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Este manual intenta ser un fiel reflejo de la inquietud de
los profesionales de la emergencia, por mantenerse al
dia de las novedades cientificas relacionadas con su
labor asistencial. Ha sido concebido como una guia
préactica para la consulta rapida de aquellos protocolos
de uso comn durante el ejercicio diario de la asistencia
a pacientes con patologias neurologicas atendidas en
los Servicios de Urgencias de Atencién Primaria
(SUAP).

Se pretende generar guias de facil uso, que ayuden en
el proceso de la toma de decisiones y de la prestacion
de cuidados en los SUAP. Los protocolos han sido
adaptados al ambito de la asistencia extrahospitalaria
en funcién de los farmacos disponibles en el momento
actual en los botiquines de los SUAP.

*Médico de Urgencias de Atencién Primaria. **Farmacéutica
Especialista de Atencién Primaria.

EXPLORACION NEUROLOGICA

EN URGENCIAS*?®

Ante la sospecha de una patologia en el
Sistema nervioso se debe hacer una
exploracion neuroldgica especifica y rapida
basada en una valoracion y sistematizacion lo
mas completa posible del paciente,
encaminada a la obtencion de la informacion
necesaria para la toma de decisiones.

VALORACION DEL ESTADO MENTAL

Se basa fundamentalmente en la valoracion de
tres aspectos:

1.- NIVEL DE CONCIENCIA

= Letargia : dificultad para mantener de forma
espontanea un nivel de vigilia adecuado y
estable.

= Obnubilacion : se requieren de estimulos
exogenos no dolorosos (habla, contacto
fisico) para conseguir un nivel de atencion
adecuada.

= Estupor: el sujeto precisa de estimulos
dolorosos para ser despertado.

= Coma: no despierta ni con estimulos
dolorosos y si lo hace la respuesta es
inadecuada.

2.- ORIENTACION

= Persona: identificacion personal y de
familiares.

= Tiempo: determinar la fecha actual (dia,
mes y afo).

= [Espacio : reconocimiento del lugar donde
se encuentra.

3.- LENGUAJE

Valorar el habla espontanea, capacidad de
comprension, repeticibn de personas 'y
objetos.
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= Disfasia: defecto de los mecanismos
receptivos, expresivos o integradores del
lenguaje.

= Disartria : alteracion de la articulacion del
lenguaje.

PARES CRANEALES

La exploracion de los pares craneales resulta
béasica. Nos aportan gran informacion respecto
al lugar donde se localiza la lesion
responsable.

Una exploracion basica de los pares craneales
en el Servicio de Urgencias queda
sistematizada como sigue:

| OLFATORIO: olfaccion de sustancias
irritantes, normalmente no se explora salvo
en traumatismos faciales, epilepsia o
migrafas.

e Il OPTICO: agudeza visual, campos
visuales por confrontacion y fondo de ojo.
« ll, IV y VI OCULOMOTORES: motilidad

ocular extrinseca, apertura palpebral,
pupilas, reflejo de acomodacion vy
fotomotor.

« V TRIGEMINO: masculos maseteros vy
pterigoideos (masticacion), sensibilidad de
la cara y reflejo corneal.

VIl FACIAL: cerrar los ojos, ensefar los
dientes, gusto en los 2/3 anteriores de la
lengua.

e VIII ESTATOACUSTICO: audicion (frote
de cabellos) y nistagmus.

+ IX y X GLOSOFARINGEO Y VAGO:
movilidad y simetria del paladar, reflejo
nauseoso, voz y deglucion.

* XlI ESPINAL: elevacion de los hombros y
giros laterales de la cabeza.

e Xl HIPOGLOSO: movilidad lingual y gusto
en el 1/3 posterior de la lengua.

EXPLORACION MOTORA

Trofismo muscular

e Palpacion de masas musculares.

» Valorar atrofias (enf. neuromuscular).

» Hipertrofias (miopatia, distonias), simetrias.

Movimientos involuntarios
a. Temblor, corea, atetosis, fasciculaciones.
b. Mioclonias, tics, balanismo.

Tono muscular : resistencia a la movilidad

pasiva.

a. Hipotonia : disminucion o pérdida del tono
muscular. Suele asociarse a aboliciobn o
disminucion de reflejos. Puede ser de
origen central o periférica.

b. Hipertonia : aumento del tono muscular.

c. Espastica : aumento del tono muscular al
inicio del movimiento, es signo de lesion
piramidal.

d. Rueda dentada: aumento del tono en
pulsos, tipico de lesiones extrapiramidales
o de los ganglios de la base.

e. Paratonica: aumento del tono constante,
en lesiones frontales o personas ancianas
0 en demencias evolucionadas

Fuerza muscular : existen diversas maniobras
para estudiar la fuerza muscular. La debilidad
muscular completa de un muasculo se
denomina PLEJIA y si es incompleta
PARESIA.

Denominacion topografica

a. Mono (un solo miembro afectado, brazos o
piernas).

b. Hemi (parte lateral afectada, derecha o
izquierda).

c. Para (miembros inferiores afectados).

d. Tetra (los 4 miembros afectados).

Escala de valoracion muscular del Medical
Research Council.

0. Ninguna contraccion.

1. Contraccion débil.

2. Movimiento activo sin oposicion de la
gravedad.

3. Movimiento activo contra la fuerza de la
gravedad.

4. Movimiento activo contra la fuerza de la
gravedad y a la resistencia del examinador.
5. Fuerza normal.

REFLEJOS

Reflejos osteotendinosos
(reflejos de estiramiento):

Se precisa de la colaboracion del paciente. Se
deben explorar el maseterino (N.Trigémino),
bicipital (C6), tricipital (C7), rotuliano (L3, L4) y
aquileo (S1), en busca de asimetrias o
disminuciones o aumentos de su intensidad
(hiporreflexia, arreflexia o  hiperreflexia).
Habitualmente se cuantifican en varios niveles:

profundos

BOLETIN DE USO RACIONAL DEL MEDICAMENTO Pag 2



O (abolido), | (Hipoactivo), Il (Normal), I
(Exaltado sin clonus) y IV (Exaltado con
clonus).

Reflejos cutaneo-superficiales

El reflejo més util es el cutaneo-plantar, que se
desencadena al rozar con un objeto romo el
borde externo de la planta del pie desde el
talon hacia los dedos. Su respuesta normal es
la flexion de los dedos, la patolégica es la
extension del primer dedo o signo de Babinski
e indica afectacién de la via corticoespinal o
piramidal explorada.

Menos utilizados son los reflejos cutaneo-
abdominales: al rascar la piel del abdomen se
contraen los musculos homolaterales. Es dutil
para localizar niveles de lesiones medulares y
los reflejos cremastéricos. Al pasar un objeto
por la cara interna de la ingle, se produce
elevacion del testiculo ipsilateral.

SENSIBILIDAD

Esta puede ser una de las partes mas dificiles
de la exploracion, y de las mas subjetivas por
parte del paciente.

1. Sensibilidad superficial

» Tacto superficial (rozando la piel con un
algodédn).

* Dolorosa (un alfiler con 2 extremos uno
afilado y otro romo).

» Temperatura (se explora usando tubos de
vidrio o0 matraces llenos de agua caliente o
fria).

2. Sensibilidad profunda

* Vibratoria parestesia: haremos vibrar el
diapason y lo colocaremos por su base
sobre las prominencias articulares.

e Articular : incluye la  posicional vy
artrocinética. Se explora movilizando de
forma pasiva un dedo del pie del enfermo o
de la mano valorando direccion y
movimiento.

3. Funcion cortical

» Estereognosia: capacidad de identificar
objetos mediante el tacto.

» Grafestesia: reconocer figuras o signos
sobre la piel.

* Barognosia : capacidad de reconocer el
peso de los diferentes objetos.

» Discriminacion entre 2 puntos : se explora
con un compas de punta roma.

* Extincion sensitiva:  doble estimulacion
sensitiva.

COORDINACION

Maniobra  dedo-nariz partiendo de la
extension del brazo se toca la punta de la nariz
con la punta del dedo indice, tanto con los ojos
cerrados como abiertos. Se encuentra alterada
en lesiones cerebelosas.

Maniobra dedo-nariz-dedo : como el anterior
pero introduciendo la variable del dedo del
examinador que el paciente tendra también que
localizar.

Maniobra talon-rodilla : en decubito supino el
paciente toca con el talébn de un pie la rodilla
contralateral y lo desliza por la cresta tibial
hasta llegar al primer dedo.

Maniobras alternantes : cuando es patologica
hablamos de diadococinesia.

ESTATICA Y MARCHA

COORDINACION  ESTATICA:  Test de
Romberg, con los pies juntos y cabeza erecta
se comprueba si es capaz de mantener la
postura, o se produce lateralizacion. Puede ser
atil para diferenciar un sindrome cerebeloso de
un sindrome vestibular. En caso de trastorno
cerebeloso el paciente se desequilibra tanto
con los ojos abiertos como cerrados. Y el de
trastorno vestibular (o cordonal posterior,
cuando se afecta la sensibilidad propioceptiva),
el desequilibrio aumentara al cerrar los ojos
(signo de Romberg).

MARCHA: la simple exploracion de la marcha
puede darnos pistas muy valiosas a la hora de
clasificar el sindrome que afecta al paciente.

Marcha hemiparética (en segador) : la
extremidad inferior estd en extension y el
paciente, para avanzar la extremidad y salvar
obstaculo del suelo, debe realizar un
movimiento de circunduccion hacia afuera y
hacia adelante.

Marcha ataxica cerebelosa : inestable, con
tendencia a caer y con aumento de la base de
sustentacion. Se acompafia de otros signos
cerebelosos.
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Marcha ataxica sensorial (tabética) : cuando
se debe a un trastorno sensitivo cordonal
posterior, con afectacion de la sensibilidad
propioceptiva. El paciente camina muy
inestable, mirando al suelo, lanzando los pasos.
La estabilidad empeora al cerrar los 0jos.
Marcha miopéatica (de pato): levantando
mucho los muslos.

Parkinsoniana : de paso corto, con el tronco
antepulsionado, sin braceo, con dificultades en
los giros. La marcha "festinante" es cuando el
paciente comienza a acelerarse, con pasos
cortos y rapidos, y tiende a caer hacia delante.

Marcha en "steppage": en caso de debilidad
de los mdusculos flexores dorsales del pie
(lesién del nervio ciatico popliteo externo). El
paciente tiene que elevar mucho el pie para
que al lanzar el paso no le choque la punta con
el suelo.

Marcha apraxica : dificultad en iniciar la
marcha. El paciente se queda con los pies
pegados al suelo (falla la orden premotora de
comenzar a caminar). Se puede ver en lesiones
prefrontales.

Marcha en puntillas y talones : valora la
fuerza de los musculos flexo-extensores.

Marcha histérica y simulacibn : puede
parecerse a cualquier tipo de marcha.
Generalmente el patrén es bizarro, cambiante,
y no hay ningun correlato con el resto de los
“falsos" signos de exploracion fisica.

SIGNOS MENINGEOS

Aparecen en cuadros inflamatorios de las
meninges (meningitis, encefalitis, hemorragia
subaracnoidea, etc.).

Rigidez de nuca : resistencia a los musculos
pasivos del cuello. Opistotonos (actitud
espontanea de hiperextension).

Signo de Kerning : con el paciente en decubito
supino y el muslo flexionado sobre la pelvis en
90°, aparece una imposibilidad para extender la
rodilla de forma pasiva.

Signo de Brudzinski : la flexion pasiva de la
cabeza hacia el pecho ocasiona flexién de los
muslos y rodillas.

EXAMEN NEUROVASCULAR

En una exploracién de urgencias debe constar
la valoraciébn de los pulsos y auscultacién
carotidea, asi como la presencia de pulsos
temporales.

ACCIDENTE

CEREBROVASCULAR ©°

Se conoce como accidente cerebrovascular
agudo (ACVA) o Ictus al trastorno circulatorio
cerebral que altera transitoria o definitivamente
el funcionamiento de una o varias partes del
encéfalo. Tiene una prevalencia del 1% en la
poblacion general. Se caracteriza como un
déficit neuroldgico focal brusco cuya clinica es
dependiente del territorio cerebral afectado.

La enfermedad cerebrovascular es la primera
causa de mortalidad por etiologia especifica
(datos actuales del INE), en general es la
primera causa de muerte en mujeres y la
segunda en varones. Su incidencia es de 150-
200 casos nuevos por 100.000 habitantes y
afio. Esta enfermedad supone la primera
causa de secuelas neuroldgicas permanentes
para ambos sexos y, tras un afio de acontecer
el ictus, menos de un 50% de los pacientes
que lo padecen son independientes. Uno de
cada cinco ictus ocurre en individuos en edad
laboral y en los paises desarrollados la
atencion sanitaria del ictus supone el 3-4% del
gasto sanitario.

Debemos considerarla una urgencia médica
gue precisa un diagnéstico precoz para
realizar un tratamiento que minimice el dafo
cerebral. "Tiempo es cerebro” . Debido a las
grandes repercusiones que tiene el ictus tanto
para la supervivencia como para la calidad de
vida del paciente, es de vital importancia su
reconocimiento temprano y el inicio inmediato
de la terapia encaminada a disminuir el
impacto del mismo.

La estrecha ventana terapéutica del ictus nos
debe llevar a una inmediata identificacion de
los sintomas o signos de la enfermedad, a un
rapido traslado al centro hospitalario atil (en
Cantabria, el Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla) y a una correcta coordinacion de
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los servicios, posibilitando asi un mejor
prondstico de la enfermedad.

ETIOLOGIA

Las alteraciones del parénquima cerebral
responsables de este cuadro son
fundamentalmente de dos tipos: isquémico
(con o sin infarto) 'y  hemorragico
(intraparengquimatosa o subaracnoidea).

ACVA isquémicos (80-85%)

o Global
o Focal:
e Infarto cerebral: aterotromboético,

cardioembdlico, lacunar, de causa
indeterminada y de causa rara.

* Accidente isquémico transitorio (AIT):
segun territorio: carotideo,
vertebrobasilar, e indeterminado, vy
segun clinica: retiniano, hermisférico
cortical, lacunar o atipico.

ACVA hemorragicos (15-20%)
0 Hemorragia subaracnoidea.
0 Hemorragia intraparenquimatosa.

ANAMNESIS

La sospecha diagnéstica de ACVA se basa en
datos clinicos. Es fundamental interrogar al
paciente y/o cuidadores sobre antecedentes
personales, factores de riesgo cardiovascular:
HTA, edad, ACVAs previos, diabetes mellitus,
hipercolesterolemia, tabaquismo, obesidad,
estilo de vida, cardiopatias. Asi como realizar
un exhaustivo interrogatorio sobre el episodio:
hora de inicio, forma de instauracién, perfil
evolutivo, progresion, etc.

EXPLORACION FiSICA

Fundamental resaltar la toma de constantes
tension arterial (TA), frecuencia cardiaca (FC),
frecuencia respiratoria (FR), temperatura (T2),
saturacion de oxigeno (Sat 0%, glucemia
capilar y electrocardiograma (ECG) de 12
derivaciones para descartar arritmias,
bloqueos o sindrome coronario agudo asi
como también una auscultacién carotidea y
cardiopulmonar (soplos, arritmia, etc.), valorar
signos de arteriopatia periférica.

En cuanto a la exploracién neuroldgica
estara orientada a confirmar la sospecha de

focalidad neurolégica y conseguir una
orientacion topogréfica de la lesion.

Las areas mas frecuentemente afectadas por
un evento cerebrovascular son los hemisferios
cerebrales, el tallo y el cerebelo. Los
sindromes correspondientes a estas areas
pueden agruparse en tres grandes grupos:
Sindromes  del hemisferio  cerebral
izquierdo

e Afasia.

e Desviacién de la mirada a la izquierda.

¢ Hemianopsia homonima derecha.

¢ Hemiparesia derecha.

* Hemihipoestesia derecha.

Sindromes del hemisferio cerebral derecho

* Anosognosia y hemi-inatencion izquierda.
» Desviacion de la mirada a la derecha.

» Hemianopsia homonima izquierda.

¢ Hemiparesia izquierda.

* Hemihipoestesia izquierda.

Sindromes del cerebelo y tallo cerebral

e Signos cruzados.

* Hemiparesia o cuadriparesia.

» Hemihipoestesia o pérdida de sensibilidad
en los cuatro miembros.

* Anormalidades de los
oculares.

» Debilidad orofaringea o disfagia.

» Vértigo o tinnitus.

« Nausea y vomito.

« Hipo o anormalidades respiratorias.

« Depresion de la conciencia.

« Ataxia troncular, de miembros o de la
marcha.

movimientos

VALORACION SINDROMICA

Infarto o hemorragia

Debe realizarse un examen neurolégico rapido
pero completo. Este debe incluir el fondo de
0j0 y signos meningeos. Las caracteristicas
clinicas del infarto (isquemia) pueden ser
idénticas a las de la hemorragia, sin embargo
esta  Ultima  puede  asociarse mas
tempranamente a signos de hipertension
endocraneana y generalmente en el infarto
puede identificarse clinicamente un sindrome
correspondiente  a un territorio vascular
especifico.

Por otro lado, la hemorragia subaracnoidea se
asocia frecuentemente no s6lo a hipertension

BOLETIN DE USO RACIONAL DEL MEDICAMENTO Pag 5



endocraneana sino también a signos de
irritacibn _meningea sin déficit neuroldgico
focal. De todos modos las caracteristicas
clinicas nunca dan certeza absoluta y por ello
siempre es necesario realizar un TAC.

Hipertensién endocraneana aguda

» Depresion de la conciencia.

» Cefalea severa

* NAauseay vomito.

» Diplopia horizontal.

» Papiledema o hemorragias retinianas.

Irritacion meningea

1. Dolor y rigidez en el cuello.

2. Fotofobia.

3. Signos meningeos.

4. Ocasionalmente midriasis unilateral
asociada incluso a un tercer par completo
(ruptura de aneurisma de arteria
comunicante posterior).

TRATAMIENTO

De acuerdo a lo revisado anteriormente, el
manejo médico general que se debe realizar en
todos los casos de ACVA (ya sea isquémico o
hemorragico, incluyendo hemorragia
subaracnoidea) incluye:

« ABC: Mantener via aérea y evaluar
respiracion, inspeccionando la orofaringe
para extraer cuerpos extrafios y observar
la habilidad del paciente para manejar las
secreciones. Determinar la necesidad de
intubacion orotraqueal; en caso de ser
requerida, ésta debe efectuarse
preferiblemente bajo sedacion y relajacion
para evitar el aumento subito de la presién
intracraneal.

» Cabecera a 30° posicibn neutra,
estabilizar el cuello si hay sospecha de
trauma.

» Control de los signos vitales cada 15 min:
TA, FC, FR, Sat Oz2.

* Dieta absoluta.

* Oxigeno por gafas nasales a 2 litros por
minuto (a menos que la clinica o la
oximetria de pulso indiquen otra cosa).

» Colocar un catéter endovenoso por via
periférica e iniciar solucion salina normal
endovenosa (100-150 ml/h), evitando
miembro  parético. No usar suero
glucosado salvo casos de hipoglucemia
confirmada porque empeora el edema

cerebral. No realizar punciones arteriales,
0 coger vias centrales.

* No realizar sondajes salvo que exista globo
vesical.

e« Cumplimentar historia clinica (sintomas,
antecedentes, medicamentos, sintomas
sugestivos de IAM o hemorragia).

* Escala de coma de Glasgow.

e Obtener ECG y monitorizacion
electrocardiografica si hay signos de
arritmia o isquemia.

Manejo de situaciones especiales:

Control de la presién arterial.

Muchos pacientes presentan HTA tras el ictus.
Ello puede deberse a una HTA previa,
inducida por el estrés de la enfermedad aguda
0 en respuesta fisioldgica a la hipoperfusion
cerebral. En la mayoria de los casos no es
necesario tratarla, pues cede cuando se
controla el dolor, las nauseas y vomitos y la
hipertensiébn  intracraneal. = Ademas, el
tratamiento  antihipertensivo  puede  ser
perjudicial por comprometer la presién de
perfusion cerebral y asi agravar el ACVA.

Las indicaciones de tratamiento son las
siguientes:

» Tratar si cifras de TAS>210/TAD>120
mmHg ¢ cifras de TAS>180/TAD>105
mmHg si se acompafia de sindrome
coronario agudo, insuficiencia cardiaca,
insuficiencia renal o signos de hemorragia
intracraneal, o el paciente es candidato a
fibrinolisis.

» Evitar descensos de tension por debajo de
110/70 mmHg porque empeora el
pronostico.

» No usar medicacién sublingual para evitar
bajadas bruscas de la TA. Puede usarse
captoprii 25 mg via oral aunque se
recomienda usar la via parenteral.

» Urapidilo : 25 mg endovenoso (iv). Se
puede repetir a los 5 minutos y se puede
administrar a doble dosis (50 mg) pasados
otros 5 minutos sin respuesta.

Se evitardn descensos mayores del 20%
durante las primeras 24 horas. La hipotension
arterial es rara en el ictus agudo; puede
aumentar el tamafio de la lesion durante la
fase aguda, por ello se debe intentar localizar
la causa y tratarla.
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Control de la glucemia.

Se recomienda la medicion de glucemia digital
en todo ictus. Las alteraciones de la glucemia
no son beneficiosas para el ictus.

Las hipoglucemias pueden simular
sintomatologia de ictus. Cuando aparecen
deben tratarse de manera inmediata con
infusién de glucosado o 10-20 ml glucosa
50% en bolo iv hasta conseguir cifras
normales. Tratar con cifras de glucemia <70
mg/dl.

Los niveles altos de glucemia estan asociados
a alta mortalidad y secuelas neuroldgicas. Si
presenta glucemia >250 mg/dl debemos usar
insulina rapida (0,1 Ul/Kg/h en 250 ml de
suero fisiol6gico) y conseguir glucemias de 80-
150 mg/dl en pacientes no diabéticos y de 75-
100mg/dl en pacientes diabéticos, con
descensos de glucemia de 75-100 mg/dl a la
hora. La administracion de insulina podria
empeorar una situacion de hipopotasemia no
conocida.

Control de la temperatura corporal.

Se debe intentar mantener al paciente con
temperaturas inferiores a 37,5°C ya que la
fiebre empeora el pronéstico. Se recomienda
iniciar tratamiento antipirético con
paracetamol 1g iv o metamizol 2g iv  si la
temperatura axilar es >37,5°C. Investigaremos
las posibles causas subyacentes. No utilizar
acido acetilsalicilico en ningun caso.

Convulsiones .

Son una complicacion fatal del ACVA, que
debe ser controlada, pues puede agravarlo. No
esta indicado el tratamiento profilactico.
Administracion de diazepam 5 mg iv en 2
minutos, pudiendo repetir después la dosis.

Edema cerebral/ Hipertension intracraneal
(HIC).

La HIC producida por el edema cerebral
secundario a un ACVA es la primera causa de
mortalidad en la primera semana postACVA.
Asimismo, es una causa importante de
secuela neurolégica. Cerca del 20% de los
ACVA presentan una HIC clinicamente
importante. Debemos sospecharlo por los
signos clasicos (disminucién del nivel de
conciencia, asimetria  pupilar, midriasis
bilateral, bradicardia, hipertensién arterial). Se
han establecido unos predictores clinicos de

mal pronéstico del edema cerebral. Los Utiles

en nuestro medio son: antecedente de HTA,

insuficiencia cardiaca, disminucién del nivel de
conciencia y nauseas/vomitos. El tratamiento
de la HIC es el siguiente:

» Cuidados generales: elevacion de la
cabecera de la camilla a 30°, oxigenacién
para evitar hipoxemia e hipercapnia. Evitar
la infusibn de soluciones hipotonicas
(glucosadas) porque aumentarian el
edema.

» Intubacion orotraqueal e hiperventilacidon
con mantenimiento de PaCO2 en 30-35
mmHG. En el medio extrahospitalario es la
manera mas rapida de reduccién de la
presién intracraneal en caso de herniacion
inminente.

» Manitol al 20% en bolo iv de 0,25-0,50
g/kg en 20 minutos. Se puede repetir cada
6 horas.

» Los corticoides no son Utiles en este caso
para disminuir el edema cerebral, por lo
gue no estd indicado su uso.

Vomitos.
Utilizar antieméticos. Si son repetitivos valorar
la colocacion de una sonda nasogastrica.

Agitacion psicomotriz.

Es poco frecuente. Si aparece, usar
haloperidol 2,5-5 mg iv en bolo. Repetir si es
necesario.

Nunca dar heparinas ni antiagregantes
plaquetarios hasta disponer de pruebas de
imagen.

En pacientes con fibrilacion auricular no
usar farmacos cardioversores (amiodarona)
porque aumentan el riesgo de embolismo
cardiaco.

Todas estas medidas no interferiran en un
traslado rapido del paciente al centro de
referencia correspondiente. La prioridad es
traslado inmediato si el paciente tiene una
situacion cardiorrespiratoria adecuada.

Avisar al hospital de destino. CODIGO ICTUS
si procede.

CODIGO ICTUS
EXTRAHOSPITALARIO

Definimos el Cdadigo Ictus (ClI) como un
sistema que permite un rapido proceso de
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identificacion, notificacion y traslado de los
pacientes con ictus a los servicios de urgencia
hospitalarios (con medios adecuados). De esta
forma, el neurdlogo de guardia deberé preparar
y tener disponible la actuacién concertada de
los distintos profesionales involucrados en el
proceso en cuanto llegue el paciente a
Urgencias Hospitalarias. EI Cl selecciona
pacientes por sus caracteristicas clinicas y
biogréficas candidatos a tratamiento de
reperfusion. Pone en marcha actuaciones
coordinadas que permiten priorizar la atencion
y el traslado del paciente al centro util, en
Cantabria el Hospital Valdecilla.

El cddigo ICTUS tiene como objetivo principal
conseguir un acceso rapido de la persona que
sufre un ICTUS al medio hospitalario util para
realizar el tratamiento de reperfusion
correspondiente antes de las 4,5 horas (éste
es el objetivo, pero no significa que eventos con
mayor tiempo de evolucién deban descartarse
como susceptibles de ser tratados como un
codigo ICTUS) del comienzo de los sintomas vy,
en todo caso, realizar las medidas diagnésticas
y terapéuticas pertinentes lo antes posible por
un equipo especializado. Se considerara
momento de inicio de los sintomas la ultima vez
gue se vio al paciente asintomatico.

En definitiva, el CI identifica a los pacientes
gque mas se benefician de un tratamiento
integral del ictus, y/o que pueden ser
subsidiarios de tratamientos especificos de
reperfusion (trombolisis). Es un sistema de
COORDINACION, para “no perder tiempo”,
entre la asistencia prehospitalaria, los servicios
de urgencias hospitalarios y los servicios de
neurologia (unidades de ictus)/ UCI.

Criterios de activacion:

a) Paciente independiente para las
actividades béasicas de la vida diaria
(ABVD): escala de Rankin modificada 0-2,
equivalente a buena calidad de vida previa
(paciente asintomatico o con incapacidad
leve gque no imposibilita la realizacién de
las tareas y actividades habituales).

b) Tiempo de evoluciéon de los sintomas < 8
horas o tiempo de evolucion desconocido
(por ejemplo: ICTUS del despertar).

c) Presencia de sintomas o signos sugestivos
de ICTUS en el momento de la valoracion:
= Pérdida brusca de fuerza en un lado

del cuerpo o de la cara.

= Trastorno de la sensibilidad en un lado
del cuerpo o de la cara.

= Dificultad para hablar o comprender.

= Pérdida brusca de visibn en uno o
ambos ojos 0 en un lado del campo
visual.

» Inestabilidad para caminar, diplopia o
sensacion de vertigo.

= Cefalea muy intensa y repentina
(generalmente asociada a nauseas y
vomitos) no atribuible a otras causas.

d) Ausencia de enfermedad terminal.

Criterios de no activacion:

a) No cumple criterios diagnosticos de
ICTUS.

b) Tiempo de evolucion = 8 horas.

¢) Paciente dependiente (Escala de Rankin >
2).

d) Enfermedad terminal.

NOTA: Todo lo anterior queda sujeto a la
decision ultima del neurdélogo que esté
encargado del caso en el momento de la
valoracion.

Las escalas de valoracion son herramientas
Utiles para intentar cuantificar de forma fiable y
precisa la gravedad del ictus, su progresion y
su desenlace.

a) Las escalas neurol6gicas nos permiten
detectar empeoramientos o0 mejorias del
déficit en las funciones neuroldgicas
basicas. Se deben aplicar de forma
sistemética al ingreso y en intervalos
establecidos. La mas conocida para la
valoracion de pacientes en estupor o0 coma
es la Escala de Coma de Glasgow, aunque
se disefid inicialmente para el Traumatismo
Craneoencefélico y no para el ictus. Entre
las escalas neurolégicas especificas para
el ictus la mas difundida en nuestro medio
es la Escala Neuroldégica Canadiense. Pero
la escala méas atil y rapida a nivel
prehospitalario para evaluar un posible
ACVA es la “Escala Prehospitalaria de
ACVA de Cincinnati”.

b) Las escalas funcionales tratan de medir
lo que los pacientes son capaces de
realizar en la vida diaria para compararlo
con lo que podian o podrdn hacer. En
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estas escalas puntdan funciones basicas
de cuidado personal y relaciébn con el
entorno, intentan medir por tanto
autonomia personal. Deberia de
consignarse su puntuacion al ingreso,
valoracion previa al ictus, al alta y en el
seguimiento. Existen escalas funcionales

ESCALA DE RANKIN MODIFICADA

que valoran actividades de la vida diaria
como el indice de Barthel, de Katz etc.

c) Las escalas de evolucién global valoran
las minusvalias. Las mas aplicadas son la
de Rankin y la de evolucion de Glasgow.

0 Sin sintomas
1 _S|n incapacidad Capaz de realizar sus actividades y obligaciones habituales.
importante
. Incapaz de realizar algunas de sus actividades previas, pero capaz de
2 Incapacidad leve ; )
velar por sus intereses y asuntos sin ayuda.
. Sintomas restringen significativamente su estilo de vida o impiden su
3 Incapacidad moderada . . . i
subsistencia totalmente auténoma (p.e. necesita ayuda).
. Sintomas que impiden claramente su subsistencia independiente aunque
Incapacidad moderada- . . - ; :
4 rave sin necesidad de atencién continua (p.e. incapaz de atender sus
9 necesidades personales sin asistencia.
5 Incapacidad grave Totalmente dependiente, necesitando asistencia constante dia y noche.
6 Muerte

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

AREA EVALUADA PUNTAJE

APERTURA OCULAR
Espontanea

Al estimulo verbal

Al dolor

No hay apertura ocular

PNWkA

MEJOR RESPUESTA MOTORA
Obedece o6rdenes

Localiza el Dolor

Flexiéon normal (Retina)

Flexién anormal (Descorticacion)
Extension (Descerebracion)

No hay respuesta motora

PNWPrOOTO

RESPUESTA VERBAL
Orientada, conversa
Desorientada, confusa
Palabras inapropiadas
Sonidos incomprensibles
No hay respuesta verbal

P NW”R~O

SINDROME CONFUSIONAL

kb

Se denomina Sindrome confusional agudo
(SCA) al cuadro clinico de inicio brusco
caracterizado por la aparicion fluctuante y
concurrente de:

» Alteracion del nivel de conciencia.

» Afectacion global de las funciones
cognitivas.

» Alteraciones de la atencion-concentracion
con desorientacion.

» Exaltacion o inhibicion psicomotriz que
puede llegar al estupor o a la agitacion.

e Alteraciones del ritmo vigilia-suefio.

Se caracteriza por la alteracién difusa de las
funciones superiores y no se asocia a ninguna
focalidad neurol6gica mayor.

Hay que distinguirla de la agitacion
psicomotriz, que se define como un estado de
marcada excitacion mental acompafiado de un
aumento inadecuado de la actividad motora,
en grado variable, desde una minima inquietud
hasta movimientos descoordinados sin un fin
determinado. Puede acompafiarse de distintos
sintomas y signos, configurdndose como una
entidad sindromica. Y, ademas, ser un sintoma
y/o un signo de una gran variedad de
trastornos, tanto psiquiatricos como somaticos.
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El SCA representa uno de los trastornos
mentales organicos mas frecuentes. Puede
traducir sélo una agitacion banal, ser el primer
escalon para un proceso mas grave, o ser la
manifestacion de una patologia de base.
Puede ocurrir en cualquier época de la vida,
pero su incidencia aumenta progresivamente
con la edad.

Constituye una urgencia médica que requiere
una intervencion inmediata y coordinada,
siendo los objetivos primordiales conseguir la
recuperacion del autocontrol por parte del
paciente afectado y evitar el empeoramiento
de su padecimiento basal.

DIAGNOSTICO

El SCA es un cuadro clinico de instauracion
rapida (horas o dias), fluctuante vy
potencialmente reversible en el que se
produce una alteracibn en las funciones
cognitivas, el comportamiento psicomotor, la
emocion y el ciclo vigilia-suefio. La alteracion
de las funciones cognitivas que caracteriza a
este cuadro es la inatencion o falta de
concentracion del paciente. Se considera
sinénimo de delirium aunque algunos autores
relacionan este término con un tipo concreto
de estado confusional, caracterizado por un
aumento de alerta con hiperactividad
psicomotora y autonémica.

La herramienta diagnostica mas utilizada es el
Confusion Assessment Method (CAM).

1. Inicio agudo y Curso fluctuante.

Viene indicado por responder de forma
afirmativa a las siguientes cuestiones:

- ¢Hay evidencia de un cambio del estado
mental del paciente con respecto a su estado
previo hace unos dias?

-¢Ha presentado cambios de conducta el dia
anterior, fluctuando la gravedad de éstos?

2. Inatencion.

Viene indicado por responder de forma
afirmativa a las siguientes cuestiones:
-¢,Presenta el paciente dificultades para fijar la
atencion?

3. Desorganizacién del pensamiento

Viene indicado por responder de forma
afirmativa a la siguiente cuestion:

-¢,Presenta el paciente un discurso
desorganizado e incoherente, con una
conversacion irrelevante, ideas poco claras o
ilégicas, con cambios de tema de forma
impredecible?

4. Alteracion del nivel de consciencia

Viene indicado por responder de forma
afirmativa a otra posibilidad diferente a un
estado de *“alerta normal” en la siguiente
cuestion:

-¢Qué nivel de consciencia presenta el
paciente?:

1. Alerta (normal).

2. Vigilante (hiperalerta).

3. Letargico (inhibido, somnoliento).

4. Estuporoso (dificil despertarlo).

5. Comatoso (no se despierta).

El diagndstico de delirium por el CAM requiere
la presencia de la 1 y la 2 méas alguna de las
otras dos (3, 4 o ambas).

El CAM posee una alta sensibilidad (94%-
100%) y especificidad (90-95%), siendo facil y
rapido de realizar.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial se establece
principalmente  con la demencia vy
enfermedades psiquiatricas como la
depresion, ansiedad, trastornos conversivos y
cuadros psicoticos.

La presentacion aguda y el caracter fluctuante
son determinantes para diferenciarlo de la
demencia. En ésta existen alteraciones
cognitivas y fallos de memoria, pero el
paciente se encuentra alerta y sin alteracion
de la consciencia. Un SCA hipoactivo puede
confundirse con una depresion con inhibicion
importante. Sin embargo, la disminucion del
nivel de consciencia y la variabilidad de
sintomas no estan presentes en la depresion.
En los cuadros conversivos suele haber un
conflicto emocional relacionado con la
aparicion de los sintomas. Un cuadro psicético
se diferencia de un SCA en que predomina la
ideacion delirante, mantiene un curso estable,
sin alteracion de la consciencia, y con una
alteracion parcial de la atencion, mas en la
linea de la hipervigilancia. Finalmente, es
importante también hacer el diagndstico
diferencial con una patologia habitualmente
infradiagnosticada como la afasia de
Wernicke. Esta entidad puede ser confundida
con el SCA por su lenguaje incoherente junto
con respuestas sin sentido a érdenes dadas.
En ésta el nivel de consciencia y de atencion
suelen ser normales, predominando un
lenguaje con neologismos y parafasias.
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TABLA 1: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL BASICO DE SINDROME CONFUSI ONAL AGUDO.

Datos .. . ) )
.. Delirium Demencia Psicosis
clinicos
Inicio Brusco Insidioso Variable
Fluctuante durante el dia. Estable durante el
Curso en 24 h Estable

Empeoramiento nocturno dia
Nivel de L
o Alterado No alterado No alterado excepto psicosis toxica
conciencia
. _ Normal excepto Puede estar alterada (por ej. focalizada
Atencion Deteriorada ) ) ) -
severidad en alucionaciones auditivas).
Alucinaciones | Visuales Ausentes Auditivas
o . A menudo . : .
Delirios No estructurados, fluctian Sistematizados y mantenidos
ausentes
Alterada si hay doble orientacion
Orientacion Deteriorada Deteriorada (delirante y la esperable para el
contexto)
Perseverante, Variable pero no incoherente (aunque
Discurso Incoherente pobre, dificultades | pueda resultar no comprensible
afasicas semanticamente)
Movimientos A menudo Presentes si secundarismos
. . A menudo presentes o
involuntarios ausentes extrapiramidales

ETIOLOGIA

Las principales causas organicas son:

Trastornos

Na, K, Mg, Ca,

endocrino-metabdlicos:
hipoglucemia/hiperglucemia,
hipercapnia, acidosis, trastornos electrolitos:

hipoxia,

encefalopatia hepatica,

Encefalopatia urémica, hipo e hipertiroidismo,

hipo e hiperparatiroidismo,

suprarrenal aguda, otros.

Enfermedades neuroldgicas:

hipertensiva,

craneo-encefalico, crisis comiciales, otros.

Farmacos
(hipnaticos,

ansioliticos,

insuficiencia

encefalopatia

accidente cerebrovascular,
tumores, meningitis y encefalitis, traumatismo

toxicos: psicofarmacos

anticolinérgicos),

simpaticomiméticos , corticoides, sustancias

de abuso

alucinégenos,

Enfermedades
psiquiatricos,

(alcohol, cocaina, opiaceos,

anfetaminas...), sindrome de
abstinencia, otros.

psiquiatricas: trastornos
mania aguda, depresion o

ansiedad extrema, esquizofrenia, estado de
fuga histérica.

Otras causas: Iinfecciones, enfermedades
tumorales y autoinmunes, déficit vitaminicos,
reacciones anafilacticas, otras.

FACTORES PREDISPONENTES DE SCA

« Deterioro cognitivo previo.

* Edad avanzada.

* Antecedentes de SCA.

« Dafio cerebral previo.

« Enfermedad médico-quirlrgica grave.

» Dependencia de sedantes (opiaceos o
alcohol).

e Factores psicosociales (falta de apoyo
social, depresion, desadaptacién social,...).

* Ambiente no familiar (hospitalizacion,
institucionalizacion).

* Privacion de suefio.

» Cambios de habitacion.

 Realizacibn de pruebas diagndsticas,
sobre todo si son invasivas.

e Dolor.
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ANAMNESIS

Se debe realizar una anamnesis detallada
recogiendo la informacion de los
acompafantes del paciente. Es importante
conocer los  factores predisponentes,
especialmente la existencia de deterioro
cognitivo previo.

Estos factores son aditivos, y cada uno de
ellos aumenta el riesgo de manera
considerable de presentar un SCA. Se deben
conocer los antecedentes médico-quirdrgicos
del paciente, farmacos o drogas que consume,
antecedentes personales de traumatismo
craneoencefalico reciente, fiebre, etc.

El tiempo de evolucion es un dato importante,
ya que un episodio agudo (horas/dias) orienta
a un SCA, mientras que si es crénico habla a
favor de demencia.

El SCA no siempre se presenta con el cuadro
tipico de agitacion, alucinaciones y trastornos
psicomotores; en pacientes ancianos puede
presentarse como un cuadro de letargia e
hipoactividad, aunque en ocasiones pueden
alternar ambos subtipos.

TRATAMIENTO

Medidas generales:
» Proporcionar un ambiente relajado vy

acompafiado de familiares. El paciente debe

e Asegurar la permeabilizacion adecuada de
la via aérea.

» Estabilizacion hemodinamica. Canalizacion
de una via venosa si es posible.

e« Control de constantes: T2, TA, FC, FR,
glucemia capilar.

* Valorar la indicacion de monitorizacion
electrocardiografica y oximétrica.

e Valorar la indicacion de
nasogastrica y vesical.

sonda

Tratamiento etiologico:

Si se conoce la causa, tendremos que corregir
lo antes posible dicho factor precipitante
(deshidratacion, infeccion, fiebre, farmacos,
etc). A continuacion realizar una encuesta
farmaco-terapéutica y proceder a la revision de
los medicamentos que potencialmente puedan
desencadenar el cuadro como son los
anticolinérgicos, opiaceos, esteroides,
psicotropicos incluyendo las benzodiacepinas
de accién prolongada.

CRITERIOS DE TRASLADO

v/ Siempre que
requiera ingreso.
v' Todo sindrome de agitacion psicomotriz
cuando la etiologia no sea clara.

v" Cuando la agitacion no haya revertido.

la patologia subyacente

recibir soporte emocional y ser reorientado en v Cuando no sea posble el manejo
DI Sop¢ ' y : domiciliario.
espacio y tlempo.
» Evitar riesgos de lesiones a si mismo, a
personal sanitario, 0 a terceros.
TABLA 2: Farmacos disponibles para el manejo de agi  tacion
PRINCIPIO :
ACTIVO POSOLOGIA | OBSERVACIONES VENTAJAS
Benzodiazepinas contraindicadas en miastemia | Absorcion muy rapida. Indicado cuando
gravis, insuficiencia respiratoria severa e |interese elevar el umbral convulsivo o
. . insuficiencia hepética grave. Se dispone de|como adyuvantes de los neurolépticos
Midazolam 5-10 mg im . . .
antidoto (flumazenil). cuando sea recomendable usar dosis
Riesgo de prolongacion de semivida en|bajas o se busque incrementar la accion
plasma, por tener un metabolito activo. ansiolitica o sedativa.
. Primera eleccion. Si hay insuficiencia hepatica | Util en situaciones de riesgo por ej.
3-10 mg im . . - p
. Repetir a la se debg reducnr. a la mltad.' Efectos ge'stac[qn.(es de categorla.C, pero es gl
Haloperidol hora si secundarios extrapiramidales, cardiovasculares | mas utilizado, del que se dispone de mas
recisa y sd neuroléptico maligno, en funcién de la | bibliografia, y en general no presenta un
P dosis y de vulnerabilidad basal. aumento de la teratogenicidad.
25mgim. |Segunda eleccion (riesgo de hipotension).
Levomepro : S
. Repetir en 2 | Extrapiramidalismo menos frecuente que | Efecto sedante.
mazina . . ) .
h si precisa | haloperidol. Somnolencia.
0,5-1 mg vo.
Alprazolam Repetir en 15 | Contraindicaciones iguales a lorazepam Mas efecto sobre ansiedad somatizada
min si precisa
Diazepam 5-10 mg Menor biodisponibilidad que midazolam si se Mas efecto miorrelaiante
P vo sloim administra parenteral !
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COM A18-22

El coma se define como aquella situacion
clinica que lleva al paciente a una disminucion
del estado de alerta normal, pudiendo oscilar
desde una tendencia al suefio hasta una
ausencia total de respuesta frente a estimulos
externos, persistiendo  Unicamente una
actividad refleja residual.

Segun el grado de alteracion del nivel de

consciencia lo clasificamos en:

« Somnolencia : tendencia al suefio con
respuesta adecuada a oOrdenes verbales
simples y complejas asi como a estimulos
dolorosos.

* Obnubilacion : es un grado mas marcado
caracterizado por respuesta a ordenes
verbales simples y a estimulos dolorosos.
No existe respuesta adecuada a oOrdenes
verbales complejas.

e Estupor : existe una falta de respuesta a
todo tipo de 6rdenes verbales pero una
adecuada reaccion a estimulos dolorosos.

» Coma profundo : ausencia de respuesta a
ordenes verbales y a estimulos dolorosos,
al menos de forma correcta.

ETIOLOGIA

Las causas de alteracion del nivel de la
conciencia son extremadamente diversas y se
pueden agrupar de la siguiente forma:

0 Alteraciones en el intercambio de
oxigeno : hipoxia, isquemia por trombosis o
hemorragia.

o0 Alteraciones vasculares: hipotension vy
shock, encefalopatia hipertensiva.

o Alteraciones intrinsecas del sistema
nervioso: desmielinizacibon y  otras
enfermedades degenerativas, status
epiléptico y estados postictales.

0 Infecciones: encefalitis, sepsis.

o Alteraciones hidroelectroliticas: acidosis
severa, hiponatremia, hiper e hipo
osmolaridad, hiper o hipocalcemia,
hipofosfatemia, hiper o hipomagnesemia.

0 Alteraciones metabdlicas:  hipoglucemia,
diabetes, hiperazoemia, fracaso hepatico o
renal, hipo o hipertiroidismo, Addison o
Cushing, porfirias, déficit vitaminico.

0 Sustancias guimicas: anestesia,
envenenamientos y  sobredosis  de
farmacos, hipercapnia.

0 Agentes fisicos: hiper o hipotermia,
traumatismo craneoencefalico.

VALORACION INICIAL

La valoracién de un paciente en coma debe ir
encaminada fundamentalmente a determinar
el origen estructural o metabdlico del comay a
detectar aquellas situaciones que requieran un
tratamiento inmediato. En la practica, la
imposibilidad de determinar el nivel lesional
sugiere una causa metabdlica.

Exploracion general:

e Constantes : TA, T8, FC, FR.

» Estado general : de nutricion, fetor etilico,
estigmas de enfermedad sistémica.

e Cabeza y cuello: signos de traumatismo,
rigidez de nuca, bocio e ingurgitacion
yugular.

e Torax: signos de traumatismo toracico,
ritmo cardiaco, soplos o ventilacidon
anomala.

e Abdomen: signos de traumatismo
abdominal, defensas, masas, soplos.

» Extremidades : edemas, pulsos
periféricos, signos de congelacion,

necrosis, traumatismo o aplastamiento.

Exploracion neuroldgica:

Existen 5 parametros fisicos para determinar
el nivel anatémico de la lesién, pues la escala
de Glasgow al ser factor prondstico, debe de
utilizarse exclusivamente en el coma por
traumatismo craneoencefalico:

1. Nivel de consciencia:

Es éste el pardmetro definitorio del coma. Las
afecciones hemisféricas difusas y las
alteraciones diencefélicas originan cambios en
el nivel de consciencia que van desde la
somnolencia al estupor, mientras que las
lesiones de tronco suelen originar coma
profundo.

2. Respuesta pupilar:
Es fundamental para realizar la valoracion
inicial y seguir la evolucién posterior.

3. Posicibn en reposo, movimientos
oculares y reflejos oculocefalicos vy
corneal:

Posicién en reposo y movimientos oculares:
= Mirada desconjugada

= Mirada conjugada horizontal

= Movimientos erraticos oculares

= Mirada conjugada vertical

= Mirada fija hacia delante
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= Nistagmos convergentes y de retraccion

= Movimientos conjugados bruscos hacia
abajo con regreso lento a la posicion inicial
(bobbing ocular).

Reflejos oculocefalicos:

Consisten en realizar un movimiento de
rotacion brusco de la cabeza del paciente
obteniéndose como respuesta normal una
desviacion conjugada de los ojos hacia el lado
contrario. La alteracion de este reflejo indica
lesion de tronco cerebral. Recordamos que
para explorar este reflejo es imprescindible
gue el paciente esté en coma profundo, de lo
contrario desviaria la mirada de forma
voluntaria. Asi mismo hemos de cerciorarnos
de la ausencia de lesion cervical traumética
antes de realizar esta maniobra.

Reflejo corneal:

Consiste en la oclusion parpebral al estimular
la cérnea. Su presencia indica indemnidad
troncoencefalica.

4. Patron respiratorio:

= Respiracion de Cheyne-Stokes : sugiere
lesién diencefalica o hemisférica bilateral
de origen estructural o metabdlico.

= Hiperventilacibn neurdégena central
indica lesion mesencefalica 0
protuberancial alta en ausencia de
hipoxemia o acidosis severa.

= Respiracion apneustica : sugiere lesion
protuberancial baja.

= Respiracibn de Biot o ataxica : indica
lesion bulbar.

. Respuesta motora:

= Decorticacion : indica lesion hemisférica
difusa y/o lesion diencefalica y se
caracteriza por extension de miembros
inferiores 'y aduccibn de miembros
superiores con flexién codos.

= Descerebracion : indica lesion
mesencefédlica o protuberancial y se
caracteriza por extension de miembros
inferiores 'y aduccién, extension vy
pronacioén de los superiores.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es necesario realizar un rpido diagnéstico
diferencial con aquellos procesos que se
manifiestan con una pérdida transitoria del
conocimiento bien real o ficticia, de ahi que
nos basemos fundamentalmente en datos
clinicos. Entre estos procesos destacamos:

= Los estados histéricos y el coma

psicogeno : Los pacientes que los
padecen suelen tener antecedentes de
episodios similares y de trastornos
psiquiatricos.

= Los simuladores : Estos pacientes
generalmente simulan una pérdida de
consciencia para llamar la atencién, por lo
gque el episodio suele acontecer
generalmente en presencia de publico o
tras conflicto desencadenante. En la
exploracion fisica es significativa una
resistencia activa a la apertura pasiva de
los ojos.

» Los estados postcriticos El paciente
suele presentar signos de haber sufrido
una crisis convulsiva, como mordedura
lateral de la lengua e incontinencia de
esfinteres. El nivel de consciencia lo
recupera espontaneamente de manera
paulatina.

» Los cuadros sincopales En ellos la
recuperacion de consciencia tiene lugar de
manera rapida cuando el paciente se
coloca en posicion de decubito.

TRATAMIENTO

El esquema que seguimos es una
modificacion del método usado en los
politraumatizados segln la normativa ATLS
(Advanced Trauma Life Support), modificado
para adaptarse a otras emergencias vitales no
traumaticas.

+ Medidas generales.

» Apertura de via aérea y retirada de
cuerpos extrafios y protesis.
Administracién de oxigeno.

= Valorar el compromiso respiratorio y la
necesidad de proteccion de via aérea.

= Valorar el estado circulatorio a fin de tratar
hipovolemias, arritmias graves o parada
cardiaca.

» Valoracion neuroldgica inicial.

= Obtencion de historia clinica de otras
personas y revaloracion posterior del
paciente.

% Medidas especificas inmediatas
Tras la evaluacion inicial de emergencia es
preciso descartar otras causas
potencialmente reversibles.

Si no se conoce ni se sospecha la
etiologia del coma se administraran:

= Naloxona 0,4 mg ampolla 1 ml:  por
via iv en bolo a dosis de 0,01 mg/Kg, que,
para un paciente de 70 Kg equivale a 1,5-2
ampollas, cuando se sospeche
intoxicacion  por  opidceos  (pupilas
puntiformes, signos de venopuncion,
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depresion respiratoria, etc).

= Tiamina 100 mg ampolla 1 ml: 1
ampolla por via im o iv lento en evidencia
de desnutricion, etilismo o enfermedad
crénica debilitante. Siempre antes de
glucosa como profilaxis de encefalopatia
de Wernicke.

= Suero glucosado al 5% o Glucosa
50% (10g) amp 20 ml: previa
comprobacion de hipoglucemia mediante
tira reactiva.

=  Flumazenil 0,5 mg ampolla 5 ml (0,1
mg/ml) a dosis de 0,3 mg en bolo iv. De
conseguir una respuesta apropiada
continuaremos con bolos de 3 ml hasta un
maximo de 7 dosis y posteriormente se
administrard una perfusion de 25 ml de
flumazenil en 250 ml de suero glucosado
al 5% a una velocidad de infusion de 6
gotas por minuto. No administrar si existe
necesidad de control anticomicial con
benzodiacepinas, toxicidad por
antidepresivos triciclicos o traumatismo
craneal grave.

Si se conoce la causa del coma se iniciara
tratamiento especifico segun la patologia
desencadenante.

% Medidas de soporte:

= Mantener permeable via aérea con canula
de Guedel y aspiracién de secreciones

= Ventilar con AMBU si es necesario.

= Monitorizacion cardiaca y pulsioximetria.

= Intubacion orotraqueal, nasotraqueal o con
mascarilla laringea en caso de que el
coma no sea rapidamente reversible.

= Cateterizar via periférica de grueso calibre
(14 0 16).

= Valorar sondaje nasogastrico y urinario.

CONCLUSIONES

» Exploracion neurolégica:  En la mayoria de

los pacientes, la exploracion fisica aporta

datos que confirman las suposiciones
planteadas durante la anamnesis y que
suelen ser fundamentales en la valoracion
del enfermo. Partes importantes del

interrogatorio que orientan para realizar una

exploracion apropiada son el momento de
comienzo del trastorno, la evolucién de los
sintomas, los signos acompafiantes y los
factores que lo exacerban. La exploracion

neurolégica no es independiente de la

exploracion fisica general, y rara vez define

un problema que no haya sido sugerido por
la anamnesis o la propia exploracion fisica

general. Pocos signos de la exploracion
neurolégica son  considerados como
patognomonicos de entidades clinicas o con
especificidad suficiente para que la sola
exploracion confirme el diagnédstico. La idea
de realizar una exploracién “completa” en el
servicio de urgencias es desorientadora,
porque muy a menudo dicha valoracion no
es necesaria ni apropiada. La exploracion
adecuada es aquella en que sus resultados
bastan para dilucidar los interrogantes
planteados.

El ACVA representa una emergencia
médica, donde una actuacion correcta y
precoz hace posible recuperar tejido cerebral
isquémico. Debe prestarse atencién sin
demora (el tiempo es cerebro ) de cara a
detectar los casos que puedan ser
susceptibles de fibrindlisis. La ventana
terapéutica del paciente con ictus es muy
breve, y el manejo urgente del ictus requiere
actuaciones en diferentes niveles
asistenciales, por lo que la implantacion de
un codigo de alerta y actuacion en este tipo
de pacientes “cédigo Ictus ”, permitiria la
rapida identificacion, notificacién y traslado
de los pacientes con ictus agudo al hospital
de referencia preparado para realizar
trombolisis, en nuestra comunidad es el
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

El Sindrome confusional agudo (SCA ) es
una urgencia extrahospitalaria frecuente e
importante, de consecuencias
potencialmente graves e incluso fatales. Su
manejo presenta algunas dificultades, ya que
generalmente se trata de un paciente
escasamente colaborador, que puede
presentar conductas agresivas o violentas.

Coma: Las alteraciones de la consciencia
suponen una urgencia médica, precisando
un adecuado diagnostico y tratamiento
inmediato para evitar secuelas graves e
irreversibles La exploracion del paciente en
coma difiere de la de un paciente consciente,
ya que tendremos que obviar la colaboracion
del mismo y estimar las respuestas ante
diferentes  estimulos, aportando datos
topograficos y etiolégicos. Esto supone un
reto aun mayor cuando la atencion se realiza
en el medio extrahospitalario, siendo
necesaria una actuacion rapida y eficaz para
disminuir la mortalidad y prevenir secuelas.
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