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PROLOGO

Santiago Trillo Senin - Laura Llull Estrany

Las enfermedades neuroldgicas agudas suponen una de las principales causas de mor-
bimortalidad en los paises desarrollados. En concreto las enfermedades cerebrovas-
culares agudas, junto al traumatismo craneoencefélico y las enfermedades infecciosas
del sistema nervioso central, suponen en conjunto varios de los primeros motivos de
muerte y discapacidad en nuestra poblacion y abarcan distintos rangos etarios.

Los cuidados neurocriticos tienen como objetivo disminuir la mortalidad y la depen-
dencia de los pacientes con patologias graves que afectan al sistema nervioso. Estos
pacientes son manejados de forma multidisciplinar en hospitales terciarios, general-
mente en unidades especificas, como las unidades de ictus o de cuidados intensivos.

Mientras que las unidades de ictus son principalmente atendidas por neurdlogos, en
otras unidades donde se asiste a los pacientes en estado critico esta labor es dirigida
fundamentalmente por especialistas en medicina intensiva o anestesiologia y reani-
macion. En estas unidades de cuidados neurocriticos o neurointensivos la implicacion
del especialista de neurologia en la atencion al paciente es muy variable y actiia como
interconsultor en la mayor parte de los casos. Esta intervencion del neurélogo espe-
cialista es fundamental para orientar el abordaje diagnostico-terapéutico debido a su
experiencia en aspectos clinicos y de manejo especifico, asi como a su capacitacion
para la realizacion e interpretacion de pruebas complementarias, tales como estudios
de neurosonologia, neuroimagen avanzada o electroencefalograma.

Esta atencion al paciente neuroldgico ingresado en unidades de cuidados intensivos
por parte del neur6logo especialista debe potenciarse y favorecer un abordaje multi-
disciplinar, asi como la colaboracién junto a especialistas en medicina intensiva, anes-
tesiologia y reanimacion.

El manejo especializado en estas unidades de neurocriticos, en las que también par-

ticipen profesionales de neurorradiologia diagnéstica e intervencionista, neuroci-
rugia, neurofisiologia, logopedia, nutricién, psiquiatria y rehabilitacién, entre otros,
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favorecera alcanzar la mayor calidad y los mejores resultados en patologias tan com-
plejas como aquellas de gravedad critica y que afectan al sistema nervioso. Hay que
tener en cuenta, ademas, que gran parte de estos pacientes contindian su estancia hos-
pitalaria en unidades de ictus o planta de neurologia, y el poder abordar el manejo del
paciente de manera continuada desde el ingreso hasta el alta optimiza la labor asisten-
cial y dota de mayor sentido a la misma.

Para favorecer una mayor integracion del neurélogo en las unidades de neurocriticos
ya existentes en nuestro medio, asi como para promover la creacion y mayor especiali-
zacion de las ya existentes, resulta necesario mejorar el conocimiento del especialista
de neurologia en este tipo de patologias. Una mayor seguridad y participacion de los
profesionales especializados en este campo redundara de forma natural en un mayor
interés cientifico por las enfermedades neuroldgicas que requieren cuidados criticos y
en un aumento de la investigacién multidisciplinar, auspiciando futuros avances diag-
nésticos y terapéuticos.

Debido a la situacion actual en la mayor parte de los centros hospitalarios, existe un
importante campo de mejora en nuestro medio. Por ello, desde el Grupo de Estudio de
Neurologia Critica e Intensivista, perteneciente a la Sociedad Espafiola de Neurologia,
se ha considerado que un Manual de neurologia critica, dirigido expresamente a neu-
rélogos y médicos residentes de esta especialidad, era una herramienta necesaria para
contribuir a mejorar la atencion integral al paciente neurocritico en nuestro entorno.

Este manual pretende ser un instrumento de ayuda en la practica asistencial para cual-
quier neurologo o residente que realice actividad de guardias y urgencias, y es espe-
cialmente util para aquellos con un particular interés en el paciente neurocritico. Su
objetivo principal es presentar una actualizacién del manejo diagnéstico y terapéutico
de distintas entidades que puedan requerir cuidados criticos, con un enfoque eminen-
temente préctico, actualizado y que abarca un temario amplio, desde la patologia cere-
brovascular a otras areas como epilepsia, traumatismo craneal, estudios diagnésticos
especializados o enfermedades infecciosas, entre otros.

El Manual de neurologia critica ha sido elaborado por médicos de reconocido bagaje
en la atencion al paciente neurocritico, tanto especialistas en neurologia de distintas
subéreas como de otras especialidades intimamente relacionadas con su asistencia.
Se ha realizado una revisidn por parte de los autores de los principales aspectos y pa-
tologias que conforman las enfermedades neurocriticas. Puesto que en la actualidad
no existe un manual con un enfoque similar en lengua castellana, esperamos que el re-
sultado final resulte atractivo a sus lectores, asi como seguir ampliandolo y mejorando
en futuras ediciones.
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1. ENFOQUE PRACTICO DEL PACIENTE CON ALTERACION DE CONSCIENCIA

INTRODUCCION

Unade las situaciones criticas del quehacer del neurélogo es la evaluacion del paciente
con alteracion aguda o subaguda de consciencia, sea en urgencias, en UCI o en la sala
de hospitalizacion. La historia clinica a menudo es incompleta, la familia o las personas
cuidadoras ofrecen informacién relevante, pero no siempre suficiente, y el paciente no
puede explicarse. En otras ocasiones, se requiere al neurdlogo para que emita un pro-
néstico de recuperacion neuroldgica en pacientes que tras un insulto agudo presentan
alteraciones de consciencia residuales. En todas estas situaciones es importante tener
claro qué conducta seguir.

DEFINICIONES

e Consciencia: Es el estado de pleno reconocimiento de uno mismoy la relacién con
el ambiente. En un paciente se determina observando su conductay sus respuestas
a estimulos externos. No es posible determinar el estado de consciencia de otra for-
ma. La consciencia tiene dos elementos: el contenido y el nivel®. El contenido es la
suma de todas las funciones mediadas a nivel cortical cerebral, incluyendo las cog-
nitivas y las emotivas. Una lesién focal en un érea critica para una funcién —la visién
o el lenguaje, por ejemplo— puede reducir el contenido de la consciencia, aunque
el paciente puede seguir siendo consciente de si mismo y de su relacién con el am-
biente. En cambio, una reduccién del nivel de consciencia suele deberse a un fallo
global de funciones cerebrales, que puede ser cortical difuso, pero mas a menudo
esta localizado en los sistemas de mantenimiento de la alerta en el tronco o dien-
céfalo. El nivel de consciencia oscila entre un maximo, en vigilia, con interaccién
completa con el ambiente, y uno minimo, el coma, sin ninguna de estas caracteristi-
cas, con niveles intermedios asociados a patologias de diferente gravedad. En esta
escala se solapa el suefio, una pérdida de consciencia normal, ciclica, externamente
parecida al coma, y que aparece gracias a una inhibicién completamente reversible
del sistema de alerta regulada mediante un sistema neuronal entrelazado con el
gue mantiene la consciencia. No siempre es posible distinguir con nitidez la disfun-
cién de uno y otro sistema. Una privacién importante de sueiio puede remedar una
alteracion de consciencia patolégica (al afectar el nivel de alerta) y su contenido (se
desactivan parcialmente areas corticales) y una alteracién de consciencia patolé-
gica —p. e., debida a una encefalopatia metabélica— frecuentemente se asocia a
somnolencia excesiva.

e Clouding of consciousness, Delirio: El grado mas elemental de alteracién de
consciencia se describe como clouding en inglés, literalmente “nublamiento” de

-15-



MANUAL DE NEUROLOGIA CRITICA PARA NEUROLOGOS

consciencia, y se caracteriza por inatencion, desorientacién parcial en tiempo y es-
pacio y disminucién de memoria en ausencia de algun déficit focal, y asociado a
adormecimiento de dia y agitacién nocturna. El delirio es un grado mayor de alte-
racion de consciencia, con inatencién, irritabilidad, mala percepcién de estimulos
sensoriales y alucinaciones vividas, desorientacion y falta de contacto con el am-
biente. La causa mas habitual es téxico-metabdlica, sea por farmacos, privacion de
alcohol o fallo hepatico o renal. Las dos alteraciones descritas suelen ser fluctuantes
y asociadas bien a agitacion o bien alternando agitacién y somnolencia. Deben di-
ferenciarse de un sindrome confusional causado por lesiones focales, por ejemplo,
del area parieto-occipitotemporal derecha, una tarea no siempre facil.

e Obnubilacién: En la obnubilacidn el paciente esta lento con pobre reactividad
y aumento de periodos de somnolencia, pero responde ante estimulos poco in-
tensos y mantiene periodos de alerta claros con ojos abiertos. Aunque las causas
son diferentes, no es facil diferenciar clinicamente la tendencia excesiva al suefio
que ocurre en la obnubilacién, de la hipersomnolencia por privacién de suefio o
de la que puede ocurrir de manera fluctuante en el delirio o el nublamiento de
consciencia.

e Estupor, coma: En el estupor el paciente presenta una arreactividad similar al
suefio profundo, con ojos cerrados y del que solo se le puede sacar mediante una
estimulacidn intensa y continuada, pero que resulta insuficiente para mantenerlo
alerta durante mucho tiempo una vez esta cesa. En el coma, en cambio, el paciente
permanece en un estado de falta de respuesta, con los ojos cerrados y que no puede
interrumpirse mediante ninglin estimulo, incluso de méaxima intensidad.

e Estado vegetativo (o de vigilia sin respuesta): La mayoria de los pacientes en coma
Unicamente permanece en este estado —con ojos cerrados— una o dos semanas, y
después presentan periodos ciclicos de duracion variable con ojos abiertos pero sin
contacto visual, reactividad a estimulos externos ni evidencia de contenido mental
alguno. Este estado se conoce como estado vegetativo o de vigilia sin respuesta y si
se prolonga mas de un mes se denomina estado vegetativo crénico?.

e Estado de minima consciencia: Algunos pacientes en coma o estado vegetativo,
tras un intervalo variable, comienzan a presentar reactividad parcial a estimulos
externos (ocasional contacto visual, respuestas verbales minimas, comprensién mi-
nima de érdenes sencillas), que no siempre es facil detectar y requiere una explo-
racion neuroldgica minuciosa®?. La evolucién desde un estado vegetativo a uno de
minima consciencia es un signo de mejoria que puede 0 no seguirse posteriormente
de una recuperacion mas completa de la consciencia.
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e Mutismo acinético: Es un estado de alerta aparente con ausencia de motilidad vo-
luntaria (aquinesia) y del habla (mutismo), pero con apertura ocular y exploracién
visual del ambiente espontanea o inducida. El paciente parece despierto con verba-
lizacién escasa o nula, no manifiesta reacciones afectivas ni inicia el acto de comer
o beber. Se debe a lesiones bilaterales de causa diversa en circuitos frontales-sub-
corticales que vehiculan la motivacién. Un aspecto llamativo es la presencia a veces
del “efecto teléfono”, en que el paciente puede recuperar parcialmente el lenguaje
si se le hace hablar por teléfono®.

e Sindrome del enclaustramiento (locked-in): Se caracteriza por un estado de de-
ferentizacién, con paralisis completa de las cuatro extremidades y de los pares
craneales bajos, conservando de manera variable la sensibilidad, los movimientos
oculares verticalesy el parpadeo debido a una lesién de la base y tegmento midpon-
tinos que interrumpe las vias corticales motoras descendentes. Es fundamental no
confundirlo con un coma, ya que el paciente esta consciente y puede comunicarse
tras un entrenamiento mediante movimientos de parpadeo.

EXPLORACION DEL PACIENTE CON ALTERACION DE CONSCIENCIA

El primer punto por determinar es si la alteracion de consciencia se debe a una lesién
focal cerebral 0 a una alteracién tdxico-metabélica. La mayoria de las lesiones causan-
tes de coma afectan el tegmento del tronco cerebral, por encima de la parte media de
la protuberanciay el mesencéfaloy el diencéfalo (tdlamo, hipotalamo)!y la exploracién
estd orientada a detectar alteraciones en estructuras situadas en el mismo nivel anaté-
mico, en especial del tronco. Como regla general, durante el examen del paciente hay
gue evitar hablar de su estado delante del mismo, asumiendo, mientras no se demues-
tre lo contrario, que puede haber algtn tipo de percepcién por su parte.

Pasos para realizar la exploracion del paciente
Observacién

La primera impresién es importante, una vez averiguados los datos basicosy la historia
clinica disponible y comprobar que la funcién cardiorrespiratoria estd asegurada. El
primer paso es la posicién palpebral. En un paciente en coma los ojos estan cerrados,
sin movimientos de parpadeo y sin resistencia a la apertura ocular pasiva. Si hay resis-
tencia es obligado excluir una causa psicogénica. La presencia de movimientos palpe-
brales con los ojos cerrados, aungque sean minimos, debe alertar de la posibilidad de un
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estatus epiléptico no convulsivo. En algunos pacientes con dafio cerebral grave los ojos
pueden abrirse, sea de manera breve y repetida (coincidiendo con los brotes EEG de un
patrén brote-supresion) o de forma mas mantenida (durante una crisis epiléptica no
convulsiva) sin que ello traduzca una consciencia normal. Es importante reconocerlo
y confirmarlo mediante un electroencefalograma (EEG). Aparte de los ojos, debe exa-
minarse la respiracidn espontanea —si el paciente no esta intubado—, en particular si
hay una respiracién periddica (o de Cheyne-Stokes), una hiperventilacién central o una
respiracién irregular apnéustica sugestivas de una disfuncién diencefélica o de tronco
cerebral. Debe anotarse también si hay o no movimientos corporales espontaneos, sea
clénicos, tdnicos o posturas de decorticacion (flexion de brazos con extension de pier-
nas) o descerebracién (extension tonica y pronacién de brazosy extension de piernas).

Exploracién

a) La maniobra mas informativa sobre la naturaleza del coma —lesional o toxicome-
tabdlico— es el reflejo fotomotor. Si estd integro, el coma no suele ser estructural,
mientras que si estd alterado, sugiere una lesion focal que afecta el delicado circuito
que lo controla —un balance de vias pupilodilatadoras (simpaticas) y pupilocontric-
toras (parasimpaticas)—, cuya area central en el tegmento mesencefélico estd entre-
lazada con los sistemas que mantienen la alerta. Las respuestas pueden afectarse
por destruccion directa o por desplazamiento de las estructuras vecinas (herniacién
uncal). Debe explorarse con una luz potente, enfocando cada ojo por separado.
Unas pupilas intermedias fijas, dilatadas fijas o anisocéricas con diferente reacti-
vidad sugieren una lesién estructural si se excluyen factores confusores (postictal,
cirugia ocular, fAirmacos pupilodilatadores, etc.). Unas pupilas miéticas puntiformes
pueden tener ambas causas. Otro reflejo importante es el corneal que explora la
sensibilidad vehiculada por el nervio trigémino con un area central en el tegmento
pontino que también estad entrelazada con los sistemas de alerta. Se explora me-
diante un hilo de gasa para tocar la esclerética —o, con mucha precaucién, la cér-
nea—, o dejando caer desde 8-10 cm de altura 2-3 gotas de suero fisiolégico sobre la
cdérnea. Una ausencia bilateral o unilateral de reflejo corneal sugiere una causa focal
del coma. Finalmente, hay que explorar la motilidad ocular tanto esponténea (des-
viacién periddica alternante de la mirada, desviacion forzada a un lado, movimien-
tos de depresion ocular rapida con elevacién lenta —bobbing—) como refleja, con
el reflejo oculocefalico —no utilizable en pacientes con historia de traumatismo por
la posibilidad de lesién cervical— y oculovestibular, que provocan desviaciéon de la
mirada en direccion contraria al movimiento de la cabeza, sea este horizontal o ver-
tical (oculocefalico) o hacia el lado estimulado con suero frio (oculovestibular). Una
ausencia o alteracién uni o bilateral de estas respuestas reflejas sugiere que el coma
es estructural, igual que la desviacion forzada ocular o el bobbing). Un nistagmus
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en las respuestas oculovestibulares en un paciente en coma obliga a descartar una
etiologia psicogena.

b

~

Reactividad. Se empieza llamando al paciente por su nombre, luego emitiendo rui-
dos sonoros —como palmas—y, por tltimo, estimulos dolorosos. Hay diversos tipos
de estimulacion dolorosa, pero en un paciente en coma es importante asegurar que
el estimulo es suficientemente intenso para evitar falsos negativos, y el més potente
es la presion bilateral de pezones®. Debe anotarse en la historia el tipo concreto de
respuesta motora que el paciente hace, desde apertura ocular con contacto visual
y/o vocalizacién, apertura ocular sin contacto, intento de localizacién del estimulo
doloroso, uni o bilateral o posturas de descerebracion o decorticacion. La presencia
de respuestas de localizacion del estimulo doloroso, decorticacion, descerebracion
0 una ausencia de respuesta motora al dolor sugieren lesiones estructurales de lo-
calizacién progresivamente més baja, desde supratentorial a mesencefalica. Como
norma, es recomendable hacer una descripcion detallada de la exploracion al ser
mas comprensible y reproducible que el uso de escalas numéricast.

Pruebas complementarias

Electroencefalograma (EEG)

Si es de buena calidad técnica y bien interpretado permite diagnosticar un estatus
epiléptico no convulsivo (clinicamente poco expresivo), identificar un coma de causa
psicégena (por la presencia de ritmo alfa posterior reactivo), y clasificar la gravedad
del dafio cerebral, desde ausencia completa de actividad cerebral, presencia de un pa-
trén de brote-supresién, o de descargas epileptiformes generalizadas, cada uno con
asociacion clinica definida. Permite asimismo determinar si hay o no reactividad EEG
a estimulos en casos en que clinicamente sea poco perceptible. Si se utiliza monitori-
zacién EEG continua pueden identificarse eventos intermitentes no detectables en un
examen aislado.

Potenciales evocados sensitivos (PES) de nervio mediano

Permiten evaluar la integridad de las vias sensitivas, en especial las respuestas talamo-
corticales, un hecho que se ha demostrado muy Util en el prondstico de recuperacion
neuroldgica, aligual que la determinacién sérica de enolasa neuronal especifica, un en-
zima que liberan las neuronas dafiadas y por encima de 80 pg/L se asocia a mal pronds-
tico. Latau sérica, un marcador de dafio axonal, es potencialmente incluso mas util°. El
TAC y la RM aportan informacién vital sobre las estructuras cerebrales, delimitando la
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presencia de lesiones focales, herniacién transtentorial o uncal, desviaciones de linea
media, asi como el grado de diferenciacion de la sustancia gris y blanca o la presencia
de edema cerebral.

PRONOSTICO

En general, el coma es una situacion clinica grave, y no es tarea facil emitir un pronds-
tico de recuperacion neurolégica sin riesgo de equivocarse, pero como neurélogos nos
toca enfrentarnos a esta situacién. Una idea que hay que retener es que ningln dato
clinico ni prueba diagnéstica por si sola es suficiente para determinar con fiabilidad el
pronéstico de recuperacion neuroldgico en un paciente con alteracion de consciencia.
El otro dato es que no es recomendable emitir un prondstico antes de las primeras
48-72 horas del inicio del coma. Una aproximacion multimodal, que integre clinica,
electrofisiologia, bioquimica y neuroimagen, es la mejor manera de hacerlo, teniendo
presente que siempre hay situaciones de incertidumbre®. Una vez excluido el coma de
causa toxico-metabélica, hay que diferenciar entre el coma pos traumatismo craneal
del causado por un paro cardiorrespiratorio. Aunque hay excepciones puntuales, no es
esperable una mejoria neuroldgica mas alld de los 3 meses en un caso de paro cardio-
rrespiratorio, mientras que es posible mejorar durante los primeros 12 meses tras un
trauma craneal.

En general, cuanto mayor es la duracién del coma, peor es la recuperacién?, aungque
es dificil establecer un limite valido para todas las situaciones. La ausencia de reflejos
de tronco y la presencia de respuestas de decorticacion o descerebracion son también
datos negativos. Un EEG isoeléctrico o con un patrén de brote-supresion o estatus mi-
cocldnico generalizado tienen asociado un mal prondstico, al igual que una ausencia
bilateral de respuestas talamocorticales en los PES de nervio mediano en un coma pos-
thipdxico. En el coma postraumético, sin embargo, los PES tienen menos capacidad
predictiva. La enolasa neuronal especifica elevada a las 48 horas o con un perfil de ele-
vacion progresiva durante las primeras 72 horas implican un peor prondstico, al igual
que la pobre diferenciacién de sustancia blanca y gris en TAC o RM (Tabla 1).
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Tabla 1. Factores prondsticos de recuperacion neuroldgica en pacientes adultos

tratados con temperatura controlada (Rosetti et al., 2016).

PPV FPR
Hallazgo (95 % Cl) Hallazgo (95 % Cl)
Examen clinico
Reflejo pupilar Presente bilateral Ausente bilateral 0-5%
tras72h 61-62 % tras72h (0-2)
. (50-72) .
. Presente bilateral Ausente bilateral
0 -
Reflejo corneal tras 72 h tras 72 h 5% (0-25)
Presente <48 h
- - 0, -
(status miocldnico) 0%(0-3)
Mioclonias
precoces Presente <48 'h 5.11%
- - con EEG continuo
. (3-26)
reactivo
Respuestamotora | Flexora o mejor tras 81% ':'SSF;ES;;Z extensora 10-24 %
al dolor 72h (66-91) tras 72 h (6-48)
EEG
. Supresion difusa o
Continuo a las 92 % : .
0, -
12-24h (80-98) 221;1 amplitud tras 0% (0-17)
Ritmo de fondo
Voltaje normal a 72% Brote - supresion N
las 24 h (53-86)  tras24h 0% (0-11)
Presente durante 86 % Ausente durante
. . . . 2% (0-9)
hipotermia (76-92) hipotermia
Reactividad
0,
Presente al re_tornar 78 % Ausente al ret_ornar 79 (1-15)
anormotermia (64-88) anormotermia
Presente durante N
Actividad hipotermia 0% (0-30)
epileptiforme - -
repetitiva Presente al rgtornar 9% (2-21)
anormotermia
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(Continuacion Tabla 1)

Tabla 1. Factores prondsticos de recuperacion neurologica en pacientes adultos

tratados con temperatura controlada (Rosetti et al., 2016).

PPV FPR
Hallazgo (95 % Cl) Hallazgo (95 %Cl)
Potenciales evocados sensitivos
Ausentes
PES de nervio Presentes 58 % bilateralmente 0-5%
mediano bilateralmente (49-68) al retornar a (0-21)

normotermia

Enolasa neuronal especifica

Concentracion <33pg/L 63 % >120 pg/L 0% (0-1)
séricaalas 48 h He (52-83) | >68pug/L 1% (1-3)
Neuroimagen
. Ratio sustancia gris-
- 0,
TAC cerebral Su_stanma blanca 37% blanca reducido 0% (0-12)
gris normal (48 h) (9-75)
(2-48h)
Difusién reducida 0%
Ausenc.l’a de 73% (24 h) (0-22)
RM cerebral reducciénen la (45-92)
difusién (24ha7d) Difusién reducida 54 %
(7d) (26-80)

PPV: valor predictivo positivo; FPR: indice de falsos positivos; Cl: intervalo de confianza.

A pesar de que puede haber una cierta presion hacia el neurélogo para emitir cuanto
antes un prondstico de recuperacion neuroldgica, este no deberia realizarse antes de
las 48 horas tras el inicio del coma, en especial en el coma postanéxico tratado con
temperatura controlada, para dar tiempo suficiente para restauracion de la tempera-
tura corporal normal y eliminacién de sedantes y relajantes musculares, utilizados de
forma rutinaria durante las primeras 24-36 horas. La tabla 1 refleja el valor predictivo
de los cuatro grupos de datos que deben utilizarse en el pronostico®. Ningtin dato por
si solo permite acertar al 100 %, debiendo usarse la informacién aportada por las di-
ferentes pruebas; si esta es concordante, puede emitirse un pronéstico con la mayor
certeza posible. Si no es posible asegurarlo, hay que dejar constancia de este hecho en
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la historia para evitar un cambio injustificado en el manejo del paciente, que resulte en
una profecia autocumplida.

Finalmente, la determinacion del prondstico de recuperacion neuroldgica en pacien-
tes en estado vegetativo crénico requiere un examen clinico detallado que facilitara la
emisién de respuestas a un paciente que puede tener contenido cognitivo parcial, tal
como demuestran estudios sofisticados de neuroimagen funcional'” y que el paciente
no puede mostrar facilmente debido a déficits motores, sensitivos o visuales. Identi-
ficar un estado de minima consciencia en estos pacientes es importante para iniciar
rehabilitacion apropiada.

PUNTOS CLAVE

- El coma es una urgencia neuroldgica de causa grave que requiere un enfoque orde-
nado y rapido para su manejo.

- Unavez asegurada la funcién cardiorrespiratoria, la primera tarea del neurélogo es
determinar si tiene una causa estructural o toxicometabélica mediante la explora-
cién neurolégica y pruebas complementarias apropiadas e iniciar el tratamiento
necesario.

- Emitir un prondstico de recuperacion neuroldgica no puede hacerse antes de 48
horas tras el inicio del coma y debe basarse en una aproximacién multimodal, no
basada Uinicamente en un dato clinico o prueba complementaria.

- Debe diferenciarse el coma pos traumatismo craneal, en que puede haber mejoria

hasta 1 afio tras su inicio, del causado por un paro cardiorrespiratorio, donde no es
esperable mejora mas alla de los 3 meses delinicio del coma.
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2. MONITORIZACION MULTIMODAL EN EL PACIENTE NEUROCRITICO

INTRODUCCION

La monitorizacion multimodal tiene como objetivo la prevencion de la lesién cerebral
secundaria en el paciente neurocritico. Consiste en la obtencién de informacion del
estado cerebral mediante dispositivos complementarios que tienen valor clinico. En
las Gltimas décadas, dicha informacion obtenida del paciente en coma ha pasado de
ser inexistente a ser la principal forma de control neuroldgico en los pacientes neuro-
criticos graves, especialmente en aquellos con traumatismo craneoencefalico (TCE),
hemorragia subaracnoidea, ictus maligno, etc.

Dentro de las diversas formas de neuromonitorizacion pueden diferenciarse dos gru-
pos: las formas invasivas y las formas no invasivas. En la mayoria de los centros, las
formas invasivas contindan siendo las més utilizadas**. Entre ellas, la medicion de la
presion intracraneal (PIC) es la mas utilizada junto con la presion de perfusién cere-
bral —dato obtenido mediante la PIC y la presion arterial media (PAM)—. Ademas de
la medicion de la PIC hay que destacar la de la presion tisular de oxigeno (PtO,), que
debe utilizarse en combinacion con un sensor yugular de saturacion de oxigeno (SjO,)
para obtener la extraccion cerebral global de oxigeno, la microdialisis cerebral (MD) y la
electrocorticografia con tira de electrodos cortical. En cuanto a las formas no invasivas,
destacan el doppler transcraneal (DTC) y el electroencefalograma (EEG). En este capitu-
lo nos centraremos especialmente en las formas invasivas.

PRESION INTRACRANEAL

La medicion de la presion intracraneal (PIC) es la més utilizada en pacientes neurocri-
ticos. Consiste en la introduccién, mediante un pequefio trépano, de un dispositivo
capaz de detectar de forma continua la presion en el compartimento intracraneal. Ac-
tualmente es el tipo de monitorizacion invasiva mas extendida en los pacientes neuro-
criticos. Las primeras publicaciones sobre su utilizacion son de la década de los afios
sesental, y Lundberg fue uno de los pioneros en el estudio y la interpretacion de las
distintas ondas de PIC®. Debido a las reticencias por tratarse de un método invasivo no
exento de riesgos, no fue hasta la década de los noventa en que esta técnica fue acep-
tada como gold standard o test de referencia. A modo de ejemplo, en los registros de
TCE graves en Estados Unidos entre los afios 1995 y 2005, la utilizacion de sensores de
PIC aumentd de un 32 % hasta un 78 %.

En 1996 se publicé la primera version de las guias de practica clinica de la organiza-

cién Brain Trauma Foundation®. Esta organizacion ha liderado los consensos y actua-
lizaciones en evidencia cientifica en relacién con el tratamiento de los pacientes con
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Figura 1. (A). HSA aneurismdtica en mal grado inicial (WFNS:4). Aneurisma de la arteria comunicante posterior iz-
quierda embolizado. Sangre en cisternas basales y IV ventriculo. (B) Monitorizacién bilateral mediante sensor de
PtO, izquierda, doble colocacion de catéteres de MD y drenaje ventricular derecho.

TCE. Estudios posteriores han demostrado que el seguimiento de estas guias clinicas
disminuyen de forma significativa la mortalidad de pacientes con TCE grave’. Una de
las premisas era la medicion de la PIC; se consideraban normales valores de hasta
20 mmHg. Después de las ultimas actualizaciones y consensos, se opta por un valor
mas permisivo de 22 mmHg como limite superior de una PIC normal®®. Ademas de la
PIC, se observé que mantener el valor de la presion de perfusion cerebral (PPC) dentro
de los rangos de normalidad disminuye la mortalidad en el TCE; y se aconsejaba que
esta se mantenga entre 60-70 mmHg3#*t, La PPC por debajo de 50 mmHg incrementa
la mortalidad y por encima de 70 mmHg aumentan las complicaciones, especialmente
pulmonares®2,

Los sensores de PIC pueden medir la presién en los siguientes compartimentos intra-
craneales: epidural, subdural, intraparenquimatoso e intraventricular. Los mas em-
pleados son el intraparenquimatoso y el intraventricular debido a que son mas fiables.
El sensor epidural se utiliza por lo general en pacientes con alto riesgo hemorréagico,
como aquellos en fallo hepatico. Hay que tener presente que estos sensores pueden
infraestimar la PIC.
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A dia de hoy los sensores de PIC se utilizan ampliamente en la mayoria de los centros.
Ademas, en patologias como el TCE y la hemorragia subaracnoidea HSA, los sensores
de PIC son muy utiles para monitorizar complicaciones postquirtrgicas, como derra-
mes cerebrales extensos 0 hematomas a nivel supratentorial.

A pesar de ser unos dispositivos Utiles para detectar el edema cerebral (swelling) inicial
(més frecuente en pacientes con TCE, y poco frecuente en los pacientes con HSA), no
proporcionan mucha informacién sobre los posibles eventos isquémicos tardios (prin-
cipal causa de morbilidad en los pacientes con HSA); son de poca utilidad en dichos
casos, asi como en los eventos hipdxico-isquémicos relacionados con las lesiones se-
cundarias en pacientes que sufrieron un TCE. Los sensores de PIC se introducen gene-
ralmente a nivel frontal, por lo que pueden infraestimar los gradientes de presién que
se producen por lesiones temporobasales con efecto masa; en estos casos valores mas
bajos de PIC deben tenerse en cuenta como patoldgicos.

PRESION TISULAR DE OXiGENO (PtO,)

Los sensores de monitorizacién PtO, cerebral permiten medir la oxigenacion parcial de
un territorio especifico de parénquima cerebral. Los nuevos sistemas también permi-
ten medir de forma combinada la temperatura cerebral. Actualmente se considera uno
de los pilares en la monitorizacién de los pacientes con TCE8®%3, Los catéteres de PtO,
se colocan normalmente en el I6bulo frontal, en la zona frontera entre los territorios
vasculares de las arterias cerebrales media y anterior (ACM y ACA), lo que facilita au-
mentar la sensibilidad si se produce un evento isquémico en uno de los dos territorios.
Estos sensores de PtO, dan valores de oxigenacion del tejido peri-catéter. Los valores
inferiores a 20 se consideran patoldgicos®. Un registro anémalo de PtO, puede depen-
der de multiples factores que pueden afectar a la oxigenacion cerebral, como la insu-
ficiencia respiratoria, la anemia, la alteracién de la autorregulacion, etc. Por tanto, la
situacion sistémica del paciente debe considerarse al interpretar los valores obtenidos,
por lo que es recomendable utilizar conjuntamente un sensor de SjO,.

La monitorizacion de PtO, proporciona informacion continua e inmediata, lo que su-
pone una ventaja frente a otros sistemas como la microdidlisis cerebral (MD). Sin em-
bargo, la principal desventaja es que es un sistema de monitorizacion local y su in-
terpretacion suele ser compleja, ya que no es sensible a cambios en otras zonas del
parénquima cerebral.

-29.-



MANUAL DE NEUROLOGIA CRITICA PARA NEUROLOGOS

MICRODIALISIS CEREBRAL (MD)

El sensor de MD cerebral consiste en un catéter flexible de doble lumen con una mem-
brana semipermeable en la punta. La membrana suele ser de unos 10 mm y puede
permitir el paso de moléculas de 20 o 100 KDa. Estos catéteres funcionan a través de
una bomba que infunde una solucién isotdnica con respecto al parénquima cerebral,
a una velocidad de 0,3 pl/minuto, y en el otro extremo se obtiene una solucién en un
microvial. Posteriormente, dicho vial se analizara en una consola de microfiltracién.
Los solutos comerciales estandar que pueden analizarse son glucosa, piruvato, lactato,
glutamatoy glicerol, aunque también se han medido concentraciones de otras molécu-
las, como citoquinas, antibidticos o microRNAs. Concretamente, en los pacientes con
HSA 15, los valores de glucosa y la relacion lactato/piruvato dan informacion directa
sobre el metabolismo cerebral. Los valores superiores a 25 en la relacion lactato/piru-
vatoy los valores inferiores a 0,7 mmol/l de glucosa estan relacionados con la presencia
de metabolismo anaerébico. Los valores repetidos del metabolismo anaerébico detec-
tados por MD en una regién especifica estan relacionados con la aparicién de infartos
tardios con alta sensibilidad y especificidad.

Al igual que la PtO,, el sensor de MD cerebral es un sistema de monitorizacion local; su
interpretacién proporciona una informacion muy valiosa sobre el metabolismo cere-
bral que no solo se limita a la isquemia. Los diferentes patrones observados por la MD
pueden indicar fenémenos de destruccion celular (aumento de los valores de glicerol),
situaciones pre-isquémicas con disfuncion mitocondrial, etc. La evaluacion e interpre-
tacion de la MD debe ser complementaria a los resultados observados de la PtO, y los
valores de la PIC. Ademas, para el registro de MD es necesario colocar un control sub-
cutaneo en el abdomen que aporte informacion sistémica y asi poder correlacionarla
con los valores intracraneales. Sin embargo, un gran inconveniente de este sistema de
vigilancia es que la informacion obtenida no es inmediata; los valores adquiridos son
el resultado del metabolismo cerebral de la hora previa a su andlisis. Este sistema re-
quiere un esfuerzo adicional en el personal sanitario para su recogida y su posterior
andlisis correcto y exhaustivo. Como ocurre con la PtO,, es un sistema de monitoriza-
cion local, por lo que podrian darse eventos metabdlicos a distancia del sensor y no ser
detectados.

TIRA DE ELECTRODOS CORTICAL CEREBRAL
La monitorizacion de las despolarizaciones con tira subdural consiste en un registro de

electroencefalografia continua aplicado directamente sobre la corteza cerebral. Estas
tiras de electrodos de platino permiten detectar ondas lentas consecutivas (spreading
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depolarizations) que producen una completa interrupcion de los gradientes transmem-
branales'®!’. Multiples estudios han identificado y relacionado la presencia de estas on-
das y su frecuencia con el mal pronéstico funcional como biomarcadores de isquemia
tardia en la HSA y otros procesos patoldgicos®. Algunos autores incluso han propuesto
tratamientos para disminuir su intensidad y frecuencia. Sin embargo, a pesar de ser un
sistema muy prometedor que proporciona una informacién de mayor alcance que los
anteriores, todavia requiere de mayor evidencia y experiencia en nuestra practica clini-
ca diaria antes de su integracidon como un sistema de monitorizacion estandar.

ALGORITMO DE MONITORIZACION MULTIMODAL

Ademés de los mencionados, existen otros sistemas de monitorizacion multimodal.
Sin embargo, no hay unas guias clinicas establecidas basadas en la evidencia para su
utilizacion. Por tanto, su uso depende de la experiencia de los diferentes centros con
cada uno de los sistemas de monitorizacion. Una gran ventaja de estos sistemas es que
no solo sirven para monitorizar la evolucién de la enfermedad a nivel cerebral, sino
gue también permiten entender los procesos sistémicos y sus repercusiones a nivel
cerebral.

Donde la evidencia es mas robusta es en la colocacion de un sensor de PIC en el pa-
ciente neurocritico con pobre estado neuroldgico inicial. Esto permite tener control de
las complicaciones postoperatorias inmediatas en caso de los pacientes intervenidos y
proporciona informacién sobre otros procesos frecuentes en el TCE como son el swell-
ing difuso, la hidrocefalia aguda o subaguda, etc. Es principalmente una medida de
informacion global del cerebro, aunque puedan existir pequefias diferencias en la pre-
sién intracraneal de los distintos compartimentos intracraneales.

En nuestro centro, la colocacion del sensor de PIC se hace rutinariamente junto con un
catéter de PtO,, usando el mismo orificio de trépano. Ademas, siempre que sea posi-
ble colocamos un catéter de MD en el hemisferio, a priori, mas afectado. En el caso de
pacientes extremadamente graves, también se coloca en el lado contralateral para ob-
tener informacion de ambos hemisferios (zona afectada y zona sana, para asf realizar
una comparacion entre ambas).

Estos sistemas de monitorizacién proporcionaran informacién sobre la oxigenacion y
el metabolismo en la zona vascular que limita los territorios ACA y ACM y en muchos
casos de la zona penumbra de una determinada lesion. La informacién de los siste-
mas de monitorizacién multimodal debe evaluarse junto con las pruebas de imagen y
sonografia.
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El coste de la monitorizacién multimodal es elevado, y su uso adecuado requiere de
una formacién especifica tanto de los profesionales médicos como de enfermeria. Asi-
mismo, aunque los riesgos son reducidos, sigue siendo un método invasivo con com-
plicaciones asociadas.

En conclusién, a pesar de la falta de evidencia cientifica sélida, estos sistemas de moni-
torizacién nos proporcionan informacién muy valiosa sobre la fisiologia del cerebro en
situaciones criticas. Multiples grupos avalan su uso para lograr la deteccion temprana
de los eventos adversos, ademas de ser una herramienta adicional para comprender
las repercusiones cerebrales de situaciones sistémicas comprometidas por las que
pasa el paciente critico.

PUNTOS CLAVE

- El objetivo de la monitorizacion multimodal es la prevencién de lesiones secunda-
rias en el paciente neurocritico.

- El'sensor de PIC es el sistema de monitorizacion mas utilizado y con mayor eviden-
cia cientifica.

- Lamonitorizacion multimodal es costosay requiere cierta experienciaen latomade
decisiones clinicas.

- La monitorizaciéon multimodal permite una deteccion temprana de los eventos
lesivos.
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3. MANEJO HEMODINAMICO Y SEDACION EN EL PACIENTE NEUROCRITICO

INTRODUCCION

El paciente neurocritico puede sufrir un dafio cerebral primario, que puede ser un trau-
matismo craneoencefalico (TCE), una hemorragia subaracnoidea (HSA), una hemorra-
gia intracraneal espontanea (HIC o ictus hemorragico), una lesién isquémica de causa
vascular (ictus isquémico), encefalopatia andxica posterior a un paro cardiorrespira-
torio recuperado, u otras lesiones, como estatus epiléptico, meningitis, encefalitis o
intoxicaciones. Cada tipo de lesidon debe tratarse de forma especifica mediante trata-
mientos quirargicos, endovasculares, antiedema o medicamentosos de acuerdo con
su etiologia. Ademas, estos pacientes a menudo presentan disminucion del nivel de
consciencia que compromete su situacién cardiovascular y respiratoria y precisan me-
didas de soporte sistémico respiratorio, hemodinamico y sedacion.

MANEJO HEMODINAMICO DEL PACIENTE NEUROCRITICO

El metabolismo cerebral basal es elevado, necesita un 15 % del gasto cardiaco y ne-
cesita oxigeno y glucosa, ya que el metabolismo anaerobio en el cerebro no suple las
necesidades metabdlicas a diferencia de otros tejidos. Se sabe que la hipotension, la
hipoxia y la hipercapnia empeoran el pronéstico de los pacientes con TCE! Ademas,
los pacientes con dafio cerebral agudo a menudo presentan alteraciones de la barrera
hematoencefalica (BHE) y de la vasorreactividad cerebral que los hace mas vulnerables
a lesiones secundarias causadas por alteraciones sistémicas como la hipotension o la
hipoxia2. Un manejo inicial y un mantenimiento adecuado a nivel sistémico y hemo-
dinamico, para asegurar una buena perfusion y oxigenacion cerebral, disminuiran y/o
evitaran las lesiones secundarias y, por tanto, pueden mejorar el prondéstico de estos
pacientes.

Manejo inicial de la presion arterial

En los pacientes con TCE la presion arterial sistolica (PAS) inicial debe ser mayor a 100
mmHg entre 50 y 65 afios, y mayor a 110 mmHg entre 15-49 afios y en mayores de 70
anos®.

En la HSA, el resangrado en las primeras horas puede ser catastréfico y parece que
guarda mas relacion con las variaciones en la presién arterial (PA) que con la PA abso-
luta. Los limites de PA dependeran de factores como la edad, la PA previa y la historia
cardioldgica del enfermo, por lo que es dificil determinarlos. Pero es importante evitar
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variaciones bruscas de PAy evitar la hipotensién, manteniendo PA media >90 mmHg, y
evitar la hipertension manteniendo la PAS <160-180 mmHg*®.

En la mayoria de los pacientes con HIC, las cifras de PA se encuentran elevadas durante
la fase aguda, probablemente debido a la activacion del sistema simpatico y por un
mecanismo reflejo por hipertensién intracraneal. Una PA elevada se asocia a un agran-
damiento del hematoma. Una reduccion de la PA sistélica <140 mmHg, con antihiper-
tensivos de vida media corta, disminuye la dimension del hematoma sin aumentar
efectos adversos sobre todo las primeras 24-72 horas®®.

En el ictus isquémico la PA puede estar elevada por dolor, posible retencion urinaria o
por hipertension arterial previa. En el ictus isquémico en el que hay que hacer trom-
bélisis debe mantenerse la PA <180/105 mmHg, pero en el ictus que no se va a reali-
zar trombdlisis o trombectomia se aceptan PA hasta 220/110 mmHg. El descenso de
la PA se recomienda que sea lento y sin caidas bruscas. A nivel prehospitalario no se
recomienda iniciar el tratamiento de la hipertension arterial (HTA)®®. La hipotensién
en los ictus es menos frecuente y hay que buscar causas de hipovolemia, vasodila-
tacion y/o fallo cardiaco. De acuerdo con las posibles causas se podra tratar con vo-
lumen y/o transfusiones, inotropos o vasoconstrictores. Se recomienda mantener la
PA >110/70 mmHg?®.

Manejo hemodinamico y monitorizacion sistémica

El objetivo del manejo hemodinamico es asegurar una perfusién de los tejidos ade-
cuada, entre ellos la del cerebro. Para ello, es fundamental tener una volemia, un gasto
cardiaco (GC) y unas resistencias vasculares sistémicas (RVS) adecuadas. Los antece-
dentes, la enfermedad actual, las exploraciones complementarias y la exploracion fisica
completa del paciente son bésicas, especialmente para valorar si esta hipovolémico o
hipervolémico, en insuficiencia cardiaca, valorar la perfusion periféricay el llenado capi-
lar®. La monitorizacién hemodinamica basica consiste en un catéter arterial para medir
la PAy un catéter venoso central (CVC) que puede medir la presidn venosa central (PVC).
La monitorizacidn avanzada proporciona informacion sobre el GC, la volemiay las RVS,
gracias a técnicas invasivas (catéter de arteria pulmonar, sistemas de termodilucion me-
diante CVC, la morfologia de la onda de pulso) y no invasivas, como la ecocardiografia®.

En el paciente hipovolémico, tendremos una PVC baja, una variabilidad de la onda
de pulso elevada (PPV) >10 %, una colapsabilidad de la vena cava inferior por eco en
ventilacién mecanica (dIVC) >16 %, GC bajo y resistencias vasculares altas. En el pa-
ciente con insuficiencia cardiaca, tendremos un GC bajo, presiones de llenado altas o
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volumen/precarga elevadas y RVS altas. Ademas, el paciente neurocritico a menudo
presenta vasodilatacién por su situacion neurolégica, sedacion y/o sepsis, lo cual se
puede detectar por exploracion fisica, monitorizacién invasiva o no invasiva''.

La monitorizacion basica y avanzada se lleva a cabo en las unidades de cuidados inten-
sivos (UCI). Los patrones hemodinamicos mas frecuentes son la hipovolemiay vasodi-
latacién, pero en pacientes con ictus y mayores puede haber bajo gasto. En situacién
de hipovolemia debe descartarse sangrado y administrar sobrecargas de cristaloides
o coloides y/o transfusion para hemoglobinas que aseguren una buena oxigenacion
cerebral. En caso de vasodilatacion se inicia noradrenalina para mantener la PA minima
optima. Y, en caso de bajo gasto, pueden necesitar farmacos inotropos.

Perfusion y oxigenacion cerebral

El manejo hemodinamico pretende conseguir una perfusion y oxigenacion cerebral
adecuadas y, aunque su medicion en un momento determinado es posible con las
tecnologias actuales (angio-TC, perfusion-TC, Spect, RMN), su medicidn continuada es
dificil a pie de cama.

La presion de perfusién cerebral (PPC), PA media — presion intracraneal (PIC), en el
TCE se recomienda mantenerla entre 60-70 mmHg?®. En la HSA y los ictus isquémicos o
hemorragicos, también se intenta mantener una PPC >60 mmHg, aunque no hay evi-
dencia®2. Los valores de PPC en el paciente neurocritico no siempre nos aseguran un
adecuado metabolismo cerebral. Existen otras monitorizaciones de la perfusion y oxi-
genacion cerebral, aunque ninguna de ellas nos da la monitorizacion ideal para tener
un mapa fiable de la perfusién cerebral total (global y/o regional). De todas formas, la
multimonitorizacion puede ayudarnos a pie de cama®.

El doppler transcraneal puede detectar patrones de hipoperfusion, hiperemia, hiper-
tension intracraneal o vasoespasmo®. La saturacion de oxigeno en el bulbo de la yu-
gular (SjO,) refleja el equilibrio entre el transporte y el consumo de oxigeno cerebral
(normal SjO, 55-75 %), siempre y cuando la saturacién de oxigeno arterial, la hemog-
lobina y la curva de disociacion de la hemoglobina estén estables. La presion tisular
de oxigeno cerebral (PtiO,) por debajo de 15-20 mmHg indica un aporte de oxigeno
comprometido®®, En la midrodialisis, un aumento del indice lactato/piruvato indica
anaerobiosis por isquemia, hipoxia o disfuncién mitocondrial y se relaciona con mal
pronéstico®. La oximetria cerebral no invasiva mediante la tecnologia NIRS (near in-
frared spectroscopy), que mide la saturacién de oxigeno regional de la hemoglobina
(SrO,) cerebral (INVOS™), >75 % tiene buena correlacion con la PPC >70 mmHg, y <40 %
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o0 caidas de 20 % respecto a la basal indican isquemia, hipoperfusion, anemia o bajo
transporte de oxigeno41s,

La reactividad de la presién cerebrovascular (PRx) busca la PPC 6ptima para cada pa-
ciente de forma individualizada, utilizando medidas de la variabilidad de laPPCy de la
autorregulacioén cerebral, mediante el analisis de registros de monitorizacion y softwa-
res en desarrollo, y lo mismo se esta intentando con la SrO, y la PtiO,%16,

SEDACION EN EL PACIENTE NEUROCRITICO

La sedoanalgesia es importante en la estrategia terapéutica del paciente neurocritico
intubado. Ayuda en el control de la PIC, reduce la demanda de consumo metabdlico
cerebral y puede ejercer la supresion eléctrica para el control de fendmenos criticos
epilépticos. Ademas, limita el desarrollo de respuestas nocivas relacionadas con el es-
trés agudo (hipertensién arterial, taquicardia paroxistica, etc.), atenla la ansiedad y
la agitacion psicomotriz, actia como factor protector en el control de la temperatura
y mejora la sincronia durante la ventilacién mecénica en el paciente intubado'’*8. Por
otro lado, la sedacién excesiva puede incrementar la morbididad del paciente, los dias
de intubacién endotraqueal, neumonia asociada a la ventilacién mecanica, miopatia
generalizada, trombosis venosa, una estancia mas prolongada en UCl y en el paciente
neurocritico podria enmascarar la exploracién fisica®,

En este contexto, en una UCI polivalente un nivel de sedacion minimo con farmacos no
benzodiazepinicos seria preferible a la sedoanalgesia profunda con farmacos benzo-
diazepinicos®. Pero en el caso de los pacientes neurocriticos, los efectos protectores
a nivel cerebral pueden convertir la profundidad de la sedoanalgesia en una posible
medida de primer nivel de tratamiento agudo. Los beneficios y riesgos tanto en la
eleccién como en la dosificacion de los farmacos elegidos deben sopesarse de manera
individualizada®.

Existe poca informacion sobre analgesia, sedacién y delirio en las unidades de neu-
rocriticos, y su uso en la practica clinica se basa sobre todo en recomendaciones de
protocolos de cada sociedad cientifica o institucién sanitaria.

Farmacos sedantes y analgésicos

Ningln agente sedante endovenoso ha conseguido demostrar superioridad sobre el
resto, nienlamejoriadel prondstico ni de lamortalidad. Lamayoria de las publicaciones
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se basan en el estudio de un solo farmaco, y pocos, en el estudio de varios agentes se-
dantes al mismo tiempo, como es habitual en la practica clinica.

e Propofol. Es el sedante endovenoso mas usado y es un agonista del receptor GABA
gue disminuye la PIC, asi como la demanda del consumo metabdlico de oxigeno
a nivel cerebral?. Reduce el estrés oxidativo, disminuyendo los radicales libres en
el TCE. Es uno de los farmacos de eleccion para disminuir la PIC en las guias clini-
cas del TCE. Su gran liposolubilidad favorece un rapido inicio de accidon y un rapido
aclaramiento plasmatico, lo que permite la evaluacion neurolégica rapida. Ademas,
posee una accion antiepiléptica que, a dosis altas provoca gran supresion eléctrica
cerebral, de eleccidn en casos de estatus epiléptico refractario o superrefractario?.

Los efectos secundarios son la hipotensidn arterial, depresién de la contracti-
lidad miocardica o hipertrigliceridemia. La complicacion mas grave es el sin-
drome por infusion de propofol (PRIS), poco frecuente (mayor en nifios) pero
altamente letal, asociado a dosis altas, 4-5 mg/kg/h, durante al menos 48 horas.
El mecanismo es por inhibicién de la oxidacidn de &cidos grasos intramitrocon-
driales, favoreciendo la acidosis lactica y la posibilidad de presentar fallo mul-
tiorganico. El tratamiento recomendado es la retirada del farmaco y mantener el
soporte vital avanzado.

e Midazolam. Es la benzodiazepina mas utilizada en el paciente critico. Tiene una
vida media mas larga que el propofol, manteniendo niveles séricos prolongados
por su acumulacion en tejidos. Disminuye la demanda cerebral de oxigeno y tiene
propiedades anticonvulsivantes. En comparacion con el propofol, no se han demos-
trado diferencias en el control de la HTICZ, pero si seria preferente en casos de pa-
cientes inestables debido a su mejor tolerancia a nivel hemodinamico.

Por su acumulacién en tejidos, alarga el tiempo de despertar al paciente, para valo-
rarlo neurolégicamente o extubarlo?#. Provoca frecuentemente taquifilaxia, y pue-
de ser un factor de riesgo para desarrollar delirium o estrés postraumatico.

e Barbitiricos. Debido a sus importantes efectos secundarios, se utilizacomo terapia
de rescate para el tratamiento de la hipertension intracraneal refractariay para el es-
tatus epiléptico refractario®. Su accion antiepiléptica es importante por su capaci-
dad de supresion de toda la actividad cortical, que a su vez ocasiona tanto descenso
del flujo sanguineo como del metabolismo a nivel cerebral?. La PPC puede no verse
afectada porque la disminucion de la PIC es mayor que la disminucion de la presion
arterial.
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Los efectos secundarios potencialmente graves para el paciente son: depresion res-
piratoria, hipotension arterial, depresion miocardica, toxicidad hepatica, inmuno-
supresion profunda o pérdida de la termorregulacion?.

e Ketamina. La ketamina es antagonista competitivo de la fenciclidina, a través del
receptor excitatorio del glutamato N-metil D-aspartato (NMDA). Su efecto neuro-
protector radica en la disminucion de la despolarizacion cortical propagada por
inhibicion y su efecto anti-NMDA puede ayudar en el control de crisis epilépticas
prolongadas, por lo que forma parte de los farmacos de tercera linea ante situacio-
nes de estatus epiléptico refractario?*?, Inicio de accién rapido (45-50 segundos)
y duracién de accion corta (8-10 minutos). Algunos estudios asociaron su uso con
aumento de la PIC; otros mas recientes han reportado un uso seguro, e incluso con
capacidad para disminuirla.

e Dexmedetomidina. Es un agonista selectivo de los receptores a2-adrenérgicos tan-
to a nivel periférico como a nivel cerebral, capaz de conseguir sedacion sin depre-
sién respiratoria y ademas con propiedades tanto analgésicas como ansioliticas®.
Tiene inicio de accion corto (6 minutos) y eliminacion (2-3 horas) rapida, lo que per-
mite una rapida valoracion neuroldgica si la situacion clinica lo requiere. Algunos
estudios apuntan que tiene un efecto neuroprotector (disminuye la PIC, reduce el
flujo sanguineo cerebral y/o protege del delirium), aunque son limitados y sin sufi-
ciente evidencia, por lo que solo se recomienda para sedoanalgesia superficial?.

Por su mecanismo de accidn, se administra en infusion endovenosa continua, para
producir menos efectos como hipotension arterial o bradicardia.

e Opioides. Son farmacos con excelente efecto analgésico, muy efectivos para tratar
el dolor visceral. Un mal control analgésico puede tener consecuencias hemodina-
micas (taquicardia, hipertension arterial, taquipnea), y empeorar la perfusion cere-
bral o aumentar la PICy, consecuentemente, el estado general del paciente. Los mas
utilizados son: fentanilo (30-35 %), morfina (15-33 %), sufentanilo (25-40 %) y remi-
fentanilo (10 %). Ninguno de ellos ha demostrado superioridad respecto a otros®.
Los principales efectos secundarios son la depresidn respiratoria, hipomotilidad in-
testinal o la liberacion de histamina.

e Relajantes musculares. Son farmacos que paralizan la musculatura produciendo
menos demanda metabdlica, temblor y desadaptacién al respirador, y menor pre-
sién intratoracica y abdominal, por lo que favorecen el control de la PIC. A pesar de
ello, su uso puede enmascarar crisis comiciales o provocar adrenergia si la sedacion
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es inadecuaday se harelacionado (sobre todo en combinacion con corticoides) con
miopatia generalizada que aumenta la estancia en UCl y en el hospital.

Monitorizacion de la sedoanalgesia

Para monitorizar la sedacién se utilizan escalas clinicas como el RASS (Richmond Agita-
tion Sedation Scale) para asegurar el objetivo de sedacion establecido, pero con el uso
de relajantes musculares, las escalas de valoracién neurolégica pierden validez, por lo
gue se necesita otro tipo de monitorizacion, como el analisis de la actividad eléctrica
espontanea del sistema nervioso mediante el electroencefalograma (EEG).

Uno de los dispositivos méas usados actualmente es el monitor BIS, el cual analiza las
sefiales electroencefalogréficas a través de electrodos colocados a nivel frontal (uni o
bilateral). El monitor muestra el indice BIS (de 0 a 100, relacionado con el nivel de cons-
ciencia del paciente), electromiografia y tasa de supresion (porcentaje de tiempo sobre
los ultimos 63 segundos registrados, en los cuales el EEG detectado es isoeléctrico o
“plano”). El BIS puede estar artefactado por el mismo dafio cerebral y es una medicién
local, pero si no se dispone de monitorizacion de EEG continuo puede ser una opcion.

PUNTOS CLAVE

- El control de la presion arterial es fundamental en el paciente con dafio cerebral
agudo.

- Evitar la hipertension arterial y la hipotensién con los rangos adecuados a cada pa-
tologia es importante.

- Hay que asegurar una buena perfusion y oxigenacion cerebral.

- Esimportante individualizar la estrategia de sedacion de manera adecuada tanto a
la etiologia de la patologia neurolégica como a la situacion global del paciente.

- Es necesario tener en cuenta tanto el requerimiento de hipnosis como de analgesia
por parte del paciente.

- Lasobresedacion puede generar un aumento de morbimortalidad en el paciente.
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4. MONITORIZACION VIDEO-EEG Y DIAGNOSTICO DE ESTADO EPILEPTICO

INTRODUCCION

La monitorizacién con video electroencefalograma (VEEG) es una técnica diagndstica am-
pliamente utilizada en la evaluacion del paciente con epilepsia, que permite el registro
simultaneo de la actividad cerebral y la conducta del paciente durante periodos mas o
menos prolongados de tiempo. A pesar de que una de sus principales indicaciones es el
estudio de la epilepsia, su utilidad en la valoracion del paciente con alteracién del nivel de
consciencia de etiologia variada esta claramente demostrada. El VEEG es una herramienta
fundamental e imprescindible para el adecuado diagnéstico y manejo de varias patolo-
gias neurolGgicas graves que pueden requerir ingreso en unidades de cuidados intensivos
(UCI). Al igual que otras funciones vitales son vigiladas minuciosamente en las UCI me-
diante sistemas de registro automético (tension arterial, frecuencia cardiaca, saturacion
de oxigeno), la funcion cerebral debe ser valorada de manera precisa en estos pacientes,
que tienen riesgo alto de sufrir complicaciones, como crisis epilépticas, isquemia, edema
cerebral y aumento de la presion intracraneal, entre otras®. A pesar de que estas compli-
caciones son frecuentes, no hay muchas técnicas disponibles para monitorizar de forma
continua la funcién cerebral, y la exploracién neuroldgica tiene sus limitaciones en pa-
cientes con bajo nivel de consciencia. La VEEG continua (VEEGC) emerge en este contexto
como una técnica ideal para detectar cambios en la funcién cerebral con excelente reso-
lucion temporal y espacial®. La posibilidad de tener un registro de video y EEG simulta-
neo aumenta nuestra capacidad de observaciony seguimiento de la actividad cerebral de
forma precisa y permite detectar cambios cuantitativos y topogréficos de metabolismo y
perfusion. Esto facilita una actuacién terapéutica mas precoz y, con ello, lograr el objetivo
de minimizar el impacto clinico que estas enfermedades producen en el paciente critico.

INDICACIONES DE LA MONITORIZACION VEEG URGENTE

La VEEGc o de larga duracion ofrece claras ventajas frente a los registros intermitentes
mas cortos en cuanto a la deteccién de actividad epileptiforme y crisis, asi como en la
evaluacion de otras complicaciones neuroldgicas que requieren atencion urgente. En
la Tabla 1 se exponen las principales indicaciones para la monitorizacion con VEEGc en
situaciones de urgencia®.
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Tabla 1. Indicaciones clinicas para la monitorizacion con VEEGc urgente.

+ Pacientes sin epilepsia conocida tras una primera crisis.

« Pacientes con epilepsia conocida que han sufrido una crisis epiléptica diferente a las habi-
tuales tanto por semiologia como por frecuencia.

» Sospecha de estatus no convulsivo.

« Pacientes con crisis epilépticas con recuperacion parcial o no recuperacion de la situacion
neurolégica basal tras la misma.

« Estatus epiléptico convulsivo.
« Estados confusionales prolongados o deterioro cognitivo rapidamente progresivo.

« Infeccion del sistema nervioso central si hay crisis sintomaticas agudas o si hay deterioro del
nivel de consciencia.

« Déficit neuroldgico focal agudo con estudio vascular normal (sobre todo si hay evidencia de
hiperperfusién focal en las técnicas de TC con contraste o hipermetabolismo en estudios de
PET con glucosa).

+ Pacientes en UCI con bajo nivel de consciencia de cualquier etiologia.
« Pacientes en UCI con patologia neurolégica o neuroquirirgica.

* Pacientes en UCI ingresados por crisis recurrentes o estatus epiléptico: monitorizacién del
tratamiento anticrisis y nivel de sedacion.

UTILIDAD DEL VEEG EN SITUACIONES URGENTES

Mientras los casos de estatus epiléptico (EE) convulsivo son clinicamente mas eviden-
tes, los pacientes con bajo nivel de consciencia o deterioro neurolégico agudo de causa
no explicada son mas complejos de diagnosticar. Este hecho conlleva un retraso diag-
néstico y, como consecuencia, mayor morbilidad y peor pronéstico. La monitorizacién
VEEGc es fundamental en las siguientes situaciones urgentes.

Deteccion de crisis sutiles y de crisis eléctricas
Especialmente en pacientes con bajo nivel de consciencia ingresados en UCI (ver apar-
tado VEEG en el paciente en coma) 0 con una patologia neuroldgica/neuroquirdrgica

con riesgo de presentar crisis o EE. En una situacién urgente debemos identificar dos
supuestos:
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Crisis clinicas sutiles

Crisis no convulsivas con sintomas que pueden pasar desapercibidos y que pueden
evolucionar a un EE si se hacen recurrentes®. Los signos clinicos que deben hacer sos-
pechar la presencia de crisis sutiles o bien un EE sin sintomas motores prominentes (0
EE no convulsivo, EENC) o EE focal se describen en la Tabla 2.

Tabla 2. Signos clinicos que sugieren EENC.

Alteracion del estado mental o comportamiento

* Alteracidn de consciencia, total o fluctuante, con amnesia del episodio.
+ Desorientacion temporoespacial inexplicada.

+ Alteracion subita del humor o del &nimo: miedo, angustia, desinhibicién, irritabilidad, agre-
sividad.

+ Alucinaciones, confabulacion.

+ Actitud indiferente, perplejidad.

Movimientos anormales

+ Mioclonias palpebrales, peribucales o de miembros.

+ Desviacion tonica de la mirada con movimientos sacadicos o nistagmo.
+ Automatismos orales y verbales (chupeteo, grufiidos...).

+ Clonias uni o bilaterales.

* Hemiparesia de miembros.

Funciones superiores complejas

+ Alteracion del lenguaje, afasia, mutismo o disfasia.
+ Alucinaciones visuales, metamorfopsia, ceguera.

+ Déja-vu 0 jamais-vu prolongados.

Otros

Disregulacion autondmica: hipertension, sudoracion, nauseas/vomitos, midriasis, taquicardia.
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Figura 1. Crisis eléctrica: patrén EEG ictal consistente en actividad theta ritmica en regién temporal anterior izquier-
da de aproximadamente 24-25 segundos de duracién.

Crisis eléctricas

Estas se definen como actividad ritmica evolutiva (en frecuencia, morfologia y voltaje) de
al menos 10 segundos de duracién. Un paciente con crisis eléctricas en su registro VEEGc
precisa de tratamiento anticrisis urgente por el riesgo de evolucionar a EE (Figura 1).

Diagnéstico de EE sin sintomas motores prominentes o EE no convulsivo
(EENC)

Se define como una crisis de estas caracteristicas de una duracién mayor a 10 minutos
o0 bien crisis repetitivas sin actividad convulsiva sin recuperacion de la situacion basal
entre las mismas. Esta situacion es dificil de diagnosticar y el retraso en el tratamiento
se asocia con altas tasas de morbimortalidad. Para su diagnéstico EEG se emplean los
criterios de Salzburgo® (Tabla 3).

Tabla 3. Criterios de Salzburgo para el diagndstico electroencefalografico de

estatus epiléptico no convulsivo (EENC).

Pacientes sin encefalopatia conocida Pacientes con encefalopatia conocida
+ Descargas epileptiformes a mas de 2,5 Hz. * Aumento en frecuencia o amplitud
« Descargas epileptiformes a 2,5 Hz 0o menos y del patron de la encefalopatia de

actividad delta/theta ritmica a mas de 0,5 Hz base.

mas alguno de los siguientes: + Mejoria clinicay EEG con farmacos

+ Presencia de sintomas sugerentes de crisis. anticrisis intravenosos.

* Mejoria clinicay EEG con farmacos anticrisis

intravenosos.
+ Patrén evolutivo en topografia o frecuencia.
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Figura 2. Registro EEG en montaje referencial que muestra lentificacion difusa y ondas de morfologia trifdsica [flechal].

Diagnéstico diferencial
Hay patrones eléctricos que sugieren la presencia de otras causas de bajo nivel de
consciencia diferentes al EENC o a las crisis sutiles, y que, aunque pueden asociar cri-

sis, su presencia sugiere otro proceso intercurrente. Algunos ejemplos son:

Patron de encefalopatia metabdlica

Consiste en la lentificacidn difusa del trazado de base, que habitualmente incluye la
presencia de actividad delta difusa con mayor o menor persistencia, que puede estar
asociada a ondas de morfologia trifasica (Figura 2).

Patrdn de encefalitis autoinmune con extreme delta-brush o cepillo delta extremo

Se trata de un patrén de actividad delta ritmica de alto voltaje con actividad rapida
superpuesta (Figura 3). Este patrén se describi6 inicialmente en la encefalitis por an-
ticuerpos frente al receptor de NMDA y aunque no es especifico de esta patologia, su
presencia debe alertarnos de la posible existencia de una patologia neurolégica grave.

Guiar el tratamiento anticrisis y monitorizar la evoluciéon
Por ultimo, la VEEGc es fundamental para evaluar la respuesta a la medicacion anticri-
sisy asi evitar laiatrogenia monitorizando la evolucién neurol6gica de los pacientes. Se

conocen diferentes patrones periédicos y ritmicos, que pueden aparecer durante esta
monitorizacién. Su nomenclatura® se describe en la Tabla 4.
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Figura 3. Trazado EEG de un paciente con una encefalitis autoinmune que muestra una actividad delta ritmica

generalizada con actividad beta superpuesta (patrén extreme delta-brush).

Tabla 4. Terminologia recomendada para la nomenclatura de los patrones EEG

periédicos y ritmicos.

Términos previos

Nueva terminologia

Ondas trifasicas casi continuas.

GPD continuos 2/s con morfologia trifasica.

Periodic lateralized epileptiform discharges
(PLED).

Descargas lateralizadas peri6dicas (LPD).

Bilateral periodic epileptiform discharges
(BIiPLED).

Descargas bilaterales periddicas (BPD).

Generalized periodic epileptiform discharges
(GPED).

Descargas generalizadas periédicas (GPD).

Frontal intermittent rhythmic delta activity
(FIRDA).

Brotes ocasionales de predominio frontal de
actividad delta ritmica generalizada.

Stimulus-induced rhythmic, periodic, or
ictal discharges (SIRPDs) with focal evolving
rhytmic delta activity.

Actividad delta lateralizada ritmica evolutiva
estimulo inducida (SI-evolving LRDA).

Crisis lateralizada, rango delta.

Actividad delta lateralizada ritmica evolutiva
(LRDA).
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Patron EEG objetivo tras el inicio del tratamiento

El objetivo tras el inicio de la primeray la segunda linea de tratamiento es el control de
las crisis. Inicialmente puede persistir actividad epileptiforme intercritica, aunque esta
debe ser poco frecuente y no cumplir criterios de EENC.

Con el inicio de los anestésicos no existe un consenso claro para el patrén de EEG al
que se debe llegar, y se plantea la supresion de la actividad critica versus patron bro-
te-supresion. El méas aceptado es el de supresion de la actividad critica, especialmente
si hay posibilidad de realizar monitorizacion prolongada VEEG. En el caso de disponer
Unicamente de EEG intermitente, es preferible alcanzar un patron de brote-supresion.
Si el EE se controla durante 12-24 horas, los medicamentos anticrisis pueden ir redu-
ciéndose poco a poco y preferiblemente monitorizado con EEG.

Patrones VEEG y farmacos

- Conlainduccién anestésica (propofol, barbittricos y sevoflurano) se observan cam-
bios en el EEG dependiendo del grado de sedacion; estos cambios consisten en un
aumento de ritmos rapidos, seguido de ondas lentas y posteriormente brote supre-
sion y EEG isoeléctrico o suprimido.

- Las benzodiacepinas aumentan los ritmos rapidos y se observa actividad beta
difusa.

- Con ketamina se describe un patrén diferente caracterizado por la aparicion de rit-
mos rapidos en el rango gammay actividad lenta en rango delta, asi como aumento
en frecuencias theta y descenso en alfay beta.

- Un patrdn de brote-supresion puede observarse tras la administracion de propofol,
barbituricos y sevoflurano, y también con farmacos como baclofeno, ifosfamida y
cefepime.

- Pueden aparecer patrones periddicos como descargas generalizadas periodicas
(GPD) en relacién con la retirada de algunos farmacos como el pentobarbital y en
menor medida propofol y midazolam, lo que se ha relacionado con un estado tran-
sitorio de encefalopatia y es importante diferenciar de la reaparicion del EE’.
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Patrones VEEG en la retirada de sedacién

- Datos que sugieren evolucion positiva®; caracteristicas de la actividad de fondo (ritmos
organizados, patron continuo, voltaje normal, reactividad al estimulo), mejoria clinica.

- Esfundamental dejar evolucionar el EEG.

- Tener en cuenta que con los anestésicos pueden observarse patrones periddicos
tipo GPD con morfologia trifasica de forma transitoria (Figura 2).

- Seguir los criterios de Salzburgo en caso de sospecha de EENC.
- Enel caso de que las crisis epilépticas (clinicas o EEG) reaparecieran en el proceso
0 hasta 24 horas después de acabar la retirada de medicacion, estamos ante un EE

superrefractario.

Patrones periddicos y ritmicos

En el EEG de los pacientes neurocriticos pueden observarse diferentes patrones, algu-
nos de los cuales asocian un mayor riesgo de crisis.

Rodriguez et al. analizaron la asociacion de patrones periédicos en el EEG (Tabla 4) y el
riesgo de presentar crisis epilépticas®. Observaron que las descargas lateralizadas pe-
riédicas (LPD) (Figura 4) se asociaron con mayor riesgo en todas sus frecuencias con o
sin plus, pero claramente el riesgo era mayor si presentaban componente plus (OR 6,53
vs. OR 12,66). En GPD (Figura 5) y patrones con actividad lenta en rango delta ritmica
(LRDA) se encontrd asociacion cuando la frecuencia era >1,5 Hz y asociada a actividad
rapida (plus) (OR 2,11 y OR 3,12, respectivamente). No se encontrd asociacion entre
actividad delta generalizada (GRDA) y un mayor riesgo de crisis.

VEEG EN EL PACIENTE EN COMA

Patrones que sugieren EENC

EI EENC es relativamente frecuente en pacientes en coma, con una prevalencia entre el
5y 48 %. Su diagndstico es dificil dados los datos clinicos sutiles y la dificultad de inter-
pretar patrones ictales en el EEG que no siempre son claros®. Podemos encontrar EEG
denominados “frontera” que muestran patrones EEG periddicos sin clara evolucion
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Figura 4. Registro EEG en montaje referencial que muestra descargas de punta onda ritmica continua a 1-2 Hz en
region frontal central derecha, descargas lateralizadas periédicas (LPD).
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Figura 5. Registro EEG en montaje referencial que muestra descargas de punta y polipunta a 2-3 Hz en ocasiones
seguidas de atenuacion difusa de la actividad de fondo, descargas generalizadas periédicas (GPD) (patrén bro-
te-supresion).
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ictal y que no responden al tratamiento, que nos plantearan la duda de si es la expre-
sién de una lesidn estructural subyacente severa (coma-LPD o coma-GPD) o un verda-
dero EE. Se recomienda seguir los criterios de Salzburgo para su diagnéstico (Tabla 3).

Patrones que indican probabilidad de crisis

Patrones periddicos y ritmicos

Se han descrito diferentes patrones periddicos en el EEG, que pueden aparecer en un
paciente en coma e indican un mayor riesgo de presentar crisis epilépticas (ver apar-
tado Patrones periédicos y ritmicos, Tabla 4). Entre ellos destacan las LPD plus F (LPD
con actividad rapida), que se han asociado con mas frecuencia a la presencia de crisis
epilépticas y, por tanto, implica decisiones terapéuticas.

e Actividad theta ritmica focal B(I)RD. Patron EEG consistente en actividad theta rit-
mica de morfologia afilada de breve duracién (menos de 10 segundos). Descrito ini-
cialmente en pacientes en coma, también se ha descrito en pacientes con epilepsia
farmacorresistente, e indica una mayor probabilidad de presentar crisis epilépticas.

Patrones de mal pronéstico

e Brote-supresion. Este patron se describe en encefalopatias graves, principalmente
encefalopatia hipoxico-isquémica, y consiste en brotes de puntas/polipuntas onda
de varios segundos de duracion seguidos de atenuacion de la actividad de fondo de
duracion variable. El periodo de supresion puede presentar actividad de bajo volta-
je o serisoeléctrico.

e Coma alfa. Descrito en pacientes con lesiones de tronco y en encefalopatia hipoxi-
co-isquémica. Aparece actividad alfa que puede ser difusa o tener un predominio

anterior, y no presenta reactividad a estimulos.

e Coma huso. Se observan elementos fisiol6gicos del suefio como son los husos del
suefio y complejos k, pero con una localizacion y frecuencia diferentes.
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PUNTOS CLAVE

- Larealizacién de VEEGc esta indicada en todo paciente con deterioro neurolégico
agudo de causa no aclarada, para descartar crisis sutiles, crisis eléctricas y EENC.

- Lamonitorizacién VEECc también esta indicada para realizar el diagnoéstico diferen-
cial de otras patologias que pueden cursar con bajo nivel de consciencia, como la
encefalopatia metabolica o las encefalitis de origen autoinmune, ademas de ser de
gran utilidad a la hora de monitorizar la sedacion farmacol6gica en pacientes ingre-
sados en UCI.

- Ladeteccion precoz de patrones sugerentes de EE o crisis recurrentes facilita el ma-
nejoy el tratamiento precoz, lo cual mejora su pronéstico.

- Para el diagnéstico electroencefalografico de EENC se emplean los criterios de
Salzburgo.

- El principal objetivo en el EEG tras el inicio del tratamiento en un EENC es el control
de la actividad critica (crisis).

- Conocer los diferentes patrones EEG es fundamental para evitar iatrogenia e iniciar
un tratamiento precoz y adecuado.
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5. MANEJO DEL ESTADO EPILEPTICO

INTRODUCCION
La nueva definicién de estado epiléptico (EE) se basa en dos tiempos operativos:

e TI1: tiempo tras el cual una crisis no cede espontaneamente. Marca el inicio del
tratamiento.

e T2: tiempo en el que aparece dafio neuronal. Indica el momento mas tardio en el
que el estatus deberia ser controlado.

Estos tiempos, que son diferentes para cada tipo de estatus, han permitido desarrollar
protocolos de actuacién®.

Es importante saber que existen numerosos procesos moleculares y celulares impli-
cados en el desarrollo del estado epiléptico, produciéndose un fallo de mecanismos
enddgenos para finalizar la crisis, bien sea por la pérdida de aquellos que son inhibi-
torios (internalizacion de receptores GABA en la sinapsis) o por excesiva activacion de
los mecanismos excitatorios (incremento de receptores NMDA funcionalmente activos
en la membrana postsinaptica). Esta modulacién de los receptores podria explicar el
progresivo desarrollo de resistencia a benzodiacepinas (BDZ) en el estatus no resuelto
precozmente y puede tener importantes implicaciones terapéuticas?3,

A lo largo del capitulo, abordaremos el manejo de cada uno de los principales tipos
de estatus siguiendo la Gltima clasificacion de la Liga Internacional contra la Epilepsia
(ILAE, por sus siglas en inglés) 2015% aunque nos centraremos principalmente en el
manejo del EE convulsivo (EEC).

El EE es una emergencia médica cuyo tratamiento ha de ser instaurado lo méas precoz-
mente posible y requiere conocer el tipo de estatus y su etiologia, ya que esta condi-
ciona el pronéstico. Habra que conseguir la estabilizacién hemodinédmica del paciente
mediante la adopcién de medidas generales, instaurar el tratamiento anticrisis y mien-
tras, iniciar el estudio etioldgico.
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MANEJO DEL ESTADO EPILEPTICO CON SINTOMAS MOTORES
PROMINENTES

Clasificacion de la ILAE*

A. CON SINTOMAS MOTORES PROMINENTES

A.1. EE convulsivo (EE ténico-clonico)
* A.l.aGeneralizado convulsivo (EECG)
* A.1.b Inicio focal con evolucién a EEG convulsivo bilateral
* A.l.cInclasificable como focal o generalizado

A.2 EE MIOCLONICO (mioclonias prominentes)
¢ A.2.aCon coma asociado
¢ A.2.b Sin coma asociado

A.3. FOCAL MOTOR
* A.3.aCrisis focales recurrentes (crisis jacksonianas)
* A.3.b Epilepsia parcial continua (EPC)
* A.3.cCrisis con desviacion oculocefélica (“versivo”)
* A.3.d EE oculoclénico
* A.3.eParesiaictal (EE inhibitorio focal)

A.4. EE Tonico

A.5. EE Hipercinético

El EEC es el que reviste mayor gravedad, el mas estudiado desde el punto de vista
fisiopatoldgico y en el que nos centraremos en este apartado.

Las descargas epilépticas cerebrales producen un aumento muy importante de las
demandas metabdlicas y, por tanto, un aumento del flujo cerebral.

Se sabe que en el EEC existen respuestas tanto sistémicas como cerebrales adaptativas
para mantener la perfusién cerebral, pero estas se pierden a partir de los 30 minutos
y comienza la fase desadaptativa y con ella la lesién cerebral y el riesgo de fallo
multiorgdnico. Por este motivo, en el caso de EE ténico-clénico se ha definidoelTlen 5
minutos y el T2 en 30 minutos. En caso de estatus con sintomas motores prominentes
focal con alteracién de conciencia el T1 es 10 minutos y el T2, 60 minutos (Figura 1).
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Medidas generales

EEC.

EENC con coma
(sutil).

Manejo farmacoldgico para control de crisis

EE focal con
alteracion de
conciencia.

EE focal sin
alteracion de
conciencia/
EENCG de
AUSENCIAS.

Control via aérea, | Primeralinea:
0,, acceso venoso, | BDZ
sueroterapia, (DZP/CLZ/MDZ)
glucosa s.p
T1
ATENTOS a las Segunda linea:
complicaciones 1.2 FAE
del EEC: (PHT/VPA/LEV/
rabdomiolisis, LCM/PB)
1. renal, acidosis
metabélica, HTA,
TQ, alteraciones
hidroelectroliticas
- Tratamiento de
las mismas
3
.8
2
o
T3
=
Anestésicos S
(MDZ y/o PRFy/o §
tiopental

y/o ketamina)

EEG continuo o seriados

Primera linea:
BDZ
(DzP/CLZ/
MDZ)

T1

Segunda linea:
1.2 FAE
(PHT/VPA/LEV/
LCM/PB)

Afiadir otros
FAES
(PHT/VPA/LEV/
LCM/PB)

Enfuncién
delaedad,
comorbilidades,
etiologia del
estatus...

valorar continuar
conFAE o

iniciar
anestésicos

Primera linea:
BDZ
(DZP/CLZ/MDZ)

PRECOZ

T1
Segunda linea:
1°FAE
(PHT/VPA/LEV/
LCM/PB)

EEG continuo o seriados

ESTABLECIDO

Evitar PHT/LCM
en ausencias

Afiadir otros
FAES
(PHT/VPA/LEV/
LCM/PB)

REFRACTARIO

SUPERREFRACTARIO

T2 DESCONOCIDO

ANESTESICOS: Objetivo EEG: supresién de actividad critica o patrén brote-supresion. Se mantendran durante 24 horas. En
caso de persistencia del estatus o recurrencia del mismo tras el descenso del tratamiento, aumentar de nuevo sedacion/
cambiar de anestésico o asociarlos. Valorar asociar otras terapias en funcion de la sospecha etioldgica: inmunoterapia, otros
FAE ev. y/o SNG (PER, TPM, BRV, OXC...), dieta cetogénica. Si control del estatus, mantener FAE y continuar descenso de

sedacion.

Figura 1. Resumen del manejo del EE.
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El manejo inicial, que en ocasiones empieza en fase prehospitalaria, debe centrarse en
las medidas generales de cualquier urgencia neuroldgica y en la administracién de la
primera dosis de BZD®.

Medidas generales y estudio etiolégico

Las medidas generales son las siguientes:

- Seguridad de via aérea.

- Monitorizacién: electrocardiograma, tensién arterial, saturacién de oxigeno, glucemia.

- Colocacién de via venosa periférica.

- Sueroterapia.

- Administrar tiamina endovenoso (ev) previamente a la administracion de suero gluco-
sado (no administrar los farmacos antiepilépticos —FAE— por la via de administracion
del suero glucosado por el riesgo de precipitacién de algunos de ellos y flebitis).

- Sondaje vesical.

En cuanto sea posible deberd comenzarse el estudio etioldgico; para ello se realizara:

- Analitica urgente: hemograma, coagulacién y bioquimica (con determinacién de
glucosa, sodio, potasio, calcio, magnesio, funcién renal, CPK, funcién hepatica). Se-
gun el contexto clinico, considerar determinacién de amonio en sangre.

- Gasometria arterial/venosa (individualizar segln los casos).

- TCcerebraly radiografia de térax urgente (no demorara el inicio del tratamiento).

- Puncién lumbar si sospecha de infeccion del SNC o proceso autoinmune.

- En caso de sospecha de infeccion de SNC, iniciar tratamiento antibidtico y/o
antiviricos.
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Tratamiento especifico anticrisis

Mientras se estabiliza al paciente hemodinamicamente, debe instaurarse el tratamien-
to especifico para control del EE, del que se han descrito diferentes fases:

Fase I: EE precoz

Diversos ensayos clinicos han demostrado la eficacia del tratamiento con BDZ en la
fase precoz del estatus, pues se ha conseguido su control en un 65-73 % de los casos®'.
Por ello, las guias de practica clinica las posicionan como farmaco de primera linea
(evidencia grado IA). La dosis, via de administracién y la duracién de su eficacia varia
con cada BDZ.

En caso de disponer de via periférica se podran utilizar el diazepam, midazolam o clo-
nazepam. Si no se ha conseguido acceso venoso, para no demorar el inicio del trata-
miento, se usara midazolam intramuscular/intranasal/bucal o diazepam rectal (pro-
mover en uso prehospitalario)®®,

Si tras la primera dosis de BDZ el paciente continta con crisis, se puede administrar una
segunda dosis transcurridos 5 minutos®. (Tabla 1).

Tabla 1. Pauta administraciéon BDZ en EE.

. Velocidad Tiempo . s
Dosis P Duracion q
BDZ . maxima control Comentarios
inicial - e g Efecto
administracion  crisis
. 5-10 . . . .
3 Diazepam 5mg/min 1-3min | 10-30 min | Maximo 20 mg
2o me
[
S =
S § | Midazolam 15 2mg/min 1-1.,5 10-30 min
T 5 mg min
-]
(]
= Clonazepam L2 0,5 mg/min 3-%0 12h Maximo 4 mg
mg min
© Diazepam 10-20 En >60 afios o peso
e 2 | rectal mg <50 kg, administrar 5 mg
&5 =
> € . ~
o - >
§ & |Midazolam | 0o | 2amg/min | ¥ | 10-30 min | EN 603f0s0peso
T g |im min <50 kg, administrar 5mg
v o
g £ | Midazolam 5-10 En >60 afios o peso
nasalobucal | mg <50 kg, administrar 5 mg
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La mayoria de los pacientes comienzan a recuperar la capacidad de respuesta dentro
de los 20 minutos posteriores al cese de la crisis. En caso contrario, habra que plantear-
se dos escenarios: que se trate Gnicamente de un bajo nivel de consciencia de causa
farmacolégica o que el estatus haya evolucionado a una forma no convulsiva. Si esto
ocurre, es necesario realizar un electroencefalograma que distinga ambas situaciones.

En caso de persistencia del estatus tras la BDZ se entra en fase de EE establecido®*,

Fase |l: EE establecido

El EE se encuentra en esta fase cuando no ha podido ser controlado con BDZ. En este
caso es necesario pasar a la segunda linea de tratamiento con FAE y se utilizaran princi-
palmente aquellos con presentacién parenteral (LCM, LEV, PHT, PB, VPA).

No existe suficiente evidencia para elegir un FAE sobre otro. Su eleccién estd basada
en pocos estudios aleatorizados prospectivos comparativos, estudios observacionales
o series de casos retrospectivos. Por ese motivo, la gran mayoria de los pacientes son
tratados como fuera de indicacién (off label)*. Es importante utilizar las dosis adecua-
das porque el uso de dosis infraterapéuticas es uno de los principales problemas de la
falta de respuesta. (Tabla 2)8.

Fase Ill: EE refractario

Entre el 23 y 43 % de los pacientes con EE progresaran a EE refractario, al no presentar
respuesta a los farmacos de primera linea (BDZ) ni segunda linea (FAE), lo que implica
una mortalidad de entre el 16 y 39 %?Por este motivo debera realizarse una escala-
da rapida (a los 30 minutos) a farmacos anestésicos con necesidad de ingreso en la
unidad de cuidados intensivos para ventilacidn mecanica y soporte vital avanzado. La
sedacidn debe mantenerse 24-48 horas y posteriormente realizar el descenso de forma
progresiva (20 % de la dosis cada 6-8 horas)'. Mientras, habra que continuar el trata-
miento de las complicaciones y de la causa del EE si esta es conocida y mantener los
FAE empleados previamente?®’.

Actualmente no existen ensayos clinicos controlados aleatorizados que permitan defi-
nir qué anestésico es el adecuado, la dosis o la duracién del tratamiento. Los farmacos
mas utilizados son midazolam, propofoly barbitiricos (tiopental). La eleccién del mis-
mo se suele realizar en funcién de las comorbilidades del paciente y la experiencia de
profesional/hospital. En muchos centros prefieren iniciar el tratamiento con propofol
(vigilando las dosis empleadas para evitar el sindrome de infusién del propofol) y en
caso de falta de control, se realiza un cambio a midazolam o combinacién de ambos.
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Tabla 2. FAE usados en el EE establecido.

a Via . Dosis
Farmaco .. .z Dosis carga ..
administracion mantenimiento
15-20mg/kg 4.7 mg/kg/dia
o Endovenosa (méximo 1.500 mg) o
Fenitoina . (dividida en 3 0 4 tomas)
oral En 20-30 min
S . Alas12hdelacarga
(monitorizacién cardiaca)
2-4 mg/kg/dia
Fenobarbital E:jovenosa Ei fg?ogﬁli (dividida en 2 0 3 tomas)
Alas 12 h delacarga
Endovenosa 200-400 mg 200-600mg/dia
Lacosamida oral En 10-15 min (dividida en 2 tomas)
(monitorizacién cardiaca) Alas 12 h delacarga
Endovenosa 40-60 mg/dia 1.000-4.000 mg/dia
Levetiracetam oral (méximo 4.500 mg) (dividida en 2 tomas)
En 5-10 min Alas 12 hdelacarga
Endovenosa 20_?0. mg/kg 1mg/kg/h
Valproato (méximo 3.000 mg) .
oral . Alos 30 min de la carga
En 5-10 min

En cuanto a los barbituricos, son los que se asocian a una mayor tasa de efectos ad-
versos (riesgo de infecciones, inestabilidad hemodinamica...), por lo que cada vez son
menos utilizados y se reservan generalmente para cuando fallan los anteriores!!2,

Recientemente se ha generado un creciente interés en el uso de ketamina para el trata-
miento del EE refractario, posiblemente por su mecanismo de accién (antagonista no
competitivo de los receptores NMDA) y su mejor perfil®. El momento de su administra-
cién (no antes de los 15 minutos) y su uso en el EEC parecen ser los factores determi-
nantes de una eficacia mayor?. (Tabla 3)%%%4,

Tanto en el momento de la induccién anestésica, como posteriormente para conocer
el estado de control del estatus y el grado de profundidad del coma anestésico, sera
necesario utilizar la monitorizacion EEG, continua si es posible, o seriada en su defecto.

Existen tres patrones que se consideran correctos como objetivo del tratamiento (sin
tener en cuenta el patrén que se observa con la ketamina): 1) patrén de supresion de
las crisis y de la actividad epileptiforme, 2) patrén burst supression y 3) patrén de su-
presion totalt.
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Tabla 3A. FArmacos anestésicos utilizados en el tratamiento del EE refractario.

Mecanismo de Inicio Dosis

Farmaco iy iy Dosis carga o
accion accién mantenimiento

1-2 mg/kg y repetir

15-30 | dosis de 0,5-2 mg/kg cada
segundos | 3-5 minutos hasta parar las
crisis (max. 10 mg/kg)

Potenciacién GABA
Propofol Antagonista NMDA
Modulacién calcio

5-10 mg/kg/h

0,2 mg/kg y repetir dosis

1-5 de carga cada 3-5 minutos
minutos | hasta parar las crisis
(max. 2 mg/kg)

Potencia receptor
Midazolam | inhibitorio GABA-A
posinaptico

0,05-2 mg/kg/h

Potenciacion GABA
Tiopental Antagonista NMDA
Modula calcio

10-40

segundos 2-7mg/kg 0,5-5 mg/kg/h

0,5-1,5 mg/kg y repetir

30 dosis de 0,5 mg/kg cada
segundos | 3-5 minutos hasta parar las
crisis (max. 4,5 mg/kg)

Inicial 1,2 mg/
kg/h. Rango
0,3-7,5 mg/kg/h

Ketamina Antagonista NMDA

Estudios observacionales recientes parecen indicar que sedacién mas profunda y de
menor duracién puede asociarse a menor riesgo de recurrencia de las crisis y reduce
las complicaciones intrahospitalarias®.

Se deberéd plantear lainmunoterapia precoz si existe sospecha de una etiologia inmune
o si se trata de un NORSE (New-onset refractory status epilepticus):

- Primera linea: metilprednisolona (1 g/dia ev. 5 dias, posteriormente pauta descen-
dente oral), inmunoglobulinas (0,4 g/kg/dia ev. por 5 dias), recambios plasmaticos.

- Segunda linea: rituximab (375 mg/m?, 1/semana durante 4 semanas), ciclofosfami-
da (500-1.000 mg/m?,1/mes durante 3-6 meses), tocilizumab (4 mg/kg, 1/semana

durante 2 semanas), anakinra (3-5 mg/kg/dia)*.

Fase IV: EE superrefractario’’"*

Se considera EE superrefractario aquel que persiste tras 24 horas de haber iniciado trata-
miento con anestésicos, ya sea porque no se ha conseguido su control o porque recurre
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Tabla 3B. Farmacos anestésicos utilizados en el tratamiento del EE refractario.

Farmaco Vida media Efectos adversos Consideraciones clinicas
Hipotension Siinfusién prolongada,
Propofol 0,6h D,epre5|on resplratgrla m'orylt?r-lzar lacta}to ser!co,
Sindrome de infusién triglicéridos, amilasa, lipasa,
propofol funcién renal
Hipotension
Depresién respiratoria e s
Midazolam 1,8-6,4h Broncoespasmo Taquifilaxia tras infusiones
. prolongadas
Delirium
Alucinaciones
Bradicardia
Hipotension
Angioedema - L -
. . Monit f hepdtica,
Tiopental 3-22h Hepatotoxicidad om, orizariuncion hepatica
. - cardiacay renal
Anemia megaloblastica
Gangrena si infusién
intraarterial
Arritmia cardiaca
Ketamina 25h Eritema Valorar administracién

Hipertension intracraneal
Apnea

simultanea de BDZ

tras intentar el descenso de estos. Tiene una elevada mortalidad y morbilidad. Aunque
existen diferentes estrategias terapéuticas, ninguna esta respaldada por ensayos clini-
cos. En la practica, el manejo suele realizarse con ajuste de formacos anestésicos (rein-
troducir, incrementar, asociar o cambiar) de forma individualizada, mientras se intentan
diferentes combinaciones de FAE para poder progresar en la retirada de la sedacién:

e Farmacos Anticrisis: valorar firmacos ev no utilizados previamente (Tabla 2). Re-
cientemente se plantea como una opcién prometedora el brivaracetam (bolo: 100-
200 mg, mantenimiento: 200-400 mg/24 horas), por su presentacién ev y su veloci-
dad de accién. Otros con formulacion oral deberan administrarse por sonda naso-
géstrica: topiramato (300-1.200 mg/dia), perampanel (6-12 mg)...

e Otros: dieta cetogénica, anestésicos inhalados (isoflurano), piridoxina, sulfato de
magnesio, neuroesteroides, estimulacién nervio vago, hipotermia, estimulacién
transcraneal magnética, terapia electroconvulsiva...™.
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MANEJO DEL ESTATUS SIN SINTOMAS MOTORES PROMINENTES (estado
epiléptico no convulsivo - EENC)

Clasificacion de la ILAE*

B. SIN SINTOMAS MOTORES PROMINENTES

(estado epiléptico no convulsivo - EENC)

B.1. EENC con coma (sutil)

B.2. EENC sin coma

* B.2.ageneralizados
* B.2.a.aAusencias tipicas
* B.2.a.b Ausencias atipicas
* B.2.a.c Con mioclonias

* B.2.b. Focal
* B.2.b.aSinalteraci6n de conciencia (sensorial, visual, olfatorio, gustativo, emocional/

psiquico/experiencial, auditivo) (aura continua)

* B.2.b.b. Estatus afasico
* B.2.b.c Con alteracién de conciencia

* B.2.c. Desconocido
* B.2.c.a EE autonémico

En el momento actual, las recomendaciones existentes se basan en series de casos y
opiniones de expertos. En lineas generales, el tratamiento en cuanto a los farmacos de
primera y segunda linea es comun al del EEC. En caso de que el EENC (a excepcién del
EENC con coma) evolucione a un EE refractario, recientes estudios abogan por utilizar
otros FAE, retrasando asi o evitando la administracion de anestésicos?.

EENC con coma (sutil)

Aunque se trate de una forma no convulsiva o con sintomas motores sutiles (mioclo-
nias faciales, desviacién ocular, nistagmus...), se produce por la evolucién de un EE
convulsivo no resuelto, por lo que debera tratarse siguiendo las pautas y los tiempos
del EEC?,
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EENC sin coma

En este tipo de estatus las complicaciones sistémicas y neurolégicas son menores que
las producidas por un EEC o un EENC con coma, y estudios recientes han demostrado
que los riesgos que acompafian a la sedacién e intubacién del paciente pueden superar
los beneficios de un cese més precoz del estatus. Por esto, como regla general, en este
apartado el tratamiento serd menos agresivo.

EENC generalizado

El estatus generalizado de ausencias o con mioclonias puede ocurrir en personas con
diagnéstico de epilepsia generalizada idiopatica. Es frecuente que se deba a un mal
cumplimiento terapéutico, por lo que el tratamiento de primera linea con BDZ y la rein-
troduccién de la medicacidn habitual suelen resolver el estatus. En caso de necesitar
un nuevo FAE se evitara el uso de PHT en estos pacientes, ya que puede empeorar el
estatus y se preferiran farmacos de amplio espectro.

En ancianos, el EE de ausencias de novo puede ocurrir en el contexto del cese brusco
de ansioliticos o sedantes. Otros factores precipitantes pueden ser alteraciones meta-
bélicas como la hipocalcemia o la hiponatremia y el alcoholismo. Su reconocimiento
es importante porque tratar el desencadenante ayudara al control del estatus?. Res-
ponde bien al tratamiento con BDZ y generalmente no precisa tratamiento con FAE a
largo plazo®.

En este caso el T1 se considera 10-15 minutos. El T2 no esta definido.

EENC focal

El manejo inicial del estatus focal con o sin alteracién de conciencia, en cuanto a los
farmacos de primera y segunda linea, es el mismo que en el EEC con la Unica diferencia
de los tiempos de actuacion. Si se trata de un estatus focal sin alteracién de conciencia
el T1 es de 15 minutos y el T2 es desconocido.

En el caso del estatus focal con alteracién de consciencia, el T1 es de 10 minutos y el
T2 de 60 minutos. Una vez utilizada una BDZ y un FAE, si el estatus no ha sido contro-
lado, estamos en fase de estatus refractario. En ese momento deberemos asociar otros
FAE antes de los 60 minutos. Si el estado epiléptico persiste deberemos individualizar
el riesgo-beneficio de proseguir hacia la sedacién en cada caso concreto. Tendremos
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en cuenta la edad del paciente, comorbilidades, calidad de vida previa y diagnéstico
del estatus. En pacientes ancianos, con calidad de vida limitada, importantes comor-
bilidades y/o con estatus sintomaticos agudos o remotos, es recomendable un manejo
mas conservador continuando con FAE, y evitar asi la sedacién e 10T para disminuir los
riesgos asociados a estas, que podrian empeorar alin mas el prondstico. Sin embargo,
en un paciente joven sin etiologia del estatus, puede ser preferible la sedacién e ingre-
so en la unidad de cuidados intensivos para evitar los riesgos cognitivos y de epilepsia
como secuela a largo plazo.

Siempre que sea posible, debera realizarse una monitorizacién continua de EEG para

guiar el tratamiento y confirmar el cese del estatus. En su defecto podrian realizarse

controles seriados de EEG.

PUNTOS CLAVE

- El EE es una urgencia neuroldgica y su tratamiento debe instaurarse precozmente
(T1): 5 minutos para el EEC, 10 minutos en EE focal con alteracién de conciencia, 15
minutos para el EE focal sin alteracién de consciencia y estatus de ausencia.

- Es preciso la estabilizacién hemodinamica del paciente con medidas generales e
inicio del tratamiento anticrisis mientras se realiza el estudio etioldgico, que suele

marcar el pronéstico.

- Entodos los tipos de EE la primera linea de tratamiento son las BDZ y la segunda, los
FAE.

- El EEC en fase de estatus refractario requiere 10T e ingreso en UCI para sedacién,
mientras se completa el estudio etiolégico.

- ELEENC con coma (sutil) es la evolucidn del EEC no resuelto, por lo que deberan
seguirse las pautas del EEC.

- Enlos EE focales se individualizara la sedacién. (Figura 1).
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6. DEBILIDAD MUSCULAR AGUDA

INTRODUCCION

Las enfermedades neuromusculares pueden presentarse como un cuadro de debilidad
muscular aguda, en ocasiones acompafiada de insuficiencia respiratoria hipercépnica,
y pueden requerir ingreso en la unidad de cuidados intensivos y soporte vital. Mediante
la historia clinica, la semiologia y las exploraciones complementarias se debe realizar
primero el diagnéstico topogréfico y, posteriormente, el etioldgico (Figura 1).

Debilidad muscular aguda

Insuficiencia respiratoria hipercapnica

Paralisis Sintomas Midriasis Debilidad
ascendente fluctuantes . .
. . S . Oftalmoparesia proximal
Hipo/arreflexia Ptosis/diplopia . . L
. a Disautonomia simetrica
Parestesias Sintomas bulbares
Sindrome . . . . . p
[ Miastenia Gravis Botulismo Miopatias
Guillain-Barre
Deteccidn toxina IREEERES
EMG Anticuerpos botulinica EMG
Estudio LCR EMG Biopsia
EMG
muscular
Figura 1.
Soporte vital

Los avances en los cuidados intensivos han reducido la mortalidad de los pacientes
que sufren estas enfermedades. Debe monitorizarse la capacidad vital y si su valor se
reduce a valores de 15 mL/kg (x1L) debe valorarse la intubacién orotraqueal (IOT) y
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ventilacién mecénica (VM). La gasometria arterial es poco fiable en la monitorizacién,
ya que la hipoxia y la hipercapnia pueden aparecer tardiamente, pero la presencia de
hipercapnia es una indicacién absoluta de necesidad de soporte ventilatorio. Es reco-
mendable la 10T temprana electiva y una estrategia de ventilacién utilizando grandes
volumenes tidal y amplios niveles de presidn espiratoria positiva para prevenir la apa-
ricion de atelectasias. Si el paciente requiere VM mas de 2 semanas, debera conside-
rarse la necesidad de traqueostomia para evitar las complicaciones asociadas a la 10T
prolongada. Es necesario identificar y tratar precozmente las infecciones, que pueden
ser el factor desencadenante de una exacerbacién o empeoramiento clinico; iniciar
precozmente fisioterapia (respiratoria y movilizaciones articulares pasivas), y vigilar el
estado nutricional para evitar complicaciones.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una entidad heterogénea que se caracteriza por
debilidad muscular distal y proximal flacida arrefléctica, generalmente simétrica, de
inicio agudo y curso monofasico, que puede presentar sintomas sensitivos asociados
y signos disautondmicos variables. Es frecuente que esté precedida de una infeccién,
a menudo un cuadro diarreico (infeccidon por Campylobacter jejuni) o respiratorio de
vias altas entre los 3 dias y 6 semanas previas, por lo que se considera de etiologia
autoinmune.

Manifestaciones clinicas

El sintoma inicial mas frecuente es la presencia de dolor lumbary en extremidades, asi
como parestesias. Posteriormente se instaura la debilidad de extremidades, simétrica
y progresiva en un periodo de 12 horas hasta 28 dias. Junto a esto aparece hipo/arre-
flexia generalizada. Es frecuente la debilidad facial bilateral. En algunos casos puede
aparecer debilidad de musculatura bulbar; la presencia de debilidad de la muscula-
tura cervical es un signo de alarma de posible afectacién respiratoria. También puede
asociar fendmenos disautondmicos como taquicardias, hipotensién postural, hiper-
tension arterial, otras arritmias y fendmenos vasomotores o secrecion inadecuada de
hormona antidiurética. A los 28 dias del inicio de la clinica se suele frenar la progre-
sidny 2-4 semanas después se inicia la fase de recuperacion. Existen diversas variantes
anatomoclinicas (Tabla 1). Para predecir el riesgo de necesidad de soporte ventilatorio
en la primera semana tras ingreso, se desarrollé la escala EGRIS (Erasmus Guillain-Ba-
rré Respiratory Insuficiency Score) (Tabla 2). Los pacientes se pueden clasificar en:
bajo riesgo (0-2 puntos), riesgo intermedio (3-4 puntos) y alto riesgo (5-7 puntos).
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wSerecomiendaelcontrolen unidadesde criticos cuando existe: rapido empeoramiento
respiratorio, rdpida progresién de la debilidad, debilidad bulbar grave o disautonomia,
o puntuacion en escala EGRIS>4.

Diagnéstico

Eldiagndstico se basaen lasospechaclinicay seapoyaen las pruebas complementarias:

Liquido cefalorraquideo (LCR)

Puede ser normal hasta en el 50 % de los pacientes en la primera semana. Es funda-
mental para el diagndstico diferencial de causas infecciosas e infiltrativas. Es caracte-
ristica la disociacion albuminocitolégica (proteinas 120 mg/dL, <10 linfocitos/mm?)
que aparece hasta en el 75 % de los pacientes en la tercera semana. Ante un cuadro
clinico tipico con 10-50 linfocitos/mm?® se debe reconsiderar el diagnéstico (por ejem-
plo, primoinfeccién por VIH).

Electrofisiologia
Variable en funcién de los subtipos anatomoclinicos (Tabla 1).

Estudios inmunolégicos

La determinacion de anticuerpos antigangliésido puede ser Util para la confirmacién
del diagnéstico, pero dada su baja sensibilidad su negatividad no lo descarta. Pueden
tener implicacion prondstica (Tabla 1).

Otros estudios

Dirigidos a ayudar en el diagnéstico diferencial, como la realizacién de cultivos micro-
bioldgicos en LCR, serologias, estudios metabélicos (porfirias, intoxicaciones por me-
tales pesados) o electrofisioldgicos especificos.

Tratamiento

El tratamiento del SGB se realiza mediante inmunoglobulina endovenosa (IGEV) o re-
cambio plasmatico (Tabla 3). La IGEV ha demostrado eficacia cuando se inicia en las

primeras 2 semanas desde el inicio de los sintomas y el recambio plasmatico en las
primeras 4 semanas. Los corticosteroides no estan recomendados y tampoco hay clara
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Tabla 1. Fenotipos anatomoclinicos del SGB.

aguda (AIDP)

occidentales)

Fenotipo Frecuencia Electrofisiologia Otras consideraciones
Desmielinizacién
multifocal (VVC,
ATLD, bloqueos de la
Polirradiculopatia | Masfrecuente | conduccion, dispersion La presencia de lesion
inflamatoria (80-90 % temporal). Hallazgo axonal en el EMG
desmielinizante en paises precoz: alargamiento empeora el pronostico

latencia o bloqueo
ondaF. Puede presentar
degeneracion axonal
asociada.

funcional a largo plazo.

Neuropatia aguda

Segundo mas

+ Amplitud de potencial

Postinfeccion c. jejuni
Se recomienda control
electrofisiolégico

motora (AMSAN)

axonal motora frecuente motor con preservacion evolutivo (diferenciar
(AMAN) 10-20 % relativa de la VC. bloqueos reversibles)
IgG anti-GM1, anti-
GD1la.
v Amplitud de Se recomienda control
Neuropatia aguda Menos potenciales motores electrofisiolégico
axonal sensitivo- y sensitivos con evolutivo (diferenciar
frecuente

preservacion relativa de
laVvC.

inexcitabilidad
reversible).

Sindrome de
Miller Fisher
(oftalmoparesia,
ataxia, arreflexia)

Variante rara

Puede ser poco expresivo
con grados variables de
afectacion en las ENG de
nervios sensitivos.

Anti-GQ1b
Pronéstico favorable.
Algunos pacientes
debilidad muscular
(facial y bulbar).

VC: Velocidad de conduccion.

TLD: Tiempos de latencia distal.

ENG: Electroneurografia.

evidencia sobre el uso de IGEV tras recambio plasmatico. El inicio del tratamiento se
debe plantear en aquellos pacientes incapaces de caminar 10 metros, con debilidad
rapidamente progresiva, distress o insuficiencia respiratoria, clinica bulbar o disauto-

nomia grave.
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Tabla 2. Escala EGRIS.

Medida Categoria Puntuacion
>7 dias 0
Dias entre inicio de 47 di 1 MRC sum score:
clinica - ingreso as sumatorio dela
<3 dias ) puntuacion de escala MRC
(0-5) para la abduccién de
Debilidad facial o Ausente 0 hombro, flexion del codo,
bulbar alingreso Presente 1 ?l);t;g:(c)iz g: dn;lrJaneca,
extension de rodillay
60-51 0 flexion dorsal del tobillo
50-41 1 bilateralmente. Para una
MRC sum scoreen el aplicacion web de la
ingreso 40-31 2 escala EGRIS acceder en
3021 3 el navegador web a:
gbs-tools.erasmusmc.nl.
<20 4
EGRIS - Suma (0-7)

Tabla 3. Tratamiento inmunomodulador para el tratamiento del SGB y la MG.

Farmaco Dosis Tiempo accién Efectos secundarios
IGEV 2 g/kgl en 7.15 dias Cefalea, flebre, ﬁ?usee,ls, .erupuon cut_anea.
3-5dias Graves: meningitis aséptica, trombosis.
Recambio 5-7 recambios a Asociados al catéter (hemorragia,
e dias alternos, o 3-5dias hematoma, infeccién), inestabilidad
plasmatico PR . [ . .
mas si necesario hemodindmica, hipocalcemia.

MIASTENIA GRAVIS

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune producida por anticuerpos
que actdan frente a antigenos postsinapticos en la unién neuromuscular.

Manifestaciones clinicas

Clinicamente se caracteriza por la presencia de fatigabilidad (debilidad muscular
que aparece o empeora con la contraccién muscular y que mejora con el reposo). Los
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sintomas son tipicamente fluctuantes. Es muy frecuente la implicacién de la muscula-
tura extraocular, en forma de ptosis y diplopia, la musculatura facial, bulbar, cervical,
proximal de extremidades superiores e inferiores y la musculatura respiratoria. La cri-
sis miasténica se define como un empeoramiento grave de la debilidad, que conlleva
insuficiencia respiratoria y que precisa I0T y VM. Es necesario monitorizar mediante
peak-flow la funcidn respiratoria, aunque los pacientes pueden tener dificultades para
realizar esta prueba si presentan debilidad facial bilateral. Son desencadenantes co-
nocidos de empeoramiento: infecciones, el uso de ciertos farmacos, el estrés fisico o
emocional, las recidivas de timoma o la reduccién de farmacos inmunosupresores, que
deben tratarse simultdaneamente.

Diagnéstico

El diagndstico se basa en la sospecha clinica, por lo que debe interrogarse al pacien-
te o su familia sobre la presencia de debilidad muscular fluctuante. La exploracion
neuroldgica tiene como objetivo poner de manifiesto la presencia de fatigabilidad
muscular, para ello se solicita al paciente la realizacion de movimientos repetidos o
contraccion voluntaria mantenida. La sospecha clinica debe confirmarse mediante las
siguientes exploraciones:

Determinacién de anticuerpos antirreceptor de acetilcolina (RACh)

Detectables en el 80 % de los pacientes con MG generalizada. Su positividad confirma
el diagnostico.

Determinacidén de anticuerpos antiquinasa especifica de muisculo (MuSK)

Detectables en el 5 % de los pacientes con MG generalizada. Su positividad confirma el
diagnéstico. Los pacientes suelen presentar debilidad bulbar y respiratoria y no sue-
len responder favorablemente a inhibidores de la acetilcolinesterasa, IGEV ni algunos
inmunosupresores.

Electrofisiologia

Decremento >10 % en el 4.° 0 5.° potencial motor tras la estimulacion repetitiva a bajas
frecuencias y aumento del jitter en el estudio de fibra aislada.
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Tratamiento
El tratamiento de la MG (Tablas 3 y 4) se basa en la administracion de:

Inhibidores de la acetilcolinesterasa (piridostigmina)

Tratamiento sintomatico. Puede aumentar las secreciones respiratorias y dificultar la
ventilacién mecanica.

Tratamiento inmunomodulador

La IGEV y el recambio plasmatico son tratamientos de rapida actuacién pero efec-
to de corta duracién. Los pacientes anti-MuSK suelen responder mejor a recambio
plasmatico.

Tratamiento inmunosupresor

Es el tratamiento a largo plazo de la enfermedad, y suele iniciarse simultdneamente al
tratamiento inmunomodulador en situacion de crisis miasténica.

e Prednisona. Es elinmunosupresor de primera linea. Algunos pacientes pueden pre-
sentar empeoramiento clinico transitorio durante la primera semana de tratamien-
to. Cuando no se observa mejoria clinica o los pacientes requieren dosis altas para
controlar los sintomas, es recomendable iniciar un segundo inmunosupresor.

e Azatioprina y micofenolato mofetil. No suelen ser los fadrmacos de segunda linea
en crisis miasténica, dado que su beneficio aparece tras varios meses de tratamiento.

e Ciclosporinay tacrolimus. Suele ser el formaco de eleccién si el paciente no mejo-
ra con prednisona en pacientes anti-RACh en crisis miasténica, ya que su efecto es
mas rapido.

e Rituximab. Medicacién off-label en MG. En pacientes anti-MuSK se considera el
farmaco de segunda linea. En pacientes anti-RACh y seronegativos la evidencia es

incierta.

e Ciclosfosfamida. Aunque se trata de un farmaco muy eficaz, el riesgo de efectos ad-
versos potencialmente graves hace que solo se utilice en casos graves y refractarios.
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Timectomia

Los pacientes candidatos a timectomia son aquellos que presentan timoma o pacien-
tes con anticuerpos anti-RACh y <65 afios, una vez superada la crisis miasténica.

Tabla 4. Tratamiento sintomatico e inmunosupresor para el tratamiento de la MG.

Farmaco Dosis Tiempo accion Efectos secundarios

Dolor abdominal, diarrea,

Piridostigmina 60 mg/4 horas 30 minutos
calambres

Hipertension, diabetes mellitus,
Prednisona 1 mg/kg/dia 4-6semanas | glaucoma, osteopenia, gastritis,
cataratas, ansiedad, psicosis

Azatioprina 100-150 mg/dia 8-12 meses Anemia, hepatotoxicidad
Mlcofe.nolato 1g/12 horas 6-9 meses Dolor abdominal, hepatotoxicidad
mofetil

75-150 mg/12 Nefrotoxicidad, hipertricosis,

hora§, ajustar 1-2 meses therplaS|a gingival, cefallea,
niveles sindrome de encefalopatia
100-150 ng/ml posterior reversible (PRES)

Ciclosporina

0,1 mg/kg/diaen
Tacrolimus 2 dosis, ajustar 1-2 meses
niveles 7-8 ng/ml

Nefrotoxicidad, temblor, cefalea,
PRES

375 mg/m?

o Cefalea, nduseas, sindrome
superficie corporal,

Rituximab ) 1-3 meses gripal. Graves: leucoencefalopatia
4 dosis semanales + ] .
multifocal progresiva
2 mensuales
750 mg/ m?
superficie corporal Esterilidad, cistitis hemorrégica,
Ciclofosfamida IV, seguido de 1-2 meses carcinomas de vejiga, depresion
50 mg/dia 6 dias de médula 6sea
semana
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BOTULISMO

El botulismo es una enfermedad poco frecuente pero grave ocasionada por la ingesta de la
toxina producida por el Clostridium botulinum, que puede ser un contaminante de conservas
caseras mal esterilizadas. La toxina actta bloqueando la liberacién de acetilcolina en las si-
napsis colinérgicas. Es una enfermedad de declaracién obligatoria en nuestro pais.

Manifestaciones clinicas

La clinica se inicia con una primera fase de sintomas digestivos (nduseas, vomitos, dolor
abdominal) y una segunda fase de pardlisis flacida descendente, que afecta a los pares cra-
neales (ptosis, diplopia, midriasis arreactiva, debilidad facial, disfagia, disartria) y posterior-
mente a los musculos de las extremidades y respiratorios. También se observan sintomas
disautondmicos como ileo paralitico con estrefiimiento, retencién de orina o hipotensién
arterial. La clinica aparece a las 12-36 horas de la ingesta de la toxina.

Diagnéstico
Requiere un alto grado de sospecha ante un cuadro clinico compatible. Se debe pre-

guntar por el consumo de productos que puedan estar contaminados y realizar las si-
guientes pruebas complementarias:

Electrofisiologia

Potenciales motores de amplitud disminuida que aumentan tras la contraccion maxi-
ma mantenida durante 1 minuto o estimulacion repetitiva a altas frecuencias.

Deteccidn de toxina botulinica

Puede estudiarse en heces, contenido gastrico o suero, o bien en los alimentos
contaminados.
Tratamiento
El tratamiento con antitoxina heptavalente equina debe iniciarse precozmente, sin

esperar a los resultados microbioldgicos. Su administracion puede provocar reaccion
alérgica, por lo que el paciente debe monitorizarse durante la infusién.
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MIOPATIAS

Algunas miopatias, como las miopatias inflamatorias, las miopatias metabélicas o
las miopatias téxicas, pueden manifestarse como debilidad muscular aguda o suba-
guda. La debilidad es predominantemente proximal a nivel de extremidades, no exis-
ten sintomas sensitivos y los reflejos suelen estar presentes o hipocinéticos. En oca-
siones se puede acompanar de sintomas bulbares e insuficiencia respiratoria. Las CK
suelen encontrarse elevadas, aunque en diferente grado dependiendo de la etiologia.
En la miografia se suele detectar actividad espontdnea en reposo en las miopatias infla-
matorias. Se pueden observar potenciales de unidad motora polifasicos y de pequeiia
amplitud de caracteristicas miopaticas, aunque el estudio puede ser normal. La biop-
sia muscular deberd realizarse de manera preferente, ya que el estudio histopatolégico
del musculo confirmara la presencia de una miopatia y orientard a la etiologia y el tra-
tamiento de la misma.

DEBILIDAD ADQUIRIDA DE LA UCI

La debilidad adquirida de la UCI es una entidad heterogénea que engloba la miopatia
del enfermo critico, la polineuropatia del enfermo critico y la combinacién de ambas;
se define como la debilidad muscular que aparece en paciente critico en ausencia de
otros factores que puedan producirla. Suele manifestarse como la incapacidad para
retirar la VM en un paciente previamente ventilado y sedado. Se caracteriza por la pre-
sencia de debilidad de musculatura proximal, simétrica, con disminucién del tonoy de
los reflejos musculares profundos (que pueden estar abolidos cuando predomina la
polineuropatia). La musculatura facial puede afectarse cuando predomina la miopatia,
pero no la musculatura extraocular y en este subtipo pueden presentar niveles séricos
de CK elevados. El diagndstico debe realizarse a través de estudios electromiograficos
que ayuden a localizar el nivel de la lesién, si bien estos suelen ser dificultosos técni-
camente en el paciente critico. No existe tratamiento especifico para estas entidades.
La prevencion se realiza evitando las dietas parenterales, minimizando la sedacién y
promoviendo la movilizacién precoz.
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6. DEBILIDAD MUSCULAR AGUDA

PUNTOS CLAVE

- Lareduccién de la capacidad vital a valores de 15 mL/Kg (*1L) indica valoracién de
intubacién orotraqueal y ventilaciéon mecanica.

- Eldiagndstico del SGB es clinico (tetraparesia flacida arrefléctica aguda) y su trata-
miento se basa en la administracién de IGEV o recambio plasmatico.

- La MG puede manifestarse como crisis miasténica y requerir tratamiento con IGEV o
recambio plasmatico ademas de inmunosupresion (prednisonay otros).

- Elbotulismo debe sospecharse cuando existen sintomas digestivos, paralisis flacida
descendente y sintomas disautonémicos.
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7. INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

MENINGITIS

La inflamacién de las meninges viene definida por la presencia de mas de cinco leuco-
citos en el LCR, si bien hasta el 8 % de los casos se presentan sin pleocitosis. Puede ser
aguda (sintomas durante menos de 5 dias), supone el 75 % de los casos adquiridos en
la comunidad; subaguda (mas de 5 dias), aparece con mayor frecuencia en presencia
de comorbilidades y focalidad neuroldgica patente, o crénica (duracién de mas de 4
semanas), con un amplio diferencial que incluye los hongos, las micobacterias, la neu-
robrucelosis y causas no infecciosas como la sarcoidosis o trastornos autoinmunes o
paraneoplasicos?.

Epidemiologiay etiologia

Los enterovirus son la principal causa de meningitis aséptica filiada (85-95 % de los ca-
sos), y el virus herpes simple 2 (VHS2) de meningitis recurrente benigna (antes llamada
meningitis de Mollaret)®. Se ha observado una modificacién significativa del espectro
etioldgico de la meningitis bacteriana con la generalizacién de las vacunas (Haemo-
philus influenzae tipo b, meningococo), la mejora de las medidas preventivas duran-
te el embarazo y el parto (reduccidn de Listeria y enfermedad neonatal invasiva tem-
prana por estreptococo del grupo b -SGB-) y el aumento de la poblacién susceptible
por condiciones inmunosupresoras (asplenia, hipogammaglobulinemia, alcoholismo,
malnutricién, hepatopatia y nefropatia) que incrementan el riesgo de infecciones por
neumococo. La mayor frecuencia de procedimientos neuroquirdrgicos ha aumentado
la incidencia de infecciones por bacilos gramnegativos (BGN) aerobios?.

Diagnéstico (Figura 1)
Anamnesis

Los sintomas mas frecuentes son fiebre, cefalea (87 %), rigidez de nuca (83 %) y alte-
racién del estado mental. En el 95 % de los casos de meningitis aguda bacteriana apa-
recen al menos dos de ellos en combinacién, pero la triada clasica de fiebre, cefalea y
alteracién del nivel de consciencia solo se presenta en la mitad, y es menos habitual en
pacientes ancianos®. Otros sintomas inespecificos que pueden aparecer son las mial-
gias, la fotofobia o los derivados de las complicaciones (Tabla 1).
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Sospecha de meningitis bacteriana
Presencia de inmunodepresion, antecedentes de enfermedad en el SNC, crisis
comiciales de inicio reciente, papiledema, alteracion del nivel de consciencia o déficits

neurolégicos focales. Retraso al realizar la PL diagndstica.

No Si
Obtener hemocultivos y realizar PL
inmediatamente

\ 4 \ 4

Dexametasonay tratamiento Dexametasona + tratamiento
antibidtico empirico antibidtico empirico

\ 4 \ 4

Hallazgos en LRC compatibles con
meningitis bacteriana

\ 4 \ 4

Hemocultivos de inmediato

TC craneal negativa

Tincion de Gran de LCR positiva Realizar PL
NO: Si:
dexametasona dexametasona
+ tratamiento + tratamiento
antibidtico antibidtico
empirico dirigido

Figura 1. Algoritmo diagndstico-terapéutico de la sospecha de meningitis bacteriana*5.
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Exploracidn fisica

La fiebre es casi universal; la hipotermia se asocia a mal prondstico. Puede haber datos
exploratorios de aumento de la presion intracraneal (Tabla 2) o papiledema (<1 %), que
debe hacer sospechar un proceso supurativo intracraneal o crénico (meningitis micéti-
ca o tuberculosa)*. Los signos de Kernig (resistencia de la espalda a la extensién pasiva
de las rodillas con la cadera flexionada a 90° en supino) y Brudzinski (la flexion pasiva
del cuello en supino causa flexién de la cadera o de la rodilla) tienen una sensibilidad
inferior al 40 % para el diagnéstico de meningitis®. Un rash petequial o lesiones purpu-
ricas son caracteristicos de la meningitis por N meningitidis o de la sepsis neumocécica
en pacientes asplénicos®.

Pruebas de laboratorio

Estd indicada la realizacién de hemograma, coagulacién y bioquimica con funcién re-
nal, iones, glucosa, perfil hepatico, lactato y procalcitonina®; esta Gltima y la PCR se
han empleado para diferenciar etiologia bacteriana de viral’. Asimismo, se recomienda
la obtencién de hemocultivos en todos los pacientes; son positivos en el 80 % de las
meningitis bacterianas por Haemophilus, 50 % de las neumocdcicas y 30-40 % de las
meningocécicas®.

Analisis del LCR

Su recuento celulary diferencial, tincién de Gram y cultivo son diagndsticos en mas del
90 % de las meningitis bacterianas (Tabla 1)*%. Una concentracién de lactato por enci-
ma de 3 mmol/l en el LCR tiene una sensibilidad del 93-97 % y especificidad 94-96 %

para diferenciar la etiologia bacterianat.

Pruebas de imagen

Se deben realizar radiografias de térax, de senos paranasales o la mastoides cuando
estén clinicamente indicadas, y TC y RM cerebral si se sospecha lesion ocupante de
espacio (Figura 1) o en caso de deterioro clinico o ausencia de mejoria.
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Tabla 1. Etiologia de las infecciones del sistema nervioso central segtn el anélisis

del liquido cefalorraquideo®®1%:15,

Recuento
o Tipo celular ez
Etiologia leucocitos . (mg/ | Proteinas® Otros test
e B di®
mm3)?

Cultivo de virus
Viral 50-1.000 | Mononuclear >45 <200 Pruebas de amplificacién
de acidos nucleicos?

Tincién de Gram
Cultivo bacteriano
. 1.000- e e
Bacteriana 5.000 Neutréfilo <40 100-500 Pruebas de amplificacién
’ de acidos nucleicos
Inmunocromatografia

Pruebas de amplificacién
Tuberculosa 50-300 | Mononuclear <45 50-300 de 4cidos nucleicos
Tinciones BAARy cultivos

Tinta china
Criptococica 20-500 Mononuclear <40 >45 Ag. polls’a§arldo
criptococico
Cultivo de hongos
VDRL

Andlisis de anticuerpos (IgM y/o I1gG)®

PCR de Rickettsia, Ehrlichia y Anaplasma®

Deteccién de antigenos en LCR de Histoplasma, virus de la encefalitis
japonesa (VEJ) o virus de la fiebre del Valle del Rift

Otras Examen directo en bisqueda de trofozoitos de amebas’e

etiologias Estos estudios han de complementarse con serologias de VIH, lles, virus
herpes, virus de la rabia, virus de la parotiditis, rubeola, sarampidn,
Toxoplasma, Mycoplasma, Bartonella, Brucella, Borrelia burgdorferi, Rickettsia,
Ehrlichia y Anaplasma, arbovirus y Coccidioides.

Antigeno de Plasmodium y gota gruesa para descartar malaria, antigenos de
Cryptococcus en suero y de Histoplasma en orina.f

o

En presencia de hematies se debe utilizar la formula de correccién que sigue para el célculo de los leucocitos: n.°
leucocitos reales (LCR) = n.° leucocitos (LCR) - [leucocitos (sangre) x hematies (LCR)/hematies (sangre)].

Algunos casos de infeccién por sarampidn y por el virus de la coriomeningitis linfocitaria asocian pleocitosis por
encima de 1.000 cs/ml.

-

Compdrese con la glucemia medida justo antes de la puncién lumbar.

(Continda en pdgina siguiente)
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(Continuacion Tabla 1)

La tuberculosis puede asociar mayor elevacion de las proteinas en el LCR; concentraciones >500 mg/dl son indica-
tivas de disrupcién de la BHE o produccion intracerebral de Igs, concentraciones entre 2-6 g/dl pueden encontrar-

a

o

Y

se en relacion con bloqueo subaracnoideo.

Es mds dtil para etiologias virales especificas de encefalitis y para las causas de meningitis crénica.

Puede ser Util para etiologias especificas de meningitis y encefalitis.

En funcién de antecedente epidemioldgico y zona geogrdfica de procedencia.

La presencia de hematies puede orientar a encefalitis por VHS o amebas de vida libre.

Tabla 2. Tratamiento empirico de la meningitis aguda bacterianal*#1,

Se debe interrogar por datos que orienten a inmunosupresion (presente en el 16 % de los
casos), o historia reciente de otitis o sinusitis (25 %), neumonia (12 %) o mastoiditis. La expo-
sicién a personas con meningitis puede ser relevante, especialmente en adultos jévenes que

viven en condiciones de hacinamiento.

Hospedador

Patégenos probables

Tratamiento empirico

Paciente de cualquier edad,
inmunocompetente y sin
comorbilidad significativa:

Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitidis
Enterovirus (68-71,
coxackie, echovirus) VHS 2

Cefotaxima 12-18 g (nifios
200-300 mg/kg/dia, maximo
12 g) en4-6 dosis ivo
ceftriaxona 2 g/12 (nifios 50
mg/kg/12 h, maximo 4 g) iv +
vancomicina 15-20 mg/kg/8
hiv o linezolid 600 mg/12 h
ivuoral®

En <3 meses, embarazadas,
>50 afios o clinica sugestiva
de rombencefalitis

Listeria monocytogenes

En <3 meses ademas E coli,
Streptococcus agalactiae
(SGB)

Afadir ampicilina o
amoxicilina 2 g/4 h (75 mg/
kg/6 h en nifios <3 meses) iv

Si clinica secundaria a otitis
0 meningitis crénica

Anaerobios

Afiadir metronidazol 500
mg/6 hiv

Inmunodepresion o
comorbilidad significativas

S. pneumoniae

L. monocytogenes

E. coli

Pseudomonas aeruginosa
N. meningitidis

SGB

M. tuberculosis
Cryptococcus neoformans

meropenem 2 g/8 hiv+
ampicilina2g/4hiv
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(Continuacion Tabla 2)

Tabla 2. Tratamiento empirico de la meningitis aguda bacterianal*#1.

Se debe interrogar por datos que orienten a inmunosupresion (presente en el 16 % de los
casos), o historia reciente de otitis o sinusitis (25 %), neumonia (12 %) o mastoiditis. La expo-
sicion a personas con meningitis puede ser relevante, especialmente en adultos jévenes que

viven en condiciones de hacinamiento.

Hospedador Patégenos probables Tratamiento empirico

Meningitis en relacion con Staphylococcus aureus meropenem 2 g/8 h,

herida craneal traumaticao | P. aeruginosa ceftazidima2g/8 h, o

quirirgica o enrelacion con | Enterobacterias (E coli, ceftazidima/avibactam 2/0,5

derivacion de LCR® Klebsiella spp) g/8 hiv + linezolid 600 mg/12
Enterococcus spp hiv u oral o vancomicina 15-
Derivacién externa: 20 mg/kg/8 hiv
Staphylococcus coagulasa-
negativa

En caso de cirugia realizada Anaerobios Afadir metronidazol 500

a través de mucosa mg/6 hiv

orofaringea.

LCR con caracteristicas de aciclovir 10 mg/kg/8 h iv
meningitis virica, si no
puede descartarse VHS

LCR claro y glucorraquia Listeria ampicilina2g/4hiv+
baja“ M. tuberculosis aciclovir 10 mg/kg/8 h iv
Considerar la adicion de
Menos frecuentes: T cobertura para M. tuberculosis
pallidum, Borrelia, Leptospira, | y Cryptococcus
Brucella, Ehrlichia, M

pneumoniae, Ch. psitacci,
Rickettsia, Cryptococcus,
Candida, hongos endémicos

y Toxoplasma
Contactos intimos de « Rifampicina: <3 afios: 5 mg/kg 2 veces al dia, <12 afios: 10
pacientes con meningitis mg/kg 2 veces al dia (méx. 600 mg). Adultos: 600 mg/12 h
meningocdcica (embarazadas solo después del primer trimestre) 2 dias.

« Ciprofloxacino 500 mg, no usar en el embarazo. 1 dia.
Ceftriaxona <16 afios: 125 mgim. >16 afios: 250 mgim.
Embarazada: 250 mg im (de eleccién). 1 dia.

(Continda en pdgina siguiente)
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(Continuacion Tabla 2)

Tabla 2. Tratamiento empirico de la meningitis aguda bacteriana®*#1.

Se debe interrogar por datos que orienten a inmunosupresion (presente en el 16 % de los
casos), o historia reciente de otitis o sinusitis (25 %), neumonia (12 %) o mastoiditis. La expo-
sicion a personas con meningitis puede ser relevante, especialmente en adultos jévenes que

viven en condiciones de hacinamiento.

Hospedador Patégenos probables Tratamiento empirico

Prevencién secundaria Tras un episodio de meningitis estd indicada la
administracion secuencial de las vacunas frente al
neumococo 23 valente y 13 valente y frente al meningococo y
el Haemophilus.

o

Si la prevalencia de neumococo resistente a penicilina es >1 %. Se mantiene la vancomicina o linezolid hasta
confirmar que el neumococo es sensible a cefalosporinas (CMI <0,5 mg/dl). La dosis de vancomicina se ajusta para
mantener niveles de 15-20 mg/L en el valle. Linezolid se puede administrar cada 8 horas las primeras 48 horas,
sobre todo en <65 afios con IMC>35 mg/kg/m? y FG>80 ml/min.

-

Antibiético intratecal: en infecciones asociadas a derivaciones o drenajes ventriculares en presencia de microor-
ganismos resistentes (Acinetobacter baumanii, Pseudomonas multirresistente) y/o persistencia de cultivos positi-
vos tras 48 horas de tratamiento sistémico correcto. Se debe infundir y dejar cerrado el drenaje 1 hora. La dosis se
ajusta segin la férmula: niveles en el valle (muestra de LCR obtenida inmediatamente antes de la infusién de la
dosis)/CMI>10-20. Las dosis recomendadas son: vancomicina 5-20 mg, gentamicina 1-2 mg en nifios y 4-8 mg en
adultos, amikacina 5-50 mg, polimixina B 2 mg en nifios y 5 mg en adultos, colistimetato sédico 10 mg al dia 0 5
mg cada 12 horas.

© Vertabla 1.

a

La carcinomatosis meningea, la infiltracion por leucemia o linfoma, la meningoencefalitis por VHS, la meningitis
bacteriana parcialmente tratada o en fase precoz y los focos parameningeos poden cursar con pleocitosis mono-
nucleary glucorraquia baja. En caso de duda, iniciar tratamiento antibiético en espera de cultivos.

Tratamiento

Administrar el antibidtico dentro de la primera hora del diagnéstico. Emplear formacos
bactericidas, intravenosos y a dosis maximas durante la pauta completa (Tabla 3)*%. La
duracién de la antibioterapia dependera del patégeno causal: meningitis bacteriana
inespecifica, 14 dias; Streptococcus pneumoniae, 10-14 dias; Neisseria meningitidis, 5-7
dias; Haemophilus influenzae, 7 dias; Listeria monocytogenes, 21 dias; BGN, 14 dias, y
Pseudomonas, 21-28 dias®®. El antibidtico intratecal puede estar indicado en infeccio-
nes asociadas a derivaciones o drenajes ventriculares de dificil control®.El empleo de
dexametasona 0,15 mg/kg/6 horas (de forma simultédnea o en las 4 horas siguientes
a la administraciéon de los antibidticos) los primeros 4 dias reduce la mortalidad y las
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secuelas en adultos con meningitis por S. pneumoniae y en nifios con meningitis por
H. influenzae. El beneficio es menos claro en adultos de paises en desarrollo con alta
prevalencia de infeccién por VIH y malnutricién, o en presentaciones tardias'2

Lasmedidas preventivas se recogen en la Tabla 2*.

Tabla 3. Complicaciones de la meningitis y criterios de valoracién por UCI%24,

Tipo de
complicacién

Etiologia, prevalencia

Estrategias de manejo

Complicaciones ne

urolégicas

Aumento de
la presion
intracraneal®

Edema cerebral, 6-10 %

* Monitorizacién de la presion
intracraneal, elevacion de
la cabecera a 30°, diuréticos
osmoticos (manitol no
estudiado en meningitis
bacteriana), drenaje lumbar

+ Elgliceroly la hipotermia
no han mostrado beneficio
y pueden aumentar la
mortalidad

Hidrocefalia

Hidrocefalia comunicante 3-8 %
Hidrocefalia obstructiva, poco
comin

Punciones lumbares
repetidas, drenaje lumbar,
ventriculostomia

Déficits
neuroldgicos
focales

Infartos arteriales o vasculitis
10-15%

Infarto venoso 3-5 %

Pérdida de audicion 14-30 %
Alteracion de pares craneales,
especialmente el VIII, 15-30 %
Hemorragia <1 %

Absceso cerebral, empiema
subdural <1 %

* Estudios deimagen ante la
sospecha de complicacién

* Administracién de
dexametasona en los casos
indicados reduce el riesgo de
sordera

¢ Administracion de heparina
a dosis terapéuticas en casos
de trombosis de senos con
deterioro neurolégico

Crisis comiciales

Mdltiples etiologias, 14-33 %

* Monitorizacién continua del
EEG, agentes antiepilépticos

+ Antiepilépticos profilacticos
no estan indicados
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(Continuacién Tabla 3)

Tabla 3. Complicaciones de la meningitis y criterios de valoraciéon por UCI%24.

Tipo de

T blcaton Etiologia, prevalencia Estrategias de manejo
Agitacion Comun Sedacién cuidadosa
Otras complicaciones
Hiponatremia 25-30 %. Puede ser secundaria a Tratamiento segln la etiologia.
SIADH La presencia de hiponatremia

no condiciona el prondstico

Sepsis y fracaso 38% Soporte ventilatorio y

respiratorio hemodindmico

Neumonia 17 %, mas frecuente en caso de Soporte ventilatorio
neumococo

@ Datos exploratorios de aumento de la presion intracraneal son la disfuncién de pares craneales Il y VI, reflejos
anormales, coma, pupilas dilatadas e hiporreactivas, postura de descerebracion, bradicardia y respiracién irrequ-
lar; estos dltimos signos son terminales. Papiledema <1 %.

ENCEFALITIS

Consiste en la inflamacién del parénquima cerebral junto con disfuncién neurolégi-
ca'' y se puede asociar o no mielitis e inflamacién meningea (encefalomielitis, me-
ningoencefalitis o meningoencefalomielitis)*®.

Epidemiologiay etiologia

El dafio puede producirse por invasién directa del microorganismo via hematégena o
nerviosa, o por desmielinizacién de origen inmunolégico tras una infeccién o una va-
cuna®s. La causa mas frecuente en el adulto inmunocompetente son los VHS1 y VHS2,
responsables del 50-75 % de los casos con identificacién, el virus de la varicela-Zoster
(VVZ) y los enterovirus***, En caso de inmunosupresion habria que considerar citome-
galovirus (CMV), virus herpes humano 6 (VVH®6), virus de Epstein Barr (VEB) y virus JC.
Los arbovirus deberan tenerse en cuenta en pacientes con antecedente epidemiolégi-
co compatible que siempre habra que investigar (profesién, viajes, estado inmunolé-
gico, contacto con animales o picaduras)®*.
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Diagnéstico
Anamnesis

Se suele presentar con fiebre, cefalea y alteracion del estado mental, y puede asociar
crisis epilépticas y otros sintomas focales. La afectacion medular puede manifestarse
como paralisis flacida con nivel sensitivo y alteracidn del control de esfinteres. Las pos-
tinfecciosas o postvacunales tienden a aparecer a los 2-15 dias del evento?®®.

Analisis del LCR

Las técnicas de laboratorio y microbiologia aplicadas al LCR son anélogas a las mencio-
nadas para la meningitis, con especial relevancia de las técnicas moleculares (Tabla 1).

Enindividuos inmunocompetentes se recomienda PCR de VHS, VVZ, enterovirus, Myco-
plasma pneumoniae y descartar primoinfeccién por VIH mediante serologia. En indivi-
duos inmunodeprimidos se afiadird PCR de CMV, VEB y VHH6, virus JC y Listeria mono-
cytogenes (en ancianos y pacientes con comorbilidades)®, ademéas de PCRYy cultivo de
Mycobacterium tuberculosis, y cuantificacion de la carga viral del VIH en el caso de los
pacientes infectados®'.

Pruebas de imagen

La RM es de eleccién; muestra alteraciones en 2/3 de los casos. El electroencefalo-
grama (EEG) suele ser patoldgico, y el hallazgo mas frecuente es enlentecimiento
generalizado®'.

Tratamiento

No existe tratamiento especifico para la mayoria de las encefalitis viricas, incluyendo
las arbovirosis. Precisaran medidas de soporte y tratamiento de las complicaciones
(Tabla 3). En caso de sospecha de encefalitis por VHS, estd indicado el tratamiento con
aciclovir a dosis de 10 mg/kg iv cada 8 horas y ganciclovir (5 mg/kg iv cada 12 horas)
mds foscarnet (60 mg/kg iv cada 8 horas) en enfermedad neuroinvasiva por CMV. Este
Gltimo es también activo frente a VEB y VHH®6. El uso de corticoides es controvertido;
puede tener un papel en las encefalitis por VHSY. En caso de no poder descartar infec-
cioén bacteriana, se recomienda afiadir ampicilina 2 g iv cada 4 horas asociado a doxici-
lina 100 mg iv cada 12 horas?.
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INFECCIONES FOCALES SUPURATIVAS

ABSCESO CEREBRAL

Comienza como una pequefia zona de cerebritis y evoluciona a una coleccién de pus
con capsula vascularizada?®,

Epidemiologiay etiologia

Es mas frecuente en varones (3:1), entre los 30-40 afos y en inmunodeprimidos!®?®,
Los microorganismos pueden alcanzar el cerebro por contigiiidad, por via hematége-
na o por mecanismo penetrante. En presencia de inmunosupresion (infeccion por VIH,
trasplante o neutropenia), es posible la etiologia fingica o parasitaria, si bien lo mas
habitual es la bacteriana (Tabla 4)8192,

Anamnesis

Puede aparecer cefalea (69 %), fiebre (53 %), déficit neurolégico (48 %), alteracién del
nivel de consciencia (43 %) y crisis comiciales (25 %). La combinacién clasica de los tres
primeros solo esta presente en un 20 %. El empeoramiento de la cefalea unido a me-
ningismo puede sugerir rotura del absceso al sistema ventricular, con una mortalidad
entre el 50-85 %181,

EMPIEMA SUBDURAL Y ABSCESO EPIDURAL

Coleccién de pus entre la duramadre y la aracnoides (empiema subdural) o entre la
duramadrey el craneo o la columna vertebral adyacente (absceso epidural)®.

Epidemiologiay etiologia

Suelen producirse como complicaciones de infecciones de los senos paranasales, oido
medio y mastoides, o ser secundarios a procesos neuroquirdrgicos y traumatismos. En
el caso de los abscesos epidurales espinales, es mas frecuente que surjan como dise-
minacién hematégena desde otro foco o por extensién de una infeccién local, y, mas
raramente, por heridas penetrantes en columna o punciones?-?22,
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Tabla 4. Etiologia y tratamiento del absceso cerebral®2°.

Origen del absceso.
Frecuencia (%)

Microorganismos

Tratamiento

Sinusitis® Estreptococos del grupo viridans,

(15-20 %) Haemophilus, Staphylococcus
aureus, Bacterioides no fragilis,
Fusobacterium spp

Otitis® Estreptococos del grupo viridans,

(15-20 %) Enterobacterias (Proteus,
Klebsiella), Pseudomonas
aeruginosa

Infeccion Streptococcus spp. y anaerobios

odontogénica® (Bacterioides, Fusobacterium,

(5-10 %) Prevotella, Cutibacterium,

Actinomyces)

Cefotaxima 200 mg/kg/dia
(12-18 g/dia) iv en 4-6 dosis o
ceftriaxona 2 g/12 horas iv +
metronidazol 30 mg/kg/diaivu
oral en 2-3 dosis

En el caso de otitis crénica

o mastoiditis (sospecha de
Pseudomonas aeruginosa)

meropenem 2 g/8 horas iv,
en lugar de cefalosporina +
metronidazol

Postraumatico®
(<5 %)

Postquirurgico®
(<5 %)

Staphylococcus aureus,
estafilocococos coagulasa
negativos, estreptococos
aerobios y anaerobios,
Clostridium, enterobacterias y
Pseudomonas aeruginosa

Meropenem o ceftazidima 2
g/8 horas iv o ceftolozano-
tazobactam 3 g/8 horas iv +
linezolid 600 mg/12 horas iv u
oral? o vancomicina 15-20 mg/
8-12 horas iv®

Hematégeno Staphylococcus aureus'y Vancomicina 15-20 mg/8-12
endocarditis® estreptococos del grupo viridans horas ive + cefriaxona 2 g/12
(<5 %) horas iv

Hematégeno Estreptococos del grupo viridans | Cefotaxima + metronidazol

pulmonar® (5-15 %)

anaerobios, Staphylococcus
aureus, Haemophilus. Nocardia.
Cryptococcus

+/- cotrimoxazol (TMP 5 mg/
kg/8 horas iv 0 vo) para posible
infeccién por Nocardia

Inmunosuprimido®
(<5 %)

Listeria. Nocardia. Rhodococcus
equi. Bacillus cereus.
Mycobacterium tuberculosis.
Toxoplasma gondii. Aspergillus,
Cryptococcus, Candida, Mucorales

Meropenem + linezolid® +
cotrimoxazol +/- voriconazol
dosis inicial 6 mg/kg/12 horas
ivseguido de 4 mg/kg/12 hsivo
300 mg/12 horas vo. Considerar
antituberculosos

Procedente de
zonas tropicales®
(<5 %)

Entamoeba histolytica. Naegleria
fowleri. Schistosoma japonicum.
Taenia solium (cisticercosis).
Echinococcus spp. Paragonimus

Dependiendo de la etiologia
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(Continuacion Tabla 4)

Tabla 4. Etiologia y tratamiento del absceso cerebral®°.

Origen del absceso.

Frecuencia (%) Microorganismos Tratamiento
Criptogénico* Estreptococos, anaerobios, Cefotaxima o ceftriaxona + me-
(15-30 %) Staphylococcus aureus, Listeria tronidazol +/- cobertura frente

a SAMR con linezolid 600 mg/12
horas iv o vo ¢ +/- ampicilina 2
g/4 horas iv en caso de >50 afios,
diabetes, dialisis o tratamiento
con corticoides

Otras medidas + Drenaje quirdrgico: lesiones 22,5 cm, localizacién en fosa posterior,

terapéuticas HTIC, absceso <2,5 cm con gas y ausencia de mejoria tras 3-4 sema-
nas de tratamiento

+ El antibidtico se mantendra 6-8 semanas en los abscesos bacteria-
nos, prolongando la duracién en ausencia de drenaje del mismo (2-3
meses por via oral) o en caso de aislar patégenos como Nocardia o
Mycobacterium tuberculosis (12 meses)

a. Suelen ser tnicos, deberse a extension de foco contiguo y ser polimicrobianos
b. Suelen ser mltiples, extensién de foco a distancia y monomicrobianos
c. Unicos o miltiples, como complicacién de meningitis

d. Unicos o multiples.

Anamnesis

El empiema subdural se presenta con fiebre elevada, cefalea u otalgia, junto con sig-
nos de hipertension intracraneal, y puede producirse herniacidn cerebral si no se trata
precozmente??2, El absceso epidural tiende a producir sintomas mas larvados, depen-

dientes del foco primario de infeccién.

Anivel espinal, provocan dolor radicular y sintomas de compresién medular?.

TROMBOFLEBITIS INTRACRANEAL SUPURATIVA
Trombosis venosa de un seno intracraneal con infeccion producida por extension des-

de un foco préximo. La trombosis del seno cavernoso es la mas frecuente; la etiologia
suele ser estreptocdcica o por Staphylococcus aureus, con implicacién de anaerobios
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en las secundarias a un foco dental u orofaringeo. La mucormicosis rinocerebral (Mu-
cor spp, Rhizomucor spp, Rhizopus spp) y la aspergilosis invasiva son mucho menos
frecuentes. Una otitis media o crénica complicada puede llegar a afectar al seno trans-
verso; y una meningitis aguda bacteriana o una sinusitis frontal postraumatica o post-
quirurgica, al seno sagital. La sintomatologia depende del seno involucrado; la fiebre y
cefalea son sintomas habituales, y puede aparecer diplopia por afectacion del VI par en
la trombosis del seno carvernoso?.

Diagnéstico de las infecciones focales supurativas del SNC

La RM es la técnica de eleccidn en este tipo de infecciones, ya que permite diferenciar
mejor los focos de cerebritis incipiente, empiemas subdurales localizados en fosa pos-
terior, hoz cerebral y base del cerebro, asi como diferenciar los extraaxiales de coleccio-
nes estériles y hematomas. Mientras que, a nivel espinal, en empiema epidural, facilita
la identificacion de osteomielitis asociada o discitis?. En las tromboflebitis sépticas,
caracteriza con mayor precisiéon complicaciones a nivel de senos paranasales, o infar-
tos y hemorragias cerebrales de pequefio tamafio. La TC queda relegada a los estudios
urgentes o cuando no hay disponibilidad de RM.

No se recomienda la realizacién de una puncién lumbar (PL) en sospecha de infeccio-
nes focales del SNC por el riesgo de herniacidn, pero si la extraccién de hemocultivos
y obtencién del material del absceso mediante puncién estereotéxica guiada por TC%.

Tratamiento

En todos los casos serd necesario emplear antibiéticos parenterales segln el origen
de la infeccidn sospechado durante al menos 4 semanas, y considerar la posibilidad
de drenaje neuroquirdrgico para control del foco y tratamiento dirigido por cultivo.
Sera necesario prolongar el tratamiento en caso de osteomielitis o discitis asociada
(Tabla 4). Cuando la infeccidn se localiza a nivel espinal en necesaria la descompresion
quirdrgica precoz. El uso de heparina en la tromboflebitis séptica esté discutido!®20-2,
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PUNTOS CLAVE

- Eldesarrollo de vacunas y nuevas estrategias preventivas, junto con el mayor con-
tacto de la poblacién con los cuidados sanitarios, han modificado el espectro etio-
légico de la meningitis.

- Lasinfecciones del SNC son una urgencia vital. La realizacién de una prueba de ima-
gen previa a la toma de muestras no debe retrasar la administracién del antibiético.

- El empleo de dexametasona de forma concomitante al tratamiento antibidtico re-
duce las complicaciones asociadas a la meningitis por Streptococcus pneumoniae
en adultos y por Haemophilus influenzae en nifios en paises desarrollados.

- La etiologia mas frecuente de las encefalitis infecciosas es la virica, y el VHS es el
agente etiolégico mas habitual, por lo que si se sospecha esta indicado el inicio em-

pirico con aciclovir.

- Las infecciones cerebrales focales supurativas requieren de tratamiento médico y
drenaje quirargico.
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8. ENCEFALITIS AUTOINMUNES

EPIDEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO

Las encefalitis autoinmunes constituyen una nueva categoria de enfermedades inflama-
torias del sistema nervioso central SNC asociadas a anticuerpos contra proteinas neuro-
nales o gliales, con una incidencia estimada de entre 1-5 casos/100.000 habitantes/afio
(similar a las de etiologia infecciosa) y en aumento gracias al descubrimiento progresivo
de nuevos anticuerpos. El reconocimiento de estas enfermedades raras tiene gran im-
pacto, pues afectan a cualquier edad y son potencialmente letales, pero reversibles si se
tratan?. La respuesta autoinmune puede iniciarse por la presencia de un tumor (origen
paraneoplasico), infeccion virica (tras encefalitis por VHS-1)? y precipitada por farmacos
como los inhibidores del punto de control inmunitario®, pero en muchos casos se desco-
noce la causa. Los sintomas, asociacion tumoral y la necesidad de cuidados intensivos
variaen funcion del subtipo?. Los sindromes mas importantes para tener en cuentaen un
paciente critico son la encefalitis limbica (asociada 0 no a anticuerpos antineuronales), la
encefalitis anti-NMDAR (responsable del 1 % de los ingresos jovenes en UCI), la encefalo-
mielitis aguda diseminada (ADEM, la encefalitis mas frecuente en general) y la encefalitis
de Bickerstaff (afectacion de tronco asociada a anticuerpos anti-GQ1b)*. Desde un punto
de vista fisiopatoldgico, aquellas asociadas a antigenos de superficie (en las cuales los
anticuerpos se han demostrado patogénicos) presentan mejor prondstico neuroldgico
gue las asociadas a anticuerpos intracelulares, pero el algoritmo de manejo es el mismo®.

Estudio diagnéstico

Ante cualquier encefalopatia de instauracién subaguda sin una etiologia clara debe
realizarse despistaje de autoinmunidad. El diagnéstico definitivo generalmente requie-
re demostrar la presencia de anticuerpos neurogliales, pero su ausencia no descarta
una etiologia autoinmune, asi que el tratamiento no debe demorarse hasta tener esta
confirmacién si cumple los criterios de consenso publicados*®.

El estudio debe comenzar con una neuroimagen; en resonancia magnética nuclear
(RMN) cerebral, lesiones hiperintensas en FLAIR-T2 sin captacidn de contraste sugieren
un proceso inmunomediado (especialmente mesotemporal bilateral), aunque hay que
considerar que estos hallazgos pueden estar ausentes o ser el resultado de crisis epi-
lépticas. Una tomografia por emisién de positrones con fluorodesoxiglucosa (FDG-PET)
cerebral puede ser mas sensible que la RMN, pero no esta validado como biomarcador.

El estudio electroencefaloagrafico ayuda a demostrar afectacion focal o multifocal en

ausencia de alteraciones en la neuroimagen, incluyendo enlentecimiento o crisis foca-
les, descargas periddicas lateralizadas y/o patron extreme delta-brush.
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El analisis del liquido cefalorraquideo, LCR, ayuda a demostrar una etiologia inmu-
nomediada y detecta en el 60-80 % de los casos pleocitosis linfocitica de leve a mo-
derada (<200 células/ml), hiperproteinorraquiay, en algunos casos, indice de 1gG ele-
vado y bandas oligoclonales intratecales (no pareadas con suero). Un LCR sin estos
cambios inflamatorios no descarta la etiologia autoinmune. Para la determinacién
de anticuerpos, es importante analizar tanto suero como LCR, pues este ultimo es
mas sensible para la mayoria de los anticuerpos antineuronales. Actualmente existen
test comerciales para detectar gran parte de ellos, pero el valor de estos test diagnos-
ticos cuando no son confirmados mediante una segunda técnica es variable. En caso
de discrepancia clinico-inmunoldégica, se recomienda contactar con un laboratorio
de referencia.

Si hay sospecha de origen paraneoplasico (basada en un sindrome o anticuerpo de
altoriesgo, Tabla 1), se debe hacer un despistaje de neoplasia tan pronto se sospeche,
porque en aproximadamente dos tercios de los casos el sindrome neurolégico antece-
de al diagnostico de un tumor. Muchos de los tumores con mas frecuencia asociados
a una neoplasia oculta (neoplasia de pulmén, mama, linfoma o timoma) pueden ser
detectados mediante una tomografia computarizada (TC) torécica o corporal seguido
de un estudio FDG-PET si es negativo, pero hay que tener en cuenta que en el caso de
tumores ginecoldgicos o de célula germinal estas técnicas no tienen tanta rentabilidad
como la ecografia o la RMN. Si la sospecha de paraneoplasico es alta, debe de repetirse
el despistaje en unos 3-6 meses si el despistaje inicial ha sido negativo*®.

TRATAMIENTO DE LA FASE AGUDA

Las recomendaciones terapéuticas son de grado B-C. El enfoque actual se fundamenta
en lainmunoterapia dirigida a reducir la aberrante respuesta autoinmune y la elimina-
cién del desencadenante inmunoldgico, para evitar perpetuar dicha respuesta inmu-
noldgica. Estudios retrospectivos demuestran que cuanto mas precoz y agresivo es el
tratamiento, mayor es la probabilidad de recuperacion completa’. La estrategia tera-
péutica mas comun actualmente consiste en el uso secuencial de dos lineas de inmu-
noterapia: una primera linea que incluye esteroides (1 g diario de metilprednisoloina IV
durante 5 dias en adultos), inmunoglobulinas humanas intravenosas (IglV, 400 mg/kg
de peso al dia durante 5 dias) y/o recambio plasmatico, junto a la reseccion quirtrgica
completa del tumor cuando se encuentra o el retirar el farmaco desencadenante. Y una
segunda linea con rituximab (375 mg/m? semanales durante 4 semanas, o 1 g dos veces
separadas por 2 semanas) y/o ciclofosfamida (750 mg/m? mensuales durante 4 a 6 me-
ses en funcion de la evolucion) en caso de no obtener una respuesta favorable en 2-3
semanas tras la primera linea. No obstante, una aproximacién cada vez mas defendida
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Tabla 1. Principales antigenos implicados en encefalitis autoinmunes. Sindromes

clinicos y asociacion tumoral.

Sindrome clinico (SNC, excluida

Antigeno reconocido | e Tipo de tumor y frecuencia
Receptor NMDA* Encefalitis anti-NMDAR. Debut Teratoma, frecuencia global
psiquiatrico en adultos, crisis 40 % (58 % en mujeres de
epilépticas y discinesias en nifios 18-45 afios). Carcinomas en
mayores de 45 afios (23 %)
Receptor AMPA* Encefalitis limbica. Déficits de Timoma, microcitico pulmén.
memoriay confusion 65 %
Receptor GABA * Encefalitis limbica. Predominio Microcitico de pulmén, 50 %
de crisis epilépticas al debut
LGI1* Encefalitis limbica, hiponatremia, | Timoma, 5-10 %
déficit mnésico, crisis distonicas
faciobraquiales
Caspr2* Sindrome de Morvan, encefalitis Timoma. Global 20 % (hasta
limbica. Disfuncion cognitiva, 50 % en sindrome de Morvan)
crisis epilépticas, dolor
neuropatico, neuromiotonia,
ataxia cerebelosa
Receptor GABA * Encefalitis con crisis epilépticas Timoma, 25 %
refractarias, estado epiléptico;
alteraciones multifocales cortico-
subcorticales en resonancia
magnética (FLAIR)
DPPX* Encefalitis, hiperek plexia, diarrea | Linfoma, <10 %
y pérdida de peso
Receptor Encefalitis de ganglios de la base No asociacién tumoral

dopamina-2*

(distonia, parkinsonismo, corea,
crisis oculdgiras)

mGluR5* Encefalitis. Déficit de memoriay Linfoma de Hodgkin, 55 %
confusion
IgLON5* Trastorno del suefio no REM y No asociacion tumoral

REM, disfuncién troncoencefalica
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(Continuacion Tabla 1)

Tabla 1. Principales antigenos implicados en encefalitis autoinmunes. Sindromes

clinicos y asociacion tumoral.

4 . Sindrome clinico (SNC, excluida . q
Antigeno reconocido 0z o Tipo de tumor y frecuencia
afectacion cerebelosa tinica)

Receptor glicina* Encefalitis progresiva con Timoma, pulmoén, linfoma de
rigidez y mioclonia, sindrome Hodgkin. <5 %
de la persona rigida, encefalitis.

Rigidez muscular, espasmos

GAD65 Encefalitis limbica, epilepsia Microcitico de pulmény otros
temporal farmacorresistente neuroendocrinos. Timoma

maligno. <15 %

Anfifisina Sindrome de la persona rigida, Mama, microcitico pulmén.
encefalitis Frecuencia > 90 %

Hu Encefalitis limbica, Microcitico de pulmoén,
encefalomielitis seguido de adenocarcinoma

pulmaén, tumores
neuroendocrinos y
neuroblastoma. 85 %

CV2/ CRMP5 Encefalomielitis. También Microcitico pulmény
neuronopatia sensitiva timoma. >80 %

Ri Sindrome opsoclono-mioclono, Mama (mujeres), pulmén
sindrome cerebeloso (varones). >70 %

Ma2y Mal Encefalitis limbica, encefalitis Testicular (varones jévenes)
diencefalica, o encefalitis de y adenocarcinoma pulmén.
tronco >75 %

MOG* Enfermedad desmielinizante: Teratoma en casos de MOG.
ADEM (el 50 % de nifios con ADEM | <5%
presentan anticuerpos MOG,
pero no son necesarios para
el diagnostico, pues tiene un
diagnéstico clinico

* Antigeno localizado en la superficie neuronal o glial.
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es iniciar rituximab con la primera linea de tratamiento, dado el efecto beneficioso ob-
servado sobre las tasas de recurrencia y mejor respuesta a largo plazo, especialmente
en la poblacion pediatrica.

La estrategia terapéutica debe ser individualizada en funcién de las caracteristicas del
paciente, del subtipo inmunolégico y de las preferencias del centro. Por ejemplo, las
IglV tienen ventaja en pacientes criticos con inestabilidad autondmica respecto al re-
cambio plasmatico, sin diferencias conocidas en cuanto a efectividad; o el rituximab
tiene menor toxicidad que la ciclofosfamida, pero desde un punto de vista teérico
puede ser menos eficaz en aquellas encefalitis seronegativas o donde el anticuerpo
asociado no ha demostrado ser patogénico. En casos refractarios a esta segunda linea,
algunas series de casos han mostrado respuesta a bortezomib o amoduladores de cier-
tas interleucinas (tocilizumab antagonista de IL-6, bajas dosis de IL-2). Un problema sin
resolver es hasta cudndo mantener la inmunoterapia. Por lo general, no se considera
necesario el tratamiento crénico.

Respuesta al tratamiento

Aproximadamente el 70-80 % de los pacientes con encefalitis asociadas a anticuerpos
contra antigenos de superficie neuronal o ADEM acaban con un buen prondstico tras el
tratamiento; en el 20-30 % restante (dependiendo de la entidad clinica), la respuesta
al tratamiento es pobre o nula. Los trastornos relacionados con anticuerpos intracelu-
lares son los que presentan una menor respuesta a la inmunoterapia y el prondéstico
depende enormemente del tratamiento antitumoral.

La recuperacion puede darse en dos fases, una mas rapida que permite dar de alta
al paciente (aunque en algunos casos puede prolongarse durante meses) y una fase
mas prolongada de recuperacién (meses-afios) que concierne a funciones cognitivas
y aspectos conductuales®. La mayoria de los estudios sefialan como factores predicto-
res de buen prondstico a largo plazo el inicio precoz de la inmunoterapia, y no haber
necesitado ingreso en la unidad de cuidados intensivos™#%, La escala NEOS basada en
5 predictores de la fase aguda sirve para predecir el estado funcional a 1 afio vista en
pacientes con encefalitis anti-NMDAR*,

En cuanto a la monitorizacion de la respuesta al tratamiento y la evolucién de la enfer-
medad, no existen biomarcadores validados y la experiencia actual sugiere priorizar
la evaluacidn clinica. Recientemente se ha publicado la primera escala para valorar
clinicamente a pacientes con encefalitis autoinmune (escala CASE) que puede ser util
para objetivar un cambio neuroldgico mas alla de la percepcion subjetiva, aunque no
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valora especificamente ni disautonomia ni necesidad de soporte ventilatorio®. No se
recomienda la monitorizacion de titulos de anticuerpos en suero, pues no tienen co-
rrelacién clinica y pueden permanecer detectables incluso tras la recuperacion del pa-
ciente. Solo la evolucién en LCR puede tener utilidad para aclarar recidivas clinicas en
pacientes en fase de recuperacion. Existe riesgo de recidiva de la encefalitis, estimado
entre el 10-35 %, mayor en aquellos casos que no recibieron tratamiento del tumor o
segunda linea durante el primer episodio, y pueden anunciar la recurrencia del tumor
ya conocido o de un tumor que no se detecto en el episodio inicial.

PROBLEMAS CLINICOS ASOCIADOS A UCI (CLAVES CLINICAS Y MANEJO)

Alrededor de un 50 % de los pacientes con encefalitis autoinmune requeriran ingreso
en UCl en la fase aguda, con una mortalidad asociada de entre 5-10 %. Las causas mas
frecuentes son la presencia de crisis/estatus epiléptico y disminucién de nivel de cons-
ciencia (que ocurre en uno de entre cada 30-40 % de los pacientes) y, en menor grado,
disautonomia con o sin hipoventilacion, sospecha de sindrome neuroléptico maligno
0 agitacion grave®°.

Es conocido que el ingreso en UCI es per se un factor de mal pronéstico. En su mayor
parte por representar los casos mas graves, pero también tienen un papel las compli-
caciones asociadas a la UCI, fundamentalmente infecciones. De hecho, en un estudio
reciente, la proporcion de pacientes con encefalitis autoinmunes que desarrollan sep-
sis grave es superior a la prevalencia en el paciente estandar de UCI. El mayor reto,
ademas de un diagnostico precoz es, pues, reconocer y tratar dptimamente las dife-
rentes situaciones clinicas con el fin de evitar prolongar la estancia mas de lo nece-
sario. En concreto, identificar las crisis epilépticas®® y distinguirlas de movimientos
anormales sin naturaleza epiléptica que con frecuencia presentan estos pacientes. La
monitorizacién con electroencefalograma es imprescindible en el diagnéstico del es-
tatus epiléptico (las encefalitis autoinmunes son la principal causa identificable de un
estatus epiléptico refractario de nueva aparicion —NORSE, new onset refractory status
epilepticus—, muy por encima de las infecciones o para diferenciar crisis epilépticas
de alteraciones del nivel de consciencia, conductuales o de trastornos del movimiento.
Ademas, puede orientar el diagnostico de encefalitis anti-NMDAR, ante el hallazgo de
un patrén de extreme delta brush.

El tratamiento sintomatico de las crisis o del estatus epiléptico con fArmacos antiepi-
lépticos o anestésicos es una prioridad, pero su eficacia es limitada y generalmente
resultan insuficientes en ausencia de un tratamiento etiolégico (inmunosupresor). En
un tercio de los pacientes el estatus epiléptico puede recurrir>,
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No deben confundirse con trastornos del movimiento®® de naturaleza no epiléptica,
frecuentes en estos pacientes y fenotipicamente complejos, que incluyen sintomas
como corea, discinesias, distonia, temblor, mioclonias, parkinsonismo, trastornos de
movimiento paroxisticos o catatonia, acompafiados frecuentemente de alteracién
del nivel de consciencia y disautonomia. La inmunoterapia puede tardar dias o se-
manas en ser efectiva y los pacientes pueden requerir tratamientos sintomaticos para
el manejo de los trastornos del movimiento. Entre ellos, hay que valorar con cuidado
la instauracién de neurolépticos (también indicados generalmente para el control de
agitacion psicomotriz), pues los pacientes con encefalitis anti-NMDAR presentan una
susceptibilidad especial y un riesgo incrementado de sindrome neuroléptico maligno
(SNM)®, La sospecha de SNM es la causa mas frecuente de transferencia de un pacien-
te con encefalitis anti-NMDAR desde unidades psiquiatricas. Si bien pueden ser parte
del espectro sintomatico de la enfermedad, quiza precipitado por los neurolépticos, es
recomendable priorizar el tratamiento con benzodiazepinas para el manejo de agita-
cién psicomotriz o de trastornos del movimiento tanto hiperquinéticos como catatonia
(cuyo tratamiento de eleccion es lorazepam independientemente de la etiologia). La
disautonomia se presenta en torno al 45 % de los pacientes ingresados en UCI, pero
raramente es el sintoma que motiva el ingreso y puede ser necesario un marcapasos
temporal en pacientes con arritmia grave hasta que la disautonomia mejore (alrededor
de un 15 %).

En cuanto a limitacion del esfuerzo terapéutico en pacientes con encefalitis autoin-
mune, es importante recordar que la recuperacion clinica es posible incluso en los
casos mas graves y resistentes al tratamiento inicial, tras meses de coma y requeri-
miento de soporte ventilatorio o hemodinamico'’. Ante ausencia de robustos biomar-
cadores prondsticos, esta decision debe valorarse con extrema cautela en pacientes
con un estado premdrbido bueno y ausencia de importantes lesiones estructurales
establecidas.
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PUNTOS CLAVE

Las encefalitis autoinmunes son encefalopatias inflamatorias potencialmente re-
versibles y el pronéstico depende de la rapidez con que se instaure el tratamiento
etiolégico (inmunoterapia, y reseccién tumoral si es paraneoplasico).

La deteccion de anticuerpos neurogliales (especialmente en LCR, donde los test
presentan mayor sensibilidad) ayuda al diagnéstico definitivo, pero su ausencia no
descarta una encefalitis autoinmune.

Un alto porcentaje de pacientes requiere ingreso en UCI, asociado a complicaciones

y aun peor prondstico, pero la recuperacion completa a largo plazo es posible inclu-
so en los casos mas graves.
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9. ENCEFALOPATIAS AGUDAS

INTRODUCCION

Las encefalopatias agudas consisten en una disfuncién cerebral de rapida instauracién
en las que se distinguen dos variantes clinicas, el sindrome confusional agudo hipoac-
tivo y el hiperactivo o delirium; ambas pueden cursar de forma aislada o mixta. Suelen
hacer referencia a etiologias de origen metabdlico, toxico y carencial, y también pue-
den ser por causas vasculares, infecciosas, oncolégicas e inflamatorias (Tabla 1).

Tabla 1. Encefalopatias agudas.

Isquemia, hipercapnia
Alteraciones hidroelectroliticas: hiponatremia, hipernatremia

Enfermedades metabélicas:
Hipoglucemia, hiperglucemia
Insuficiencia renal, insuficiencia hepatica
Alteraciones tiroideas, porfiria aguda

Encefalopatias carenciales: Encefalopatia de Wernicke-Korsakoff, pelagra

Encefalopatia toxico-medicamentosa (por efectos adversos, intoxicaciones y deprivacion)
Opioides, benzodiacepinas, esteroides, litio, metotrexate

Sindrome neuroléptico maligno

Sindrome serotoninérgico maligno

Sindrome anticolinérgico

Sindrome simpaticomimético

Encefalopatia por drogas de abuso y por deprivacion

Sindrome de encefalopatia posterior reversible

Crisis comiciales discognitivas

Catatonia maligna

Lesiones vasculares: ictus isquémicos y hemorragicos, trombosis venosa cerebral

Infecciones

Tumores

Encefalopatias autoinmunes
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La primera aproximacion en un paciente con encefalopatia aguda es determinar la
gravedad de su situacion clinica e instaurar tratamientos urgentes en caso necesario.
La evaluacién inicial consiste en la toma de constantes (temperatura, presion arterial,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y saturacion de oxigeno) y la realizacion de
una glucemia. Si se sospecha hipoglucemia, intoxicacién por benzodiacepinas, intoxi-
cacioén por opiaceos o encefalopatia de Wernicke, se administrara glucosa, naloxona,
flumacenilo o tiamina parenterales, respectivamente. Cuando la situacién del paciente
lo permita, es preciso realizar una minuciosa anamnesis en la que la mayor informa-
cién se obtendréa del entorno del paciente, pues la inatencion y falta de concentracion
impiden recabar lainformacion necesaria del propio paciente. Es basico documentar la
lista de medicamentos actuales y los cambios recientes, ya que son una de las causas
mas frecuentes de encefalopatia. La recogida del resto de los datos en la historia clinica
orientaré la indicacion de las pruebas complementarias para establecer el diagnéstico.
Se recurrira a examenes de laboratorio (iones, funcién renal, enzimas hepaticas, ana-
lisis de orina, niveles de farmacos, gasometria, amonio, hormonas tiroideas), electro-
cardiograma, pruebas de neuroimagen (TC craneal, resonancia magnética), puncién
lumbary electroencefalograma (EEG) (Tabla 2).

Tabla 2. Algoritmo diagnéstico terapéutico.

‘ PACIENTE CON ENCEFALOPATIA AGUDA ‘

‘ Determinar gravedad (constantes vitales, glucemia) ‘

¥

‘ Medidas terapéuticas iniciales ‘

‘ Via aérea, glucosa, flumacenilo, tiamina, naloxona ‘

¥

Anamnesis

Entorno del paciente Lista de farmacos

Pruebas complementarias

Analiticas, gasometria, ECG, RM cerebral, puncién lumbar
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ENCEFALOPATIA HEPATICA

Se desarrolla como consecuencia de la exposicidn del sistema nervioso central (SNC)
a sustancias que alteran la funcién neuronal como consecuencia de un menor aclara-
miento hepatico, debido a cortocircuitos portosistémicos y al deterioro de la funcién
hepatocelular. De todas las sustancias propuestas, el amoniaco desempefia un papel
fundamental, generado por la flora intestinal a partir de las proteinas de la dieta. Los
principales factores precipitantes son infecciones, hemorragia digestiva, sedantes,
insuficiencia renal, etc., y su correccion es suficiente en muchos casos para revertir la
sintomatologia.

El diagnéstico es clinico, y se establece ante la presencia de alteraciones de la atencién
y del nivel de consciencia, en un paciente con enfermedad hepatica. El signo clinico
mas caracteristico es la asterixis, aunque este puede estar presente en otras encefa-
lopatias tdxicas y metabdlicas. También es posible encontrar otras manifestaciones
neuroldgicas como piramidalismo y crisis epilépticas.

Aunque no existe una prueba diagndstica confirmatoria, nos podemos apoyar en prue-
bas analiticas como la amoniemia. El electroencefalograma, aunque no sea especifico,
puede presentar algunas alteraciones como las ondas trifasicas en fases avanzadas,
gue son altamente evocadoras del proceso’“. La resonancia magnética cerebral permi-
te apoyar el diagnéstico y descartar otras causas®.

El tratamiento se basa en la correccion del factor precipitante, una dieta normoprotei-
ca, la utilizacidn de disacaridos no absorbibles (lactulosa, lactitol) y antibiéticos (rifaxi-
mina, neomicina). Ademas, después de superar un episodio de encefalopatia hepatica
es necesario considerar si el paciente puede ser candidato a trasplante hepatico.

ENCEFALOPATIA DE WERNICKE

Entidad neurolégica causada como una complicacién de déficit de tiamina (vitamina
B1). Se considera una entidad infradiagnosticada. Las causas de déficit de tiamina son
multiples y, aunque generalmente se asocia a alcoholismo crénico, también puede a
afectar a pacientes sin consumo endlico, como la asociada a cirugia bariatrica, proce-
sos oncoldgicos o pancreatitis. Dado que las reservas vitaminicas no superan las tres
semanas, es posible encontrar la clinica de forma aguda. Los sintomas maés caracteris-
ticos vienen constituidos por la triada clasica:
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e Alteracion oculomotora compleja, que suele iniciarse como estrabismo conver-
gente. Es comUn que aparezca nistagmo y otros movimientos anormales como el
opsocolono.

e Ataxia de lamarcha.

e Disminucion de nivel de alerta, que puede llegar a coma, inicialmente cambios emo-
cionales, ansiedad, apatia o fallos leves de memoria.

Pueden aparecer otros sintomas menos frecuentes como disautonomia o polineuro-
patia. Si el tratamiento se retrasa, es frecuente que aparezca un deterioro cognitivo
irreversible, con afectacién de memoria anterégrada, conocido como sindrome de
Korsakoff.

El diagnostico puede establecerse mediante la clinica, basado en la triada clasica con
causas predisponentes asociadas. No obstante, la presentacién clinica es variable, y
dicha triada aparece Unicamente en el 10 % de los pacientes, por lo que la presencia de
dos o més sintomas en el contexto adecuado deberia ser suficiente para el diagndstico.

Como exdmenes complementarios se recurre a la analitica de sangre para valorar da-
tos de hepatopatia, anemia, fracaso renal, etc. y niveles de tiamina. Es importante de-
tectar hipomagnesemia de cara a tratamiento. A nivel de imagen se prefiere el uso de
estudios de resonancia magnética, con una sensibilidad aproximada del 70 %. En fases
precoces se aprecian lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR compatibles con edema va-
sogénico o citotoxico, generalmente en tubérculos mamilares, tegmento del tronco,
paredes del Il ventriculo y tAlamos mediales. En fases mas avanzadas y secuencias tipo
eco de gradiente es posible detectar depoésitos de hierro por componente hemorragico
en las lesiones (Figura 1).

El tratamiento se basa en la reposicion inmediata de tiamina, que se debe adminis-
trar a todo paciente en riesgo de malnutricion. En general se administran inicial-
mente dosis intravenosas de 200-500 mg, 3 veces al dia, durante al menos 3 dias, y
se continla después con reposicidn oral. Es importante no dar sueros glucosados
antes de iniciar la reposicion, ya que pueden precipitar o agravar los sintomas. La
respuesta al tratamiento es buena si este es precoz, con reversion de los sintomas.
Si el tratamiento no se realiza a tiempo es frecuente la ataxia residual y la presencia
de deterioro cognitivo con amnesia. A pesar de lo anterior, presenta una mortalidad
elevada, entre 10-20 %°°.
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Figura 1. Encefalopatia de Wernicke.

PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE

La porfiria aguda intermitente es una enfermedad de herencia autosémico dominante
que se debe al déficit de la enzima porfobilinégeno desaminasa y cursa con encefa-
lopatia, crisis epilépticas y un dolor abdominal intenso que con frecuencia conduce
a laparotomias exploratorias. Es comUn que asocie disautonomia (taquicardia, hiper-
tensién), hiponatremia y polineuropatia. La determinacion de porfirinas en orina de 24
horas es la base del diagndstico, pero en el ambito de la urgencia se emplea el reactivo
de Elhrich, que en contacto con la orina hace que esta adquiera un color rosado. El tra-
tamiento consiste en la retirada de los posibles farmacos desencadenantes del ataque
y la administracién de 3 a 4 mg/kg de hemina durante 4 dias, asi como de infusion de
solucidén salina al 0,9 %y dextrosa al 10 %11,

SINDROME DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE

El mecanismo fisiopatolégico que se postula en el sindrome de encefalopatia poste-
rior reversible (PRES) es la disfuncién endotelial por hipertension arterial o por toxi-
nas exégenas y/o endogenas circulantes, con alteracion de barrera hematoencefalica
y edema vasogénico subsecuente. Se han definido una serie de factores favorecedo-
res de la enfermedad, entre los que destacan: crisis hipertensivas, dafio renal crénico,
eclampsia, trasplantes de érgano sélido y/o hematopoyéticos, agentes citotoxicos e
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inmunosupresores como tacrolimus o bevacizumab, enfermedades sistémicas severas
como sepsis, enfermedades autoinmunes como lupus eritematosos sistémico, o condi-
ciones analiticas como hipercalcemia o hipomagnesemia.

Clinica

- Encefalopatia con alteracién de nivel de consciencia (desde somnolencia a coma) y
del estado mental (confusién, agitacion, trastornos de la memoria, etc.).

- Cefalea, tipicamente generalizada, matutina y de intensidad progresiva.

- Alteraciones visuales variadas (déficits campimétricos, ceguera cortical, alucinacio-
nes, fotopsias, etc.).

- Déficits neuroldgicos focales, bien sean del lenguaje, sensitivos o motores. Otros
sintomas inespecificos, como sensacidén de mareo, nauseas, vomitos, etc.

- Crisis epilépticas, focales o generalizadas, que pueden desarrollar estatus epiléptico.

Diagnéstico

Los criterios establecidos segun Fugate et al. son: aparicién de sintomas neuroldgicos
agudos con exclusién de otras causas mas probables, evidencia de edema vasogénico
en neuroimagen y reversibilidad de la clinica o los hallazgos radiolégicos tras fase ini-
cial. Las pruebas complementarias fundamentales son las de imagen, preferentemente
la resonancia magnética, por su mayor sensibilidad. El hallazgo tipicamente definido
es la presencia de edema vasogénico, definido como areas hiperintensas en secuencias
T2y FLAIR, con hipersefial en secuencias de difusion. Por lo general, se localiza en areas
parietooccipitales y de forma simétrica en ambos hemisferios, si bien es cierto que la
afectacion de otras zonas mas anteriores o la distribucion asimétrica también esté des-
crita. Los estudios de perfusidn cerebral ain no han sido aceptados como criterio diag-
néstico, aunque podrian ser de apoyo, objetivandose alteracion de la perfusién en las
areas edematosas (Figura 2).
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Figura 2. PRES: Edema vasogénico parietooccipital bilateral en TC basal (a), secuencia FLAIR de RMN (b), y retraso
en tiempo de perfusion en mismos territorios en TC perfusion (c).

Tratamiento y prondstico

El PRES supone una emergencia médica. El tratamiento es sintomatico y se basa prin-
cipalmente en la correccion de la hipertensién arterial con farmacos intravenosos reco-
mendados para crisis hipertensivas clasicas, como nitroprusiato, labetalol o urapidilo.
Los limites de presion arterial no son exactos, aungue se recomienda descender al me-
nos un 25 %. Otros tratamientos sintomaticos son los farmacos anticonvulsivos en caso
de crisis epilépticas o el sulfato de magnesio en eclampsia. En general su pronostico
es bueno, dada su condicion de reversibilidad, y viene marcado principalmente por la
condicion subyacente!?1s,
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PUNTOS CLAVE

- Enlaevaluacion inicial de un paciente con encefalopatia aguda debemos combinar
medidas diagndsticas y terapéuticas empiricas segun la gravedad del proceso.

- Laanamnesis de los pacientes con encefalopatia aguda se elabora a partir de la in-
formacion recogida de su entorno cercano y es clave obtener una lista actualizada
de la medicacion, porque las causas medicamentosas son frecuentes.

- Laencefalopatia de Wernicke no es exclusiva de pacientes alcohélicos. La adminis-
tracion de sueros glucosados, sin la administracion previa de tiamina, puede preci-
pitar su aparicion en pacientes de riesgo.

- La encefalopatia posterior reversible cursa con frecuencia con déficit neurolégicos
agudos focales, por lo que es una causa comun de stroke mimic. La busqueda de
factores precipitantes y las pruebas de neuroimagen avanzada ayudan a establecer
el diagnostico.
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10. PRONOSTICO NEUROLOGICO POSTPARADA CARDIACA

INTRODUCCION

La parada cardiaca es un problema médico importante, con una incidencia anual de
entre 50 y 110 casos por cada 100.000 habitantes. Es una situacion muy grave, con
una mortalidad elevada, pero cada vez méas pacientes recuperan el pulso cardiaco
espontaneo y sobreviven tras las maniobras de reanimacién. En este contexto, los
pacientes tras la anoxia-hipoxia sufrida estaran en coma y seran sedados, intubados
y traslados a una unidad de cuidados intensivos, donde habitualmente la patologia
cardiaca (o extracardiaca) que ha causado la parada cardiaca sera tratada de forma
favorable. En muchos casos, sin embargo, lo que realmente limitara el prondstico vital
y de recuperacion del paciente sera el dafio cerebral postandxico asociado a la parada
cardiaca y la falta de flujo sanguineo cerebral. El Unico tratamiento que actualmente
parece reducir este dafio cerebral e incrementar las probabilidades de una evolucidn
neurolégica favorable es la hipotermia moderada-leve (hasta 32-34 °C) o el control
de temperatura en normotermia, y es posible una buena recuperacion en hasta el
35-40 % de los pacientes.

La realizacién de un pronéstico neurolégico precoz y fiable en un paciente que ha su-
frido una parada cardiaca es importante. Si el dafio cerebral postandxico es grave y
el prondstico de recuperacién neurolégico ha de ser infausto, muy probablemente no
tendrd sentido mantener las terapias intensivas a las que son sometidos los pacientes
tras la parada cardiaca y se puede plantear limitarlas con las consecuencias que ello
comportara. Por otro lado, si no hay evidencia de un dafio cerebral grave, el paciente
sera tributario de todas las medidas intensivas necesarias, pues es posible una buena
recuperacion. Todo esto, ademas, puede ayudar a reducir la incertidumbre que tienen
los familiares del paciente que ha sufrido la parada cardiaca. La mayoria de los estu-
dios usan la Cerebral Performance Categories Scale (CPC) para determinar el prondstico
neuroldgico (Tabla 1). Habitualmente se consideran un buen prondstico las CPCly 2,
las cuales implican, como mucho, la presencia de secuelas neurolégicas leves o mode-
radas y el paciente mantiene su autonomia para las actividades de la vida diaria.

PRONOSTICO NEUROLOGICO EN LA PARADA CARDIACA Y SUS
LIMITACIONES

El prondstico de recuperacion neuroldgico del paciente en coma tras una parada car-
diaca se basa en 5 pilares: 1) El examen neuroldgico, 2) El electroencefalograma (EEG),
3) Los potenciales evocados somatosensoriales (PESS) de nervio mediano, 4) Los ni-
veles de enolasa neuronal especifica (ENE) en sangre y 5) las pruebas de neuroimagen
(TC craneal y RM cerebral) (Figura 1.A).
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Tabla 1. Cerebral Performance Categories Scale (CPC).

CPC1

Buen rendimiento cerebral. Consciente. Capaz de trabajar y llevar una vida
normal. Puede tener pequefios déficits neuroldgicos o psicolégicos.

CPC2

Discapacidad cerebral moderada. Consciente. Suficiente para trabajar a
tiempo parcial en un entorno protegido o independiente para las actividades
de la vida diaria. Puede tener hemiplejia, convulsiones, ataxia, disartria,
alteraciones de la memoria o cognitivas.

CPC3

Discapacidad cerebral grave. Consciente. Dependiente de otras personas
para las actividades de la vida diaria debido a las secuelas neuroldgicas.
Alteraciones cognitivas graves.

CPC4

Coma o estado vegetativo. Inconsciente. No es consciente del entorno, sin
cognicion. No hay comunicacién verbal.

CPC5

Muerte.

ETELE]
Cardiaca

m

Electroencefalograma (EEG)

Potenciales evocados somatosensoriales (PESS) de nervio
mediano

Enolasa neuronal especifica
(ENE) en sangre

Resonancia magnética (RM) cerebral

Examen neuroldgico:
Reflejo fotomotor
Reflejo corneal
Respuesta motora

Figura 1A. Pruebas diagndsticas y su cronologia.
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Existen otros marcadores prondésticos, como los potenciales evocados de mediay larga
latencia, la pupilometria o los niveles proteina S-100B en sangre, pero son técnicas no
disponibles en muchos centros y tienen un menor nimero de estudios que apoyan su
utilidad. Con todas estas valoraciones y pruebas se puede realizar un prondstico neu-
rolégico precoz (a partir de las 48-72 horas tras la parada cardiaca) y fiable en muchos
casos. Hay que ser consciente, sin embargo, de una serie de limitaciones importantes:

1) Hay factores que limitaran algunas pruebas, por ejemplo, el uso de relajantes mus-
culares puede afectar al examen neuroldgico, asi como el uso de sedantes, que pue-
den alterar pruebas como el EEG. Ademas, el efecto de estos farmacos se puede ver
prolongado por la hipotermia y por las insuficiencias renales o hepéticas, o el fallo
multiorganico, que muchas veces acompafia la parada cardiaca por la anoxia-hi-
poxia sistémica asociada.

2) Las pruebas tienen una cierta tasa de falsos positivos para un mal prondéstico neu-
rolégico. Es decir, hay un pequefio porcentaje de pacientes en los que el resultado
de la prueba seria indicativo de un mal prondstico, pero la evolucion posterior del
paciente acabaria siendo favorable. Para evitar esta limitacion se recomienda un
diagnéstico multimodal, basado en el uso simultaneo de varias pruebas prondsticas
alavez (Figura 1.B).

Examen neuroldgico o ENE o '
Reflejo fotomotor Pronéstico Pronéstico Repetir SN
Reflejo corneal ) RM incierto neurggglco y
Respuesta motora cerebral
EEG Evolucidn clinica
PESS nervio mediano L, ..
Prondstico

Figura 1B. Pronéstico multimodal.
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3) Otro problema es que muchos de los marcadores pronésticos son solo indicadores
de una mala recuperacion. Hay pocos marcadores disponibles que determinen de
forma adecuada un buen pronéstico.

4

=

Realizar un prondstico neuroldgico no siempre sera posible a pesar de realizar todas
las pruebas; habra una proporcién de pacientes en los que este prondstico serd in-
cierto. La evolucion posterior, tras la retirada de la sedacion, seré lo que nos permi-
tira ver la evolucion final del paciente.

5

Por ultimo, quiza una de las limitaciones mas importantes, es el sesgo de confir-
macion o de la profecia autocumplida (o self-fulfilment prophecy). Debemos ser
conscientes de que nuestro prondstico, sobre todo si es desfavorable, determinara
de forma muy importante la evolucién final del paciente. Si decidimos que el pro-
néstico neuroldgico en un paciente es muy malo, esto conllevara con casi total se-
guridad una limitacién del soporte terapéutico e intensivo y la muerte del paciente,
con lo que no habra margen al error. Si nos hubiéramos equivocado, pero se hubie-
sen mantenido las medidas terapéuticas, quiza el paciente habria sobrevivido y se
habria recuperado, mostrando nuestro error en el pronéstico (pero cuando indica-
mos un mal prondéstico, raramente se van a mantener los tratamientos intensivos).
En cualquier caso, es importante, a la hora de determinar un mal prondéstico, estar
seguro de él y tener las evidencias suficientes de cara a evitar este sesgo. Un diag-
néstico multimodal sera importante, pues habitualmente el paciente con un mal
pronadstico presenta varias pruebas con un resultado desfavorable.

EXAMEN NEUROLOGICO

La evaluacién de los reflejos del tronco cerebral (principalmente la respuesta fotomo-
toray el reflejo corneal), asi como la respuesta motora al dolor a partir de las 72 horas
tras la parada cardiaca y la presencia de mioclonias durante las primeras 48 horas tie-
nen un gran valor prondstico. Es importante recordar que, sobre todo en las primeras
24 horas tras la parada cardiaca, algunos reflejos de tronco cerebral, incluido el foto-
motor, pueden estar ausentes y reaparecer mas tarde. Aun asi, si a las 72 horas hay
una ausencia bilateral de respuesta pupilar a la luz, no hay reflejo corneal de forma
bilateral, o la respuesta motora al dolor es extensora o ausente, son signos indicativos
de un mal prondstico neuroldgico (Tabla 2). Sin embargo, puede haber falsos positivos,
es decir, pacientes sin estos reflejos pero que acaben teniendo una buena recupera-
cién neuroldgica; esta tasa de falsos positivos es especialmente alta, de hasta el 24 %
en el caso de la respuesta motora al dolor extensora o ausente. Hay que recordar que
el examen neuroldgico puede estar afectado por el uso de relajantes musculares, el
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Tabla 2. Examen clinico en el pronéstico del coma postanéxico.

Examen Resultado de VPP Resultado de mal TFP
buen pronéstico | (IC 95 %) pronéstico (1C 95 %)
Reflejo 61 % L 0,5%
fotomotor Presente >72 h (50-71) Ausencia bilateral >72 h (0-2)
. 62 % - 5%
Reflejo corneal Presente >72 h (51-72) Ausencia bilateral >72 h (0-25)
Presentes <48 h, EEG 0% (0-3)
. . con descargas (estado
Mioclonias L
recoces NA NA mioclonico) 511 %
P Presentes <48 h, EEG ’
. ; (3-26)
continuo y reactivo
Respuesta Flexora o 81% 10-24%
motora al dolor | localizadora>72 h (66-91) Ausente o extensora >72 h (6-48)

VPP: Valor predictivo positivo para un buen prondstico; IC 95 %: Intervalo de confianza del 95 %; TFP: tasa de falsos
positivos para un mal prondstico (paciente con un prondstico favorable a pesar del resultado del test); NA: No apli-
cable. Adaptado de Rossetti 2016.

efecto prolongado de la sedacién, u opioides que reduzcan la respuesta al dolor. Por
otro lado, la presencia de unas respuestas fotomotora o corneal preservadas, 0 una
respuesta motora flexora o localizadora a las 72 horas tras la parada cardiaca, no nece-
sariamente implica que el pronéstico neurolégico haya de ser bueno (solo un 60-80 %
de los pacientes se recuperaran) (Tabla 2).

La presencia de mioclonias de forma precoz (<48 horas) tras una parada cardiaca es un
indicador clasico de mal prondstico neuroldgico (Tabla 2). Sin embargo, hasta un 9 %
de los pacientes con mioclonias pueden sobrevivir con una buena recuperacion. Las
mioclonias precoces se asocian a un mal pronéstico cuando estas son generalizadas
y/o multifocales, continuas y prolongadas, dificiles de controlar con sedacion, y asocia-
das a un patrén EEG maligno (ver mas abajo). Por el contrario, las mioclonias no nece-
sariamente implican una pronostico desfavorable cuando son breves, focales (faciales
o de tronco, por ejemplo), se controlan facilmente con sedacién y se acompafian de un
patron EEG més benigno.

-141 -



MANUAL DE NEUROLOGIA CRITICA PARA NEUROLOGOS

ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG)

El EEG tiene un valor pronéstico importante en el coma postandxico, pues es una prue-
ba que nos informa sobre el estado funcional del cértex cerebral. La hipotermia mode-
rada-leve que se aplica a los pacientes no tiene un efecto relevante sobre el EEG, pero
si los farmacos sedantes que se usan, como el propofol o midazolam. A pesar del uso
de estos farmacos, el EEG ya da informacion prondstica relevante a partir de las 12-24
horas tras la parada cardiaca. Patrones denominados malignos por su alta asociacién
a un mal pronéstico, con una tasa de falsos positivos muy baja, son un trazado isoeléc-
trico (amplitud <2 microV), un EEG suprimido-hipoactivo (amplitud <20 microV) y un
patrén de brote-supresion (en especial si los brotes de actividad EEG tienen todos ellos
exactamente la misma morfologia) o un trazado discontinuo (Tabla 3). Todos estos pa-
trones malignos deben interpretarse con cautela, teniendo en cuenta si la infusién de
farmacos sedantes esté activa o no, las dosis a la que se han usado, y cuanto tiempo
hace que se suspendieron.

Por el contrario, un EEG continuo, de voltaje normal, aunque lento, se asocia habitual-
mente a un buen prondstico, en especial cuando se acompafia de reactividad ante es-
timulos de alerta o dolor. Esta reactividad es muy importante, pues es de los pocos
marcadores de buen prondstico disponibles. Sin embargo, la ausencia de reactividad
también hay que interpretarla con cautela, y considerar el uso previo o concomitante
de fa&rmacos sedantes o opioides con su efecto analgésico, o bien cémo se ha realizado
el estimulo doloroso y si este ha sido lo suficientemente intenso. Una excepcién de
patron EEG continuo pero con mal prondstico es el denominado coma alfa, donde hay
una actividad alfa difusa, continua, monomorfa y no reactiva.

La presencia de actividad epileptiforme en el EEG también es un marcador de un dafio
cerebral postanoxico y se asocia a un mal pronéstico neurolégico, si bien algunos pa-
cientes pueden tener unaevolucidn favorable (Tabla 3). Las descargas de puntas, ondas
agudas y polipuntas en el EEG de pacientes en coma postparada cardiaca raramente
son aisladas o focales y ocurren de forma generalizada y repetitiva (ya sean periddicas
o ritmicas). Hasta un 33 % de los pacientes presentan descargas de actividad epilepti-
forme ritmicas con una frecuencia mayor a 2-2,5 Hz, cumpliendo los criterios para un
estado epiléptico generalizado no convulsivo postandéxico. Esta es una situacion espe-
cialmente grave, asociada a un mal pronéstico, pero hasta un 8 % de los pacientes pue-
den recuperarse bien. En el manejo de esta complicacién se recomienda controlar el
estado epiléptico con farmacos anestésicos y el uso de antiepilépticos (como valproato
o levetiracetam, eficaces en la epilepsia generaliza y con efecto antimioclénico), y com-
pletar la valoracién prondstica. Datos que ayudan a identificar a los pacientes en un
estado epiléptico no convulsivo (y también mioclénico) tras una parada cardiaca que
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Tabla 3. Electroencefalograma en el pronéstico del coma postanoxico.

Resultado de buen VPP Resultado de mal TFP
pronéstico (1C 95 %) pronéstico (1C 95 %)
Continua 92% Isoeléctrico - 0%
Actividad de (>12-?4 h) (80-98) hipoactivo (>?'4 h) (0-17)
base * Voltaje normal Brote-supresion
(>24h) 2% (>24 h) 0%
(53-86) (0-11)
Presente durante 86 % Ausente durante la 2% (0-9)
la hipotermia (76-92) hipotermia
Presente al Ausente al finalizar la
Reactividad finalizar la 78 % hipotermia (retorno a 7%
hipotermia (64-88) la normotermia) (1-15)
(retornoala
normotermia)
Presente durante la 0%
Descargas hipotermia o (0-30)
. . Presente al finalizar
epileptiformes NA NA . .
repetitivas la hipotermia 9%
P (retorno ala (2-21)
normotermia)

VPP: Valor predictivo positivo para un buen prondstico; IC 95 %: Intervalo de confianza del 95 %; TFP: tasa de falsos
positivos para un mal prondstico (paciente con un prondstico favorable a pesar del resultado del test); NA: No apli-
cable. Adaptado de Rossetti 2016.

pueden tener una evolucién favorable son: 1) Preservacion de los reflejos de tronco, 2)
PESS de nervio mediano con respuesta cortical preservada, 3) Un EEG que muestra un
trazado de base continuo y reactivo (en contraste con un trazado de base hipoactivo y
no reactivo, el cual se asociaria a un mal prondstico), y 4) Las descargas de actividad
epileptiforme son de predominio frontocentral bilateral o en linea media (en contraste
con unas descargas mas generalizadas).

POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSORIALES (PESS) DE NERVIO
MEDIANO

Los PESS de nervio mediano son una de las pruebas pronosticadoras mas fiables, pues

la ausencia de respuesta evocada cortical de forma bilateral (la onda N20) es indicati-
va de un mal prondéstico neuroldgico con una certeza muy elevada, sin practicamente
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Tabla 4. Potenciales evocados somatosensoriales de nervio mediano en el

prondstico del coma postandxico.

Resultado de buen VPP Resultado de mal TFP
pronéstico (1C 95 %) pronéstico (1C 95 %)
Respuesta Presencia bilateral 58 % Ausencia bilateral 0,5%
cortical (N20) (49-68) (>24h) (0-2)

VPP: Valor predictivo positivo para un buen prondstico; IC 95 %: Intervalo de confianza del 95 %; TFP: tasa de falsos
positivos para un mal pronéstico (paciente con un prondstico favorable a pesar del resultado del test). Adaptado
de Rossetti 2016.

falsos positivos (Tabla 4). Esta prueba tiene ademas la ventaja de no verse afectada por
el uso de farmacos anestésicos o sedantes (se puede realizar estando estos activos).
Sus limitaciones incluyen que no es valorable en las primeras 24 horas tras la parada
cardiaca (la onda N20 puede estar ausente, pero reaparecer mas tarde) y su baja sen-
sibilidad al detectar solo un 43 % de los pacientes que tendran un mal prondstico. Por
otro lado, la presencia de una respuesta evocada cortical presente o preservada no
implica necesariamente un buen pronéstico, pues muchos de estos pacientes tendran
una evolucién desfavorable (Tabla 4). En cualquier caso, dado que es una prueba muy
especifica para un mal prondstico, hay que estar seguro de su correcta realizacién y la
deteccion de las respuestas mas distales o periféricas a nivel cervical (onda PN13) y del
plexo braquial (onda del punto de Erb) es importante.

ENOLASA NEURONAL ESPECIFICA (ENE)

La ENE es el biomarcador en sangre méas bien estudiado en el prondstico del coma tras
una parada cardiaca. A causa del dafio postanoxico y la muerte neuronal asociada, la
ENE es liberada por las neuronas destruidas y sus niveles plasmaticos se incrementan
en sangre entre las 24 y las 72 horas tras la parada, y esto es un marcador sugestivo de
un mal pronéstico neuroldgico. Unos niveles normales de ENE, sin embargo, no impli-
can necesariamente un buen pronostico (Tabla 5). Las limitaciones serian la alta tasa
de falsos positivos para un mal pronéstico, dado que la ENE se puede incrementar por
la hemolisis de la sangre extraida o errores de laboratorio, y siempre existe la posi-
bilidad de un tumor oculto de células pequeiias pulmonares no diagnosticado. Una
determinacion seriada de la ENE (a las 24, 48 y 72 horas tras la parada cardiaca) que
evidencie unincremento en los niveles también puede ser un marcador de mal pronds-
tico. En cualquier caso, es importante no basar el prondstico Gnicamente en la ENE y
combinarla con la informacion proporcionada por otras pruebas.
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Tabla 5. Enolasa neuronal especifica en el pronéstico del coma postanéxico.

Resultado de buen VPP Resultado de mal TFP
pronéstico (1C 95 %) pronéstico (1C 95 %)
. >33 pug/Lalas48h 29 % (16-36)
0,
Concentracion <33 ug/L alas48h (5?23;;) >120pg/Lalas48h | 0%(0-1)
>68 ng/Lalas48h 1% (1-3)

VPP: Valor predictivo positivo para un buen pronéstico; IC 95%: Intervalo de confianza del 95 %; TFP: tasa de falsos
positivos para un mal prondstico (paciente con un prondstico favorable a pesar del resultado del test). Adaptado
de Rossetti 2016.

NEUROIMAGEN (TC CRANEAL Y RM CEREBRAL)

La neuroimagen es Util en objetivar la existencia y extensién de un dafio cerebral es-
tructural postanoxico. Los estudios realizados, sin embargo, son escasos y en muchos
casos retrospectivos, lo que comporta que la evidencia sea limitada. La presencia pre-
coz en un TC craneal (con frecuencia realizado para descartar causas de parada cardia-
ca intracraneal como una hemorragia subaracnoidea) que evidencie una pérdida de
la diferenciacion de la sustancia blanca-gris y borramiento de surcos corticales a las 2
horas tras la parada se asocia a un mal prondstico (si el TC craneal es normal, pero no
implica que el prondstico vaya a ser bueno).

La RM cerebral realizada entre las 24 horas y los 7 dias tras la parada cardiaca es mas
sensible en detectar el edema citotdxico causado por el dafio postanoxico. La presencia
de alteraciones en las secuencies de difusion corticales de forma difusa (o afectando al
cortex occipital-temporal bilateral) y a los ganglios basales se asocian a un mal pronés-
tico, si bien existen falsos positivos (en especial cuando las alteraciones son sutiles o
no extensas) (Tabla 6). Por otro lado, lanormalidad en laRM craneal no necesariamente
tiene por qué comportar una buena recuperacion.

PRONOSTICO MULTIMODAL

Dado que la sensibilidad y valor predictivo para determinar un mal o buen pronéstico
en cada uno de estos examenes y pruebas es limitado, y existe ademas una tasa de fal-
sos positivos nada despreciable, es importante realizar un pronéstico multimodal, ba-
sado en la realizacion simultanea de varios de estos examenes o pruebas (Figura 1.B).
En una primera fase, el prondstico se basaria en el EEG realizado a partir de las 12-24
horas, los PESS de nervio mediano a partir de las 24 horas y el examen neuroldgico a
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Tabla 6. Neuroimagen en el prondstico del coma postanéxico.

Resultado de buen VPP Resultado de mal TFP
pronéstico (1C 95 %) pronéstico (1C 95 %)
L Alteracién de la ratio
- 0,
TC craneal Sustancia gris-blanca 87% sustancia gris-blanca 0% (0-12)
normal alas 2-48 h (9-75)
alas2-48h
. * Reducciénenla 0% (0-22)
Ausencia de S
; difusiénalas 24 h
alteracionesenla 3% P
RM cerebral difusion de las 24 ha (45-92) ¢ Reduccionen la
h difusiénalos 7 54 % (26-80)
los 7 dias dias

VPP: Valor predictivo positivo para un buen prondstico; IC 95 %: Intervalo de confianza del 95 %; TFP: tasa de falsos
positivos para un mal prondstico (paciente con un pronéstico favorable a pesar del resultado del test). Adaptado
de Rossetti 2016.

partir de las 72 horas. Con todo ello se podria realizar un pronéstico neurolégico fiable
a partir de las 48-72 horas. El valor de la ENE en sangre seria una informacién comple-
mentaria de valor, y la neuroimagen, y en especial la RM cerebral, seria Gtil en aquellos
casos donde el pronostico no acabaria de estar claro. Este diagnéstico multimodal es
la mejor forma de tener la méxima certeza sobre el pronéstico que estamos realizando
y evitar problemas como el sesgo de confirmacién.

PRONOSTICO INCIERTO

Con cierta frecuencia, a pesar de realizar todas estas pruebas, no es posible indicar
un buen o mal pronéstico neuroldgico con la certeza suficiente. En este contexto de
incerteza se pueden repetir algunas pruebas como el EEG y ver si este evoluciona hacia
un patrén maligno o benigno. Repetir otras pruebas, como los PESS de nervio mediano
no tiene sentido, pues el resultado de la prueba se mantiene estable con el tiempo. Y la
ENE, una vez pasadas las 72 horas, ya no sera posible repetirla. En muchos casos sera
necesario ver la evolucion del paciente. La mayoria (90 %) de los pacientes con un buen
prondstico recuperan la consciencia durante los 3 dias posteriores a la suspension de
la sedacion (a veces puede tardar mas, por un efecto mas prolongado de los farmacos
sedantes). Si el paciente no recupera la consciencia, lo mas probable es que evolucio-
ne a un estado vegetativo (o de vigilia sin respuesta), y cuantos mas dias esté en este
estado, menos probable sera la recuperacién de la consciencia. Se considera que, a los
3 meses de la parada cardiaca, si el paciente esta en un estado de vigilia sin respuesta,
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este serd permanente, y la posibilidad de recuperacién serd muy baja (y si sucede sera
con secuelas neuroldgicas graves).

PUNTOS CLAVE
- Elprondstico neurolégico del paciente en coma tras una parada cardiaca se basa en
el examen neuroldgico, el EEG, los PESS de nervio mediano, los niveles en sangre de

la ENE y la neuroimagen.

- Estos examenes o pruebas deben realizarse de forma combinada, en el contexto de
un abordaje multimodal.

- Con estas pruebas es posible realizar un pronéstico neurolégico precoz y fiable, si

bien el neurdlogo ha de ser consciente de las limitaciones de cada una de las prue-
bas y realizar un prondstico basado en la maxima evidencia y certeza disponible.
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11. TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE

CONCEPTO Y EPIDEMIOLOGIA

Existen diferentes clasificaciones para estratificar la severidad del traumatismo cra-
neoencefalico (TCE). Aunque cualquiera es arbitraria e imperfecta, la mas utilizada es
la escala de coma de Glasgow (GCS), que denomina el TCE grave a aquel menor o igual
a 8 puntos. Se valora la mejor respuesta ocular, motora y verbal.

Escala de coma de Glasgow

APERTURA OCULAR RESPUESTA MOTORA RESPUESTA VERBAL

Espontanea (4) | Obedece 6rdenes (6) | Orientado (5)

Al estimulo verbal (3) | Localizaeldolor (5) | Habla, desorientado (4)

Al estimulo doloroso (2) | Retiraaldolor (4) | Frasesinapropiadas (3)

No apertura (1) | Flexion patoldgica (3) | Sonidosincomprensibles (2)
Extensi6n patoldgica (2) | Ninguna (1)
No respuesta (1)

El TCE grave constituye una causa importante de mortalidad, especialmente en pai-
ses en vias de desarrollo. Las causas mas frecuentes suelen ser caidas o accidentes de
tréfico, y existe un riesgo mayor en pacientes con un estatus socioeconémico inferior,
abuso de sustancias o antecedentes psiquiatricos.

Un 50 % de pacientes con TCE grave presentaran otro dafio orgénico asociado; un 25 %,
lesiones susceptibles de ser tratadas mediante cirugia, y un 5 %, fracturas cervicales.

El daiio cerebral derivado del TCE engloba dos procesos distintos:

e Daiio cerebral primario: ocurre en el momento del traumatismo (contusiones cere-
brales, fracturas, lesion axonal difusa...) y es irreversible.

e Daiio cerebral secundario: se desarrolla en consecuencia al primario. Incluye la

formacién de hematomas, edema cerebral, isquemia o vasoespasmo. El manejo
médico y quirlrgico va encaminado a tratar o prevenir este tipo de procesos.
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MANEJO INICIAL DEL PACIENTE CON TCE GRAVE

Existen una serie de pardmetros que han de valorarse y corregirse durante el traslado o
a su llegada al centro de referencia:

e Monitorizacion de TA (evitar P sistélica <90 mmHg).

e Monitorizacion de PaO, (evitar PaO, <60 mmHg; la combinacién de hipoxia e hipo-
tension triplica la mortalidad en pacientes traumaticos).

e Sedaciony relajantes musculares: suelen utilizarse de forma rutinaria, ya que son
Utiles para el traslado, pero interfieren con la exploracién NRL y la determinacidon
adecuada del GCS.

e Intubacion: suele ser indicacién en todos los TCE graves, por el compromiso del
nivel de consciencia, la necesidad de administracién de relajantes musculares o en
casos en los que exista trauma facial importante, con el objetivo de proteger la via
aérea.

e Hiperventilacion o administracion de manitol: no se recomiendan de forma pro-
fildctica, Gnicamente en pacientes con deterioro neurolégico progresivo o signos

indirectos de herniacidn transtentorial (anisocoria).

e Antiepilépticos: opcional, disminuyen las crisis precoces asociadas al TCE, no las
tardias. Posible indicacién en pacientes con factores de riesgo.

Aunque es frecuente que estén intubados y sedorrelajados, todos los pacientes deben
recibir una exploracién neuroldgica dirigida. Los siguientes aspectos pueden ser de
utilidad:

- Determinacién del GCS tras retirada de la sedacion, si es posible.

- Inspeccién visual del crdneo: evidencia de fractura de base de crdneo (ojos de ma-
pache, rinolicuorrea, signo de Battle...).

- Inspeccién del nervio dptico: defecto pupilar aferente al aplicar luz con la linterna.
- Didmetro pupilary reaccién a la luz (reflejo fotomotor directo y consensuado).

- Pardlisis facial periférica.
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- Examen motor al estimulo doloroso (también examina el aspecto sensitivo).

- Reflejos: examinar el reflejo plantar.

RADIOLOGIA DEL TCE GRAVE

Normalmente una tomografia computarizada (TC) cerebral sin contraste es la Gnica
prueba que debemos realizar en la urgencia. Los hallazgos emergentes que deben des-
cartarse en la valoracién radioldgica inicial son:

e Hematomas/hemorragias: existen diferentes tipos:

- Colecciones hemorragicas extraaxiales: hematoma epidural y subdural agudo
(ver apartado Hemorragias intracraneales de origen traumdtico).

- Hemorragia subaracnoidea: a diferencia de la HSA debido a ruptura aneurisma-
tica, en la que la presencia de sangre predomina en las cisternas que rodean el
poligono de Willis, la HSA de origen traumético asienta frecuentemente en los

surcos de la convexidad.

- Hematomas intraparenquimatosos y contusiones hemorrégicas (ver apartado
Hemorragias intracraneales de origen traumdtico).

- Hemorragia intraventricular: presente en un 10 % de pacientes con TCE grave y
asocia peor prondstico.

e Hidrocefalia: en algunas ocasiones se produce de forma aguda.

e Edema cerebral: debemos valorar la obliteracion de las cisternas que rodean al me-
sencéfalo, compresidn del sistema ventricular, obliteracién de surcos.

e Anoxia cerebral: suele sospecharse ante la pérdida de la diferenciacion entre la
sustancia blanca y sustancia gris en la neuroimagen.

e Fracturas craneales (ver apartado Fracturas craneales).

e Neumoencéfalo: sugestiva de fractura craneal con laceracién dural.

-153 -



MANUAL DE NEUROLOGIA CRITICA PARA NEUROLOGOS

e Desviacion de las estructuras de la linea media: debe medirse el desplazamiento
del septum peltcido sobre la linea media a nivel del agujero de Monro. Asociado con
alteraciones del nivel de consciencia y mal prondstico a largo plazo.

e Lesiones isquémicas: poco visibles antes de las 24 horas tras el TCE.

La clasificacién radiolégica mas utilizada en el TCE grave es la clasificacién de
Marshall?, basada en la TC craneal. Valora diferentes aspectos, como la desviacion de
la linea media (DLM), compresidn de cisternas basales, lesiones con efecto masa... Se

establecen varias categorias:

Categoria Descripcion Mortalidad
Tipo | Sin patologia visible en TC 6 %
- . . .
Tipo Il (lesién difusa) D‘LM 5 mm, cisternas visibles, no lesiones 1%
hiperdensas >25 cm?
DLM<5 mm, cisternas ausentes, no lesiones
. . s , 0
Tipo Ill (swelling) hiperdensas >25 cm’ 29 %
Tipo IV (shift) DLM>5 mm, no lesiones hiperdensas >25 cm? 44 %
Tipo V (lesion evacuada) Cualquier lesién evacuada quirdrgicamente 30 %
Tipo VI (lesion no evacuada) | Lesiones hiperdensas>25cm?no evacuada 34%

PRESION INTRACRANEAL Y NEUROMONITORIZACION

Concepto de presion intracraneal (PIC)

Existe una estrecha relacion entre las alteraciones de la PIC y el dafio cerebral inducido
por el TCE. El pardmetro mas determinante sobre la funcién cerebral no es la PIC, sino
el flujo sanguineo cerebral (FSC), que influye sobre los adecuados requerimientos me-
tabdlicos. Sin embargo, es mucho mas facil cuantificar la presion de perfusion cerebral
(PPC), de la que depende el FSC (esta requiere un equipamiento mucho mas especiali-
zado®). Los parametros de los que depende la PPC son la tension arterial media (TAM)

y la PIC, seglin esta férmula:

PPC=TAM-PIC
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Asi, con una TAM constante, los aumentos de PIC producen una disminuciéon de la
PPC. Los valores de normalidad de PPC en el cerebro adulto se estiman superiores a
50 mmHg. No obstante, estudios recientes demuestran que los aumentos de PIC son
mas perjudiciales para el paciente que los cambios en la PPC, siempre que esta esté
por encima de 50-60 mmHg*.

Principios de la PIC

Existen una serie de principios, que no son exactos, pero ayudan a comprender la fisio-
patologia de la PIC:

- Los componentes intracraneales son el parénquima cerebral (1.400 ml), volumen
sanguineo cerebral (150 ml) y LCR (150 ml).

- Estos volimenes se encuentran en un contenedor no expansible (craneo).
- LaPICsedistribuye de modo uniforme sobre la cavidad craneal.

- Doctrina de Monro-Kellie®: la suma de los volimenes es constante y cualquier in-
cremento en alguno de ellos debe ir acompafiado de una disminucién en otro. Si la
presion de un componente incrementa, aumentara la PIC hasta un umbral en el que
disminuya el volumen de otro. Si el volumen sigue aumentando, se forzard la salida
de LCR al espacio extracraneal, de sangre venosa a través de las venas yugulares, o
parénquima cerebral a través de la hoz, tentorio o foramen magno, produciendo los
sindromes de herniacién cerebral. Si la PIC llega a superar la TAM, la PPC serd igual
a 0y se producira un infarto masivo.

Hipertension intracraneal (HTIC) y monitorizacion

La HTIC de origen traumatico puede producirse por diferentes causas entre las que
destacan edema, hiperemia, lesiones traumaticas o hipoventilacién. Se considera
que los valores normales de PIC en adultos no deben superar los 15 mmHg. En ge-
neral, existe siempre indicacién de monitorizacidon de PIC en los pacientes con TCE
gravel. Utilizamos dos tipos de monitores, que miden tanto aspectos cuantitativos
(P en mmHg) como cualitativos (alteraciones de la onda PIC):

e Drenaje ventricular externo: puede utilizarse para monitorizar la PIC si se conectaaun
transductor de presion. Es el gold standard, tiene menor precio y puede ser de utilidad
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ademas para drenar LCR en casos de aumentos de PIC. Sin embargo, en pacientes con
ventriculos pequefios puede ser dificil de insertar y requiere mayor mantenimiento.

e Sensores intraparenquimatosos®: mas costosos, aunque mas utilizados general-
mente. A través de una microtrepanacion se inserta un catéter de fibra éptica y se
conecta a un transductor de presion.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL

Umbrales de tratamiento

El valor éptimo a partir de cual debe tratarse la PIC no se conoce. La Brain Trauma
Foundation establece el valor de >22 mmHg?. Sin embargo, debe considerarse que pue-
den producirse deterioros clinicos y sindromes de herniacidn cerebral por valores de
PIC <20 mmHg, dependiendo de la localizacién de la masa intracraneal. El tratamien-
to de la hipertensién intracraneal debe considerarse como escalonado, aplicando las
medidas generales a todos los pacientes y empleando las medidas de primer nivel y
posteriormente de segundo nivel si existe refractariedad?.

Medidas generales

Deben utilizarse de forma rutinaria en todos los pacientes con TCE grave. Se incluyen:

e Elevacion del cabecero de la cama a 30-45° y posicidn cervical neutra: disminuye la
PIC por facilitar el retorno venoso.

e Mantenimiento de la TA: mantenimiento del FSC, evitar la hipotensidn con solucio-
nes isotdnicas o drogas vasoactivas, si fuese necesario.

e Evitar hipoxia (Pa0,<60 mmHg, Sa0,<90 %), fiebre o hiperglicemia: puede exacer-
bar el dafio isquémico cerebral.

e Normocarbia (PaCO, = 35-40 mmHg): la disminucién en los valores de presion arte-
rial de CO,, por su funcién vasodilatadora, puede producir isquemia.

e |OT: la intubacion suele ser indicada en todos los TCE grave (GSC<8), por disminu-
cién del nivel consciencia y la necesidad de sedorrelajacién.
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Medidas terapéuticas de primer nivel!

e Sedaciony relajantes musculares: eficaz para evitar los ascensos de PIC que inevi-
tablemente ocurren en determinadas maniobras o en pacientes agitados. Se pierde
la capacidad del examen neurolégico.

e Derivacion ventricular externa: la implantacion de un drenaje ventricular exter-
no (DVE) permite la medicién constante de la PIC y tratamiento de los episodios de
hipertension. Generalmente el efecto es inmediato, aunque puede ser insuficiente
con el tiempo.

e Terapia hiperosmolar: se trata de la infusién de agentes osméticos para disminuir
la PIC en situaciones de ascenso puntual. Los agentes mas utilizados son el suero
salino hiperténico (en bolos) y el manitol. Existe un techo terapéutico limitado por
el Na+y la Osm plasmaética, por encima del cual no producen beneficio terapéutico.

e Hiperventilacion leve (PaCO, = 30-35 mmHg): no debe usarse de forma profilacti-
ca. Unicamente como medida puntual en situaciones de deterioro neurolégico. En
alglin caso, de forma crénica en pacientes con HTIC refractaria a todas las medidas
de primer nivel previamente citadas.

e Laterapia con esteroides NO esta recomendada en el contexto del paciente con TCE
grave.

Medidas terapéuticas de segundo nivel

En pacientes con HTIC refractaria a las medidas previas, se recomienda la realizacién
de neuroimagen (TC sin contraste) para descartar alguna condicién susceptible de tra-
tamiento quirdrgico. También puede ser de utilidad realizar un electroencefalograma
(EEG) para descartar un estatus epiléptico no convulsivo.

e Craniectomia descompresiva: su indicacién es controvertida. En general, sue-
le realizarse una craniectomia fronto-parieto-temporal de gran tamafio. Con fre-
cuencia es efectiva para disminuir la PIC por debajo de 15-20 mmHg. El ensayo
RESCUEicp’ mostré que su aplicacion producia mas supervivientes, pero también
un nimero mayor de enfermos que finalizaban en un estado vegetativo persistente.

e Terapia con altas dosis de barbitiricos: la administracion de tiopental, fenobarbi-
tal u otros barbitlricos es muy eficaz para reducir los valores de PIC. Su mecanismo
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de accidn reside en disminuir la demanda metabélica de O, y, probablemente en
la redistribucién del FSC, entre otros. Sin embargo, su impacto pronéstico no estd
claramente definido. Su aplicacién suele estar limitada por la hipotensidn arterial
que producen. El término “coma barbitlrico” se reserva para la situacién en la que
existe una supresion total de la actividad en el EEG.

e Hipotermia: segln los ensayos clinicos, una disminucién controlada hasta 32-35 °C
podria incrementar las posibilidades de buen prondstico funcional a largo plazo y
menor mortalidad.

FRACTURAS CRANEALES
Las fracturas craneales pueden clasificarse segln su tipo, localizacién o morfologia®:

En cuanto al tipo, se distinguen las simples (cerradas) o complejas (abiertas). Las frac-
turas por diastasis ocurren principalmente en pacientes pediatricos.

Con referencia a la localizacién, distinguimos dos tipos: fracturas de la convexidad y
fracturas de la base del crdneo. Las fracturas de convexidad son mucho mas frecuen-
tes. Mas del 90 % de las fracturas craneales pediatricas son lineales y ocurren sobre la
convexidad. Las fracturas de base de craneo suelen suponer extensiones basales de
las fracturas de convexidad. Debemos conocer dos tipos especificos; las fracturas de la
porcidon petrosa del hueso temporal y las fracturas de clivus. Dentro de las fracturas
de peiasco, las fracturas longitudinales son mas frecuentes que las transversales. Es-
tas ultimas conllevan peor pronéstico, ya que esté asociadas con frecuencia a paralisis
facial postraumatica que debe ser tratada con corticoterapia preferente. Las fracturas
de clivus son mas letales, ya que pueden producir dafio asociado en la circulacién
vertebrobasilar. Este tipo de lesiones se ha asociado con disecciones u oclusiones vas-
culares que pueden desembocar en infartos de tronco. Ademas, se asocian con déficits
de pares craneales, fistula de LCR o diabetes insipida.

Respecto a su morfologia, las clasificamos en lineales y fracturas hundimiento. En ge-
neral, las fracturas lineales sélo requieren seguimiento, sin embargo, las fracturas
hundimiento pueden precisar reparacién quirdrgica en algunas situaciones. Suele in-
dicarse tratamiento en este subtipo si son de tipo abierto, con hundimiento mayor al
grosor del crdneo, hematomas o laceraciones parenquimatosas asociadas o evidencia
de ruptura dural (neumoencéfalo o fistula de LCR). Aunque las fracturas hundimiento
estan relacionadas con la aparicién de epilepsia postraumatica, no existe evidencia de
que su reparaciéon mediante cirugia pueda disminuir el desarrollo de crisis®.
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HEMORRAGIAS INTRACRANEALES DE ORIGEN TRAUMATICO

Hematoma epidural agudo

Hematoma extraaxial producido generalmente por una ruptura arterial. Este fenéme-
no suele producirse por una fractura temporoparietal y lesién de la arteria meningea
media, que va disecando el espacio epidural, permitiendo la acumulacién de sangre.
La forma clasica de presentacion en la TC es la de lente biconvexa, ya que el hematoma
no suele atravesar las suturas craneales. La evacuacién quirlrgica mediante craneoto-
mia se plantea cuando el volumen es mayor de 30 cm?® independientemente del esta-
do neuroldgico, asi como cuando se presentan otros factores neurolégicos y clinicos:
GCS<8, desviacion de la linea media >5 mm, grosor maximo >15 mm?¥. En general, si la
cirugia estd indicada y no existe mucho retraso en el inicio del procedimiento, el pro-
néstico suele ser mejor que con los hematomas subdurales agudos.

Hematoma subdural agudo

Hematoma extraaxial situado por debajo de la duramadre. La imagen tipica de la TC
muestra un hematoma sobre la convexidad, en forma de semiluna, aunque también
puede situarse a nivel interhemisférico o por encima del tentorio. La magnitud del
dafio primario sobre el parénquima cerebral suele ser mucho mayor que los epi-
durales, lo que hace esta lesion mucho mas letal. Suele producirse por la lesion de
venas corticales o venas puente. Las indicaciones quirirgicas se basan en criterios
radiolégicos y clinicos: lesiones con un grosor superior a 10 mm o que provocan una
desviacion de la linea media mayor de 5 mm deben ser evacuados, en funcién de las
caracteristicas del paciente!’. Otras indicaciones incluyen: PIC>20 mmHg, asimetria
pupilar, deterioro neurolégico (disminucién de la puntuacién en la GCS mayor de 2
puntos en relacién al ingreso). Es importante recordar que la mortalidad en pacientes
mayores de 70 afios es muy alta, por lo que en muchas ocasiones no debe indicarse la
evacuacion quirdrgica®2

Contusiones hemorragicas
Son lesiones de densidad mixta en la TC (hiperdensas e hipodensas) generalmente
acompafiadas de gran efecto masa y situadas en zonas en las que existen prominencias

Oseas (techo orbitario, polo temporal...). Suelen aumentar de tamario en las primeras
horas tras el TCE y pueden ocurrir también en diferido. La evacuacion quirdrgica de
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estas masas esta indicada cuando existe un deterioro neurolégico progresivo atribui-
ble a la lesidn, hipertension intracraneal no controlada o signos de efecto de masa en
la neuroimagen. Algunos autores han sugerido la evacuacion de lesiones mayores de
50 cm?® 0 mayores de 20 cm? si se localizan en el [6bulo temporal y provocan desviacion
de la linea media o compresidn de las cisternas basales. Se puede realizar un enfo-
que no quirdrgico, con monitorizacién de la PIC y neuroimdagenes seriadas si no hay un
efecto masa muy significativo en la TC y los valores de PIC estdn controlados®.

PUNTOS CLAVE

- La estratificacion prondstica se basa fundamentalmente en la escala de coma de
Glasgow y en la TC segun la clasificacion radiolégica de Marshall.

- Elmanejoinicial del TCE grave debe ir encaminado a estabilizar las constantes y a la
IOT tras la sedacién y relajacién en la mayoria de los pacientes.

- Lamonitorizacion de la PIC ( a través de una derivacion ventricular externa o un sen-
sor intraparenquimatoso) es crucial en los pacientes con TCE grave que no pueden
ser explorados.

- Eltratamiento de la PIC incluye medidas generales, medidas de primer y de segun-
do nivel, que deben ser aplicadas de forma secuencial.

- Las fracturas de base de crdneo estan asociadas con mayor déficit neurolégico en
comparacién con las de convexidad; Algunas fracturas-hundimiento precisan trata-
miento quirdrgico.

- Las colecciones hemorragicas extraaxiales o intraaxiales de gran tamafio, que pro-

ducen efecto masa o disminucion del nivel de conciencia suelen ser tributarias de
tratamiento quirdrgico.
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12. NEUROSONOLOGIA EN EL PACIENTE NEUROCRITICO

INTRODUCCION

La valoracion neurosonolégica del paciente critico tiene la ventaja de ser inocuay ac-
cesible, por lo que supone una herramienta fundamental en la toma de decisiones,
especialmente en este tipo de paciente donde su traslado para realizar estudios com-
plementarios es complejo y aparatoso.

En el ambito del paciente con ictus isquémico en fase aguda, esta técnica se ha visto
dominada por otras técnicas, especialmente desde la implantacién generalizada de
la trombectomia mecéanica (TM) y su utilidad se ha trasladado a un segundo tiempo
donde cobra especial relevancia en la busqueda etiolégica con el estudio vascular mas
detallado.

Los estudios neurosonoldgicos permiten valorar la carga de arteriosclerosis, tipo de
placas, control de los factores de riesgo vascular, mediante la evaluacion del grosor in-
tima media; valoracion de foramen oval permeable, mediante test de shunt o mediante
larealizacién de estudios funcionales como la reserva hemodinamica cerebral, que nos
ayude a tomar decisiones sobre la revascularizacion de determinadas estenosis en el
paciente en un segundo tiempo. La utilizacién de la sonotrombolisis no demostré final-
mente utilidad a pesar de algin estudio inicial prometedort?.

Otras técnicas como los estudios de perfusion cerebral mediante el uso de ecopoten-
ciadores®# podrian suponer en el futuro una alternativa inocua y accesible a las técni-
cas invasivas de las que disponemos en la actualidad para la valoracién de la microcir-
culacion cerebral.

En este capitulo nos centraremos en los aspectos de mas relevancia en el manejo del
paciente neurocritico desde el punto de vista neurosonolégico que predominantemen-
te estara en relacion con la patologia hemorragica, el edema cerebral, la hipertension
intracraneal y sus complicaciones, asi como en los aspectos técnicos sobre el diagnés-
tico de muerte encefalica mediante esta técnica.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL, SISTEMA VENTRICULAR E
HIPERTENSION INTRACRANEAL

La hemorragia intracerebral (HIC) espontanea representa aproximadamente el 10 %
del total de ictus, con una alta tasa de dependencia funcional y de mortalidad asocia-
da®. Aunque la TC craneal es el método diagndstico de eleccion de la HIC, la ecografia
transcraneal puede emplearse como técnica auxiliar en unidades de ictus y unidades
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de cuidados intensivos. Aporta algunas ventajas, como su inmediatez, la posibilidad
de realizacion sin necesidad de desplazamiento del paciente, la posibilidad de llevar
a cabo valoraciones seriadas o el aporte de informacion sobre la hemodinamica cere-
bral. No obstante, su utilidad puede verse limitada por la ausencia de ventana acustica
y por una alta tasa de falsos negativos.

De forma resumida las principales aplicaciones de la ecografia en esta entidad son:

Diagnéstico ecografico de la HIC

Se realiza mediante ecografia en modo B por ventana transtemporal, insonando desde
el lado contralateral al hematoma e inclinando la sonda para mostrar la maxima exten-
sién en el plano axial y coronal. En la fase aguda (1 a 5 dias) su aspecto es bien delimi-
tado, homogéneo e hiperecogénico respecto al tejido circundante. En fases posteriores
van apareciendo areas hipoecoicas en el centro y en la fase tardia (mayor de 10 dias) se
delimita una zona hipoecoica mayor con una fina banda hiperecoica (fase capsular)®.

Tamanio y crecimiento de la HIC

La evaluacion del tamafio de la HIC por ecografia tiene importantes limitaciones, como
la dificultad para conseguir un plano coronal ortogonal al plano axial y la imprecisién
de la formula ABC/2 (multiplicacion de los diametros mayores longitudinal, sagital y
coronal dividida por dos) usada para la estimacion del volumen’.

Evaluacion del sistema ventricular

En el plano axial diencefalico desde la ventana temporal se puede valorar el tercer ven-
triculo (Figura 1), y en el plano axial ventricular (angulando el transductor cefalicamen-
te unos 10°), las astas frontales de los ventriculos laterales. Con ello podemos valorar
su aumento de tamafio, la presencia de sangre intraventricular y el desplazamiento de
linea media.

Las mediciones obtenidas son imprecisas por no ser comparables los planos de la TC con
los empleados en ecografia; las mediciones realizadas por diplex transcraneal codifica-
do en color presentan una mejor correlacion®. Aungue variable en diferentes trabajos,
muchos autores consideran patolégicos valores superiores a 9 mm para el tercer ventri-
culoy 19 mm para las astas frontales, con cifras superiores en mayores de 60 afios.
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Figura 1. Medicion de tercer ventriculo, visualizado como una doble linea hiperecogénica entre los dos talamos en
el plano diencefdlico con duplex transcraneal en modo B a través de ventana temporal.

(Fuente: Laboratorio de Neurosonologia. Hospital Universitario de La Princesa).

El calculo de la desviacion de la linea media (DLM) se realiza identificando el tercer ven-
triculo seglin lo indicado previamente y midiendo la distancia desde el transductor al
centro del tercer ventriculo bilateralmente (distancias Ay B), siendolaDLM=A-B/ 2°.

Valoracion de la presion intracraneal (PIC)

La PIC puede ser estimada, de forma indirecta se puede obtener informacion sobre el
aumento de la presién intracraneal. Dependiendo de su volumen, la HIC influye en la
hemodinamica cerebral con disminucién en doppler transcraneal de la velocidad me-
dia y sobre todo aumento del indice de pulsatilidad (IP), el cual se ha relacionado con
el volumenyy la evolucién clinica tras la hemorragia en el territorio carotideo. El IP es la
diferencia entre la velocidad de flujo pico sistélica (VFS) y diastélica final (VFD) dividida
por la velocidad de flujo media (VFM), y el método de estimacién de la PIC basado en IP
mas fiable es: PIC =10.93 x IP-1.28%,
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Otros métodos son los basados en la estimacién de la presidn de perfusion cerebral
(PPC) teniendo en cuenta que la PIC estimada = presion arterial media (PAM) — PPC
estimada y la PPC estimada = PAM x (VFD/VFM) +14 (mmHg)t. Ademas, sin necesidad
de monitorizacion de la PA, la correlacion de la PIC con la PPC permitiria el calculo de
la segunda mediante la formula PPC = 89.646 — 8.258 x IP*.

Por otra parte, en pacientes con aumento de presion intracraneal con ecografia de ner-
vio 6ptico podemos evidenciar un aumento del diametro de la vaina del nervio 6ptico
por encima de 5 mm (idealmente medido a 3 mm del globo ocular)*2.

VALORACION DEL VASOESPASMO TRAS LA HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es el subtipo de ictus menos frecuente (aproxima-
damente el 5 %), pero el que cualitativamente produce mayor morbimortalidad®. Las
principales complicaciones que se deben considerar en la evolucién de los pacientes
con HSA'y que contribuyen al prondstico son el resangrado, la hidrocefalia, el vasoes-
pasmoy la isquemia cerebral diferida.

La angiografia es el gold standard para diagnosticar y clasificar el vasoespasmo cere-
bral; la clasificacién mas utilizada es la que distingue entre vasoespasmo leve (reduc-
cién de laluz <25 %), moderado (25-50 %) y grave (>50 %). Existe una buena correlacion
entre las velocidades registradas por doppler transcraneal y el diametro residual del
vaso por angiografia; se han desarrollado criterios ultrasonogréficos de vasoespasmo
que permiten de forma no invasiva monitorizar y guiar el tratamiento de los pacientes
(Figura 2y Tabla 1).

Se recomienda realizar el examen ecogréfico inicial lo antes posible y repetirse dia-

riamente durante la primera semana, adaptandose posteriormente los intervalos en
funcién del estado clinico del paciente y los hallazgos ecograficos.
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Figura 2. Imagen superior correspondiente a estudio ecogrdfico de troncos supraadrticos con velocidades obteni-
das en arteria cardtida interna derecha dentro de la normalidad. Imagen inferior correspondiente a estudio a través
de ventana temporal con incremento de velocidades en arteria cerebral media derecha (velocidad picosistélica
180 cm/s y velocidad media 110 cm/s). Indice de Lindegaard calculado de 4, compatible con vasoespasmo leve.

(Fuente: Laboratorio de Neurosonologia. Hospital Universitario de La Princesa).
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Tabla 1. Criterios de vasoespasmo en las diferentes arterias después de una HSA

mediante doppler transcraneal.

Vasoespasmo Vasoespasmo Vasoespasmo | indice de indice de RS
moderado-

definitivo grave Lindegaard Soustiel Yelo.ud’a‘d
grave picosistolica

Vaso

ACI 120-130cm/s | >130cm/s >120 cm/s
levea

moderado
>155 grave

ACM | 120-150 cm/s | 150-200 cm/s | >200 cm/s 3-4leve 200-250 cm/s
4-6 moderado leve

>6 grave 250-300 cm/s
moderado
>300 cm/s
grave

ACA | 130cm/s >50% de >120cm/s
VM de base levea
progresivo 0 moderado
en24h >155cm/s
grave

AV 80cm/s >80 cm/s

AB >75¢cm/s >85cm/s >85cm/s -2.5leve >100 cm/s
2.5-3moderado | levea
>3 grave moderado
>140 cm/s
grave

ACP | 110cm/s >110cm/s >100cm/s
levea
moderado
>145cm/s
grave

AB, arteria basilar; ACA, arteria cerebral anterior; ACI, arteria carétida interna; ACM, arteria cerebral media; ACP,
arteria cerebral posterior; AV, arteria vertebral. indice de Lindegaard (IL) = VMACM/VMACI; Indice de Soustiel (IS) = VM
AB /VM promedio de ambas AV Extracraneales.

Las cifras hacen referencia a velocidades medias (VM) = TAVmax (velocidad de flujo media mdaxima promediada en
el tiempo).

Datos de referencia segtin estudios de varios autores*6.
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DIAGNOSTICO DE MUERTE ENCEFALICA

La muerte encefalica (ME) se define como el cese irreversible de todas las funciones del
encéfalo, situacion considerada equivalente a la muerte del individuo. Si bien el diag-
néstico de ME es fundamentalmente clinico, existen diversos estudios complementa-
rios como soporte diagnostico, dirigidos a evaluar bien el cese de funcién neuronal o
del flujo sanguineo cerebral'’. Dentro de las técnicas diagndsticas para el estudio de
ME, en esta seccién nos centraremos en describir los hallazgos diagnosticos de ME en
la ultrasonografia por doppler transcraneal (DTC).

Hallazgos en DTC en el paro circulatorio cerebral

El diagndstico de ME por DTC se basa en demostrar el cese de flujo cerebral efectivo
(FCE). Este es un estudio accesible, no invasivo, de bajo coste, y con alta sensibilidad y
especificidad: 89-95 %y 99 %, respectivamente!®1®,

La ausencia de FCE se produce cuando fallan los mecanismos de autorregulacion y
aumenta la presion intracraneal (PIC) hasta igualar o superar la presion arterial me-
dia (PAM)®-22, En este proceso se distinguen cuatro etapas con diferentes tipos de pa-
trén'2, tal y como se ilustra en la Figura 3:

A B
k4
£
v
(=3
o
i
Aumento de PIC/Reduccién de PPC
C D
k4
£
v
[=]
o
i

Paro circulatorio cerebral

Figura 3. Fases del paro circulatorio cerebral. Patron transitorio con aumento del IP (A) e inicio de flujo retrégra-
do en didstole (B). Patrén de flujo reverberante u oscilatorio (C) y espigas sistdlicas (D). IP: indice de pulsatilidad;
PIC: presion intracraneal; PPC: presiéon de perfusién cerebral.

Nota: llustracién modificada de Lau VI et al..
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Aumento del indice de pulsatilidad (IP) y flujo transitorio

Laelevacion de la PIC produce un aumento de la resistencia vascular, que conduce aun
aumento del IP y caida de la velocidad diast6lica. Segin aumente la PIC y esta iguale
la PAD, la velocidad diastolica sera cero, y cuando la comience a superar, se puede co-
menzar a producir un flujo retrégrado durante la didstole. En esta fase la sistole sigue
siendo efectiva, con velocidad media [Vm]=10 cm/s.

Flujo reverberante u oscilante

Cuando la PIC supera la PAM, se produce progresivamente un flujo anterégrado en sis-
tole, seguido de un flujo retrégrado o invertido en didstole, con una Vm <10 cm/s. Esto
se traduce en un flujo neto cerebral igual a cero y, por tanto, implica el paro circulatorio
cerebral y se considera ya diagnéstico de ME.

Espigas sistélicas

Cuando la PIC supera la PAS, se registran Gnicamente pequefias ondas sistélicas ante-
régradas, cortas y puntiagudas (<200 ms duracién, <50 cm/s VPS), sin obtenerse flujo
durante el resto de la sistole o diastole. Este patrén indica un flujo no efectivo para
producir la perfusion cerebral.

Ausencia de seiial

En casos muy evolucionados de ME. Ha de confirmarse por el mismo explorador, que
previamente debe haber constatado la presencia de ventana acustica y de flujo sangui-
neo cerebral en una primera exploracion.

Consideraciones generales

Para una correcta interpretacién de los hallazgos, en primer lugar hay que asegurar
que el paciente esté en situaciéon hemodinamicay ventilatoria estables (PAM=70 mmHg
y una pCO, 35-45 mmHg). En segundo lugar, los hallazgos de paro circulatorio deben
estar presentes en dos examenes distintos separados al menos 30 minutos para confir-
mar su persistencia, que preferiblemente realizard el mismo explorador. Estos deberan
ademas estar presentes en ambas arterias cerebrales medias (ventana transtemporal)
y arteria basilar (ventana suboccipital)?.

-172 -



12. NEUROSONOLOGIA EN EL PACIENTE NEUROCRITICO

Existen una serie de limitaciones para el diagnostico de ME por DTC. La mas importan-
te es la ausencia de ventana acustica, presente en el 10 % de los pacientes, y sin la cual
no es posible establecer el diagnéstico ultrasonoldgico?. Otras situaciones que hay
gue tener en cuenta son la existencia de defectos dseos craneales (p. e., craniectomias
descompresivas, fracturas craneales graves, drenajes ventriculares, neonatos con fon-
tanelas abiertas, etc.) que pueden contener el aumento de la PIC y, por tanto, no llegar
a producir el paro circulatorio cerebral®®. Por dltimo, en situaciones de encefalopatias
anoxicas, el paro circulatorio cerebral puede ocurrir méas tardiamente que el cese de
funcidn encefalica, especialmente en etapas iniciales, por lo que es recomendable re-
petir el estudio con mayor intervalo de tiempo para evitar falsos negativos®.

PUNTOS CLAVE

- Laecografia es una herramienta complementaria de gran utilidad para la monitori-
zacion no invasiva de pacientes con HIC y HSA en unidades de cuidados intermedios
0 intensivos.

- Algunas de sus utilidades en la HIC son la monitorizacién de desviacion de linea
media, la deteccidn precoz de hidrocefalia 0 de aumento de presion intracraneal,
aunque con limitaciones para obtener medidas precisas.

- Enelvasoespasmo asociado a la HSA existe una buena correlacion entre las veloci-
dades obtenidas por DTC y el diametro vascular en angiografia, por lo que resulta
atil para monitorizar la necesidad de tratamiento.

- Laultrasonografia por DTC es una de las pruebas complementarias de eleccién para

el diagndstico de muerte encefalica por su accesibilidad, inmediatez, bajo coste y
elevada fiabilidad.
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13. MUERTE ENCEFALICA

EVOLUCION HISTORICA

A mitad del siglo xx, el desarrollo de nuevas técnicas de soporte vital avanzado per-
mitié mantener funcionando los 6érganos de pacientes con dafio cerebral masivo. En
1959, Mollaret y Goulon describieron el coma depassé como estado irreversible de
coma y apnea, definicion que ampliaba el concepto de muerte mas alla de la “natu-
ral”, al cuestionarse si estos pacientes estaban realmente “vivos” cuando su cerebro
no era viable. Desde ese momento, se han ido buscando criterios claros y uniformes
de muerte encefalica (ME). En Espafia, éstos se elaboraron primero en 1993 por un co-
mité ad hoc creado por la Sociedad Espafiola de Neurologia en un documento conoci-
do como Informe Candanchu. Posteriormente, ante la posibilidad de la obtencion de
organos para trasplante en estos pacientes, sus criterios diagnésticos se registraron a
nivel legislativo. La dltima actualizacién figura como anexo | del BOE n.° 313 de 2012
(Real Decreto 1723/2012), donde, ademas, se especifica que, en caso de donacién, un
neurédlogo o neurocirujano debe figurar como uno de los tres médicos que certifican la
muerte del individuo.

El conocimiento del concepto y criterios diagnésticos de ME por el neurélogo es fun-
damental, no solo por motivos legales, sino también para evitar el mantenimiento fatil
de pacientes sin posibilidades de recuperacion en camas de unidades de cuidados in-
tensivos, un recurso escaso, y el consecuente desgaste emocional, tanto de la familia
como del personal sanitario.

DEFINICION DE MUERTE ENCEFALICA

La muerte encefalica (ME) es el cese de las funciones encefalicas de caracter irreversi-
ble y de causa siempre conocida. Esta causa es una lesion encefélica destructiva gra-
ve, ya sea primaria (ictus, hemorragia subaracnoidea, intraparenquimatosa o subdural
espontanea o traumatica) o secundaria a trastornos metabélicos que causan edema
cerebral grave (encefalopatia andxica tras parada cardiorrespiratoria, hepatitis fulmi-
nante...). Siempre debe haber evidencia clinica y, a poder ser, también por neuroima-
gen de la causa de ME.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

El diagnéstico de ME puede ser exclusivamente clinico, aunque en algunas circunstan-
cias seran necesarias pruebas instrumentales confirmatorias.
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Criterios clinicos de muerte encefalica

Prerrequisitos

Previamente a la exploracién clinica neurolégica, siempre debemos asegurar la esta-
bilidad hemodindmica del paciente (presién arterial sistélica (PAS) >90 mmHg estable
con o sin soporte) y una correcta oxigenacién, para evitar su deterioro durante la explo-
racion. Ademas, sera necesario descartar otras potenciales causas reversibles de coma,
como la hipotermia (debera tener una temperatura corporal >32 °C; >35 °C en nifios) y
trastornos metabélicos, endocrinolégicos o téxico-farmacolégicos, incluyendo sedan-
tes o bloqueantes musculares.

Criterios

La exploracién neuroldgica debe ser siempre sistematica y rigurosa. Se comprobard la
existencia de los siguientes criterios:

1. Estado de coma arreactivo a cualquier tipo de estimulo auditivo, tactil y nocicep-
tivo. El estimulo doloroso debe aplicarse en tronco, extremidades y en la regién
supraorbitaria y de la articulaciéon temporomandibular; estos Gltimos son especial-
mente relevantes en personas con una lesién medular cervical alta o una neuropatia
periférica grave.

Hay que tener en cuenta que pueden existir movimientos reflejos de liberacién me-
dular que deben diferenciarse de una respuesta cortical motora al estimulo dolo-
roso. Estos pueden ser espontaneos, habitualmente sincrénicos con la ventilacién
mecanica, o bien reflejos al dolor, a estimulos mecdnicos, a la hipotensién o a la
apnea, como los movimientos ondulatorios de los pies o los reflejos de retirada, t6-
nico-cervical o el signo de Lazaro, en el que el paciente presenta flexién de la cadera
e incluso puede llegar a sentarse con los brazos extendidos. Suelen desaparecer en
24-72 horas y no invalidan el diagnéstico clinico de ME, a diferencia de las posturas
de decorticacion o descerebracion.

2. Ausencia de todos los reflejos de tronco:

e Pupilar: las pupilas son midriaticas o medias (4-6 mm), centradas y arreactivas al
estimulo fotomotor directo y consensuado.
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Corneal: ausencia de parpadeo, lagrimeo o enrojecimiento tras estimular el lim-
bo esclerocorneal con una torunda o gasa. Se ha de intentar no tocar el centro de
la cérnea para evitar lesiones que puedan condicionar su donacién posterior.

Reflejo oculocefalico: miradafijay centrada ante movimientos cefalicos horizon-
talesy verticales. No debe ser evaluado en caso de traumatismo craneocervical.

Reflejo oculovestibular: mirada fija y centrada ante un estimulo calérico. Se
administran lentamente 50 cc de suero muy frio asegurando el contacto con la
membrana timpanica y se observa la mirada durante 1 minuto para asegurar la
ausencia de movimientos oculares.

Nauseoso: ausencia de respuesta al estimular bilateralmente la faringe posterior.

Tusigeno: ausencia de tos tras estimular la trdquea mediante una canula a través
del tubo endotraqueal.

Test de atropina: se considera test positivo para ME si la frecuencia cardiaca (FC)
no aumenta >10 % de la FC media tras administrar via endovenosa 0,04 mg/kg
de sulfato de atropina. Se recomienda no administrarla por la misma via de in-
fusidn de otras catecolaminas (para evitar falsos negativos para ME) y su evalua-
cién debe ser siempre posterior a la evaluacion del reflejo pupilar para evitar su
posible efecto midriatico.

Test de apnea: se evalla mediante el test de oxigenacién apneica. Tras ventilar
con oxigeno al 100 % durante 10-20 minutos (preoxigenacién), se desconecta el
respirador del tubo endotraqueal manteniendo una oxigenacién al 100 % a 6 |/
min mediante una sonda a través del tubo, siempre de menor calibre que este
y con una conexién en Y que permita la salida del aire para evitar un neumoté-
rax por barotrauma. Si el paciente no ventila, se estima que la PaCO, aumentara
2-3 mmHg/min. Consideraremos que el test es positivo para ME si, logrando una
PaCO, de control >60 mmHg o un incremento de 20 mmHg del basal, el paciente
no harealizado ninguna excursién o movimiento respiratorio. Si durante el test el
paciente presentara un descenso en la saturacién de oxigeno inferior al 88-90 %,
la exploracién debe finalizarse.

En neonatos deberd constatarse ademas la ausencia de reflejo de bisqueda y
succion.
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Tiempos

Para establecer el diagnéstico clinico de ME, la exploracién neurolégica debera repe-
tirse y confirmar que es positiva para ME tras un periodo de observacion de 6 horas en
casos de lesion destructiva primaria y de 24 horas en los casos de encefalopatia anoxi-
ca. Estos periodos de observacién pueden prolongarse a criterio médico, en caso de
sospecha o evidencia de farmacos o sustancias depresoras del sistema nervioso central
(SNC), o acortarse si se realizan pruebas confirmatorias de soporte diagnéstico. En ni-
fos, el periodo de observacién varia en funcién de la edad. Se recomienda que sea de
48 horas para neonatos pretérmino, de 24 horas para neonatos entre la 37 semana de
gestacion y los 30 dias de edad y de 12 horas para nifios de mas de 30 dias hasta los 24
meses de edad.

Pruebas instrumentales de soporte diagnédstico o confirmatorias

Aunque el diagnéstico puede ser exclusivamente clinico respetando los periodos de
observacién, las pruebas confirmatorias son obligatorias en las situaciones siguientes:
diagnéstico clinico incompleto por dificultades en la exploracidn (destrozo de macizo
facial, fractura craneocervical o intolerancia al test de apnea), hipotermia <32 °C, intoxi-
cacioén o tratamiento previo con dosis elevadas de farmacos o sustancias depresoras
del SNC, ausencia de lesion destructiva cerebral demostrable, etiologia infratentorial,
nifios menores de 1 afio o para poder acortar el tiempo de observacién establecido.

Existen dos tipos de pruebas:

Pruebas de flujo cerebral

Confirman la ausencia de circulacion cerebral de los cuatro territorios. No se ven inter-
feridas por los farmacos depresores del SNC. Son de referencia en casos donde no hay
evidencia de lesion destructiva encefélica, pero pierden fiabilidad diagnéstica en casos
de craneos no herméticos (drenaje ventricular, craneotomia descompresiva, trauma-
tismo craneoencefalico grave, neonatos con fontanela abierta).

e Angiografia cerebral: considerada la prueba inequivoca y de referencia en la ME.
Debe demostrar ausencia de perfusion a nivel bilateral de bifurcacién carotidea y
arterias vertebrales. La presion arterial media debe ser 280 mmHg. Sus principa-
les desventajas son que hay que trasladar al enfermo a la sala de exploraciones
y que el uso de contraste yodado intravenoso puede dafiar el rifidn del potencial
donante.
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Figura 1. Patrones de Doppler transcraneal compatibles con Muerte Encefdlica. Insonorizacién de arteria cerebral
media derecha. A) Patrén reverberante. B) Espiculas sistélicas.

e Doppler transcraneal: es una técnica rapida, no invasiva y se puede realizar a pie
de cama. Se deben insonorizar durante 30 segundos al menos ambas arterias cere-
brales medias y ambas vertebrales y/o basilar. Los patrones tipicos que se conside-
ran diagnésticos de parada circulatoria cerebral y, por tanto, caracteristicos de ME
(Figura 1) son:

- Patrén reverberante: se produce cuando la presion intracraneal (PIC) es mayor
que la presidn arterial sistélica (PAS). Caracteristicamente, encontraremos una
velocidad del pico sist6lico <10 cm/s y un flujo diastélico retrégrado.

- Espiculas sistélicas: la PIC ya es mucho mayor que la PAS. Caracteristicamente
obtendremos solo flujo sistélico (ausencia en didstole) de una duracién <200 m/s
y con una velocidad de pico <50 cm/s.

- Laausencia de flujo que aparece en fases muy evolucionadas solo confirmara el
diagnéstico si se ha demostrado flujo cerebral previamente mediante doppler.
En cualquier otro caso, no se podria descartar que sea por imposibilidad de inso-
norizar por mala ventana temporal. Presente hasta en el 10% de los sujetos, es la
principal limitacion de dicha prueba.

- Elpatrén transicional (Figura 2): presenta un indice de pulsatibilidad y picos sis-
télicos elevados, asi como un flujo cerebral al final didstole de casi 0, y se observa
caracteristicamente una separacién entre el final de la didstole y el inicio de la
siguiente sistole. Refleja que la PIC es mayor a la presion arterial diastélica (PAD),
pero no a la PAS. No se puede considerar un patrén confirmatorio de ME, aunque
muy probablemente acabe evolucionando a ello.
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Figura 2. Patrén de Doppler transcraneal transicional. Insonorizacion de arteria cerebral media izquierda. Flechas:
muestran flujo discontinuo con separacion marcada entre final de la didstole y la siguiente sistole. No confirmatorio
de Muerte Encefdlica.

e Elangio-TC, la angio-RM y la angio-gammagrafia cerebral con Tc99m son otras prue-
bas de flujo legalmente aceptadas, pero mucho menos utilizadas, quizé por no estar dis-
ponibles a todo momento ni en todos los centros, la imposibilidad de poderlas hacer a
pie de camay su potencial efecto téxico sobre el rifidn.

Pruebas de funcién neuronal

e Electroencefalograma (EEG): es la prueba que constata la funcién bioeléctrica ce-
rebral. Se colocan 8 electrodos en el cuero cabelludo separados por distancias largas
(>10 cm en adultos) distribuidos de forma simétrica sobre ambos hemisferios, 2 elec-
trodos a cada lado del esternén para registro de electrocardiograma (ECG) y 2 mas
sobre musculos del brazo para registro de actividad muscular espontanea (EMG). Se
debe registrar al menos 30 minutos, libre de artefactos y a la mayor sensibilidad posi-
ble (2uV), para asegurarnos detectar la minima actividad eléctrica de origen cerebral.
Durante el registro se recomienda realizar estimulaciones dolorosas y luminicas inter-
mitentes (ELI). El registro que obtendriamos en ME se conoce como “silencio eléctrico
cerebral” (Figura 3). La ausencia de actividad cerebral puede aumentar los artefactos
de ECG 0 EMG. No debe usarse el EEG como prueba confirmatoria si hay sospecha de
efectos de farmacos depresores del SNC, hipotermia, hipotensién o problemas meta-
bélicos graves. Es una prueba incruentay se puede realizar a pie de cama.
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Figura 3. Trazado electroencefalogrdfico (EEG) compatible con Muerte Encefélica. Ausencia de actividad cerebral a
una sensibilidad de 2uV; dnicamente se registra artefacto de ECG difuso en todos los canales.

ENG

e Potenciales evocados somatosensoriales, auditivos y visuales: son pruebas elec-
trofisiolégicas que evallan la integridad funcional del cordén posterior, la via auditi-
va y la via visual, respectivamente. Aunque legalmente estédn aceptados, apenas son
utilizados dado que su especificidad es muy limitada si se realizan de forma aislada
(<80 %) y el tiempo que se consume en realizarlas es mayor al del resto de las pruebas.

CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS DE LA MUERTE ENCEFALICA

La ME es un proceso complejo que condiciona una serie de alteraciones fisiopatolégi-
cas que suelen conducir al paro cardiaco del sujeto en un plazo menor de 72 horas. De
cara al mantenimiento del potencial donante en las mejores condiciones posibles, es
necesario reconocer los cambios clinicos y fisiolégicos que preceden y siguen a la ME
para poder tratarlos a tiempo. Hipertensién, bradicardia y alteracién del patrén respi-
ratorio (triada de Cushing) son los signos que preceden a la ME como consecuencia de
la activacion inicial del sistema nervioso parasimpatico para el mantenimiento de la
perfusién cerebral con PIC elevadas. La isquemia progresiva cerebral posterior provoca
el efecto conocido como “tormenta autonémica” con una liberacién masiva de cateco-
laminas y pérdida de la regulacién autonémica, que genera una afectaciéon multiorgé-
nica que requiere de un mantenimiento adecuado (Tabla 1).
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Tabla 1. Cambios fisiopatolégicos de ME.

Afectacion organica Clinica

Corazén « Disfuncion biventricular
* Arritmias y bloqueos auriculoventriculares
» Edema pulmonar neurogénico

Rifion Oliguria (<100 ml/h) (en caso de ausencia de
diabetes insipida)

Higado Raramente afectado (minima elevacion de
transaminasas ocasional)

Funcién endocrina y metabélica * Acidosis lactica
¢ Hipernatremia por:

+ diabetes insipida (isquemia hip&fisis, edema
cerebral)

+ diuresis osmética por: hiperglicemia
(resistencia a la insulina) + diuréticos para
corregir la PIC* (manitol)

* Hipocalcemia, hipopotasemia, hipomagnesemia

e hipofosfatemia

+ Disminucién significativa FSH, prolactina, T3y T4

Temperatura corporal Hipotermia

Coagulacién Coagulacion intravascular diseminada

* PIC= Presién Intracraneal.

OTROS TIPOS DE DONANTES: DONANTE EN ASISTOLIA CONTROLADA

El descenso en los ultimos afios del nimero de donantes en ME, asociado a la dismi-
nucién de accidentes graves de trafico y de la morbimortalidad asociada a enfermedad
cerebrovascular, ha conducido a la biusqueda de otras vias para mantener el trasplante
de 6rganos, entre las que se encuentra la donacion en asistolia controlada (DAC) tipo
11l de Maastricht.

Son tributarios de este tipo de donacién aquellos pacientes en los que, por su causa de
ingreso y evolucion posterior, se ha decidido conjuntamente con la familia la limitacién
de tratamiento de soporte vital (LTSV), ya que se espera que, tras la retirada de estas medi-
das, se produzca la parada cardiocirculatoria y la certificacion de la muerte en un periodo
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corto de tiempo. Las situaciones que pueden conducir a la DAC incluyen pacientes que
pueden estar ingresados con una enfermedad neuroldgica grave y prondstico funcional
catastrofico, en los que la evolucidon a muerte encefélica no sea previsible, como pacien-
tes en coma o estado vegetativo por lesiones cerebrales graves, lesiones cervicales altas
o enfermedades neuromusculares avanzadas. En general, se establece un limite de edad
de 75 afios, aunque se realiza siempre una valoracién individual. Se confirmara la muerte
tras observar durante 5 minutos ausencia de curva en la monitorizacién arterial, ausen-
cia de respiracion (apnea) y ausencia de respuesta a estimulos, de acuerdo con el Real
Decreto 1723/2012. El certificado de la muerte debe ser firmado por el médico responsa-
ble del paciente, y siempre ajeno al proceso de la donacion.

Sus contraindicaciones son las mismas que para la donacién en muerte encefalica: evi-
dencia de tumor maligno, infeccién no controlable o fracaso multiorgénico.

PUNTOS CLAVE

- La ME es el cese irreversible de las funciones encefalicas de causa siempre conocida
que se presenta en forma de coma arreactivo y pérdida de todos los reflejos de tronco.

- Eldiagnéstico de ME puede ser exclusivamente clinico una vez confirmados los pre-
rrequisitos establecidos, excluidas las causas reversibles de coma y respetados los
tiempos de observacion.

- Debemos utilizar pruebas complementarias confirmatorias de flujo o de funcién
para poder acortar u omitir los tiempos de observacion establecidos y en situacio-
nes especiales, como un diagnéstico clinico incompleto, dosis elevadas de farmacos
o sustancias depresoras del SNC, ausencia de lesion destructiva cerebral demostra-
ble, etiologia infratentorial y en nifios menores de un afio.

- LaME equivale ala muerte delindividuo y se asocia a una serie de alteraciones fisio-
patolégicas que debemos conocer y que conducen al paro cardiaco en menos de 72
horas sin soporte de técnicas avanzadas. Si no es posible la donacién por cualquier
motivo, se puede proceder a la desconexién del sujeto.

- LaDAC es una opcion que debemos tener en cuenta en todos aquellos pacientes en
los que, por su enfermedad de base y evolucién, decidamos una LTSV.
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14. CUIDADOS AL FINAL DE LA VIDA EN EL PACIENTE NEUROCRITICO

INTRODUCCION

Los cuidados paliativos buscan aliviar el sufrimiento fisico, psicolégico, social o espiri-
tual en pacientes con enfermedades incurables. La Organizacion Mundial de la Salud
sefiala que son una parte crucial de los servicios de salud y una responsabilidad ética®.
Los cuidados paliativos no pretenden acortar la vida, sino aliviar sintomas que no res-
ponden a otros tratamientos y mejorar la calidad de vida. Asimismo, deben tener en
cuenta la planificacién de objetivos, las metas a conseguir, el soporte familiar y acom-
pafiarse de una comunicacion efectiva?.

Las enfermedades neurocriticas son una causa de morbimortalidad significativa. Inclu-
so en aquellos pacientes que sobreviven, la recuperacion puede ser lenta y progresiva
e ir acompafiada de un grave estrés emocional, tanto para el paciente, como para sus
familiares®.

Dentro de las patologias neurocriticas destacaremos como mas relevantes por su fre-
cuencia y morbimortalidad la patologia cerebrovascular, el traumatismo craneoence-
falico (TCE), el dafio cerebral hipdxico-isquémico y el estatus epiléptico.

La importancia del desarrollo y conocimiento de los cuidados paliativos en pacien-
tes neurocriticos se sustenta en ciertas caracteristicas diferenciales respecto a otras
enfermedades:

e Se desencadenan de manera abruptay es frecuente que afecten a personas sin an-
tecedentes personales relevantes®. Esto suele ir acompafiado de una ausencia de
planificacion de los cuidados paliativos y de un importante impacto emocional.

e Esfrecuente la existencia de una alteracion en la comunicacion, bien por bajo nivel
de consciencia o por afectacion del lenguaje, lo cual puede conllevar la toma de
decisiones subrogadas o por representacion.

e El prondstico puede resultar incierto y muy variable; existe un mayor grado de recu-
peracion en los primeros 3-6 meses.

Entre los cuidados paliativos que se pueden dispensar al paciente neurocritico se di-

ferencian distintos momentos o fases, que no resultan necesariamente secuenciales y
trataremos a continuacion.
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FASES DE APLICACION DE CUIDADOS PALIATIVOS

Planificacion

A la hora de plantear la aplicacién de cuidados paliativos, si el paciente no es compe-
tente para tomar decisiones sobre su salud, nos basaremos en sus voluntades previa-
mente expresadas. Tendremos en cuenta sus preferencias y deseos previos, su plantea-
miento de vida, como entiende la enfermedad y la muerte®.

Estas voluntades pueden reflejarse en documentos legales como el de “Instrucciones
previas”. Asimismo, el paciente podra haber designado un representante legal o susti-
tuto para la toma de decisiones por representacion; en caso contrario, dicha funcion
correspondera a sus familiares segun el grado de relacion (en primer lugar pareja, se-
guido de hijos o progenitores)®. Sin embargo, en el caso de los pacientes neurocriticos
es frecuente la ausencia de este tipo de documentos, que se encuentran disponibles en
menos de la mitad de los casos®.

Valoracién y confirmacion del pronéstico

Una de las dificultades del tratamiento de pacientes neurocriticos radica en establecer
el prondstico, que suele ser complejo. Algunas variables a tener en cuenta son:

e Enelictus isquémico: la edad, la funcionalidad previa, comorbilidades, el tipo y la
localizacion delictus y la puntuacién en la escala NIHSS.

e En el ictus hemorragico: la edad, la puntuacioén en la escala de coma de Glasgow
(GCS), lalocalizacion y volumen del mismo y la presencia de sangre intraventricular.

e En el TCE: la puntuacion en GCS en las primeras 24 horas, la alteracion del nivel de
conscienciay hallazgos en pruebas de imagen®.

e Enencefalopatia hipéxico-isquémica: la edad, la causa no cardiaca del paro, tiem-
po de recuperacion de circulacion espontanea mayor de 20 minutos’.

e En el estatus epiléptico: el tiempo de duracién del mismo, con un empeoramiento
del pronéstico a partir de los 30 minutos.

-192 -



14. CUIDADOS AL FINAL DE LA VIDA EN EL PACIENTE NEUROCRITICO

Asimismo, es importante tener en cuenta la individualidad del paciente: para una per-
sona una determinada secuela puede suponer una calidad de vida aceptable, mientras
gue en otra resulte inasumible. También deberemos considerar que la rapida toma de
decisiones puede desembocar en la llamada “profecia autocumplida”, por la cual el
pronéstico empeora al haberse desestimado al paciente para determinados tratamien-
tos o0 pruebas. En caso de duday para disminuir la incertidumbre, conviene esperar, ver
la evolucidny reevaluar®.

Estrategias de comunicacion

Una parte fundamental de la aplicacion de cuidados paliativos radica en la comunica-
cién con el paciente y allegados. Es conveniente designar a un interlocutor principal
entre los allegados. Las entrevistas deben desarrollarse en un ambiente tranquilo y
privado. Resulta importante determinar en qué grado desean estar involucrados en la
toma de decisiones, tratando de minimizar la carga psicoldgica que puede suponer la
toma de las mismas.

Es conveniente abordar con los familiares la existencia de incerteza pronostica; para
ello, resulta interesante definir una horquilla de pronésticos. Una estrategia recomen-
dable es la del mejor, peor y més probable escenario. Asimismo, conviene anticiparse
a las posibles complicaciones, evolucion y a futuras decisiones que habra que encarar.

Planteamiento de la adecuacion de medidas terapéuticas

La aplicacion de cuidados paliativos en pacientes neurocriticos suele darse en el con-
texto de enfermedades “agudas” con elevada mortalidad a corto plazo (dias o sema-
nas). Por tanto sera frecuente la atencién a pacientes que se encuentran en situacién
de final de vida. Actualmente se recomienda la expresidon “adecuaciéon de medidas
terapéuticas” (AMT), para evitar términos que pueden inducir a error o con conno-
taciones que impliquen disminucién de tratamientos como “limitacién de esfuerzo
terapéutico”

La decision de AMT corresponde al equipo médico responsable, con aceptacion y co-
nocimiento del paciente (si ello fuera posible) y es conveniente la aquiescencia de sus
familiares representantes. Si los deseos del paciente y familiares concuerdan con el
planteamiento diagnéstico-terapéutico del equipo médico, se orientara el proceso ha-
cia la AMT. En caso contrario, se puede llegar a decisiones de consenso, como la de
establecer un ensayo terapéutico, generalmente de 3 dias, tras el cual se reevaluara
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Figura 1.

la decision. En algunos casos también puede consultarse al equipo de paliativos o al
Comité de Etica Asistencial (CEAS) del hospital. La decision de AMT debe quedar regis-
trada en la historia clinica.

Por dltimo, debemos recordar que la AMT no es un camino unidireccional: nuestra acti-
tud diagnostico-terapéutica se debe ir ajustando a la evolucion del paciente.

Los pasos anteriormente descritos se muestran esquematizados en la Figura 1.
Tras indagar en las preferencias y valores del paciente, se planteara donde desearia ser
tratado en situacién de final de vida: hospital de agudos, centro hospitalario de cui-

dados paliativos o atencion domiciliaria. La atencién hospitalaria es la mas frecuente.

A continuacion enumeramos algunas medidas que son recomendables en este contexto.
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e Traslado a habitacién individual donde favorecer un ambiente tranquilo e intimo.
e Canalizacién de via venosa periférica o subcutanea.

e Evitar realizacion de analisis sanguineos u otras pruebas que puedan resultar fatiles
de acuerdo a la situacién del paciente.

e Toma de constantes. Se recomienda mantener la toma de temperaturay frecuencia
cardiaca, puesto que la fiebre o taquicardia pueden suponer una fuente de malestar
tratable.

Nutricion e hidratacion

La decision de suspender o no iniciar la nutricion suele implicar una carga emocional
importante en los familiares, por lo que debe abordarse con cautela. En pacientes con
bajo nivel de consciencia se recomienda suspender o no iniciar nutricion, manteniendo
un aporte de liquidos suficiente para evitar predisposicién a delirio e intoxicaciones
metabolicas® (p. e. 250-500 mL de cloruro sédico cada 24 horas). Podremos aplicar cui-
dados como la humidificacién de mucosas con una gasa.

Antiepilépticos

Algunos pacientes neurocriticos presentan un riesgo elevado de desarrollar crisis epi-
Iépticas. En estos casos, los antiepilépticos no deben discontinuarse en estadios pa-
liativos para evitar la incomodidad que puede suponer en el paciente y allegados la
presencia de convulsiones®. Se podran administrar antiepilépticos habituales por via
intravenosa.

Otros tratamientos sintomaticos

La deteccidn de sintomas en los pacientes neurocriticos puede resultar compleja de-
bido a los problemas de comunicacién inherentes a la propia patologia, por ello debe-
mos vigilar su aparicion. Entre los sintomas y signos mas frecuentes destacamos los

siguientes:

e Disnea. Se recomienda reducir o retirar el aporte externo de oxigeno, salvo en pa-
cientes que refieran alivio sintomatico con el mismo, preferiblemente en forma de
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gafas nasales. El cloruro mérfico se recomienda de modo precoz como tratamiento
de disnea, administrado en forma de bolos (2,5-5 mg/4h iv o sc) o en perfusién con-
tinua a dosis bajas (a partir de 20 mg/24 h)!. Los rescates se calcularan como 1/6 de
la dosis diaria total.

e Dolor. Como primer escalén emplearemos paracetamol 1 g/8 h iv o dexketoprofeno
25mg/8 hiv. Si no logramos un control adecuado realizaremos escalado a opiaceos.

e Secreciones respiratorias. La presencia de secreciones en la orofaringe puede pro-
piciar la presencia de ruidos respiratorios (estertores). La aspiracion debe evitarse
en pacientes con bajo nivel de consciencia porque puede suponer un malestar adi-
cional. Se recomiendan los cambios posturales y/o administracion de butilbromuro
de hioscina (buscapina) 20-40 mg/8 h iv 0 sc*2 0 escopolamina 0,5-1 mg/4 hiiv o sc.

e Delirium. Para disminuir el riesgo de delirium es conveniente regular el ciclo vigilia/
suefio y mantener un ambiente relajado. La primera linea farmacoldgica de trata-
miento son los neurolépticos como haloperidol 2,5 mg/1-4 h sc o im, clorpromacina
12,5 mg/4-12 hiv o levomepromacina 12,5 mg/4-12 h sc.

e Nauseas y vomitos. Si se deben a estimulacion del centro del vémito por lesiones
ocupantes de espacio o hipertension intracraneal optaremos por dexametasona
(4 mg iv) o haloperidol (5 mg iv). En caso de estimulacion vagal por estrefiimiento o
distension gastrica utilizaremos metoclopramida (10 mg iv)*.

Sedacion paliativa

Consiste en la reduccion del nivel de consciencia por medios farmacolégicos con el
objetivo de reducir el impacto de un sintoma que no ha logrado controlarse hasta un
punto tolerable para el paciente mediante otras medidas®. La sedacion es, por tanto,
una medida a considerar ante sintomas refractarios a tratamientos como los anterior-
mente citados. Los farmacos de eleccion son las benzodiacepinas (midazolam), los
neurolépticos (clorpromazina o levomepromazina), los antiepilépticos (fenobarbital)
y los anestésicos (propofol).

Cuando consultar al equipo de paliativos

Existen algunas circunstancias en que el equipo médico habitual del paciente neu-
rocritico puede beneficiarse del asesoramiento de equipos especificos de cuidados
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paliativos hospitalarios. Algunos ejemplos en los que recomendamos consultar son los
siguientes:

e Apoyar latransmision de informacion sobre expectativas pronésticas y terapéuticas.
e Manejo de sintomas fisicos, psicoldgicos o espirituales de dificil control.
e Facilitar soporte emocional a los allegados. Atencion en riesgo de duelo patoldgico.

e Facilitacion de traslado a centro hospitalario de cuidados paliativos o domicilio.

Asesoramiento psicolégico y espiritual

Es frecuente que las circunstancias en que se aplican los cuidados paliativos en pacien-
tes neurocriticos generen un sufrimiento psicolégico en el paciente y sus allegados.
Las personas involucradas deben asumir los posibles desenlaces, desde el fallecimien-
to hasta secuelas graves. En estos casos la toma de decisiones por representacién de
AMT puede acarrear sentimientos de culpabilidad®. La valoracién psicoldgica requiere
de tiempo y se beneficia del desarrollo de habilidades comunicativas; se debe indagar
sobre el deseo de asistencia espiritual si estuviese disponible. Asimismo, deberemos
acompafiar a la familia en el momento del fallecimiento y realizar una vigilancia activa
del proceso de duelo.

PUNTOS CLAVE
- Loscuidados paliativos son parte fundamental del abordaje del paciente neurocritico.

- Su objetivo es lograr el confort del paciente y familiares en situacién de final de
vida.

- Suaplicacién debe acompafiarse de una buena comunicaciény planificarse, tenien-
do en cuenta el pronéstico, los deseos y valores del paciente.

- El tratamiento debe integrar cuidados fisicos, psicolégicos, aspectos sociales y
espirituales.
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15. NEUROIMAGEN EN EL ICTUS EN FASE AGUDA

INTRODUCCION

La neuroimagen tiene un papel central en el diagndstico del paciente con sospecha
de ictus agudo. No solamente es de utilidad para diferenciar entre un ictus de etiolo-
gia isquémica o hemorragica y asistir en la eleccion del tratamiento mas adecuado de
estas patologias, sino que ayuda a detectar otras patologias que pueden presentarse
clinicamente como un ictus agudo, también denominados stroke mimict2.Ante un ictus
agudo, la primera pregunta que deben contestar las pruebas de imagen es si estamos
ante un evento isquémico 0 hemorragico, ya que son muy dificiles de diferenciar clini-
camente. Aproximadamente el 85 % de los ictus agudos estan causados por un evento
isquémico, mientras que el resto son de causa hemorragica®.

NEUROIMAGEN EN EL ICTUS ISQUEMICO

Las principales cuestiones que deben determinar los estudios de imagen en el ictus
isquémico son:

. Descartar hemorragia.

. Identificar la oclusién vascular.

. Estimar la extension del infarto.

. Determinar si hay tejido salvable.

. Seleccidn de pacientes candidatos a tratamiento revascularizador.
. Diagndstico positivo de ictus isquémico o de stroke mimic.

o O WN B

La tomografia computarizada (TC) sin contraste es habitualmente el primer paso del
estudio para descartar hemorragia y otras lesiones ocupantes de espacio que puedan
simular clinicamente un ictus®.

Aunque la resonancia magnética (RM) es superior a la TC en la deteccion de zonas de
infarto establecido, la TC sin contraste sigue siendo en la mayoria de los centros de
nuestro entorno la herramienta principal en el diagndstico del ictus agudo. Se com-
plementa en la mayoria de los centros con angio-TC y en muchos casos también TC
perfusionss,
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TC sin contraste

Es la prueba principal y que se realiza al principio de cualquier protocolo de estudio de
Cadigo Ictus. Es muy sensible para detectar hemorragia aguda, que seria una contrain-
dicacién absoluta para la fibrinolisis intravenosa.

Cambios precoces en el ictus isquémico y escala ASPECTS

Los cambios mas precoces que se detectan en la TC se corresponden con la presencia
de edema citotoxico. De esta manera, cuando el infarto lleva establecido méas de 24 ho-
ras suele identificarse con facilidad como areas de hipodensidad en el territorio afecta-
do, sin embargo, en las primeras horas la deteccion es mas dificil porque los cambios
son mas sutiles y se manifiestan como pérdida de la diferenciacién entre sustancia gris
y sustancia blanca.

La escala mas utilizada en la valoracién de las zonas infartadas es la escala ASPECTS
(Figura 1), que divide en 10 partes el territorio dependiente de la arteria cerebral me-
dia (ACM) y resta un punto por la afectacion de cada zona que muestre cambios de
isquemia aguda®. Los pacientes con puntuaciones de ASPECTS menores de 6 presentan
generalmente zonas de infarto cerebral de mayor tamafio, asociandose a mas riesgo de
transformacion hemorragica y menos probabilidades de mejoria en caso de conseguir-
se la recanalizacion del vaso.

En algunas ocasiones los trombos en el interior de la arteria presentan una densidad
mayor y se ven como una arteria hiperdensa en la TC sin contraste. Aunque es poco
sensible, este signo es de alta especificidad para oclusion de gran vaso®.

Angio-TC de troncos supraadrticos e intracraneal

La angio-TC es una TC realizada tras la administracion de contraste intravenoso, en el
que la adquisicion del estudio trata de realizarse en el momento de maxima opacifi-
cacion arterial. Es una herramienta rapida y precisa para determinar la presencia de
oclusion arterial y, por tanto, para la seleccién de pacientes candidatos a tratamiento
endovascular.

El estudio incluye habitualmente la region cervical, de modo que permite la valoracion

del cayado adrtico y los troncos supraadrticos. Esto es de gran interés porque puede
aportar informacion etioldgica del ictus (p. e., en las lesiones ateromatosas carotideas
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Figura 1. Ejemplo de valoracién automatizada de la escala ASPECTS en una TC sin con-traste en un paciente con
oclusién de la ACM derecha. Los territorios de la escala son los pro-fundos C (ndicleo caudado), L (ndcleo lenticular),
IC (cdpsula interna) e | (insula); junto con los territorios corticales, M1, M2, M3, M4, M5 y M6. Se identifican zonas de
hipodensidad en 6 territorios: corticales M1-2, M5 y en 3 territorios profundos. La puntuacién ASPECTS es de 10-6 = 4.

o0 en las disecciones) y sobre la anatomia del arbol arterial que puede ser de interés
para planificar el tratamiento endovasculart!. Ademas, hasta un 10-15 % de los ictus
de ACM se diagnostica asociada una oclusién o estenosis de alto grado de la carétida
internaipsilateral, son las denominadas oclusiones en tandem?2,

A nivel intracraneal, la angio-TC permite valorar la permeabilidad de las ramas prin-
cipales de fas arterias cerebrales®*4, En caso de que exista un trombo, este se visua-
lizara como un defecto de replecién o como una ausencia de opacificacién vascular
(Figura 2). En algunas situaciones se puede hacer una valoracién de la carga de trombo
presente en la arteria, ademas de valorar la circulacién colateral leptomeningeatt31528,
Sin embargo, a pesar de su gran utilidad la angio-TC aumenta la dificultad de interpre-
tacion de los estudios, por lo que es importante considerar el riesgo de errores diagnds-
ticos, por ejemplo en casos de “pseudo-oclusién” carotidea®.
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Figura 2. En el esquema de la izquierda se representan las anastomosis leptomeningeas en el lecho distal de las
ramas de la ACMy ACAy de la ACM con la ACP. En la imagen de la derecha vemos una angio-TC con una oclusién de la
ACM izquierda proximal. La opacificacion de los vasos distales se realiza gracias a las colaterales leptomeningeas.

TC perfusion

La TC perfusion se basa en el andlisis a nivel tisular de la distribucién de un bolo de
contraste yodado mientras el cerebro es escaneado repetidamente durante 1 0 2 minu-
tos'®2, De este analisis se obtienen una serie de parametros, los mas frecuentemente
empleados en el estudio del ictus son el TTP (tiempo al pico, similar al Tmax), TTM
(tiempo de transito medio), CBF (flujo sanguineo cerebral) y CBV (volumen sanguineo
cerebral).

El aumento focal del TTP y la reduccién del CBF y/o del CBV indicaria tejido irreversi-
blemente dafiado (core de infarto), mientras que el CBF bajo (o alto TTP) con un volu-
men normal 0 aumentado seria caracteristico de tejido en penumbra potencialmente
salvable®2 (Figura 3).

La TC perfusion puede realizarse de manera rapida durante el estudio inicial del ictus y
en ensayos clinicos recientes ha demostrado que puede ayudar a identificar a aquellos
pacientes que se podrian beneficiar de terapia de reperfusiéon mas alla de las ventanas
de tiempo tradicionales???, Permite, ademas, ayudar en el diagnéstico diferencial en
casos de stroke mimic que pueden diagnosticarse positivamente por patrones especifi-
cos, y asiste en el diagndstico de ictus debido a oclusiones distales, no siempre eviden-
tes en laangio-TC (Figura 4).

Su utilizacién, no obstante, es controvertida. Las criticas son el aumento de la dosis
de radiacién y de contraste administrado, o la falta de estandarizacién de los valores
de perfusidn, que podria llevar a excluir de tratamiento a pacientes que podrian haber
sido candidatos a revascularizacion?.
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Figura 3. Mapas de TC de perfusion en un paciente con una oclusién de la arteria cerebral media izquierda seg-
mento M1. Se observa un aumento del tiempo y una disminucién del flujo, sin cambios aparentes en el mapa de
volumen.

Figura 4. Mapas de TC de perfusion en paciente con ictus hemisférico izquierdo que muestra hipoperfusifon focal
en Tmax secundaria a oclusién de segmento M3 de ACM (A) y en paciente stroke mimic con focalidad hemisféri-
ca izquierda mostrando alteracién de la perfusion focal parietooccipital en Tmax, no correspondiente a territorio
vascular (B).
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En los dltimos afios la utilizacion de software automatizado ha permitido mejo-
rar la reproducibilidad y ha simplificado el procesado de la TC perfusién tradicional
(Figura 4). Aunque el futuro de estas herramientas es muy prometedor, todavia es nece-
sario demostrar su utilidad clinica y su coste-eficacia?* (Figura 5).

Figura 5. Imagen de TC perfusion de software automatizado RAPID Al que muestra en rosa el territorio cerebral con
una caida del flujo menor del 30 % respecto al contralateral representando el core de infarto. En verde se muestra
el tejido cerebral con un aumento del tiempo mdximo >6 s; representa el tejido en isquemia, pero no infartado. La
diferencia entre los dos (mismatch) seria el tejido salvable.

RM cerebral

Las secuencias tradicionales de RM son poco sensibles para la deteccion precoz del in-
farto. Es la secuencia de difusion (DWI) la que presenta una mayor sensibilidad y espe-
cificidad. La presencia de edema citotoxico en las primeras fases del ictus condiciona
una restriccion en el movimiento del agua a nivel intracelular que se traduce en una
reduccion de los coeficientes de difusién aparente y generalmente con un aumento de
la sefial en las secuencias de difusion. En general se admite que las areas de restriccion
de la difusidn se corresponden con el infarto establecido®.
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Los pacientes con oclusion de un gran vaso y lesiones no muy extensas en secuencias
de difusion serian los mejores candidatos a la terapia revascularizadora. La RM permite
obtener secuencias angiogréficas y de perfusién, sin y con contraste endovenoso. No
obstante, en nuestro medio la mayor disponibilidad y rapidez de la TC hace que la RM
se realice con escasa frecuencia.

NEUROIMAGEN EN EL ICTUS HEMORRAGICO

Los estudios de neuroimagen inicial aportan una informacion crucial para el diagnoésti-
co de la hemorragia intracraneal: cuantificacién del volumen del hematoma, informa-
cién sobre la etiologia y prondéstico sobre la posible expansion del hematoma.

TC sin contraste

La principal prueba diagnéstica en el contexto hiperagudo es la TC de craneo por su
rapidez, disponibilidad y valor diagnéstico. La TC simple es sensible y especifica para
la deteccion temprana del sangrado intracraneal. El hematoma serd mas hiperdenso
que el tejido cerebral por el alto contenido proteico del sangrado. Su densidad ira dis-
minuyendo a lo largo de las siguientes semanas, por lo que la capacidad diagnostica
disminuira con el paso del tiempo.

La TC simple aportaimportante informacion para el manejo clinico del paciente neuro-
critico: presencia de efecto de masa con herniaciones cerebrales, presencia de sangre
en ventriculos cerebrales o espacio subaracnoideo, edema asociado, o la cuantifica-
cién del volumen del hematoma.

La localizacién de la hemorragia puede orientar hacia la etiologia del sangrado. Los he-
matomas en las regiones profundas irrigadas por arterias perforantes (talamo, ganglios
de la base, tronco del encéfalo o cerebelo) estan frecuentemente relacionados con pa-
tologia hipertensiva. Los hematomas més superficiales, a los que nos referimos como
lobulares, suelen estar producidos por angiopatia amiloide en los pacientes ancianos
y por otro tipo de lesiones (malformaciones vasculares, tumores, trombosis venosa...)
en pacientes jovenes.
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Figura 6. Estudio de TC que muestra en TC sin contraste hemorragia en ganglios basales izquierdos (A), con presen-
cia de punto hiperdenso en estudio con contraste, sefialado por elipse roja (B), con mayor hiperdensidad y volumen
en estudio de TC mds tardio (C).

Angio-TC y TC con contraste en el ictus hemorragico

La angio-TC ha desplazado por su rapidez, disponibilidad y alta sensibilidad a la arte-
riografia cerebral como primera prueba que se realiza ante la sospecha de una lesién
vascular subyacente.

Algunas escalas radioldgicas propuestas permiten seleccionar aquellos pacientes en los
gue es mas probable una lesién secundaria. Los pacientes con mas riesgo de tener lesio-
nes vasculares subyacentes son aquellos menores de 50 afios, sin historia de alteraciones
de la coagulacion o hipertension, especialmente si en la TC de craneo sin contraste se ob-
serva un hematoma en zonas no profundas, se identifican vasos dilatados o calcificacio-
nes alrededor del hematoma, o bien si se observa hiperdensidad de estructuras venosas®.

La angio-TC no solo permite detectar estas lesiones subyacentes, sino que es capaz de
ayudar a predecir el crecimiento del hematoma en las horas siguientes (hasta un 30 %
de los pacientes pueden presentar dicha progresion) mediante la presencia del spot
sign: un punto hiperdenso de contraste (mas de 120 UH) que se acumula en el interior
del hematoma, alejado del arbol vascular (Figura 5). La identificacién del spot sign se
asocia con un mayor riesgo de expansion del hematoma, mortalidad y mal prondstico
clinico® (Figura 6).
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PUNTOS CLAVE

- LaTC de craneo sin contraste permite descartar hemorragias agudas intracraneales
y es capaz de mostrar zonas de infarto precoz.

- Laangio-TC es necesaria en el ictus isquémico para poder determinar si hay oclusio-
nes de las grandes (0 medianas) arterias cerebrales. Estos ictus suelen ser de peor
pronéstico y candidatos a tratamiento endovascular.

- El estudio con TC de perfusion ha permitido ampliar la ventana terapéutica en el
ictus isquémico, asistiendo ademas en el diagndstico de ictus por oclusion distal y
diagnéstico diferencial de stroke mimic.

- Laangio-TC puede ser de utilidad en casos de ictus hemorragico para descartar le-

siones vasculares subyacentes al hematoma y en algunos casos puede dar informa-
cién prondstica (p. e. el spot sign).
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16. TROMBOLISIS IV EN EL ICTUS DE GRAN VASO Y TRANSFORMACION HEMORRAGICA

INTRODUCCION

La trombdlisis intravenosa (TIV) con alteplasa es el Gnico tratamiento de reperfusién
sistémico aprobado para pacientes con ictus isquémico en fase aguda®. Recientemen-
te, latenecteplasa se ha postulado como una alternativa terapéutica a la alteplasa para
aquellos pacientes con oclusién de gran vaso del territorio anterior y que son candida-
tos a recibir tratamiento combinado con trombectomia mecanica®“.

El factor mas determinante en las terapias de reperfusion del ictus isquémico es el
tiempo de actuacidn. El objetivo principal es restablecer el flujo sanguineo cerebral lo
mas precozmente posible, para evitar que la region que esta en penumbra isquémica
no se convierta en tejido cerebral infartado. Todo ello, para reducir o evitar en Ultima
instancia la discapacidad y mortalidad que conlleva esta patologia.

Para conseguir un buen resultado funcional y evitar la mortalidad es preciso realizar
una adecuada y pronta seleccidn de los pacientes. Dicha seleccion se lleva a cabo a
partir de los resultados obtenidos de la evaluacion clinica y radiologica del paciente
realizada en el momento de su valoracion urgente. El objetivo de este capitulo es hacer
una revision sistematica de las indicaciones de la fibrinélisis endovenosa como trata-
miento de reperfusion del ictus isquémico, asi como de las complicaciones derivadas
del mismo y su tratamiento.

FIBRINOLISIS ENDOVENOSA CON ALTEPLASA

Criterios de elegibilidad-algoritmo de tratamiento

e Ventana terapéutica inferior a 4,5 horas y oclusion de gran vaso (TICA,
ACM-M1, ACM-M2 dominante, ACA-Al, arteria basilar y ACP-P1) en pacientes
candidatos a trombectomia mecanica. Los pacientes con ictus isquémico se-
cundario a oclusion de gran vaso de la circulacion anterior o posterior que cum-
plan criterios de fibrindlisis deben ser tratados, incluso si son candidatos a tera-
pias de reperfusion endovascular (Indicacion IA Guias AHA/ASA. Guias ESO*%9).
Tras el inicio del tratamiento fibrinolitico, no se debe retrasar el tratamiento
endovascular®.

e Ventana terapéutica inferior a 4,5 horas y oclusion arterial distal (segmentos

distales de la ACA, ACM y ACP). Los pacientes con ictus isquémico debido a la oclu-
sién arterial de los segmentos distales de las arterias cerebrales intracraneales y que
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produzcan una discapacidad significativa deben ser considerados candidatos para
recibir fibrinélisis endovenosa con alteplasa (Indicacién IB ¢, Guias AHA/ASAy ESO).

e Ventana terapéutica 4,5-9 horas y oclusion arterial distal. Los pacientes con ictus
isquémico secundario a oclusion arterial distal con tiempo de evolucion superior a
4,5 horas pero inferior a 9 horas o inicio desconocido inferior a 9 horas desde la ul-
tima vez en la que fue visto asintomatico, podrian beneficiarse del tratamiento con
alteplasa (Indicacion Il A-Guias AHA/AS)®. Nivel de Evidencia baja y Recomendacion
fuerte*. (Guias ESO).

Esta indicacion se basa en los resultados obtenidos en el ensayo EXTEND"®. La selec-
cién de los pacientes ha de realizarse con técnicas de neuroimagen avanzada (TC ce-
rebral de perfusién o RM cerebral con perfusion). El estudio ha de demostrar la pre-
sencia de penumbra isquémica con los siguientes criterios: core <70 mL; volumen
de penumbra isquémica >10 mLy mismatch ratio (penumbra-core) >1,2. (Figura 1).

Ictus isquémico

( \

<4,5h
ASPECTS =6 45-9h
‘ |
{ \
Oclusion de TICA-ACA1-M1-M2 Oclusién distal de Oclusién distal de
dominante ACA, ACMy ACP o ACA, ACMy ACP
Arteria basilar-ACP1 ictus lacunar i

l Core<70cc

. Ratio mismatch > 1,2
; . ,
GEEMEEIDETEY; Mismatch volumen > 10 cc

! il i i

Si NO Si NO

+ +

< v v
TIV + TEV 1\" Tratamiento

médico

Figura 1. Algoritmo de fibrindlisis.
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Contraindicaciones relativas y absolutas de la fibrindlisis con rt-PA>®

A continuacién se presentan las contraindicaciones absolutas (Tabla 1) y relativas
(Tabla 2).

Protocolo de administracion del rt-PA

Preparacion y dosificacion®

- Infusién de rt-PA (alteplasa, Actilyse®): dosis total 0,9 mg/kg, sin sobrepasar nunca
los 90 mg.

- EI'10 % de la dosis total se administra en bolo en 1 minuto.

- Sino aparece reaccion alérgica, a los 3 minutos se inicia la perfusion del resto de la
dosis en bomba de perfusién continua durante 1 hora.

- Existen viales de 50 y 20 mg, que se reconstituyen con 50 y 20 ml de agua respecti-
vamente (concentracion 1 mg/ml). Habitualmente el vial de 20 mg se emplea para
ajustar dosis.

Monitorizacion®®

La administracion ha de realizarse en la Unidad de Ictus o en una Unidad de Medicina
Intensiva. Puede iniciarse en la sala de TC o en Urgencias para evitar demoras.

e Monitorizar la tensién arterial (TA): situar el manguito de presién en el brazo con-
tralateral al que se realiza la infusién.

- Cada 15 minutos durante las 2 primeras horas de inicio de la trombodlisis.

- Cada 30 minutos durante las siguientes 6 horas.

- Cada 60 minutos hasta completar las primeras 24 horas.

- La tensidn arterial sistélica debera mantenerse por debajo de 185 mmHg y la

diastélica por debajo de 105 mmHg. En caso de TA inestable con dificil control se
suspendera perfusién de rt-PA.
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Tabla 1. Contraindicaciones absolutas para fibrindlisis.

Contraindicacion absoluta para rt-PA

Observaciones

Evidencia de hemorragia en TC o RM

Presentacion con clinica sugestiva de
hemorragia subaracnoidea

Evidencia de infarto establecido en
neuroimagen

Lesion claramente hipodensa en TC

Historia de hemorragia intracraneal

Se pueden trombolisar pacientes con
microhemorragias cronicas en RM (no
aconsejable si >10 microbleeds)

Infarto cerebral en los 3 meses previos

Intervencién neuroquirtrgica
intracraneal o espinal <3 meses

Trauma craneal grave < 3 meses

Ictus en contexto de diseccién aértica

Endocarditis infecciosa

Sangrado digestivo o genitourinario <21
dias

Presion arterial >185/105 antes de la
infusion

Sila TA se controla con medicacion
hipotensora, debe asegurarse estabilidad de
las cifras de TA antes de iniciar rt-PA

Trombocitopenia <100.000

En ausencia de historia conocida o condicién
clinica de sospecha, no esperar a cifra de
plaquetas para iniciar rt-PA

Pruebas de coagulacion urgente
alteradas en contexto de tratamiento
anticoagulante o condicién médica: INR
>1,7; TTPa>40 seg, TP>15 seg

En ausencia de tratamiento anticoagulante
previo o historia de coagulopatia, no esperar
a INR para iniciar rt-PA

Heparina de bajo peso molecular

En pacientes con dosis anticoagulante plena,
si la Gltima dosis <24 h: evitar rt-PA
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Tabla 2. Contraindicaciones relativas para fibrindlisis.

Contraindicacién relativa para rt-PA Observaciones
Tiempo superior a 4,5 horas desde Solo con patrén target mismatch: core <70 mL;
LSN volumen de penumbraisquémica>10 mLy

mismatch ratio (penumbra-core) >1,2 (hasta 9
horas tras el inicio de los sintomas)

Rankin previo superior a 2 Valorar motivo para Rankin>2, calidad de vida,
soporte sociofamiliar, institucionalizacion, grado
de comorbilidad y expectativa de vida

Edad * Eficacia y riesgo no bien establecidos en edad
pediatrica
* No hay limite superior de edad para rt-PA

Gravedad clinica * No hay limite superior e inferior de NIHSS para
administrar rt-PA

* Los pacientes con ictus minor <4,5 h deben
ser tratados si se considera que el déficit
neurolégico puede ser discapacitante

* Los pacientes con recuperacion incompleta
de los sintomas deben ser tratados sin mas
demora si se considera que el déficit residual es
discapacitante

Extension de signos precoces El limite es poco claro, pero las guias
desaconsejan claramente el uso del rt-PAen
pacientes con signos precoces extensos (ASPECTS
<5, regla del 1/3 de ACM)

Alteraciones de glucemia « Evitar rt-PA en glucemia <50 mg/dl (descartar
stroke mimic)

» Pacientes con glucemia >400 mg/dl pueden
tratarse si se corrigen las cifras.

Crisis comicial al inicio Considerar reperfusion cerebral si se demuestra
que la crisis es sintomatica a isquemia cerebral
aguda

Diseccion de arterias cerebrales  Extracraneales: no contraindica

* Intracraneales: mejor evitar

(Continda en pdgina siguiente)
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(Continuacion Tabla 2)

Tabla 2. Contraindicaciones relativas para fibrindlisis.

Contraindicacién relativa para rt-PA

Observaciones

Tratamiento anticoagulante oral

AVK: puede darse rt-PAen INR< 1,7

ACOD: puede plantearse rt-PA si Gltima dosis
> doble de tiempo de vida media del farmaco
y/o normalizacion de tiempos de coagulacion
convencionales y especificos (tiempo ecarina,
actividad antiXa). Puede considerarse el uso
de Praxbind previo a rt-PA en pacientes con
dabigatran

Cirugia mayor o trauma mayor
extracraneal <14 dias

No se considera una contraindicacion absoluta si
los beneficios del rt-PA pueden superar los riesgos
de la hemorragia, considerando la opinién del
equipo quirargico sobre si el potencial hematoma
es evacuable

IAM agudo concomitante a ictus

Considerar uso de rt-PA a dosis neurolégicas
seguido de ACTP coronaria si precisa

IAM 3 meses previo

Puede plantearse rt-PA si el infarto de miocardio
fue sin elevacion de ST, o si fue con elevacion de
ST pero afecté miocardio inferior o derecho

Pericarditis

Consultar con cardiologo. Plantear rt-PA solo en
ictus grave

Evidencia de trombo intracavitario
en cavidades izquierdas

Consultar con cardiologo. Plantear rt-PA solo en
ictus grave

Aneurisma intracraneal no roto

Puede considerarse tratamiento con seguridad
para aneurismas <10 mm Evitar si >10 mm o
progresion reciente del aneurisma

Tumores intracraneales

Considerar rt-PA si el tumor es extraaxial, no si es
intraaxial

Malformacion arteriovenosa
intracraneal

Riesgo desconocido

Embarazo

Considerar beneficio de rt-PA en ictus grave vs.
riesgo de sangrado uterino

(Continda en pdgina siguiente)
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(Continuacién Tabla 2)

Tabla 2. Contraindicaciones relativas para fibrindlisis.

Contraindicacién relativa para rt-PA

Observaciones

Puerperio

No bien establecido el riesgo de rt-PA en los 14
dias tras el parto. Considerar beneficio/riesgo

Menstruacion y menorragia

Considerar para rt-PA en ausencia de anemia o
repercusion sistémica del sangrado. Monitorizar
sangrado y Hb 24 horas.

En caso de sangrado vaginal reciente con anemia,
consultar con ginec6logo caso a caso

Puncién lumbar <7 dias

Valorar riesgo/beneficio

Puncion arterial en lugar no
compresible <7 dias

Riesgo desconocido. Mejor abstenerse de rt-PA

Enfermedad hepatica o renal
avanzada (hemodialisis)

Considerar para rt-PA si la coagulacién es normal

Neoplasia conocida

Considerar para rt-PA si esperanza de vida >6
meses y no coexisten otras contraindicaciones
(coagulacién, cirugia, etc.)

Retinopatia diabética hemorragicay
otras enfermedades oftalmolégicas

Valorar riesgo/beneficio en funcién del contexto
clinico

e Evaluar la funcién neurolégica mediante la escala NIHSS y Canadiense. En caso
de cefalea grave, hipertension arterial aguda, nauseas y vomitos, o disminucion del
nivel de consciencia (descenso de 1 punto o mas en la escala Canadiense y/o de
2 puntos en la escala de Glasgow y/o aumento de 4 puntos o mas en la NIHSS), dete-
ner la infusién y solicitar una TC craneal urgente.

Deteccion de complicaciones y tratamiento de las mismas

Angioedema®*’

e Vigilar presencia de angioedema durante el tratamiento trombolitico y hasta 2 horas
después. Generalmente, se manifiesta como edema orolingual (puede ser ispilateral
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al lado de la paresia) y es mas frecuente en pacientes que toman IECA. En caso de
que aparezca:

- Asegurar via aérea. Hidrocortisona (Actocortina®): 100-200 mg en 100 cc de SF iv
(puede repetirse cada 8 horas). Dexclorefeniramina maleato (Polaramine®) 1 am-
pollade 5 mg/mL iv.Famotidina 20 mg iv.

- Siprecisa: adrenalinaim o sc: 0,3-0,5mg (0,3-0,5 ml de adrenalina al 1 por 1.000).

Transformacién hemorragica sintomatica

(Se trata al final de este capitulo).

Seguimiento del paciente

Realizar a las 24 horas del inicio del tratamiento una prueba de neuroimagen (TC
simple o RM cerebral) previa al inicio de la prevencion secundaria con antiagre-
gantes o anticoagulantes®®. En situaciones especiales, como infarto agudo de mio-
cardio, tromboembolismo pulmonar o implante de stent en fase aguda con riesgo
elevado de trombosis, ha de valorarse el riesgo/beneficio del inicio de la terapia
antitrombética.

FIBRINOLISIS ENDOVENOSA CON TENECTEPLASA

Las Ultimas guias internacionales han incluido el tratamiento fibrinolitico con tenecte-
plasa (Metalyse®) como una alternativa a la alteplasa para aquellos pacientes con ictus
isquémico de menos de 4,5 horas de evolucion y oclusién de gran vaso arterial que
vayan a ser candidatos a TEV (Indicacion llb en las guias de la AHA/ASA®8 e indicacion
con baja evidencia en las guias de la ESO?).

La tenecteplasase administra en un bolo Unico, en dosis de 0,25 mg/kg.
TRANSFORMACION HEMORRAGICA POSTREPERFUSION EN ICTUS DE
GRAN VASO

La transformacion hemorragica sintomatica (THS), es la complicacion mas grave de las
terapias de reperfusidn cerebral®®, trombolisis intravenosa y tratamiento endovascular.
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Esta consiste en la extravasacion de sangre en el area isquémica por disfuncion de la
barrera hematoencefalica, ocasionando dafio postreperfusién y estrés oxidativo; des-
encadenando una cascada inflamatoria, infiltracién leucocitaria y condicionando la
aparicion de edema cerebral®.

La definicion de la transformacién hemorragica se basa en las caracteristicas radiolé-
gicas y el deterioro neuroldgico asociado. Radiol6gicamente se distingue entre infarto
hemorragico (IH): hemorragia petequial en el area del infarto, y hematoma parenqui-
matoso (HP): area delimitada de hemorragia con o sin efecto masa (Figura 2). Cada uno
se divide en dos subtipos de acuerdo con la definiciéon del European Cooperative Acute
Stroke Study (ECASS)®. Ademas, la clasificacion de Heidelberg incluye aquellas hemo-
rragias remotas, subdurales o intraventriculares? (Tabla 3).

La incidencia de THS postreperfusion se estima entre un 6 y un 10 % segln la clasifi-
cacion empleaday se asocia a altas tasas de morbimortalidad. Se han descrito diver-
sos factores clinicos asociados a THS, como la edad, gravedad clinica inicial, hiper-
glucemiay anticoagulacion previa. En neuroimagen los signos precoces de isquemia,
el grado de circulacion colateral y la leucoaraiosis han emergido como importantes
determinantes del riesgo de THS. Existen distintas escalas que permiten predecir el
riesgo de THS; aunque estas no se deben utilizar en la seleccidn de pacientes para tra-
tamientos de reperfusion cerebral, pueden ser Utiles para la estratificacién del riesgo
y asi intensificar la monitorizacién clinica post-reperfusién para prevenir su aparicion
(Tabla 4).

La mayoria de las transformaciones hemorrégicas tienen lugar durante las primeras 24
horas tras la administracion de terapias de reperfusion, por tanto, las guias actuales de
la AHA recomiendan monitorizacion estrecha de los pacientes en la unidad de ictus o
unidad de cuidados intensivos (ver apartados de monitorizacién y seguimiento en este
capitulo).

En caso de sospecha clinica, se debe solicitar TC cerebral, sistemético de sangre y
bioquimica, y estudio de coagulacion (en caso de que el paciente haya recibido rt-
PA, incluir determinacién de fibrindgeno). Se podra valorar el drenaje quirtrgico del
hematoma.

Tratamiento de la THS

El manejo de la THS en pacientes sometidos a tratamiento con rt-PA (<24 horas) se
resume en la Tabla 5.
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Figura 2. Clasificacion de la transformacién hemorrdgica.

Tabla 3. Clasificacion de la transformacion hemorragica en el ictus segtn los

criterios propuestos por el NINDS, ECASS y Heidelberg.

NINDS ECASS Heidelberg
Infarto IH-1 la Transformacién hemorragica petequial
hemorragico no confluente en el area infartada, sin
(IH) efecto masa asociado
IH-2 1b Transformacion hemorragica petequial
confluente en el area infartada, sin
efecto masa asociado
Hemorragia HP-1 1c Hematoma intraparenquimatoso que
parenquimatosa ocupa <30 % del area infartada, ejerce
(HP) minimo efecto masa
HP-2 2 Hemorragia intraparenquimatosa que
ocupa >30 % del area infartada, ejerce
considerable efecto masa
3a Hemorragia parenquimatosa remota al
areainfartada
3b Hemorragia intraventricular
3c Hemorragia subaracnoidea
3d Hemorragia subdural

NINDS: National Institute of Neurological Diseases and Stroke; ECASS: European Cooperative Acute Stroke Studly.
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Tabla 4. Predictores de alto riesgo de transformacion hemorragica.

Clinicos

Neuroimagen

Escalas

* Sexo masculino

+ Edad avanzada

¢+ Obesidad

* Hipertermia

+ Hiperglucemia

* Hipertension arterial

+ Variabilidad de la TA

+ Gravedad clinica
(NIHSS>22)

* Infarto extenso (ACM,
ACA, ACP, cerebeloso)

+ Fibrilacién auricular

* Insuficiencia cardiaca

+ Insuficiencia renal

* lIctus previo

+ Diabetes mellitus

+ Trombopenia

* Antiagregacion
plaquetaria

+ Tiempo hasta
tratamiento >180 min

+ Tiempo hasta TEV>6 h

Signos precoces de
isquemia

Hipodensidad focal,
edema o efecto masa en
la neuroimagen basal
Leucoaraiosis

Areas de hipoperfusion
en TC-perfusion

Pobre circulacién
colateral

Infarto de gran volumen
en neuroimagen

Elevada puntuacion en los
scores:

HAT (0-5): NIHSS, diabetes o
glucosa, hipodensidad en TC
MSS (0-4): edad, NIHSS,
glucosa, plaquetas
SITS-SICH (0-12):

edad, NIHSS, glucosa,

peso, hipertension,
antiplaquetarios

(ninguno, aspirina,
aspirina+ clopidogrel), TA
sistolica, tiempo hasta el
tratamientoSEDAN (0-5):
edad, NIHSS, glucosa, ACM
hiperdensa, hipodensidad
en TC basalGRASPS GWTG
(0-101)

SPAN-100 (0-1): edad,
NIHSS, glucosa, TA sistdlica,
glucosa, asiatico versus no
asiatico, sexoTHRIVE (0-9):
edad, NIHSS, hipertension,
diabetes, fibrilacién
auricular

TA, tension arterial; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale; ACM, arteria cerebral media; ACA, arteria ce-
rebral anterior; ACP, arteria cerebral posterior; TC, tomografia computarizada; HAT, hemorrhage after thrombolysis;
MSS, multicenter stroke survey; SITS-SICH, safe implementation of treatments in stroke symptomatic intracerebral
hemorrhage; SPAN-100, stroke prognostication using age and NIHSS; THRIVE, totaled health risks in vascular events.

Teniendo en cuenta que no existe un antidoto en el caso de tratamiento trombolitico
con rt-PA, se emplearan:

1. Crioprecipitados: no son necesarias pruebas de compatibilidad, pero debe usarse
en pacientes que tengan compatibilidad ABO. Modo de empleo: 10 unidades en 10-

30 minutos. Dosis adicional si fibrindgeno <150 mg/dl.

2. Plasma fresco congelado (PFC): alternativa a los crioprecipitados como medio de
reposicidn de factores de coagulacion. No se requieren pruebas de compatibilidad,
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Tabla 5. Manejo de la transformacion hemorragica sintomatica.

Detener infusion de alteplasa

Sistematico de sangre, coagulacién, fibrindgeno (si rt-PA previo)

Solicitar TC urgente

Crioprecipitado: 10 Ul (10-30 min), dosis adicional si fibrindgeno <150 mg/dL

Plasma fresco congelado

Acido tranexamico

Interconsulta a hematologia y neurocirugia

Manejo de TA, temperatura, glucosa y profilaxis de TVP

TA, tension arterial; TC, tomografia axial computarizada.

pero debe proceder de sangre con compatibilidad ABO. Modo de empleo: Dosis de
10 a 20 ml/kg; vigilar la sobrecarga de volumen. Para monitorizar el tratamiento
se usan el tiempo de protrombina, el tiempo parcial de tromboplastina activada y
pruebas para factores especificos.

3. Sila hemorragia es incoercible, afiadir junto a la administracién de crioprecipi-
tados/PFC:

- acido trenexdamico (Amchafibrin® amp. 500 mg), 1 vial en 100 ml de suero fisiol6-
gico (SF).

- heparina de bajo peso en dosis profilacticas.

4. Transfusion de plaquetas: su uso es controversial, se puede plantear en pacientes
con <100.000 plaquetas.

Prevencién de la expansién del hematoma:
- sedebe establecer un control de tension arterial que permita mantener una adecua-
da presion de perfusion cerebral, evitando la expansion del hematoma sin empeo-

rar el grado de isquemia.

- en pacientes seleccionados se debe evaluar la posibilidad de tratamiento neuroqui-
rurgico.
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PUNTOS CLAVE

- La trombolisis endovenosa se postula como parte del tratamiento de reperfusion
en pacientes con ictus isquémico secundario a oclusion de gran vaso. Para este
supuesto, disponemos actualmente de dos opciones farmacoldgicas: alteplasa y
tenecteplasa.

- Los pacientes con ictus isquémico secundario a oclusién intracraneal distal y hasta
9 horas desde el inicio de los sintomas con penumbra isquémica en la neuroimagen
avanzada se benefician del tratamiento trombolitico intravenoso.

- Los pacientes que reciban tratamiento con trombélisis endovenosa han de ser mo-
nitorizados en una Unidad de Ictus o Unidad de Medicina Intensiva, con la finalidad
de detectar precozmente las posibles complicaciones derivadas del tratamiento.

- Latransformacion hemorragica sintomética es una complicacién grave pero infre-

cuente tras las terapias de reperfusion cerebral, la correccion de la coagulopatia es
el pilar fundamental del tratamiento, aunque no hay agentes especificos.
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INTRODUCCION

Con la realizacion de la primera arteriografia cerebral por Egas Moniz en el afio 19272,
junto a la implementacion de la técnica de Seldinger? y la angiografia con sustraccion
radioldgica®, comenz6 la expansion de la neurorradiologia intervencionista, que tuvo
un gran avance en la Ultima década del siglo XX con el desarrollo de liquidos emboli-
zantes para el tratamiento de malformaciones arteriovenosas y de las espiras de Gu-
gliemi* para el tratamiento de aneurismas cerebrales.

Las técnicas neurointervencionistas para el ictus isquémico empezaron su evolucién
con el suministro de farmacos fibrinoliticos directamente en el lugar de la oclusién y,
mas tarde, con el desarrollo de dispositivos de extraccién mecanica de los trombos. Los
primeros tratamientos mecanicos iban dirigidos a romper el trombo mediante micro-
guias, lazos o balones, pero fueron rapidamente desplazados tras la comercializacion
del primer dispositivo especificamente disefiado para trombectomia cerebral, el Merci
Retrieval System (Concentric Medical Inc., Mountain View, CA) y la publicacion de los
ensayos Merci y Multi-Merci®.

Al mismo tiempo, la utilizacion de endoprétesis autoexpandibles®, desarrolladas origi-
nalmente para el tratamiento endovascular de aneurismas cerebrales, demostro ser un
tratamiento mas efectivo que el dispositivo Merci. El uso de estas endoprotesis (stent
retrievers) se extendid, y se hicieron diversas modificaciones en su disefio, para optimi-
zarlas en el tratamiento del ictus isquémico agudo.

En el afio 2013 se publicaron tres ensayos clinicos con resultados negativos para la
trombectomia mecénica’®, que, si bien presentaban algunas deficiencias en su disefio
en cuanto al estudio de imagen diagnéstica y en el dispositivo utilizado (era predomi-
nantemente Merci cuando ya apenas se utilizaba), estos ensayos impulsaron la publi-
cacién en 2015 de los resultados de otros cinco nuevos ensayos'®4 que respaldaban la
trombectomia mecanica como el tratamiento estandar en el ictus isquémico agudo de
gran vaso (Figura 1).

INDICACIONES

El continuo progreso en los Ultimos afios en la atencion temprana a los pacientes que
sufren un ictus isquémico, asi como el rapido avance en los dispositivos y técnicas
neurointervencionistas, aportan novedades continuas que pueden dejar anticuados
algunos criterios de las guias principales de atencién al ictus'®*, Los recursos y la ex-
periencia locales, las circunstancias clinicas especificas y la evidencia publicada desde
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Figura 1. Codgulo atrapado en la malla de un stent retriever. ©Pedro Navia.

la emisidn de estas pautas son algunos de los factores adicionales que deben tenerse
en cuenta al tomar decisiones sobre la atencidn de cada paciente y, por tanto, el tra-
tamiento en cada caso debe ser individualizado y consensuado por el equipo que le
atiende. Revisamos a continuacioén los criterios generales de indicacién mas significa-
tivos en la actualidad.

Edad

La trombectomia mecanica para el ictus agudo puede estar recomendada en pacientes
menores de 18 afios en casos seleccionados, si bien puede estar limitada técnicamente
en nifios muy pequefios. La edad avanzada no es por si misma una contraindicacion
para el tratamiento.

Independencia funcional

No existe una contraindicacion absoluta en pacientes con dependencia leve-modera-
da, por lo que es razonable individualizar la indicacion en estos casos.

Afectacion clinica

Los principales estudios publicados marcan una puntuacién en la escala NIHSS=6 en
infartos de circulacion anterior y =10 en los de circulacidn posterior. El tratamiento se
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puede indicar en pacientes con puntuaciones inferiores, especialmente si el déficit
neuroldgico es incapacitante.

Estudio de imagen

La indicacién del tratamiento en ictus de la circulacion anterior y un tiempo de evolu-
cién menor de 6 horas se realiza habitualmente en funcién de los hallazgos del TC y de
laangio-TC. En oclusiones de la arteria basilar y sospecha clinica de lesion troncoence-
falica puede considerarse la realizacién de una resonancia magnética (RM).

En ictus de la circulacion anterior y un tiempo de evolucion entre 6 y 24 horas, el tra-
tamiento debe considerarse si se demuestra la existencia de tejido salvable segun los
criterios establecidos por los estudios DAWN, DEFUSE 3y ESCAPE*"1812 para lo que sera
necesaria la realizacion de técnicas de imagen multimodal como la tomografia compu-
tarizada (TC) de perfusion, angio-TC multifase y/o RM.

La escala ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score)'*sigue utilizandose como
criterio prondstico y de seleccion para el tratamiento del ictus isquémico agudo. En la
ventana de tiempo de 0 a 6 horas, la trombectomia mecanica esta indicada en ictus
de la circulacion anterior por oclusién de gran vaso sin evidencia de infarto extenso
(ASPECTS=6). En ASPECTS<6 parece razonable el tratamiento, pero teniendo en cuenta
otros criterios de seleccién, como la edad, la gravedad y el tipo de deterioro neurol6-
gico, el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas, la ubicacion de la lesién
isquémica en TC o RMy el estudio con imagen avanzada.

Localizacion de la oclusion

Los principales ensayos clinicos que avalaron el tratamiento endovascular del ictus is-
guémico agudo incluyeron pacientes con oclusiones en arterias de gran vaso cerebral
de la circulacion anterior, arterias carétida interna intracraneal y primer segmento de
las arterias cerebrales medias, pero el tratamiento en las oclusiones de la arteria basi-
lar esta firmemente recomendado, y mas tras la publicacién de los estudios BASICS y
BEST?2, Estos resultados parecen poder extenderse a los primeros segmentos de las
arterias cerebrales posteriores en pacientes seleccionados?.

Asimismo, debe considerarse el tratamiento de oclusiones de los segmentos M2 y M3, Al

y A2 de las arterias cerebrales media y anterior, ya que puede ser beneficioso en pacientes
seleccionados si no hay imposibilidad técnica para acceder a estos territorios mas distales.
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Fibrinélisis endovenosa

El tratamiento con fibrindlisis endovenosa esta recomendado con anterioridad al tra-
tamiento endovascular si no hay contraindicacion para ello, si bien no debe retrasar el
inicio de la trombectomia mecanica.

CONTRAINDICACIONES

La presencia de un coma irreversible, hemorragia cerebral aguda o transformacion
hemorragica en el territorio que hay que tratar y la coexistencia de alteraciones
graves de la coagulacién o plaquetopenia (<50.000) son contraindicaciones para el
tratamiento endovascular del ictus. Tampoco esta recomendado si existe una en-
fermedad concomitante con mal prondstico vital a corto plazo o una dependencia
marcada.

En situaciones clinicas especiales, como el embarazo, la alergia al contraste, la presen-
cia de inestabilidad hemodindmica, insuficiencia renal aguda, coagulopatias o endo-
carditis bacteriana, el tratamiento puede llevarse a cabo cuando se estime un beneficio
superior al riesgo, tomando las medidas de precaucién y terapéuticas especificas de
cada caso.

INTERVENCION

Tras el acceso vascular arterial, habitualmente femoral, aunque también radial/bra-
quial o incluso carotideo, y guiado por rayos X, se realiza un cateterismo selectivo del
tronco supraadrtico correspondiente, con un estudio angiografico que confirma el lu-
gar exacto de la oclusion arterial. Mediante un sistema de guias y catéteres coaxiales se
navega hasta el lugar de la oclusion para la extraccion del coagulo, y queda a eleccidn
del especialista que realiza la intervencién qué técnica de trombectomia utilizar.

Trombectomia con stent retriever

Tras atravesar el coagulo con una microguia y un microcatéter, se despliega a través de
este Ultimo un dispositivo stent retriever que se posicionay despliega en el trombo, de
modo que este queda incrustado en la malla del dispositivo para asi poder extraerse
(Figura 1). Actualmente existen varios disefios de dispositivos stent retriever con dife-
rentes didmetros y longitudes para adaptarse a las distintas arterias a tratar.
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Figura 2. Codgulo extraido mediante la técnica ADAPT con un catéter de aspiracién. ©Pedro Navia.

Técnica ADAPT (A Direct Aspiration First Pass Technique)

Esta técnica se basa en la navegacion de un catéter que se posiciona inmediatamente
proximal y en contacto con el codgulo. Se aplica entonces a través del dispositivo una
aspiracion continua y se retira posteriormente el catéter con el trombo en su interior
mientras se mantiene esa aspiracion (Figura 2). Existen también gran variedad de caté-
teres de aspiracion con diferentes disefios, longitudes y didmetros.

Técnicas combinadas

Se denominan técnicas combinadas a la asociacién de catéteres de aspiracion directa
con stent retriever, que reciben distintos acrénimos seglin como se realice la técnica
(Solumbra, ARTS, SAVE, CAPTIVE, EPIC...) (Figura 3).

Fibrinélisis intraarterial

La administracion a través de un microcatéter de fibrinolitico intraarterial en el trombo
seria razonable en casos seleccionados si no se hubiera conseguido un resultado TI-
Cl=2b con medios mecanicos.

Angioplastia extra e intracraneal

En casos de oclusiones en tandem (presencia de un trombo en una arteria intracraneal

asociada a una diseccion, oclusion o estenosis severa de la arteria aferente cervical)
puede ser necesaria la realizacién de una angioplastia con balén y/o laimplantacion de
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Figura 3. Trombectomia mecdnica en ACM-M2 mediante técnica combinada con catéter de aspiracion directa y
stent retriever. ©Pedro Navia.

una endoprotesis carotidea o vertebral. Este tratamiento también se puede valorar en
pacientes seleccionados con oclusion o estenosis critica carotidea o vertebral sin oclu-
sién intracraneal, asi como en pacientes con estenaosis intracraneal o con una oclusion
que persiste tras el intento de trombectomia mecanica.

En estos casos se recomienda una cuidadosa seleccion segln la edad, la gravedad del
deterioro neuroldgico, el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas y el estu-
dio con imagen avanzada. El régimen de antiagregacion para administrar a estos pa-
cientes no esta todavia bien establecido y debe ser individualizado.

Escala TICI

En 2003 se propuso la escala Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) para describir
los hallazgos angiograficos después de una trombectomia mecénica®. Fue modificada
en 2013, Modified TICI (mTICI)?, y posteriormente en 2019 como Expanded TICI (eTl-
Cl)%. Esta escala clasifica el grado de recanalizacién obtenido tras la trombectomia en
7 grados, desde 0 (no reperfusion) hasta 3 (100 % de reperfusion), pasando por 1 (re-
duccién del trombo pero sin ningln relleno de las ramas distales), 2a (1-49 %), 2b50
(50-66 %), 2b67 (67-89 %) y 2¢ (90-99 %). Se considera recanalizacion exitosa un eTl-
Cl=2b67, que corresponderia a un mTICI >2b. Esta escala, ademas de estandarizar el
informe angiografico, es un predictor por si solo de la independencia funcional a los 90
dias medida por la escala mRS.
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Cuidados anestésicos durante la intervencion

El régimen de anestesia adecuado para el tratamiento de estos pacientes esta toda-
via sin resolver, por lo que debe ser individualizado segun el caso. Por una parte, la
sedacion consciente puede estar relacionada con una reduccion del tiempo hasta la
puncién arterial al no tener que intubar al paciente, disminuyendo asi la probabili-
dad de problemas relacionados con la ventilacion. Por otra parte, la anestesia general
inmoviliza al paciente durante la intervencion, lo que aumenta la seguridad del tra-
tamiento endovascular, de esta forma el tiempo de la intervencion puede disminuir,
ademas de conseguir un mejor control del dolor y via aérea, minimizando los riesgos
de aspiracion.

Complicaciones y cuidados tras la intervencion

Las principales complicaciones del procedimiento incluyen los problemas en el lugar
de acceso vascular (lesion de un vaso/nervio, hematoma), los relacionados con el dis-
positivo (vasoespasmo, perforacion y diseccion arterial, desprendimiento/colocacién
incorrecta del dispositivo), hemorragia intracerebral sintomatica, hemorragia suba-
racnoidea, embolizacién a un nuevo territorio y complicaciones relacionadas con la
anestesia y el contraste. En general, el riesgo de efectos adversos con secuelas para
pacientes tratados con trombectomia mecéanica es de alrededor del 15 %?%.

Los cuidados tras el tratamiento endovascular se realizaran segin los protocolos esta-
blecidos de cuidado del paciente con ictus agudo, preferiblemente en una Unidad de
Ictus, si bien puede ser necesario su traslado previo a una Unidad de Cuidados Inten-
sivos o de Reanimacioén en casos de inestabilidad hemodinamica, compromiso venti-
latorio o si han ocurrido complicaciones durante la intervencién. Se debera realizar
también una vigilancia del punto de puncién arterial para detectar posibles complica-
ciones (hematoma o pseudoaneurisma).
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PUNTOS CLAVE

- Latrombectomia mecanica es el tratamiento de eleccion en el ictus isquémico agu-
do por oclusién de gran vaso asociada, si no hay contraindicacién, a la administra-
cién previa de fibrinélisis endovenosa.

- Eltratamiento con fibrindlisis endovenosa no debe retrasar en ningln caso el inicio
de la trombectomia.

- El rapido avance en las técnicas neurointervencionistas aporta novedades conti-
nuas que pueden dejar desfasados algunos criterios de las guias principales.

- Losrecursosy experiencia locales, las circunstancias clinicas especificas y la eviden-

cia publicada desde la emisidn de esas guias deben tenerse en cuenta en latoma de
decisiones sobre la atencién a cada paciente.
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18. ANESTESIA Y MONITORIZACION EN PROCEDIMIENTOS NEUROINTERVENCIONISTAS

INTRODUCCION. AREAS FUERA DE QUIROFANO.
NEURORRADIOLOGIA INTERVENCIONISTA

Las salas de neurorradiologia intervencionista se localizan en areas fuera de quiréfano

(AFQ).

En las dltimas décadas los procedimientos realizados en las areas de neurorradiologia
intervencionista (NRI) han aumentado de forma exponencial junto con la innovacién
en tecnologia en dichas salas. Paralelamente, todos estos procedimientos ofrecen téc-
nicas minimamente invasivas en pacientes de alta complejidad a los que acompafian
comorbilidades no despreciables. En concreto, en neurorradiologia intervencionista se
suma la atencion al paciente con un cerebro fragil (pacientes afiosos, desorientados,
agitados o con bajo nivel de consciencia). La atencién de estos pacientes por parte de
los equipos de anestesiologia plantea nuevos retos para conseguir estandares de cali-
dad y seguridad®?3,

Las AFQ comparten ciertas caracteristicas comunes entre ellas: estan ubicadas lejos de
las &reas quirurgicas, alejadas de farmacia y almacén, tienen un espacio limitado de tra-
bajo y de circulacion libre en torno al enfermo, estan mal iluminadas para preparar me-
dicacién, hay una pobre regulacion de temperatura y puede haber interferencias eléc-
tricas 0 magnéticas. Por lo general son instalaciones obsoletas con equipos que se han
ido adaptando a los nuevos procedimientos y los equipos de anestesia son mayoritaria-
mente antiguos —reciclados de otras areas del hospital—, el personal habitual de la sala
no estd acostumbrado a la ayuda en el manejo de situaciones de riesgo en anestesia y,
ademas, hay un limitado acceso al paciente durante el procedimiento! (méaxime en neu-
rorradiologia intervencionista, cuando el paciente esta tapado, en respiracion esponta-
nea con el biplano rodeando su cabeza, y en situacion de radiacion). Es imprescindible
la circulacion rapida alrededor del paciente si se produce un deterioro de la ventilacién
0 un vomito inesperado, asi como un equipo entrenado en el manejo de la via aérea.

Paralelamente, el trabajo emergente en neurorradiologia intervencionista tiene la pe-
culiaridad de darse tanto en horario laboral como en horarios nocturnos. Esto se pro-
duce con menos dotacién de personal, situacion de emergencia y deterioro cognitivo
del paciente, todo ello bajo el lema “tiempo es cerebro” que tensiona un poco mas si
cabe la situacién.

Las situaciones més graves que pueden ocurrir en las AFQ y que se dan con mas fre-
cuencia que en las areas quirdrgicas convencionales son: depresion respiratoria, bron-
coaspiracion, dificultad ventilatoria, alteraciones hemodinamicas incluyendo el paro
cardiaco, y también hipotermia.
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En 2013 la ASA (American Society of Anesthesiology) publicé unas guias para promover
la seguridad y calidad de la atencion al paciente en las AFQ®. Estas guias se basaban en
establecer una monitorizacion estandar igual a la de las salas quirargicas: oxigenacion,
ventilacién, circulacion y temperatura; establecer un checklist para comprobar el buen
funcionamiento del equipo, material suficiente y medicacién para manejo de situacién
de riesgo de via aérea, asi como establecer roles en el personal de la sala para el abor-
daje de estas acciones con celeridad.

Laimportancia de la visidn de este apartado se magnifica en aquellos hospitales donde
la persona responsable de la anestesia no esta presente desde el inicio del procedi-
miento y se le avisa cuando hay algun problema con el paciente. Este hecho aumenta
las complicaciones que puedan producirse al no haberse comprobado los minimos de
seguridad en la sala previamente al procedimiento.

GENERALIDADES DE LA MONITORIZACION ANESTESICA. ABCDE

La presencia del anestesiologo entrenado en los procesos en los que se suministra
anestesia general o sedaciones, en aquellos procesos en los que el paciente tiene un
bajo nivel de consciencia, es la clave para mejorar la seguridad en la atencién del pa-
ciente. La monitorizacion per se no evita todos los incidentes o accidentes en el perio-
do peroperatorio. Sin embargo, hay evidencias de que reduce el riesgo de los mismos,
al detectar las consecuencias de los errores y proporcionar indicios tempranos del de-
terioro del paciente®® para poder establecer el tratamiento adecuado.

Durante el procedimiento anestésico, tanto el estado fisiolégico del paciente como la
adecuacién de la anestesia necesitan ser monitorizados constantemente. Los dispo-
sitivos de monitorizacion suplementan la observacion clinica en todos los procesos.
En anestesiologia nos regimos por el cédigo ABCDE en estos procedimientos. Basado
inicialmente en la asistencia a traumaticos (Advance Trauma Life Support), se ha con-
vertido en una sistematica en cualquier situacion.

El significado del cédigo es el siguiente:

A= Airway (via aérea) libre, y permeable, desprovista de elementos méviles (denta-
duras postizas, piercings, caramelos, comida...) y ademés AYUNO (hora de ultima
ingesta hasta el procedimiento), nos pondra en sobreaviso de un posible factor
de riesgo de broncoaspiracién afiadido o estémago lleno (sélidos o leche en las 6
horas previas). Es de especial importancia en procedimientos emergentes como el
tratamiento de ictus.
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Breathing (ventilacion). Correcta ventilacion del paciente, necesidad de intuba-
cién orotraqueal en caso de deterioro. Suplementacion con oxigeno.

Circulacion. Asegurar la correcta circulacién del paciente, evitar hipotension, valo-
rar posibles causas de pérdidas sanguineas, asi como arritmias no conocidas.

= Disability. Nivel de consciencia. Capacidad para entender 6érdenes simples y coo-
peracion en areas de neurorradiologia intervencionista. Sera de utilidad para valo-
rar y dosificar los farmacos para una eventual sedacion.

Exposicion. Evitar hipotermia. Pasa desapercibida en estas areas con potente refri-
geracion para los equipos y con mucho sistema eléctrico.

Los dispositivos que nos ayudan en esta sistematica y que, por recomendaciones inter-
nacionales, son los minimos de monitorizacion estandarizados independientemente
del tiempo que dure el procedimiento son en todos los casos los siguientes®:

Sedacion consciente (SC), sedacion profunda

Pulsioximetro con pletismografia.

Medicién de presién arterial no invasiva (PANI).

Electrocardiograma (ECG) (preferiblemente de 5 derivaciones): nos advierte de po-
sibles arritmias no conocidas, y eventos cardiacos agudos, detectados por elevacio-

nes o infradesnivelaciones del ST, paro cardiaco o fibrilacién ventricular.

Capnografia en sedaciones profundas o en aquellas situaciones en las que el pa-
ciente no sea capaz de responder a 6rdenes.

Anestesia general (AG)

A todo lo anterior, cabe afiadir el analizador de gases inspirados y expirados; capno-
grafiay formade lamisma; presion en via aérea, volumen tidal y frecuencia respiratoria
durante la ventilacion mecénica.

Dependiendo del procedimiento nos plantearemos la conveniencia de una medicién
de presion arterial invasiva para una monitorizacion mas cuidadosa y precisa de la
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presion arterial (por ejemplo en embolizacién de aneurisma, sobre todo cuanto mas
deteriorado y/o inestable esté el paciente, mas indicada estd).

En cuanto a la temperatura para evitar la hipotermia, las salas de neurorradiologia
intervencionista poseen alto poder de refrigeracion para mantener al ambiente con-
fortable con todas las maquinas funcionando. Pero el paciente bajo AG o sedacion
experimenta una vasodilatacién que favorece la hipotermia. Esto puede ser causa de
hipooxigenacion y alteracion del metabolismo de farmacos, asi como vasoconstriccion
refleja que empeora la circulacién en zonas acras, que altere la medicién por ejemplo
de la pulsioximetria.

Ademas, plantearemos la colocacion de via venosa central en pacientes deteriorados
clinicamente, como sucede con la hemorragia subaracnoidea en grados avanzados,
gue se presentan con disminucién del nivel de consciencia de inicio y son mas suscep-
tibles de padecer complicaciones sistémicas asociadas a la misma. Ademas pueden
necesitar la administracién de farmacos inotrépicos o vasoactivos para mantener las
tensiones arteriales, y/o sedaciones endovenosas prolongadas en el tiempo hasta la
resolucién del cuadro o mejoria de la presion intracraneal (Tabla 1).

NEUROMONITORIZACION ESPECIFICA NO INVASIVA

A continuacion presentamos técnicas que no cambian, pero mejoran nuestra practica
clinica habitual durante la anestesia para procedimientos de NRI. Ayudan a ajustar la
técnica individualizada a cada paciente, y se pueden aplicar de manera facil, requieren
poco entrenamiento y su uso esta facilitado y no es nada invasivo.

El paciente sometido a este tipo de procedimientos pertenece a un subgrupo especifi-
co. Podemos partir de un estado neuroldgico intacto, o poco deteriorado, pero sufrir un
deterioro subito en cualquier momento. Sin duda, la observacion clinica y exploracion
neuroldgica son basicas y guian nuestra monitorizacion, sin embargo, en los momen-
tos en los que el paciente se encuentra sometido a anestesia general 0 no podemos
acceder a él por las propias condiciones de la sala o de la prueba, tenemos que hacer
uso de otras herramientas de apoyo’.

indice biespectral

El indice biespectral (BIS) es una magnitud adimensional que se correlaciona con el
nivel de hipnosis del paciente. Se basa en un andlisis procesado y simplificado del
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electroencefalograma (EEG) obtenido a través de un sensor colocado en la frente del
paciente, que analiza ondas a varias frecuencias y calcula un nimero asignado entre
0y 100. Aporta una medida objetiva, directa y cuantitativa del nivel de consciencia del
paciente. Un valor de 100 indica que el paciente estd completamente despierto, y un
valor de 0 indica ausencia de actividad cerebral. Los valores intermedios evalGan la
profundidad de la anestesia y sirve como guia, entre otras cosas, para valorar la admi-
nistracion de hipnoéticos. Durante la anestesia general el objetivo es mantener valores
de BIS entre 40 y 60. Estos valores deben utilizarse como herramienta complementaria
de evaluacion, siempre ajustando a criterios de valoracion clinicos, asi como a caracte-
risticas del EEG. La monitorizacion mediante BIS nos permite monitorizacion no invasi-
va, continua, a pie de cama y facil de interpretar.

Monitorizar la profundidad anestésica durante los procedimientos sometidos a anes-
tesia general esta indicado para adecuar una correcta profundidad en la sedacién.
Con ello evitamos la sobresedacion, mayor riesgo de retraso en el despertar, deterioro
cognitivo y delirium, especialmente en pacientes afiosos®, y nos permite adecuar los
farmacos para evitar efectos adversos. Por otra parte, nos ayuda a evitar el despertar
intraoperatorio®. Ademas, nos sirve como monitorizacion guia para visualizar efectos
adversos en procedimientos de neurorradiologia intervencionista (sangrado, isque-
mia, vasoespasmo).

Hay diversas causas a las que se puede atribuir un descenso en los valores de BIS: ex-
cesiva profundidad anestésica, descenso en la presion de perfusion cerebral debido a
vasoespasmo?’, isquemia cerebral o sangrado cerebral intraprocedimiento®.

Por otra parte, observaremos valores de BIS aumentados en caso de superficializacion
anestésica, ausencia de relajacion muscular o crisis comiciales. Por ello, al valor numé-
rico debemos asociar una valoracion clinicay, si lo disponemos, un estudio de la matriz
de densidad espectral (Density Spectral Array, DSA).

DSA es una representacion grafica de la distribucién de la potencia del EEG en dife-
rentes frecuencias (beta, alfa, theta, delta) en ambos hemisferios cerebrales. Con el
cédigo de colores que nos muestra la matriz, identificamos las frecuencias predomi-
nantes en el EEG: en rojo o colores calidos se representa alta potencia, y en azul o
colores frios, baja potencia. Otras informaciones adicionales que obtenemos del mo-
nitor de BIS son la tasa de supresion (TS), que indica el porcentaje y el tiempo de EEG
isoeléctrico detectado en global, y en el Gltimo minuto; electromiografia (EMG), que
interpreta sefiales de alta frecuencia no provenientes del EEG, que provienen de acti-
vidad muscular, y la asimetria interhemisférica (ASYM), que ayuda a detectar anoma-
lias entre hemisferios??.

- 249 -



MANUAL DE NEUROLOGIA CRITICA PARA NEUROLOGOS

Saturacion transcraneal regional de oxigeno (NIRS-INVOS)

La oximetria cerebral es una técnica que monitoriza cambios en el metabolismo cere-
bral de oxigeno. El método se basa en la tecnologia NIRS (Near InfraRed Spectroscopy),
mediante el cual se miden ondas de luz cercanas al infrarrojo (700-1.000 nm) emitidas
por unas pegatinas que se colocan en la frente, que penetran en los diferentes tejidos.
Al dispersarse por los tejidos cerebrales, estos fotones se absorben por los materiales
croméforos, y la hemoglobina (hb) es el coméforo que mayor absorcion de luz produ-
ce. Tanto la hb como la oxihemoglobina (HbO,), tienen diferentes picos de absorcion
para una longitud de onda. Por tanto, se puede calcular la saturacidn tisular de O, a
partir de sus concentraciones relativas.

La zona que se monitoriza es la region perfundida por las arterias cerebrales media y
anterior; la anatomia vascular de estas regiones se considera especialmente vulnera-
ble a las deficiencias de aporte de oxigeno.

La variacion interindividual de los valores normales de SO, regional (rSO,) es muy am-
plia, por ello se recomienda utilizar como un monitor de tendencias. El valor basal se
obtiene con el paciente en reposo, antes de ser anestesiado, y a partir de ahi se com-
parara con los siguientes valores. No se ha establecido un valor que indique hipoxia o
isquemia, pero se consideran valores limite cuando se produce una caida >20 % sobre
el valor basal, o valores de rSO,<50 %.

Los cambios que afectan a la oximetria cerebral dependen del balance aporte/consu-
mo de oxigeno. Por una parte, los factores que afectan al aporte de oxigeno: cantidad
de hb, presion arterial de O, y de CO,, la presion arterial media y factores mecénicos
como el vasoespasmo cerebral. Por otra parte, factores que afectan al consumo de oxi-
geno: profundidad anestésica o temperatura.

Respecto a la monitorizacidn en procedimientos neurointervencionistas, la medicién
de larSO, da la oportunidad de evaluar los cambios que se producen en las diferentes
fases®3, Esto permite un diagnoéstico precoz y manejo de los efectos adversos peripro-
cedimiento, para detectar y evitar isquemia cerebral, adelantandose a los sintomas
clinicos®.

No obstante, esta técnica tiene algunos limites a su interpretacion y siempre hay que
correlacionarla con el procedimiento y la exploracién clinica. Por ejemplo, al manipu-
lar catéteres o guias por las arterias sujetas a medicion, los valores pueden verse altera-
dos; tras la inyeccion de contraste, el valor puede disminuir momentaneamente, y hay
gue tener en cuenta la falta de evaluacion de la circulacion posterior®s,

-250 -



18. ANESTESIA Y MONITORIZACION EN PROCEDIMIENTOS NEUROINTERVENCIONISTAS

MANEJO ANESTESICO EN PROCEDIMIENTOS
NEUROINTERVENCIONISTAS

Trombectomia mecanica

El anestesista es una parte integral del equipo de neurovascular dedicado a la trombec-
tomia mecanica tras infarto isquémico. Hay muchos factores desde el punto de vista
del cuidado anestésico que pueden influir tanto a corto como a largo plazo en el resul-
tado de estos pacientes. El manejo anestésico 6ptimo en este escenario es causa de
controversia desde el inicio, y continta siéndolo.

La técnica ideal tiene que ser:

e Rapida, para no diferir la reperfusion.

e Mantener al paciente inmovil durante el procedimiento, para permitir un trabajo 6p-
timo en la trombectomia y minimizar la posibilidad de accidentes.

e Aliviar el malestary la estimulacion simpatica que produce la situacion y la manipu-
lacion en el momento de trombectomia.

e Mantener al paciente dentro de los objetivos tensionales propuestos.

e Controlar adecuadamente el resto de los pardmetros fisioldgicos.

Utilizar farmacos neuroprotectores.

Las ventajas potenciales de la sedacién consciente (SC) son que permite acelerar el
tiempo de inicio de intervencién, la menor manipulacion hemodinamica debida a los
agentes anestésicos y la posibilidad de monitorizar el estado neurolégico inmediata-
mente tras el procedimiento. Respecto a la anestesia general (AG), posibles ventajas son
la proteccién de la via aérea, y con ello adecuar un correcto intercambio de gases, evitar
nauseas y vomitos intraprocedimiento, y evitar movimientos indeseados del paciente’.

Para intentar orientar sobre el tratamiento anestésico durante la trombectomia
mecanica, en 2014 la Society for Neuroscience in Anesthesiology and Critical Care
(SNACC) publicé un consenso de expertos, apoyado por la Society of Neuro-inter-
ventional Surgery (SNIS) y la Neurocritical Care Society (NCS), en el que reconocia
la escasez de datos hasta la fecha, y mantenia que tanto la SC como la AG, eran
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dos opciones igualmente validas, manteniendo la posibilidad de proteger la via aé-
rea o la posibilidad de mantener la colaboracion del paciente, como guias para la
eleccién?.

En los estudios iniciales retrospectivos (p. ej., Highly Effective Reperfusion Evaluated
in Multiple Endovascular Stroke Trials —HERMES—), la practica anestésica no estaba
protocolizada ni bien definida, asi como el manejo hemodindmico durante el procedi-
miento no estaba tampoco descrito ni detallado. Sin embargo, en los ensayos rando-
mizados y controlados posteriores (p. €]., Sedation versus Intubation for Endovascular
Stroke Treatment —SIESTA—; Anesthesia during Stroke [AnStroke], General or Local
Anesthesia in Intra Arterial Therapy —GOLIATH—; Choice of ANesthesia for EndoVAScu-
lar Treatment of Acute Ischemic Stroke [CANVAS] Pilot), tanto el manejo hemodinamico
como el cuidado anestésico de los pacientes estaba completamente protocolizado y
lo llevaban a cabo equipos de neuroanestesia especializados. Tampoco se llegaba a
un consenso en cuanto al tipo de agentes anestésicos utilizados tanto durante la SC
como la AG?.

Por tanto, los metaanalisis iniciales reportaron peores resultados con AG en compa-
racion con SC, sin embargo, la evidencia mas reciente de los estudios aleatorizados
controlados indica que la AG protocolizada y efectuada por equipos de anestesia espe-
cializados es equivalente a la SC.

En resumen, aunque la evidencia actual no se decanta por un tipo de manejo anesté-
sico especifico, si se afirma que los aspectos relacionados con la trombectomia meca-
nica, como el tiempo hasta recanalizacién, flujo obtenido y control estricto de tensién
arterial, tienen mucha mas influencia en el resultado del paciente que la técnica anes-
tésicaensi.

Por ello la eleccion de la técnica anestésica utilizada queda a cargo del neuroaneste-
sidlogo, y siempre individualizando el cuidado en cada paciente de acuerdo con sus
caracteristicas clinicas, el estado que presente en el momento de llevar a cabo la trom-
bectomia, la localizacién del infarto o la dificultad intrinseca que implique realizar una
AG o una SC segun el tipo de paciente.

Los objetivos fundamentales que se deben conseguir, independientemente del tipo de
anestesia elegidos, son una tension arterial (TA) <185/110 mmHg antes del inicio de
fibrindlisis endovenosa, mantener TA sistélica <160 mmHg si recanalizacidn exitosa o
TA <180/105 mmHg si se trata de recanalizacién incompleta o una vez finalizado el tra-
tamiento fibrinolitico. Por otra parte, se recomienda mantener una saturacién 0,>94 %
mediante aporte de oxigeno adicional o ventilacion mecanica si se requiere’ (Tabla 1).
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Tabla 1. Resumen de manejo y consideraciones anestésicas en los diferentes

procedimientos de neurorradiologia intervencionista.

Procedimiento Monit?rizacién Monitor Técnica Objetivo Otros
minima Opcional | Anestésica** | hemodinamico
Ictus ABCDE BIS SC TA<185/110 Sat. 02>94 %
circulacion Pulsioximetro INVOS mmHg antes de Evitar
anterior ECG, PANI T2 iniciar fibrinélisis | hipotension
Capnografia* TAS<160 mmHg Normoglucemia
sirecanalizacion | Control diuresis
exitosa
Ictus ABCDE BIS SCo TA<180/105
circulacion Pulsioximetro INVOS AG mmHg si
posterior ECG, PANI T2 recanalizacion
Capnografia* incompleta
+/- Larelacionada
con 0Ty AG
Embolizacion | ABCDE BIS AG Normotension Normotodo
aneurisma Pulsioximetro INVOS Evitar Control
HSA ECG, PANI /PAI T2 hipotension DVE: evitar
Capnografia* DVE Siusode hiperdrenaje
+10TyAG cve balon »TAS Control diuresis
140-150 mmHg Balance H-E
mientras se Control dolor
emboliza yevitar | postoperatorio
vasoespasmo
Stent ABCDE BIS SC Evitar
carotideo Pulsioximetro INVOS hipotensién
ECG, PANI arterial durante
Capnografia* el procedimiento

* Capnografia si paciente con bajo nivel de conciencia o sedacién profunda.

** Técnica anestésica. Siempre con presencia del anestesiélogo entrenado en la sala.

HSA: hemorragia subaracnoidea; ABCDE: evaluacién por sistemas bdsica; ECG: electrocardiograma; PANI: presién
arterial no invasiva; I0T: intubacién orotraqueal; AG: anestesia general; PAI: presion arterial invasiva; T.% tempera-

tura; DVE: drenaje ventricular externo; CVC: catéter venoso central; SC: sedacion consciente; TAS: tension arterial
sistélica; H-E: hidroelectrolitico.
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Embolizacién de un aneurisma

Los objetivos anestésicos basicos para la embolizacién de un aneurisma se complican
cuando se afiade una hemorragia subaracnoidea (HSA) para tratamiento agudo, por lo
gue nos centraremos en este escenario.

El manejo anestésico se fundamentara en lo siguiente?”:

e Facilitar el tiempo para el tratamiento definitivo.

e Mantenimiento de una correcta perfusion cerebral con prevencion del resangrado.

e Preveniry corregir el edema cerebral mediante terapia osmética o manejo de drena-
je ventricular externo (DVE).

e Optimizar parametros fisiolégicos en los que se basa el prondstico, por ejemplo ad-
ministrar nimodipino para prevencion de vasoespasmo, correccién de glicemia e
iones.

e Mantener una estabilidad hemodinamica adecuada para cada momento del
procedimiento.

e Asegurar inmovilidad del paciente, especialmente durante la colocacion de coils 0
estent.

e Administrar la terapia anticoagulante (heparina) si se requiere, con rapida respuesta
de reversion en caso de ser necesaria.

e Anticiparse y manejar situaciones criticas, por ejemplo crisis comiciales o ruptura
de aneurisma.

e Facilitar en la medida de lo posible una evaluacion neurolégica postprocedimiento
temprana.

e Prevenir el manejo de dolor postoperatorio.
En un primer paso, en cuanto a la evaluacion preanestésica, se evaltan los anteceden-
tes patoldgicos y medicacion habitual mas relevante, valorando reversién de anticoa-

gulacién y antiagregacién precoz debido a la HSA. Ademas, es importante evaluar la
afectacion de la HSA mediante la escala Hunt&Hess o World Federation of Neurologic
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Surgeons (WFNS), considerando los pacientes con peor estado neuroldgico y mayor
grado de HSA, los que estan mas en riesgo de desarrollar vasoespasmo, hipertension
intracraneal o edema cerebral con baja reactividad al tratamiento. Es importante ana-
lizar también ECG y funcion respiratoria, por la posibilidad de desarrollar arritmias
cardiacas, miocardiopatia de estrés o edema de pulmdn neurogénico, entre otras
complicaciones.

En cuanto al manejo durante el procedimiento, uno de los momentos criticos es la in-
duccidén anestésica. Es mandatorio prevenir tanto la hipertension asociada a la ma-
niobra de laringoscopia, que puede provocar un resangrado, como la hipotension aso-
ciada a la vasodilatacion por los agentes anestésicos, ya que hay un elevado riesgo de
isquemia cerebral. Por tanto, es necesario un manejo preciso, asi como tener a disposi-
cién tanto agentes antihipertensivos como vasopresores.

Los agentes anestésicos de eleccion para el mantenimiento suelen ser propofol y re-
mifentanilo, debido a que no aumentan el flujo sanguineo cerebral, disminuyen el
consumo metabdlico, evitan hipertension intracraneal, mantienen estabilidad hemo-
dinamica y son de rapida eliminacién para poder realizar una evaluacién neurolégica
al finalizar el procedimiento. Otros agentes opioides, como fentanilo, o inhalatorios,
como sevofluorano a dosis inferiores a 1,0 CAM (concentracién alveolar minima), tam-
bién son aceptados vigilando més estrechamente su dosificacion.

Durante el procedimiento, al encontrarse el paciente en decubito supino, no se consi-
dera la medicion de presién intracraneal. Sin embargo, ante cualquier sefial de alarma,
como cambios pupilares, caida del BIS o INVOS, hiperdrenaje de aspecto sanguineo
por el DVE o percepcion de sangrado intracraneal, es necesaria una actuacion rapida.
Se recomienda control de edema cerebral mediante administracion de terapia osmoti-
ca (manitol o suero salino fisioldgico hipertdnico), aumentar débito por DVE, reversion
de heparina en caso de haberse administrado y alertar al equipo de intervencionismo
para intentar solventar el problema si se puede lo antes posible.

Al finalizar el procedimiento, si el paciente partia de una situacién neurolégica estable
y sin complicaciones durante el procedimiento, es recomendable intentar despertar
precozmente para valoracién neuroldgica. Es importante tener en cuenta el manejo del
dolor postoperatorio en este tipo de pacientes, adelantdndonos en la medida de lo po-
sible para conseguir un mejor control posterior y minimizar el dolor crénico y/o cefalea
invalidante persistente tan asociada en este tipo de patologia (Tabla 1).
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Stent carotideo

Uno de los aspectos mas importante para tener en cuenta en estos pacientes es que
partimos de un cerebro mas “vulnerable” al haber sufrido probablemente episodios
previos de accidentes isquémicos transitorios (AIT) o ictus isquémicos. Ademas, en mu-
chas ocasiones estos pacientes suelen tener otras comorbilidades, como arteriosclero-
sis coronaria, edad avanzada, diabetes mellitus, enfermedades pulmonares, etc. Todo
ello contribuye a aumentar la morbilidad y mortalidad peroperatoria’.

Por tanto, uno de los objetivos principales desde el punto de vista anestésico es op-
timizar tanto pre como intraoperatoriamente la estabilidad del paciente para evitar
riesgos asociados a la intervencion, como, los mas frecuentes, ictus isquémico e in-
farto de miocardio. El control estricto de la tension arterial es fundamental en el pe-
roperatorio. Comparado con otros procedimientos, tanto el estrés quirdargico, como
el dolor intra y postintervencion es bajo, de modo que, en la mayoria de las ocasio-
nes, una sedacion consciente (SC) es suficiente para llevar a cabo el procedimiento
(Tabla 1).

CASO CLiNICO PRACTICO

01:00: codigo ictus. Paciente de 75 afios, con antecedentes de hipertension arterial en
tratamiento con betabloqueantes y fumador. Presenta hemiparesia izquierda y desorien-
tacién-agitacion. TAC muestra trombo ACM D, con estenosis critica carotidea ipsilateral.
Ultima ingesta: 22:00.

Paciente en sala de neurorradiologia intervencionista, monitorizacion: ECG, PANI, pul-
sioximetria, suplementacion O, con gafas nasales, fijacion de extremidades por agitacion
y elementos de sujecion de cabeza establecidos. Ansidlisis ligera durante el procedimien-
to, que ocasiona ligera depresion respiratoria, sin llegar a obstruccion de via aérea, res-
piracion ritmica.

Durante el procedimiento, al tratar de superar la estenosis critica carotidea, se pro-
duce una bradicardia extrema con caida de tension arterial. Esto desencadena un
efecto vagal en el paciente, que parece que se recupera en breve, pero se observan
movimientos espasmaodicos de térax, que hacen mover al paciente, en una situacion
de posicion critica del catéter del neurorradiélogo intervencionista (NRI), que esta a
punto de superar la estenosis. Al mismo tiempo, cae la saturacién de O, rdpidamente,
y bajo los haces del biplano apenas visible la cabeza del paciente, se advierte salida
de material y ocupacion de boca por contenido gastrico. Se detiene el procedimiento,
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se pide que se aparte el biplano, ante la lucha del NRI “que casi lo tenia”, y se pide as-
piracién oral. No conectada. Mientras se intenta liberar la boca del paciente de forma
manual, nos encontramos cuerpo extrafio: dentadura postiza suelta en cavidad oral,
por lo que se libera la sujecion de la cabeza. Nos encontramos ante un paciente con
dificultad respiratoria, cavidad oral llena de vomito y dentadura postiza dentro de la
cavidad que dificulta aiin mas si cabe la ventilacién. Aspiracién finalmente conectada,
se procede a aspirar cavidad oral y faringe, pero el paciente no recupera la saturacion
(80 %), por lo que es necesario asistirle en ventilacion manual. Auscultacion respirato-
ria: roncus diseminados y estertores. Dado que los procedimientos en tandem pueden
ser largos, se procede a IOT (intubacion orotraqueal)* para control de oxigenacién y
ventilacion. Debido a la vasodilatacién producida por la induccién anestésica, se pro-
duce hipotension que debe ser controlada con fArmacos vasoactivos, para evitar mas
isquemia en situacion de no repermeabilizacién. Finaliza procedimiento con éxito,
recanalizacion completa y estent carotideo puesto se traslada intubado y conectado
a ventilacion mecénica a unidad de referencia con necesidad de oxigenoterapia con
FiO, elevadas. Rx. torax: velamiento base derecha >>izquierda. OD: Broncoaspiracién
durante el procedimiento.

¢Lo analizamos?

1) Paciente con menos de 6 horas de ingesta de sélidos = estdmago lleno, riesgo alto
de broncoaspiracion en posicion de supino, con relajacion de esfinter esofagico su-
perior, y acentuado por la sedacién administrada. ;Cuantos de vosotros preguntais
hora de ultimaingesta? Para manejar la sedacién, es fundamental proporcionar esta
informacion al anestesiélogo, puesto que, normalmente es el neurdlogo el que se
entrevista con la familiay puede recabar informacién sensible y trasmitirla.

2) ABCD

A: Airway: cuerpo extrafio en via aérea. Las dentaduras postizas hay que retirarlas
siempre.

B: Ventilacién: el hecho de que la via aérea no esté permeable repercute negativa-
mente en la ventilacién del paciente ante cualquier eventualidad.

C: Circulacion: si bien al principio no hay problemas, debe ser reevaluada constan-
temente. Actuacién sobre hipotensién debida a vasodilatacion por anestésicos.

D: Disability: paciente, desorientado y negligente. Supone un reto para el manejo de
sedacion consciente.
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iChecklist! Siempre, sistematico de todos los aparatos y medicacion. Recordemos
AFQ, lejos de farmacia y personal no habituado a situaciones de emergencia. Y, €so
suponiendo que en todos los centros los anestesidlogos formen parte del circuito de
emergencia inicial. Sino es asi en vuestro centro estas pautas os ayudaran a estable-
cer un circuito minimamente seguro, y minimizar complicaciones evitables.

(*) Si el anestesidlogo no forma parte del equipo de asistencia inicial y lo llamais cuan-

do el paciente estd muy deteriorado, la |OT se retrasara mas si cabe porque ha de pre-

parar material y medicacion. “Tiempo es cerebro”.

PUNTOS CLAVE

- Es fundamental avisar a la persona que debe realizar la anestesia antes de iniciar
el procedimiento, establecer zona de circulacion segura alrededor del paciente y

hacer checklist de aparatos, farmacos y dispositivos.

- Efectuar la monitorizacion estandar siempre, independientemente de lo que dure el
procedimiento. ABCDE. Suplementacion de oxigeno.

- Plantear la monitorizacion especifica no invasiva en procedimientos avanzados.

- Individualizar AG o SC en trombectomia mecanica segun caracteristicas del pacien-
te, comorbilidades, territorio ictus y procedimiento planteado.
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19. EVIDENCIA DE LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA EN EL ICTUS

INTRODUCCION

Para hablar de craniectomia, o0 mas precisamente, de hemicraniectomia, hay que
comenzar definiendo el concepto de infarto maligno. Los primeros casos de encefa-
lomalacia, o edema con efecto masa asociado al infarto cerebral, datan de mediados
de los afios 50 del siglo pasado!. El concepto de infarto maligno adquiere rango de sin-
drome en la década de los 90, con unas caracteristicas bien definidas y una evolucién
predecible: efecto de masa secundario al edema que sigue al infarto de una parte sus-
tancial del tejido cerebral hemisférico por una oclusién proximal de la arteria cerebral
media (con o sin implicacién adicional de los territorios dependientes de las arterias
cerebrales anterior y posterior); un deterioro clinico entre los dias 2 y 5 desde el inicio
del ictus que sucede cuando la presién intracraneal desborda los mecanismos fisiol6-
gicos de compensacién; una mortalidad cercana al 80 % sin tratamiento, y una morbi-
lidad grave entre los supervivientes?.

Durante muchos afios el tratamiento del sindrome maligno se basé en opiniones de
expertos sin base cientifica que las sustentaran o con una evidencia muy débil. Es el
caso de la osmoterapia (el manitol o el suero salino hiperténico) o de los esteroides
(contraindicados hoy en dia). El presumible efecto sobre la disminucién de la presidn
intracraneal de los barbitlricos o de la hiperventilacién (en este Ultimo caso con un
efecto mas rapido e intenso que el de los barbittricos) nunca ha demostrado ser su-
ficiente para mejorar el prondstico, con un riesgo afiadido de efecto rebote3. La hipo-
termia, propuesta para reducir la tasa metabélica cerebral y en consecuencia limitar el
edema, mostré resultados prometedores en los ensayos iniciales de escaso nimero de
pacientes, pero nunca logré demostrar una reduccién definitiva de la mortalidad o me-
jorar el pronéstico, con estancias en UCI més prolongadas en algunos casos y mayores
tasas de infeccién en el grupo de tratamiento, en otros. Las causas argiiidas incluyen
métodos heterogéneos para lograr la hipotermia y objetivos de temperaturay duracién
de la hipotermia variables entre los estudios®.

HEMICRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA EN ICTUS ISQUEMICO
DE ARTERIA CEREBRAL MEDIA

La hemicraniectomia descompresiva en el ictus isquémico de arteria cerebral media
(Figura 1) es un procedimiento que ha demostrado de manera consistente su beneficio
en la supervivencia de los pacientes con infarto maligno®. El debate ha estado y sigue
estando en la tolerancia a una vida con secuelas potencialmente graves y dependen-
cia a largo plazo. Por ello, la consideracién de un resultado funcional como favorable
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Figura 1. TC basal con infarto maligno de ACM derecha. (A) TC a las 24 horas mostrando dreas hipodensas en territo-
rios corticales dependientes de ACM derecha y leve efecto de masa sobre hemisferio contralateral. (B) TC de control
a las 48 horas postcraniectomia. Fuente: autores.

deberia incluir la percepcién de una vida satisfactoria o no satisfactoria segtn criterios
subjetivos de los pacientes y sus familias.

La mayoria de los estudios, en un intento por mantener la objetividad, se siguen basan-
do en la escala de Rankin modificada (ERm), aunque con diferencias sustanciales en el
punto de corte. En muchos casos se consideran como buen pronéstico funcional gra-
dos de hasta 4 a pesar de que este se define como “moderadamente severo” (incapaz
de atender las necesidades de su cuerpo sin asistencia, e incapaz de caminar sin asis-
tencia). A esto hay que afiadir la falta de homogeneidad en la seleccién de pacientes
en los principales ensayos clinicos (como sucede con la edad, el volumen de infarto en
neuroimagen y la ventana de tiempo para realizar la hemicraniectomia) o la ausencia
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de consenso en la definicién del mejor tratamiento médico en el grupo control, lo que
dificulta la comparacién de los resultados. Hay que considerar, por Gltimo, los sesgos
propios de la patologia y de la intervencién, como son la imposibilidad de garantizar el
doble ciego o las dificultades en el reclutamiento, lo que resulta en estudios con escaso
nimero de pacientes o finalizados prematuramente.

Los tres primeros ensayos clinicos europeos reclutaron pacientes con limite de edad,
de hasta 60 afos, y ventanas de tratamiento variables. Un metaanélisis de estos en-
sayos publicado en 2007 que incluyé solo a los pacientes tratados en las primeras 48
horas mostré un mejor prondstico funcional a los 12 meses en los pacientes operados
respecto a los que recibieron tratamiento médico, tanto para la categoria ERm 0-4 (NNT
2), como para ERm 0-3 (NNT 4)%. Sin embargo, un metaandlisis de la Cochrane publi-
cado el mismo afio que incluia a todos los pacientes disponibles de los mismos tres
ensayos clinicos (también los pacientes tratados hasta 96 horas del estudio HAMLET),
no logré significacion estadistica en favor del grupo de tratamiento quirdrgico’.

Hasta la fecha existen al menos ocho ensayos clinicos aleatorizados publicados y di-
versos metaanalisis con criterios de inclusién variables. Uno de los metaanalisis mas
relevantes se publicé en 2016 y mostré un mejor pronéstico funcional en el grupo de
tratamiento tanto para la categoria ERm 0-4 como para ERm 0-3 a los 12 meses, aunque
con una fuerza de asociacién y una calidad de evidencia menor en este Gltimo grupo
prondstico®.

Otro metaanalisis reciente, que analizé los resultados agregados de siete ensayos clini-
cos, mostré una reduccién significativa de la mortalidad y un mejor prondstico funcio-
nal al afio del ictus (definido como ERm 0-3) en beneficio de los pacientes operados®.
Por Gltimo, el metaanalisis realizado por el grupo de trabajo de la ESO (European Stroke
Organisation) con pacientes de menos de 60 afios muestra igualmente un aumento de
la supervivencia, pero con secuelas moderadas y graves (definidas como ERm 4-5) en
el 36 % de los supervivientes tratados quirtrgicamente, frente al 11 % del grupo de
tratamiento médico (RR, 2.49; IC 95 %: 1.23-5.04)%.

En todos los trabajos mencionados se advierte que la disminucién de la mortalidad
en el grupo de tratamiento quirdrgico se produce a expensas de grados variables de
dependencia, con una elevada proporcién de pacientes con ERm de 4-5. Asi, las guias
europeas recomiendan valorar la hemicraniectomia descompresiva en pacientes con
sindrome maligno, menos de 48 horas de evolucién y menos de 60 afios, siempre tras
una discusién compartida con el paciente (idealmente) o familiares y/o representantes
legales acerca del riesgo elevado de secuelas neurolégicas y discapacidad. (Guia ESO
2021. Calidad de la evidencia: moderada, grado de recomendacién: fuerte)®.
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Situaciones especificas

Edad superior a 60 afos

El limite de edad de 60 afios fue establecido en los primeros estudios como criterio de
exclusién, sin embargo, existen varios ensayos clinicos posteriores que si han evalua-
do pacientes mayores, como el DESTINY II, que reclutd especificamente pacientes por
encima de los 60 afios. Este estudio consiguié demostrar resultados favorables tanto
en supervivencia como en prondstico funcional de manera significativa entre grupos
de tratamiento (ERm 0-4 al afio del 38 % en el grupo de intervencion, frente a 18 % en
el grupo control). Aun asi, hay que tener en cuenta el escaso nimero de pacientes y
que el estudio hubiera sido negativo en caso de considerar la categoria ERm 0-3 como
objetivo primario®®.

El estudio DEMITUR incluyé de manera exclusiva a pacientes de 41 a 79 afios, y la ma-
yoria (58 %) eran mayores de 60 afios. El resultado en el subgrupo de mas de 60 afios
fue muy favorable, con diferencias significativas para ERm 4-6 a los 12 meses (34 % en
el grupo de tratamiento quirdrgico frente a un 77 % en el de tratamiento médico). Sin
embargo, el estudio fue retirado de su publicacién en marzo de 2021 (a peticién de sus
autores) y permanece hoy en dia sin publicar en ninguna revista con revisién por pares,
por lo que hay que considerar la probabilidad de sesgos y limitaciones®.

Se han realizado ademas varios metaanélisis que sugieren el posible beneficio de la
hemicraniectomia en los pacientes de mas de 60 afios>®'2 El realizado por la ESO para
este grupo de edad incluye resultados de cuatro ensayos clinicos (entre ellos el DES-
TINY Il y DEMITUR) y muestra una mayor supervivencia entre los pacientes tratados
quirdrgicamente, aunque, una vez mas, con tasas de secuelas graves mas altas: 35 %
de pacientes con ERm 4-5 frente a un 16 % en el grupo de tratamiento médico (RR 2.35;
IC 95 %: 1.49-3,72)°.

En resumen, el aumento de la supervivencia con el tratamiento quirtrgico justifica va-
lorarlo también en pacientes mayores de 60 afios, aunque discutiendo de forma realis-
ta la posibilidad de secuelas moderadas y graves con el paciente o sus familiares. (Guia
ESO 2021. Calidad de evidencia baja, grado de recomendacién débil)®.

Tiempo superior a 48 horas

La aparicién de edema cerebral es un proceso dindmico que puede justificar un dete-
rioro clinico secundario, generalmente en las primeras 48 horas desde la instauracién
delictus. No obstante, no se conocen los factores implicados en la apariciéon tardia del
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deterioro, que puede producirse mas alla de este limite temporal. Esto ha llevado a
considerar la posibilidad de tratamiento quirdrgico también en pacientes con tiempos
de evolucién més prolongados.

El estudio HAMLET fue el primer ensayo clinico en incluir pacientes con tiempos por
encima de 48 horas (hasta 96 horas), con 25 pacientes (el 39 %), aunque sin encontrar
beneficio en supervivencia ni prondstico funcional (ERm 0-4 al afio)”. Otros ensayos
posteriores han incluido pacientes con tiempos de evolucién superiores a 48 horas,
aunque el nimero total de pacientes es escaso. Dos metaanalisis recientes recogen una
treintena de pacientes con estas caracteristicas, sin encontrar beneficio ni en supervi-
vencia ni en prondstico funcional®®.

En la practica clinica, sin embargo, no es infrecuente que algunos equipos realicen de
forma habitual el tratamiento mas alla de las 48 horas desde el inicio clinico. Esto se
debe a que consideran que en la actualidad la evidencia disponible a favor de interve-
nir precozmente es escasay a la “prudencia” de esperar a observar el deterioro clinico
antes de aplicar una medida invasiva como la hemicraniectomia.

Hemisferio dominante

La afectacién del hemisferio dominante se ha considerado cldsicamente como un crite-
rio de mal prondstico, suficiente en muchos casos para rechazar el tratamiento quirdr-
gico. No obstante, el andlisis de los datos procedentes de los ensayos clinicos no apoya
esta creencia y el beneficio de la hemicraniectomia es el mismo independientemente
de la lateralizacién del infarto. Es posible que el razonamiento clinico clasico no tuviese
en cuenta el impacto que las secuelas derivadas de la afectacién del hemisferio no do-
minante, con sintomas cognitivos y afectivos como la negligencia o la abulia, pueden
tener sobre el pronéstico funcional.

Seis de los ensayos clinicos publicados incluyen un analisis de subgrupos con la latera-
lizacién delictus o la presencia de afasia, sin que se observen diferencias entre el grupo
médico y el quirlrgico®. Por todo ello, hoy en dia la lateralizacién no debe utilizarse
como criterio para la seleccidn de pacientes.

Infarto isquémico multiterritorial o con transformacidn hemorragica

Aunque la gravedad y las secuelas son presumiblemente mayores en estos casos, no
existe evidencia que respalde evitar el tratamiento quirdrgico de los pacientes con in-
fartos isquémicos simultaneos en el territorio de la arteria cerebral anterior o posterior,
ni por la presencia de transformacién hemorragica®.
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CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA EN ICTUS ISQUEMICO DE FOSA
POSTERIOR

En pacientes con infartos extensos de fosa posterior puede aparecer edema maligno
y complicaciones de riesgo vital como la compresién del tronco, la herniacién trans-
tentorial o la hidrocefalia aguda obstructiva. La evidencia disponible acerca de la cra-
niectomia suboccipital descompresiva en infartos malignos (Figura 2) es escasa y esta
basada en estudios observacionales, la mayoria de ellos retrospectivos.

Un metaanélisis de 2017 recoge la evidencia disponible de siete estudios observacio-
nales (n=283) en los que se llevé a cabo el procedimiento quirdrgico®. El nimero de
pacientes con una ERm 3-5 (con una mediana de seguimiento de 9,4 afios y grandes
diferencias entre estudios —rango de 3 meses a 11,4 afios—) fue del 28 % en el anélisis

Figura 2. TC basal en fase aguda que muestra isquemia de arterias cerebelosas predominante en territorio de arte-
ria cerebelosa postero-inferior derecha (A). A las 24 horas se realiza TC que muestra efecto de masa (B), realizdndose
craniectomia suboccipital bilateral, mds amplia en lado derecho. 48 horas después se valora resultado en TC de
control (C). Fuente: autores.
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global, con una mortalidad del 20 %. Se observé una tendencia a un mejor pronéstico
en pacientes menores de 60 afios, puntuaciones en la escala de coma de Glasgow ini-
cial mas alta, tratados en las primeras 48 horas, y cuando se implanté una derivacion
ventricular externay se realizé la evacuacién del tejido infartado asociados a la craniec-
tomia4. La mortalidad observada es equiparable a la de la craniectomia descompresi-
va en infartos de circulacién anterior, aunque con un aparente mejor prondstico funcio-
nal, lo que probablemente pueda deberse a la afectacién de areas menos elocuentes
en el infarto isquémico cerebeloso. Sin embargo, la ausencia de grupo control, entre
otros problemas metodolégicos, dificultan la generalizacién de recomendaciones.

PUNTOS CLAVE

- La hemicraniectomia descompresiva es el Unico tratamiento que ha demostrado
mejorar el prondstico en pacientes con infarto maligno de circulacién anterior.

- En concreto, en pacientes con buena situacién funcional previa, la hemicraniecto-
mia descompresiva reduce la mortalidad y mejora el pronéstico funcional en los
supervivientes.

- Estaevidencia es sélida para pacientes con menos de 60 afios y tiempo de evolucion
menor a 48 horas.

- En pacientes con mas de 60 afios o mas de 48 horas de evolucidn, el beneficio se
mantiene, si bien con frecuencia la reducciéon de la mortalidad en los pacien-
tes tratados con hemicraniectomia ocurre a expensas de secuelas graves en los
supervivientes.

- Los infartos en fosa posterior pueden beneficiarse de craniectomia descompresiva
suboccipital, aunque la evidencia es de baja calidad debido a la falta de estudios
aleatorizados.

- Considerando la elevada probabilidad de secuelas neurolégicas permanentes y po-
tencialmente discapacitantes, es necesario discutir con el paciente y/o sus familia-
res o representantes la probabilidad realista de dependencia en caso de superviven-
cia, independientemente del territorio afectado.
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20. MANEJO MEDICO DE LA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

INTRODUCCION

La hemorragia intracerebral (HIC) espontanea constituye el 15 % de todos los ictus.
La mortalidad a los 30 dias es del 40 % y solo el 12-39 % de los pacientes consiguen la
independencia funcional®. No disponemos en la actualidad de tratamientos que hayan
demostrado su eficacia de forma inequivoca en ensayos clinicos. Sin embargo, algu-
nas medidas terapéuticas podrian mejorar la historia natural, sobre todo si se aplican
precozmente?.

DIAGNOSTICO CLiNICO, NOSOLOGICO Y ETIOLOGICO

Diagnéstico clinico

La HIC se presenta como un déficit focal de inicio brusco y, por tanto, indistinguible
de un ictus isquémico. Los sintomas y signos dependeran de la localizacién y volumen
del hematoma. Los que hacen decantar mas a favor de HIC en lugar de ictus isqué-
mico son la ausencia de episodios previos de déficit neuroldgico focal transitorio; la
evolucién a empeoramiento neurolédgico rapidamente progresivo; la disminucién del
nivel de consciencia; la presencia de cefalea y nduseas/vomitos; la presidn arterial con
cifras extremadamente elevadas, y la asociacion con algin antecedente como la hiper-
tensién, el tratamiento anticoagulante, la existencia conocida de una malformacién
arteriovenosa o un cavernoma.

Diagnéstico nosolégico

El diagndstico nosolégico definitivo se realiza usualmente mediante la tomografia
computarizada (TC) que muestra una masa hiperdensa, con una densidad de 40-
80 unidades Hounsfield. Ademas, la TC permite estimar el volumen del hematoma
(Figura 1), evaluar el riesgo de crecimiento del hematoma (CH), y aporta datos para la
clasificacion etiolégica. La resonancia magnética (RM) se encuentra menos disponible,
pero es igualmente Gtil y ademés permite estimar el tiempo de evolucién de la hemo-
rragia, ya que los hallazgos van cambiando en las primeras horas y dias de evolucién.
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Figura 1. Estimacion del volumen del hematoma mediante la férmula AxBxC/2. En el plano axial el digmetro mdxi-
mo (A) es de 45,1 mm, la perpendicular (B) es de 36,9 mm y en el plano coronal el didmetro méximo craneocaudal
(C) es de 48,2 mm. Por tanto, el volumen estimado es de (4,51 cm x 3,69 cm x 4,82 cm) / 2 = 40,1 cm?. La variable C
también puede obtenerse multiplicando el nimero de cortes en los que se visualiza por el grosor de corte.

Diagnéstico etiolégico

El diagndstico etiolégico es Gtil para guiar el tratamiento en la fase aguda y para la
estrategia de prevencién secundaria. El 80 % de HIC son primarias; un 65 %, atribuidas
a hipertension arterial, y el 15 % restante, a angiopatia amiloide (AA). El restante 20 %
se consideran HIC secundarias (Tabla 1). La estrategiay los criterios para el diagndstico
etiolégico no estan bien consensuados y en buena parte dependen de la edad del pa-
ciente, la localizacién de la hemorragia, los antecedentes patolégicos y el resultado de
las pruebas complementarias.

Edad

Por debajo de los 50 afios son mas frecuentes las causas secundarias. Si el paciente es
hipertenso y la localizacién es profunda, es improbable encontrar una causa alterna-
tiva. En pacientes normotensos y/o aquellos con hemorragias lobulares, aumenta el
rendimiento de las pruebas angiogréficas para detectar una lesion estructural subya-
cente. En mayores de 55 afios con hemorragia lobular se aplican los criterios de Boston
modificados para el diagndstico de AA.
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Tabla 1. Causas de hemorragia intracerebral (HIC).

+ Hipertension arterial.

* Angiopatia amiloidea.

* Farmacos anticoagulantes (antivitamina K, anticoagulantes directos, heparina) vy
tromboliticos.

+ Farmacos antiagregantes: prasugrel, ticagrelor, AAS, tirofiban, abciximab.

* Malformacionesvasculares (malformacidn arteriovenosa, cavernoma, fistula arteriovenosa,
aneurismas intracraneales, angioma venoso).

+ Tumor con hemorragia intratumoral.

* Vasculopatias (Moya-Moya, vasculitis, Sd. vasoconstriccion reversible, enf. de Behget).

+ Enfermedades de la coagulacion: enfermedades hereditarias de la hemostasia como la
hemofilia, trombocitopatias congénitas, trombocitopenias congénitas, o enfermedades
adquiridas, como hepatopatia avanzada, trombocitopenias adquiridas, hemofilia
adquirida, coagulacion vascular diseminada, etc.

* Trombosis venosa cerebral.

+ Consumo de drogas.

+ Crisis hipertensivas (sindrome tiraminica, femocromocitoma, vasoconstrictores nasales,
eclampsia, cateterizacién cardiaca, disrreflexia de los parapléjicos, extraccién dental)

* Otras: alcoholismo, apoplejia hipofisaria, hiperperfusion tras revascularizacién carotidea,
trasplante cardiaco o cirugia de cardiopatia congénita, migrafa, spdt apoplexy (hemorragia
postraumatica retardada), intoxicaciéon por metanol, picadura de escorpién o de avispa,
estimulacion del nervio trigémino, exposicion al frio, break dance, electrochoque, roller-
coaster).

Localizacién

La HIC hipertensiva suele localizarse en estructuras profundas (ganglios basales, pro-
tuberancia, nlcleo dentado del cerebelo), mientras que las HIC por AA son lobulares
(cértico-subcorticales) o afectan la parte superficial del cerebelo. En general, las HIC
secundarias suelen ser de localizacion lobular.

Antecedentes
Es especialmente importante recoger el diagnostico de hipertension arterial (o demos-
trar la hipertensién durante el ingreso), deterioro cognitivo (puede sugerir AA), toma de

farmacos anticoagulantes y antiagregantes.

Exploraciones complementarias

Para el diagndstico etioldgico es imprescindible realizar una historia clinica y explo-
racién completas, y la sospecha etiolégica se puede confirmar o descartar mediante

-277 -



MANUAL DE NEUROLOGIA CRITICA PARA NEUROLOGOS

pruebas complementarias. La TC puede mostrar imagenes sugestivas de AA, malfor-
macién arterio-venosa, tumores, trombosis venosa, y nivel hemético (que sugiere
coagulopatia). La RM es especialmente Util para la demostracién de microsangrados,
siderosis cortical superficial, de lesion estructural subyacente (como un tumor) o de
cavernoma. A veces es Util realizar la RM de forma diferida, al menos 1 mes tras la he-
morragia. En ocasiones estard indicada la realizacion de una angio-TC en el mismo
momento del ingreso, sobre todo en pacientes jévenes, en pacientes normotensos o
cuando la TC basal sugiere una lesién estructural subyacente. En pacientes selecciona-
dos, la angiografia permite descartar fistulas, aneurismas, trombosis venosa y vascu-
lopatias inflamatorias o no inflamatorias, y en algunos centros se hace de rutina tras
la realizacién de la TC de ingreso en la que se diagnostica la HIC. La angio-RM es una
alternativa a la angio-TC y la arteriografia es la prueba que aporta mejor resolucién y
a la que hay que recurrir en caso de dudas diagnésticas con la angio-TC y angio-RM. El
recuento de plaquetasy las pruebas de coagulacidn y hepéticas son Utiles en pacientes
gue toman anticoagulantes o tienen otros problemas congénitos o adquiridos relacio-
nados con coagulopatias y trombopatias. Se debe realizar la deteccién de téxicos si hay
sospecha clinica.

Estrategia diagndstica

Tras el analisis de datos clinicos y de exploraciones complementarias debe integrarse
toda la informacion para decidir si son necesarias mas exploraciones. Existen crite-
rios etioldgicos publicados que pueden ser de ayuda para la clasificaciéon (SMASH-U?,
H-ATOMIC*) y algoritmos diagnosticos®.

MANEJO EN LA FASE AGUDA

Tratamiento médico de la hemorragia cerebral

Manejo inicial y generalidades de soporte

Se resumen en la Tabla 2.

Prevencion del crecimiento de la hemorragia cerebral (CH)

El CHes la principal causa de deterioro neuroldgico durante las primeras horas y ocurre
aproximadamente en un tercio de los pacientes durante las primeras 24 horas. Se de-
fine como aumento del tamafio del hematoma absoluto >6 ml y/o relativo =33 %. Los
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Tabla 2. Medidas generales del manejo de hemorragia cerebral espontanea.

* Asegurar la via aérea, estado hemodinamico y respiratorio (ABC).

+ Cabezal a 30° con la cabeza centrada.

+ Constantesvitalesy glicemia. Monitorizacién horaria de presion arterial, frecuencia cardiaca
y saturacién. Monitorizar cada 8 horas glicemia y temperatura. Mantener presion arterial
sist6lica <140 mmHg, saturacion 02>95 %, y normoglicemia.

+ Dieta absoluta durante 24 horas.

* Sueroterapia. Suero fisiolégico 500 ml/6-8 h + 1 meqClK/kg/dia. Evitar suero glucosado
excepto si hipoglicemia.

* Monitorizar la gravedad del déficit neurolégico mediante escala de Glasgow y/o escala
NIHSS. Por parte de enfermeria realizar la escala Canadiense cada 4 horas.

* Valorar intubacién orotraqueal si la escala de coma de Glasgow es <8. Posterior a la
intubacién y si se aplica sedoanalgesia, valorar colocar un sensor de presién intracraneal.

+ Control del dolor (paracetamol 1 g/6-8 h intravenoso).

* Lugar de ingreso. Si escala coma de Glasgow>8 en Unidad de Ictus. Si escala coma de
Glasgows=8 en Unidad de Neurointensivos.

factores asociados son el tiempo de evolucién (a menor tiempo mas probabilidad de
CH), tratamiento anticoagulante, volumen basal del hematoma'y algunos signos radio-
I6gicos® (swirl, blend, island, hole, “forma heterogénea” y spot sign).

Para reducir la probabilidad de CH disponemos de: 1) Manejo de presién arterial. Mas
de un 80 % de los pacientes con HIC presentan cifras tensionales elevadas a su ingreso
hospitalario. Se recomienda una reduccién rdpida, agresiva y mantenida (<140 mmHg
de presion sistélica) durante los primeros 7 dias desde el inicio de sintomas. Para ello
se usan farmacos endovenosos como labetalol o urapidil, y a partir de las 48-72 horas,
iniciar antihipertensivos orales. Se desconoce si existen beneficios en reducir la presién
arterial en aquellos pacientes con mas de 6 horas de evolucién o cronologia descono-
cida, escala de coma de Glasgow <6, aquellos sometidos a procedimientos neuroqui-
rurgicos o en aquellos con presion arterial sist6lica basal >220 mmHg. 2). Reversion del
tratamiento anticoagulante. Se recomienda una actuacién rapida para prevenir el CH.
Si el paciente se trataba con antivitaminas Ky el INR es superior a 1,3, se recomienda
administrar complejo protrombinico (CPP) junto a 10 mg de vitamina K por via intrave-
nosa. La dosis de CPP recomendada es de 10 Ul/kg si INR 1,4-1,9 y de 30 Ul/kg si la INR
es >1,9. Se recomienda comprobar la normalizacién de la INR a los 60 minutos y nue-
vamente a las 12-24 horas por la posibilidad de un efecto rebote. Si el paciente recibia
dabigatran, se recomienda administrar idarucizumab en 2 bolos intravenosos de 2,5 g.
Finalmente, si el paciente esta tratado con inhibidores del factor X activado (apixaban,
rivaroxaban, edoxaban), se recomienda CPP a dosis 50 Ul/kg o como alternativa CPP
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activado (FEIBA); el andexanet alfa se encuentra en estudio, aunque todavia no esta
autorizado en Europa.

Tratamiento neuroquirtrgico de la hemorragia intracerebral

Ver el capitulo 21 de esta publicacién: “Abordaje quirdrgico de la hemorragia intracere-
bral. Actualizacién y evidencia actual”.

Prevencion y tratamiento de complicaciones

Hipertension intracraneal y edema cerebral

Se recomienda iniciar el tratamiento si la presion intracraneal (PIC) se mantiene >20
mmHg durante >5 minutos o bien la presidn de perfusién cerebral es <60 mmHg. La
colocacion de un sensor de PIC se recomienda especialmente en pacientes con una
puntuacién en la escala de Glasgow <8 y aquellos con signos de herniacién trans-
tentorial. Como medidas de primer nivel se incluyen: inducir a sedoanalgesia (evi-
tar dolor y fiebre), elevacidn de la cabeza a 20-30° y terapia hiperosmolar (manitol o
suero hipertdnico), drenaje de liquido cefalorraquideo (drenaje ventricular externo
—DVE— o drenaje lumbar) e hiperventilacién ligera. Como medidas avanzadas en
casos refractarios: craniectomia y coma barbitirico. El edema perihematoma evolu-
ciona las primeras 2 semanas después de la HIC, y rdpidamente durante las primeras
48 a 72 horas y puede condicionar un aumento de PIC. El uso de corticoides para la
reduccién del edema esta contraindicado, ya que aumenta la mortalidad por compli-
caciones secundarias.

Hidrocefalia

La hemorragia intraventricular (HIV) complica la HIC en el 40 % de los casos, y es un
predictor independiente de aumento de la mortalidad. El objetivo del tratamiento en
pacientes con HIC complicada con HIV e hidrocefalia es, mediante un DVE, evacuar la
sangre intraventricular, aliviando asi la obstruccién del flujo de LCR, revertiendo la di-
latacién ventricular y restaurando la normalidad de la PIC. La administracién de alte-
plasaintraventricular para evitar la formacién de codgulos que obstruyan el DVE podria
ser eficaz pero su uso generalizado no estd recomendado. La HIV puede cuantificarse
mediante la escala de Graeb.
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Epilepsia

La frecuencia de crisis epilépticas clinicas precoces (dentro de la primera semana) des-
pués de una HIC es del 16 %, mientras que estudios de electroencefalografia (EEG) con-
tinua informan de una prevalencia de hasta el 30 % de crisis electrograficas. La locali-
zacion lobular es el principal factor de riesgo. No se recomienda el uso de medicacion
anticrisis profilactica en ningln tipo de HIC. Las crisis epilépticas clinicas o las crisis
electrogréficas en pacientes con un cambio en el estado mental deben tratarse con
farmacos anticonvulsivantes. Se debe considerar la monitorizaciéon EEG continua en
pacientes con HIC con estado mental deprimido que es desproporcionado al grado de
lesion cerebral.

Hiperglicemia

Predice un mayor riesgo de mortalidad y mala evolucién en pacientes con HIC, inde-
pendientemente de la presencia de diabetes mellitus. En la actualidad, el manejo 6pti-
mo de la hiperglucemia en ICH y el objetivo de niveles de glucosa estd atin por aclarar.
Debe evitarse tanto la hiperglucemia como la hipoglucemia.

Fiebre

Ocurre hasta en el 40 % de los pacientes después de la HIC y se asocia de forma in-
dependiente a peor pronéstico funcional y aumento de la mortalidad. La incidencia
es especialmente alta en HIV. En general, el tratamiento con antipiréticos y mantas de
refrigeracion se utiliza para pacientes con fiebre sostenida de mas de 38,3 °C. No se
recomienda la hipotermia profilactica, asi como tampoco el uso profilactico de anti-
biéticos. Los antibidticos deben administrarse de forma dirigida si se averigua la causa
de la infeccién.

Complicaciones médicas

Las complicaciones mas comunes son neumonia (5,6 %), aspiracién (2,6 %), insuficien-
cia respiratoria/distrés (2 %), embolismo pulmonar (1,3 %) y sepsis (1,7 %)8. Aproxima-
damente el 50 % de las muertes después de una HIC se atribuyen a complicaciones
médicas, generalmente después de 7 dias de hospitalizacion. La disfagia y la aspiracién
son los principales factores de riesgo para el desarrollo de neumonia, por lo que debe
realizarse un cribaje de disfagia antes del inicio de ingesta oral. Los eventos cardiacos
graves y la muerte cardiaca después de una HIC pueden deberse a un infarto agudo
de miocardio, insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares, incluyendo taquicardia
ventricular/fibrilacién, y paro cardiaco. Alrededor del 30 % de los pacientes con HIC
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pueden tener algin grado de hemorragia géstrica y los bloqueadores H2 profilacticos
reducen el nimero de tales eventos. En las primeras 2 semanas, la tasa de trombosis
venosa profunda (TVP) clinica es del 4 % y de tromboembolismo pulmonar del 1 % en
3 meses. La compresién neumdtica intermitente disminuye el riesgo de TVP. Se puede
iniciar heparina de bajo peso molecular a dosis profilacticas en el segundo dia después
delinicio de la hemorragia en pacientes neurolégicamente estables. Si se diagnostica
una TVP, debe plantearse el tratamiento con filtros de vena cava inferior o considerar
anticoagulacién sistémica en funcién del tiempo desde el debut de la hemorragia, la
estabilidad de la misma, la causa subyacente y las condiciones generales del paciente.

Rehabilitacion

Se recomienda que todos los pacientes con HIC tengan acceso a rehabilitacién multi-
disciplinar. La rehabilitacidn sera beneficiosa cuando se comienza lo antes posible y se
contintie en la comunidad con un plan integral multidisciplinar de alta hospitalaria y
readaptacion en el hogar para promover la recuperacién continua.

Prondstico de la hemorragia cerebral y limitacion de esfuerzo terapéutico

Es importante realizar una aproximacion al prondstico para evitar terapias innecesa-
rias. Se asocian a un peor pronostico funcional y vital: la mayor edad, el mayor volu-
men de la hemorragia, la gravedad neuroldgica (escalas de Glasgow y NIHSS), la HIV, la
localizacién infratentorial o la HIC asociada a anticoagulantes orales. Existen otras va-
riables, como el grado de dependencia basal y el estado cognitivo previo, que influyen
en el grado de dependenciay funcionalidad a largo plazo. Para facilitar la aproximacion
del prondstico existen una serie de escalas. No obstante, dada la variabilidad en la evo-
lucién de los pacientes, se recomienda valorar cada caso individualmente y esperar la
evolucion clinica durante unas 48 horas para determinar el pronéstico. La ICH Score®
predice la mortalidad a los 30 dias. Es una escala muy utilizada pero a su vez muy criti-
cada al no tener en cuenta la limitacion del esfuerzo terapéutico (LET). En este sentido
es preferible la Max ICH Score, que predice el pronéstico funcional y vital a los 90 dias
sin lainfluencia de la LET. La FUNCT Score Prediction Tool predice el grado de indepen-
dencia funcional a los 90 dias. La LET y decisiones sobre qué tratamientos debe recibir
un paciente con HIC es un proceso complejo. Se recomienda una valoracién multidisci-
plinar (neurologia, medicina intensiva, medicina de urgencias) en la que se tengan en
cuenta las voluntades anticipadas del paciente y la estimacion pronéstica del equipo
médico. Se recomienda evitar tanto una decisién precoz como la decisidn por un solo
facultativo, y esperar unas 48 horas para indicar la limitacién del esfuerzo terapéutico.
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Prevencion secundaria

Los pacientes con HIC tienen un alto riesgo de recurrencia, asi como de otra enferme-
dad vascular importante. El riesgo acumulativo de recurrencia de HIC es del 1-5 % por
afo.

La hipertensién arterial es el factor modificable que mas influye en el riesgo de recu-
rrencia de las HIC. Debe controlarse en todos los pacientes con HIC (independiente-
mente de la etiologia) inmediatamente después del inicio de la HIC y manteniendo
un objetivo a largo plazo de TA<130/80 mmHg. En los pacientes que necesitan terapia
antiplaquetaria, se puede reanudar dias después de la HIC primaria, mientras que la
reanudacién del tratamiento anticoagulante debe retrasarse de 1 a 2 meses. La reanu-
dacién de la terapia anticoagulante se asocia con un riesgo significativamente menor
de complicaciones tromboembdlicas con un riesgo comparable de HIC recurrente. Sin
embargo, en los pacientes con mayor riesgo de HIC recurrente, como pacientes con HIC
lobulary/o relacionada con AA, debe evaluarse la reanudacién de la anticoagulacion de
forma individual. Una alternativa al tratamiento anticoagulante indefinido es la oclu-
sion percutanea de la orejuela cardiaca.

PUNTOS CLAVE
- LaHICcausael15% de losictus y se asocia a una elevada mortalidad y morbilidad.

- El diagnéstico nosolégico es sencillo; el diagndstico etiolégico debe seguir la
sospecha derivada de la historia clinica y confirmarse mediante exploraciones
complementarias.

- El crecimiento del hematoma es la principal causa de deterioro neuroldgico en las
primeras horas y, por tanto, una diana terapéutica. Para prevenirlo se recomienda
la reduccidn rapida y mantenida de la presion arterial por debajo de 140 mmHg de
presion arterial sistélica y la reversion del efecto de los farmacos anticoagulantes.

- Hay una serie de medidas de soporte destinadas a la prevencién y tratamiento de
complicaciones neurolégicas y médicas. Se aconseja un tratamiento protocolizado

en una cama de la Unidad de Ictus o de Cuidados Neurocriticos.

- Diversas escalas pueden estimar al prondstico vital y funcional. Sin embargo, se re-
comienda la valoracién individualizada y la toma compartida de decisiones.
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21. ABORDAJE QUIRURGICO DE LA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

INTRODUCCION

La hemorragiaintracraneal espontanea (HIC) comprende la segunda forma mas comun
de ictus (dependiendo de la poblacion estudiada, entre el 10y el 50 % del total). Tiene
una mortalidad a los 30 dias superior al 50 % y los supervivientes presentan déficits
neuroldgicos permanentes en mas del 75 % de los casos? La mayoria de los pacien-
tes presentan sintomas rapidamente progresivos que pueden incluir cefalea, nduseas,
vomitos y, en ocasiones, convulsiones. Los déficits neurolégicos focales y la alteracion
del nivel de conciencia estan presentes con frecuencia. Aunque la hipertension arte-
rial crénica (HTA) no controlada es el factor de riesgo modificable més importante en
el desarrollo de la HIC espontanea?, se han identificado multiples factores de riesgo,
como laedad superior a 55 afios, el sexo masculino, el tabaquismo y el uso de farmacos
anticoagulantes y simpaticomiméticos.

En este capitulo, se proporciona una revisién detallada y actualizada sobre el trata-
miento quirdrgico de la HIC supratentorial espontanea (HICs) y su evolucién actual.

MANEJO QUIRURGICO DE LA HIC

El tratamiento quirargico de los pacientes con HIC incluye la monitorizacion invasiva de
la presion intracraneal (PIC), el drenaje ventricular externo para aliviar la hidrocefalia
secundaria o la hipertension intracraneal, la craneotomia, la craniectomia y una serie
de técnicas quirdrgicas minimamente invasivas®. La evacuacién quirtrgica se plantea
sobre la hipotesis de que puede mejorar los resultados funcionales del paciente con
HIC al aliviar el efecto de masa y disminuir la toxicidad celular de los productos sangui-
neos residuales y puede considerarse una medida para salvar la vida en pacientes en
coma, con desplazamiento de la linea media, signos clinicos de herniacién o con PIC
elevada refractaria a tratamiento médico.

Las guias actualizadas mas recientes de la AHA/ASA, publicadas en mayo de 2022, so-
bre el tratamiento quirdrgico de la HIC plasman las siguientes recomendaciones®:

e Enlos pacientes con HIC o hemorragia intraventricular (HIV) espontaneas e hidroce-
falia que contribuyen a la disminucién del nivel de consciencia, debe realizarse un
drenaje ventricular para reducir la mortalidad (Clase 1; Nivel de Evidencia B).

e Enlos pacientes con HIC o HIV espontanea de moderada a grave con un nivel de cons-

ciencia reducido, podria considerarse la monitorizacién y el tratamiento de la PIC
para reducir la mortalidad y mejorar los resultados (Clase 2b; Nivel de Evidencia B).
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e Para la mayoria de los pacientes con HIC supratentorial espontanea de gravedad
moderada o superior, la utilidad de la craneotomia y evacuacion de la hemorragia
para mejorar los resultados funcionales o la mortalidad es incierta (Clase 2b; Nivel
de Evidencia A).

e Enlos pacientes con HIC supratentorial con deterioro clinico progresivo, la craneo-
tomia para la evacuacion del hematoma podria considerarse como una medida
para salvar la vida (Clase 2b; Nivel de Evidencia C).

e Enlos pacientes con HIC supratentorial que estan en coma, tienen hematomas gran-
des con un desplazamiento significativo de la linea media, o tienen una PIC elevada
refractaria al tratamiento médico, se puede considerar la craniectomia descom-
presiva con o0 sin evacuacion del hematoma para reducir la mortalidad (Clase 2b;
Nivel de Evidencia C).

e La eficacia de la craniectomia descompresiva con o sin evacuacion del hemato-
ma para mejorar los resultados funcionales es incierta (Clase 2b; Nivel de eviden-
ciaC).

e Paralos pacientes con HIC supratentorial de un volumen de >20 a 30 mL con puntua-
ciones de GCS en el rango moderado (5-12):

- Laevacuacién minimamente invasiva (MIS) con aspiracion endoscépica o es-
tereotactica, con o sin uso de tromboliticos, puede ser (til para reducir la mor-
talidad en comparacién con el tratamiento médico Unico (Clase 2a; Nivel de evi-
dencia B).

- Sise consideran candidatos quirurgicos, puede ser razonable seleccionar la eva-
cuacion MIS del hematoma en lugar de la craneotomia convencional para mejo-
rar los resultados funcionales (Clase 2b; Nivel de evidencia B).

- La eficacia de la evacuacién MIS con aspiracién endoscépica o estereotactica
con o sin uso de tromboliticos para mejorar los resultados funcionales es incierta
(Clase 2b; Nivel de evidencia B).

e Para pacientes con HIC cerebelosa y deterioro neurolégico progresivo, compresion
del tronco cerebral y/o hidrocefalia obstructiva, o volumen=15 mL, se recomienda
la evacuacién quirtrgica inmediata de la hemorragia con o sin drenaje ventricular,
sobre el tratamiento médico Unico, para reducir la mortalidad (Clase 1; Nivel de evi-
dencia B).
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Estas guias americanas no hacen una recomendacién especifica sobre la seleccién de
candidatos para la cirugia, aunque las guias europeas sugieren que la cirugia precoz
puede ser beneficiosa para los pacientes con una puntuacién de GCS entre 9y 125, La
decisién de intervencion quirdrgica suele tomarse en funcion del estado clinico general
del paciente y del neurocirujano. Dada la falta de consenso sobre el tratamiento quirdr-
gico, la intervencion quirdrgica para las HICs ha sido motivo de varios ensayos clinicos
importantes (Tablas 1, 2y 3).

Craneotomia abierta

El beneficio de la evacuacion del hematoma en la HICs se abordé por primera vez en
el International Surgical Trial in Intracerebral Hemorrhage (STICH 1)?, un ensayo con-
trolado prospectivo multicéntrico aleatorizado, realizado entre 1995 y 2003. El estudio
STICH I incluy6 a 1.033 pacientes con HICs asignados aleatoriamente a cirugia tempra-
na (<24 horas; n=503) o a manejo médico (n=530). El resultado primario se definié como
muerte o discapacidad a los 6 meses, utilizando la Glasgow Outcome Scale ampliada
(GOSe). No se encontraron diferencias significativas entre los dos grupos. Los autores
concluyeron que los resultados de la cirugia temprana no diferian significativamente
del tratamiento médico 6ptimo.

Aunque el STICH | no mostré ningln beneficio claro de la evacuacién de la HIC frente
al tratamiento conservador general, un subgrupo de pacientes con HIC lobar superfi-
cial (menos de 1 cm de la superficie cortical) demostré tener un resultado favorable.
Este resultado dio lugar al STICH I8, que comparé a 601 pacientes con HIC lobar su-
perficial de 10 a 100 ml sin HIV tratados con cirugia temprana vs. tratamiento con-
servador. Los autores encontraron un leve beneficio no estadisticamente significativo
en la mortalidad y resultado funcional en el grupo quirargico (mortalidad a 6 meses
del 18 % quirdrgico vs 24 %, conservador; p=0,095). El resultado favorable sélo fue
estadisticamente significativo en el subgrupo de mal pronéstico aprioristico (OR: 0,49,
p=0,02).

En cuanto al estudio del tratamiento quirdrgico dependiendo de si la localizacion es su-
perficial (lobar) o profunda (afectando a los ganglios de la base), Hessington et al® rea-
lizaron un estudio retrospectivo unicéntrico en 123 pacientes a los que se les practico
una craneotomia para evacuar una HIC lobar (n=61) frente a una HIC profunda (n=62).
No encontraron diferencias significativas en la mortalidad entre los dos grupos y con-
cluyeron que la evacuacion quirdrgica de la HICs en combinacion con unos cuidados
neurocriticos agresivos postquirtrgicos pueden ofrecer un resultado clinico favorable
independientemente de la localizacion de la hemorragia.
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Tabla 1. Cirugia abierta (craneotomia). Principales ensayos clinicos y estudios de

eficacia y seguridad relacionados con la evacuacién quirdrgica de la hemorragia
cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

Criterios inclusion: HIC
lobar 1 cm de la superficie
cortical +vol<100 mL,
<48h

GCS motor 5-6, GCS
ocular>1

Resultado primario: GOSE
a 6 meses (favorable vs
desfavorable) basado en
el GOS ampliado

Es“.fdlo Disefio Intervencion Resultado
(afio)

STICHI Ensayo prospectivo Cirugia (n=503): <24 No diferencias

(2005) aleatorio multicéntrico. h postaleatorizacion. significativas
1.033 pacientes Autonomia paraelegir | ¢ Mortalidad 6 m:
Criterios inclusién: el procedimiento 36 % cirugia vs 37 %
HIC supratentorial Conservador (n=530): conservador (p=0,7)
espontanea <72 h tratamiento médico. + El26 % del grupo cirugia
Resultado primario: Posibilidad de obtuvo GOSE favorable
muerte o discapacidad a evacuacion quirdrgica Vs 24 % conservador
los 6 meses GOSE posterior si deterioro (p=0,4)

clinico

STICHII Ensayo prospectivo Cirugfa (n=307): <12 Leve beneficio no

(2013) aleatorio multicéntrico. h postaleatorizacion. estadisticamente
601 pacientes Autonomia paraelegir | significativo en mortalidad

el procedimiento (98 %
craneotomia)
Conservador (n=294):
tratamiento médico.
Posibilidad de
evacuacion quirdrgica
posterior si deterioro
clinico

y GOSEa favorable en

brazo quirtrgico

* Mortalidad 6 meses:
18 % cirugia vs 24 %
conservador (p=0,095)

+ GOSEa favorable 6
meses: 41 % cirugia
vs 38 % conservador
(p=0,367)

+ GOSEa favorable fue
significativo cirugia
vs conservador en
subgrupo de mal
prondstico (OR 0,49,
p=0,02)
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(Continuacion Tabla 1)

Tabla 1. Cirugia abierta (craneotomia). Principales ensayos clinicos y estudios de

eficacia y seguridad relacionados con la evacuacién quirdrgica de la hemorragia

cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

acraneotomia para

para evacuacion

EStl.fdlo Disefio Intervencion Resultado
(afio)
Hessington Estudio retrospectivo + Brazo sHIC lobar No diferencias
etal unicéntrico. (n=61): craneotomia significativas en
(2018) 123 pacientes para evacuacion mortalidad o resultado
Criterios inclusion: + Brazo sHIC profunda funcional a largo plazo
pacientes sometidos (n=62): craneotomia

evacuacion de sHIC

+ Resultado primario:
resultado funcional a
largo plazo (media de
seguimiento final: 4,2
afios)

Abreviaturas: HIC: hemorragia intracraneal; GCS: puntuacion de coma de Glasgow; GOS: escala de resultados de
Glasgow; MIS: cirugia minimamente invasiva; mRS: puntuacién de Rankin modificada; rt-PA: activador del plasmi-
négeno tisular recombinante.

Evacuacion minimamente invasiva (MIS) de la HIC

Los avances técnicos han impulsado la investigacion de técnicas MIS para la evacua-
cién de hemorragias cerebrales, con el objetivo de lograr la misma disminucion del
efecto de masay del efecto téxico de la sangre en el cerebro circundante, minimizando
el dafio al tejido normal y reduciendo el tiempo anestésico.

En general, las técnicas de evacuacién MIS que han surgido pueden separarse en tres
grandes subcategorias:

Aspiracidn estereotaxica asociada a trombolisis

Es quiza la técnica que mas se ha investigado, perfeccionado y optimizado en lo que
respecta a la evacuacion de la HIC. La técnica consiste en la evacuacion estereotaxica
del coagulo seguida de la lisis del mismo con rt-PA. La aspiracion del coagulo se lleva a
cabo con unajeringa de 10 ml conectada a aguja de puncion gruesa o similar, hasta que
el aspirado deja de contener componente liquido o hasta la primera resistencia. Tras
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la aspiracion, se introduce un catéter (normalmente un catéter de drenaje ventricular
externo) en el hematoma residual o su cavidad y se tuneliza subcutaneamente. Se con-
firma mediante TC la colocacidn adecuada del catéter y la estabilidad del hematoma
y se administra rt-PA a través del catéter cada 8 horas durante un maximo de 72 horas
para un maximo de 9 dosis (las dosis varian seguin protocolo del centro).

Los estudios SICHPA™, Crani YL-1*2y MISTIE I,I1,111**%5 han sido los mas importantes para
demostrar la eficacia y seguridad de esta técnica (Tabla 2).

Tabla 2. Aspiracidn estereotaxica + Trombolisis. Principales ensayos clinicos y

estudios de eficacia y seguridad relacionados con la evacuacion quirdrgica de la
hemorragia cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

ESt':l.dlo Diserio Intervencion Resultado
(afio)

SICHPA Ensayo aleatorio Cirugia (n=36): No diferencias

(2003) prospectivo multicéntrico. catéter estereotactico significativas en la
70 pacientes y aspiracion del mortalidad a los 180 dias
Criterios inclusion: coagulo + Urokinasa entre los grupos
>45 afios sHIC >10 ml. (6 horas) Uroquinasa+ | « Elgrupo quirlrgico
Glasgow 3-10 conal evacuacion 8 veces en tuvo una reduccién
menos una pupila reactiva intervalos de 6 horas significativa del volumen
Resultado primario: Conservador (n=34): de la HIC (10-20 %,
muerte a los 6 meses maximo tratamiento p<0,05)

médico

Wang Ensayo aleatorio Cirugia (n=195): No diferencia significativa

etal multicéntrico. craneopuncion en tasa de mortalidad

(2004) 377 pacientes minimamente + Grupo quirdrgico:
Criterios inclusion: invasiva + Urokinasa + mejora significativa en la
pacientes 40-75 afios, HIC aspiracion del coagulo funcién a los 3 meses
espontanea GGBB, 25-40 con aguja de puncién + 63,03 % del grupo
mL, inicio de los sintomas YL-1 de control eran

<72h.GCS>8

Resultado primario:
muerte y dependencia a
los 3 meses

Conservador (n=182):
maximo tratamiento
médico

dependientes (mRS>2)
alos 90 dias frente

al 40,88 % grupo
aspiracion (p<0,0001)
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(Continuacion Tabla 2)

Tabla 2. Aspiracion estereotaxica + Trombolisis. Principales ensayos clinicos y

estudios de eficacia y seguridad relacionados con la evacuacién quirdrgica de la
hemorragia cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

Es“.fdlo Disefio Intervencion Resultado
(afio)
MISTIE Ensayo internacional + Cirugia (n=54): Efectos adversos grupo
(2008) multicéntrico, evacuacion quirtrgico dentro de
aleatorizado. estereotéctica MIS + limites de seguridad
96 pacientes catéter con rt-PA cada + Mortalidad 8 %
Criterios inclusion: edad 8h (méx. 9infusiones) | ¢ Resangrado sintomético
18-80, HIC supratentorial + Conservador (n=42): 8%
espontanea, >20 ml, maximo tratamiento + Ventriculitis bacteriana
GCS<15, NIHSS>5 médico 0%
Resultados primarios: * Reduccién media
medidas de seguridad ICH quirdrgico 20 %
(mortalidad 30 dias, evacuacion inicial
mortalidad relacionada ¢ Reduccién tras
con procedimiento 7 dias, protocolo rt-PA 46 %
infeccion, hemorragia). + Grupo conservador:
Resultados secundarios: reduccion del coagulo
reduccion tamafio ICH, del 4%
mRS 6 meses
MISTIE Il Los resultados primarios
(2016) de seguridad no difirieron

entre grupos

+ Mayor hemorragia
asintomatica grupo
cirugia (22 % vs 7 %)

+ Reduccién media ICH
57 % cirugiavs 5 %
grupo control

* mRSde0-3a6meses:
33 9% grupo cirugia vs
21 % grupo control

-295-

(Continda en pdgina siguiente)



MANUAL DE NEUROLOGIA CRITICA PARA NEUROLOGOS

(Continuacion Tabla 2)

Tabla 2. Aspiracion estereotaxica + Trombolisis. Principales ensayos clinicos y

estudios de eficacia y seguridad relacionados con la evacuacién quirdrgica de la
hemorragia cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

EStl.fdlo Disefio Intervencion Resultado
(afio)
MISTIE + Ensayo internacional + Cirugia (n=250): No diferencia significativa
1} multicéntrico evacuacion en resultado primario
(2019) aleatorizado. estereotéctica MIS + + mRS:0-3alafio:
+ 499 pacientes catéter con rt-PA cada 45 % cirugia vs 41 %
¢ Criterios inclusion: edad 8 h (max. 9 infusiones) conservador (p=0,33)
18-80, HIC supratentorial + Conservador (n=42): * Reduccién significativa
espontanea >30 mL, méaximo tratamiento mortalidad 1 afio grupo
GCS<15, NIHSS>5, mRS médico cirugia (OR: 0,89, p=0,03)
¢ Resultado primario: mRS: ¢ Tasas similares
0-3alafio infeccion y hemorragia
sintomatica
+ Menos eventos adversos
(30d) grupo cirugia
(p=0,03)

Evacuacion endoscépica o asistida por endoscopio

Esta técnica requiere la creacién de una pequefia craneotomia o craniectomia me-
diante la colocacion con neuronavegacion de un puerto/tubo dirigido al hematoma
y posteriormente el codgulo se extrae mediante succién usando una vaina transpa-
rente con un endoscopio y una canula multifuncional que permite aspirar, irrigar y
cauterizar segun necesidades. Los estudios mas relevantes se encuentran resumidos
enlaTabla3.

En un metaanalisis de 1.327 sujetos, ocho estudios diferentes (cinco estudios de casos
y controles y tres ECA), Ye et al. compararon los resultados y la seguridad de la cirugia
endoscoépica frente a la craneotomia en pacientes con HICs hipertensiva®é. La revision
mostré una reduccién estadisticamente significativa del resultado funcional desfavo-
rable en los grupos endoscépicos en todos los estudios, pero no hubo diferencias en la
mortalidad global. Los grupos de endoscopia presentaban una evacuacion del coagulo
significativamente mayor, menores tasas globales de complicaciones, menores tasas
de infeccidn y menor duracion de la operacién. El riesgo de nuevas hemorragias y la
duracién de la estancia hospitalaria no difirieron significativamente entre la cirugia en-
doscépicay la craneotomia.
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Tabla 3. Evacuacion endoscopica o asistida por endoscopio. Principales ensayos

clinicos y estudios de eficacia y seguridad relacionados con la evacuacién
quirurgica de la hemorragia cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

Estudio

Criterios de inclusion:
edad 35-70, HIC
espontanea GGBB, >25
ml, 24 h entre inicio de
sintomas y tratamiento;
GCS9-13

Resultados primarios:
seguridad, resultados
neurolégicos, rentabilidad

- Disefio Intervencion Resultado
(afio)
Choetal Ensayo aleatorio + Brazo endoscopico + Aumento significativo
(2006) prospectivo (n=30): trépano de tasa de evacuacion
90 pacientes y evacuacion de HIC en grupo de

endoscopica del HIC

+ Brazo estereotaxico
(n=30):>6 h,
evacuacion
estereotactica del
HIC colocacién de
un catéter. Si TC post
mostraba HIC residual
>20 mL - uroquinasa
cada 8 h durante 1-3
dias

+ Brazo craneotomia
(n=30): evacuacion
transcortical asistida
por microscopio

endoscopia. Técnica
mas rentable
Tendencia grupo
endoscopico a menor
tasa mortalidad (0 %),
seguido del grupo
estereotactico (6,7 %)y
grupo de craneotomia
(13,3%) (p=0,21)
Complicaciones: menor
en grupo endoscopico
(3,3 %), sequido del
grupo estereotactico
(10%) y del grupo
craneotomia (16,6 %)
(p=0,62)

Barthel y funcionalidad
mejores en el grupo de
endoscopia

Aumento significativo
del tiempo quirtrgico
y pérdida de sangre en
grupo de craneotomia
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(Continuacién Tabla 3)

Tabla 3. Evacuacion endoscopica o asistida por endoscopio. Principales ensayos

clinicos y estudios de eficacia y seguridad relacionados con la evacuacién
quirdrgica de la hemorragia cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

Estudio

Resultados primarios:

medidas de seguridad

y resultado funcional a
largo plazo

+ Brazo craneotomia
(n=30): evacuacion
craneotomia estandar

o Diseiio Intervencion Resultado
(afio)

Zhang Ensayo aleatorio + Brazo endoscopico Grupo endoscdpico

etal prospectivo unicéntrico (n=21): evacuacion + Mejor resultado

(2014) 51 pacientes neuroendoscapica del funcional mRS 0-3y
Criterios de inclusion: hematoma mediante GOS 4-5 (52 vs 13,33 %,
HIC>25mLen 24 h, neuroendoscopio p=0,04)
sintomas neurolégicos rigido con canula + Mayor tasade
significativos ajustable evacuacion (90 % vs

85 %, p=0,02)

+ Menor tiempo quirdrgico
(76 vs 175 min,
p<0,00001)

+ Menor estancia UCI (6,5
vs 11,2 dias, p=0,005)

+ Tendencia menor
mortalidad (0 vs 10 %,
p=0,27)

Grupo craneotomia

+ Infecciones (heriday
neumonia); 36 vs 9,5 %

No diferencias

* Resangrado, GOSe,
mRS o GCS a largo plazo
(p=0,04)

-298 -

(Continda en pdgina siguiente)




21. ABORDAJE QUIRURGICO DE LA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

(Continuacién Tabla 3)

Tabla 3. Evacuacion endoscopica o asistida por endoscopio. Principales ensayos

clinicos y estudios de eficacia y seguridad relacionados con la evacuacién
quirurgica de la hemorragia cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

Es“:dlo Disefio Intervencion Resultado
(afio)
ICES + Ensayo aleatorio + Cirugia endoscopica * Aceptable perfil de
(2016) multicéntrico (n=14): evacuacion seguridad quirtrgica
+ 20 pacientes. El analisis endoscopica HIC<48 resangrado, infeccion
incluy6 a 36 pacientes de h siguientes al TC omuerte. 1 caso
la cohorte conservadora diagnéstico (7,1 %) de hemorragia
MISTIE + Conservador (n=6): intraoperatoria
+ Criterios inclusion: edad méaximo tratamiento + Aumentono
18-80 afios, volumen médico. Nota: el significativo de
HIC espontanea estable analisis incluy6 a pacientes con buen
de >20 mL <12 h clinica 36 pacientes de la resultado neurolégico
GCS<15, NIHSS>5 cohorte conservador (mRS:0-3)a3myl12m
+ Resultado primario: del MISTIE en grupo endoscdpico
seguridad quirtirgica (43%vs 23,7 %
(mortalidad y resangrado) conservador p=0,19)

+ Elgrupo cirugia tuvo
una reduccion media
del volumen HIC del
68 %. E1 68 % de los
sujetos alcanzd un
volumen final <15 mL

(Continda en pdgina siguiente)
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(Continuacién Tabla 3)

Tabla 3. Evacuacion endoscopica o asistida por endoscopio. Principales ensayos

clinicos y estudios de eficacia y seguridad relacionados con la evacuacién
quirdrgica de la hemorragia cerebral espontanea. Modificado de Patel et al*.

Criterios de inclusién:
edad 65-79 afios con
HTA e HIC subcortical,
GGBB o cpsulainterna,
vol<60 mL; GCS 8-12;
fuerte indicacion de
craneotomia (compresion
tronco encefalico,
desplazamiento linea
media >1 cm, caida GCS
de 2 0 mas puntos)
Resultado primario:

eficacia a los 6 meses sangre

utilizando la puntuacion No hubo diferencias en

de laAVD la tasa de drenaje de
hematomas entre los
grupos

Es“.fdlo Disefio Intervencion Resultado
(afio)

Feng + Ensayo aleatorio + Brazo endoscopia Brazo endoscopia

etal prospectivo unicéntrico (n=93): drenaje + Mayor proporcion

(2016) 184 pacientes endoscopico HIC con de buen resultado

sistema de endoscopia
RUDOLF. Se drené al
menos el 70 % vol de
laHIC

+ Brazo craneotomia
(n=91): drenaje
tradicional mediante
descompresion por
craneotomia

funcional (puntuacion
de AVD I-1ll) a los 6
meses (64,5 frente a
45,1%, p<0,05)

Brazo craneotomia

+ Aumento significativo de
tasa de complicaciones
(traqueotomia,
infeccién pulmonar e
hipoproteinemia)

+ Mayor tiempo de
anestesia y pérdida de

Abreviaturas: HIC: hemorragia intracraneal; GCS: puntuacién de coma de Glasgow; GOS: escala de resultados de
Glasgow; MIS: cirugia minimamente invasiva; mRS: puntuacién de Rankin modificada; rt-PA: activador del plasmi-

négeno tisular recombinante.

Evacuacidon mediada por dispositivo tubular endoportal

De mas reciente aparicién, es un método de evacuacion activa que utiliza un dispo-
sitivo tubular que se introduce en el hematoma bajo guia estereotactica, seguido de
su extraccién bajo visualizacién microscépica, endoscdpica o exoscopica directal’e,
Con los avances en la tecnologia minimamente invasiva, se han desarrollado mdltiples
sistemas mediante acceso subcortical parafascicular (MISPACE). Uno de los sistemas
de endopuerto mas estudiados es el BrainPath (NICO, Indianapolis, IN). EI 95 % de los
pacientes tuvo una tasa de evacuacion del hematoma del 75 % o superior'’, pero en
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estudios comparativos frente a evacuacion endoscopica no se encontraron diferencias
significativas entre las dos técnicas®®.

Asi, los pacientes que parecen beneficiarse de procedimientos MIS incluyen aquellos
con hematoma relativamente superficial, con edades comprendidas entre los 30 y los
80 afios, GCS>8, un volumen de hematoma entre 25 y 40 mL, y dentro de las 72 horas
siguientes al inicio de los sintomas. Una revision sistematica y metaanalisis publicado
en 2018 que incluy6 14 estudios (2000-2018) con 2.466 pacientes con HICs comparando
técnicas MIS vs. craneotomia mostré que habia una diferencia estadisticamente signifi-
cativa en la tasa de mortalidad entre los dos grupos (a favor de la MIS) y una asociacion
con una menor tasa de resangrado y una mayor tasa de buen resultado funcional®.

Ensayos clinicos en curso

Actualmente se estan llevando a cabo varios estudios para investigar otras técnicas MIS
para la evacuacién de la HICs: ENRICH (NCT028808782016), Ensayos MIND (Artemis in
the Removal of Intracerebral Hemorrhage, NCT03342664) e INVEST (Minimally Invasi-
ve Endoscopic Surgery With Apollo in Patients With Brain Hemorrhage, NCT02654015),
Asistencia por robot ROSA (NCT03414307), Catéter de ultrasonidos ACUNAV, fibrinolisis
combinada de ultrasonidos y rt-PA mediante un catéter EKOS. Se ha demostrado la
eficacia en estudios in vitro* y la seguridad en el ensayo SLEUTH?,

La HIC sigue siendo una enfermedad devastadora con pocas intervenciones que hayan
demostrado influir en resultados clinicos beneficiosos. A pesar de la abundancia de
datos que se han revisado en relacion con su tratamiento quirdrgico, la indicacion y
seleccion de la estrategia mas adecuada sigue siendo dificil y en muchos casos indivi-
dualizada. Aunque las pruebas no son extremadamente sélidas, las opciones minima-
mente invasivas podrian tener una tendencia hacia resultados favorables en un grupo
seleccionado de pacientes. Es necesaria la realizacién de futuros ensayos clinicos que
arrojen luz sobre la utilidad y el momento de indicacion del tratamiento quirdrgico.
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PUNTOS CLAVE

- Laindicacion de cirugia sobre la HICs no esta claramente establecida para mejorar
los resultados funcionales, pero podria mejorar la supervivencia en pacientes en
situacion de extrema gravedad.

- Parasu evacuacién existen métodos tradicionales como la craneotomia o la craniec-
tomia y recientemente se han desarrollado una serie de técnicas quirdrgicas mini-

mamente invasivas (MIS).

- Lastécnicas MIS parecer favorables respecto a buen resultado funcional y complica-
ciones, aunque no esté clara su superioridad en cuanto a mortalidad global.

- Son necesarios futuros ensayos clinicos que aporten claridad en cuanto a la indica-
cién, seguridad, viabilidad y eficacia de estos tratamientos.
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INTRODUCCION A LA TVC

La trombosis venosa cerebral (TVC) es una enfermedad infrecuente. Aunque casi el 80 %
del volumen sanguineo cerebral se ubica en venas, la TVC representa inicamente el 0,5-
1 % de la patologia vascular cerebral®. Su incidencia se estima entre 3-4 casos/millén
de habitantes, con un incremento en neonatos y nifios de corta edad (7 casos/millon),
aunque probablemente esté infradiagnosticada? Sin embargo, a pesar de su baja inci-
dencia, constituye un problema de salud real por el mal prondstico de algunos casos.

La TVC predomina en jovenes (35-40 afios de media) y en mujeres. Supone el 1-2 % de
los ictus en jovenes adultos, con una morbimortalidad de entre 5y 30 %. Su escasa
incidencia dificulta la realizacién de estudios, tanto epidemiolégicos, necesariamente
multicéntricos, como ensayos clinicos aleatorizados. Su heterogeneidad clinica y ra-
dioldgica convierte ademas a la TVC en un reto clinico de gran magnitud.

La TVC en Espana

El estudio observacional retrospectivo MOTIVATE (ManejO de la Trombosls Venosa ce-
rebrAl en cenTros de Espafia) incluy6 a 261 pacientes, lo que supone el mayor estudio
realizado en nuestro pais sobre esta patologia®. En él se identificé una importante va-
riabilidad diagnoéstica y terapéutica, asi como una notable demora en la demanda de
asistencia médica y en el diagnéstico tras la misma. Estos resultados hacen recomen-
dable una mayor difusién del conocimiento sobre esta enfermedad, la actualizacién de
sus protocolos de manejo y la realizacion de estudios multicéntricos.

Anatomia del sistema venoso

El sistema venoso cerebral se divide a su vez en dos subsistemas (Figura 1):

e Sistema venoso superficial: grandes senos venosos y venas superficiales.

e Sistema venoso profundo.

La trombosis aislada de una estructura es mas frecuente a nivel del seno longitudinal
superior (SLS) y el seno transverso (ST), siendo muy frecuente la afectacion combinada
de distintos senos. La localizacién de la trombosis tiene valor pronédstico, y son mas

graves si se involucran multiples estructuras venosas especialmente si afecta el siste-
ma profundo*. Su variabilidad anatémica es caracteristica, lo que supone uno de los
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Venas cerebrales 6. Venaanterior del 11. Seno sagital inferior
superiores septum pellucidum 12. Venade Rosenthal
Seno sagital superior 7. Venatalamoestriada 13. Senorecto
Vena cerebral media superior 14. Confluencia senos
superficial 8. Angulo venoso 15. Seno transverso

4. Seno cavernoso 9. Venacerebral interna 16. Seno sigmoide

5. Seno petroso inferior 10. Venade Galeno 17. Venayugular interna

Figura 1. Anatomia del sistema venoso cerebral (modificado de dolopedia.com).

factores que contribuye a la heterogeneidad sintomatica de la TVC®. Entre las diferen-
cias del sistema venoso con el arterial destacan:

e Mayor capacidad de compensacion del drenaje venoso en caso de TVC, por multi-
ples anastomosis entre venas corticales. Esto favorece una clinica de instauracién
menos abrupta y permite que trombosis extensas en ocasiones puedan tolerarse
bien®. La afectacidon del sistema profundo tiene menor capacidad de compensacién
y peor prondstico’.

e Existencia de sistema de drenaje venoso central (senos longitudinales), que en el

caso de trombosis podrian producir isquemia venosa bihemisférica, con déficits fo-
cales bilaterales, infrecuentes en isquemia arterial.
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DIAGNOSTICO DE LA TVC

Supone un reto debido a su variabilidad clinica y a que con frecuencia es dificil de sos-
pechar en tomografia computarizada (TC) sin contraste, por lo que es habitual un re-
traso en el diagndstico®®.

Diagnéstico clinico

Los sintomas en la TVC pueden presentarse de forma aguda, o insidiosa, a lo largo de
dias 0 semanas. El sindrome clinico es altamente variable y la cefalea es el sintoma
cardinal®®1t, Destacan las siguientes formas de presentacion:

e Cefalea: presente en la gran mayoria de los casos, puede ser la Unica manifesta-
cién. Sus caracteristicas pueden sugerir hipertension intracraneal (HTIC) o ser
inespecificas.

e Focalidad neuroldgica, simulando un ictus isquémico “arterial”.
e Crisis epilépticas, o incluso estado epiléptico de nueva aparicion.

e Alteraciones del estado mental, tipo confusidn o encefalopatia, mas habitual en per-
sonas ancianas.

Estudios de neuroimagen

El diagnéstico radiolégico de la TVC es altamente complejo debido a sus posibilidades
de presentacion en estudios de neuroimagen. En la Figura 2 se presenta un resumen de
los hallazgos mas frecuentes en TC.

a) TC cerebral basal: en al menos %2 de los pacientes, la TC inicial no muestra alteracio-
nes significativas'?. Sin embargo, pueden identificarse hallazgos sutiles, como hi-
perdensidades tubulares en venas corticales 0 senos venosos (signo del delta lleno),
y otros mas evidentes, como edema cerebral o hipodensidades difusas, asi como in-
fartos cerebrales sin distribucidn arterial, hemorragias lobulares o subaracnoideas
en convexidad.

b) TC con angiografia venosa (ATC): prueba de eleccion en Urgencias ante sospecha de
TVC, con una sensibilidad del 75-100 % segun el seno venoso afectado, cuando se

- 309 -



MANUAL DE NEUROLOGIA CRITICA PARA NEUROLOGOS

Figura 2. Hallazgos radiolégicos en
pacientes con TVC en TC basal (a-c) y
angioTC venoso (d):

a. Infarto venoso y edema cerebral.
b. Hemorragia lobular.

c. HSA.

d. Signo del delta en angioTC

compara con la resonancia magnética (RM). La ausencia de opacificacién con con-
traste del SLS da lugar al signo del delta vacio®®.

c) RM cerebral con angiografia venosa (ARM): alternativa a ATC. Por su menor accesibi-
lidad y dificultad de realizacién en pacientes inestables, quedaria relegada a un se-
gundo plano, a pesar su elevada sensibilidad'4. Es una herramienta de gran interés
para la valoracién de isquemia venosa, la deteccién de trombosis pequefias y para
el seguimiento evolutivo y respuesta al tratamiento.

d) Angiografia por sustraccion digital: prueba invasiva, relegada a casos concretos de
dudas diagnosticas y especialmente para terapia endovascular.

Otros estudios complementarios

El dimero D (DD) ha sido evaluado por su elevada sensibilidad en TVC. Su elevacién

puede utilizarse en pacientes de baja sospecha clinica de TVC para valorar un estudio

de imagen avanzado. Sin embargo, tiene baja especificidad y posibles falsos negativos
en TVC de larga evolucién o pequefias trombosis venosas focales®.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion en la TVC es la anticoagulacion, que ha demostrado mejorar
el pronéstico en varios ensayos clinicos aleatorizados, aunque limitados por un bajo
tamafio muestral®®. A pesar de ello, existe consenso en recomendar iniciar tratamiento
con heparina ante el diagnéstico, o sospecha fundada de una TVCY'.

En cuanto al tipo de heparina, la heparina no fraccionada (HNF) permitira una anticoa-
gulacién rapida e intensa (podria ser excesiva en algunos casos) si se inicia con bolo;
en caso de iniciarse en perfusion se tardaria horas en lograr el efecto anticoagulante.
Ocasionalmente es complicado lograr unos niveles de anticoagulacién estable poste-
rior, pero su facil reversién con sulfato de protamina es una ventaja.

La heparina de bajo peso molecular (HBPM) consigue una anticoagulacion estable y no
requiere ajuste de dosis, lo que paraddjicamente puede redundar en un menor riesgo
hemorragico respecto a la HNF. Actualmente las guias recomiendan utilizar preferen-
temente HBPM®.

En la actualidad las opciones de tratamiento anticoagulante en la TVC durante las pri-
meras 2 semanas serian una de las siguientes:

e HBPM adosis anticoagulante, por ejemplo, enoxaparina a dosis de 1 mg/kg cada 12
horas.

e HNF iniciada con o sin bolo de 3000-5000 Ul, seguido de perfusion a 18 Ul/kg por
hora para mantener tiempo de cefalina entre 1,5y 2,5 veces el tiempo control.

El tratamiento antiepiléptico se recomienda en pacientes con TVC y crisis epilépticas,
especialmente ante la existencia de lesiones supratentoriales, localizacién asociada a
mayor frecuencia de crisis'®. No esta indicado el tratamiento profilactico con farmacos
anticomiciales®.

Abordaje de la TVC critica

Nos referiremos a TVC critica en tres situaciones que complican en buena medida el
manejo y tratamiento de un paciente con esta enfermedad. El primer caso seria pa-
cientes con lesiones parenquimatosas hemorragicas significativas, generalmente in-
fartos venosos con transformacion hemorragica, que suponen un mayor riesgo para
la utilizacion del tratamiento anticoagulante. El segundo supuesto seria pacientes que
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a pesar de un tratamiento anticoagulante presentan mala evolucién, en los que se
plantea tratamiento endovascular. Finalmente, el tercer supuesto seria el de los pa-
cientes que presentan una situacion de hipertension intracraneal que compromete
el prondstico.

Pacientes con lesiones parenquimatosas hemorragicas significativas

A pesar del racional respeto que genera la utilizacién de tratamiento anticoagulante en
un paciente con lesiones hemorragicas agudas, los estudios sugieren una mejor evolu-
cién de los pacientes con hemorragia intracraneal que reciben anticoagulacion. En el
estudio ISCVT, el 39 % de los casos tenia una hemorragia intracerebral previay el 83 %
de los pacientes fueron tratados con heparina sin que empeorase su situacion. Esto
se puede explicar porque los infartos venosos hemorragicos se asocian a trombosis
graves con riesgo de progresiéon y mal pronéstico con tratamiento conservador. Una
revision sistematica sugiere una reduccion de la mortalidad y discapacidad con el tra-
tamiento con heparina en presencia de lesiones hemorragicas?.

e En pacientes con lesiones hemorragicas intracraneales, también se recomienda tra-
tamiento anticoagulante por asociarse a una mejor evolucion.

Tratamiento endovascular

El papel del tratamiento endovascular (TE) en la TVC no esta bien definido. Su utili-
zacién generalmente se reserva para casos de gran gravedad neuroldgica o empeo-
ramiento y/o progresion de la trombosis a pesar de tratamiento anticoagulante. Las
principales razones que podrian justificar su escasa utilizacién son los riesgos de la
misma y las dudas sobre los criterios para su indicacién, crecientes tras la publicacién
del ensayo clinico TO-ACT, que no ha logrado demostrar beneficio en las condiciones
evaluadas en dicho estudio®.

Esta menor efectividad, al contrario de lo demostrado en la isquemia arterial, podria
deberse a la dificultad para identificar adecuadamente en la actualidad a los pacientes
candidatos y, desde el punto de vista técnico, para lograr una recanalizacién venosa
eficaz, incluyendo venas corticales. Esto conduce a la necesidad de procedimientos
largos y en ocasiones repetidos. La utilizacién combinada de técnicas mecénicas, junto
a la perfusién de fibrinoliticos locales podria mejorar los resultados y favorecer recana-
lizaciones persistentes.
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e Debe considerarse el TE en casos de situacién de gravedad clinica elevada, con
trombosis venosas extensas, de forma probablemente precoz y con técnicas combi-
nadas, mecanicas y farmacoldgicas.

Manejo de la hipertensién intracraneal

La HTIC puede suponer un compromiso vital en pacientes con TVC y se asocia a trom-
bosis de gran extension con lesiones parenquimatosas asociadas. Una de las primeras
medidas para su manejo inicial, por tanto, deberia ser abodar la trombosis para reducir
la presién venosa, con medidas como el TE, segun se ha comentado en el apartado
anterior.

Cuando la HTIC es refractaria al tratamiento médico, la craniectomia descompresiva
debe ser considerada, incluso de forma bilateral, como una medida para salvar la vida.
Los resultados, aun pendientes de publicacién, del estudio prospectivo DECOMPRESS?2
muestran una supervivencia de mas de la mitad de los pacientes tras este tratamiento,
y una tercera parte alcanzan la independencia funcional un afio después de la cirugia.

La TVC es una causa rara de hidrocefalia, mas probable cuando hay sangrado intra-
ventricular o compromiso de la fosa posterior. La evidencia es escasa, aunque puede
plantearse el drenaje ventricular externo precoz si existe hidrocefalia asociada.

e Se recomienda la craniectomia descompresiva en pacientes con HTIC refractaria 'y
riesgo vital asociado a la misma, una vez valorado el TE y el tratamiento médico de
laHTIC.

ESTUDIO ETIOLOGICO

El estudio diagndstico etiolégico en la TVC incluye mdltiples causas, algunas adyuvan-
tes entre si, no necesariamente excluyentes. Entre ellas habria que destacar: gestacion
0 puerperio, uso de anticonceptivos orales, estado protrombdtico asociado a neopla-
sias, enfermedades sistémicas, infecciones (en trombosis de seno cavernoso y trans-
verso, proximos a otomastoiditis o infecciones faciales), alteraciones de trombofilia,
habito tabaquico y obesidad??’. La asociacion con el sexo femenino de varias de estas
condiciones motiva una mayor frecuencia de TVC en mujeres, especialmente jovenes
en edad fértil.
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TRATAMIENTO A MEDIO PLAZO

Una vez transcurridas las primeras 2 semanas, si el paciente se encuentra estable, la
anticoagulacién puede pasar a realizarse con anticoagulantes orales; los anti-vitamina
K (AVK) son los que acumulan mayor evidencia y experiencia.

En cuanto a los anticoagulantes de accion directa (ACOD), se han usado en pacientes
con TVC, aunque en la actualidad atn con escasa evidencia. El ensayo clinico aleatori-
zado RE-SPECT CVT explord la eficacia y seguridad del dabigatran en comparacién con
warfarina en 120 pacientes, mostrando un buen perfil de seguridad®. Similares resul-
tados se obtuvieron en otro ensayo aleatorizado en poblacion pediatrica tratada con
rivaroxaban, comparado con heparina o heparina mas warfarina?. El estudio multicén-
trico retrospectivo ACTION-CVT compard la eficacia de los ACOD con la warfarina, con
resultados de eficacia similar y mejor perfil de seguridad®. En la actualidad estan en
desarrollo los estudios DOACT-CVT (varios ACOD) y SECRET (rivaroxaban).

Respecto a la duracién del tratamiento anticoagulante tras una TVC, la recomendacién
general es mantenerlo entre 3y 12 meses, pero puede ser indefinido si existe un estado
protrombético grave permanente. Los resultados del ensayo EXCOA-CVT, multicéntrico
prospectivo, arrojaran luz sobre la duracién idénea del tratamiento.

PRONOSTICO

El pronéstico de la TVC es muy variable. Con la posibilidad de un diagnéstico y trata-
miento mas precoces, ha cambiado el pronéstico radicalmente. La mortalidad ha des-
cendido desde un 30 % en la década de los 80, a menos del 10 %. En el estudio ISCVT,
la mortalidad global al final del seguimiento fue de 8,3 %®. La mortalidad en la TVC
se asocia fundamentalmente con la edad superior a 40 afios, la gravedad clinica y la
extension/localizacidn de las lesiones parenquimatosas asociadas.

En cuando a la recuperacion funcional tras una TVC, la mayor parte de los pacientes
experimentan una recuperacion favorable. Un 5 % de casos sufren secuelas graves,
mientras que el 70-85 % presentan recuperacién completa a los 2 meses de seguimien-
to®L. Sin embargo, algunos trabajos muestran que hasta un tercio de los pacientes con
TVC no retomaron su actividad laboral anterior, especialmente mujeres con lesiones
intraparenquimatosas. La tasa de recurrencia global se estima en un 3%?%.
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PUNTOS CLAVE

- Laheterogeneidad de la presentacion clinica y radiolédgica de la TVC hacen que de-
bamos mantener un alto nivel de sospecha ante cualquier cuadro compatible.

- En casos de sospecha la prueba de eleccion serd una angio-TC, el DD puede ser de
utilidad para descartar su necesidad en casos de baja probabilidad.

- Una vez confirmada la TVC debe iniciarse la anticoagulacién de manera inmediata,
preferentemente con HBPM.

- Si la respuesta al tratamiento no es favorable o la gravedad clinica es elevada se
debe valorar el tratamiento endovascular.
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INTRODUCCION

La hemorragia subaracnoidea espontanea (HSA) representa un 4 % de todos los ic-
tus. Su incidencia es de 9-10/100.000 p/a, la edad media de aparicién son 50 afios y
existe un ligero predominio femenino. Pese a su baja incidencia, es responsable del
27 % de afios potenciales de vida perdidos, al afectar a edades mas jovenes que otros
tipos de ictus y tener un prondstico particularmente desfavorable. El 85 % de los ca-
sos de HSA se deben a la rotura de un aneurisma intracraneal y este es el principal
factor de riesgo (FR) para HSA. No obstante, la tasa de rotura de aneurismas intracra-
neales se estima en un porcentaje inferior al 1 % al afio, por lo que el tratamiento de
los aneurismas incidentales debe individualizarse. Entre los FR no modificables se
encuentran la edad, el sexo femenino, el antecedente de HSA en familiares de primer
grado y condiciones genéticas, como el rifién poliquistico autosémico dominante.
Entre los FR modificables destacan la hipertension arterial, el tabaquismo, el consu-
mo de alcohol o el uso de sustancias simpaticomiméticas. En las ultimas décadas la
incidencia y la mortalidad global de la HSA se han reducido debido, probablemente,
alamejora de los sistemas de salud publica y de los cuidados intrahospitalarios. Aun
asi, la mortalidad asciende al 50 % en determinados subtipos de HSA, mientras que
los supervivientes muestran secuelas a nivel fisico, cognitivo y/o emocional hasta en
un 30-60 % de los casos.

PRESENTACION CLiNICA

El principal sintoma de HSA es la llamada “cefalea en trueno”, referida por los pacien-
tes como “la peor cefalea de su vida”, que aparece tipicamente durante maniobras de
Valsalva. Es el sintoma de debut en méas del 70 % de los casos y el Unico sintoma en
el 50 % de ellos. Otras entidades que pueden provocar cefalea en trueno incluyen la
vasoconstriccion cerebral reversible, la cefalea primaria postcoital, las hemorragias
infratentoriales, los ictus vertebrobasilares o las disecciones intracraneales. Otros po-
sibles signos acompafiantes son los siguientes: alteracion de consciencia o del estado
mental (segundo sintoma mas frecuente), déficit neurolégico focal, crisis comiciales,
rigidez nucal, nuseas o vdmitos, edad >40 afios o inicio durante esfuerzo, ademas
de manifestaciones sistémicas variadas (ver el apartado Complicaciones no neurolé-
gicas). Los sintomas prodromicos incluyen la cefalea centinela y sintomas compresi-
vos. Asi, hasta un 25 % de los pacientes presentan cefalea centinela dias o semanas
antes de la HSA; se postula que traduce la presencia de una primera rotura aneuris-
matica inicialmente contenida. Los sintomas compresivos suelen ser secundarios a
crecimiento o inestabilidad aneurismatica y pueden informar sobre su localizacion.
Son caracteristicos la afectacion del VI par o del Il par con defecto pupilar, asi como
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defectos campimétricos o el dolor periorbitario. Finalmente, existen diversas escalas
para estratificar la gravedad y el prondstico clinico de la HSA; las méas usadas son la
escala WFNSS (World Federation of Neurological Surgeons Scale) y la escala de Hunt
y Hess (Tabla 1).

Tabla 1. Escalas WFNSS y Hunt y Hess.

WFNSS Hunt y Hess

1 GCS 15, sin déficit focal Asintomético o cefalea minima. Rigidez nucal leve

2 GCS 13-14, sin déficit focal Cefalea moderada a severa, rigidez nucal. No
déficits neurolégicos excepto parélisis de par
craneal

3 GCS 13-14, con déficit focal Somnolencia, confusion, o déficit focal leve

4 GCS 7-12, con o sin déficit focal Estupor, hemiparesia moderada o severa, eshozo
de postura de descerebracion, alteraciones
vegetativas

5 GCS<7, con o sin déficit focal Coma profundo, postura de descerebracion,
paciente moribundo

EXPLORACIONES DIAGNOSTICAS

Estas exploraciones tienen dos objetivos primordiales: 1) demostrar la presencia de
sangre en el espacio subaracnoideo, y 2) realizar un estudio vascular exhaustivo para
demostrar o descartar la presencia de un aneurisma u otra malformacién vascular
subyacente.

La tomografia computarizada (TC) craneal sin contraste es el método de eleccion en la
primera fase por su accesibilidad, rapidez y fiabilidad. La sensibilidad en las 6-12 horas
es del 93-100 % y decrece posteriormente. En las primeras 6 horas o especialmente en
fases subagudas tardias, la resonancia magnética (RM) puede ser superior a la TC para
el diagndstico de HSA. Se debe cuantificar la cantidad de sangre en espacio subaracnoi-
deoy ventricular, pues especialmente la segunda se asocia al riesgo de vasoespasmo y
al prondstico de forma independiente. Para ello existen varias escalas, y la mas usada
es la escala de Fisher modificada (mF) (Tabla 2, Figura 2). No solo la cantidad, sino la
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Figura 1. Patrones radiolégicos de HSA.
A: HSA difusa. B: HSA perimesencefdlica. C: HSA de la convexidad.

distribucién del sangrado y otros rasgos especificos pueden orientar sobre la etiologia
de laHSA (Figura 1). Asi, ciertos patrones como la HSA silviana o en cisura interhemisfé-
rica son mas sugestivos de HSA aneurismatica. Por contrapartida, un patrén de HSA pe-
rimesencefélica (10 % del total) es caracteristico de la ausencia de aneurisma. Las HSA

Figura 2. Escala de Fisher modificada, ejem-
plos.

A: Grado 1.
B: Grado 2.
C: Grado 3.
D: Grado 4.

Nota: mF 0 no representado.
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Tabla 2. Escala modificada de Fisher.

0 Ausencia de sangre intracraneal

1 HSA fina (<1 mm), no contaminacién intraventricular

2 HSA fina, si contaminacién intraventricular

3 HSA gruesa (>1 mm), no contaminacion intraventricular
4 HSA gruesa, si contaminacion intraventricular

aisladas en la convexidad cerebral (5 % del total) son caracteristicamente indicativas
de HSA secundaria a otras etiologias como traumatismos, vasoconstriccion cerebral
reversible, uso de simpaticomiméticos, angiopatia amiloide, vasculitis cerebral, trom-
bosis venosa cerebral, tumores, coagulopatias o embolias sépticas por endocarditis
infecciosa.

La realizacion de una puncion lumbar para demostrar la presencia de xantocromia me-
diante espectrofotometria de LCR (recoleccidn de liquido cefalorraquideo) requiere al
menos 12 horas de evolucion clinica y estaria indicada en el infrecuente caso de alta
sospecha clinica de HSA con TC craneal normal. La combinacién de una puncién lum-
bar y de un TC craneal normales tiene un valor predictivo negativo muy elevado para
descartar la presencia de HSA.

El estudio vascular debe hacerse lo antes posible, y en ningun caso diferirse mas de
72 horas. Para ello, la angio-TC con reconstrucciones 3D es la primera linea en la ma-
yoria de los casos, con sensibilidad > 90% para deteccién de aneurismas respecto a la
arteriografia de sustraccion digital (DSA). La DSA aporta datos diagndsticos relevantes
(presencia, tamafio y relacion capula/cuello del aneurisma roto o presencia de aneu-
rismas adicionales) y ofrece la posibilidad de realizar un tratamiento endovascular. Si
el estudio vascular inicial es negativo, se recomienda repetir la DSA en 7-10 dias en la
mayoria de los casos; la presencia de un aneurisma se detecta en hasta el 25 % de los
casos con una primera DSA negativa.
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TRATAMIENTO INICIAL Y MONITORIZACION

La gravedad inicial de la HSA es muy variable, desde cefalea aislada hasta coma pro-
fundo. Como emergencia médica, el manejo inicial incluye el protocolo ABC (Airway,
Breathing, Circulation) y el de las complicaciones especificas de la HSA, tales como el
resangrado, la hidrocefalia aguda o las arritmias cardiacas (ver el apartado Complica-
ciones). Tras el diagnostico y estabilizacion de la HSA, debe hacerse una monitorizacion
multimodal y neuroldgica estrecha. Como norma general, pacientes con WFNSS<3 po-
dréningresar en Unidad de Cuidados Intermedios y pacientes con WFNSS=3, interveni-
dos de evacuacion de hematoma o intubados deberan ingresar en Unidad de Cuidados
Intensivos. En la Tabla 3 se muestra un esquema de monitorizacion neurolégica, hemo-
dinamicay de laboratorio en pacientes con HSAy en la Tabla 4 se muestra un esquema
de abordaje terapéutico intensivo.

Tabla 3. Esquema de monitorizacion durante la fase aguda de la HSA.

WFNSSy GCS al ingreso y tras las medidas iniciales de resucitacion

Escala de Fisher modificada al ingreso

Monitorizacion continua FC, FR, Sat 02 y ECG y monitorizacion estrecha de la presion arterial

Glucemia capilar cada 6 horas en pacientes con insulina subcutanea o cada hora si perfusiéon
deinsulina

Monitorizacién neuroldgica no invasiva en pacientes clinicamente valorables: GCS, NIHSS cada
8 horas los 3 primeros dias y posteriormente cada 24 horas

Monitorizacién neuroldgica invasiva en pacientes no valorables clinicamente: PIC (catéter
intraparenquimatoso o DVE), BIS, PtiO,, microdialisis

Monitorizacion hemodinamica avanzada en pacientes con inestabilidad hemodinamica grave
o con complicaciones cardiopulmonares (ecografia, sistemas de monitorizacién invasiva)

DTC al ingreso y cada 24 horas; cada 12 horas si se detecta vasoespasmo o aumento de
velocidades respecto a exploracion basal (+50 cm/s)

Analitica diaria los 3 primeros dias (gasometria, troponina |, bioquimica basica y
hemograma) y posteriormente segtin evolucién clinica

WFNSS: World Federation of Neurosurgeons Scale Score. GCS: Glasgow Coma Scale. FC: frecuencia cardiaca. FR:
frecuencia respiratoria. ECG: electrocardiograma. NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale. PIC: presion
intracraneal. DVE: drenaje ventricular externo. BIS: bispectral index. PtiO2: presion tisular de oxigeno. DTC: doppler
transcraneal.
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Tabla 4. Abordaje terapéutico intensivo inicial de la HSA.

General

Reposo absoluto. Cabecero 30°. Minimizar estimulos, evitar Valsalva. Analgesia,
laxantes, antipiréticos

Dolor

Evitar antiinflamatorios no esteroideos, priorizar paracetamol, metamizol,
tramadol o cloruro mérfico; si intolerancia a opioides, oxicodona/naloxona.
Usar pautas fijas, no reactivas al dolor, con rescates. BZD para rigidez nucal

Nutricion

Ayunas hasta completar estudio vascular y decisién de actitud terapéutica.
Priorizar via enteral (oral>SNG)

Glucosa

Mantener <180 mg/dL. No se recomienda control estricto (80-110 mg/dL) por
riesgo de hipoglucemia. Usar insulina rapida subcutanea o perfusion continua
segun estado clinico

Volemia

Mantener euvolemia e isoosmolaridad. Priorizar cristaloides isoténicos
salvo hipoNa. Valoracion frecuente de volemia mediante exploracion fisica
y ecoscopia de VCI. Se recomienda balance hidrico con control estricto de
diuresis; ajustar entradas segun hipoNa o Vesp (ver Capitulo 24)

T.?

Objetivo normotermia (<37,2 °C). Paracetamol +/- medidas fisicas. Descartar
foco infeccioso, especialmente en portadores de DVE (riesgo de ventriculitis). Si
se sospecha origen central, valorar indometacina 25-50 mg/6-8 h

TA

La hiperTA incrementa el riesgo de resangrado, especialmente hasta que se
asegure el aneurisma. La hipoTA disminuye la PPC y aumenta el riesgo de
isquemia secundaria a Vesp. Individualizar segiin TA habitual (no existen
umbrales de TA establecidos). Tratar TA elevadas (TAS>160 mmHg) parece
razonable. Priorizar agentes titulables, segun guias locales

Vesp

Todos los pacientes deben recibir nimodipino oral (60 mg/4 h, 21 dias). El
tratamiento especifico del Vesp sintomaético se expone en el capitulo 24

TVP

Riesgo incrementado, mayor en HSA de alto grado. Usar HBPM, HNF o medios
mecanicos (medias + CNI). Tendencia a mayor riesgo hemorragico con

HBPM especialmente si abordaje quirdrgico. Priorizar medidas mecanicas
hasta asegurar el aneurisma. La HBPM y HNF deben retirarse 24 h antes de
procedimientos intracraneales. Reiniciar a las 12 h si coiling y 24 h si clipping.
Mantener hasta correcta movilizacion del paciente

cc

No profilaxis. En caso de usarse FAE, evitar fenitoina y ciclos de >7 dias

T.% temperatura. TA: tension arterial. Vesp: vasoespasmo. TVP: trombosis venosa profunda. CC: crisis comiciales.
BZD: benzodiacepinas. SNG: sonda nasogdstrica. VCI: vena cava inferior. DVE: drenaje ventricular externo. PPC: pre-
sién de perfusion cerebral. TAS: tension arterial sistélica. HBPM: heparina de bajo peso molecular. HNF: heparina no
fraccionada. CNI: compresién neumdtica intermitente. FAE: fdrmacos antiepilépticos.
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COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

Hidrocefalia

La hidrocefalia ocurre en un 10-20 % de los pacientes con HSA, se divide en aguda, su-
baguda y diferida y se asocia habitualmente a la presencia de sangrado intraventricu-
lar. Los sintomas de hidrocefalia aguda incluyen disminucion del nivel de consciencia,
alteracion de la supraversién de la mirada o paralisis del sexto par craneal. El abordaje
inicial, en general, consiste en insertar un drenaje ventricular externo (DVE) o lumbaren
pacientes con hidrocefaliay alteracion del nivel de consciencia. En pacientes con hidro-
cefaliay obstruccién del drenaje debe considerarse la administracion de un tromboliti-
co intratecal. La hidrocefalia subaguda se desarrolla hasta 1 semana tras la hemorragia
y se asocia a un deterioro gradual del nivel de consciencia. Por dltimo, la hidrocefalia
puede aparecer de forma diferida (10 o mas dias tras la hemorragia) y se manifiesta
principalmente como dificultad para la bipedestacidn, ataxia y alteraciones cognitivas.
Un subgrupo de pacientes con HSA requeriran una derivacién ventriculo-peritoneal
(DVP) permanente. Los principales factores predictores de hidrocefalia dependiente de
DVP descritos son la edad avanzada, la gravedad inicial, la necesidad de DVE y la pre-
senciay volumen de sangre intraventricular.

Resangrado

El riesgo de resangrado es mas alto en las primeras 72 horas tras la ruptura y es la
complicacién mas temida por su elevada morbimortalidad. Su incidencia puede llegar
hasta el 30 % y el riesgo es maximo durante las primeras 24 horas (alrededor del 4 %)
y en caso de aneurismas no tratados permanece considerablemente elevado durante
las primeras 4 semanas (riesgo de 1-2 % por dia). Se han identificado diversos predic-
tores, entre los que destacan el retraso en el tratamiento del aneurisma, la presencia
de hipertension arterial, la ubicacion en la arteria basilar, un mayor tamafio del saco
aneurismatico, la presencia de hemorragia intraparenquimatosa, la hidrocefalia y una
mayor gravedad neuroldgica inicial. Las medidas generales para la prevencion del re-
sangrado antes del tratamiento del aneurisma incluyen reducir estimulos externos, el
reposo estricto y mantener un control intensivo de la presion arterial con un umbral
variable en funcién de la presencia de aneurisma tratado o no o de la existencia de
complicaciones tales como el vasoespasmo. Debe evitarse el drenaje de grandes volu-
menes de liquido cefalorraquideo de forma rapida en caso de requerirse DVE por hidro-
cefalia. Igualmente, la administracién de antifibrinoliticos reduce la frecuencia del res-
angrado, pero aumenta la probabilidad de isquemia cerebral, de modo que el beneficio
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neto es nulo. El tratamiento mas eficaz para evitar el resangrado es la oclusién precoz
del aneurisma roto ya sea por via endovascular o mediante abordaje quirargico. En
general, se recomienda realizar el tratamiento del aneurisma tan pronto como sea po-
sibley en concreto dentro de las primeras 24-48 horas. En el caso de resangrado precoz
debe realizarse tratamiento de soporte hemodinamico y proceder al tratamiento de
emergencia del aneurisma.

Crisis comiciales

La frecuencia de crisis epilépticas tras una HSA es de alrededor del 5-10 % y no se han
identificado claros predictores clinicos ni radiolégicos excepto la cantidad de sangre
en la TC inicial, la hemorragia parenquimatosa o la desviacion de la linea media. No
se recomienda el uso de profilaxis anticomicial tras una HSA excepto en el caso de rea-
lizacion de una craniectomia. La monitorizacién continua con electroencefalograma
(EEG) puede ser Gtil para identificar perfiles de mal pronéstico en HSA de alto grado
(especialmente estado epiléptico no convulsivo, EENC), pero no se recomienda de for-
ma sistematica. En caso de presentarse una crisis comicial, habra que realizar trata-
miento con benzodiacepinas, seguido de antiepilépticos tales como el levetiracetam,
el valproato sédico o la lacosamida. En caso de estatus epiléptico se procedera a su
tratamiento habitual.

COMPLICACIONES NO NEUROLOGICAS

Hiponatremia

La hiponatremia es una complicacién frecuente tras la HSA y su fisiopatologia es com-
pleja. Puede aparecer en relacion con el sindrome de secrecion inadecuada de hormo-
na antidiurética (SIADH), con el sindrome pierde sal (CSWS) o con una combinacion
de ambos. A grandes rasgos, el principal factor que diferencia a los dos procesos es
la presencia de normovolemia con diuresis no elevada en el SIADH frente a la hipo-
volemia con diuresis elevada en el CSWS. Distinguir uno de otro tiene implicaciones
en el manejo clinico, dado que el CSWS se corrige con reposicion de suero isotonico,
mientras que el SIADH puede empeorar con esta medida. Mantener un estado 6ptimo
de normovolemia, normonatremia (=130 mEq/L) e isoosmolaridad (280-310 mmosm/L)
es esencial, puesto que se ha descrito un aumento de las complicaciones isquémi-
cas y la mortalidad relacionada con la restriccién hidrica en pacientes con HSA e
hiponatremia.

-328 -



23. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA. DIAGNOSTICO Y MANEJO DE LAS COMPLICACIONES

Alteraciones cardiopulmonares

El curso clinico de los pacientes afectos de HSA puede verse condicionado por la pre-
sencia de complicaciones sistémicas que incluyen alteraciones cardiacas y pulmona-
res. La afectacion cardiaca se observa en pacientes con HSA grave, se relaciona con la
hiperactivacién simpatica e incluye desde alteraciones electrocardiograficas sin reper-
cusién clinica o elevacién de marcadores circulantes de necrosis cardiaca hasta sindro-
me de afectacion severa de la contractilidad cardiaca tales como el Tako-Tsubo. En la
misma linea, el edema pulmonar neurogénico se observa en pacientes con HSA grave,
en general responde de forma adecuada al manejo intensivo y debe diferenciarse de
causas mas frecuentes de insuficiencia respiratoria como el edema pulmonar cardio-
génico y la neumonia.

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS A LARGO PLAZO

En general, los pacientes afectos de HSA deben recibir un seguimiento clinico periédi-
co, con especial énfasis en la identificacion de alteraciones funcionales, cognitivas y
del estado de animo. El seguimiento con neuroimagen es especialmente importante
en pacientes con aneurismas tratados por via endovascular o quirdrgica para evaluar
la presencia de recanalizacién y eventualmente la necesidad de retratamiento de los
aneurismas rotos previamente tratados en la fase aguda. En general se recomienda
realizar una arteriografia a los 3-6 meses del sangrado y prolongar el seguimiento al
menos entre 5y 10 afios.
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PUNTOS CLAVE
- LaHSA representa menos de un 5 % de todos los ictus.

- EI85 % de los casos de HSA se deben a la rotura de un aneurisma intracraneal; este
es su principal factor de riesgo.

- El principal sintoma de HSA es la cefalea intensa de inicio subito.

- Las exploraciones diagnésticas tienen dos objetivos primordiales, que son demos-
trar la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo (TC craneal) y valorar la pre-
sencia de un aneurisma (angio-TC y DSA).

- Laescala méas utilizada para estratificar la gravedad y el pronéstico clinico de la HSA
es la escala WFNSS 'y la mas utilizada para calificar la extensién del sangrado y estra-
tificar el riesgo de complicaciones es la escala modificada de Fisher.

- Los patrones radiolégicos de sangrado orientan hacia la presencia o no de aneu-
risma roto subyacente. Las HSA difusas suelen ser aneurismaticas mientras que las
de patrén perimesencefalico suelen ser no aneurismaticas. Estas Ultimas tienen un
prondstico més benigno.

- Los pacientes afectos de HSA requieren una monitorizacion estrecha y un abordaje
multidisciplinar que incluye el tratamiento precoz del aneurisma roto para reducir
el riesgo de resangrado.

- LaHSA es unaenfermedad multisistémica con complicaciones neuroldgicas y sisté-
micas. Las complicaciones neuroldgicas incluyen el resangrado, la hidrocefalia, el
vasoespasmo y la isquemia cerebral diferida.

- Lamortalidad asciende al 50 % en determinados subtipos de HSA, mientras que los

supervivientes muestran secuelas a nivel fisico, cognitivo y/o emocional hasta en un
30-60 % de los casos.

-330-



23. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA. DIAGNOSTICO Y MANEJO DE LAS COMPLICACIONES

REFERENCIAS

10.

11

12.

13.

Macdonald RL, Schweizer TA. Spontaneous subarachnoid haemorrhage. Lancet.
2017; Feb11;389:655-666.

Chou SHY. Subarachnoid hemorrhage. Continuum (Minneap Minn). 2021; 27(5, neu-
rocritical care):1201-1245.

Tawk RG, Hasan TF, D’Souza CE, Peel JB, Freeman WD. Diagnosis and treatment
of unruptured intracranial aneurisms and aneurysmal subarachnoid hemorrhage.
Mayo Clin Proc. 2021; 96(7):1970-2000.

Report of World Federation of Neurological Surgeons Committee on a Universal
Subarachnoid Hemorrhage Grading Scale. J Neurosurg. 1988; 68(6):985-6.

Hunt WE, Hess RM. Surgical risk as related to time of intervention in the repair of
intracranial aneurysms. J Neurosurg. 1968; 28(1):14-20.

Frontera JA, Claassen J, Schmidt JM, Wartenberg KE, Temes R, Connolly ES, et al.
Prediction of sumptomatic vasospasm after subarachnoid hemorrhage: the modi-
fied fisher scale. Neurosurgery. 2006; 59(1):21-7.

Llull L, Maya G, Torné R, Mellado-Artigas R, Renl A, Lopez-Rueda A, et al. Stroke units
could be a valid alternative to intensive care units for patients with low-grade aneu-
rysmal subarachnoid haemorrhage. Eur J Neurol. 2021; 28(2):500-508.

Vivancos J, Gilo F, Frutos J, Maestre A, Garcia-Pastor F, Quintana JM, et al. Guia de
actuacion clinica en la hemorragia subaracnoidea. Sistematica diagnésticay tratam-
iento. Neurologia. 2014; 29(6):353-70.

Steiner T, Juvela S, Unterverg A, Jung C, Forsting M, Rinkel G. European Stroke Organ-
ization guidelines for the management of intracranial aneurysms and subarachnoid
haemorrhage. Cerebrovasc Dis. 2013; 35(2):93-112.

Conolly ES, Rabinstein AA, Carhuapoma JR, Derdeyn CP, Dion J, Hihashida RT, et
al. Guidelines for the management of aneurysmal subarachnoid haemorrhage: a
guideline for healthcare professionals from the American Heart Association/Amer-
ican Stroke Association. Stroke. 2012; 43(6):1711-37.

Diringer MN, Bleck TP, Hemphill JC, Menon D, Shutter L, Vespa P, et al. Critical care
management of patients following aneurysmal subarachnoid haemorrhage: recom-
mendations from the Neurocritical Care Society’s Multidisciplinary Consensus Con-
ferencie. Neurocrit Care. 2011; 15(2):211-40.

Yang TC, Chang CH, Liu YT, Chen YL, Tu PH, Chen HC. Predictors of Shunt-Dependent
Chronic Hydrocephalus after Aneurysmal Subarachnoid Haemorrhage. Eur Neurol.
2013; 69:296-303.

Karamchandani RR, Fletcher JJ, Pandey AS, Rajajee V. Incidence of delayed seizures,
delayed cerebral ischemia and poor outcome with the use of levetiracetam versus phe-
nytoin after aneurysmal subarachnoid hemorrhage. J Clin Neurosci 2014; 21:1507-1513.

-331-






ENTO MEDICO
DOVASCULAR
ASOESPASMO
HEMORRAGIA
BARACNOIDEA

) Laura Llull Estrany
Oscar S. Chirife Chaparro
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VASOESPASMO E ISQUEMIA CEREBRAL DIFERIDA: CONCEPTOS

Elvasoespasmo se define como un estrechamiento reactivo y transitorio de las arterias
cerebrales y representa una de las complicaciones mas frecuentes de la hemorragia
subaracnoidea (HSA). Es la causa mas frecuente de morbimortalidad tras la fase aguda
de la HSA. Puede ser sintomatico o asintomatico, también llamado angiografico y tie-
ne un curso bastante predecible. Raramente aparece antes del dia 4 tras el sangrado,
aumenta su incidencia y gravedad hasta el dia 14, y se resuelve de forma espontanea
antes del dia 21 en la gran mayoria de los casos.

La isquemia cerebral diferida (ICD) se define como un déficit neurolégico o alteracién
del nivel de consciencia, con duracién mayor de 1 hora, o la aparicién de nuevas le-
siones isquémicas en los estudios de neuroimagen (tomografia computarizada, TC, o
resonancia magnética, RM) craneal.

Junto con el resangrado, es una de las complicaciones més temidas de la HSA, por su
impacto pronéstico. Hoy en dia se cree que es un fendmeno diferente del vasoespas-
mo, pero asociado al mismo.

FISIOPATOLOGIA

La naturaleza exacta de la alteracidn de la pared vascular en el vasoespasmo no se
conoce, pero probablemente es debida a una contraccién del musculo liso intensa 'y
prolongada que se asocia a proliferacién de células musculares, fibrosis e inflamacién
local. El principal factor desencadenante es el depdsito de sangre alrededor de las ar-
terias situadas en las cisternas basales del cerebro, y su gravedad suele estar relacio-
nada con la cantidad. Fenémenos inflamatorios locales impulsados por la ruptura de
la pared del aneurisma, el estrés oxidativo y la pérdida de la autorregulacién vascular
son otros de los mecanismos propuestos. De no instaurarse las medidas terapéuticas
necesarias, se produce isquemia en el territorio afectado.

Para la ICD se han propuesto numerosos mecanismos precipitantes aparte del vasoes-
pasmo, como la disfuncién de la microcirculacién, las microtrombosis, la pérdida de
autorregulacién y la cortical spreading depolarization. Estos factores adicionales indu-
cirian la inflamacién del parénquima cerebral.

Un aspecto que hay que tener en cuenta es que el grado de vasoespasmo no siempre

se corresponde directamente con el deterioro clinico. Algunos pacientes desarrollan
vasoespasmo grave en las pruebas de imagen, clinicamente silente, mientras que otros
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presentan ICD sin que se haya detectado vasoespasmo grave previamente. Aun asi, en
general, los pacientes con vasoespasmo tienen mayor riesgo de isquemia cerebral y,
por tanto, de desarrollar déficits neurolégicos permanentes.

El vasoespasmo angiografico puede detectarse hasta en el 70 % de los pacientes con
HSA, pero solo en un 20-30 % se asocia a dafios por ICD.

Por todo ello, y debido a que el vasoespasmo constituye un fenémeno predecible e
identificable, su diagnéstico y precoz tratamiento sigue siendo hoy uno de los princi-
pales objetivos en el paciente con HSA.

DIAGNOSTICO DEL VASOESPASMO

Comprende tres aspectos fundamentales: la deteccién de pacientes con riesgo de
desarrollar vasoespasmo, el diagnéstico del vasoespasmo propiamente dicho y su
monitorizacién.

Prediccion del riesgo

Se basa principalmente en escalas radiolégicas que cuantifican la cantidad de sangre
depositada, su distribucién y la presencia de sangre intraparenquimatosa e intraventri-
cular: la escala de Fishery la escala de Fisher modificada. Esta ultima predice mejor el
vasoespasmo que la escala cldsica, ya que el riesgo aumenta de forma creciente desde
el grado 0 al grado 4, mientras que la escala clésica tiene un efecto techo en el grado 3
(ver la tabla 2 del capitulo 23: Hemorragia subaracnoidea. Diagndstico y manejo de las
complicaciones).

Diagnéstico y monitorizacion del vasoespasmo

De forma clasica, el gold standard para el diagndstico del vasoespasmo, lo constituye
la arteriografia con sustraccién digital (ASD), por ser el método mas sensible y especi-
fico. Sin embargo, es invasiva y no exenta de complicaciones; requiere el traslado del
paciente fuera de la Unidad de Criticos, y hace uso de radiaciones ionizantes y de con-
trastes yodados.
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Otros estudios por imagen son la angiografia y las pruebas de perfusién por TC o RM.
Tienen una sensibilidad y especificidad similar a la ASD, con la ventaja de que pueden
valorar el estado del parénquima cerebral y no son invasivas.

La utilizacion de los estudios de perfusion, sobre todo en pacientes que no son valora-
bles clinicamente, puede ser de utilidad en la toma de decisiones terapéuticas. Aligual
que con la ASD, requieren el traslado del paciente fuera de la Unidad de Criticos, y la
TC también utiliza radiaciones ionizantes y contrastes yodados. La RM presenta menor
disponibilidad.

En la mayoria de los centros, la deteccién inicial y monitorizacién del vasoespasmo se
realiza mediante el estudio doppler transcraneal (DTC). Es una técnica no invasiva, ra-
pida, ampliamente disponible y adquirible a pie de cama. La deteccién de un aumento
de velocidades significativo en alguna de las arterias exploradas es altamente predicti-
vo de vasoespasmo (Tabla 1). La exploracion simultanea de la arteria carétida interna
extracraneal permite diferenciar el vasoespasmo de la hiperperfusion y facilita cuanti-
ficar la gravedad del vasoespasmo mediante el indice hemisférico o de Lindegaard. Por
otro lado, se trata de una técnica dependiente de la experiencia del operador, que pue-
de ser dificultosa en pacientes sin ventana ecografica y con menor rendimiento para la
valoracion de vasos distales.

En el caso de los pacientes graves existen otras técnicas que permiten obtener infor-
macién complementaria del estado del parénquima cerebral y ayudan a predecir la
aparicién de la ICD, como son la monitorizacién continua de la presién tisular de oxige-
no (Pti02), la microdiélisis o el registro encefalografico. Todas ellas tienen aln escasa
aplicacién en la mayoria de los centros.

Tabla 1. Criterios de vasoespasmo por doppler transcraneal.

Vasoespasmo moderado Vasoespasmo grave
Art. cerebral media ¢ Vm>120cm/so ¢ Vm>200cm/so
¢ incremento 100 % o + indice hemisférico >6
+ indice hemisférico >3 * Incremento diario de 50 cm/s
Art. cerebral anterior * Vm>80cm/so

* >que art. cerebral media

Art. cerebral posterior ¢ Vm>85cm/s

Art. vertebral/basilar * Vm>60cm/s
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DTC diario

Vasoespasmo

Paciente Paciente
asintomatico sintomatico

! !

+ Control clinico estrecho
* Repetir DTC cada 12-24 h
* Mantener normotension y

Descartar otras causas de
deterioro neuroldgico
+

euvolemia TC multimodal urgente
Vasoespasmo en angio-TC y/o
alteracion perfusion
Optimizacion del tratamiento
médico + traslado a UCI
* DTC: Doppler transcraneal
* TC: Tomografia computarizada
+ TEV: Tratamiento endovascular

Ausencia respuesta al
tratamiento médicoen 2 h

!

TEV

Figura 1A. Algoritmo diagnéstico terapéutico del vasoespasmo en pacientes conscientes y valorables neurolégi-
camente.
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DTC diario

Pacientes en monitorizacion

avanzada (microdialisis,
oximetria cerebral, PtiO2)

( \

Vasoespasmo Vasoespasmo Alteraciones que sugieran
leve moderado/grave isquemia cerebral

TC multimodal urgente de
confirmacién

! ! !

Optimizacién Vasoespasmo leve en Vasoespasmo moderado/
deltratamiento ¢ angio-TC SIN alteracion grave en angio-TC y/o
médico de la perfusién alteracion perfusién

+  DTC: Doppler transcraneal
¢ TC: Tomografia computarizada TEV
* TEV: Tratamiento endovascular

Figura 1B. Algoritmo diagndstico terapéutico del vasoespasmo en pacientes sedados o no valorables neurolégi-
camente.

De forma practica se recomienda realizar controles con DTC diariamente a los pacien-
tes con riesgo de vasoespasmo. En caso de DTC compatible y paciente asintomatico,
se hara una vigilancia clinica estrecha y se optimizara la presion arterial (PA) (normo-
tensién) y la volemia (euvolemia). En caso de que el paciente presente sintomas que
puedan ser explicados por cambios isquémicos y DTC compatible con vasoespasmo, se
realizard TC multimodal urgente (Figura 1).
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MANEJO DEL VASOESPASMO

Prevencion

La prevencién del vasoespasmo se inicia desde el momento de la llegada del paciente
al hospital e incluye la monitorizacién regular del flujo sanguineo cerebral.

El nimodipino oral constituye el tratamiento estandar para la prevencién de isquemia
secundaria a vasoespasmo y se utiliza de modo profilactico en todos los pacientes
con HSA. En los estudios aleatorizados el tratamiento con nimodipino oral fue capaz
de mejorar de forma consistente el prondstico a pesar de poseer un escaso efecto
angiogréfico.

Se recomienda:
e Administrar nimodipino, 60 mg cada 4 h por via oral, durante 21 dias.

e Administrar nimodipino endovenoso, a dosis de 0,1-0,2 mg/h por 10 kg de peso,
cuando exista inestabilidad hemodindmica o dudas sobre la absorcién digestiva.

e Garantizar normotension y euvolemia, si no hay evidencia de signos de isquemia
cerebral.

Tratamiento médico

El manejo del vasoespasmo consta de dos abordajes principales: el tratamiento mé-
dicoy el endovascular, que suele reservarse para casos refractarios al manejo médico.
Debido a una escasa evidencia cientifica, no existen criterios para el inicio de cada uno
de estos abordajes ni para el tipo o frecuencia del tratamiento endovascular, por lo que
las estrategias de tratamiento siguen siendo muy variables segun la institucion. Hoy
en dia se considera que el manejo médico se basa en la euvolemia y la induccién de
la hipertension solo en aquellos casos en los que existe compromiso en la perfusidn
cerebral. Sin embargo, debemos tener en cuenta que tras la HSA la autorregulacién
cerebral puede verse alterada y que desconocemos las cifras de PA 6ptimas para cada
individuo.
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En los ultimos 30 afios se han realizado multiples ensayos clinicos con diversas molé-
culas con resultados poco prometedores. Entre ellos el magnesio, cuya infusion intra-
venosa no ha mostrado un beneficio clinico consistente.

Recientemente se han publicado los resultados de dos ensayos clinicos aleatorizados
en pacientes con HSAy Fisher>3 que demuestran la seguridad de la infusién intraveno-
sa de clazosentan, asi como su eficacia para disminuir la morbilidad relacionada con
el vasoespasmo. Ademas, en los Gltimos afios, se han publicado diversos estudios con
farmacos intratecales como el nicardipino y la milrinona con resultados positivos en
relacion con la prevencién de ICD.

Propuesta de tratamiento médico

Antes de iniciar el tratamiento médico del vasoespasmo, es recomendable realizar me-
didas de monitorizacién hemodinamica avanzada, con el fin de valorar la respuesta y
detectar potenciales complicaciones.

En sujetos con clinica sugestiva (o alteraciones de la perfusién en pacientes sedados),
se iniciard tratamiento vasopresor en ausencia de contraindicaciones. Se recomienda
usar noradrenalina para alcanzar una PAM de 100 mmHg o PAS de 180 mmHg. Si no se
evidencia mejoria clinica, se puede incrementar de forma progresiva hasta PAS de 220
mmHg o PAM de 120 mmHg. Asimismo, pueden asociarse cristaloides para mejorar el
flujo sanguineo en las areas en riesgo, monitorizando la respuesta a la fluidoterapia.
En caso de ausencia de respuesta al tratamiento médico en un tiempo corto (<2 h) se
planteard la realizacién de tratamiento endovascular y una escalada en el tratamiento
médico con infusién de milrinona intravenosa.

En el grupo de pacientes sin posibilidad de exploracién neurolégica y en que se haya
decidido el tratamiento a partir de los hallazgos de la neuroimagen, se recomienda

repetir una nueva TC multimodal de control en las siguientes 12-24 horas.

Tratamiento endovascular

El objetivo primordial del tratamiento endovascular es el aumento del flujo sanguineo
cerebral que evite el dafio isquémico irreversible. Se fundamenta en la dilatacién de
las arterias mediante la instilacién intraarterial de farmacos vasodilatadores y/o con
medios mecanicos. La modalidad terapéutica elegida dependera de la experiencia de
cada centro.
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Debe considerarse en el caso de pacientes con vasoespasmo demostrado y clinica neu-
roldgica refractaria al tratamiento médico, tras haber descartado otras etiologias.

e Infusion intraarterial de fairmacos vasodilatadores. Consiste en la instilacion
directa de farmacos vasodilatadores en los vasos afectados. Es un procedimiento
rapido, técnicamente de baja complejidad y con baja tasa de complicaciones. Los
agentes mas frecuentemente utilizados y las dosis de administracion se resumen en
laTabla 2.

e Angioplastia con balon. Se basa en la utilizacion de microbalones que dilatan los
segmentos arteriales espasticos.

El efecto mecénico es méas duradero que el farmacolégico. Los avances en el desa-
rrollo de los balones convierten la angioplastia en un procedimiento rapido y seguro
si se restringe su uso a centros de alto volumen.

El momento de indicar la angioplastia es controvertido y debe ser considerada de
forma individualizada a cada caso junto con la clinica neurolégica, el DTC y el estu-
dio angiogréfico.

Tabla 2. Farmacos intraarteriales para el tratamiento del vasoespasmo.

Vida
Agente Dosis intraarterial tipica media Efectos secundarios
(en horas)
Nimodipino 1-3 mg a una dilucién del 25 % 9 Aumento de la presion
durante 10-30 min en cada territorio intracraneal
vascular; dosis maxima 5 mg
Verapamilo Bolo de 1 a2 mg durante 2 min con 7 Aumento de la presion
un méaximo de 10 mg por territorio intracraneal
vascular
Nicardipina 0,2-0,5 mg/mlen alicuotas de 16 Aumento de la presion
ml; dosis maxima de 20 mg por intracraneal
territorio vascular
Papaverina 300 mg por territorio vascular al 2 Necrosis cortical,
0,3 % de concentracién durante 20 déficits neurolégicos,
min aumento de la presion
intracraneal,
hipotensién sistémica
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e Angioplastia con dispositivos tipo stent retriever (recuperables). Es una técnica
recientemente descrita que emplea dispositivos desarrollados para realizar trom-
bectomia mecanica en el contexto del ictus isquémico agudo: los denominados
stents retrievers.

La técnica es sencilla y consiste en desplegar el dispositivo en el vaso afecto por el
vasoespasmo. Esto aprovecha la fuerza radial del stent retriever aumentando el ca-
libre arterial. Constituye una alternativa tedricamente mas segura a la angioplastia
con balén tradicional. Como ventajas se describen su menor tasa de complicacio-
nes, que permite acceso a vasos mas distales de manera segura y que no requiere
uso de antitrombaéticos.

PUNTOS CLAVE

- El vasoespasmo es una de las complicaciones mas temidas tras una hemorragia
subaracnoidea, por lo que su prevencion y deteccién precoz deberia ser uno de
nuestros objetivos principales.

- Laisquemia cerebral diferida se define como un déficit neuroldgico o alteracién del
nivel de consciencia, con duracién mayor de 1 hora, o la aparicién de nuevas lesio-
nes isquémicas en los estudios de neuroimagen craneal. Se considera un fenémeno
diferente pero asociado al vasoespasmo.

- El manejo del vasoespasmo se puede dividir en tratamiento médico y tratamiento
endovascular y se aplica de forma secuencial de acuerdo a la respuesta clinica o
radiolégica que presenta el paciente.

- Tanto en el paciente despierto como sedado, el DTC tiene un papel primordial en la
deteccion precoz del vasoespasmo por su alta disponibilidad, inocuidad y realiza-
cién a pie de cama.

- El tratamiento endovascular mediante infusion intraarterial de vasodilatadores y/o
angioplastia debe considerarse en los pacientes con clinica de vasoespasmo no atri-
buible a otra causa, o con monitorizacién positiva por DTC, angio-TC, angio-RM o
arteriografia, que no responden al tratamiento médico inicial, y sin infarto visible
en los territorios afectados por el vasoespasmo, o con territorio en riesgo de infarto
cerebral.
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25. ABORDAJE DE LA DISFAGIA Y DE LA TERAPIA NUTRICIONAL EN EL PACIENTE NEUROCRITICO VASCULAR

INTRODUCCION

Los pacientes neurocriticos con patologias de origen traumatico, vascular o tumoral,
presentan en la mayoria de los casos incapacidad para recibir una alimentacién oral
suficiente. Los factores que dificultan la ingesta son muchos y variados: la alteracion
del nivel de consciencia, la disfagia, la paralisis que dificulta la postura adecuada, los
déficits perceptivos y cognitivos, los trastornos del 4nimo y de la conducta, las altera-
ciones del gusto y el olfato, los efectos adversos de farmacos (hiporexia, xerostomia,
disgeusia) y finalmente la propia lesion cerebral que induce alteraciones gastrointes-
tinales, especialmente el retraso en el vaciamiento gastrico que se manifiesta como
aumento del residuo géstrico en los pacientes con nutricién enteral.

Por otra parte, estan los factores que aumentan el gasto energético y la pérdida de
fuerza y masa muscular asociada a la inmovilidad. Estos pacientes estdn sometidos
a un intenso hipermetabolismo (neoglucogénesis y resistencia a la insulina con hi-
perglucemia, aumento de la lipdlisis y retraso de la lipogénesis) e hipercatabolismo
(alteracion del metabolismo proteico con balance negativo de nitrégeno) propios del
neurotrauma.

Ademas, la duracion de la respuesta metabdlica es prolongada, con un pico de maxima
actividad alrededor de la segunda semana y una persistencia mas moderada a partir
de la tercera semana. Por todo lo previo y siguiendo las definiciones actuales, estamos
ante un paciente en riesgo de malnutricion'.

Sin duda el paciente neurocritico mas frecuente es el de causa vascular; el ictus es des-
de hace 15 afios la segunda causa de mortalidad en el mundo y su incidencia no deja
de aumentar. Una de sus secuelas mas frecuentes es la alteracién de la deglucién. El
ictus en su fase aguda es la principal causa de disfagia orofaringea, hasta un 78 %, de-
pendiendo del test diagnéstico empleado, la gravedad y el momento de la evaluacién.
Alimentar y nutrir adecuadamente es una més de las tareas que se deben llevar a cabo
en las Unidades de Ictus (Ul), fundamental para completar el manejo integral de estos
pacientes. Nos centraremos por ello en este capitulo en el abordaje nutricional del pa-
ciente con ictus en su fase agudaZ.
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DISFAGIA OROFARINGEA EN EL ICTUS

Caracteristicas de la disfagia en la enfermedad cerebrovascular aguda

En el caso del ictus estamos ante una disfagia que, por su localizacién, es orofaringea
y, por su fisiopatologia, motora o funcional, sin alteracién mecdnica de las estructuras.
Se manifiesta por alteraciones en la eficacia con incapacidad en el transporte del bolo
y/o con alteraciones de la seguridad con la aspiracién a la via respiratoria del material
deglutido, que es predominantemente para liquidos. Dentro de las fases de la deglu-
cién, el trastorno mas comin después de un ictus es el retraso en el inicio del reflejo
deglutorio, seguido de la disminucién de los movimientos y del reflejo faringeo y la
alteracion de la propulsién lingual. La causa es la lesién de los centros relacionados
con la deglucién troncoencefélicos y/o los pares craneales implicados (V, VI, IX, X y XI1),
pero también los grandes infartos hemisféricos y los infartos bilaterales.

Las neuronas que se encargan del proceso de deglucién se organizan en sistemas que
integran la informacidn aferente sensorial periférica, la informacion eferente para la
inervacién de los muasculos faringeos y una red neuronal entre los centros de la respira-
cién, la fonacién y la masticacién. Tanto la corteza como las regiones subcorticales in-
tervienen en la fase voluntaria y modulan el proceso. El cerebelo se relaciona también
con el disparo deglutorio. Puede ocurrir tanto en lesiones izquierdas como derechas
(hemisferio derecho-fase oral, hemisferio izquierdo-fase faringea), ya que la activacion
cortical del proceso deglutorio es bilateral aunque con un hemisferio predominante.

A diferencia de otros sintomas, en el ictus la disfagia tiene buen prondstico funcional
a corto-medio plazo, mas de un 40 % se recuperard espontdneamente en las primeras
semanas. Por esto el reto para el neurdlogo es identificar y tratar precozmente al pa-
ciente con disfagia y evitar asi las complicaciones derivadas en estas semanas criticas®.
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Alteracion del nivel de
conciencia, ausencia de
reflejo tusigeno

e

Alteracion de la seguridad Alteracion de la eficacia
de la deglucion de ladeglucion
Aspiracion Desnutricion Deshidratacién

Edad avanzada Anorexia

Mala higiene oral Farmacos

Tabaquismo Depresion
Alt. gastrointestinales

l v v
Neumonia

Figura 1. Consecuencias clinicas de la disfagia en los pacientes con ictus. Adaptado de Bretén I, Cuerda C, Camblor
M, Velasco C, Frias L, Higuera I, et al. Nutricion en el paciente con ictus. Nutricién Hospitalaria 2013°.

Consecuencias de la disfagia en la enfermedad cerebrovascular aguda

La disfagia tras un ictus se ha relacionado con un riesgo elevado de deshidratacion,
desnutricion y aspiracién, incrementando de forma independiente el riesgo de mor-
talidad, de dependencia y de neumonia (Figura 1)*“. A su vez la deshidratacién puede
aumentar larecurrencia de ictus, y la desnutricion se asocia con una mayor mortalidad
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y una evolucién desfavorable en estos pacientes. Las infecciones son la complicacion
mas frecuente en la fase aguda del ictus, lo que se debe, entre otros, a un estado de
inmunodepresidn inducido tras el evento vascular. De entre las infecciones, la mas
prevalente es la neumonia asociada al ictus (NAI), de origen aspirativo en la mayoria
de los casos (11-35 %). La NAI se relaciona de forma directa con la morbimortalidad,
el prondstico a medio plazo, la duracién y costes del ingreso y la institucionalizacién.
La disfagia, junto con la gravedad del ictus, son los principales factores de riesgo para
desarrollar la NAL.

Abordaje multidisciplinar de la disfagia en la enfermedad cerebrovascular
aguda

Cribado de la disfagia

Cada vez mas estudios destacan que las intervenciones tempranas sobre la deglucion
disminuyen el riesgo de neumoniay consiguen que el paciente vuelva antes a una dieta
libre de adaptaciones, mejorando su calidad de vida. En los Gltimos afios se ha conse-
guido acumular una evidencia de suficiente calidad como para incluir el cribado ruti-
nario de disfagia en todos los pacientes con ictus agudo en las guias de las principales
sociedades cientificas involucradas®®.

La enfermeria de la Ul como equipo de profesionales especializados en los cuidados
del paciente neurocritico vascular tiene entre sus tareas fundamentales la identifica-
cién del paciente en riesgo de empeoramiento clinico o complicaciones, que incluye
el cribado de disfagia y de riesgo de desnutricién. Segln la complejidad de cada hos-
pital podran reforzar estas tareas las unidades de nutricion y las unidades de disfagia
con enfermeria especializada, otorrinos y logopedas. En su defecto, todo profesional
sanitario que asista a pacientes con ictus debe entrenarse en detectar en cualquier mo-
mento del ingreso los sintomas y signos de disfagia que varian segun la gravedad y
evolucién (Tabla 1).

Debe informarse a la familia del riesgo de disfagia y recibir formacién sobre los signos
de alerta; ademas, pueden colaborar en el control del entorno durante las ingestas,
evitando distracciones y comprobando la postura.

El cribado de disfagia consiste en la identificacién de estos signos y sintomas que eva-
lban la capacidad deglutoria del paciente y que permiten predecir el riesgo de aspira-
cién. Se han elaborado multiples herramientas de cribado de diferente complejidad
y todas ellas requieren un entrenamiento para conseguir los mejores resultados. Las
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Tabla 1. Sintomas y signos de disfagia (alteraciones de seguridad y eficacia en

la deglucion).

Eficaciade la Capacidad del paciente Los signos y sintomas de la alteracién de la
deglucién para ingerir el aporte eficacia son:

necesario para mantener | ¢ Pérdida de sello oral

un adecuado estado de * Residuo oral

nutricion e hidratacion * Deglucién fraccionada

* Residuo faringeo

Seguridad de la | Capacidad de ingerir Los signos y sintomas de la alteracién de la
deglucién sin que aparezcan seguridad son:
complicaciones » Tiempo prolongado de ingesta
respiratorias » Respuesta de la via aérea: tos mientras

traga o inmediatamente después de
tragar, disnea durante las comidas

» Cambio de voz: percepcién de una voz
himeda, voz gorgoteante o cambio
en la calidad de la voz asociada con la
deglucién

* Disminucién de la saturacion de oxigeno
postdeglucién >2 puntos medido por
pulsioximetro

guias mas actuales recomiendan para el cribado comenzar con un test sencillo, como
el test de agua (una textura/varios volimenes) y en los casos positivos para disfagia o
dudosos pero con alto riesgo de disfagia (afasia, disartria, debilidad facial, deterioro
cognitivo, alteracion del nivel de conciencia o gravedad del ictus NIHSS>10) completar
la evaluacién con test mas complejos como los de mdltiples consistencias.

Test de agua modificado mas pulsioximetria

Previo al inicio del test, hay que pedir al paciente que tosa lo méas enérgicamente que
pueda (la dificultad para toser espontaneamente se ha correlacionado con un mayor
riesgo de aspiracion y podria impedir la realizacidn correcta del test). Con el paciente
sentado y con pulsioximetro (decubito cabecera 45°-90°), tomar un vaso con agua y
ofrecer en tres ocasiones, separadas en el tiempo, sorbos de 10 ml cada uno. Observar
y evaluar los signos de alteracién en la seguridad; si no hubo dificultad para lo anterior,
ofrecer volimenes crecientes de agua hasta los 50 ml (sorbos consecutivos) vigilando
los mismos sintomas.
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Si el test es negativo para signos y sintomas de disfagia se iniciara la dieta oral sin res-
tricciones con reevaluacién y supervision de ingestas. Si el test es positivo o tras empe-
zar ladieta aparecen sintomas de disfagia se debe adaptar una dieta 0o mantener en die-
ta absoluta y solicitar una valoracién de disfagia completa (enfermeria especializada/
ORL/logopedia)®.

Método de exploracion clinica volumen-viscosidad (MECV-V)

El MECV-V fue validado frente a aspiracion en prueba instrumental en poblacién euro-
peay empleando espesantes de nueva generacion, como los que disponemos actual-
mente en nuestros hospitales. Es, sin duda, uno de los métodos de cribado-exploracién
mas extendido y con mas estudios de calidad que avalan su sensibilidad. La prueba
consiste en administrar al paciente voliumenes crecientes, 5, 10 y 20 ml, de liquido en
diferentes consistencias, néctar (o miel), liquido y pudin, valorando las alteraciones de
la seguridad y secundariamente los signos de alteracién de la eficacia. La exploracién
clinica se inicia por la viscosidad media y volumen bajo. Progresaremos tanto en vo-
lumen como en consistencia hasta que el paciente presente signos de alteracion; la
prueba se consideraria positiva para ese volumen y consistencia. Obtenemos, por tan-
to, datos sobre el volumen y la viscosidad adecuada para cada paciente realizando la
adaptacion de dietay liquidos’.

Valoracion instrumental de la disfagia

La valoracion instrumental de la disfagia la realiza mayoritariamente el facultativo de
otorrino. La exploracién endoscépica, videoendoscopia de deglucién (VED), y la explo-
racién radiolégica, videofluoroscopia de deglucién (VFD), contindan siendo las prue-
bas “patrén oro” en el diagndstico de la disfagia. Permiten distinguir problemas en las
diferentes fases de la deglucion, observar penetraciones y aspiraciones silentes que
con la exploracidn clinica no son visibles. Estas pruebas no estan disponibles en todos
los hospitales ni en todos los horarios y no se pueden realizar a la cabecera del pacien-
te. Se dara prioridad a la videoendoscopia por su mayor accesibilidad e inocuidad.

Si se ha realizado una valoracion completa de la disfagia por personal entrenado, pode-
mos limitar el uso de estas pruebas altamente especificas a los siguientes casos: cuando
el test clinico resulta no concluyente o hay dudas sobre alguna textura; cuando a pesar
de adaptar la dieta aparecen sintomas de infeccion (progresion de la dieta en los casos
de alta sospecha de aspiracion silente); cuando no es posible realizar el test clinico (el
paciente no colabora, afasia sensitiva), y si hay sospecha de alteracion anatomica®.
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Tratamiento de la disfagia

Adaptacion de la dieta

Tras el cribado el médico a cargo deberd prescribir la dieta adaptada que corresponda,
especificando la consistencia de los sélidos y de los liquidos, la mezcla de texturas y
la posibilidad de agua libre de espesante fuera de las comidas con higiene oral previa.
Es de vital importancia comprobar que la dieta prescrita es la que se suministra, y que
el paciente y su familia comprenden las adaptaciones realizadas y cémo espesar los
liquidos®.

Rehabilitacion de la disfagia

La disfagia causa una discapacidad funcional que afecta enormemente a las relacio-
nes sociales del paciente. A pesar de que la evidencia que apoya el uso de la terapia
de rehabilitacion de la disfagia en el ictus es limitada, las Gltimas guias y revisiones la
recomiendan en pacientes con disfagia persistente tras la fase aguda (7 dias) y que pre-
sentan un grado de colaboracién suficiente. Son terapias de bajo coste que reducen el
riesgo de aspiracidn y desnutricion y aceleran de forma segura la reintroduccion de la
alimentacién por via oral. El enfoque terapéutico es muy amplio y se aconseja la valo-
racién por parte de un equipo multidisciplinar (rehabilitador, logopeda, fisioterapeuta,
terapeuta ocupacional).

Seguimiento del proceso y registro

Es preciso establecer un arbol de decisiones clinicas tras el cribado de disfagia que de-
ben supervisarse y realizar un seguimiento del paciente para ver cumplimientoy evolu-
cién. Resulta fundamental el registro de los diagnésticos de disfagia y desnutricién en
lainformacién al alta, tanto porque es informacion valiosa para el paciente y sus médi-
cos, como para una correcta codificacién posterior y evaluacién del trabajo realizado.

TERAPIA NUTRICIONAL EN EL ICTUS

La intervencion nutricional supone una parte esencial dentro del tratamiento del pa-
ciente critico. La incidencia de desnutricion en el ictus agudo es elevada, llegando al
30 %. La desnutricién previa al ictus, asi como la precipitada durante el ingreso, supone
un factor de mal prondstico que aumenta la estancia media, las complicaciones infec-
ciosas, las Ulceras por decubito y las caidas, ademas de que a la desnutricién del pa-
ciente critico se le atribuye un mayor riesgo de mortalidad y duracion de la ventilacion
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mecanica. Al alta hospitalaria, el estado nutricional es un factor predictivo de recupe-
racion funcional y mortalidad. Una cuestion todavia no aclarada es si la desnutricidn
por si misma empeora la evolucion del ictus, dado que puede estar implicada en la
isquemia cerebral a través de las vias metabdlicas de estrés oxidativo en las que parti-
cipan diferentes mediadores inflamatorios y micronutrientes. Por estas implicaciones
clinicas, la desnutricion debe evitarse, detectarse mediante un cribado, diagnosticarse
a través de la valoracién nutricional y tratarse correctamente.

Cribado nutricional

El primer paso para detectar desnutricion es el cribado nutricional universal. Las es-
calas de cribado son facilmente reproducibles, asocian un plan de actuacién ulterior
y pueden realizarlas cualquier personal entrenado. Tienen en comin que valoran el
peso y el indice de masa corporal (IMC), la pérdida de peso involuntaria, la reduccién
considerable y mantenida de la ingesta y la presencia de una enfermedad intercurren-
te. Serecomienda realizar el cribado nutricional dentro de las primeras 48 horas con un
método validado: si resulta positivo para desnutricidn, se realizara consulta al Servicio
de Endocrinologia para valoracién nutricional completa e inicio de terapia nutricional;
si es negativo y el paciente no se encuentra en riesgo, se repetird semanalmente, o
antes si, por ejemplo, en un paciente con dieta adaptada en texturas, la deglucién no
es eficaz (cribar y reevaluar).

Valoracion nutricional

La valoracién nutricional y funcional debe realizarla personal experto en nutricién
clinica. A través de ella se estudian variables clinicas, dietéticas, antropométricas,
bioguimicas y morfofuncionales para llegar a un diagnéstico nutricional, recogido
dentro de los criterios de la OMS, CIE, SENPE-SEDOM o GLIM8, Posteriormente permi-
te calcular los requerimientos nutricionales e hidricos y monitorizar de forma perié-
dica la eficacia de la intervenciéon nutricional. Se incluyen la valoracién muscular y
funcional desde que se conoce que la preservacion de la masa magra desempefia un
papel fundamental en la recuperaciéon del paciente. La sarcopenia supone un factor
predictivo de mortalidad y complicaciones de diversa indole debido a que el musculo
esquelético, aparte de una funcidn estructural de fuerza, movimiento y equilibrio,
ejerce una funcién endocrino-metabdlica que regula el metabolismo energético, glu-
cidico y proteico.
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Terapia nutricional

De un modo genérico, puede decirse que la nutricién artificial esta indicada en el pa-
ciente normonutrido con una previsién de ayuno o ingesta insuficiente >7 dias, y en el
paciente desnutrido con una previsién ayuno o ingesta insuficiente >5 dias. En todos
los pacientes criticos se asume que el ayuno va a ser prolongado. El inicio de la nutri-
cion debe ser precoz una vez el paciente se encuentre hemodindmicamente estable
(durante las primeras 48-72 h), lo cual favorece la recuperacion funcional y reduce las
complicaciones y la mortalidad.

El calculo de requerimientos nutricionales se puede realizar mediante calorimetria in-
directa, férmulas predictivas o estimaciones por peso: entre 30 y 35 kcal/kg/dia en un
paciente con normopeso. En términos generales se recomienda un aporte proteico de
1,2-1,5 g/kg/dia 0 un 20 % del valor caldrico total, si bien los requerimientos proteicos
necesitan ser individualizados segun el grado de estrés, el fracaso organico y el balance
nitrogenado.

La mejor terapia nutricional sigue sujeta a debate y supone un reto para el equipo
interdisciplinar de cuidados neurocriticos. En las principales guias clinicas se recogen
las recomendaciones para el paciente critico con ictus con mayor respaldo cientifi-
cot45910; |3 adaptacion de texturas en los pacientes con disfagia, la suplementacion
oral en pacientes con desnutricion o en riesgo de desnutricion, y en aquellos que no
pueden realizar ingesta oral, el inicio de la nutricion enteral precozmente (primeros 7
dias tras el ictus).

La sistematica de prescripcion nutricional debe tener en consideracion la via de acce-
so, el dispositivo, la formula de nutricion elegida, la pauta de administracién, los pro-
tocolos de seguridad en la posicién del paciente y la manipulacion de la nutricion, asi
como la monitorizacién periddica de los resultados en el estado nutricional.

Viay dispositivo

La nutricién enteral se recomienda cuando la via oral no es posible, segura o suficiente,
y se inicia con sonda nasogastrica (SNG) como dispositivo de eleccién. La presencia de
una sonda para nutricién no dificulta la rehabilitacion de la disfagia. En el caso de que
se prolongue la necesidad de SNG (evaluar a las 4 semanas si se prevé nutricién enteral
>8 semanas), se propondra colocacién de gastrostomia endoscépica percutanea (PEG).
Las indicaciones de nutricion parenteral se limitan a cuando la enteral no es posible,
esta contraindicada o como nutricion parenteral complementaria, dado que la nutri-
cién enteral es mas fisiolégica, mantiene mejor la funcidny la integridad de la mucosa
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intestinal y produce un menor riesgo de traslocacion bacteriana, complicaciones infec-
ciosas e hidroelectroliticas.

Formula

La eleccion de la férmula iddnea para el paciente atiende principalmente a los siguien-
tes criterios: la funcionalidad del tracto digestivo —férmula polimérica vs oligoméri-
ca, con o sin fibra—, los requerimientos caléricos e hidricos —férmula isocalérica vs
concentrada—, los requerimientos proteicos —normalmente formula hiperproteica—,
y la presencia de comorbilidades que precisen de una formula mas especifica; la mas
frecuente es la descompensacién hiperglucémica. El objetivo glucémico se encuentra
entre 140y 180 mg/d|, preferiblemente <150 mg/dl, y se prioriza evitar la hipoglucemia.

Pauta

En el paciente neurocritico se recomienda una pauta de nutricién enteral progresiva:
se comienza por continua debido al menor riesgo de distensién géstrica, reflujo gas-
troesofagico, hiperglucemia o nduseas; seguida de continua con ayuno nocturno, y fi-
naliza por bolos, que es la mas fisioldgica al respetar los horarios de ingesta y ayuno, y
requiere de una capacidad de vaciado gastrico normal. La fase de progresién de nutri-
ciony agua por via enteral hasta alcanzar el gasto energético total deberia durar unos
3 dias, mientras se deben administrar los requerimientos hidroelectrolitios restantes
por via parenteral. Cuando el paciente con ictus reinicia la ingesta oral, los suplemen-
tos nutricionales orales hiperproteicos pueden favorecer la recuperacion neuroldgica,
mejorar la fuerza muscular y la calidad de vida. Estan indicados en aquellos pacientes
con criterios de desnutricién o que con la dieta oral no alcancen sus requerimientos
nutricionales.
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PUNTOS CLAVE

- Elictus en fase aguda es la causa mas frecuente de disfagia orofaringea, se presenta
como uno de sus sintomas en méas de un 1/3 de los pacientes y se relaciona con un
riesgo elevado de deshidratacién, desnutricidn y aspiracion.

- Elcribado de disfagia se realizard en todos los casos de ictus, lo antes posible y pre-
viamente al inicio de cualquier ingesta oral. Se recomienda emplear una prueba de
deglucion de agua o una prueba de consistencias multiples realizada por personal
entrenado.

- Los abordajes multidisciplinares sistematizados para detectar los pacientes con dis-
fagiay establecer planes terapéuticos con adaptaciones individualizadas de la dieta
son necesarios por su capacidad de disminuir la morbilidad asociada a la disfagia y
la neumonia asociada alictus.

- Serecomienda un cribado nutricional precoz y universal en los pacientes con ictus.

Esto permite detectar los casos en riesgo de desnutricién en los que estd indicado
iniciar terapia nutricional.
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