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RESUMEN

Este trabajo consta de dos apartados diferentes. Lo primero,
es conocer la anatomia del sistema nervioso en el que se ex-
plica de forma detallada los dos sistemas importantes que
son el sistema nervioso central y periférico. Lo segundo, es
indagar en las cuatro patologias neurolégicas de urgencias
(accidente cerebrovascular, epilepsia, cefalea y traumatis-
mo craneoencefalico).

El objetivo de este trabajo es dar a conocer cudles son las
patologias mds urgentes sobre los trastornos neurolégicos.
Consiste en una revisidn bibliografica en la cual se expone
cada patologia de manera mas detallada. En cada una de
ellas se definen las enfermedades, cual es la afectacion que
supone para la poblacién, los diferentes tipos que existen,
cuales son los factores de riesgo y la prevencion de cada
enfermedad.

Estas deficiencias neurolégicas provocan grandes cantida-
des de muerte e incapacidades. La causa del retraso en la
deteccidén precoz suele ser el desconocimiento de la pobla-
cién y en muchos casos se observa que son prevenibles.

Palabras clave: Anatomia, sistema nervioso, patologias
neurolégicas, urgencias, prevencion.

ABSTRACT

This work consists of two different sections. The first is to know
the anatomy of the nervous system in which the two impor-
tant systems, the central and peripheral nervous system, are
explained in detail. The second is to investigate the 4 emergen-
cy neurological pathologies (stroke, epilepsy, headache and
cranioencephalic trauma).

The aim of this work is to identify the most urgent pathologies
of neurological disorders. It consists of a bibliographic review
in which each pathology is presented in more detail. In each of
them, pathologies are defined, what is the affectation for the
population, the different types that exist, what are the risk fac-
tors and the prevention of each disease.
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These neurological deficiencies cause large numbers of dea-
ths and disabilities. The cause of the delay in early detection
is usually the lack of knowledge of the population and in
many cases it is observed that they are preventable.

Keywords: Anatomy, nervous system, neurological patholo-
gies, emergencies, prevention.

METODOLOGIA

Este trabajo consiste en una revision bibliografica acerca
del tema de trastornos neurolégicos de urgencia. Para
ello se ha recurrido a la busqueda de informacion cien-
tifica en bases de datos, revistas online, monografias y li-
bros relacionados. Se ha realizado la busqueda tanto en
inglés como en castellano con los articulos cientificos mas
apropiados desde el aflo 2018 hasta la informacion mas
reciente. Las bibliografias estan citadas en el texto segun
las normas de Vancouver. Estas son las fuentes mas em-
pleadas durante el trabajo:

- Base de datos: Pubmed, Dialnet, Elsevier, Google Acadé-
mico.

« Revistas cientificas de neurologia.

« Documentos de Federacién Espariola de Danho Cerebral
(FEDACE), Sociedad Espanola de Neurologia (SEN), Fun-
dacién Espariola del Corazén (FEC), Sociedad Espafiola de
Radiologia Médica (SERAM), Organizacion Mundial de la
Salud (OMS).

« Libros.

URGENCIAS NEUROLOGICAS

Las urgencias neuroldgicas son una serie de patologias en
las que afectan al sistema nervioso central (SNC) y al sis-
tema nervioso periférico (SNP), que engloba mayormente
los nervios. Causan numerosos efectos incapacitantes
que pueden producir discapacidades multiples. Teniendo
en cuenta su estado de gravedad, las urgencias permiten
tener todos los recursos necesarios para realizar una asis-
tencia especializada a pacientes con enfermedades neu-
rolégicas criticas. Gracias a esto se puede aportar todos los
cuidados especificos de la forma mas rapida y adecuada
para tratar la patologia del sistema nervioso urgente (1).

Se define como urgencias ciertos criterios que incluyen la
rapidez de aparicion, el mal pronéstico y la necesidad de
intervenir inmediatamente. Por lo que una rapida evalua-
cién permitira formular un diagnéstico precisoy rapido (2).

Las enfermedades neuroldgicas son una de las principales
causas de morbimortalidad. Afectan a mas de 7 millones
de personas en nuestro pais, y en Espana, segun la Socie-
dad Espaiola de Neurologia (SEN), dichas patologias cau-
san el 19% de fallecidos cada afo (1, 3).

Segun la SEN, nueve de cada quince enfermedades que
tienen reconocida una discapacidad son neuroldgicas. El



ictus es la segunda causa de muerte en Espafia (la primera
entre las mujeres) (1, 3).

Estas patologias son muy diversas y se pueden clasificar de
diferentes maneras como por ejemplo entre agudas y cro-
nicas. Las mas frecuentes son el accidente cerebrovascular,
cefalea, epilepsia, demencia, la enfermedad de Parkinson,
enfermedades neuromusculares (entre ellas, Esclerosis Late-
ral Amiotréfica (ELA) y los Traumatismos Craneoencefdlicos
(TCE) (1).

Antes de profundizar en cada patologia se realizara un resu-
men sobre la anatomia del sistema nervioso.

ANATOMIA DEL SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso es el encargado de las relaciones de
distintos érganos para un correcto funcionamiento del ser
humano. Percibe informacion sensorial de los 6rganos, y en
funcion de lo que recibe elabora senales que modifican las
respuestas de dichos érganos. El sistema nervioso se divide
en dos sistemas: El sistema nervioso central (SNC) y sistema
nervioso periférico (SNP) (4).

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Debido al SNC el humano tiene la capacidad de aprender,
memorizar informacion y de modificar el comportamiento
en funcion de las experiencias diarias. Es la parte mas gran-
de del sistema nervioso y representa el centro de las comu-
nicaciones del cuerpo ya que llega toda la informacion y
desde donde se emite al cuerpo (4).

Ademés, durante el sistema se pueden apreciar tanto en
la corteza cerebral y en la médula espinal dos sustancias,
sustancia gris y blanca. En la corteza, la zona blanca esté
mas internay la gris mds externa; sin embargo, en la médula
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espinal se invierte. En la corteza cerebral, la sustancia gris
esta formada principalmente por los cuerpos celulares de
las neuronas por lo que la mayor parte de las neuronas
estan en la zona gris. La sustancia blanca estd compues-
ta por axones mielinizados de las neuronas. La mielina es
una sustancia grasa que recubre los axones para que el
impulso nervioso se trasmita de manera rapida y es la que
le da el color blanco debido a su alto contenido lipidico
(4, 5). Ver figura 4.

El SNC estd anatdmicamente formado por el encéfalo y
la médula espinal. El encéfalo se sitta en el craneo y esta
compuesto por cerebro, diencéfalo, cerebelo y tronco en-
cefélico. El cerebro es la estructura principal responsable
de la coordinacion y del control del organismo, esté cu-
bierto por la cavidad craneal (4, 5, 6).

« Cerebro: El cerebro es el érgano mas grande e impor-
tante del sistema nervioso. Esta dividido en dos hemis-
ferios por la mitad (hemisferio izquierdo y derecho). La
piel del cerebro esta llena de arrugas y pliegues (sur-
cos). La parte mas importante es la corteza cerebral
(una capa de dos milimetros). Esta membrana influye
en la conciencia, en la voluntad y en los procesos psico-
l6gicos (5).

- Diencéfalo: Se situa en el centro del encéfalo, encima
del tronco encefélico. Se compone de dos estructuras
principales:

- Tdlamo: Es la estructura diencefalica mas grande. Sir-
ve como una puerta de entrada retrasmitiendo sefa-
les sensoriales que vienen de todo el cuerpo hacia
la corteza cerebral. Conecta la corteza con el tronco
encefdlico. Recoge y procesa directamente la infor-
macion que se canaliza desde todos los sentidos (ex-
cepto el sentido olfativo), realiza también la funcion
de controlar el movimiento y el tono (4, 5, 6).
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Figura 1. Segmentos principales del sistema nervioso central. Fuente: Plazas L. Valoracion de la funcion del tallo del encéfalo. Enfermeria Buenos Aires
[Internet]. 2028. Disponible en: hitps://enfermeriabuenosaires.com/valoracion-de-la-funcion-del-tallo-del-encefalo/
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- Hipotdlamo: Es el principal centro de control del SNC
y participa en el mantenimiento de la homeostasis del
organismo (control de la temperatura corporal, control
de la cantidad de agua/sed, control del gasto calérico/
hambre y placer, entre otros) (4, 5, 6).

+ Cerebelo: Es la parte del encéfalo situada debajo del ce-
rebro, en la parte posterior de la cabeza (detras del tron-
co cerebral). Controla el equilibrio, el tono muscular y
los movimientos voluntarios. Por tanto, en caso de tener
algun problema o daio en el cerebelo, puede haber difi-
cultad o imposibilidad para mantener en pie o perder la
capacidad de caminar (4, 5).

» Tronco encefdlico: Estd en la base del encéfalo y es la
zona donde se une la médula espinal y el cerebro. Este
enlace permite comunicar el encéfalo y el cuerpo. Se
ocupa de muchas funciones basicas; entre ellas, recoge
informacién visual, auditiva y gustativa. Ademas, controla
las funciones vitales (latido cardiaco y la respiracion) y el
ritmo de suefio (4, 5). Estd formado por los siguientes re-
giones (4, 5, 6):

- Mesencéfalo: Es la parte superior del tronco encefalico,
situado justo debajo del diencéfalo. Es el principal cen-
tro de los reflejos visuales y controla los movimientos
oculares, cabeza y cuellos.

- Protuberancia o puente: Es la zona intermedia del tronco
encefalico y su funcion es conectar el mesencéfalo con
el bulbo raquideo. Entre las funciones, junto con el bul-
bo, participa en la regulacién de la respiracién.

- Bulbo raquideo: Es la regién inferior de los tres. Y se haya
por encima de la médula espinal, por lo que estd en
contacto directo con ella. Trasmiten multiples impulsos
nerviosos, controla tales como la tos, el vémito, la de-
glucion y la respiracion.

Como anteriormente se ha mencionado, la corteza cerebral
es la parte mas superficial del encéfalo y esta llena de plie-
gues que reciben el nombre de surcos o cisuras. La corteza
cerebral se divide en dos hemisferios cerebrales (hemisferio
izquierdo y derecho). El hemisferio izquierdo de dicha cor-
teza controla la mitad derecha del cuerpo y el hemisferio
derecho controla la otra mitad, es decir, la parte izquierda
del cuerpo (5, 7).

La corteza cerebral se estima que contiene mas de 80.000
millones de neuronas y la capa conjuntiva apenas tiene un
grosor de entre 2 y 5 milimetros. La corteza se puede clasi-
ficar de diversas maneras, anatdmicamente esta divido en
cuatro lébulos cerebrales (frontal, parietal, temporal y oc-
cipital) y cada Iébulo se encuentra en dos hemisferios cere-
brales (4, 8).

« Lobulo frontal: Se localiza en la regién frontal de la cor-
teza, es decir, en la frente. Se caracteriza por ser el mas
grande del cerebro por lo que su estructura se proyecta
hacia regiones mas superiores y profundas. Lleva a cabo
actividades motoras voluntarias, la planificacion, coordi-
nacion, ejecucién y el control del comportamiento (9, 10).

« Lobulo parietal: Es la zona de la corteza cerebral que se
sitUa posterior al l6bulo frontal. La funcién principal con-
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siste en procesar informacion sensorial que llega des-
de diferentes regiones del organismo como el tacto, la
temperatura el olor o el dolor (9, 10).

« Lébulo temporal: Desempena un papel importante en el
desarrollo de actividades de audicién, lenguaje, apren-
dizaje y parte de la memoria (9, 10).

« Lébulo occipital: Es el 16bulo mas pequerio de los cuatro
[6bulos principales de la corteza cerebral. Se encuentra
en la zona posterior del crdneo cerca de la nuca. Recibe
informacién visual y proyecta informacion correspon-
diente hacia otras regiones cerebrales que se encargan
de la identificacion y la trascripcién (9, 10).
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Figura 2. Lobulos cerebrales. Fuente: Pérez Segura P. Tumores ce-
rebrales. Sociedad Espaiiola de Oncologia Médica [Internet]. 2022.
Disponible en: hitps://seom.org/118-Informaci%s C8%B3n%20al%20
P%C8%BAblico%20-%20Patolog% C8%ADas/tumores-cerebrales

Continuando con la corteza cerebral también se puede
dividir segun las areas funcionales o también denomina-
das corticales. Teniendo en cuenta que cada area cortical
cumple funciones complejas y determinadas, se explicara
de manera breve la clasificaciéon general de ellas (5, 8, 9):

Area sensorial

Reciben e interpretan informaciones sensitivas que se si-
tuan en determinadas zonas de la corteza cerebral.

« Area primaria sensitiva: Se encuentra en el I6bulo parie-
tal y sirve para recibir y procesar toda la informacién a
nivel de los sentidos. Las sensaciones deben de ser pro-
cesadas primero por el tdlamo excepto el sentido olfa-
torio.

- Area primaria visual: Situado en el 16bulo occipital. Res-
ponsable de los procesos visuales.

« Area primaria auditiva: Esta situado en el l6bulo tempo-
ral.

- Area Wernicke: Se encarga del procesamiento y la com-
prensiéon del lenguaje. Situado en la corteza del hemis-
ferio cerebral izquierdo o dominante del lenguaje cerca
de la unidn entre el I6bulo parietal y temporal, muy cer-
ca del I6bulo occipital. A consecuencia de la lesion en
esta darea, los pacientes desarrollan afasia de Wernicke



(afasia sensorial). Es decir, esta afasia consiste en la exis-
tencia de habla fluida y espontanea, pero sin coherencia
con su interlocutor, al no comprender lo que se le dice (5,
8,9).

Area motora

Se relaciona con los movimientos. Inician los movimientos
voluntarios. Se situa en la parte anterior del I6bulo frontal.
Esta dividida en dos segmentos principales (5, 8, 9):

« Area motora primaria: Esté localizada en el I6bulo frontal.
Es el encargado de controlar la ejecucién de los movi-
mientos del cuerpo. Es la regién donde va desde la cor-
teza cerebral hasta el tronco y la médula espinal; de esta
manera, para dirigirse a los musculos periféricos. Una
lesion en esta area producird paralisis contralateral del
musculo opuesto.

« Area Broca: Su funcion es participar en la produccién del
lenguaje. Generalmente se situa en el l6bulo frontal del
hemisferio izquierdo o dominante del lenguaje. Cuando
hay una lesion en este sector, se provoca un trastorno del
lenguaje llamado afasia de Broca. En este caso el indivi-
duo habla con gran esfuerzo, usando frases incompletas.
La comprension aqui no esta afectada, comprende per-
fectamente lo que se le dice.

Areas de asociacion

Son areas mas grandes en el que participan en integracio-
nes mas complejas, como la memoria, las emociones, el ra-
zonamiento, la voluntad, el juicio y la inteligencia (5, 8, 9).

Consiste en recoger estimulos, elaborarlos y generar infor-
macién sensorial adecuada. Todo el SNC esté protegida por
meninges y contiene Liquido Cefalorraquideo (LCR) (6).

El SNC esta envuelto por unos tejidos conjuntivos situados
desde el hueso al tejido nervioso en el que protegen el en-
céfalo y la médula espinal, lamados meninges (4, 11). Son
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tres membranas meningeas ordenadas de fuera a dentro
(4,6,11):

« Duramadre: Es la membrana mas exterior de la médula,
es gruesa y densa. Esta en contacto con el tejido 6seo.
Se constituye por dos capas; la primera, capa periosti-
ca (capa mas externa). Recubre la superficie interna del
crdneo. La segunda capa se llama capa meningea (capa
mas interna), se trata de una membrana fibrosa.

+ Aracnoides: Es la meninge intermedia, delgada ya que
contiene algunas capas de células. Se encuentra justo
debajo de la membrana duramadre y su funcién princi-
pal es distribuir el liquido cefalorraquideo.

+ Piamadre: Meninge interna, cubierta con una sola capa
de células, que protege tanto el encéfalo como la mé-
dula espinal. Se sitiia cerca de las estructuras nerviosas.

Y entre ellas se sitlan los siguientes espacios (4,6, 11):

« Espacio epidural: Es un espacio virtual que se encuentra
entre las dos hojas que contiene la membrana durama-
dre. Contiene tejido adiposo y venas.

« Espacio subdural: Se trata de un espacio virtual, situado
entre la duramadre y la capa aracnoides.

« Espacio subaracnoideo: Situado entre la membrana
aracnoides y la piamadre. Por este espacio circula el
liquido cefalorraquideo, fluido incoloro. Cabe destacar
que el LCR se encuentra alrededor del encéfalo, médula
espinal y en las cavidades del SNC.

La médula espinal comienza en el tronco encefalico (con-
cretamente en el bulbo raquideo) y baja por la columna
donde le protegen las vértebras. La funcidn principal es
transmitir impulsos nerviosos a los 31 nervios raquideos.
De esta manera, la médula espinal es la encargada de co-
municar el cerebro con el resto del cuerpo. Al igual que el
resto del SNC, contiene tres membranas (meninges) que
envuelven toda la estructura. Como anteriormente se ha
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Figura 3. Meninges y espacios meningeos. Fuente: Arroyo Santana MB. Urgencias y emergencias neuroldgicas. NPunto [Internet]. 2019;2(12). Dis-
ponible en: https://www.npunto.es/content/src/pdf/ 15585988 15N Pvolumen12.pdf?0.56948970666266978
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Figura 4. Principales estructuras de la médula espinal. Fuente: Me-
gias M, Molist P, Pombal MA. Atlas de histologia vegetal vy animal
[Internet]. Disponible en: hitps://mmegias.webs.uvigo.es/2-organos-a/
guiada_o_a_ OImedula.php

dicho, la médula esta compuesta por sustancia gris (zona
mas central) y sustancia blanca (zona mas periférica). En la
zona donde se encuentra la materia gris se originan las rai-
ces sensitivas (zona anterior / ventral) y las raices motoras
(zona posterior / dorsal). Tanto las raices sensitivas y moto-
ras se unen a ganglios por la cual se forman un par de ner-
vios raquideos por cada uno de los segmentos; en total, son
31 segmentos medulares (4, 5, 6).

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

Es un conjunto mayormente de nervios que controlan las
funciones motoras y sensoriales. La funcién principal es co-
nectar al SNC con los 6rganos, extremidades y la piel. De
esta manera permite que el SNC pueda recibir y enviar in-
formacion a otras areas del cuerpo (5, 6). EI SNP esta dividi-
do en dos grupos:

« Sistema nervioso somdtico: Se encarga tanto de enviar
como de recibir informaciéon sensorial y motora al SNC.
Contiene dos tipos de neuronas. Las primeras son las
neuronas sensoriales, también llamadas aferentes. Son
las que trasmiten la informacién al SNC. Mientras que
las neuronas llamadas motoras o eferentes, son las en-
cargadas de trasmitir informacién desde el SNC al resto
del cuerpo. Estd formado por 12 pares craneales que
vienen desde el encéfalo y 31 pares raquideos prove-
nientes de la médula espinal (5, 6).

« Sistemanervioso auténomo:Es el responsable deregularlas
funciones involuntarias del cuerpo. Por ejemplo, el ritmo
cardiaco, la respiracion y la digestion. Dentro de este siste-
ma se dividen dos subgrupos que son los siguientes (5, 6):

- Sistema simpdtico: Regula la respuesta al estrés pro-
ducida por las hormonas. De esta manera prepara al
ser humano para enfrentar a posibles amenazas de
nuestro entorno. En esas situaciones, sube el gasto
cardiaco aumentando la respiracién, la presion arte-
rial y sudoracién. Estas respuestas ayudan a actuar
con rapidez en situaciones de amenazas.

- Sistema parasimpdtico: Se encarga de mantener las
funciones del cuerpo. Este sistema permite volver a la
persona a su estado basal o de reposo, disminuyendo
tanto el gasto cardiaco, como la respiracién y la pre-
sién sanguinea.

EL SNP esta formado por doce pares craneales (4, 5, 6):

« |- Olfatorio: Nervio sensitivo. Constituido por las células
de Schultze. Se explora pidiendo al paciente que iden-
tifique sustancias a través del olfato. La lesion de este
nervio se manifiesta con anosmia o pérdida de olfato.

- Il Optico: Nervio sensitivo. Se explora mediante un exa-
men de fondo de ojo, valorando el campo visual.

« Il - Oculomotor: Nervio motor. Responsable de la aco-
modacién del cristalino y de los reflejos pupilares. Su
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Figura 5. Esquema sobre el sistema nervioso. Elaboracion propia.
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alteracion junto con el par craneal IV y VI produce visién
doble (diplopia).

« IV = Troclear o patético: Nervio motor encargado de la
musculatura voluntaria de ojos y parpados. Se valorara si
hay alguna alteracién indicandole al paciente que siga un
objeto con los ojos.

+ V-Trigémino: Nervio mixto con funcién motora (intervie-
ne en la masticacion) y sensitiva. Recoge la sensibilidad
de la cara, boca, lengua y dientes.

« VI - Nervio ocular externo o abducente: Nervio motor en-
cargado del movimiento del globo ocular. Su alteracién
producird incapacidad para llevar el ojo hacia afuera.

« VIl - Facial: Nervio con funcidon motora y sensitiva. Mueve
la musculatura facial y recoge la sensibilidad de la lengua.
La exploracion de este nervio se realiza pidiendo al indi-
viduo que levante las cejas, sonria, ensefie los dientes y
saque la lengua, entre otros.

« VIl - Vestibulococlear o auditivo: Nervio sensitivo encarga-
do de trasmitir la informacion auditiva a través del 6rga-
no de corti. Interviene también en el mantenimiento del
equilibrio. Para detectar alteraciones se realiza explora-
cion de la funcion auditiva y equilibrio.

« IX - Glosofaringeo: Nervio mixto. Participa en la mastica-
cion y la deglucién. Por tanto su alteracién provocara dis-
fagia con el consiguiente riesgo de aspiraciones. También
interviene en la sensibilidad de la lengua y de la faringe.

« X — Vago o neumogdstrico: Nervio mixto. Es el principal
nervio implicado en la deglucién.

« XI-Espinal o accesorio: Nervio motor. Inerva la musculatu-
ra de los hombros.

« XIl - Hipogloso: Nervio motor encargado de la inervacion
de la legua coordinando los movimientos linguales.

{QUE TIPO DE PATOLOGIAS PUEDEN NECESITAR UNA
INTERVENCION NEUROLOGICA URGENTE?

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR (ACV)

ACV también llamado ictus, es una enfermedad aguda que
se produce al interrumpir bruscamente la circulacién san-
guinea cerebral. A consecuencia de interrumpirse el flujo
sanguineo de alguna de las arterias cerebrales, las funcio-
nes de este tejido del encéfalo fallaran de manera temporal
o permanentemente. Es una enfermedad neurolégica grave
ya que de forma brusca y subita se produce una alteracién
de las funciones cerebrales debido a un problema en la cir-
culacién sanguinea cerebral (12, 13).

Dicha patologia es tiempo-dependiente, en el que “el tiem-
po es cerebro”. Cuanto antes se actué, el dafo sera menor
e incluso se puede salvar la zona del cerebro que se esta
infartando en el momento (14, 15).

Epidemiologia

El ACV afecta mucho a los paises desarrollados. La OMS se-
Aala que dicha patologia es la segunda causa de muerte en
adultos a nivel mundial (primera causa de mortalidad en las
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mujeres) y la principal causa de discapacidad e invalidez
permanente, lo que afecta directamente a las activida-
des de la vida diaria. En Espafia al aflo ocurren en torno a
100.000 casos de ictus, es decir, una media de un paciente
cada seis minutos. De los pacientes en torno a un tercio
quedan con secuelas y solo un 40% es autbnomo para sus
actividades basicas de la vida diaria (13, 15, 16, 17).

Segun el Instituto Nacional de Estadistica (INE), los datos
mas significativos sobre las defunciones de ACV entre
2020y 2022 son los siguientes:

FALLECIDOS 2020
HOMBRE | MUJER
TOTAL
(H) M)
eep. | 11:264 [ 14553 [ 25817
(%4,5) | (%5,9) | (%5.2)
FALLECIDOS 2021
H. M. TOTAL
gep, | 11004 [ 13854 | 24858
(%4,7) | (%63) | (%5.5)
FALLECIDOS 2022
H. M. TOTAL
10.781 | 13. .
ESP. 7 777 | 24.558
(%4,6) | (%0) (%5,3)

Figura 6. Nimero de muertes por ictus en los afios 2020-2022.
Fuente: Instituto Nacional de Estadistica (INE) [Internet]. Ma-
drid; Defunciones segin la causa de muerte. Disponible:https:/
public.tableau.com/views/CAUSAS_DE_MUERTE/Dashboar-
d12:showVizHome=no&:embed=true

Los andlisis realizados por el INE y segun la OMS prevén
que en el ano 2050 los adultos mayores de 65 afos repre-
senten mas del 46% de la poblacidn total y que entorno a
la mitad de ellos pueda sufrir esta patologia. El 15% de los
casos es menor de 45 aios (15, 16).

Cabe destacar que con la edad los casos aumentan, es de-
cir, va creciendo en términos de prevalencia e incidencia.
En general se producen mas casos de ictus en mayores de
55 anos. Teniendo en cuenta los ultimos estudios, el 21%
de la poblacién mayor de 60 afios puede sufrir un ictus en
los proximos 10 afos (15, 16).

Coste socio-econémico

Para el sistema sanitario, esta situaciéon supone una sobre-
carga econémica. Teniendo en cuenta que la esperanza
de vida ha aumentado en los ultimos afos y la incidencia
ha aumentado, se generan mas necesidades y demandas.
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En consecuencia, el coste sociosanitario también esta sien-
do mayor (13).

Entre el 2y el 4% de los gastos sanitarios de los paises desa-
rrollados se invierten en ictus. Por cada persona que ingresa
por este problema se gastan unos 4.000€ durante los pri-
meros tres meses. Esto ocasiona un gasto sanitario nacional
de aproximadamente 1.200 millones de euros (16, 17).

Por dltimo, en los ultimos afios, gracias a los protocolos y
unidades de precisién, tratamientos y avances en torno al
ictus, se estan reduciendo los costes y consiguiendo resul-
tados cada vez mas eficientes. De hecho, se evitan muchas
consecuencias y complicaciones futuras (18).

Tipos

Dependiendo el proceso de mecanismo, se diferencian el
ictus isquémico y el hemorragico. EI 80-85% de los ictus son
isquémicos y se debe a la obstrucciéon de una estructura
vascular, en la que se forma un coagulo. Cuando el coagulo
se origina en el lugar de la obstruccién, se llama trombosis
cerebral. En cambio, se llama embolia cerebral si el codgulo
llega desde otro lugar del organismo. El 15-20% de los ACV
son hemorragicos, es decir, se produce una rotura vascular
(12,14, 19).

Ocasionalmente, se produce el tipo de ictus denominado
Accidente Isquémico Transitorio (AIT). En una zona del cere-
bro el flujo sanguineo sélo se interrumpe temporalmente
y los sintomas duran unos pocos minutos (12, 19). No obs-
tante, existe una alta probabilidad de sufrir ictus isquémico
tanto en los proximos dias como en los meses, por lo que
estas situaciones deben ser detectadas y tratadas a la ma-
yor brevedad posible (20).

A continuacién un resumen de los tipos de ACV recién cla-
sificados.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas no dependen del tipo de ictus,
sino del drea cerebral afectada y de su tamano. La carac-
teristica principal es que los sintomas aparecen de forma
espontanea (21). Ante cualquier sintoma no habitual es im-
prescindible llamar lo antes posible al 112 y actuar lo antes
posible para reducir los efectos adversos (19).

ISQUEMICO <
ICTUS <
HEMORRAGICO

En general aparecen mas de uno de los sintomas que se
citan a continuacion:

- Pérdida de fuerza o sensibilidad en una parte del cuer-
po o de la cara. Sensacién de hormigueo.

- Dificultad para hablar: Afasia.
« Problemas de ingestion: Disfagia.

+ Problemas de visiéon. Pérdida repentina de visién parcial
o total en uno o ambos ojos.

- Dolor de cabeza subito e intenso, un dolor no habitual
(cefalea).

+ Confusion, inestabilidad, desequilibrio o dificultad para
caminar (18, 21).

Se debe de tener en cuenta que el déficit es contralateral a
lalesién, es decir, sila lesion se localiza en el hemisferio de-
recho el paciente tendra hemiparesia izquierda. Esto es la
norma general con excepcion de los pares craneales, en el
que la afectacion es homolateral al nervio afectado (4, 9).

La desaparicién inmediata de uno de estos sintomas no
significa que la situacién no sea grave. Puede ser un ictus
transitorio, por lo que es imprescindible actuar con la mis-
ma importancia ante cualquier sintoma (20).

Factores de riesgo

Factores de riesgo

Factores de riesgo modificables nomodificables

- Hipertension arterial, es el factor | « Edad.
de riesgo mas importante.

« Obesidad.
- Diabetes Mellitus.
« Hiperlipidemia.

- Sexo. Salvo en edades
muy avanzadas, es mas
comun en hombres.

- Antecedentes

, familiares.
- Enfermedades cardiacas

(cardiopatias). + Raza. La poblacion de

raza negra tiene mas

 Tabaquismo. posibilidades.

« Consumo de alcohol. . Haber sufrido

- Vida sedentaria. previamente ictus.

Figura 8. Fuctores de riesgo. Fuente: Potter TBH, Tannous J,
Vahidy FS. A Contemporary review of epidemiology, risk factors,
etiology and outcomes of premature stroke. Current Atherosclerosis
Reports [Internet]. 2022;24(12):939-948. Disponible en: hitps://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pme/articles/ PMC9660017/

INFARTO
CEREBRAL

HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA

HEMORRAGIA
INTRACEREBRAL

Figura 7. Breve esquema sobre la clasificacion del ictus. Elaboracion propia.
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Diagnostico

Para diferenciar el ictus hemorragico del isquémico es nece-
sario la realizacion de una Tomografia Axial Computarizada
(TAC). Por lo que a todos los pacientes con sospecha de ic-
tus se le pide dicha prueba. Primero, se realiza un TAC ba-
sal sin contraste. Dicha prueba permite diferenciar el ictus
isquémico del hemorragico o cualquier lesion diferencial
que haya (por ejemplo, malformacién vascular, infeccién o
tumor). Segundo, en el caso que el ictus sea isquémico se
realizara un TAC con contraste (angioTAC). Se utilizan con el
fin de identificar pacientes con ictus isquémico que se pue-
den beneficiar de tratamientos de reperfusién. Para com-
plementar la prueba, se puede realizar un TAC de perfusion
en el que se puede distinguir si existe alteracion en la per-
fusion y flujo sanguineo y que haya infarto (isquemia que
produce la muerte neuronal, dicho tejido es irreversible) o
penumbra (el flujo sanguineo de la zona afecta esta dismi-
nuido, pudiendo ser revertida la zona) (14, 22).

Tratamiento

Hay que tener en cuenta en todo momento el tiempo. Por
lo tanto, es fundamental solicitar atencidn urgente para que
el paciente sea trasladado sin demora al centro hospitalario
mas adecuado y cercano para aplicar el tratamiento idéneo
en cada caso (15, 20, 23).

Todo paciente sospechoso de ictus es sometido a anam-
nesis, exploracién fisica y neurolégica. A continuacion se
realizard un TAC cerebral urgente o RMN (Resonancia Mag-
nética Nuclear) para determinar el diagnoéstico. Para medir
el grado de privacion neuroldgica se utilizaran dos escalas
que ayudan a determinar la localizacién del vaso sanguineo
obstruido: ASPECT y NIHSS que en inglés significa National
Institutes of Health Stroke Scale (15, 23).

El paciente ingresara en la unidad de ictus (unidad neurol6-
gica especializada) y serd fundamental un mantenimiento
adecuado de las constantes vitales y control hemodinami-
co. En el caso del ictus isquémico lo primordial es la des-
obstruccion del vaso ocluido, es decir, la eliminacion del
coagulo. Para ello, hay dos maneras: Por un lado, se realiza-
ra un tratamiento endovascular llamado fibrindlisis. Es un
farmaco denominado rtPA que por via intravenosa permi-
te la disolucién de los coagulos. Por el otro lado, cuando el
coagulo es grande y el vaso obstruido de gran calibre mu-
chas veces el tratamiento trombolitico no es suficiente para
desobstruir el vaso por lo que se realiza la trombectomia
mecdnica cerebral. En este procedimiento mediante un ca-
téter, generalmente canalizado desde la arteria femoral, se
despliega un dispositivo en el sitio donde este localizado el
trombo y permite extraerlo. Esta técnica es muy eficaz para
restituir el tejido cerebral y evitar las secuelas dafados pre-
viamente a causa de la isquemia cerebral (20, 23).

En el caso de la hemorragia cerebral, lo primordial sera
controlar la tensién arterial ya que en mucho de los casos
hemorragicos los pacientes son hipertensos y tienen cifras
muy elevadas cuando ocurre el ictus. Por lo que el manejo
adecuado de la tension arterial permitird mejorar la evolu-
cién. En algunos casos como hemorragias cerebrales aso-
ciadas a anticoagulantes orales, la administracion de los
antidotos también ayuda a mejorar la situacién (20, 23).
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Para terminar, en los casos que hay una malformaciéon
vascular, por ejemplo en los casos de los aneurismas en
las hemorragias cerebrales, el cierre de la aneurisma o de
la malformacién vascular también permitira la mejora del
prondstico de los pacientes (20, 23).

Céodigo ictus

Es el protocolo de actividad multidisciplinar que se acti-
va a partir del momento en el que la persona manifiesta
tener cualquier sintoma de ictus (20). Esto permite iden-
tificar rapidamente los signos y sintomas del ACV, actuar
de forma prioritaria y llegar al hospital referencial en fun-
cion de su ubicacion. De esta forma, se pondra en marcha
la coordinacion entre los diferentes servicios y se podra
prestar una atencion eficaz al paciente tanto a nivel extra-
hospitalario como hospitalario (18, 20).

El Codigo de Ictus (Cl) se divide en 2 fases:

« Cddigo ictus extrahospitalario: Es la actividad previa al
ingreso. El objetivo es identificar precozmente los sig-
nos y sintomas del ACV, dar prioridad a los cuidados
y trasladarlo lo antes posible al hospital donde se en-
cuentre la unidad de ictus.

« Cddigo intrahospitalario: Se administra como conse-
cuencia de la activacion de la Cl extrahospitalaria o
cuando el paciente con ictus llega a urgencias. Tendra
prioridad el paciente que esté sufriendo esta enferme-
dad aguday se pondra en marcha un equipo multidisci-
plinar especializado en ACV (18, 20).

Paciente con sospecha de ACY

-

Ungencin

- Medidas terapéuticas

e T

d

Acmar codigo ics

- Manejo general

- Gestwonar TAC / RM
= Pruebas de laboratono
-NIH5S
Se confirma
ACY NO = Otios dingnosticos
T
51
<45 honss i +4-5 horas
3 hors - Tiempo de =8 ¥
| x evolucion I
Fibrindlisis ; Trombectomin i Tratamiento
1 ! s e
coutrmindicadn [ S e— o piraindicada especifico

! NO
NO l
Dosis del medicamenio
09 mg/g Tratamiento endovascular

Figura 9. Guia sanitaria de la cadena del cddigo ictus. Fuente:
Sdnchez Zurita MA, Chisag Guamdn MM, Quinatoa Caba GG,
Sandoval Balarezo GM. Actuacion de enfermeria en el manejo de
pacientes con ACV isquémico. Sapienza: International Journal of
Interdisciplinary Studies [Internet]. 2022;3(8):16-29. Disponible
en: hitps://journals.sapienzaeditorial.com/index.php/SIJIS/article/
view/391/252
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CRITERIOS PARA LA ACTIVACION EN CI (18, 22)

+ Que el inicio de los signos y sintomas sea inferior a seis horas o
una hora de inicio indeterminable.

« Previo al incidente que el paciente fuera capaz de realizar
actividades vitales basicas en el dia a dia (caminar, lavarse y
vestirse) antes del incidente.

« Alteracion neuroldgica en el proceso de diagndstico, es decir,
presencia de algun signo de ictus (previo mencionados en el
apartado de signos y sintomas).

« Escala NIHSS > 6.
CRITERIOS DE EXCLUSION EN CI (18, 22)

- Demencia moderada o grave.

« Previo al incidente paciente gran dependiente.

+ Inicio de sintomas desde hace mas de 24 horas.

» Paciente diagnosticado con patologia crénica grave e
irreversible previo al accidente.

Figura 10. Criterios de inclusion y exclusion ante el CI. Elaboracion

propia.

Hospitales en fase aguda del ictus

Los hospitales donde se encuentran las unidades de ictus

estan adecuados y preparados para mantener los pacientes
controlados en todo momento donde los pacientes estan
monitorizados. Segun la “European Stroke Organization” por
cada enfermera tiene que haber un ratio de dos pacientes.
Se caracteriza por una sistematizacion en la atencion al pa-
ciente, que proporciona una vigilancia continuada y unos
cuidados de enfermeria especializados con criterios de in-
greso preestablecidos (23).

Es el recurso mas eficaz disponible para tratar la fase aguda
delictus. Participa un equipo multidisciplinar especializado
las 24 horas del dia. Todos los pacientes diagnosticados de
ictus ingresan en Ul, a excepcion si el paciente tiene bajo
nivel de consciencia. En esos casos, el paciente ingresa en
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCl). Una vez estabilizado
el paciente en 24-48 horas, es trasladado a la unidad corres-
pondiente (21, 23).

Prevencion

Se pueden prevenir mas del 80% de los casos. Como pre-
vencion es importante cuidar especialmente los factores
de riesgo modificables previamente mencionados. Por un
lado, hay que dejar vicios malos, como dejar de fumar ta-
baco, reducir el consumo de alcohol y los alimentos ricos
en azucar y grasa. Por otro lado, fomentar un estilo de vida
saludable: Realizar actividad fisica (unos 30 minutos al dia)
y mantener una dieta sana (entre otros, consumir alimentos
ricos en frutas y hortalizas y escasos en cantidad de sal) (15,
21, 24, 25).

EPILEPSIA Y CRISIS CONVULSIVAS
Introduccion

La epilepsia es una enfermedad neuroldgica crénica pro-
vocada por crisis convulsivas (convulsiones) recurrentes. Es
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un trastorno cerebral que se produce cuando las células,
conocidas como neuronas, transmiten senales de forma
anormal. Esta situacién puede provocar sensaciones,
emociones y comportamientos extrafos, espasmos mus-
culares y pérdida de consciencia (4, 26).

Los pacientes diagnosticados con epilepsia cumplen cual-
quiera de estas caracteristicas:

« Dos o0 mas crisis no provocadas o reflejas que ocurren
con mas de 24 horas de diferencia.

+ Una crisis no provocada (refleja) y una alta probabili-
dad de crisis futuras en los préximos 10 aios similares
al riesgo general de recurrencia (entorno al 60%) tras la
aparicion de dos crisis provocadas.

- Diagnéstico de un sindrome epiléptico (27, 28).

Estas caracteristicas son de gran relevancia ya que la mi-
tad de las personas que han sufrido una primera crisis
esponténea no la vuelven a sufrir y por eso no padecen
epilepsia (4, 29).

Al hablar de epilepsia, se emplean con frecuencia una se-
ria de conceptos que son:

« Crisis convulsiva: Es importante saber que la crisis con-
vulsiva es una manifestacién clinica inesperada, que
habitualmente termina de forma rapida, provocada por
la actividad anormal y repentina de un grupo neuronal
cerebral mas o menos extenso. Estas neuronas descar-
gan impulsos eléctricos excesivos (descargas epilépti-
cas) provocados por un proceso que produce alguna
alteracion en su funcionamiento (29, 30). Las convul-
siones pueden ser causadas por diferentes condiciones,
como epilepsia, traumatismo craneoencefélico (TCE),
enfermedades neuroldégicas, un descenso excesivo de
los niveles de glucosa en sangre y cerebro, infecciones
o fiebre. También puede ocurrir a consecuencia de lain-
toxicacién o abstinencia del alcohol o por algunos me-
dicamentos (4, 26).

« Aura: Es una sensacién que padecen algunos pacien-

tes antes de una crisis convulsiva focal. Puede ser muy
variada entre una persona y otra, ya que cada persona
puede padecer sintomas sensitivos, cognitivos o emo-
cionales diferentes. Pueden sentir alteraciones visuales,
como destellos de luz. Otras personas pueden experi-
mentar sensaciones auditivas como zumbidos o pitidos
en los oidos y otras pueden sentir alteraciones emocio-
nales u olores no habituales, entre otras. Suele durar
muy pocos segundos y sirve como una sefial de alerta
para la persona afectada y su entorno para saber que
se va producir una crisis epiléptica. Cuando la crisis es
generalizada, es decir, el dafo no se origina en ningun
foco en concreto, no aparecera aura (28, 30).

Prédromos: Hace referencia a una serie de sintomas pre-
monitorios, como cambios en el humor o en la conduc-
tay aparecen horas o incluso dias antes de las crisis (31).

El sindrome epiléptico: Es el conjunto de signos y sinto-
mas que se asocian con diferentes formas de epilepsia y
se agrupan en funcion de las manifestaciones clinicas y
electroencefalograficas (4, 27).



« El estatus epiléptico: Es una crisis convulsiva prolongada
de més de 30 minutos o una serie de crisis generalizadas
muy seguidas sin recuperacién del nivel de conciencia
entre ellas. Constituye a una emergencia vital, ya que la
hipoventilacién secundaria a la fase ténica condicionara a
la aparicién de hipoxia e hipercapnia (4, 31).

« Faseictal: Fase aguda en la que aparecen las convulsiones.
De forma secundaria a la crisis convulsiva puede aparecer
hipoxia, vomito y/o broncoaspiracién, por lo que resulta
imprescindible la estrecha vigilancia del paciente (31).

Epidemiologia

Segun la OMS, la epilepsia es una de las enfermedades
neurolégicas mas comunes. Se estima que 50 millones de
personas en todo el mundo padecen epilepsia. En torno a
300.000 - 400.000 personas son afectadas en Espafia. El mal
puede afectar a gente de cualquier edad, sexo, raza, clase
social o pais; aunque se considera que el 80% de los casos
afecta a la poblacion de ingresos bajos y medianos (26, 32).

Se estima que un 8% de la poblacién sufrira alguna convul-
sion a lo largo de su vida; mientras que alrededor de un 1%
serd diagnosticado de epilepsia. La tasa de mortalidad de
pacientes con epilepsia es de 2 a 3 veces superior que la
de la poblacién general y se estima que viviran entre 2y 10
anos menos (32).

La falta de conocimiento sobre la dolencia hace que mu-
chos pacientes sufran una gran discriminacion, hasta el
punto de ser marginados socialmente. Segun fuentes ofi-
ciales, un 70% de personas diagnosticadas de epilepsia po-
drian vivir sin convulsiones y hacer vida normal si tuvieran
un diagnéstico y tratamiento adecuado. Por lo que, es im-
prescindible un buen control terapéutico para garantizar su
calidad de vida (26, 32).

Coste socioeconéomico

Teniendo en cuenta que la epilepsia es una de las enferme-
dades neurolégicas crénicas mas frecuentes supone un alto
coste social y genera un gran impacto en la salud fisica y
mental. Constituye una de las enfermedades con una mayor
pérdida de afios de vida ajustado por discapacidad. Debido
a su cronicidad, requiere tratamiento a largo plazo y repre-
senta una alta proporcion de gasto del sistema nacional de
salud. Aunque la epilepsia es una enfermedad comun, en
Espafa no se ha analizado el impacto que genera de ma-
nera global. Segun estudio realizado de la SEN, un pacien-
te farmacorresistente supone mas de 7.000€ de gastos por
ano. El coste directo anual por paciente es de un promedio
de 2.500€, alcanzando los 4.000€ en el primer afio (26, 33).

No obstante, no hay suficiente evidencia reciente, mas aun
sabiendo que en los ultimos afos ha habido importantes
avances tanto en el diagnéstico como en los nuevos trata-
mientos (33).

Clasificacion

Los diferentes tipos de convulsiones se pueden clasificar de
diferentes maneras, en este trabajo se van a diferenciar en dos.
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La primera clasificacion se hard segun larelacién de tiempo.
Se pueden dividir entre crisis provocadas y espontaneas.

- Crisis sintomdticas o provocadas, ocurren durante un
proceso agudo a causa de algun factor externo. Los fac-
tores pueden ser diversos, como fiebre, falta de sueno,
alteraciones metabdlicas (por ejemplo: Hipoglucemias),
intoxicacién de ciertas sustancias y trastornos del SNC.

« Crisis espontaneas o no provocadas: No estan asociadas
a problemas agudos. Presentan un alto riesgo de recu-
rrencia y ocurren en relacién a una lesion cerebral tales
como la epilepsia (27, 29).

La segunda clasificacidn se divide segun la parte del ce-
rebro afectada y la forma en que se manifiestan los sinto-
mas. Teniendo en cuenta estd clasificacion se diferencian
dos tipos: Crisis generalizadas y crisis parciales o focales.

Este es un esquema sencillo teniendo en cuenta dicha ca-
racteristica:

FOCALES

(PARCIALES) GENERALIZADAS
CRISSISV[ Fp(i%/gLEs —  TONICAS
| | CRISIS FOCALES — CLONICAS
COMPLEJAS
FOCALES || TONICO-
L SECUNDARIAMENTE CLONICAS
GENERALIZADA
—  MIOCLONICAS
— AUSENCIA

ATONICAS

Figura 11. Clasificacion de epilepsia segin afectacion cerebral.
Elaboracion propia.

En las crisis focales, la descarga epiléptica comienza en
una determinada zona de la superficie cerebral. En dichas
convulsiones, los sintomas y signos pueden variar segun
las funciones de cada zona. El paciente puede realizar
movimientos involuntarios, sufrir alteraciones de la cons-
ciencia, tener sensaciones extraias, padecer problemas
visuales o de habla. Las crisis focales pueden ser de tres
tipos (4, 27, 30):

« Simples. En estas crisis, no existe afectacion de la cons-
ciencia.

« Complejas. El paciente pierde la consciencia y el contac-
to con el medio externo.

- Crisis focales secundariamente generalizadas. Sucede
cuando el foco epiléptico se extiende a toda la super-
ficie cerebral.
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Es muy importante saber cémo se inicia la crisis convulsiva y
cuales son las manifestaciones clinicas para poder saber si es
una crisis causada por un foco localizado o si el inicio ha sido
similar en todo el encéfalo.

En las crisis generalizadas, la descarga epiléptica afecta si-
multdneamente a toda la superficie cerebral. Puede causar
convulsiones ténicas-clénicas. La persona puede perder el
conocimiento, padecer convulsiones musculares y perder el
control de los esfinteres (4, 27).

Teniendo en cuanto los subtipos de crisis generalizadas se di-
viden entre las que son convulsivas y no convulsivas.

Dentro de las crisis generalizadas convulsivas estan:

« Crisis tonicas: Contraccién involuntaria de los musculos. Du-
rante la convulsién aparece rigidez o hipertonia muscular
generalizada. Se produce también afectacion de la muscu-
latura respiratoria, apareciendo apnea. Hay pérdida de la
consciencia.

« Crisis clonicas: Se producen movimientos ritmicos e involun-
tarios de un grupo de musculos. Son movimientos bilatera-
les y simétricos.

« Crisis tonico-cldnicas: Es el tipo de crisis generalizada mas
frecuente. Cursa con pérdida subita de conciencia y caida
al suelo del individuo. Aparece una primera fase toénica (ri-
gidez muscular que puede afectar a la musculatura respi-
ratoria apareciendo apnea y cianosis) seguida de una fase
clénica en la que aparecen contracciones musculares bila-
terales y simétricas. Después de la convulsion el paciente
tardara unos minutos en recuperarse y suele manifestar una
fase post critica caracterizada por confusion y somnolencia.

- Crisis mioclénicas: Son contracciones musculares bruscas e
involuntarias, lo que provoca movimientos rapidos y repeti-
tivos de corta duracién (4, 27, 30).

Dentro de las crisis generalizadas no convulsivas estan:

« Crisis de ausencia: Tipo de crisis epiléptica de aparicién en
la infancia. Se produce una interrupcién brusca de la acti-
vidad consciente que dura unos segundos. Estos episodios
se repiten a lo largo del dia. No se produce pérdida del tono
muscular y durante su aparicion son frecuentes los movi-
mientos bucolinguales. El niflo se recupera sin acordarse
del episodio.

« Crisis aténicas: Perdida repentina del tono muscular y una
caida brusca al suelo. Suelen durar unos pocos segundos,
tanto que si no se produce pérdida total de tono muscular
y caida del suelo, puede llegar a pasar inadvertida. Si el pa-
ciente cae al suelo puede provocar lesiones graves a raiz de
la caida (4, 27, 30).

Manifestaciones clinicas de la epilepsia

Las personas que sufren epilepsia pueden padecer diversos
sintomas antes, durante o tras el episodio. La clinica aumenta
en muchas ocasiones, desde trastornos psicosociales como la
ansiedad o depresién, hasta problemas fisicos causados por
las convulsiones (26, 28).

Revista para profesionales de la salud

Estos son algunos de los signos y sintomas mas relevantes
de las crisis focales:

« Motores: Espasmos musculares, que pueden afectar a una
zona del cuerpo o de forma generalizada.

- Sensoriales: Relacionado con las sensaciones. Los sinto-
mas mas habituales que padece son de tipo auditivo, gus-
tativo, hormigueo, olfatorio y visual.

« Autonémicos: Actividades coordinadas a causa de la con-
fusion que presenta el individuo, tales como, movimien-
tos bucales, caminar, correr, desvestirse y movimientos
manuales sin que la persona sea consciente del acto.

« De comportamiento: Presenta episodios de miedo, alegria
o euforia espontanea, risa, llanto, que se dan en rafagas o
brotes (4, 27).

Después de la convulsion, el paciente puede no recordar
nada de lo ocurrido durante el proceso. Puede sentirse con-
fuso o desorientado (4).

Factores de riesgo

Los potenciadores de las crisis convulsivas pueden variar y
en muchas ocasiones no se encuentra una causa especifica.
Las causas mdas comunes incluyen:

« Epilepsia. Es la causa mas comun de las crisis convulsivas.

« Traumatismo craneal. Un golpe fuerte en la cabeza puede
causar dafo cerebral y provocar convulsiones

« Enfermedades neuroldgicas.

« Trastornos metabdlicos, como la hipoglucemia, la hipo-
natremia, la hipocalcemia o el sindrome de la abstinencia
alcohdlica.

« Infecciones, como la meningitis, la encefalitis o la sepsis.

- Fiebre, algunas personas pueden desarrollar convulsiones
febriles durante picos de fiebre altas.

+ Abstinencia de drogas o alcohol, la interrupcién brusca
del consumo de ciertas sustancias puede provocar con-
vulsiones.

« Tumores cerebrales, dicha patologia puede provocar con-
vulsiones como uno de sus sintomas.

« Algunas drogas como causas de inicio de crisis: Cocaina,
antidepresivos, antipsicéticos y estimulantes del sistema
nervioso. El consumo excesivo de cafeina también puede
aumentar la frecuencia de las crisis en algunos casos (26,
29, 32).

Los factores que pueden desencadenar crisis convulsivas en
pacientes diagnosticados con epilepsia son:

« Edad. Es mas frecuente en la infancia y en personas ma-
yores.

- Antecedentes familiares.

« Abandono del tratamiento. Los farmacos contra la epilep-
sia deben tomarse regularmente, en las horas prescritas.



« Consumir alcohol, frecuentemente acompanado de la cau-
sa anterior.

« Aunque las convulsiones febriles se producen en niflos me-
nores de cinco aios, la fiebre por infeccién puede provocar
crisis convulsivas en cualquier paciente epiléptico y a cual-
quier edad.

« Las luces intermitentes (destellos), también pueden ser
factores desencadenantes de crisis. En estos casos se reco-
mienda ver la television y utilizar ordenadores, entre otros,
a cierta distancia (en torno a 2 metros) (30, 32).

Diagndstico

El diagndstico de las crisis convulsivas se basa en una evalua-
cién clinica detallada en el que incluye:

« Anamnesis sobre los sintomas que padece o ha sentido du-
rante la crisis.

+ Antecedentes médicos y familiares.
« Tratamiento habitual que toma.

+ Alergias.

« Examen fisico.

« Pruebas diagndsticas: Electroencefalograma (EEG), RMN o
TAC para evaluar la actividad eléctrica o buscar lesiones ce-
rebrales.

« Andlisis de sangre para detectar posibles trastornos meta-
bolicos que puedan ser la causa (4, 29, 30).

Es importante acudir o contactar con el servicio de urgencia si
se tienen sintomas previamente mencionados para diagnosti-
car lo antes posible y recibir el tratamiento adecuado (29, 30).

Un diagnéstico preciso puede ayudar a mejorar el manejo de
la enfermedad, prevenir futuras convulsiones y mejorar la ca-
lidad de vida del paciente.

Tratamiento

El tratamiento de las crisis convulsivas depende de la causa de
origen. Algunas de las opciones de los tratamientos incluyen:

+ Medicamentos antiepilépticos. Respecto al tratamiento
farmacoldgico cabe destacar que la eleccién dependera de
cada paciente, de los efectos adversos de cada farmaco y
de las patologias relacionadas. Como tratamiento de base,
los de primera eleccién son la carbamazepina y el acido
valproico. Actdan impidiendo la propagacién del impulso
desde el foco epiléptico.

+ En algunos casos la cirugia es una opcién para tratar la cau-
sa, como por ejemplo, un tumor cerebral

+ La estimulacién del nervio vago. La estimulacién de dicho
nervio se trata de una terapia en la que se implanta un dis-
positivo que estimula el nervio vago para prevenir las con-
vulsiones

+ Una dieta cetogénica, es decir, baja en carbohidratos y alta
en grasas puede ayudar a reducir la frecuencia en algunos
casos.
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- Si la causa de las convulsiones es una infeccidon o lesidon
cerebral, es importante tratar ese daio para prevenir fu-
turas convulsiones (4, 30, 32).

¢Como actuar?

« Mantener la calma, no asustarse, ni intentar agarrar a la
persona o acelerarla, ya que normalmente recuperard el
conocimiento en un corto periodo de tiempo.

+ Colocar al paciente decubito supino en una superficie
blanda y colocar a ser posible algun cojin o almohada de-
bajo de la cabeza para evitar golpes. Al fin y al cabo, se tra-
ta que no se haga dano. Para ello, es conveniente alejar los
objetos peligrosos, puntiagudos, entre otros que puedan
haber en la zona. En el caso que esté vomitando, habra
que colocarlo de decubito lateral para que el vémito lo
eche fuera y no haga una broncoaspiracion.

+ No hay que introducir ninguin objeto ni mano en su boca,
ya que es peligroso. Como mucho, en el caso que se pue-
da se le colocard la cdnula de guedel en el caso que lo
tolere.

« Librar las vias respiratorias del enfermo para ayudarle a
respirar, Para ello le aflojaremos el cuello de la ropa que
lleve o cualquier otra cosa que pueda dificultar la respi-
racién. En caso de ser necesaria la intubacién, para poder
garantizar la via aérea, se procedera a la relajacion e intu-
bacién del paciente.

- El paciente sera trasladado al hospital cuando se repita
otra crisis sin recuperar el conocimiento. Es normal que
tras la crisis el paciente se quede dormido, o se encuen-
tre cansado y algo desorientado (fase post critica). En ese
caso, lo mejor que se puede hacer es tranquilizarlo y reo-
rientar en tiempo y en espacio (4, 30).

Los expertos recomiendan que se mire muy atentamente
todo lo que ocurre durante la crisis, ya que asi se obtiene
informacion muy util para el diagnéstico posterior.

Prevencion

La epilepsia se puede prevenir dependiendo de la causa de
origen. Hay factores que son previsibles: Reducir la inciden-
cia de los traumaticos craneales se reflejara en la disminu-
cién de las incidencias de las crisis. Tomar tratamiento an-
tiepiléptico segun prescripciéon médica, evitar el consumo
de drogas y alcohol, dormir lo suficiente y mantener un ho-
rario regular del suefio. Ademas, evitar el estrés y practicar
técnicas de relajacion. Identificar y evitar desencadenantes
de dicha patologia como ciertos alimentos o luces parpa-
deantes (26, 32).

CEFALEA
Introduccion y epidemiologia

La cefalea es el sintoma neuroldgico mas frecuente por la
cual el paciente acude al servicio de consultas externas o
servicio de urgencias, sobre todo cuando no se consigue
aliviar la sintomatologia con analgésicos. El término cefalea
significa un dolor localizado en la zona de la cabeza, aun-



NPunto

que también puede afectar la zona alrededor del ojo, incluso
extenderse hacia la cara. La gravedad del dolor de cabeza no
esta relacionada con el tamano de la lesion (34, 35).

En Espana constituye el primer motivo de acudir al neurdlo-
go. Es un sintoma comun, que estd muy presente en el dia a
dia de la mayoria de las personas y puede llegar a producir
mucho dolor y preocupacion en quien la padece. Ademas, re-
percute en la calidad de vida del paciente, tanto fisico, social y
psicoldgico (34, 35).

Al aino un 90% de la poblacién tiene algun tipo de dolor de ca-
beza. Cabe destacar, que dicho dolor es una de las principales
preocupaciones a nivel mundial (34, 35, 36).

El dolor de cabeza afecta entorno a un 70% de la poblacién
masculina y al 90% de las personas femeninas. Segun datos
recientes de Carga Global de Enfermedades, en inglés Global
Burden of Disease (GBD), la migrafia (un tipo de cefalea prima-
ria) constituye dentro de las patologias neuroldgicas la segun-
da causa de discapacidad (por detras del ictus) y la primera
entre las mujeres jovenes. Segun la OMS es la séptima causa
de discapacidad en todo el mundo. En Espafia, la migrafa la
padecen mds de 4 millones de personas y de esas 1 milléon de
manera crénica (34, 35, 36).

El 90% de los dolores de cabeza corresponden a las cefaleas
primarias, a los cuales la cefalea forma parte de la misma en-
fermedad, y un 10% solo corresponden a cefaleas secunda-
rias. Mas adelante se clasificaran y se distinguirdn de manera
mas especifica (34, 37).

Para finalizar, cabe destacar que en torno a dos millones de
espainoles padecen cefalea més de 15 dias al mes y que un 4%
de la poblacion sufre cefalea crénica, de las cuales la mitad a
causa de la migraia crénica (37).

Coste socioeconémico

Teniendo en cuenta la diversidad y la prevalencia de las cefa-
leas, la migrafa es el trastorno mas habitual entre la cefalea
primaria y de los mas incapacitantes por lo que genera un
impacto econémico importante tanto para la sociedad como
para el individuo. En los ultimos estudios realizados, supone
unos 5.000€ al aio de gastos por cada individuo que sufre mi-
graha aguday un promedio de 13.000€ por cada persona con
migrafa crénica. Los costes directos son los relacionados con
la salud (por ejemplo: Gastos sanitarios, farmacos, pruebas
complementarias, consultas médicas) y los indirectos son los
derivados de las invalidaciones o molestias que ha ocasiona-
do al paciente como consecuencia de su enfermedad (desem-
pleo y gastos administrativos hospitalarios, entre otros). Ade-
mas, la revista “The American Journal of Medicine” anuncia que
cada ano se gastan aproximadamente mil millones de délares
en imagenes cerebrales innecesarias en trastornos primarios
de cefalea. (34, 36).

Para terminar, comentar que es importante un buen diagnos-
tico de esta dolencia para poder tener un buen tratamiento
para ayudar a reducir el dolor, el sufrimiento y la carga eco-
nomica.

Revista para profesionales de la salud

Tipos de cefalea

Segun la Clasificacion de la Sociedad Internacional de las
Cefaleas en inglés The International Classification of Heada-
che Disorders (ICHD) se dividen en cefaleas primaria y secun-
daria.

CEFALEA PRIMARIA

« Migraha

- Con aura

- Sin aura

- Cronica
+ Cefalea tensional

- Episddica infrecuente

- Episodica frecuente

- Crénica
« Cefalea autondmica del trigémino

- Cefalea en racimos

— Hemicranea paroxistica

- SUNCT

- SUNA

« Otras cefaleas primarias
CEFALEA SECUNDARIA

+ Traumatismo craneal y/o cervical

- Trastorno vascular craneal y/o cervical.

« Trastorno intracraneal no vascular

+ Administracion y supresion de una sustancia.
+ Infeccién

« Trastorno de la homeostasis.

- Cefalea o dolor facial por trastorno del craneo, cuello, ojo,
oidos, nariz, senos nasales, dientes, boca u otras estructuras
faciales o cervicales.

« Trastorno psiquidtrico

NEUROPATIAS CRANEALES DOLOROSAS, OTROS
DOLORES FACIALES Y OTRAS CEFALEAS

+ Neuropatias craneales dolorosas y otros dolores faciales
+ Otras cefaleas

Figura 12. Esquema de las cefaleas mds habituales dependiendo la
clasificacion ICHD. Elaboracion propia.

Cefaleas primarias

Son aquellas en las que la cefalea es la causa de la enferme-
dad, es decir, no hay ninguin otro desencadenante. La mayo-
ria de las causas de consulta son por cefaleas primarias, es
decir, que no hay ningun problema intracraneal subyacen-
te. Es mas frecuente la tensional, pero por sus caracteristicas
también menos invalidante. En este grupo se hablaran de
las cefaleas mas comunes que son (34, 36):

« Migraha: Habitualmente el inicio suele ser en la adoles-
cencia. Es una patologia que se manifiesta en forma de
crisis. Se diferencian tres tipos.

- Migraha sin aura: Es una cefalea recurrente que se mani-
fiesta con episodios de 4-72 horas de duracién (deben
ser menos de cinco crisis). El dolor suele ser unilateral
con intensidad moderada a severa. Los pacientes des-



criben como un dolor pulsatil y ese dolor se queda locali-
zado en el sitio, es decir, no se irradia a otra zona. Empeo-
ra con la actividad fisica y la luz. Ademas, habitualmente
suelen padecer nduseas y/o vomitos. Durante el episodio
el paciente afectado busca espacio tranquilo, con baja ilu-
minacién o incluso a oscuras donde espera el cese de la
cefalea (1, 36, 38).

- Migrana con aura: La diferencia de la anterior tipo de mi-
grafa es que los sintomas prodrémicos cumplen una se-
rie de manifestaciones especificas. El aura es un fenéme-
no neurolégico generalmente deficitario que acompana
a algunos pacientes. Es decir, antes de la aparicién del
dolor de cabeza tienen una serie de sintomas, como tras-
tornos visuales (destellos, vision borrosa), alteraciones
sensitivas, de habla, del lenguaje y motoras, entre otros
(1). Estos sintomas cumplen una serie de caracteristicas
(36, 38):

» Progresién gradual de al menos uno de los sintomas de
aura durante un periodo de mas de cinco minutos y/o
dos o mas sintomas consecutivos.

» Duracién entre 5y 60 minutos.
» Al menos un sintoma es unilateral.

» Uno de los sintomas tiene que ocurrir justo antes de los
60 minutos del episodio migrafoso.

Los sintomas prodrémicos tanto en las migrafias con o sin
aura suelen empezar desde unas horas hasta varios dias
antesdelepisodio.Entre ellos seincluyenlaastenia, doloro
rigidez cervical, bostezos repetidos, entre otros (1, 36, 38).

- Migraha crénica: Aparece durante 15 dias 0 mas al mes,
durante mas de 3 meses y al menos durante 8 dias al mes
presenta caracteristicas de cefalea migrafosa (36, 38).

Para terminar con la migrana, se aprecian dos complicaciones
fundamentales:

« Estado migrafoso: Crisis de migrafia que se prolonga mas
de 72 horas.

« Infarto migrafioso: Uno o mds sintomas de aura migrafio-
sa asociados a lesion isquémica cerebral demostrada por
pruebas diagndsticas como el TAC. Se suele iniciar en pa-
cientes con episodio de migrafa con aura (34, 38).

Cefalea tensional

Es de origen muscular y la mas frecuente de todos. La carac-
teristica fundamental es que es un dolor constante, continuo
y sin pausa. Es un dolor opresivo, bilateral que suele abarcar
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toda la cabeza. A diferencia de la migrafia, no empeora con
la actividad fisica (36, 38).

Se diferencian tres subtipos (figura 13).
« Cefalea trigémino-autonémicas:

- Cefalea en racimos: Ocurre en un periodo de tiempo
determinado. Para su diagnéstico tienen que manifes-
tarse al menos 5 episodios y durar entre 15 y 180 mi-
nutos. Es un dolor intenso y unilateral localizado en la
zona orbitaria o temporal de intensidad severa. Pueden
ser provocados por alcohol, histamina y nitroglicerina,
entre otros. Por causas que se desconocen, ocurre con
mas frecuencia en hombres. Se puede distinguir entre
tipo episddica o cronica dependiendo del periodo de
remision (36, 38).

— Hemicrdnea paroxistica: Comparten las caracteristicas
tanto la cefalea en racimos y esta. A diferencia de la
anterior, remiten al tratamiento de Indometacina (un
tipo de medicamento Antiinflamatorio No Esteroideo
“AINE") (36, 38).

- Cefalea neuralgiforme unilateral de breve duracién: Se
manifiestan de forma muy similar a la cefalea en raci-
mos y hemicranea paroxistica. En ella se diferencian dos
subtipos (SUNCT y SUNA). La gran diferencia es que en
la primera hay una inyeccién conjuntival (hiperemia) y
lagrimeo y en la segunda puede tener una inyeccién
conjuntival y/o lagrimeo o ninguna de las dos (34, 38).

« Cefaleas secundarias: El dolor de cabeza es un sintoma
mas de otra enfermedad. No implica que siempre sea un
problema grave, ademas son pocas las causas que ame-
nazan la vida. Teniendo en cuenta las cefaleas secunda-
rias mencionadas en la figura 11, aunque las cefaleas por
resaca y fiebre son las mas frecuentes, se mencionara la
cefalea post traumatica por su elevada frecuencia y dafos
colaterales (34, 38).

- Cefalea post traumadtica atribuida a traumatismo: Cons-
tituye a la cefalea que se manifiesta a consecuencia de
un TCE dentro de los siete dias post traumatismo o des-
pués de la recuperacién de la conciencia post trauma
(34, 38). Se diferencian dos subtipos:

Para terminar con el apartado de cefalea secundaria, existen
algunas sefales de alerta denominadas banderas rojas con
el acrénimo en inglés de “SNNOOP10” en el que indican la
necesidad de una evaluacién instantanea. Debido al uso de
la lista “SNNOOP10” se conseguira detectar de manera pre-
coz la causa secundaria a la cefalea. Consta de 15 elementos
los cuales son (39, 40):

CEFALEA TENSIONAL
EPISODICA INFRECUENTE EPISODICA FRECUENTE CRONICA
Ocurren 10 episodios, en promedio Ocurren al menos 10 episodios, Comienza con cefalea tensional episddica frecuente y
de 1 vez al mes con una duracion de = de media 1-14 dias al mes con una ocurre mas de 15 dias al mes durante >3 meses. Cada
entre 30 minutos a 7 dias. duracién de 30 minutos - 7 dias, episodio puede durar desde minutos hasta dias sin
durante >3 meses. remision.

Figura 13. Breve explicacion de las diferentes cefaleas tensionales. Fuente: Olesen J, Bendtsen L, Goadsby P. Comité de clasificacion de la cefalea de
la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS). I11 edicion de la clasificacion internacional de las cefaleas. Cephalalgia [Internet]. 2018;38(1):1-211.
Disponible en: hitps://ihs-headache.org/wp-content/uploads/2020/05/8559_ ichd-8-spanish.pdf
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GRAVEDAD LEVE

« Confusion, desorientacion o pérdida de conciencia transitoria.
« Nauseas y/o vomitos.
« Mareo.

« Pérdida de lo ocurrido durante el episodio (justo antes y
después).

« Lacefaleacesaen el plazo de 3 meses depués del traumatismo.
GRAVEDAD MODERADA O SEVERA

« Pérdida de la cosciencia >30 minutos.

« Escala Glasgow <13 puntos.

« Amnesia postraumadtica >24 horas.

+ Alteracion del nivel de conciencia >24 horas.

« Atraves de neuroimagen se aprecia lesiéon traumdtica cerebral.
« La cefalea continua tras tres meses del traumatismo.

Figura 14. Tipos de TCE segiin gravedad. Fuente: Santos Lasaosa
S, Pozo-Rosich P. Manual de Prdctica Clinica en Cefaleas. Recomen-
daciones Diagndstico-Terapéuticas de la Sociedad Espafiola de Neuro-

logia 2020 [Internet]. Madrid: SEN; 2020. 476 p. Disponible en:
https://www.sen.es/pdf/ 2020/ ManualCefaleas2020.pdf

Sintomas sistémicos como fiebre e hipertensién.
» Neoplasia y antecedentes.

» Neurolégico (déficit neuroldgico) como ACV, disminucion
de la conciencia, lesion en el SNC, entre otros.

« “Onset” Aparicion repentina o abrupta.
+ “Older” Edad avanzada (mayor riesgo a partir de 65 afnos).

« “Pattern”. Cambio de patrén o aparicién reciente de un
nuevo dolor de cabeza.

« “Positional” Cefalea posicional.

« Precipitado por estornudos, tos o ejercicio.

« Papiledema (inflamacion del nervio éptico).

» Progresiva y presentaciones atipicas de cefalea.
» Puerperio y embarazo.

+ “Painfull eye” (dafio ocular).

» Post trauma. Cefalea a causa de TCE.

« Patologia del sistema inmunitario como el VIH (Virus de
Inmunodeficiencia Humana) y la meningitis.

« “Painkiller” Uso excesivo de analgésicos.

Para finalizar con la clasificacién, comentar que en el apar-
tado de las neuropatias craneales dolorosas y otros dolores
faciales se manifiestan dependiendo del nervio afectado.
Cabe destacar la neuralgia del trigémino. Es un dolor severo
que se manifiesta como una descarga eléctrica, punzante
y el dolor se limita a la zona del nervio trigémino del lado
facial afectado. Empeora con estimulos inocuos (38).

Hay que destacar que hay mucho mas subtipos, pero los co-
mentados son los mas habituales.

Revista para profesionales de la salud

Diagnéstico

El diagndstico de las cefaleas es clinico por lo que se rea-
lizard una anamnesis. Con la ayuda de la historia clinica y
el examen fisico se conseguird un buen diagnéstico. Ade-
mas, es importante para poder detectar cualquier signo y
sintoma que alerten de algun factor explicado en la ban-
dera roja. Durante la entrevista se valoraran dichos aspec-
tos (19, 39):

- Caracteristicas del dolor: Si es pulsétil, opresivo o con-
tinuo.

« Localizacién: Unilateral o bilateral.

+ Intensidad del dolor.

+ Forma de inicio: Brusco o progresivo.
- Tiempo de evolucién.

« Valorar si hay sintomas complementarios, como ndu-
seas y/o vémitos, alteraciones de la vision o confusion.

- Antecedentes familiares.

En la mayoria de los casos es suficiente la informacién
obtenida desde dichas fuentes y no hace falta realizar
ninguna prueba mas. Solo en algunas circunstancias esta
indicado realizar algun procedimiento de neuroimagen
(TAC o RMN). Con dichas pruebas se pueden descartar le-
siones graves en la que haya que intervenir de urgencia.
Estos ultimos procedimientos se realizaran para saber si
hay un problema secundario o circunstancias denomina-
das criterios de alarma que hacen pensar que haya alguin
problema subyacente; tal como, el inicio de una cefalea
explosiva, un dolor de cabeza con confusiéon mental o al-
teracion del comportamiento (19, 39).

Intervenciones terapediticas y prevencion

El tratamiento de la cefalea primaria ird dirigido a esa ce-
falea. El tratamiento sera especifico dependiendo del tipo
de dolor de cabeza. Sin embrago, el de la cefalea secun-
daria sera tratar la causa, por ejemplo si la causa es la gri-
pe, se tratara dicha patologia para aliviar los sintomas. En
todos los tipos de cefaleas se deben tener en cuenta tres
aspectos, las medidas no farmacoldgicas, el tratamiento
sintomatico y el preventivo (34, 40).

Respecto a las medidas no farmacoldgicas, cabe desta-
car la importancia que el paciente tenga en cuenta los
siguientes aspectos:

- Evitar desencadenantes y estimulos molestos.

« Mantener un ritmo de suefio adecuado, ocho horas de
sueno, cenar 4 horas antes de acostarse y evitar el uso
de pantallas en la cama.

- Dieta equilibrada y variada, realizar cinco comidas y be-
ber 2-3 litros de agua al dia. Evitar consumir exceso de
cafeina y alcohol.

+ Realizar ejercicio fisico.

- Evitar el estrés, realizar técnicas de relajacion (34, 40).



En cuanto al tratamiento farmacolégico, dependerd del
diagnostico y de los signos y sintomas de cada individuo.
El objetivo de dichos farmacos es conseguir una mejora del
control del dolor y de los sintomas. El tratamiento ha de ser
individual para cada paciente, ya que no todos los pacientes
necesitan lo mismo para cada episodio. En el tratamiento
farmacolégico de primera linea estan los analgésicos mas
habituales, que son lo que se sitdan en el primer escalén
de la escala analgésica de la OMS. Son los AINEs, el para-
cetamol y el metamizol. Ademas de ellos es habitual como
tratamiento de primera linea los triptanes. Los triptanes son
generalmente usados para el tratamiento de la migrafia de
grado moderado-grave. Las medicaciones coadyuvantes,
como los antieméticos, son utilizadas para aquellos pa-
cientes que tengan nduseas y/o vomitos. Se desaconseja
el consumo de morfina y las combinaciones de analgésicos
con cafeina y algunos medicamentos del segundo escalén
como el tramadol o la codeina ya que podria desencade-
narse una cefalea crénica por abuso de medicamentos (19,
34,41).

La OMS establece una escalera analgésica que se compone
de tres niveles analgésicos:

« Primer escalén: Administracion de analgésicos periféricos
o analgésicos no opioides, como el Acido Acetilsalicilico
(AAS), AINEs o paracetamol.

+ Segundo escalén: Administracion de opioides débiles,
como la codeina o el tramadol, asociados a un farmaco de
primer escalén (farmaco no opioide).

« Tercer escalon: Administracion de un opioide fuerte, como
la morfina o el fentanilo, asociado a un farmaco del pri-
mer escaldn, es decir, un farmaco no opioide (41, 42).

En todos los niveles de la escalera analgésica pueden afia-
dirse farmacos coadyuvantes. Estos farmacos incluyen to-
dos aquellos farmacos, sin ser considerados analgésicos
propiamente dichos, si tienen la capacidad de modular la
sensacién dolora. FArmacos como corticoides, relajantes
musculares, ansioliticos, antidepresivos y anticonvulsionan-
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tes (41, 42). Hay que tener precaucién con el manejo de
los analgésicos en personas con tratamiento anticoagu-
lante, con riesgo gastrointestinal o cardiovascular ya que
en muchas ocasiones estan contraindicados algunos de
los analgésicos. Por ejemplo, evitar el uso de los AINEs en
pacientes anticoagulados (42).

Estos son algunos de los analgésicos habituales que se
toman para el tratamiento de alguna de las cefaleas pri-
marias (19, 34):

MIGRANA
« AINE: AAS, naproxeno, ibuprofeno, diclofenaco,
dextetoprofeno.
- Ergotamina y triptanes: almotriptan, eletriptan,
sumatriptan.

CEFALEA TENSIONAL

- Analgésicos: Paracetamol, ibuprofeno, naproxeno,
dexketorpofeno, diclofenaco, metamizol.

« Relajantes musculares.
CEFALEA AUTONOMICA-TRIGEM

« Triptan: Sumatriptan, zolmitriptan.
« Indometacina tratamiento de eleccién para la hemicranea
paroxistica.

+ Analgésicos.

Figura 16. Analgésicos habituales segiin algunos tipos de cefaleas
primarias. Elaboracion propia.

Hay que evitar el uso excesivo de analgésicos. En el caso
de continuar con dolor o aumentar habra que acudir a ur-
gencias (19).

El objetivo es prevenir la apariciéon y disminuir la inten-
sidad en caso que aparezcan las crisis. A pesar de las di-
ferentes cefaleas, es muy importante tener en cuenta los
aspectos mencionados en el apartado de tratamiento no
farmacoldgico. Ademas, para llevar un registro mas espe-
cifico, la ayuda de un diario (registrando las caracteristicas

Escala analgésica de la OMS®™

1°r ESCALON

no opioides

2° ESCALON

opioides débiles
+no opioides

3° ESCALON

opioides
potentes clasicos
+ no opioides

Figura 15. Escalera analgésica adaptada de la OMS. Fuente: Dolor.com; 2028. Medidas farmacoldgicas. Tratamientos farmacoldgicos. Escala anal-
gésica de la OMS. Disponible en: hitps://www.dolor.com/es-es/para-sus-pacientes/manejo-y-tratamiento-del-dolor/tratamiento-farmacologico-esca-

la-analgesica-oms
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de cada episodio) y/o un calendario (apuntando los dias de
dolores de cabeza) ayudara tanto al paciente como al sani-
tario a tomar medidas mds precisas en cada circunstancia
(40).

La indicacién de tomar tratamiento farmacolégico en modo
preventivo, serd valorada con el médico correspondiente
dependiendo de como afecta en su estilo de vida de ma-
nera psicosocial. Hay que advertir al paciente que el obje-
tivo es reducir la intensidad y la frecuencia de las crisis, no
suprimirlas y que es imprescindible esperar un minimo de
tres meses para valorar su efecto. Si la terapia es efectiva se
intentara retirar el tratamiento durante los seis y doce me-
ses siguientes (34, 40).

Una persona ha de saber que tiene que acudir a urgencias
cuando presenta un dolor de inicio brusco o intenso, sobre
todo cuando se asocia a vomitos incontrolados o cuando
aparece una focalidad neurolégica, como un problema de
vista, debilidad de una parte del cuerpo o una alteracion
de la sensibilidad, persistencia de cefalea severa a pesar del
tratamiento analgésico habitual o el dolor de cabeza que
despierta por la noche. Cuando aparece fiebre o un dolor
con caracteristicas diferentes que se tiene habitualmente
también se acudira al servicio de urgencias.

Para terminar, es importante saber que aunque la mayoria
de las cefaleas no ponen en peligro la vida del individuo,
el no reconocer los signos de alarma tiene consecuencias
importantes (34, 40).

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
Introduccién y epidemiologia

El TCE es una alteracion en la funcion cerebral secundaria
por una fuerza externa, generando un dafo estructural y
funcional del tejido cerebral y sus vasos sanguineos. El ac-
cidente suele suceder de manera brusca e inesperada y la
mayoria de ellos suceden en el medio extrahospitalario (43).

Las causas del TCE varian dependiendo del grupo de eda-
des. En la infancia la etiologia mas frecuente son las caidas
desde diferentes alturas e irresponsabilidad del adulto ha-
cia el cuidado del nifio y el maltrato infantil. En pacientes
jovenes menores de 25 anos el principal motivo son los
accidentes por consumo de alcohol y conduccién y en los
adultos jévenes (25-40 afos) las causas mas comunes son
los accidentes laborales, lesiones de deporte de contacto y
accidentes de trafico. En la edad adulta la principal causa de
consulta esta asociado con las caidas (44, 45).

En Espana ocurren alrededor de 200 casos al afo por cada
100.000 habitantes, de los cuales el 9% fallecen antes de
llegar al hospital. El 6% restante fallece en el hospital y es
la causa de invalidez de aproximadamente un 15% de esos
pacientes. Ademads, teniendo en cuenta que la poblacién
anciana cada vez crece mas, en los ultimos afos se puede
decir que la incidencia de TCE se ha duplicado (46). Se esti-
ma que aproximadamente la mitad de la poblacién mundial
sufrira un TCE a lo largo de su vida. Es la causa mas comun
de muerte en adultos menores de 45 afios a causa de un
politraumatismo y afecta dos veces mas a los hombres que
a las mujeres (45, 47, 48).
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EI TCE es una de las primeras causas de muerte y discapa-
cidad mundial. De hecho, en el aiio 2020 fue la primera
causa de muerte. Ademas, es una de las principales causas
de incapacidad en la poblacién menor de 45 afos (43, 46).

La mayoria de los TCE no ocurre de forma aislada, sino
que se asocian a un politraumatismo, siendo la lesion
neuroldgica el principal determinante en el grado de re-
cuperacion en los mismos. Se define al individuo politrau-
matizado como aquel que presenta dos o mas lesiones
traumadticas con afectacion de varias zonas anatémicas u
organos. Durante la atencion del paciente politraumatiza-
do se distinguen tres momentos o etapas en los que una
correcta actuacion de parte del sistema sanitario resulta
determinante de forma inmediata (45, 48, 49).

« La primera etapa ocurre entre los segundos o minutos
préximos al accidente. Es una etapa critica ya que de-
pendiendo de la gravedad del paciente puede fallecer
de forma casi inmediata.

+ La segunda etapa es considerada la “hora de oro”. Ocu-
rre entre unos minutos después del accidente hasta
aproximadamente una hora después del traumatismo.
El paciente debe recibir atencion médica con soporte
de vida y estabilizacién para lograr su recuperacion. El
75% de las muertes ocurren en la primera hora tras el
accidente. Por eso se llama la“hora de oro”ya que deter-
mina las posibilidades de supervivencia y las posibles
complicaciones de las lesiones.

- Latercera etapa ocurre a los dias o semanas del trauma-
tismo, es decir, durante el ingreso hospitalario. Durante
esta etapa el paciente puede recuperarse de sus lesio-
nes o incluso fallecer por alguna complicacién tardia
como puede ser alguna infeccién, sepsis o fallo multior-
ganico (49).

Clasificacion

Existen diferentes maneras de clasificar, en este trabajo se
diferencian dependiendo del grado de consciencia y te-
niendo en cuenta su fisiopatologia.

Segun el grado de consciencia, se valorara el nivel de aler-
ta mediante la escala de Glasgow. Es la escala mas emplea-
da para ello. Se caracteriza por tres pardmetros que son la
respuesta visual (se califica 1-4 puntos), verbal (calificada
1-5 puntos) y motora (se califica 1-6 puntos). Cada uno de
estos criterios debe de ser evaluado de manera individual.
Se puede conseguir un minimo de 3 puntos y un maximo
de 15 puntos (44).

Teniendo en cuenta las caracteristicas y sus respectivas
puntuaciones se puede evaluar el estado del paciente en
tres grupos:

« TCE leve (Glasgow 14-15 puntos). La mayoria de los casos
(entorno al 75%) son traumatismos leves. Aunque sean
de poca gravedad, pueden influir en el area psicosocial
del individuo hasta un afo después del accidente.

« TCE moderado (Glasgow 9-12 puntos).

« TCEsevera (Glasgow < 8 puntos). Se establece como crite-
rio de intubacién la obtencién de < 8 puntos (43 - 45,47).
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ESCALA DE GLASGOW

APERTURA OCULAR RESPUESTA VERBAL RESPUESTA MOTORA PUNTUACION
Cumple érdenes. 6
Habla espontanea y coherente. Localiza el dolor. 5
Espontanea. Habla desorientada. Retirada ante el dolor. 4
Ante estimulos verbales. Habla incoherente, inapropiada. Flexion de decorticacion (ver figura 15). 3
Ante estimulos dolorosos. Sonidos incomprensibles. Extension de descerebracion (ver figura 15). 2
No hay apertura. No hay respuesta. No hay respuesta. 1

Figura 17. Escala de Glasgow. Fuente: Giraldo Garcia GA, Puerta Bedoya D. Manejo quiriirgico del trauma craneoencefilico. Sociedad Co-
lombiana de Anestesiologia v Reanimacion [Internet]. 2019:102. Disponible en: hitps://fepasde.com/wp-content/uploads/ Trauma-craneoencefali-

co-ene-17.pdf#page=108

La postura de decorticacion hace sospechar de lesién he-
misférica profunda o lesion bilateral, es decir, de ambos he-
misferios. Sin embargo, la postura de descerebracién hace
sospechar de lesion del tronco cerebral (50).

El impacto mecanico sobre las estructuras encefalicas pro-
duce lesiones en el tejido nervioso que se clasifican en lesio-
nes primarias y secundarias (44).

Lesion primaria

Es el dano directo tras el impacto debido a su efecto bio-
mecanico o por la aceleracion y/o desaceleracién. Entre las
causas habituales estan:

« Contusion cerebral focal. Es la lesion mas frecuente y la sue-
le ocurrir sobre todo en el area frontal y temporal.

- Lesion axonal difusa. Se caracteriza debido a los mecanis-
mos de aceleracién y desaceleracion, es un dafio cerebral
difuso.

Posturas anormales

« Hematoma epidural y subdural. Generalmente ocurre en
la zona del impacto.

« Hemorragia subaracnoidea (44, 51).

Lesién secundaria

Es la que puede llegar a causar mas dano. La respuesta del
SNC al trauma es un proceso dinamico que dura desde ho-
ras a dias después de la lesidn. Son las lesiones secundarias
como la hipotension, hipercapnia, hipoxia o el aumento
de la presién intracraneal (PIC) las que pueden empeorar
el daio encefélico. La PIC es la causa mas frecuente y la de
mayor influencia en los resultados vitales y funcionales. Es
el aumento de la presion del LCR en el espacio subaracnoi-
deo. La presion que hay en el interior craneal tiene rela-
cién directa entre el craneo y su contenido (masa cerebral,
sangre y LCR) (45). Aunque el valor normal sea entre 1-15
mmHg, no se considera Hipertensién Craneal (HTC) hasta
no superar 20 mmHg que es cuando aparece la clinica de

Amnba. Postura decorticada o de flexidn anormal Abgjo. Postura descerebrada

o de extensidén anormal

Fueote; Smeloee €, Bare B4, Hirnki K. Chiever K. Brusner and Suddarth’ Teattook of Medical-
Surgcal Nuryng, 1 18h ed. Phiadeiphia, PA: Lippincott Willarms a0d Wilkins: 2000,

Figura 18. Posiciones anormales. Fuente: Rank W. Realizacion de valoraciones neuroldgicas minuciosas. Nursing. Elsevier [Internet]. 2014;81(4):57-
60. Disponible en: hitps://www.elsevier.es/es-revista-nursing- 20-articulo-realizacion-valoraciones-neurologicas-minuciosas-S0212588214001258
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HTC (45, 52). La clinica de la HTC se desarrolla en diferentes
fases que van progresando segun aumenta la PIC.

« Primera fase: Aparece cefalea que se modifica con el cam-
bio postural (intensa cuando el paciente intenta incorpo-
rarse). Vomitos en escopetazo, papiledemay afectacion de
los pares craneales en el que aparecen alteraciones pupi-
lares (45, 52).

« Segunda fase: Aparecen alteraciones del nivel de conscien-
cia. Aparece la Triada de Cushing que se manifiesta con
HTA, bradicardia y alteraciones en el patrén respiratorio
(cursa con “Cheyne Stokes” o “Biot”). El “Cheyne Stokes” es
un patrdén respiratorio anémalo que en cada ciclo aumen-
ta progresivamente en profundidad y frecuencia, para
luego disminuir y acabar en un periodo de apnea. Sin em-
bargo, la respiracién Biot o también llamada ataxica, cur-
sa con periodos de polipnea (aumento de la frecuencia y
profundidad respiratoria) con pausas bruscas (apneas) en-
tre ellos, este tipo de respiraciones conlleva al paciente a
entrar en parada respiratoria (52, 53).

« Tercera fase: Se produce la herniacion craneal. Es la fase
mas critica ya que dependiendo del tipo de herniacién el
paciente entrard en coma o muerte (52).

Cabe destacar que la presencia de hipertension intracraneal
estd presente en torno a un 65% de los casos de TCE graves y
estd relacionada con muchas de las muertes de este trauma
(54).

Manifestaciones clinicas

Las lesiones pueden variar desde un golpe pequeno a una
lesién grave de emergencia vital. Ante un TCE los signos y
sintomas que nos deben hacer sospechar que el traumatis-
mo es grave o que requiere atencion médica son:

+ Dolor intenso que no cesa.

« Alteracion del nivel de consciencia, ya tenga somnolencia,
confusién, desorientacion o que haya perdido la conscien-
cia a raiz del trauma.

+ VOmitos y mareos.
- Heridas en la cabeza.
« Pérdida de memoria (amnesia) del episodio.

« Personas vulnerables, por ejemplo las personas mayores y
los anticoagulados.

« Aparicion de edema en el lugar del golpe o craneo.
« Convulsiones.

« Secreciones por la boca, nariz u oidos (44, 55).

Valoracion del paciente con TCE

El objetivo fundamental es establecer las prioridades de la
asistencia médica de urgencia para dar prioridad a las situa-
ciones que son una amenaza vital inmediata.

La valoracién inicial o primaria es un proceso ordenado y
continuo. El TCE es especialmente critico, ya que la intensi-
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dad del golpe puede afectar al SNC. Tras el accidente, pue-
de haber una herida simple de la cabeza y/o cara, una frac-
tura craneal, signos de afectacion cerebral o varias de ellas
conjuntamente. El riesgo mas importante es la afectacién
del SNC, provocando una destruccién de las neuronas ce-
rebrales con secuelas permanentes o que pueden causar
la muerte del accidentado. Siempre que haya un paciente
con TCE se debe sospechar la posibilidad de lesién cervical
hasta que se demuestre lo contrario (45, 56).

Es imprescindible la coordinacion entre los miembros del
grupo Y realizar los cuidados adecuados en funcién del
estado del paciente. Dicha valoraciéon es conocida como
ABCDE. En cada etapa se realiza una valoracion y su co-
rrespondiente tratamiento. No se comenzara la siguiente
etapa hasta no finalizar la anterior. Consiste en identificar
aquellas situaciones que supongan una amenaza inmedia-
ta paralavida (44, 49, 56). Cada etapa incluye las siguientes
caracteristicas:

+ Via Aérea (en inglés "Airway”): Apertura de via aérea con
control cervical . Se comprobara la permeabilidad de
la via aérea. Se utilizara la maniobra indicada que es la
traccién mandibular. Hay que retirar cualquier objeto
que pueda obstruir la via aérea. Después, se valorara la
necesidad de permeabilizar la via aérea mediante una
canula orofaringea (céanula de guedel) o una via aérea
definitiva mediante la técnica de intubacion para permi-
tir una buena ventilacién del paciente o si es suficiente
calmar al paciente mediante el uso farmacolégico (45,
49, 56). Para finalizar con la primera etapa, se procedera
a inmovilizar la zona cervical mediante el collarin rigido.
Primero se mide la talla adecuada, tomando los dedos
como referencia. La maniobra se realiza entre dos per-
sonas (una persona tracciona el cuello y la otra coloca el
collarin). El collarin debe de ser adaptable a diferentes
pacientes y sus anatomias. Ademas, debe de disponer
de apoyo para el mentén para impedir la flexion y/o ex-
tensioén del cuello. El sistema sanitario dispone de varias
tallas y mecanismos reguladores que faciliten su adapta-
cion (49, 56).

« Ventilacion (en inglés “Breathing”): Valoracion de la venti-
lacién. Lo primero es valorar si el paciente respira de ma-
nera espontdnea y asegurar una correcta ventilacion y
oxigenacion. Es importante recordar que la funcién del
aparato respiratorio es realizar el intercambio gaseoso
aportando oxigeno suficiente al organismoy eliminando
el exceso de diéxido de carbono. En el caso de una respi-
racion inadecuada, se colocara una mascarilla de oxige-
no de alto flujo. También hay que valorar la frecuencia y
profundidad respiratoria. Se expone el térax con el fin de
inspeccionar y auscultar para descartar cualquier pato-
logia vital asi como un neumotérax a tension, abierto o
inestable. Es una manera rdpida y no invasiva para hacer
una idea del estado respiratorio del individuo afectado
(49, 56).

« Circulacion: Valoracién de la circulacién y control de hemo-
rragias externas. Hay que valorar el pulso. En el caso de la
ausencia del pulso carotideo se realizara la reanimacion
pulmonar. En el caso de que haya pulso se canalizaran
dos catéteres cortos y de grueso calibre para poder in-
fundir grandes volimenes en un corto periodo de tiem-



Pulso Tension arterial sistdlica (TAS)
Pulso carotideo 50-60 mmHg
Pulso femoral 60-70 mmHg
Pulso radial 70-80 mmHg

Figura 19. Valores de los pulsos y relacion con TAS. Fuente: Vegas
Rodriguez FJ, Caballero Trenado JV. Valoracion del paciente politrau-
matizado. Curso de urgencias. Gerencia del Area de Salud de Badajoz
[Internet]. 2018. Disponible en: hitps://www.areasaludbadajoz.com/
images/stories/politrauma_ 2018.pdf

po. Al mismo tiempo, se aprovechara para extraer una
analitica completa. Durante esta etapa también se moni-
torizard al paciente colocandole el manguito de la tension
arterial, pulsioximetro y los electrodos para realizar un
electrocardiograma. Se valorara también el color de la piel,
el relleno capilar (el relleno normal es de 2 segundos) y la
presencia de shock o posible hemorragia interna (signos 'y
sintomas de hipotensidn, taquipnea, cianosis y diaforesis,
entre otros). Sera fundamental garantizar un control ade-
cuado en los casos de hemorragia masiva realizando pre-
sién directa en lazonay se comenzara a administrar suero-
terapia y trasfusidon de sangre lo antes posible (45, 49, 56).

« Déficit neurolégico: Exploracion neuroldgica. Primero se
procedera a una valoracion rapida del estado neurolégico
a través de la escala de coma de Glasgow vy la valoracién
pupilar. Las pupilas aportan informacién sobre el nervio
motor ocular (par craneal lll). El didmetro normal de la pu-
pila es entre 2y 5 mm (49, 56).

- Midriasis: Dilatacién pupilar.
- Miosis: Contraccion pupilar.

— Pupilas isocéricas: Pupilas del mismo tamano, es lo nor-
mal.

= Pupilas anisocéricas o asimétricas: Pupilas de diferentes
tamanos (49, 57).

Estos son los reflejos pupilares mas habituales:

- Reflejo fotomotor: Consiste en la contraccion pupilar

ante la luz.
Se contrae por efecto Pupila Se dilata por efecto
de los musculos circulares de |os misculos radiales
del iris. (Parasimpatico) del iris. (Simpatico)

Luz intensa Luz normal Luz tenue

Figura 20. Midriasis y miosis pupilas. Fuente: Anatomia ocular. Di-
latacion pupilar o midriasis: éPor qué ocurre?. 2028. Disponible en:
https://www.rahhal.com/dilatacion-pupilar-midriasis/
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- Reflejo consensuado: Es la contraccion de la pupila
contralateral al estimular con la luz la otra pupila.

- Reflejo de conjugacién de la mirada: Consiste en que
ambos ojos siguen un movimiento correcto.

- Reflejo de acomodacién: Se trata de la variacion del
tamano de la pupila ante un objeto cercano y luego
lejano (57).

Estos son los signos y sintomas de compromiso vital que
se puede deducir que hay una rotura en la base del cra-
neo:

- Signo de Battle: Equimosis detras del pabellén auricu-
lar.

- Signo de Mapache: Hematomas periorbitarios.
- Pérdida de LCR por orificios (otoliquia o rinoliquia)

- Pérdida abundante de sangre por los oidos (otorragia)
(44).

Hay que prestar atencién si se combina con alguno de
los signos. Es muy importante saber que ante la presen-
cia de cualquiera de las caracteristicas mencionadas hay
que actuar de manera rapida para salvar la vida del pa-
ciente.

Hay que recordar que si hay sospecha de hemorragia in-
tracraneal, se requerira intervencién quirdrgica urgente
ya que existe un alto riesgo de herniacién y muerte in-
minente. Ademads, muchos de los TCE de alta gravedad
suelen estar asociados a lesiones cervicales, por lo que
hay que extremar las precauciones (56).

En la unidad de criticos, resulta util controlar la Presion
de Perfusion Cerebral (PPC) que sirve para controlar el
flujo sanguineo cerebral. Es la diferencia entre la Presion
Arterial Media (PAM) y la Presién Intracraneal (P1C). Los li-
mites normales de la PPC en pacientes con TCE se sitdan
entre 60-70 mmHg. Valores inferiores a 60mmHg puede
provocar danos cerebrales irreversibles y valores supe-
riores pueden llegar a generar un sindrome de dificultad
respiratoria aguda. La ecuacién es PPC = PAM - PIC (45).

Exposicion de lesiones del paciente y control de la tempe-
ratura. Se debe desnudar completamente al paciente y
cubrirle con una manta para prevenir la hipotermia pre-
parandolo asi para la valoracién secundaria. Es el dltimo
paso para buscar lesiones ocultas (49, 56).

Durante la valoracién secundaria, ya con el paciente es-
table y fuera de los peligros vitales, se lleva a cabo una
anamnesis amplia y sistémica para poder obtener la
maxima informacién, hacen referencia a una palabra en
inglés "AMPLE” que hace referencia a:

- Alergias.
- Medicamentos que toma el paciente.

- P “Past illnesses or Pregnancy”. Enfermedades anterio-
res o en el caso que sea mujer si estd embarazada.

- L “Last meal”. Ultima ingesta y el tiempo que ha trascu-
rrido desde esa ultima comida.
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- Eventos de la lesion. Todos los factores y caracteristicas
de lo ocurrido. (44, 56).

Después, se procedera a realizar una exploracion fisica,
se hara de la cabeza a los pies de manera ordenada y de
manera mas precisa que en la valoracion inicial. Se inspec-
cionaran todos los tejidos para buscar posibles lesiones o
inflamaciones, y se palparan todos los huesos en busca de
sensibilidad o alguna alteracién. En pacientes con un es-
tado grave se colocard una sonda vesical para un control
adecuado de diuresis y en pacientes intubados, a veces,
se colocara una sonda nasogastrica. Las heridas abiertas
se taparan con apositos para evitar infecciones. Todas es-
tas intervenciones se valoran en el momento, teniendo en
cuenta el estado del paciente y bajo indicacién médica
(49, 56).

Diagndstico

Las pruebas para su diagndstico inicial requieren de la rea-
lizacion de la tomografia craneal computarizada cerebral.
Actualmente es la prueba inicial por su rdpido manejo en
tiempo y es de gran utilidad para detectar los hematomas
y/o fracturas que requieren intervencién quirirgica urgente
o edemas (inflamacién). Todo paciente con una puntuacion
inferior a 14 puntos en la escala de Glasgow van a precisar la
realizacion de un TAC (44).

Tratamiento

El objetivo fundamental serd evitar un dafio cerebral secun-
dario. Para ello, se llevaran a cabo ciertos pasos de manera
ordenada. En el caso de un traumatismo leve:

« Vigilar al individuo por si comienza con algun signo o sin-
toma durante las préximas 24 horas. En caso de iniciar con
algun sintoma, el paciente debera de acudir al centro sani-
tario o servicio de urgencias para valorar posibles danos.

- En caso de cefalea leve o dolor de la zona afectada se
podran administrar analgésicos que no necesiten receta,
como el paracetamol (55).

En caso de traumatismo mas grave, algunas de las medidas
a tener en cuenta son:

« Monitorizar al paciente.

- Elevar el cabecero a 30°.

« Controlar una correcta via aérea.

- Garantizar una saturacién de oxigeno >90%.
« Presion arterial sistolica >100 mmHg.

- Cada vez que haya un cambio o se realice una interven-
cion reevaluar la escala de Glasgow.

« Control de la temperatura corporal.
« Controlar la medicion de glucemia en sangre.

+ Tratamiento para paliar el dolor mediante analgésicos
(45).
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Para decidir si hay que intervenir quirargicamente se reali-
zard unTAC. Se interviene en algunos casos de hematomas
y contusiones cerebrales con el fin de realizar craniecto-
mias descompresivas. Dicho objetivo es para disminuir la
hipertensién endocraneal resistente al tratamiento y para
reducir la mortalidad. La intervencion mas recomendada
es la hemicraniectomia craneal, ya que la craniectomia
bilateral a largo plazo genera mas complicaciones, como
mayor grado de discapacidad, entre otros (45, 46). Los cri-
terios de intervencion no estan establecidos de manera
reglamentaria.

Se intervendra siempre que sea accesible y dependiendo
de ciertos factores fundamentales para la mejora del pa-
ciente, que son:

« La edad del paciente. En personas mayores de 60 afios
no hay evidencia que mejore el pronéstico.

- El tiempo trascurrido desde el accidente. Los estudios
cientificos indican que dicha intervencion es eficaz si se
interviene en un plazo de 48 horas post trauma (45, 46).

Prevencion

Estos son algunos de los aspectos basicos a tener en cuen-
ta:

« Utilizar siempre equipos de seguridad como por ejem-
plo el casco para andar en bicicleta o en moto. Respetar
sefales y ser precavido.

- Obedecer las sefiales de transito tanto si se camina como
si se circula en un vehiculo.

« Cuidar y supervisar a los niflos para garantizar un espa-
cio seguro.

+ En el caso de tener una persona dependiente bajo res-
ponsabilidad, cerciorarse de su correcto cuidado.

« No conducir bajo los efectos del alcohol y/o drogas. Tam-
poco montar con alguien que vaya a conducir después
de haber ingerido alcohol u otras sustancias toxicas (55).

CONCLUSIONES

« Los trastornos neurolégicos son un problema de salud
publica por su elevada morbimortalidad y el gasto socio-
sanitario que genera.

+ Las cifras de las enfermedades neurolégicas siguen en
alza.

+ La enfermera constituye un papel fundamental para ac-
tuar y disminuir, en la medida de lo posible, las compli-
caciones que genera cada patologia mencionada previa-
mente.

- Es importante recordar que muchos de los dafos cere-
brales podrian evitarse, siempre y cuando se tenga en
cuenta los factores de riesgo y se tomen medidas pre-
ventivas.

+ Esimprescindible la continua formacién del personal sa-
nitario mediante la actualizacién de protocolos y cursos



+ La enfermera cumple un papel muy importante en el
cuidado del paciente tanto en situaciones agudas como
crénicas, en la promocion de la salud, en la prevencién de
enfermedades y en la atencién a personas enfermas, con
discapacidad y en situacion terminal.

BIBLIOGRAFIA

. Ldinez Andrés JM. La neurologia: Objetivos y progresos
en base a la sociedad espafiola de neurologia. Encuen-
tros multicisciplinares [Internet]. 2022;24(71):3. Disponi-
ble en: http://www.encuentros-multidisciplinares.org/
revista-71/jose-m-lainez.pdf

2. Sloane KL, Miller JJ, Piquet A, Edlow BL, Rosenthal ES,
Singhal AB. Prognostication in Acute Neurological
Emergencies. Journal of Stroke Cerebrovascular Disea-
ses [Internet]. 2022;31(3):106277. Disponible en: https://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8837701/

3. SEN: Sociedad Espafola de Neurologia [Internet]; 2023.
Disponible en: https://www.sen.es/saladeprensa/pdf/
Link410.pdf

4. Arroyo Santana MB. Urgencias y emergencias neurolé-
gicas. NPunto [Internet]. 2019;2(12). Disponible en: ht-
tps://www.npunto.es/content/src/pdf/1553598815NP-
volumen12.pdf?0.5943970666266978

5. Ferreres AR. Anatomia del sistema nervioso humano
[Internet]. 2020. Disponible en: https://www.psi.uba.
ar/academica/carrerasdegrado/psicologia/sitios_cate-
dras/obligatorias/048_neuro1/cursada/descargas/old/
practico_1.pdf

6. LyonsVT. Anatomia basica por sistemas. Netter, Elsevier
Health Sciences [Internet]. 2023. Disponible en: https://
books.google.cl/books?hl=es&lr=&id=NAgmEAAA-
QBAJ&oi=fnd&pg=PP1&dqg=nervio+sistema+peri-
f%C3%A9rico+anatom%C3%ADa&ots=3ifC7wzA-
jE&sig=nlUi3r7mQcBEfXyBkast_vOONVwi#v=onepa-
ge&qg=nervio%20sistema%20perif%C3%A9rico%20
anatom%C3%ADa&f=false

7. Moreira Ponce MJ, Morales Zambrano FF, Zambrano
Orellana GA, Rodriguez Gdmez M. El cerebro, funciona-
miento y la generacion de nuevos aprendizajes a través
de la neurociencia. Dominio de las ciencias [Internet].
2021;7(1):34. Disponible en: https://dialnet.unirioja.es/
servlet/articulo?codigo=8231676

8. Hall JE, Guyton AC. Areas funcionales de la corteza cere-
bral humana. Fisiologia médica, 14° edicién [Internet].
2021. Disponible en: https://www.elsevier.com/es-es/
connect/medicina/Areas-funcionales-de-la-corteza-ce-
rebral-humana

9. Silva-Barragan M, Ramos Galarza C. Modelos de Organi-
zacion Cerebral: Un Recorrido Neuropsicoldgico. Revista
Ecuatoriana de Neurologia [Internet]. 2020;29(3):74-83.
Disponible en: http://scielo.senescyt.gob.ec/pdf/rneu-
ro/v29n3/2631-2581-rneuro-29-03-00074.pdf

10. Agrawal A. Neuroanatomia. BlueRose Publishers [In-
ternet]. 2020. Disponible en: https://books.google.es/

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

NPunto

books?hl=es&lr=&id=P0fbDwWAAQBAJ&oi=fnd&p-
g=PA36&dq=1%C3%B3bulos+de+la+corteza+cere-
bral&ots=qGljU1WbIR&sig=W6-ACBgpbJ3zldsDyyKh-
gbAfyWM#v=onepage&q=1%C3%B3bulos%20de%20
la%20corteza%20cerebral&f=false

Dasgupta K, Jeong J. Biologia del desarrollo de las
meninges. Génesis [Internet]. 2019;57(5). Disponi-
ble en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC6520190/

Amézaga Epalza |, Barbero Blanco E, Bereciartua Pé-
rez B, Castroviejo Gutierrez M, Ferndndez Maiztegui C,
Freijo Guerrero MM, et al. Ictus. Osakidetza [Internet].
2020. Disponible en: https://www.osakidetza.euskadi.
eus/enfermedades-cardiovasculares/-/ictus/

Pinero-Saez S, Corcoles-Jiménez MP, Ruiz-Garcia MV.
Resultados de la implantacién de una Guia de Buenas
Practicas en pacientes con ictus hospitalizados. Revis-
ta Cientifica de la Sociedad Espafiola de Enfermeria
Neuroldgica [Internet]. 2018;47:18-25. Disponible en:
Resultados de la implantacién de una Guia de Buenas
Practicas en pacientes con ictus hospitalizados | Re-
vista Cientifica de la Sociedad Espafola de Enfermeria
Neurolégica (elsevier.es).

Vara Cilla R, Romeu Vilar D, Corbalan Sevilla MT, San-
chez Reyes JM. Codigo ictus, “el tiempo es cerebro”:
TC multimodal en el estudio del cédigo ictus. Claves
para realizar un buen informe radiolégico. Sociedad
Espaiola de Radiologia Médica (SERAM) [Internet].
2021;1(1). Disponible en: https://www.piper.espa-
cio-seram.com/index.php/seram/article/view/4561

Salud informa [Internet]; 2019. Guia practica para de-
tectar y afrontar el ictus. Disponible en: GUIA ICTUS.
indd (saludinforma.es)

FEI: Federaciéon Espanola del Ictus [Internet]; 2021.
Ictus: Un problema socio-sanitario. Disponible en: ht-
tps://ictusfederacion.es/infoictus/codigo-ictus/

Sociedad Espanola de Neurologia [Internet]; 2019. Ic-
tus: Una enfermedad cerebrovascular. Disponible en:
https://www.sen.es/saladeprensa/pdf/Link254.pdf

Salud Madrid [Internet]. Madrid: Direccién General
de Coordinacion de la Asistencia Sanitaria Servicio
Madrilefio de Salud; 2019. Plan de Atencién a los Pa-
cientes con Ictus. Disponible en: BYCM020311 Plan de
atencion a los pacientes con ICTUS de la Comunidad
de Madrid. 2019

Bibiano Guillén C. Manual de urgencias. Grupo Sa-
ned [Internet]. 2018 Disponible en: https://www.
urgenciasyemergen.com/wp-content/uploads/dim_
uploads/2018/10/Manual-de-urgencias-3ed-Bibiano.
pdf

Alberti Gonzalez O, Aragliés Bravo JC, Bestué Cardiel
M, Campello Morer |, Chopo Alcubilla MJ, Garcia Ar-
guedas C, et al. Plan de atencién al ictus en Aragén.
Gobierno de Aragén, Direccién General de Asistencia
Sanitaria [Internet]; 2018. Disponible en: https://www.
aragon.es/documents/20127/674325/Programa_lc-



21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

NPunto

tus_actualizacion2019.pdf/f164a068-544a-0248-af0d-
ca2a2f7c¢5624

Fundacién Espanola del Corazén (FEC) [Internet]. Ma-
drid; 2018. Prevencion: La herramienta mas eficaz con-
tra el ictus, una patologia con alta prevalencia. Dispo-
nible en: Prevencion: La herramienta mas eficaz contra
el ictus, una patologia con alta prevalencia - Fundacion
Espanola del Corazén (fundaciondelcorazon.com)

Documento cédigo ictus. Informacion para profesio-
nales sobre el abordaje a pacientes ictus [Internet].
Grupo de trabajo cédigo ictus. 2: Servicio Navarro de
Salud (Osasunbide);2021. Disponible en: https://por-
talsalud.navarra.es/documents/11746728/14426914/
DOCUMENTO+CODIGO+ICTUS+V2.1+JUNIO+2021+al-
ta.pdf/0d384c5d-8fc1-5925-c46e-8343eb-
087c18?t=1643111684674

Sanjuan E, Pancorbo O, Santana K, Mifarro O, Sala V, Mu-
chada M, et al. Manejo del ictus agudo. Tratamientos y
cuidados especificos de enfermeria en la Unidad de Ic-
tus. Neurologia [Internet]. 2020. Disponible en: Manejo
del ictus agudo. Tratamientos y cuidados especificos de
enfermeria en la Unidad de Ictus — ScienceDirect.

Sociedad Espaiiola de Neurologia [Internet]; 2019. El At-
las del Ictus en Espaiia 2019. Disponible en: Atlas nacio-
nal versidon web (sen.es)

Bridgwood B, Lager KE, Mistri AK, Khunti K, Wilson AD,
Modi P. Interventions for improving modifiable risk
factor control in the secondary prevention of stroke.
Cochrane Database of Systematic Reviews [Internet].
2018;5. Disponible en: https://www.cochranelibrary.
com/cdsr/doi/10.1002/14651858.CD009103.pub3/
epdf/full

Organizacién Mundial de la Salud (OMS). Epilepsia [In-
ternet]. 2023. Disponible en: https://www.who.int/es/
news-room/fact-sheets/detail/epilepsy

Reséndiz-Aparicio JC, Pérez-Garcia JC, Olivas-Pefa
E, Garcia-Cuevas E, Roque-Villavicencio YL, Hernan-
dez-Hernandez M, et al. Guia clinica. Definicién y clasifi-
cacion de la epilepsia. Revista mexicana neurociencien-
cia [Internet]. 2019;20(2):7-12. Disponible en: https://
www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pi-
d=51665-50442019000200007

Hampel KG, Garcés Sanchez M, Gémez lbafez A, Pa-
lanca-Camara M, Villanueva V. Desafios diagnosticos
en epilepsia. Revista Neurologia [Internet]. 2019;68(6):
255-263. Disponible en: https://sncpharma.com/
wp-content/uploads/2019/04/Desaf%C3%ADos-diag-
n%C3%B3sticos-en-epilepsia.pdf

Pérez-Templado Ladréon de Guevara J, Garcia Santana E,
Vicente Bartulos A. Blazquez Sanchez G, Blazque San-
chez J. Las crisis convulsivas en la urgencia: Propuesta
de algoritmo diagnostico radiolégico. Sociedad Espa-
fola de Radiologia Médica (SERAM) [Internet]. 2018.
Disponible en: https://piper.espacio-seram.com/index.
php/seram/article/view/6975/5442

Jiménez Utrilla L, Domingo Novella M, Tregén Loras MJ,
Cervera Catalan M, Barrera Puerta A, Salvador Pastor P.

Revista para profesionales de la salud

31.

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Epilepsia. Articulo monografico. Revista Sanitaria de
Investigacion [Internet]. 2021;2(12):39. Disponibe en:
https://revistasanitariadeinvestigacion.com/epilep-
sia-articulo-monografico/

UCBCares [Internet]. Glosario de términos sobre epi-
lepsia A-Z. Disponible en: https://ucbcares.es/pacien-
tes/epilepsia/es/content/870698632/glosario-termi-
nos-epilepsia

Lopez Gonzélez FC, Villanueva Haba V, Falip Cente-
lles M, Toledo Argany M, Campos Blanco D, Serratosa
Fernandez J. Manual de practica clinica en epilepsia.
Recomendaciones diagndstico-terapéuticas de la
SEN2019. Sociedad Espafiola de Neurologia [Internet].
2019. Disponible en: http://epilepsia.sen.es/wp-con-
tent/uploads/2020/06/Recomendaciones-Epilep-
sia-SEN-2019.pdf

Pulido S. Epilepsia: Avances en el manejo de la en-
fermedad. Revista espaiola de economia de la salud
[Internet]. 2021. Disponible en: https://economiade-
lasalud.com/topics/epilepsia-avances-en-el-mane-
jo-de-la-enfermedad/

Santos Lasaosa S, Pozo-Rosich P.Manual de Practica Cli-
nica en Cefaleas. Recomendaciones Diagnostico-Tera-
péuticas de la Sociedad Espanola de Neurologia 2020
[Internet]. Madrid: SEN; 2020. 476 p. Disponible en: ht-
tps://www.sen.es/pdf/2020/ManualCefaleas2020.pdf

Stovner LJ, Hagen K, Linde M, Steiner TJ. The global
prevalence of headache: An update, with analysis of
the influences of methodological factors on prevalen-
ce estimates. The journal of headache and pain [Inter-
net]. 2022; 23(1): 34. Disponible en: https://www.ncbi.
nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9004186/

Rizzoli P, Mullally WJ. Headache. The American Jour-
nal of Medicine [Internet]. 2017;131(1):17-24. Dispo-
nible en: https:;//www.amjmed.com/article/S0002-
9343(17)30932-4/fulltext

Sociedad Espanola de Neurologia [Internet]; 2021. 19
de abril: Dia Nacional de la Cefalea. Disponible en: ht-
tps://www.sen.es/saladeprensa/pdf/Link336.pdf

Olesen J, Bendtsen L, Goadsby P. Comité de clasifica-
cién de la cefalea de la Sociedad Internacional de Ce-
faleas (IHS). lll edicion de la clasificacion internacional
de las cefaleas. Cephalalgia [Internet]. 2018;38(1):1-
211. Disponible en: https://ihs-headache.org/wp-con-
tent/uploads/2020/05/3559_ichd-3-spanish.pdf

Caceres P. Enfrentamiento de cefalea: Nuevas ban-
deras. 2023. Disponible en: https://medicina.uc.cl/
wp-content/uploads/2023/09/Cefalea-Adultos-Pa-
blo-Caiceres.pdf

Gago-Veiga AB, Camifa Muniz J, Garcia-Azorin D,
Gonzalez-Quintanilla V, Ordas CM, Torres-Ferrus M,
et al. ;Qué preguntar, cdmo explorar y qué escalas
usar en el paciente con cefalea? Recomendacio-
nes del Grupo de Estudio de Cefalea de la Socie-
dad Espariola de Neurologia. Sociedad Espafola de
Neurologia [Internet]. 2022;37(7):564-574. Dispo-



41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

nible en: https://www.elsevier.es/es-revista-neurolo-
gia-295-pdf-S0213485319300246

Dolor.com; 2023. Medidas farmacolégicas. Tratamientos
farmacoldgicos. Escala analgésica de la OMS. Disponible
en: https://www.dolor.com/es-es/para-sus-pacientes/
manejo-y-tratamiento-del-dolor/tratamiento-farmaco-
logico-escala-analgesica-oms

Méndez|, Yousfi S. Manejoy tratamiento del dolor. Sesion
clinica general interdisciplinar. Disponible en: https://
sagunto.san.gva.es/documents/7967159/9534829/Par-
te+ll+-+Escala+analg%C3%A9sica+OMS+y+AINEs.pdf

Herrera Martinez MP, Ariza Hernandez AG, Rodriguez
Cantillo JJ, Pacheco Herndndez A. Epidemiologia del
trauma craneoencefélico. Revista Cubana de medicina
intensiva y emergencias [Internet]. 2018;17:3-6. Dispo-
nible en: https://www.medigraphic.com/pdfs/revcub-
medinteme/cie-2018/cies182b.pdf

Torres Criollo LM, Saquicela Salinas AS, Castafieda Go-
yes JM, Cruz Cérdova KE. Capitulo 44. Traumatismo
craneoencefalico. Medicina de urgencias [Internet].
2022:333. Disponible en: https://tesla.puertomaderoe-
ditorial.com.ar/index.php/tesla/article/view/82/79

Giraldo Garcia GA, Puerta Bedoya D. Manejo quirtrgico
del trauma craneoencefalico. Sociedad Colombiana de
Anestesiologia y Reanimacién [Internet]. 2019:102. Dis-
ponible en: https://fepasde.com/wp-content/uploads/
Trauma-craneoencefalico-ene-17.pdf#page=108

Giner J, Mesa Galdn L, Yus Teruel S, Guallar Espallargas
MC, Pérez Loépez C, Isla Guerrero A, Roda Frade J. El
traumatismo craneoencefélico severo en el nuevo mi-
lenio. Nueva poblacién y nuevo manejo. Neurologia
[Internet]. 2019;37(5):383-389. Disponible en: https://
www.elsevier.es/es-revista-neurologia-295-avance-re-
sumen-el-traumatismo-craneoencefalico-seve-
ro-el-50213485319300635#:~:text=En%20Espa%C3%-
B1a%2C%20la%20incidencia%20anual,quedan%20
funcionalmente%20incapacitados3%2D6.

Khellaf A, Zaman Khan D, Helmy A. Recent advances in
traumatic brain injury. Revista de Neurologia [Internet].
2019;266(11):2878-2889. Disponible en: https://link.
springer.com/article/10.1007/s00415-019-09541-4

Martinez Chamorro E, Ibafiez Sanz L, Blanco Barrio A,
Chico Fernandez M, Borruel Nacenta S. Manejo y proto-
colos de imagen en el paciente politraumatizado gra-
ve. Sociedad Espanola de Radiologia Médica [Internet].
2023;65:11-20. Disponible en: https://www.sciencedi-
rect.com/science/article/abs/pii/S0033833822002016

Vegas Rodriguez FJ, Caballero Trenado JV. Valoracién
del paciente politraumatizado. Curso de urgencias. Ge-

50.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

57.

NPunto

rencia del Area de Salud de Badajoz [Internet]. 2018.
Disponible en: https://www.areasaludbadajoz.com/
images/stories/politrauma_2018.pdf

Rank W. Realizacién de valoraciones neurolégicas mi-
nuciosas. Nursing. Elsevier [Internet]. 2014;31(4):57-60.
Disponible en: https://www.elsevier.es/es-revista-nur-
sing-20-articulo-realizacion-valoraciones-neurologi-
cas-minuciosas-50212538214001253

Pérez Canchila LF, Osorio Martinez LA, Diaz Diaz JL,
Florez Sejin SE, Barreto Acevedo JA, Cifuentes Ortiz
MF, et al. Fisiopatologia del TEC Grave en UCl en Adul-
tos y Nifos. Ciencia Latina Revista Cientifica Multidis-
ciplinar [Internet]. 2023;7(5):1145-1158. Disponible
en: https://ciencialatina.org/index.php/cienciala/arti-
cle/view/7792/11806

Carvajal Carpio L, Vargas Mena R, Hidalgo Azofeifa S.
Fisiopatologia del sindrome de hipertensién intracra-
neal. Revista Médica Sinergia [Internet]. 2021;6(10).
Disponible en: https://www.medigraphic.com/pdfs/
sinergia/rms-2021/rms2110b.pdf

Yusta lzquierdo A, Mateos Hernandez J, Rodriguez Za-
pata M. Algoritmos clinicos en Medicina. 22 edicidn.
Hospital Universitario Guadalajara-Facultad de Medi-
cina, Universidad de Alcala [Internet]. Disponible en:
https://es.scribd.com/document/585733063/Algorit-
mos-Clinicos-Medicina-2

Abreu Pérez D, Lacerda Gallardo AJ. Caracteristicas
anatémicas y fisioldgicas que influyen en la presion
intracraneal y la presién de perfusion cerebral en
el paciente pediatrico con traumatismo craneoen-
cefélico grave. Medicina clinica y social [Internet].
2021;5(1):44-49. Disponible en: http://scielo.iics.una.
py/pdf/mcs/v5n1/2521-2281-mcs-5-01-44.pdf

Neurocirugia endovascular. Traumatismo  cra-
neoencefélico [Internet]; 2020. Disponible en: ht-
tps://neurocirugiaendovascular.com/wp-content/
uploads/2020/07/TRAUMATISMO-CRANEOENCE-
FA%CC%81LICO.pdf

Campana Solis DA, Arteaga Chiliquinga CA, Jordan
Chavez PY, Paredes Navas EE, Molina Salas JR. Atencion
inicial del paciente politraumatizado. Revista cientifi-
ca dominio de las ciencias [Internet]. 2023;9(3):2432-
2446. Disponible en: https://dominiodelasciencias.
com/ojs/index.php/es/article/view/3419/7656

Toledo F, Faccia P, Liberatore L. Manual practico: Op-
tometria clinica. Universidad Nacional de la Plata [In-
ternet]. 2020. Disponible en: http://sedici.unlp.edu.
ar/bitstream/handle/10915/94015/Documento_com-
pleto.pdf?sequence=1



