencia de disnea.

Para establecer el diagnéstico de insuficiencia cardiaca?, podremos evaluar los si-
guientes sinfomas:

* Orfopnea: incapacidad de respirar tumbados, requiriendo elevar el cabecero de
la cama.

e Crisis de disnea paroxistica nocturna: despertares del paciente con necesidad im-
periosa de respirar sentados v, fipicamente, abriendo la ventana para respirar aire
fresco.

e Nicturia: aumento de la diuresis durante la noche (por redistribucion vascular du-
rante el dectbito). No confundir con la poliaquiuria de los pacientes con prosto-
fismo o la incontinencia urinaria del anciano.

En ocasiones, se acompanarén de los siguientes signos:
® Aumento significativo del peso corporal (aumento del perimetro abdominal).

® Utilizando un fonendoscopio y pidiendo respirar al paciente, defectaremos ruidos
denominados estertores que traducen la sobrecarga hidrica del espacio intersti-
cialalveolar pulmonar (crepita como al pisar nieve).

® Taquipnea (aumento de la frecuencia de respiraciones por minuto).

® Disminucién de la saturacién de oxigeno: indica la disminucion de la oxigenacion
de la sangre y requiere oxigenoterapia urgente (gafas nasales, mascarilla).

® Ingurgitacién yugular: es un signo de aumento de la presion de llenado del sistema
venoso, fécilmente reconocible en la vena yugular externa (regién lateral del cuello).

® Fdemas: especialmente en zonas de decibito (regién lumbosacra) y en extremi-
dades inferiores.

Cuando identifiquemos alguno de estos sintomas o signos de sospecha de insuficien-
cia cardiaca, alertaremos al médico responsable de la U, quien tratard de confirmar
la sospecha con algunas pruebas complementarios:
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® Radiografia de térax: la elevacién de las presiones capilares pulmonares se mani-
fiesta en la radiografia como edema intersticial, redistribucion de las esfructuras vas-
culares hacia las partes superiores de los pulmones o edema alveolar, en ocasiones
acompaiando al aumento del tomafio de la silueta cardiaca (cardiomegalial).

® Fcocardiograma-Doppler: se trata del estudio con ultrasonidos del tamario y mo-
vimiento del misculo cardiaco, de comprobar el correcto funcionamiento de las
valvulas del corazén y de descartar la presencia de anomalias (frombos, derrame
pericardico, elevacion de las presiones de la arteria pulmonar).

® Marcadores bioquimicos: en un simple andlisis de sangre podemos detectar la
elevacién de los péptidos natriuréticos (BNP), que se liberan en situaciones de so-
brecarga cardiaca por distensién de cavidades. Permiten confirmar el diagnéstico
y ademas evaluar la respuesta al tratamiento durante el ingreso®.

Existen tres signos que pueden alertamnos de una parada respiratoria inminente: dis-
minucion del nivel de conciencia, incapacidad de mantener el esfuerzo respiratorio
y cianosis. Deberemos avisar ol médico responsable y asegurarmnos de contar con
todo lo necesario para atender una parada cardiaca (fraer el carro de parada y mar-
car el nimero de parada asignado en cada hospital).

b. Insuficiencia coronaria (sindromes coronarios agudos -SCA-)

Entre los pacientes ingresados por ictus o alferaciones neurolégicas agudas son
muy frecuentes los denominados factores de riesgo cardiovascular (edad avan-
zada, varén, tabaquismo, diabetes, hipercolesterolemia y/o hipertrigliceridemia,
hipertension arterial, antecedentes familiares de cardiopatia isquémica, obesidad,
sedentarismo, hiperuricemia, hiperhomocisteinemial. Se trata de pacientes con ele-
vado riesgo cardiovascular, donde la afectacién neurolégica es una manifestacion
local de un problema sistémico: aterosclerosis. la afectacién del sistema arterial
(cerebral, de las arterias coronarias, de las arterias renales, de la aorta y de las
arferias periféricas) estd presente en nuestros pacientes en diferentes grados (clinico
o subclinico)>¢.

Si nuestro paciente ingresado refiere dolor en las piernas cuando camina (fipicamente
en la region gemelar) o disfuncion eréctil, fendré probablemente enfermedad arterial
de dichos territorios. Por otro lado, identificaremos la afectacién aterosclerdtica renal
en pacientes con factores de riesgo cardiovascular y reduccién del aclaramiento renal
(elevacion de la creatinina)’.

En muchas ocasiones esfarén a nuestro cargo pacientes con estas caracteristicas, a
los que denominamos de alto riesgo cardiovascular. En ellos aumentaremos nuestro
estado de alerta ante los sinfomas y signos que nos sugieran la presencia de una in-
suficiencia coronaria o también denominada cardiopatia isquémica. Ademds, vigila-
remos las variaciones de la FC y de la presién arterial que acompaian a la
inestabilidad hemodindmica de los pacientes.
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El dolor forécico es el sintoma més frecuente de los pacientes con enfermedad coronaria.
Se frata de un dolor que caracteristicamente cumple fres rasgos: a. dolor opresivo/frans-
fixivo,/quemazén,/"peso” precordial o refroesternal (fambién en ocasiones epigdstrico o
interescapular), iradiado a mandibulas,/hombro izquierdo,/brazo izquierdo,/muriecas,/es-
palda; b. aumenta con el esfuerzo o con el estrés emocional; y por dliimo, c. cede con
el reposo o con vasodilatadores de accién rapida (nifroglicerinale.

Nuestra actuacion rapida es primordial y deberemos obtener un ECG en menos de
10 minutos del inicio del dolor, tratando de identificar alguno de los siguientes patro-
nes (Figura 1):

® [squemia subepicardica: ondas T negativas (Figura TA).

® [squemia subendocdrdica: ondas T picudas (Figura 1B.

® lesion subendocérdica: descenso del segmento ST (Figura 1C).
® lesion subepicardica: ascenso del segmento ST (Figura 1D).

la presencia de estas alteraciones, junto con la confirmacién analitica de necrosis
miocardica (elevacién de marcadores de dafio miocardico: creatina-quinasa, fraccién
MB de la creatina-quinasa y troponina |y T) confirman el diagnéstico de sindrome
coronario agudo”'“.

El ecocardiograma urgente identifica los segmentos del miocardio que presentan una
reduccion de su movilidad (hipoquinesial, seficlando la region isquémica y por tanto
la arteria probablemente responsable del cuadro clinico.

®

Figura 1.
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El tratamiento médico consta de oxigenoterapia, alivio del dolor (nitratos, mérficos),
antiagregacion dcido acetilsalicilico -AAS-, clopidogrel, prasugrel, ticagrelor) y anti-
coagulacién (heparina, bivalirudina). Ademas del tratamiento médico, se establece
la estrategia més adecuada de reperfusién inmediata en casos de elevacion del ST,
favoreciendo la angioplastia primaria por su mayor eficacia y menores tasas de com-
plicaciones que la fibrinolisis™'“.

c. Arritmias

la creacion de Ul para el manejo agudo de la patologia cerebral ha esfablecido una
relacién frecuente entre las alteraciones del ritmo cardiaco y la presencia de ictus'.

Debemos permanecer atentos a los monitores electrocardiogréficos para detectar arrit
mias, lo que puede ayudar al manejo de los pacientes ingresados. Tal y como se
describe en el capitulo 5, observaremos con frecuencia: extrasistoles auriculares, ex-
frasistoles ventriculares, fibrilacion auricular, flutter auricular, taquicardias ventriculares,
bradicardia sinusal y bloqueos cardiacos.

d. Valvulopatias

En los pacientes ingresados en la Ul, especialmente en los de mayor edad, es pro-
bable que existan alteraciones degenerativas de las vélvulos del corazén. Llas més
prevalentes son la insuficiencia mitral y la estenosis adrfica'®.

la insuficiencia mifral se produce por incapacidad del aparato valvular mitral de con-
tener la sangre durante la sistole ventricular, ingurgitando la auricula izquierda de san-
gre procedente del ventriculo izquierdo, elevando asi la presién auricular izquierda y
capilar pulmonar. Podemos sospechar su presencia en pacientes con soplo cardiaco
en la region apical que tiene una tonalidad aspirativa y suave.

La estenosis adrtica es la consecuencia de la esclerocalcificacion de los velos adrticos,
que va cerrando progresivamente el orificio de apertura de la vélvula, originando un
gradiente de presion entre el ventriculo izquierdo vy la aorta. El soplo que origina es
también sistélico (eyectivo) y se ausculta con mas intensidad en el 22 espacio infer-
costaHinea paraesternal derecha, presentando una tonalidad rugosa/ruda.

En ambos casos nos apoyaremos en el ecocardiograma-Doppler, que permitiré esta-
blecer la gravedad de la afectacion valvular. Nuestra actitud vigilante se centrard en
preguntar a los pacientes por sintomas y vigilar la aparicién de signos de insuficiencia
cardiaca, tal y como hemos analizado previamente (ver epigrafe: INSUFICIENCIA
CARDIACA).

e. Hipertensién arterial

El manejo de la hipertension arferial y sus complicaciones se trata ampliamente en
ofros capitulos del presente manual.
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f. Vigilancia hemodinémica en los tratamientos de la Unidad de Ictus

los pacientes ingresados en la Ul reciben medicaciones que en ocasiones presentan
efectos secundarios graves. Los farmacos ufilizados en la fase aguda del ictus {fibri-
noliticos,antiagregantes, anticoagulantes), pueden causar hemorragias banales (epis-
taxis, fragilidad capilar) o sangrados que comprometan la vida de los pacientes y
requieran una actuacion inmediata.

la presencia de hemorragia grave de cualquier origen se manifiesta como hipoten-
sion, taquicardia, palidez cuténea y disminucion de las cifras de hemoglobina,/he-
matocrito en los andlisis. En caso de hemorragias patentes (oral, rectal o urinaria)
identificaremos répidamente el origen del sangrado y procederemos a tratarlo.

Una de las complicaciones més temidas del ictus es la hemorragia cerebral. Deberemos
sospecharla en caso de empeoramiento neurolégico del estado del paciente, cefaleq,
agitacién y los signos antes descritos (palidez, sudoracion, hipotensién, mal estado gene-
ral). Ante la sospecha, confactaremos urgentemente con el médico responsable de la Ul

Sin embargo, la hemorragia digestiva puede pasar desapercibida, por lo que debe-
mos conocer su manifestacién mas frecuente: el dolor abdominal. la hemorragia di-
gestiva cursa con dolor abdominal y escasos signos exploratorios abdominales [no
dolor a la palpacion o leve molestia, peristaltismo conservado), que confrasfan con
la gravedad del estado general del paciente (sudoracién, palidez, taquicardia, in-
franquilidad). Ante la sospecha de hemorragia aguda, especialmente en un paciente
con fratamiento frombolitico reciente y riesgo hemorragico (edad avanzada, diabetes,
insuficiencia renal, mujer, peso bajo), iniciaremos fluidoterapia infensiva y solicitaremos
pruebas complementarias urgentes (generalmente TAC abdominal) para frafar de iden-
fificar el origen del dolor abdominal.
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7. RECURSOS SOCIOSANITARIOS:
LA PERSPECTIVA DESDE TRABAJO SOCIAL

Isabel Méndez Cardoso (Trabajo Social HUT)

El dafio cerebral incluye a personas muy diversas, tanto la edad, la afeccién, la si-
fuacién socioeconémica y laboral, como el grado de discapacidad que en cada mo-
mento le haya sido reconocido van a facilitar o limitar el acceso a los recursos y
beneficios.

Es importante que las personas afectadas y/o sus familiares y,/o enforno social co-
nozcan poco a poco informacion referente a su enfermedad, tratomientos, apoyos
sanitarios, sociosanitarios, publicos y privados existentes. Asociaciones y entidodes
de autoayuda pueden servirles de apoyo, favorecen una mejora en la calidad de
vida.



178

a. Legislacién bésica
* Constitucién espafola de 1978

- Titulo . De los derechos y deberes fundamentales. Capitulo tercero. De los prin-
cipios rectores de la politica social y econémica.

- Articulo 49: “los poderes publicos realizarén una politica de prevision, trata-
miento, rehabilitacion e integracién de los disminuidos fisicos, sensoriales y psi-
quicos, a los que prestarén la afenciéon especializada que requieran vy los
ampararén especialmente para el disfrute de los derechos que este fitulo oforga
a fodos los ciudadanos.”.

- Articulo 50: “los poderes publicos garantizarén, mediante pensiones adecuadas
y periédicamente actualizadas, la suficiencia econémica a los ciudadanos du-
rante la tercera edad. Asimismo, y con independencia de las obligaciones fami-
liares, promoverén su bienestar mediante un sistema de servicios sociales que
afenderdén sus problemas especificos de salud, vivienda, cultura y ocio.”.

b. Servicios Sociales y Trabajo Social

los centros de Servicios Sociales de referencia y las Unidades de Trabajo Social
constituyen el primer nivel de atencion del Sistema Publico de Servicios Sociales
como respuesta ante una demanda social. Estan dirigidos a la poblacion circunscrita
a un ferriforio, poblacién empadronada, conforme a los principios de proximidad
y accesibilidad.

Cuentan habitualmente con recursos materiales, financieros y un equipo multidiscipli-
nar, como: trabajadores sociales, psicélogos, educadores sociales y abogados.

los Servicios Sociales atienden generalmente con cita previa.
Funciones desde un Centro Municipal de Servicios Sociales:
e Detectar las necesidades sociales en su dmbito territorial, objetivo: planificar.

e Desarrollar programas de intervencién orientados a la infegracion y a la partici-
pacion social.

* Actuaciones de prevencion de situaciones de riesgo y necesidades sociales.

® Informacién, valoracién, diagnéstico y orientacion, derechos vy recursos sociales
existentes que correspondan.

® Servicios de apoyo domiciliario.
* Cestionar presfaciones de emergencia social.

® Ordenar y disponer actuaciones en base a los planes dependientes de la comu-
nidad auténoma.
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c. Prestaciones sociales béasicas desde los centros
de Servicios Sociales municipales

Conjunto de acciones, medidas y ayudas que se realizan en el primer nivel de afencion:

® Informacién y orientacién: manera de acceder a los recursos sociales y ejercitar
sus derechos en un marco de igualdad de oportunidades.

* Ayuda a domicilio y ofros apoyos a la unidad de convivencia: el servicio de
ayuda a domicilio, programa de atencion individualizada dirigido a personas o
grupos familiares dependientes o en riesgo de dependencia. La teleasistencia do-
miciliaria es un servicio que a fravés de la linea telefénica, y con un equipamiento
de comunicaciones e informético en el domicilio de la persona usuaria, permite
afender a la persona durante 24 horas los 365 dias del afo. Tiene funcién asis-
fencial ante situaciones de urgencia vy funcién preventiva.

* Alojamiento alternativo: atender a personas sin hogar; albergues, comedores so-
ciales, bafios publicos. ..

® Prevencién e insercién: prevenir la marginacion y sus causas. Favorecer procesos
de integracion/inclusién social de las personas y colectivos mas desfavorecidos.
Fomentar la solidaridad: cooperacién social.

3Quién es el/la trabajador/a social?

Somos los encargados de orientar y proporcionan apoyo profesional en los aspectos
sociales y familiares de las personas afectadas para hacer frente a su discapacidad.

Con nuestro frabajo debemos contribuir a impulsar el progresivo encuentro de esfas
personas con la sociedad.

No somos meros buscadores de recursos.

d. Unidad de Trabajo Social Hospitalario

Las funciones de los trabajadores sociales del ambito hospitalario pueden sintefizarse
como sigue:

e Confribuir con su actuacién a hacer efectivo el derecho a la salud de los ciudadanos.
® Atender a los pacientes y a sus familiares de manera infegral. Modelo biopsicosocial.

e Atender todos los ambitos que influyen y deferminan la salud de los ciudadanos,
siendo el plano social uno de ellos. Los tfrabajadores informan al resto de los miem-
bros del equipo multidisciplinar de los factores psicosociales detectados para es-
fablecer una planificacién conjunta de las medidas més adecuadas a poner en
practica. Desde esta Unidad se proveen servicios directos de diagnéstico, pre-
vencién y tratamiento a través de actividades.

* Orientar, apoyar y asesorar a los pacientes y a sus familias.
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® Informar sobre prestaciones, acceso y utilizacién de los recursos sanitarios y so-
ciales existentes y gestion de estos cuando proceda.

e Coordinar con el equipo multidisciplinar en direccion a pacientes en riesgo, ana-
lizando factores sociales que inciden en el proceso de salud.

* Potenciar recursos personales del paciente y su enforno.
* Fomentar la autorresponsabilidad en la resolucién de su problema.

e Desarrollar ofras funciones, como: asisfencial, educativa, preventiva, promocional,
investigadora y de coordinacion.

® Infervencién social para procesos, como:

- Planificar alta hospitalaria y Urgencias.

- Gestion y traslados a ofros centros hospitalarios (pacientes crénicos) y/o
comunitarios.

- Dafio cerebral, lesiones medulares, enfermedades invalidantes y ofras que re-
quieran infervencion y seguimiento social.

e. Conceptos bésicos y procedimientos frecuentes

Incapacidad laboral

® Incapacidad temporal: la prestacién econémica por incapacidad temporal trata
de cubrir la falta de ingresos que se produce cuando el frabajodor, debido a una
enfermedad o accidente, estd imposibilitado temporalmente para trabajar y pre-
cisa asistencia sanitaria de la Seguridad Social.

Esta prestacion econémica estd incluida dentro de la accién protectora del Régi-
men General y de los Regimenes Especiales de la Seguridad Social.

* Incapacidad permanente: prestacion econémica que, en su modalidad contribu-
fiva, frata de cubrir la pérdida de renfos salariales o profesionales que sufre una
persona, cuando estando afectada por un proceso patolégico o traumatico deri-
vado de una enfermedad o accidente, ve reducida o anulada su capacidad la-
boral de forma presumiblemente definitiva.

las prestaciones, a las que dan lugar los diferentes grados de incapacidad, esfén
incluidas dentro de la accién protectora del Régimen General y de los Regimenes
Especiales, con las particularidades v salvedades que, en cada caso, se indican
en el respectivo Régimen. Junto a ellas, pervive la pensién de invalidez del SOVI.

® Tipos: parcial, total, absoluta o gran invalidez.

- Incapacidad permanente parcial, consiste en una indemnizacién a tanto alzado
(24 mensualidades de la base reguladora que sirvié para el céleulo de la inca-
pacidad temporal). A partir de la resolucion. Es compatible con cualquier trabaio,
incluido el que viniera desarrollando.
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- Incapacidad permanente total, 55% de la base reguladora. Se incrementard un
20% a partir de los 55 afios cuando por diversas circunstancias se presuma la
dificultad de obtener empleo en actividad distinta a la habitual. El dia de la pro-
puesta de la declaracion de incapacidad permanente o el dia siguiente a la ex-
fincion de la incapacidad femporal. Compatible con cualquier trabajo excluido
el desempefio del mismo puesto en la empreso.

Incapacidad permanente absoluta, 100% de la base reguladora. El dia de lo
propuesta de la declaracion de incapacidad permanente o el dia siguiente a la
extincién de la incapacidad temporal. Si el interesado procede de una situacion
de no alta, desde el dia de la solicitud. Puede realizar actividades compatibles
con su estado. A partir de la edad de acceso a la jubilacién, es incompatible
con el trabajo por cuenta propia o ajena. En todos los casos, si se realizan fro-
bajos susceptibles de inclusion en alguno de los Regimenes de la Seguridad So-
cial, existe obligacion de cursar el alta y cotizar, debiendo comunicarlo a la
enfidad gesfora.

Gran invalidez, se obtiene aplicando a la base reguladora el porcentaje corres-
pondiente a la incapacidad permanente total o absoluta, incrementada con un
complemento. El dia de la propuesta de la declaracion de incapacidad perma-
nente o el dia siguiente a la extincion de la incapacidad temporal. Si el infere-
sado procede de una situacién de no alta, desde el dia de la solicitud. Puede
realizar actividades compatibles con su estado. A partir de la edad de acceso
a la jubilacién, es incompatible con el trabajo por cuenta propia o ajena. En
todos los casos, si se realizan trabajos susceptibles de inclusion en alguno de
los Regimenes de la Seguridad Social, existe obligacion de cursar el alta y coti-
zar, debiendo comunicarlo a la entidad gestora (en el INSS o ISM es donde el
sistema calcula).

Cuando la pensién deriva de enfermedad comin o accidente no laboral se abona
en 14 pagas (mensualmente con dos pagas extraordinarias). Si deriva de accidente
de trabajo o enfermedad profesional se abona en 12 mensualidades, ya que las
pagas extraordinarias estén prorrateadas en las mensualidades. Se revaloriza anual-
mente y tiene garantizadas cuantias minimas mensuales. La pension estd sujeta al im-
puesto sobre la renfa de las personas fisicas (IRPF), estando exentas de retencién del
impuesto, las pensiones por incapacidad permanente absoluta y gran invalidez. La
direccion provincial del INSS o del ISM, en su caso, dictaré resolucion en un plazo
maximo de 135 dias. Cuando no se dicte resolucién en ese plazo se entenderd des-
estimada la solicitud por silencio administrativo negativo. Si es necesario el tramite
de audiencia o se pide documentacién complementaria, el inferesado dispondré de
10 dias para presentar alegaciones o presentar la documentacion. También 10 dias
para alegaciones del empresario cuando es responsable por falta de medidas de se-
guridad e higiene. La pensién puede extinguirse por revisién de la incapacidad de-
clarada, por reconocimiento de la pensién de jubilacién cuando se opte por la misma
y por fallecimiento del pensionista. También puede ser suspendida.
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Discapacidad

la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), en el afio 2001 define discapaci-
dad, con el objetivo de ofrecer la Clasificacién Internacional del Funcionamiento

de la Salud:

“Término genérico que incluye déficit, limitaciones en la actividad y restricciones
en la participacién. Indica los aspectos negativos de la interaccién entre un indi-
viduo (con una condicién de salud) y sus factores contextuales (factores ambientales
y personales)”.

Esta definicién aporta un gran cambio al concepto de discapacidad: se pasa de
una concepcion estdtica, en la que solo se fenia en cuenta la condicion de salud
de la persona, a una concepcién dindmica, en la que también los factores am-
bienfales y personales jugaran un rol esencial.

la Resolucién de Grado de Discapacidad acredita que la persona que lo posee
presenta una alteracién funcional fisica, intelectual, mental o sensorial de caracter
permanente o fransitorio y se expresa en porcentaje (%).

Tipos reconocidos en nuestra legislacion: discapacidad fisica, psiquica y sensorial.

la tarjeta de discapacidad es un documento personal e intransferible al que pue-
den acceder voluntariamente las personas que tienen reconocido un grado de dis-
capacidad igual o superior al 33% en la Comunidad de Madrid. Se trata de un
camé plastificado, de aspecto similar al de una tarjefa sanitaria. Presenténdolo,
su titular podré acceder a las ayudas autondmicas previstas, realizar cualquier tré-
mite administrativo o acreditar que tiene una discapacidad en los lugares que lo
requieran. En el anverso de la farjeta figura la identificacién de la persona, el
grado de discapacidad, la fecha de inicio de validez y la de caducidad (a ex-
cepcién de los casos de incapacidad permanente).

los servicios de orientacién de los Centros Base prefenden informar y facilitar a
cada persona el camino més répido y seguro para su insercién y mantenimiento
en el mercado laboral. Para realizar esta tarea, el personal técnico en Pedagogia
y Orientacién Laboral, aplica la metodologia VOIL (Valoracién, Orientacién e In-
sercion Laboral) que se fundamenta en la adecuacion entre las capacidades de
cada persona y las exigencias para el desemperio de cada puesto de trabajo.
Con esta herramienta especializada se ofrece a personas, entidades y empresas,
asesoramiento e informacién sobre procesos de insercién y recursos de apoyo.
La orientacion individualizada desde los Centros Base de Valoracion y Orientacion
a personas con discapacidad es la puerta de acceso al programa "Emplea tu ca-
pacidad" de la Consejeria de Politicas Sociales y Familia que retne una serie de
actuaciones que tienen por objeto apoyar a las personas con discapacidad en el
acceso al empleo y en el mantenimiento del mismo. El programa tiene un enfoque
sociolaboral, esté cofinanciado por el Fondo Social Europeo y ofrece respuestas
diferenciadas para las distintas necesidades de apoyo a personas con discapa-
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cidad en la incorporacién a un puesto de trabajo. Es considerada discapacidad
para acceso al empleo por al menos el 33%.

® la intervencién ferapéutica es ofro campo de actuacion de los Centros Base. Me-
diante la aplicacién de programas de fratamiento se pretende la incorporacion pos-
terior de la persona a las redes normalizadas de atencion. Areas de tratamiento:

- Atencion temprana.
- Fisioterapia.

- logopedia.

- Psicomotricidad.

- Su objefivo general es la habilitacion y la rehabilitacion de las personas con disco-
pacidad para disminuir el impacto del déficit, evitar discapacidades afadidas e
impulsar el desarrollo arménico de la persona, integrando la discapacidad, con el
fin de que esfa pueda obtener el méximo posible de independencia personal.

® Seran los Equipos de Valoracién y Orientacién (EVO) formados por un médico,
un psicologo y un trabajador social, los que deferminen el grado de discapacidad
de una persona en su vertiente fisica, psicologica y social a nivel global, asi como
la movilidad y apoyos sociales necesarios.

* sDénde se solicita el reconocimiento? en cualquiera de los Centros Base, Oficinas
de Registro de la Comunidad de Madrid, de la Administracion General del Es-
tado, de ofras comunidades auténomas, de ayuntamientos adheridos a la Red de
Oficinas Integradas de Atencion al Ciudadano, Oficinas de Correos y en repre-
sentaciones diplomaticas u oficinas consulares de Espaiia en el extranjero.

Imprescindible cumplir requisitos y adjuntar documentacién.

Dependencia

® Para atender a las personas que, por razones derivadas de la edad, la enferme-
dad o la discapacidad, requieren apoyos para realizar las actividades basicas
de la vida diaria y alcanzar una mayor autonomia personal.

® Grados de dependencia: los diferentes grados de dependencia se fijan en funcion
de la autonomia de las personas y de la intensidad del cuidado que requieren.
la valoracion para determinar el grado de dependencia del solicitante se realiza
en el entorno en el que habitualmente reside.

- Grado lll. Gran dependencia: cuando la persona necesita ayuda para realizar
diversas actividades bésicas de la vida diaria varias veces al dia; cuando por
su pérdida fofal de autonomia fisica, mental, intelectual o sensorial, precisa el
apoyo indispensable y continuo de ofra persona o tiene necesidades de apoyo
generalizado para su autonomia personal.

- Grado Il. Dependencia severa: cuando la persona necesita ayuda para realizar
varias actividades basicas de la vida diaria dos o fres veces al dia, pero no re-



184

quiere el apoyo permanente de un cuidador o tiene necesidades de apoyo ex-
fenso para su autonomia personal.

- Grado I. Dependencia moderada: cuando la persona necesita ayuda para
realizar varias actividades basicas de la vida diaria, al menos una vez al
dia o tiene necesidades de apoyo intermitente o limitado para su autonomia
personal.

® El procedimiento para el reconocimiento de la situacién de dependencia, que
permite el acceso a los servicios y prestaciones del sistema, se inicia a instancia
del inferesado y se realiza a través de los Servicios Sociales del ayuntamiento en
el que esté empadronado o infernet.

* Una vez presentada la solicitud, el inferesado es evaluado en su entorno habi-
tual; tras el reconocimiento de la situacion y el grado de dependencia se
acuerda el Programa Individual de Atencién (PIA, en el que se decide el recurso
de intervencién mas adecuado a sus necesidades, siempre de acuerdo con sus
preferencias.

Reintegro del gasto ortoprotésico y/o farmacéutico

® Devolucion de los gastos producidos en los casos de asisfencia sanitaria urgente
inmediata y de carécter vital, y gastos de farmacia que hayan sido atendidos
fuera del Sistema Nacional de Salud, una vez comprobado que no se pudieron
utilizar oportunamente los servicios de aquel y que no constituye una utilizacion
desviada o abusiva de esta excepcion.

® Requisifos
- Ser fitular de la tarjeta sanitaria individual emitida por la Comunidad de Madrid.

- Disponer de factura que acredite el gasto efectuado.

- Disponer de una cuenta corriente que permita efectuar el reintegro de las canti-
dades satisfechas mediante transferencia bancaria, en los casos de aquellas so-
licitudes que se resuelvan favorablemente.

* Obtencién presentacion solicitudes documentacion

- Presencial:

¢ Directamente en:
- la Unidad de Atencion al Usuario del centro de salud que corresponda al
interesado en razén a su domicilio.

- El Servicio de Atencién al Paciente de los Centros Periféricos de Especialidades.
- El Servicio de Atencion al Paciente de los hospitales del Servicio Madrilefio

de Salud.

- En cualquiera de las Oficinas de Registro de la Comunidad de Madrid, de la
Administracion General del Estado, de ofras comunidades auténomas, de ayun-
tamientos de la Comunidad de Madrid adheridos a la Red de Oficinas Inte-
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gradas de Atencién al Ciudadano (Ventanilla Unica), Oficinas de Correos y en
representaciones diplomdticas u oficinas consulares de Espafia en el extranjero.

- Por internet.
® Tramitacion
- En todos los casos se requerird informe favorable de la Inspeccion Sanitaria (Ins-
pecciéon Médica o Inspeccion Farmacéutica) y, siempre que las solicitudes sean

favorables, la tramitacién de cada expediente de reinfegro de gastos, exigira la
oportuna verificacion por parte de la Infervencién Delegada en la Consejeria de

Sanidad.
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D. INFORMACION Y CONSEJOS
A PACIENTES Y FAMILIARES AL ALTA

Marta de la Pefia Madrigal, Cristina Rodriguez Bejarano, Oksana Sozda Sozda,
Nira Esperanza Alvarez Rodriguez, Mario Durén Cordero, Ainhoa Lépez Rob|es
Esther Martinez Martin y Fernando Padial Blanco (TCAE del HUT)

Durante la fase aguda del ictus, los cuidados y la vigilancia en la Unidad de Ictus, v
posteriormente en la planta de Neurologia Vascular, son exhaustivos, v tanto el pa-
ciente como el familiar se sienfen “protegidos”. Ademds, se afiade en muchos casos
una sensaciéon de “aturdimiento” por la gravedad de los acontecimientos v la mezcla
de emociones (miedo, fristeza, inseguridad), que dificulta la comprensién de lo que
acaba de ocurrir.

Sin embargo, al alta la situacion cambia drésticamente. El paciente es trasladado @
un centro de cuidados crénicos o al domicilio donde la atencion estrecha ya no es
necesaria, y es entonces cuando se plantean dudas y preocupaciones.

Por este motivo, es responsabilidad de todo el personal sanitario que nos vemos en-
vueltos en el cuidado agudo de los pacientes con ictus, fratar de “suavizar” ese cam-
bio facilitando a paciente y familiar informacién acerca de "qué es lo que va a ocurrir”
y recomendaciones acerca de “cémo lo vamos a afrontar”. De esta forma entenderén
"el proceso del ictus” (largo y complejo; mucho més que 5 dias de ingreso en el hos-
pital) y estardn més capacitados para hacerle frente.

Es importante que el paciente vy la familia entiendan, que aunque es un camino duro,
el contacto con el personal sanitario del hospital se mantendrd, y también dispondrén
de apoyo en los Centros de Atencién Primaria. Las consultas de Neurologia Vascular
estaran abiertas para consultar cualquier duda o preocupacién.

En el Anexo 13 adjuntamos la informacion de que disponemos en nuestro centro para
los familiares de enfermos de lo Unidad de Ictus.
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E. INTRODUCCION A LOS FARMACOS
EN ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia del HUT)

Hoy en dia, el equipo constituido por facultativos y el personal de Enfermeria (enfer-
meros y auxiliares) se enfiende como una unidad de trabajo en la que todas las partes
pueden influir en la toma de decisiones con respecto al paciente. La fluidez de dicha
relacién repercute positivamente en la evolucion del paciente.

Por tanfo, aunque asumiendo disfintas responsabilidades, cada miembro del equipo
de la Unidad de Ictus debe tener nociones fundamentales sobre las herramientas far-
macolégicas més empleadas en el fratamiento del paciente con ictus.

1. TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
Eduardo Alegria Barrero (Cardiologia del HUT)

En lo fase aguda del ictus, como ya se ha mencionado previamente, las cifras tensio-
nales elevadas se relacionan con peor pronéstico porque aumentan el riesgo de san-
grado y de edema cerebral. Habitualmente preferimos trafar la hipertensién arterial
(nuestros limites estén en 185/105 mmHg) con medicaciones intravenosas, por su
accién rdpida y porque en este periodo es frecuente la disfagia (especialmente si el
ictus es extenso). No obsfante, debemos tener presente que son farmacos potentes,
que aplicados en pacientes con frasforno agudo de la regulacion vascular cerebral,
pueden provocar inestabilidad hemodinamica y empeoramiento de los sinfomas neu-
rolégicos. Por tanto, se recomienda emplear la menor dosis eficaz en cada caso y
moniforizar la fensién durante el fratamiento (pacientes monitorizados en Unidad de
|ctus) para prevenir, o diagnosticar precozmente, la hipotensién.

Dicho esfo, las dos medicaciones preferidas por los neurélogos en esta fase, son el
labetalol y el urapidilo.

las precauciones a tener en cuenta en el caso del labetalol son las propias de los be-
tabloqueantes: bradicardia y broncoespasmo. Esté contraindicado por tanto en bra-
dicardia severa y en blogueo auriculoventricular (BAV), EPOC y asmdticos severos.
Ademés, deben evitarse en el shock cardiogénico v en la insuficiencia cardiaca con-
gestiva, porque reducen el gasto cardiaco (inotrépicos negativos). Las ampollas son
de 100 mg vy se recomienda pautar en bolo lenfo (20 segundos) de 10-20 mg i.v. y
repetir a los 5 minutos si no se logra confrolar la fensién.

El urapidilo debe evitarse en presencia de estenosis adrtica y emplearse con precau-
cion en patologia hepdtica y renal. Llas ampollas son de 50 mg y también se reco-
mienda comenzar con dosis bajas (bolo lento de 10-20 mg i.v., y repetir a los 5
minufos si persisten cifras altas de presion arterial).
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En aquellos pacientes en los que no se logre controlar la tension con 3 bolos de estos
farmacos, se debe considerar comenzar con una perfusion continua de uno de ellos
y mantener hasta alcanzar la estabilidad hemodinémica.

la tercera alternativa es el nitroprusiato sédico, principalmente indicado en hiperten-
sion diastélica (>140 mmHg) o refractariedad a los dos previos. Habitualmente se
emplea en infusion i.v.

En pacientes con buena situacién neurolégica y hemodinamica, que presenten de-
glucién adecuada, se puede fratar la hipertensién en la fase aguda con captopril
(25-50 mg cada 8 horas), enalapril (5-20 mg), candesartan o befablogueantes. Si
no resultaran eficaces, se comenzard con medicacién intravenosa.

Superada la fase aguda (>24 h o estabilidad clinica), los antihipertensivos que han
demostrado evidencia en la disminucién del riesgo de recurrencia del ictus (RR O,76)
son: diuréticos (indapamidal), IECA (perindopril, ramipril), antagonistas de los recep-
fores de angiotensina Il =ARA |-y calcioantagonistas. Son por fanto los preferidos
en la prevencion secundaria de la enfermedad cerebrovascular!? (en Anexos, Profo-
colo hipertension arterial).

la hipotensién arterial es excepcional en el ictus. Si se presenta deben descartarse
como complicaciones: IAM, fromboembolismo pulmonar, diseccién aédrtica, hemorra-
gia digestiva, sepsis.

Debe realizarse exploracion completa, solicitar hemograma, biogquimica (iones, cre-
afinina, perfil hepdtico, enzimas cardiacas), gasometria arterial, sistemdtico de orina,
radiografia de térax y ECG. El tratamiento consiste en corregir la causa subyacente.
Si TA <100/70, se procederd a la administracion de expansores de volumen i.v.
(SSF y Gelafundina®). Si no es suficiente pude ser necesario el uso de drogas vaso-
activas ([dopaminal.

2. CONTROL DE LA FRECUENCIA CARDIACA
Eduardo Alegria Barrero (Cardiologia del HUT)

Un elevado porcentaje de pacientes con patologia cerebrovascular presentan arritmias
supraventriculares: fibrilacion auricular, taquicardia auricular y flutfer auricular. Durante
su ingreso estableceremos la necesidad de cardioversion eléctrica o farmacolégica
para fratar de recuperar el ritmo sinusal normal. Sin embargo, en numerosas ocasiones
las arritmias son crénicas y requieren férmacos que controlen la frecuencia cardiaca
de la arritmia (la auricula tiene una actividad auricular elevada que fransmite al ven-
triculo a través del nodo auriculoventricular).

El objefivo de control de frecuencia cardiaca es una media de 60-80 lpm, evitando
fases de taquicardia en reposo y bradicardia excesiva [pausas de més de 2-3 segun-
dos). El HolterECG de 24 horas es la prueba que ayuda a regular la medicacion
con la dosis adecuada.
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Existen algunos férmacos cardioactivos que pueden regular la conduccién de los es-
timulos auriculares hacia el ventriculo, enlenteciendo la conduccién a través del nodo
auriculoventricular. Los mas utilizados son:

1. Betabloqueantes (bisoprolol, atenolol, carvedilol, nevibolol). Tienen un efecto blo-
queante de los receptores beta, enlenteciendo la conduccion y reduciendo la res-
puesta venfricular de la fibrilacién auricular. Son los més ufilizados en la
actualidad, sin embargo, algunos efectos secundarios pueden ser acusados en
ancianos (astenia, fatigabilidad muscular, empeoramiento de la hiperreactividad
bronquial) y obligan a conocer ofras alternativas. Deben manejarse con precau-
cion ya que dosis excesivas provocan enlentecimiento excesivo del ritmo cardiaco
(fibrilacién auricular lenta), que se manifiesta en mareo, sincope, debilidad. Tam-
bién se utilizan en pacientes con hipertensién arterial, en pacientes con insuficien-
cia cardiaca y en aquellos con cardiopatia isquémica.

2. Antagonistas del calcio no dihidropiridinicos (verapamilo, diltiazem). Su accién
es similar a la descrita para los betablogueantes, enlenteciendo la conduccién de
esfimulos a fravés del nodo auriculoventricular, por tanto, reduciendo la frecuencia
cardiaca. Sus efectos secundarios mas frecuentes son los edemas y el esfrefimiento,
que en ocasiones obliga a suspenderlos. Por ofro lado, no se recomiendan en po-
cientes con disfuncién ventricular o insuficiencio cardiaca grave. También deben ser
manejados con precaucion para evitar bradicardia excesiva.

3. Digoxina: se trata de un farmaco con indice terapéutico estrecho (dosis bajas son
ineficaces y dosis altas producen toxicidad), por lo que requiere manejo muy cui-
dadoso. Su efecto es enlentecer la conduccion a través del nodo auriculoventri-
cular y solo estd indicada para controlar la respuesta ventricular de la fibrilacion
auricular. Su eliminacién renal obliga a reducir la dosis o suspenderla en pacientes
con insuficiencia renal (riesgo de infoxicacion digitélica que se manifiesta con sin-
fomas gastrointestinales —vémitos, diarrea—y arritmias graves).

las pautas de administracion de cada medicacion son similares a las empleadas en
el control de la frecuencia cardiaca en ofras situaciones médicas diferentes al ictus.

3. TRATAMIENTO DE LA HIPERGLUCEMIA
Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia HUT)

Como ya se ha mencionado en capitulos previos, la hiperglucemia en la fase aguda
del ictus, al igual que la hipertensién mantenida, se ha relacionado con aumento del
edema cerebral, y por tanto empeora el prondstico. Por este motivo, debe vigilarse
en todos los pacientes ingresados en la Unidad de Ictus, con el objefivo de mantener
la glucemia <150 mg/dl.

En todos los pacientes se establecerd una pauta de tratamiento segin Protocolo de
manejo de la hiperglucemia del Servicio de Endocrinologia.
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® Pauta 1: para pacientes con escasa ingesta oral o con ingesta oral no asegurada,
asi como pacientes sometidos a ayunos no prolongados (por ejemplo: pruebas
diagnésticas vy disfagia en fase agudal).

® Pauta 2: pauta de inicio en los pacientes con tolerancia oral normal.

® Pauta 3: pauta para pacientes en los que no se consigan los obijetivos de control
con la pauta n® 2 o insulinresistente.

Pauta n® 1: Pauta n® 2: Pauta n® 3
-<80:-1U: <80 :-1U <80:-1U
- <150: nada <150: igual <150: igual
- 150-200: 2 U 150-200: 2 U 150-200: 4 U
- 200-250: 3 U 200-250: 4 U 200-250: 6 U
- 250-300: 4 U 250-300: 6 U 250-300: 8 U
- 300-350: 5 U 300-350: 8 U 300-350: 10 U
- 350-400: 6 U 350-400: 10U 350-400: 12 U
->400: 7 U > 400: 12 U >400: 14 U

Superada la fase aguda, consideraremos antidiabéticos orales (metformina como pri-
mera opcion) o insulina, bajo la supervision del Servicio de Endocrinologia, con el
objetivo de mantener la hemoglobina glicosilada (Hb1Ac) <7, segin las recomenda-
ciones del GEECV de la SEN.

En el caso de la hipoglucemia (<60 mg/dl), esta se debe corregir de inmediato,
pues puede conducir a un empeoramiento de la focalidad neurolégica. Se haré con
dexirosa infravenosa o con infusién de suero glucosado al 10-20%.

4. FARMACOS ANTITROMBOTICOS
Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia HUT)

Los antitromboticos constituyen el grupo de medicamentos empleado en Neurologia
Vascular para trafar de prevenir nuevos ictus [prevencion secundaria), actuando espe-
cificamente en la agregacion ploquetaria (antiagregantes) o en la cascada de la co-
agulacién (anficoagulantes). Su eficacia ronda el 20-70% segin el grupo v las series.
Habitualmente se comienzan desde la fase aguda, a excepcion de en aquellos pa-
cientes que reciben trafamiento revascularizador (esperar 24 h y hacer TAC craneal
de confrol para descartar sangrado cerebral previamente), de presencia de fransfor
macion hemorragica sinfomatica del ictus, y en aquellos con disfagia al ingreso.
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a. Ictus no cardioembélico

El trafomiento de eleccion en el ictus de origen no cardicembélico (aferotrombaotico,
lacunar, inhabitual v cripfogénico) es la antiagregacién. La primera eleccién sigue
siendo el écido acetilsalicilico (AAS) a dosis de 100 mg al dia. No existe evidencia
de que la dosis de 300 mg sea més eficaz. En caso de alergia o problemas gas-
froinfestinales, se puede considerar clopidogrel 75 mg al dia. No se ha demostrado
de forma estadisticamente significativa la superioridad de clopidogrel frente al AAS,
pero parece que existe una tendencia hacia mayor eficacia en la prevencion secun-
daria®. Por este motivo, ain hoy en dia no existen recomendaciones claras en temas
de antfiagregacion fras el segundo ictus.

En situaciones excepcionales, y durante un periodo de fiempo concrefo, se puede
confemplar la doble antiagregacion [AAS 100 mg vy clopidogrel 75 mg) en preven-
cién secundaria del ictus (ictus leve y fluctuaciones neurolégicas, contraindicacién
para la anficoagulacién, IAM, stents coronarios o carofideos...)*.

Existen ofros antiagregantes de segunda linea, con peor perfil de eficacia/seguridad
en la prevencion secundaria del ictus no cardioembdlico (dipiridamal, friflusal, ticlopiding,
cilostazol, prasugrel, ticagrelor), cuya aplicacion es limitada en el ictus hoy en dia.

Cabe destacar el papel de la endarterectomia y la angioplastia carotideas en la pre-
vencién secundaria del ictus aterotrombético en estenosis carotidea moderadasevera
(>50%). También pueden considerarse en esfenosis carotideas severas (>70%) asin-
fomdticas. Estas intervenciones no se realizan en fase aguda del ictus, porque au-
mentan el riesgo de complicaciones. En el caso de los AT o ictus menores, se
recomienda realizarlas en las primeras 2 semanas, mientras que en ictus extensos se
deben posponer al menos un mes. Las estenosis infracraneales (ej. ACM o arteria ver-
tebral] en general se tratan con antiagregantes, salvo si los sintomas son progresivos,
en los que se puede considerar tratamiento endovascular.

b. Ictus cardioembélico

El ictus cardioembélico, en general, se debe anticoagular. En situaciones de riesgo
hemorrégico elevado (e]. miltiples caidas) o historia de sangrados cerebrales o sisté-
micos severos, se puede considerar la antiagregacion en monoterapia en casos pun-
tuales doble anfiagregacién) o intervenciones cardiolégicas avanzadas [e]. cierre de
la orejuela en fibrilacién auricular]®”.

la primera causa de ictus cardioembdlico es la fibrilacion auricular (FA).

la indicacién para comenzar fratamiento anticoagulante oral en pacientes con FA
surge de la estimacion del riesgo embélico para un paciente concreto con FA, que
a su vez estd condicionado por la presencia de ofros factores de riesgo vascular
(ademds de presentar FA). Se calcula mediante la escala CHA2DS2-VASc. Una pun-
tuacion de CHA2DS2-VASc 21 (los pacientes con ictus o AlT ya parten de una pun-
tuacién de 2) hace considerar el comienzo de la anticoagulacion (frente a la
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antiagregacion). En FA sin ictus ni ofros factores de riesgo cardiovascular (CHA2DS2-
VASc O] se recomienda antiagregacion. En CHA2DS2-VASc 22, se recomienda an-
ficoagulacion (Tablas 1y 2).

los farmacos anticoagulantes clésicos son los inhibidores de la vitamina K (Sintrom®
y warfarina). Son medicamentos que han demostrado su eficacia en la prevencion
de ictus cardioembélicos (evitan hasta un ©0% de los ictus en pacientes con FA] a lo
largo de muchos afios. Sin embargo, presentan multitud de inconvenientes: necesidad
de vigilancia estrecha del INR, gran variabilidad de accién, interacciones medica-
mentosas y alimentarias, efc.

Estas limitaciones han sido el fundamento de numerosas investigaciones a los largo
de las Gltimas décadas, hasta que finalmente en los dltimos 4-5 afios, se han descu-
bierfo 4 nuevos farmacos con un perfil de eficacia/seguridad beneficioso en la pre-
vencion del ictus cardioembélico en pacientes con FA no valvular. Inicialmente
recibieron el nombre de nuevos anticoagulantes orales [NACO o NOAC en inglés),
pero ya hoy dia son bien conocidos y nos referimos a ellos como anticoagulantes
orales de accién directa (ACOD) o anticoagulantes orales no inhibidores de la vita-
mina K. Por orden de aprobacion por los organismos responsables (FDA y AEM) son:
dabigatran, rivaroxaban, apixaban y el recientemente aprobado edoxaban {ain no
comercializado en nuestro pais). Existe un quinto anficoagulante directo, befrixaban,
actualmente en investigacion (estudio de fase Ill). Rivaroxaban, edoxaban y betrixaban
son de administracién Onica diaria, mientras que dabigatran y apixaban se toman
cada 12 horas®!".

Precisamente, la diferencia fundamental con los inhibidores de la vitamina K radica en
que los ACOD tienen una accién més selectiva (los ACOD actian frente a una sola mo-
lécula, Sintrom® frente a varias) dentro de la cascada de la coagulacion (Figura 1)

Puntuacion | | Puntuacién fotal Riesgo anual
Congestive heart failure CHA2DS2-VASc de ictus %
C | (insuficiencia cardiaca congestiva 1 0 09
o disfuncién Vi) '
H Hipertension arterial 1 1 0,6
Age 275 vears 2 2,2
A2 ledad >75 afos) 2 '
D Diabetes mellitus 1 3 3.2
S2 Stroke or Transient Ischemic attack ) 4 4.8
(ictus o AIT 5 70
Vascular disease
v (patologia vascular) ] 6 9.7
A A edééfﬂl years 1 7 11,2
ledad 66-74 anos) s 10.8
S Sex category: female 1
S (sexo femenino) Q 12,2

Tablas 1y 2. Puntuacién CHA2DS2-VASc v riesgo anual de ictus.
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Figura 1. Mecanismo de accion de los anticoagulantes orales.

Se enumeran a continuacién algunas de las caracteristicas de los 4 anticoagulantes
orales directos aprobados para su comercializacion hasta el momento (dabigatran,
rivaroxaban, apixaban, edoxaban).

® las ventajas principales que presentan estos farmacos son (Tabla 3):

- Han demostrado la misma eficacia que Sinfrom® en la prevencién del ictus, in-
cluso superior a la de este en algunos casos [dabigatrén 150 mg/12 h, apixa-

ban).
- Han demostrado menor riesgo de hemorragia cerebral que Sintrom®.

- Han demostrado menor riesgo de hemorragia mayor, en algunos casos (dabigo-
fran 110 mg/ 12 h, apixaban, edoxaban).

- Han demostrado reduccién de la morfalidad, en algunos casos (dabigatran 150

mg/ 12 h, apixaban, edoxaban 30 mg/24 h).
- No precisan ajuste de dosis en funcion de los pardmetros de la coagulacién.
- Presentan menos inferacciones medicamentosas que Sinfrom® y ninguna alimentaria.

- Tienen un inicio de accion mas répido v una vida media mas corta que Sintrom®
[mé&s previsibles y mas manejables).
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Dabigatran|Dabigatran Rivaroxaban| Apixaban | Edoxaban | Edoxaban
110 RE-LY | 150 RE-LY | ROCKET-AF | ARISTOTLE |60 ENGAGE |30 ENGAGE

Ne pacientes 18.113 18.113 14.264 18.201 21.105 21.105
CHADS medio 2,1 2,2 3,48 2,1 2,8 2.8
Edad media 71 71 73 70 72 72
% con ictus/ES previa| 37 37 55 19 28 29
% Tiempo INR rango 64 o4 55 66 68 68
Dosis Cada 12 h{Cada 12 h| Cada 24 h | Cada 12 h | Cada 24 h | Cada 24 h
>15 (25)
g 5mg/12 h
o >15(30) | s CICr >30 >30
CICr (ml/min) :Ies (o) 249 |[15mg/12h| 15290 Reduccion | Reduccion
9 15-49 Cr21,5 [50%: 30-50 | 50%: 30-50
sangrado) ~
y...>80 afios
o <60 kg
Prevencién ictus,
embolia sistémica o = \/ = \/ ¥ %
cualquier ictus
Reduccién riesgo — —
hemorragia mayor J - - \/ \/ \/
Reduccién
hemorragia \/ \/ \/ \/ \/ \/
intracraneal
Riesgo hemorragia —_ —
digestiva - )( )( - )( \/
Riesgo IAM = = = = = =
Reduccién mortalidad| _ _
general - \/ - \/ - \/

v Significativamente eficaz/sequro frenfe a warfarina,/acenocumarol;

X Significativamente no eficaz,/seguro frente a warfarina,/acenocumarol;

= Sin diferencias significativas frente a warfarina,/acenocumarol;

é/é Tendencia a SI/NO eficaz/seguro frente a warfarina,/acenocumarol

ES: embolia sistémica; IAM: infarto agudo de miocardio; CICr: aclaramiento de creatinina

Tabla 3. Tabla comparativa de ACOD aprobados para su comercializacion en la actualidad.

e También tienen algunos inconvenientes, principalmente ligados a “la novedad”:

- Carecen de anfidoto para revertir su accién en caso de complicaciones hemo-
rrégicas severas. En el caso de dabigatran, recientemente ha sido aprobada por
la FDA y la AEM la molécula que ha demostrado en el estudio REVERSE AD ser
eficaz y segura, revirtiendo su efecto anticoagulante en pocos minutos (idaruci-
zumab)'?. Actualmente se encuentra pendiente de aprobacién el anfidoto para
los farmacos antifactor Xa (andexanet alfa).

- Acceso limitado a parémetros fiables para cuantificar su actividad. De forma ru-
finaria se pueden solicitar parédmetros medidores de actividad (ej. antifactor Xa),
pero no con carécfer urgente [e]. previamente a cirugia urgente, puncién lumbar,
trombolisis i.v...).
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- Tienen coste elevado.

- Menor experiencia disponible con ACOD que con warfarina, en practica clinica
habitual. En este aspecto, se han presentado recientemente los resuliados del es-
tudio americano Medicare (més de 134.000 pacientes, entre octubre 2010 vy
diciembre 2012) donde se confirman la eficacia y la seguridad de dabigatran
150 mg en la practica clinica, objetivéndose un riesgo de hemorragia infracra-
neal frente a warfarina incluso menor que el observado en el estudio RE-LY (RRR
del 70% en Medicare frente al 50% en RE-LY). También se analizé la dosis de
75 mg, pues en EUA no se dispone de la de 110 mg, aunque en Europa la que
no estd disponible para la indicacién en FA no valvular es precisamente la de
75 mg. Ademds, los resultados obtenidos en el estudio Medicare en relacion
con la RRR de hemorragia infracraneal, ictus y mortalidad de dabigatrén frente
a warfarina, son mas favorables que los de ofros ACOD frente a warfarina en
sus respectivos estudios (rivaroxaban 20 mg en ROCKET AF y apixaban 5 mg
en ARISTOTLE)".

En pacientes en trafamiento con estos farmacos debe monitorizarse la funcién renal
y hepdtica, y ajustar dosis o incluso suspender en caso de alteraciones severas (api-
xaban y rivaroxaban pueden administrarse en insuficiencia renal severa; dabigatran
estd contraindicado en este caso).

En deferminadas circunstancias se puede considerar la anticoagulacién con heparina
(heparina sédica infravenosa o heparina de bajo peso molecular HBPM- subcuténeal.
Resultan de especial utilidad en pacientes con disfagia, en presencia de riesgo ele-
vado de hemorragia sistémica (por su facilidod de manejo, €. ictus y hematuria per-
sisfente), en pacientes que precisen anficoagulacion répida (ej. fase aguda de
frombosis de senos venosos), etc.

Otras fuentes de ictus cardioembélico son: IAM (especialmente si se asocian a frombo
VI, aneurisma septal o dreas de acinesia miocérdica), disfuncion ventricular severa
(FEVI <35%), valvulopatias y prétesis valvulares (principalmente las metdlicas) y tumores
intracardiacos.

c. Ictus de causa inhabitual
El tratamiento del ictus de causa inhabitual varia en cada caso.

En las disecciones arteriales cervicales se suele preferir antiagregacién (en algunos
casos se anficoagula o se recurre a fratamiento endovascular en fase agudal.

En la frombosis de senos venosos cerebrales practicamente siempre se debe anticoo-
gular (HBPM en fase aguda, pasando a Sinfrom® posteriormente durante un plozo
de tiempo variable segin la causal.

Las frombofilias (sindrome antifosfolipido, homocigosis para el factor V Leyden, déficit
de proteina C o S, déficit de antitrombina Ill, homocigosis para la mutacion
G20210A de la protrombinal), en general, se anficoagulan con Sintrom®.
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En los ictus con foramen oval permeable (FOP), el manejo actualmente es controver-
fido. En general, las guias espaiolas (GEECV de la SEN) y americanas (AHA) en
prevencién secundaria de ictus recomiendan, en base a estudios recientes, considerar
el cierre del FOP en ictus recurrentes sin ofra causa identificable, y en presencia de
anomalias anatémicas o dindmicas especificas propias del defecto septal (ej. aneu-
risma, abundante paso de burbujas)'* 1%

En el embarazo, en general, se recomienda evitar Sinfrom® y antiagregantes en el
primer frimestre, por riesgo de embriopatias.

d. Ictus criptogénico

Desafortunadamente, tras estudios efioldgicos exhaustivos, al menos en un 25-30%
de los ictus no se encuentra la causa (criptogénico). Se cree que una parte importante
de ellos (10-20%] son ictus cardioembélicos con FA paroxistica. Por ello, en estos pa-
cienfes los esfuerzos de los neurélogos se centran en ampliar el estudio con monitori-
zaciones electrocardiogréficas prolongadas (HolterECG 21 dias o implantable).

Recientemente, se han puesto en marcha 2 estudios que evaluarén la eficacia de los
ACOD (dabigatran v rivaroxaban| frente a AAS en la prevencion secundaria de ictus en

pacientes con ictus criptogénico (RE-SPECT ESUS y NAVIGATE ESUS respectivamente).

5. ESTATINAS
Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia HUT)

En los Oltimos afios se ha demostrado que la atorvastatina reduce de forma significo-
fiva el riesgo de recurrencia del ictus {un 32% aproximadamente)' .

Segin las guias de prevencion secundaria del Grupo de Enfermedades Cerebrovas-
culares (GEECV) de la Sociedad Espariola de Neurologia [SEN), se recomienda afor-
vastatina 80 mg si LDL =100 (o LDL =70 en presencia de aferoesclerosis) y el ictus es
de origen aterotrombdtico (U ofro origen, con alto riesgo vascular).

Deben evitarse en patologia hepdtica severa, miopatia, embarazo y lactancia.

6. TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES
Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia HUT)

Una de las complicaciones médicas més frecuente en el ictus agudo es la infeccion,
fundamentalmente respiratoria en pacientes con compromiso de la deglucion (neumo-
nias aspirafivas), y urinaria en pacientes no continentes o que presentan retencién
aguda de orina durante la fase aguda. Estd demostrado que la fiebre, v la aparicion
de complicaciones infecciosas en general, empeoran el prondstico de los pacientes
con ictus, aumentando de forma considerable la morbimortalidad. Por este motivo,
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en las Unidades de Ictus mantenemos una vigilancia estrecha de la temperatura y los
signos y sinfomas que puedan orienfar a la presencia de infeccion, y se comienza
fratamiento precoz ante su sospecha.

En general, las recomendaciones actuales coinciden en comenzar con antitérmicos: po-
racetamol 1 g i.v. (perfundido en 20-30 min) o metamizol 2 g i.v. (se diluye una ampolla
en 100 cc de suero salino fisiolégico y se perfunde en 20-30 min), y medidas fisicas.

Sila T 237,5°C, se debe afiadir antibioterapia y estudiar la fiebre si T¢>37,8-38°C
(hemocultivos, urocultivos, analitica general y de orina y radiografia de térax). Con
los resultados de los cultivos se ajustard el tfratamiento antibiético.

® Infeccion respiratoria

- Amoxicilina-clavulénico: 2 g/8 h i.v. durante los 2 primeros dias, pasando en-
fonces a 1 g/8 h i.v., y posteriormente a v.o., hasta completar 7-14 dias. En
caso de alergia a betalactémicos: levofloxacino 500 mg/24 hv.o. o i.v.

- Asociar clindamicina 600 mg/8 h i.v. [en caso de neumonia por aspiracion).
® Infeccién urinaria

- [TU leve: amoxicilina-clavulénico: 500 mg/8 h v.o. o i.v. Alergia a befalactémi-
cos: levofloxacino 500 mg/24 hv.o. oi.v.

- [TU grave: amoxicilina-clavulanico 1-2 g/8 h i.v. Alergia a betalactémicos: le-

vofloxacino 500 mg/24 h i.v.

7. PREVENCION DEL TROMBOEMBOLISMO VENOSO
Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia HUT)

La inmovilidod que condiciona la fase aguda del ictus (especialmente en ictus extensos
que asocian hemiplejia) hace a estos pacientes especialmente propensos a padecer
complicaciones fromboembdlicas venosas: fromboembolismo pulmonar v frombosis
venosa profunda. Evidentemente, la aparicion de cualquiera de ellos compromete el
prondstico de nuestros pacientes, y por ello debemos tratar de prevenirlas.

En primer lugar, y para prevenir el estasis venoso, debemos fomentar la movilizacion
precoz de los pacientes (favorece el retorno venoso), una vez superada la fase inicial
y habiéndose asegurado la estabilidad clinica.

Y en segundo lugar, en pacientes con limitacion severa de la movilidad debemos
considerar trafamiento preventivo con HBPM desde la fase aguda, a razén de 1 mg
de Clexane®/kg de peso [ej. 60 mg s.c. al dia). Algunas excepciones a esta medida
son: primeras 24 h tras fratamiento revascularizador cerebral, presencia de hemorra-
gia cerebral extensa con situacion clinica comprometida (si la hemorragia es pequefia
y el déficit motor es severo, el balance riesgo,/beneficio es favorable hacia el uso de
HBPM, hemorragia sistémica importante, rombopenia severa. Debe ajustarse la dosis
en insuficiencia renal.
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8. TRATAMIENTO Y CUIDADOS EN LAS CRISIS EPILEPTICAS
Beatriz Oyanguren Rodefio (Neurologia HUT)

Las crisis epilépticas pueden complicar la fase aguda del ictus, con mas frecuencia
en las hemorragias cerebrales que en los ictus isquémicos. Aunque la lesion vascular
en si misma puede desencadenarlas (crisis de inicio focal), siempre debemos descartar
procesos infercurrentes (alferaciones metabdlicas, infeccion, fdrmacos que disminuyen
el umbral convulsivo —ej. Tiaprizal®, meropenem, efc.—).

Las crisis que con mayor frecuencia vemos en la Unidad de Ictus o en planta de Neu-
rologia Vascular son las precoces (primeras 2 semanas tras el ictus). Tienen un indice
de recurrencia bajo (16%) y en general, anfe un Unico episodio, no se recomienda
fratamiento.

las recomendaciones fundamentales ante una crisis comicial son las siguientes:

® En primer lugar, mantener la calma, actuar de forma organizada vy agil, y fratar
de “grabar” la méxima informaciéon posible acerca del desarrollo del evento.

® Mantener al paciente en decibito. Evitar fraumas y caidas (barras de profeccion
levantadas). Asegurar la via aérea (el Guedel no es imprescindible). Canalizar
via venosa periférica. Avisar al médico de Urgencias o al neurdlogo.

e Comenzar oxigenoterapia si saturacion <92%.

® Una vez finalizada: foma de constantes (TA, FC, femperatura, saturacion de oxigeno
y glucemia capilar] y en el poscritico colocar al paciente en decibito lateral.

e Considerar necesidad de farmacos:

- Crisis comicial Unica. El fratamiento se debe individualizar segin comorbilidades
y medicaciones previas del paciente. los antiepilépticos preferidos por los neu-
rlogos en estos casos son levetiracetam [muy buen perfil de seguridad para pa-
cientes pluripatolégicos o en tratamiento con salicilatos o anticoagulantes, ajustar
en insuficiencia renal y vigilar aparicion de frastornos psiquidtricos); lamotrigina
(vigilar aparicion de rash cutaneo, leucopenia y tfrombopenia) y dcido valproico
(limitar en insuficiencia hepdtica, evitar en embarazo). La via de administracién
preferida es la oral. Administraremos i.v. (fenitoina, levetiracetam, acido val-
proico), en presencia de crisis repefidas, bajo nivel de conciencia o disfagia.

- Estatus epiléptico. El tratamiento del estatus epiléptico en la fase aguda del ictus
es el mismo que el del estatus de cualquier ofra causa. Se frata de una emergen-
cia médica con una elevada morbilidad y mortalidad. Debe comenzarse cuanto
antes, ya que el refraso en el trafamiento condiciona mayor refractariedad a
esfe. Las medicaciones preferidas en estos casos son:

* Benzodiazepinas. Si la crisis no cede en 2 minutos (consideramos estfatus),
administrar diazepam i.v. [ampollas de 10 mg/2 ml), diluir una ampolla en
20 ml SSF, velocidad de infusién 2 mg/min, maximo 20 mg.
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* Antiepilépticos. El férmaco de eleccién sigue siendo la fenitoina i.v., con al-
gunas excepciones (formas especificas —generalizadas idiopaticas y mioclo-
nias— y pafologia cardioca o hepdtica severa). las complicaciones mas
graves son las bradiarritmias y la hipotension arterial. Por ello, la dosis de
carga {1520 mg/kg, diluida en 250 cc SSF en perfusion continua i.v. en
30 min-1 h) se debe administrar bajo monitorizacion continua de TA y ECG
(en Unidad de Ictus o en Urgencias).

« Si existen confraindicaciones, se pueden considerar écido valproico i.v., le-
vefiracetam i.v. o lacosamida i.v. vigilar ECG por posibilidod de BAV).

* En caso de estalus epiléptico refractario, el paciente debe ser trasladado a
la UCI para coma anestésico. Se utilizan barbittricos [pentobarbital o tiopen-
fal) o no barbittricos (midazolam o propofol).

9. GLOSARIO DEL TRATAMIENTO

® Ictus aterotrombético. Aquel en el que se encuentra evidencia (por estudios ultra-
sonogrdficos o angiografia) de una de estas 2:

- Estenosis <50%. Cuando hay dos o més factores de riesgo vascular [edad >50
afos, hipertensién arterial, diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemial,
en ausencia de ofra efiologia.

- Oclusién o estenosis >50%. En una arteria extracraneal o intracraneal de gran
calibre.

® |ctus cardioembélico. Aquel en el que se identifica, en ausencia de ofra efiologia,
alguna de las siguientes cardiopatias emboligenas: presencia de un trombo o un
tumor infracardiaco, estenosis mitral reumatica, protesis adrfica o mitral, endocar-
ditis, fibrilacion auricular, aneurisma ventricular izquierdo o acinesia/hipocinesia
miocérdica después de un infarfo agudo de miocardio, infarto agudo de miocar-
dio (menos de 3 meses), disfuncion ventricular severa (FEVI <35%).

® Ictus criptogénico o sin causa conocida. Infarto en el que, fras un exhaustivo es-
tudio diagndstico, se han descartado los subtipos aterotrombotico, cardioembé-
lico, lacunar y de causa inhabitual, o bien se han identificado varias posibles
efiologias.

® Ictus de causa inhabitual. Infarto en el que se ha descartado el origen atero-
frombético, cardioembdlico o lacunar y se ha identificado una causa menos fre-
cuente. Se suele producir por ofras enfermedades como: disecciéon arterial,
frombosis venosa cerebral, estado de trombofilia, foramen oval permeable, em-
barazo o lactancia.

® Ictus lacunar. Infarto de pequefio tamafio (menor de 1,5 cm de digmetro) en el ferri-
forio de una arteria perforante cerebral. Habitualmente ocasiona un sindrome lacunar
(hemiparesia pura, sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivo-motor, ataxic-hemipa-
resia o disarfricmano torpe) en un paciente con antecedente personal de hipertension
arterial u ofros factores de riesgo vascular, en ausencia de ofra eficlogia.
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* Epilepsia generalizada idiopética. Variante sin causa identificada, que cursa con
crisis fonicoclonicas generalizadas (sacudidas de 4 extremidades, seguidas de
periodo poscritico) y/o ausencias.

* Estatus epiléptico refractario. Persistencia de crisis fras 60 minutos del inicio o fra-
caso de dos férmacos de segunda linea utilizados a la dosis correcta. Es una si-
tuacién que conlleva una elevada morbimortalidad, por lo que el enfermo debe
ser trasladado a lo UCI para coma anestésico.

® Estatus epiléptico. Cualquier crisis que dura 5 minutos o la presencia de dos o més
crisis convulsivas generalizadas sin recuperacién del nivel de conciencia se consi-
dera que potencialmente pueden dar lugar a un estatus y se frata como fal; el obje-
fivo es realizar un fratomiento de forma precoz para evitar dafios secundarios.

® Estenosis carofidea asintomética. Aquella que se encuentra de manera casual du-
rante el estudio ecogréfico o angiografico, y que abastece de flujo cerebral a un
ferritorio que nunca ha producido clinica neurolégica focal. Ej. estenosis ACI iz-
quierda e historia de AlT hemisférico derecho.

* Estenosis carotidea sintomética. Aquella que es ipsilateral al territorio cerebral
desde el cual se ha originado la clinica neurolégica focal, y que, por tanto, con-
sideramos responsable de un ictus o un AIT. Ej. esfenosis ACI izquierda en paciente
que ha sufrido un ictus de hemisferio izquierdo con hemiparesia derecha y afasia.

® FA valvular. Aunque actualmente existen cierfos matices entre expertos, se consi-
dera FA valvular aquella que ocurre en presencia de esfenosis mitral moderada/se-
vera o préfesis valvular,

* Mioclonias. Movimientos involuntarios, breves, bruscos y repentinos, a modo de
sacudidas. Afectan con mayor frecuencia a las extremidades, pero pueden afectar
a misculos faciales, del fronco o cualquier ofra parte del cuerpo.

® Periodo poscritico. Fase que sigue a una crisis generalizada, y que dura 20-30
min, en la que ya no hay movimientos involuntarios, pero el paciente se encuentra
aturdido, somnoliento.

® RE-SPECT ESUS™ study. Randomized Evaluation in Secondary stroke Prevention
Comparing the Thrombin inhibitor dabigatran efexilate versus acetylsalicylic acid

[ASA) in Embolic Stroke of Undetermined Source.
* NAVIGATE ESUS study: Rivaroxaban Versus Aspirin in Secondary Prevention of

Stroke and Prevention of Systemic Embolism in Patients With Recent Embolic Stroke
of Undetermined Source.

® RR: Riesgo Relafivo. Cociente entre el riesgo en el grupo con el factor de riesgo y
el riesgo en el grupo de referencia. Indica cudntas mas veces tiende a desarrollar
el evento el grupo de sujetos expuestos en relacion con el grupo no expuesto.

® RRR. Reduccion del Riesgo Relativo. El riesgo relativo resulta del cociente entre el
grupo que cuenta con el factor de riesgo dividido por el grupo control {sin factor
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de riesgo. Ej. dabigatran disminuye o reduce el riesgo relativo de hemorragia in-
fracraneal un 70% frente a los pacientes que toman warfarina. Es decir, con da-
bigatrén el riesgo de hemorragia se reduce un 70% frente a warfarina. RRR=0,7.
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F. ANEXOS

URGENCIAS

Anexo 1. Escala de Rankin modificada

Nivel Sintoma Grado de incapacidad

0 Asintomatico

1 Muy leve Puede redlizar fareas y acfividades habituales, sin limitaciones

5 leve Incapacidad para realizar algunas actividades previas, pero

puede valerse por si mismo, sin necesidad de ayuda

3 Moderado Requiere algo de ayuda, pero puede caminar solo

4 Moderadamente | Dependiente para actividades basicas de la vida diaria, sin
grave supervision confinuada [necesidades personales sin ayudal)

5 Grave Totalmente dependiente. Requiere asistencia confinuada

6 Muerte
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Anexo 2. Aplicacién de la escala de Rankin modificada

Cuando queremos discriminar entre las distintas fases de la escala de Rankin puede ser dtil realizar
estas preguntas:

1 sHAY ALGUNA COSA QUE ANTES HICIERA Y AHORA NO?

® 1: incapacidad no significativa pese a la existencia de sintomas: capacidad de realizar una vida
normal

e 2: incapacidad ligera: incapaz para realizar alguna actividad previa, pero es capaz de afender
sus actividades personales sin ayuda

2 5ES INDEPENDIENTE PARA TODAS LAS ACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA?

e 3: incapacidad moderada: capaz de caminar sin ayuda de ofra persona, pero requiere de alguna
ayuda para actividades més completas (comprar, cocinar, limpiar la casa), por lo que precisa ser
visitado por un cuidador al menos 2 veces a la semana

3 sPUEDE CAMINAR SIN LA AYUDA DE OTRA PERSONA?

e 4: incapacidad moderadamente severa: incapaz de caminar sin ayuda, incapaz de atender sus
necesidades basicas sin ayuda (aseo, vestido, comidal), por lo que precisa de ser visitado por un
cuidador al menos una vez al dia

4 3PUEDE PERMANECER SOLO EN EL DOMICILIO SIN SUPERVISION VARIAS HORAS AL DiA?

e 5: incapacidad severa: encamado, incontinencia, requiere afencién constante y cuidados de
enfermeria
® O: muerte

HOSPITALIZACION

Anexo 3. Escala de coma de Glasgow

Apertura ocular

Mejor respuesta motora

Mejor respuesta verbal

Esponténea (4)

Espontanea (6)

Orientado (5)

Reaccién al habla (3)

Localiza el dolor (5)

Desorientado (4)

Reaccion al dolor (2)

Retira al dolor (4)

Inapropiado (3)

Sin respuesta (1)

Flexién al dolor (3)

Sonidos incomprensibles (2)

Extension al dolor (2)

No responde (1)

Ninguna (1)




204

Anexo 4. Via clinica de Unidad de Ictus

>

VIA CLINICA URGENCIAS
UNIDAD DE
ICTUS
Dia 1
-Activar Cédigo Ictus intrahospitalario (<@ h,
Médico de avisar al neurdlogo

Urgencias/Triaje

-Valoracién/monitorizacién
-Informacién a la familia

Enfermeria de

Monitorizacién

-Monitorizacién continua si procede

-EGC

-Saturacion O2

-Temperatura, glucemia, TA segin profocolo

Tratamiento/cuidados
-Dieta absoluta si procede
-Reposo en cama, cabecero 30°

Urgencias -Funcién vesical/infestinal -Oxigenoterapia si procede
-Via venosa periférica (18 G, brazo -Cuidados posturales
no parético) -Aspiracién de secreciones
-Extracciéon analifica
Vigilancia del paciente
Valoracién lo antes posible
Ceédigo Ictus <30 min, no Cédigo Ictus <1 h) | Tratamiento
-Historia clinica y exploracién neurolégica -Valorar revascularizacion vs
-Escalas neurolégicas antitrombético
-Analitica, radiografia de térax, ECG y TAC | -TA, glucemia, FC, temperatura
Neurélogo craneal basal. Considerar angioTAC y TAC | segin protocolo

perfusion. Avisar laboratorio y radiografia
para dar prioridad (cédigo ictus)
-Considerar DTSAo y DTC (monitorizacion)
-Protocolo tfrombolisis IV/INV y ofros
Informacién a la familia

-Diefa absoluta-SSF si procede

-Oxigenoterapia segin saturacién
-Reposo en cama, cabecero 30°
Criterios de ingreso (Planta vs Ul)

Enfermeria de
Planta

Médico
rehabilitador

Fisioterapeuta

Trabajador
social
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UNIDAD DE ICTUS

PLANTA DE NEUROLOGIA VASCULAR

Dia 1-3

Dia 4-alta

Valoracién/monitorizacién

-Historia clinica, exploracién, escalas
-Revisar tratamiento

-Revisar antitrombéfico y profeccién géstrica
-Progresién y complicaciones

Prue%as

-A valorar analitica, DTSAc-DTC, ETT, Holter,
RMN, angioTAC...

-Revisar pruebas

Interconsultas

Informacién diaria a familia

Valoracién/monitorizacién
-Exploracién, escalas
-Revisar tratamiento

-Revisar antitrombético

y proteccion gdstrica
-Progresién y complicaciones
Prue%as

-Complefar estudios
-Revisar pruebas

Preparar alta
-Informe derivacion
-Informe de alta

Informacién diaria a familia

Cuidados y seguimiento

-Via venosa periférica

-Consfantes segun protocolos (frombolisis i.v. o no)
-Dieta segin protocolo

-Cuidados posturales segin profocolo

-Test deglucion

-Iniciar movilizacion

Informar proceso (hojas de informacién)

Cuidados y seguimiento

-Via venosa periférica

-Consfantes segin profocolos

-Dieta segin protocolo

-Cuidados posturales segin profocolo

-Test deglucion

-Destreza del familiar en el cuidado del paciente
-Educacion sanifaria

-Al alta: continuacion cuidado

Informar proceso (hojas de informacién)

Valoracién de fratomiento
segun protocolo

Comenzar fratamiento

-Valorar riesgo social
-Puesta en comdn Unidad

-Deteccion situaciones de riesgo
-Protocolos de derivacion
-Puesta en comin Planta
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Anexo 5. Via clinica de Planta de Neurologia Vascular

44

ViA CLINICA

Urgencias/Triaje

URGENCIAS
UNIDAD DE
ICTUS
Dia 1
-Constantes, historia clinica y exploracién
. -Informacién a la familia
Meédico de

-Avisar neurélogo para valoracién (ictus sin
criferios de Cédigo lctus, AlT, hemorragia
cerebral)

Enfermeria de

Valoracién general
-Asegurar ABC, monitorizacién si inestable
-Temperatura, glucemia, TA, saturacion O2

-ECG (tira de ritmo)

Tratamiento/cuidados
-Dieto—sueroferapia segin valoracién
médica

-Reposo en cama, cabecero 302, segin

Urgencias - NN valoracion médica
-Funcién vesical/infestinal - A
” h - -Oxigenoterapia si procede
-Via venosa periférica (brazo no parético) Cuidados posturales
-Extracciéon andlitica (BQ, HG, HS) 2ados p '
-Aspiracion de secreciones
Tratamiento
-TA, glucemia, FC, temperatura segin
protocolo 0-24 h en Planta de Neurologia
Vascular
-Diefa absoluta-SSF si procede
Valoracién lo antes posible (<1 h) -Reposo en cama, 302, si procede
-Historia clinica y exploracién neurolégica | -Oxigenoterapia segin safuracion
, -Escalas neurolégicas -Valorar inicio precoz de fratamiento
Neurélogo

-Analitica, radiografia de térax, ECG y TAC
craneal basal
Informacién a la familia

antifrombético si procede. Precaucion en:
disfagia, ictus cardioembdlicos,
hemorragias

-Si el paciente precisa hospitalizacién,
gesfionar ingreso en Planta de Neurologia
Vascular (2300). En caso contrario,
observacion en Urgencias o alfa a
domicilio

Enfermeria de
Planta

Médico
rehabilitador

Fisioterapeuta

Trabajador
socia




»
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PLANTA DE NEUROLOGIA VASCULAR

Dia 1-2

Dia 2-alta

Valoracién/monitorizacién

-Historia clinica, exploracion, escalas
-Revisar trafamiento

-Revisar antifrombético y proteccion
gdstrica

-Progresién y complicaciones
Prue%qs

-A valorar andlitica, DTSAoDTC, ETT, Holter,
RMN, angioTAC...

-Revisar pruebas

Inferconsultas

Informacién diaria a familia

Valoracién/monitorizacién
-Exploracién, escalas
-Revisar tratamiento

-Revisar antitrombético

y proteccion gdstrica
-Progresién y complicaciones
Prut—‘ias

-Complefar estudio

-Revisar pruebas

Preparar alta
-Informe derivacion
-Informe de alta

Informacién diaria a familia

Cuidados y seguimiento

-Via venosa periférica

-Consfantes segin protocolo 0-48 h en Planta
de Neurologia Vascular

-Dieta segin protocolo

-Cuidados posturales segin protocolo

-Test deglucion

-Iniciar movilizacién

Informar proceso (hojas de informacién)

Cuidados y seguimiento

-Via venosa periferica

-Consfantes segin profocolo 24-alta en Planta de
Neurologia Vascular

-Dieta segin protocolo

-Cuidados posturales segin profocolo

-Test deglucion

-Destreza del familiar en el cuidado del paciente
-Educacién sanitaria

-Al alfa: continuacion cuidado

Informar proceso (hojas de informacién)

Valoracién de tratamiento segin protocolo

Comenzar tratamiento

-Valorar riesgo social
-Puesta en comin Planta

-Deteccién situaciones de riesgo
-Profocolos de derivacion

-Puesta en comin Planta
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Anexo 6. Escala Canadiense

ftem Estado Puntuacién
. L Alerta 3
Nivel de consciencia ,
Somnolencia 1,5
Orientacién Orientado/a ]
[ciudad/hospital /mes/afio) .
(puntta O tanto si estd desorientado como si no puede hablar) Desorientado/a/NA 0
Lenguaije Normal 1
(comprension:“cierre los ojos, sefiale el techo, 3se hunde una Deficit d
piedra en el agua?”: si no responde a las 3, pasar a parte B: si etici ae 0,5
responde a las 3, seguir con: Expresién: nominar boligrafo, llave, expresion
reloj. Si nomina 2: déficit: si nomina las 3: gpara qué sive un boli, Déficit de 0
una llave, un reloj2, si responde bien a las 3: habla normal) comprension
SECCION B1 FUNCION MOTORA CON BUENA COMPRESION
(aplicar si la afectacion es del hemisferio derecho)
Cara No paresia 0,5
(mostrar los dientes) Presente paresia 0
No paresia 1,5
Brazo proximal _
[sentado brazos en abduccién 902 contra gravedad -G- Moderado: no vence R ]
y aplicar resistencia R- Importante: no vence G 0,5
Si tumbado, brazos enfre 452y 909)
Completa 0
No paresia 1,5
Brazo distal Moderada ]
(purios cerrados y muiiecas extendidas; si la extension
es siméfrica, aplicar R separadamente a cada mufieca Importante 0,5
Complefa 0
Pierna No paresia 1,5
[fendido en la cama, piernas dobladas 902, valorar también Moderada 1
distal flexion de pie y dedos, y valorar también contra R
y contra G tanto proximal como distal. Coger la puntuacién Importante 0,5
peor enfre maniobras de muslo o de pie Compl
ompleta 0
SECCION B2 FUNCION MOTORA CON DEFICIT DE COMPRENSION
(aplicar si es de afeccién del hemisferio izquierdo con alteracién del lenguaie)
Simétrica 0,5
Cara
Asiméfrica 0
Balance simétrico 1,5
Brazos
Balance asimétrico 0
Simétrico 1,5
Piernas
Asimétrico 0

Total A + B. Maximo 10
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Anexo 7. Diagnésticos (NANDA), objetivos (NOC) e intervenciones (NIC)
en Enfermeria de Ul y Planta de Neurologia Vascular

Necesidad de respiracién

Diagnéstico

Intervenciones

Cédigo (NANDA Factor relacionado Objetivo (NOC) (NIC)
Limpieza Refencion de secreciones | - Fresentard secreciones fluidas 3140 Maneio
00031 | ineficaz de vias - g *Mantendrd la via cérea > Vione|
) -Disfuncién neuromuscular de vias aéreas
aéreas permeable
Necesidad de alimentacién/hidratacion
. Diagnéstico . . Intervenciones
Cédigo (NANDA) Factor relacionado Objetivo (NOC) (NIC)
*Controlar los signos
00134 | Nauvseas -Factores fisicos y sintomas de las nauseas | 1450 Manejo
aumento de la PIC *Presentard disminucién de las néduseas
de las nauseas
Necesidad de eliminacién
. Diagnéstico . - Intervenciones
Cédigo (NANDA) Factor relacionado Objetivo (NOC) (NIC)
Deterioro de Deferioro sensifivo *No presentard globo vesical 35?00 Maneijo
00016 | la eliminacion Y *Mantendrd seco y limpio el L
S motor Sl eliminacion
urinaria pafia o
urinaria
-Adtividad fisica *Mantendrd un ritmo infestinal | 0450 Manejo
00015 | Riesgo de insuficiente como minimo cada fres dias. | del
estrenimiento Deterioro neuroldaico *Ingeriré liquidos y una diefa | estrefiimiento,
9 rica en fibra impactacion
-Pérdida de confrol *Manfendrd seco y limpio 0410 Cuidados
0001 4 | Incontinencia esfinter rectal el paial de la
fecal -Deterioro de la *Controlar¢ la eliminacion incontinencia
cognicion fecal progresivamente infestinal




alimentacion

cognitivo

*Realizard la alimentacion
independientemente

Necesidad de actividad
Cédigo D(ﬁg\rﬁg:)o Factor relacionado Objetivo (NOC) Interzﬁrlléi)ones
Déficit de -Deterioro neuromuscular *Dremlondor:'l |O‘OyL1JC|O %Ued 1803 Ayuda
00102 | autocuidado: -Deterioro perceptual o precise para & Quiocuidado 1 on los Ac:

alimentacion

*Demandard la ayuda que

00109

vestido,/acicala
miento

-Deterioro perceptual o
cognitivo

*Realizard su acicalamiento
independientemente

Déficit de -Deterioro neuromuscular ecise para ol avtocuidado | 1801 Ayuda
00108 | autocuidado: -Deterioro perceptual o | ,BIo51%¢ PATA ST con los Ac:

bafio/higiene cognitivo Realizaré su higiene corporal bafio/higiene

9 9 independientemente 9
Déficit de -Deterioro neuromuscular Demandord lo ayuda que
. . ] . precise para el avtocuidado | 1804 Ayuda

00110 | autocuidado: Deferioro perceptual o “Utlizard o WC los Ac:

WC cognifivo Utilizaré e con los Ac: aseq

independientemente
Déficit de Deferioro nevromuscular *Demandard la ayuda que 1802 Ayuda
autocuidado: precise para el autocuidado | con los Ac:

vesfido/arreglo
personal

00085

Deterioro de la
movilidad fisica

-Deterioro neuromuscular
-Deterioro perceptual o
cognitivo

*Recuperard su autonomia en
los movimientos
progresivamente

*No presentard problemas en
la movilizacién

0840 Cambio
de posicion
0224 Terapia
de ejercicios de
movilidad
arficular

00095

Deterioro del
patrén del suefio

-Ruidos
-Interrupcién para
procedimientos
terapéuticos
-Medicacion

*Manifestard sentirse
descansado
*No prestard signos de fatiga

1850 Fomentar

el suefio

Necesidad de relacién

Cédigo

Diagnéstico

Factor relacionado

Objetivo (NOC)

Intervenciones

(NANDA) (NIC)
4976 Fomento
de la
Deterioro de la | -Disminucion de la *Mantendrd una comunicacion:
00051 o : iy S )
comunicacién circulacién cerebral comunicacién efectiva déficit habla

4920 Escucha

activa

00060

Inferrupcién de
los procesos
familiares

-Cambio en el estado de
salud de un miembro de
la familia

*La familia manifestard
acepiar la evolucién de

la enfermedad
*La familia plonteard todas las
dudas que les produce

la patologia

7140 Apoyo a
la familia




Necesidad de seguridad
. Diagnéstico . _— Intervenciones
Cédigo (NANDA) Factor relacionado Objetivo (NOC) (NIC)
00004 Riesgoﬂde -Procedimientos invasivos *NO presentard signos ni .éSAO.Coerl de
infeccion sinfomas de infeccion infecciones
*Realizard los cuidados
F o bucales aconsejados
-Factores mecanicos: *No presentard problemas 1730
Deterioro de la | SNG P P Restablecimiento
00045 en la mucosa oral

de la salud bucal

mucosa oral -Factores quimicos: *Evolucionard el deferioro
oxigenoterapia de la mucosa oral hacia la
mejoria
Ri d -Factores mecdnicos: 3590 Vigilancia
iesgo de e .
deterioro de SNG, sujeciones *No presentard lesiones en de la piel
000471, ; -Inmovilidad P 3540 Prevencion
a infegridad Alteracion d la piel de las 0l
culdnen eracién de e las tleeras por
la sensibilidad presion
*No presenfard signos de
- Déficit propioceptivo lesiones por caidas
Riesgo de -Alferacion del estado | *El paciente y/o la familia | 6490 Prevencién
00155( "= } . . }
caidas mental: deterioro de la | demandaran ayuda para | de caidas
percepcion la movilizacién y la
deambulacion
-Reduccion del nivel de 3200
Riesao de conciencia *No presentard signos y Precauciones para
00039 i? “n -Alimentacion por sonda | sinfomas de evitar la aspiracion
asprracio -Deterioro de la broncoaspiracion 1860 Terapia de
deglucion deglucién
Necesidad de cuidados de la salud
. Diagnéstico . - Infervenciones
Cédigo (NANDA) Factor relacionado Objetivo (NOC) (NIC)
*Realizard las acciones de
cuidado que se desprenden | 5618
-Falia de habilidades de | de su enfermedad Ensefianza:

00099

Mantenimiento
inefectivo de la
salud

comunicacion
-Deterioro perceptivo/
cognitivo

*Realizard correctamente el
fratamiento

*Ajustard las actividades
diarias a las secuelas que
fenga

procedimiento,
tfratamiento
5520 Facilitar

el aprendizaje

Infecciones
Cédigo D(;?I%SS'AT relggigrc\’; do Objetivo (NOC) Infervenciones (NIC)
1876 Cuidados del catéter urinario
*Severidad de Ia 6540 Control de infecciones
00004 Riesgo Procedimientos infeccion 2440 Mantenimiento de dispositivos
infeccion invasivos *Control del riesgo de acceso venoso
9 4220 Cuidados del catéter central
insertado periféricamente




(NANDA)

Desuso
. Diagnéstico Factor . .

Cédigo (;\l/%ND/IA) relacionado Objetivo (NOC) Intervenciones (NIC)
0430 Manejo intestinal
0450 Manejo del
esfrefiimiento,/impactacion
1610 Bafo
1710 Mantenimienfo de la salud

) bucal
*Consecuencias de la
Alteracion d inmovilidad: fisiolégicas 1802 AWdG con I95
mvzrlodcéon € | *Consecuencias de la autocuidados: vestir y arreglo
Riesgo de conciencia inmovilidad: personal
00040 | sindrome de nmovilizacion | Psicocognitivas 1803 Ayuda con los
desuso orescrita *Movilidad autocuidados: alimentacion
-Pardlisis il\l\vzl dg oétocluwdgdo 1804 Ayuda con los
Estado de deglucion autocuidados: aseo
1860 Terapia de deglucion
3200 Precauciones para evitar
la aspiracion
3540 Prevencion de olceras por
presion
6480 Manejo ambiental
Estrategias de afrontamiento familiar
Cédigo Diagnéstico Factor relacionado Objetivo (NOC) Intervenciones (NIC)

00074

Afrontamiento
familiar
comprometido

-Cambio temporal de
roles en la familia
-Desorganizacion familiar
temporal

-Informacién inadecuada
por parfe de la persona
de referencia

-la persona significativa
expresa una
comprension
inadecuada, lo que
inferfiere con conducfas
de apoyo eficaces

* Afrontamiento
problemas de
familia

*Bienestar del cuidador

principal

*Participacion de la
familia en la asistencia
sanitaria profesional

7040 Apoyo dl
cuidador principal
7141 Apoyo a

la familia

5602 Ensenanza:
proceso de
enfermedad
5616 Ensefanza:
medicamentos
prescritos

5820 Disminucién de
la ansiedad

de los
la




Cansancio del cuidador

Diagnéstico

Cédigo (NANDA) Factor relacionado Objetivo (NOC) Intervenciones (NIC)
5602 Ensefianza: proceso
-Aislamiento de la familia de enfermedad
Riesgo de -Comp\eﬂdod de las *Preparacion del 7Q4Q AFOYO al cvidador
00062 | cansancio del areas ,de cuidados cuidador familiar | PMPC
cuidador -Duracién del domiciliario 7110 Fomenfar la
requerimiento de implicacién familiar
cuidados 7370 Planificacién del
alta
Desatencién unilateral
Cédigo Diagnéstico Factor relacionado Objetivo (NOC) |Intervenciones (NIC)

(NANDA)

00123

Desatencion
unilateral

-Lesion cerebral causada por

-Desplazamiento de los sonidos
-Falta de medidas de seguridad
-Fracaso en comer los alimentos

-Marcada desviaciéon de la cabeza

-Marcada desviacion del tfronco

-Parece no tener conciencia de

-Transferencia de la sensacion

problemas vasculares cerebrales
hacia el lado no desatendido
respecto al lado desatendido

de la porcién del plato
correspondiente al lado
desatendido

hacia el lado no desatendido ante
estimulos y actividades

hacia el lado no desatendido ante
estimulos y actividades producidos
en ese lado

la posicién de la extremidad
desatendida

dolorosa al lado no desatendido

* Autocuidados:
actividades de la
vida diaria

* Adaptacion a la
discapacidad
fisica

2760 Manejo ante
la anulacién de un
lado del cuerpo
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LOGOPEDIA

Anexo 9. Test de Disfagia MECV-V

NOMBRE:
EDAD: B} .
FECHA: NECTAR LQUIDO PUDDING MIEL
Alteraciones o signos de seguridad
Sml {10ml| Sml [10ml| 5Sml | 1TOml| 5ml | 10 ml
Tos
Cambio de voz
desaturacién O2
Alteraciones o signos de seguridad
Sm {10ml| 5ml | 10ml[ Sml | 1TOml| 5ml | 10 ml
Sello labial
Residuo oral
Deglucién fraccionada

Evaluacion final:

Recomendacién dietéfica:

ENFERMO CON DELIRIO

Anexo 10. Plan de cuidados de Enfermeria para el paciente con delirio

00069
00138

00051
00060
00053

Afrontamiento ineficaz
Riesgo de violencia dirigida
a ofros

Deterioro de la comunicacion
verbal

Deterioro de los procesos
familiares

Aislamiento social

Delirio
Cédigo Diagnéstico (NANDA) Objetivo (NOC) Infervenciones (NIC)
00079 | Incumplimiento 1403 Autoconirol del 6450 Manejo de las ideas

pensamiento distorsionado
0900 Cognicién

0912 Estado neurolégico:
consciencia

1502 Habilidades de

interaccion social

ilusorias

6460 Manejo de la demencia
6440 Manejo del delirio
6420 Restriccion de las zonas
de movimiento

5100 Potenciacion de la
socializacion




Alucinaciones
Cédigo Diagnéstico (NANDA) Objetivo (NOC) Intervenciones (NIC)
00122 | Trastorno de la percepcion | 1408 Autocontrol del 6510 Maneio de
sensorial pensamiento disforsionado los 0|ucmocic|>nes
00128 | Confusion aguda 1502 Habilidades de ) I
00173 | Riesgo de confusion aguda | interaccion social 6440 Manejo del delirio
Riesgo de violencia
Cédigo | Diagnéstico (NANDA) Objetivo (NOC) Intervenciones (NIC)
1401 Autocontrol de la .
Riesgo de violencia agresion 2228 EST.Ob‘.e,CeFr, \l|m|tes
00138 | dirigida a ofros 2702 Nivel de violencia social U\eoc||on |3|co| | del
6487 Actuaciéon ambiental: 4?45) Ayuda para el control de
prevencion de la violencia entade

INTRODUCCION A LOS FARMACOS
EN ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

Anexo 11. Protocolo de hipertensién

SiTA2185/105 o TA <180/105 en ictus hemorrégicos en dos tomas separadas 15 minufos

comenzar fratamiento

Administrar captopril (25-50 mg cada 8 h), enalapril (5 mg-20 mg), candesartén o

Via oral betabl ;
NO SUBLINGUAL| 2€'e0I0gueantss. , A
Si no desciende en 15 minutos, comenzar tratamiento e.v.
1. Labetalol (Trandate®ampollas de 100 mg en 20 ml 5 mg/ml).
Contraindicado en asma, insuficiencia cardiaca, bradicardia, BAV de 22y 3¢ grado.
e Administrar 10-20 mg (2 ml-4 ml) en bolo en 1-2 minutos. Repetir dosis cada
15 minutos si no se controla la TA
e Si se precisan mdés de fres bolos de 10-20 mg, administrar 100 mg en 100 ml
de SSF a pasar en 30 minutos
® Tras confrolar la TA mantener pauta de 50-100 mg cada 6-8 horas
e Dosis maxima fotal: 300-400 mg
e Duranfe el fratamiento es precisa monitorizaciéon estricta de TA para evitar hipofension
2. Si no se pueden utilizar betablogqueantes utilizar urapidil (Elgadil®ampollas de
50 mg en 10 ml, 5 mg/ml). Contraindicado en estenosis adrtica. Precaucion en
Via insuficiencia hepdtica grave. No usar mas de 7 dias.
intravenosa e Administrar 25 mg (5 ml) en bolo. Repetir cada 5 minutos si no se controla la TA

e Si se precisan mds de tres bolos, iniciar perfusion (250 mg en 250 ml de SSF
a 9-30 mg/h)

3. Si TAD >140 o ausencia de respuesta a los anteriores, nitroprusiato sédico (vial
50 mg/5 ml). Bomba de infusion: diluir 2 ampollas (100 mg) en 490 ml de
SG5% ->500 ml/ 100 mg.

e Comenzar con O,15-0,3 mcg/kg/min. Ejemplo: 0,2 x 75 kg= 15 mcg/min.
Como 10 meg/min= 3 ml/hora, comenzariamos a 4,5 ml/hora
Aumentar 5 ml/h cada 5 minutos hasta TAD <140
Dosis maxima 10 meg/kg/min =225 ml/h
Monitorizar TA cada 5 minutos durante la infusién. Vigilar hipotension

L]
°
L]
® Tras conseguir confrol de TA continuar con labetalol o urapidil




INFORMACION A PACIENTES Y FAMILIARES

Marta de la Pefia Madrigal, Cristina Rodriguez Bejarano, Oksana Sozda Sozda,
Nira Esperanza Alvarez Rodriguez, Mario Durén Cordero, Ainhoa Lépez Rob|es
Esther Martinez Martin y Fernando Padial Blanco (TCAE del HUT)

Anexo 12. Guia de acogida al paciente en Unidad de Ictus y planta de
Neurologia Vascular

En el Hospital Universitario de Torrejon somos conscientes del cambio que supone
para usted v su familia el ingreso hospitalario.

Nos enconframos ubicados en una zona del hospital, con un nimero limitado de
camas dedicadas exclusivamente a la afencién de ictus v el paciente neurolégico.
En la Unidad de Ictus (Ul) se realiza una vigilancia infensiva del paciente. La Ul se
caracteriza por tener un sistema de trabajo muy esfructurado y un personal entrenado
y en constante formacion en el manejo de este tipo de paciente que, junto con la tec-
nologia mas avanzada, trabajan diariamente para ofrecerle una asistencia de cali-
dad, infegral y personalizada.

Esta guia de acogida recoge los aspectos organizativos més generales que regulan
la actividad sanifaria y tiene por obijetivo orientarle v facilitarle su relacion con la Uni-
dad en la que se encuentra. A fin de conseguir un ambiente agradable dentro de la
Ul y facilitar la labor de los profesionales, es importante que tanto usted como sus
acompanantes respefen y hagan respetar las normas establecidas.

Descripcién y estructura:

En el HUT contamos con cuatro habitaciones dedicadas al cuidado intensivo del po-
cienfe neurolégico y con ictus. La estancia estd totalmente preparada para cubrir
todas las necesidades que el paciente y su familia requieran.

Contamos con la fecnologia como con los medios humanos para el diagnéstico y
fratamiento del paciente.

Usted se encuentra en la Unidad de Ictus, situada en la planta 2300. Si encontrara
problema en su localizacion, el Servicio de Admisién (puerta principal) le indicard
como llegar.

Las habitaciones se encuentran situadas frente al Control de Enfermeria; estas habita-
ciones son 2314, 2315, 2316, 2317, con sistema de videovigilancia y monitores
de las constantes que permitiran tener al paciente vigilado las 24 horas del dia.

Habitaciones individuales dotadas de climatizador con regulador de temperatura,
bafio, television, teléfono y un sofé para que su estancia sea lo mas comoda posible.

Cada habitacién cuenta con cama con colchén antiescaras, foma de oxigeno y de
aspiracion.
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Asistencia al paciente y familiares:
- Bl Equipo Médico (Neurologial:

Responsable de su asistencia, tiene a su cargo coordinar la informacion y su asistencia
sanitaria, siendo el inferlocutor principal. Ademds de su médico responsable, ofros
médicos pueden establecer una relacién clinica y asistencial durante su proceso.

- Bl Equipo de Enfermeria:

le prestard los cuidados que precise, al mismo tiempo le mantendré informado de
todos los procedimientos y exploraciones que le vayan a realizar.

- Unidad de Trabajo Social:

Atiende a pacientes y a familiares ante situaciones de desajuste social que pueda
generar la enfermedad, prestando orientacion e informacion, con el objetivo de
conseguir una mdxima infegracion social.

- Unidad de Rehabilitacién y Fisioterapia:

Formado por médico rehabilitador y fisioterapeuta, este Servicio colaboraré en una
mejora de la calidad de vida del paciente y formando en técnicas de Rehabilitacion
a acompanantes.

- Informacién clinica:

El médico le visitaré diariamente. Contamos con un médico neurdlogo 24 h; en fines
de semana y dias festivos la visita seré realizada cuando su situacién lo requiera.

- Solicite cuantas aclaraciones estime oportunas.

- Lo informacién clinica relativa a su proceso le serd facilitada o usted y a las personas
que nos indique.

- No se dard informacion clinica por feléfono.

- Si no desea que se facilite informacion sobre su proceso a algin familiar o allegado
proximo comuniquelo.

Ubicacién y transporte:

- El Hospital de Torrején se ubica en la zona norte de Torrejon de Ardoz, en el Soto
del Henares.

Acceso directo desde la NHI (SALDA 22):
la linea L1 Ay B del autobis urbano tiene parada en la misma puerta del hospital
lineas 224 y 224a desde Avda. América también tienen parada en la puerta

la parada de Cercania de Soto del Henares, le deja muy cerca del hospital.
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Anexo 13. Hoja de informacién para pacientes y familiares tras un ictus

AUXILIARES DE ENFERMERIA

Informacién para pacientes y familiares tras un ictus

1. 5Qué es un ictus®

® Un ictus es una enfermedad neurolégica repentina que se produce cuando el riego
cerebral se interrumpe y no llega a nutrir un area determinada, provocando la
muerfe de algunas neuronas. Existen dos fipos:

- Ictus isquémico (“trombosis cerebral”): un trombo obstruye una arteria.

- Ictus hemorragico (“derrame cerebral”): una arteria se ro [S] rovoca un san-
grodo en el cerebro.

* Un ataque isquémico transitorio (AlT): la inferrupcion del riego por un trombo es
temporal y el paciente se recupera completamente en menos de 24 horas. El AIT
aumenta el riesgo de padecer un ictus y es, al igual que este, una urgencia médica.

2. 5Cudl es la evolucién de los pacientes que sufren un ictus?

Recuperarse de un ictus dependerd de varios factores: el estado de salud previo, la ex-
fension y la zona del infarto, el éxito en la restauracién del riego sanguineo (si se ha
podido poner fratamiento especifico v si esfe ha sido eficaz) y el desarrollo de compli-
caciones asociadas (infecciones, hiperfensién, nuevo ictus, arritmias, epilepsio...).

Si no se producen complicaciones en los primeros dias, los sinfomas del ictus habitual-
mente tienden a mejorar. La mejoria es mds llamativa en los primeros meses, pero hasta
el primer afio se puede esperar cierta recuperacién, con ayuda de la rehabilitacion.

No obstante, es infrecuente la recuperacion completa. Habitualmente quedan algunas
secuelas, fundamentalmente en los ictus de gran famario que cursan con sintomas se-
veros desde el comienzo (pérdida del lenguaije y la fuerza completa en brazo y pierma
de un lado).

En algunos casos, desafortunadamente, los ictus se complican (infecciones, hiperten-
sién, nuevo iclus, arritmias...) v el paciente puede llegar a fallecer o quedar grave-
mente afectado.

3. 3Cémo prevenir un segundo ictus?

los pacientes que ya han sufrido un ictus, tienen mayor riesgo que el resto de la po-
blacién de fener un segundo ictus. El riesgo es mayor en los primeros dias del infarto,
y va descendiendo a medida que pasan los meses v los afios.

uci AXi i un nuevo ictu i ui i
Para reducir al méximo el riesgo de un nuevo ictus es importante sequir los consejos
proporcionados por su neurdlogo:
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- Seguir una dieta sana y equilibrada
- Hacer ejercicio diario y mantener un peso adecuado
- Abandonar el alcohol, el tabaco y ofras drogas

- Vigilar y controlar la hipertensién arterial, el colesterol y el azicar, con ayuda de
su neurdlogo v su médico de Atencion Primaria

- Cumplir el tratamienfo pautado por su neurdlogo al alta, de forma rigurosa

4. 3Qué secuelas y complicaciones puedo padecer tras haber sufrido un ictus?
PROBLEMAS FiSICOS
® Movimiento

Tras haber sufrido un ictus puede quedar una pérdida de fuerza, falta de coordinacion
o pérdida de control de movimiento en una parte del cuerpo. Estas alteraciones tien-
den a mejorar, aunque es posible que a pesar de la rehabilitacion la recuperacion
no sea complefa.

Por este motivo, el paciente con ictus habitualmente precisa supervision, ayuda u ofros
elementos para facilifar la marcha (bastén, andador) v evitar las caidas. Algunas re-
comendaciones Utiles son: refirar alfombras, poner sillas en bafera o ducha, ademas
de asideros, y utilizar zapatos con suela antideslizante.

® Vision
Los frastornos visuales son variados: pérdida de visién de la mitad del campo visual,

pérdida de la visién complefa en un ojo, vision doble, falta de consciencia de un
drea del campo visual (no lo reconocen aunque lo vean).

Es importante fomentar la mirada y el “uso” del campo visual “dafiado” con el fin de
favorecer la mejoria del problema visual. Para la vision doble, su neurélogo le reco-
mendard la oclusion alternante de cada ojo. Si no hay mejoria, puede ser necesario
remitir al oftalmélogo.

* Lenguaije y habla

El paciente con ictus del hemisferio izquierdo del cerebro puede tener un problema de
la comprensién (y contestar a la pregunta “sAdonde vase”, “Manzanas traigo”) o de la
produccién de lenguaie [ef.: “pasa” en lugar de “casa”). En algunos casos se produce
ausencia complefa de la emision del lenguaie, cuya recuperacion es mas complicada.

Para el problema de la comprension, se pueden emplear estrategias de imitacion,
mimica, dibujos, efc.

También puede producirse una alteracion de la arficulacion del habla o de la pro-
nunciacion (habla “enredada o borrachera”).

El logopeda es el profesional que se encargard de valorar y rehabilitar en los casos
en que sea posible las alteraciones del lenguaje que se producen tras un ictus.
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e Sensibilidad

los problemas de la sensibilidad se manifiestan como hormigueo, sensaciones des-
agradables o falta de sensibilidad al tacto. Generalmente se producen en un nico
lado del cuerpo y suelen acompanarse de debilidad del brazo/pierna en ese mismo
lado. Se debe ser especialmente cuidadoso cuando se ha perdido la sensibilidad de
una parte del cuerpo ya que pueden producirse heridas o quemaduras sin que la per-
sona se dé cuenta.

* Espasticidad

la espasticidad consiste en una contraccion permanente de cierfos misculos del brazo
o la pierna afectados. Esfo ocasiona rigidez, dolor, contracturas vy dificulta algunos
movimientos. Este problema mejora con la rehabilitacién, pero en ocasiones, si es
muy pronunciada, puede requerir medicacion.

e Dolor

Algunos ictus cursan con dolor especifico [quemar, escocer, pinchar; molestias al tacto
o al cambio de temperatura), asociado a ofros sintomas. Si llega a ser infenso, su
neurélogo lo puede tratar con medicacion.

* Disfagia

la dificultad para tragar es frecuente en los ictus. Las principales complicaciones de-
rivadas de esfe problema son la desnutricion v la aspiracion (paso de alimento al pul-
mén y consecuente infeccién respiratoria o asfixia). En las primeras semanas puede
ser necesario administrar alimentos con texturas mas sélidas para facilitar esta funcién,
e incluso es posible que su neurdlogo le paute espesantes para ayudar en esta tarea.
la tendencia habitual es a la mejoria de la deglucién con el paso de las semanas.

En ictus graves, al comienzo de lo enfermedad, es necesario recurrir a una sonda
que infroduzca la alimentacién directamente en el estomago desde la nariz (sonda
nasogdstrica) o en el intestino (gastrostomia), para asegurar una nutricién segura y
eficaz. Es frecuente que con el paso del tiempo el paciente recupere la capacidad
de tragar y se pueda retirar la sonda. Sin embargo, algunos pacientes precisan man-
tener la sonda de forma indefinida.

® |ncontinencia urinaria

Suele ser una afectacion transitoria, aunque puede perdurar en pacientes con secuelas
importantes, y en algunos casos sigue siendo necesaria fras el alto. la vigilancia y
cuidado de la sonda vesical se haré en Atencion Primaria.

PROBLEMAS PSICOLOGICOS
e Trastornos del @nimo

la depresion es particularmente coman, pudiendo interferir y enlentecer el proceso de re-
habilitacion. También son frecuentes la ansiedad, la lobilidad emocional (pasar del llanto
a la risa sin motivo, llorar o reirse sin causa aparente), la apatia vy la irritabilidad.
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Es importante que comente con su neurélogo la posibilidad de padecer un problema
del animo, para que asi le proporcione tratamiento especifico.
e Afectacién cognitiva

A veces, fras un ictus, especialmente si es grande o se han padecido previos, ademds
de las secuelas fisicas, se afiaden problemas cognitivos: falta de memoria, dificultad
de concentracién, problemas para realizar tareas concretas, efc. En esos casos, el
paciente con ictus precisard mayor supervision para las actividades habituales.

5. Recomendaciones précticas para al alta
® Para el cuidador

1. Pida ayuda sin esperar a que la gente se ofrezca. Quizds los demds no saben
cuéndo la necesita.

2. Informese 'y utilice los recursos sociosanitarios y de la comunidad.

3. Organice las actividades y su tiempo con el fin de buscar un momento del dia
para uno mismo.

4.No se automedique.

5. No abandone a sus amistades.

6. No juzgue sus propios sentimientos.

/. Exprese sus sentimientos y emociones.

8. Ponga limites.

9. Acuda a las asociaciones de familiares y grupos de ayuda.

10. Intervenga en los programas de respiro familiar (programas para facilitar el des-
canso de aquellas fomilias que fienen a su cargo personas dependientes).

® Para el cuidado del paciente
a. Aseo personal

« Paufas generales

« Siempre que sea posible se debe realizar el aseo en el cuarto de bario, lo
ideal es que tenga suficiente espacio para que entre la silla de ruedas y que
se maneje con facilidad dentro del mismo.
- No es aconsejable dejar al paciente solo.

- En ocasiones, hay que modificar el entorno del bario y convertirlo en un lugar
seguro. La colocacion de barras seré casi siempre necesaria.

- Debe vigilarse que siempre esté seco para prevenir caidas.

- Instale barandillas o agarraderas en lugares estratégicos de la bafera y WC
(teniendo en cuenta el lado sano).
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- Lo puerta del bafio no debe cerrarse con pestillo. Es aconsejable comunicar
a algon familiar que el paciente va a utilizar el cuarto de bafo para estar al
fanto por si necesitase ayuda.

« Bafio/Ducha

- Lo ducha es més accesible en términos generales, pero puede adaptarse la
bafera para que sea més segura y de fécil acceso.

- Comprobar la temperatura del agua para evitar quemaduras (en algunos
casos, se ha perdido la sensibilidad al frio y al calor).

- Si dentro de la bafiera la persona no puede mantenerse de pie de una forma
segura, es Util poner una silla de pléstico dentro de la bafiera o una silla gira-
foria para un mejor acceso. La silla deberd tener tacos antideslizantes o ven-
fosas para que se fije al suelo de la ducha, vy la bafiera, gomas que se pueden
colocar en el suelo para evitar resbalones.

- Para entrar en la bafiera/ducha, si el paciente se puede poner de pie, se
apoyard primero en la pierna afectada y, para salir, primero en la no afectada.

- Si el paciente no se pone de pie serd necesario utilizar una tabla para hacer
la transferencia en sedestacién o mediante una silla giratoria.

- Son practicos los cepillos de mango largo.

« Higiene en la cama

- En los pacientes més afectados puede ser necesario realizar la higiene en la
cama. En estos casos se aconseja:

- Lo higiene ha de ser diaria.

- Necesitards la ayuda de una palangana, esponia, toalla grande y un protfector
de sébanas para no mojar el colchon.

- Colocar la sébana en sentido transversal, a modo de travesera para un mejor
manejo.

- Comenzar siempre el aseo de arriba abajo, siguiendo un orden. Es importante
secar bien fodos los pliegues y siempre aplicar crema hidratante fras el secado.

- Al asear, conviene revisar las zonas de apoyo para ver si estén enrojecidas

[nuca, sacro, orejas, talones, codos...). Para su prevencién son importantes
los cambios posturales, y una buena nutricion e hidratacion.

« Control de esfinteres y uso del WC

- Lo mayoria de los pacientes que han sufrido un ictus logran tener un control
voluntario de los esfinteres, aunque al principio suele haber gran dificultar para
usar el WC'y, a veces, no pueden expresar la necesidad por dificultad en lo
comunicacion.

- Si el paciente tiene control voluntario de esfinteres lo ideal para la piel es no
poner pafales. En caso de sonda urinaria al dejar el hospital, dirfjase al centro
de salud para el control, cambio o pautar la refirada si es posible.
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- Si no es posible el acceso al bano por las dimensiones, o bien para no tener
que ir hasta el bafio durante la noche, puede usar la ayuda de la botella para
los varones v la cufia para las mujeres.

- Hay que hacer un entrenamiento para usar el WC. Psicolégicamente para el
paciente es muy importante poder realizarlo solo. Tiene que ser capaz de des-
vestirse la partfe inferior y luego volver a colocar la ropa. A veces hacen falta
algunas ayudas técnicas para facilitar la tareq, elevando el asiento del inodoro
y/ o agarraderas para poder ponerse de pie y sentarse en él.

« Otras tareas de higiene
- Tanfo el peinado como el cepillado de dientes vy el afeitodo de los hombres,
debe entrenarse para que puedan hacerlo solos.
- Para el afeitado es més segura la maquinilla eléctrica.

- Los dientes deberan limpiarse tras cada comida (o limpieza diaria de la den-
tadura). Primero se lavard los dientes con la mano sana, y en cuanto pueda
hacerlo, con la afectada.

b. Vestido

Como fodos sabemos, para redlizar esta actividad no es lo mismo hacerla con una
mano o con dos, por ello necesitaremos un aprendizaje. Al principio nos haré falta
mas ayuda de los de alrededor, reduciéndose esta poco a poco.

* Pautas generales

- Utilizar ropa comoda, lo suficientemente amplia para ponerla con facilidad,
y lo suficientemente ajustada, para no fropezarse con ella, ni que se quede
enganchada.

- Llos zapatos, mejor provistos de material antideslizante o suela rugosa. Deben
ser cébmodos y cerrados para que el pie esté bien sujeto.

- Bvitar las arrugas de la ropa para que no se hagan Ulceras.

- Si existen problemas para abrir y cerrar botones o atar cordones, mejor utilizar
velcro.

 Cémo vestirse y desvestirse

- Puede facilitar colocar la ropa ordenada y en el orden de uso.

- Debe vestirse sentado, cuando sea posible.

- Como norma general, para vestirse se empieza por el brazo o la piemna afec-
tada/paralizada, para ponerse luego la ropa en la parte sana.

- Para desvestirse es mds fécil hacer lo contrario: se empieza refirando la manga
del lado sano y se fermina quitando la ropa del lado afectodo/paralizado.
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« Calzarse

- Utilizacion de zapatos con cierre de velcro.
- Colocar el pie afectado encima de la pierma contraria y se infroduce el calzado.

c. Comida

la alimentacion es una de las primeras AVD que puede entfrenarse, incluso ya desde
el ingreso hospitalario. La autoalimentacién ayuda a prevenir la aspiracién y favorece
la autoestima. Si no hay actividad motora Gtil en una mano se usard la mano sana.
A continuacion exponemos algunas recomendaciones.

¢ Mientras come

- Coléquese sentado comodo, con la espalda recta (si esté en la cama la in-
corporard 80-907).

- Con la cabeza hacia delante y el cuello flexionado hacia delante.

- Los brazos sobre la mesa, con buena colocacion del lado afectado.

- Coma por el lado sano.

- Tome canfidades pequefias, utilizando una cuchara pequeiia.

- No utilice jeringas de alimentacion.

- Espere a que la boca esté vacia antes de la siguiente cucharada.

- Si presionamos la cuchara contra la lengua, estimulamos la deglucién.

- Cuando no se puede utilizar la mano afectada y es la derecha, hay que in-
fenfar hacer un cambio de dominancia para que el paciente coma solo. Otras
veces hay que encontrar ayudas técnicas que nos faciliten la actividad.

» Tras la comida
- Lavese los dienfes después de cada comida.

- No se acueste inmediatamente después de las comidas, espere al menos 30
minutos.

d. Cambios y adaptaciones en el hogar

Para que el paciente pueda ser lo mas auténomo posible a veces es necesario adap-
far el domicilio. A continuacién se describen algunos consejos practicos:

- Elimine todo lo que pueda causar una caida o un golpe [cables, muebles, al-
fombras...).

- Utilice zapatillas cerradas por detrds.

- Disponga de la ropa y de todas las cosas que utiliza en cajones a su alcance.

- Deje los articulos de primera necesidad a mano (teléfono cerca, con los ng-
meros necesarios grabados).
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- Evite encerar el suelo, o la aplicacién de productos de limpieza que hagan la
superficie deslizante.

Si algo cae al suelo, procurar recogerlo o limpiarlo cuanto antes, para evitar
resbalones.

En caso de utilizacién de baston, este deberd llevar acoplado en la superficie
de apoyo un faco de goma o un dispositivo antideslizante.

Si tiene concedido el servicio de teleasistencia, debe llevar siempre puesta en-
cima la medalla.

Utilizar barandillas laterales si existen tramos con desnivel, o incluso en pasillos
o habitaciones, si fuera necesario.

las puertas han de ser suficientfemente anchas vy féciles de abrir. Si precisa
hacer reesfructuracion del domicilio, se puede dirigir al centro de ayudas téc-
nicas [C.A.T.) donde se le asesorard acerca de cudl es la solucion mas viable
en cada caso.

Si existen cambios de nivel dentro de la casa, pueden emplearse rampas para
un mejor acceso a los lugares comunes.

Si hubiese escaleras en el interior de la casa, puede ser Uil el acoplomiento
de una silla eléctrica al pasamanos, o una “silla oruga”.

Es importante que se utilicen relojes y calendarios para ayudar a centrarse.

Procurar fener rutinas en horarios de comidas, salidas.

Se procurard concentrar el interés en cada actividad, y no hacer varias cosas
al tiempo.

- Mantener una acfitud positiva y realista y tener mucha paciencia.

e. Tiempo de ocio

- Es importante que el paciente esté lo mds activo posible, participe y se rein-
corpore en cuanto pueda en la medida de lo posible a su vida anterior, que
siga viendo a amigos y saliendo a la calle.

- Si es posible, se aconseja la lectura o escucha del peri¢dico, la radio o la te-
levision, que lo mantienen unido al mundo en que vivimos, es muy importante.

- Puede ser inferesante recordar momentos viendo élbumes de fotos, cantar, v si
se pueden hacer, puzles, sudokus, escribir (segun el grado de afectacion).

6. Dudas generales

e Conduccién

la vuelta a conducir dependerd fanto de las secuelas fisicas del ictus como de las
complicaciones sufridas (e]. epilepsia), y las medicaciones que hayan sido pautadas.
En todo caso, serd su neurdlogo el que haga las recomendaciones pertinentes.
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e Volar en avién

Actualmente se recomienda de forma general, no volar en las primeras dos semanas
fras haber sufrido un ictus. A partir de entonces, deberd consultar con su neurélogo
si existe alguna contraindicacién concrefa en su caso (ef. estrechamiento de arterias
cardtidas).

* Vuelta al trabajo

la incorporacién laboral dependerd de la gravedad de las secuelas fisicas y cogni-
tivas, asi como del tipo de frabajo desempefado.

7. 5Qué recursos y ayudas sanitarias y sociales puedo solicitar?
* Centros de salud

los equipos de Atencion Primaria son el nexo entre los distintos niveles asistenciales,
ejerciendo la funcién de coordinacién en la asistencia. Disponen, ademds, de siste-
mas de atencién médica y de Enfermeria a domicilio para manejo de problemas fre-
cuentes en el ictus, como manejo de sondas, alimentacién enteral, administracion de
inyectables, curas, etc.

* Teleasistencia, adaptaciones del hogar y ayudas domiciliarias
Debe solicitarse en los Servicios Sociales.
e Centros de Dia

Su objetivo es proporcionar atencion sociosanitaria que prevenga y compense la pér-
dida de autonomia del enfermo de ictus, y facilite apoyo a sus cuidadores para po-
sibilitar la permanencia en su medio habitual.

* Residencias tfemporales y definitivas
Los Servicios Sociales son los que se suelen encargar de la tramitacion.
* Valoracién de la dependencia

El procedimiento para la valoracion de la situacién de dependencia se iniciard, a
instancia del paciente, a fravés de los servicios municipales.

® Prétesis

Los dispositivos orfoprotésicos (silla de ruedas, andador), serén financiados por la Se-
guridad Social, siempre que estén justificados por un informe de su neurdlogo y pre-
sentando la factura de compra.

® Plaza de aparcamiento para minusvélidos

Consultar en su ayuntamiento la posibilidad de solicitar plaza de aparcamiento para
minusvalidos.
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* Incapacidad laboral

El médico de familia y el neurélogo elaborarén los informes que permitirén al tribunal
médico del INSS oforgar el grado de incapacidad.

* Asociaciones de pacientes y familiares

- Federacion Espaoriola de lctus (FEI)
C/ Riereta, 4. 08830-Sant Boi de Llobregat (Barcelona)
Tel. 93 661 25 25. www.ictusfederacion.es.
E-mail: fei.ictus.secretaria@hotmail .es
- Ictus Asociacion Madrilefa (ICAM)
C/ Encarnaciéon Andrés, n® 10 bis. 28035- Madrid

E-mail: icam.Madrid@gmail.com
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