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Introduccion:

La prevencidon de déficit neuroldégico severo permanente, depende a menudo del
reconocimiento precoz de un ligero cambio de la funcidon neuroldgica. Teniendo en cuenta
que las afecciones del sistema nervioso son numerosas, asi como las funciones afectadas,
se hace necesario que la enfermera(o) dedicada a la atencién del paciente neurologico y
neuroquirdrgico, adquiera un poder de observacion que le permita ofrecer al médico una
informacion detallada y precisa de todos los sintomas y signos que el paciente presente, lo
gue acompafiado de un buen cumplimiento de las indicaciones médicas y de los cuidados de
enfermeria, permitiran que el paciente recobre su salud total o parcialmente.

Desarrollo
INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Las infecciones del sistema nervioso central (SNC) son frecuentes y figuran en el diagnéstico
diferencial de diversos sindromes neuroldgicos. Todas ellas necesitan una asistencia
urgente, especialmente las meningitis bacterianas, algunas encefalitis viricas, los empiemas
subdurales o los abscesos epidurales, constituyendo en algunos casos verdaderas
emergencias médicas o quirdrgicasl.

Las infecciones del SNC pueden clasificarse segun diferentes criterios: segun la forma de
presentacion y curso clinico, segun la region del SNC afecto o segun el tipo de agente
causante. Este ultimo es el criterio utilizado principalmente en este capitulo para desarrollar
las infecciones del SNC mas frecuentes en la asistencia clinica urgente.



— Bacterianas. Meningoencefalitis agudas, meningoencefalitis subagudas, abscesos,
empiema subdural, mielitis-absceso epidural.

— Viricas

— Micoticas

— Parasitarias

— Infecciones por toxinas bacterianas

5.4 Meningoencefalitis. Definicion, clasificacion, etiologia. Sintomatologia y
complicaciones, investigaciones, tratamiento, atencion de enfermeria.

Las meningoencefalitis bacterianas agudas precisan atencién urgente por su alta morbi-
mortalidad a pesar del descenso de ésta en los ultimos afios. La mortalidad de meningitis por
Neisseria meningitidis y Haemophillus influenzae era del 75-100% antes de la introduccion de
tratamientos antibiéticos a principios del siglo XX. Las campafias de vacunacion de los
altimos 10 afios han provocado un descenso en la incidencia de enfermedad por H.
influenzae y Streptococcus pneumoniae del 98 y 66% respectivamente. Esto ha dado lugar a
un cambio en la epidemiologia: anteriormente la infeccion por H. influenzae era la mas
frecuente y actualmente lo son las debidas a S. pneumoniae (47%), seguida de N.
meningitidis (25%) y Listeria monocytogenes (8%)2-4.

Clinica

La clinica clasica de presentacion consiste en fiebre, rigidez de nuca y cambio del estado
mental, pero esta triada en algunas series sélo ocurre en el 44% de los casos. Si afiadimos la
cefalea, hasta un 95% de pacientes presenta al menos 2 de los 4 sintomas-signos5. Otros
sintomas acompafiantes son: raquialgias por irritacion radicular, disminucién del nivel de
conciencia, crisis epilépticas, clinica neurolégica focal por afectacién encefalica (alteraciones
del lenguaje, debilidad de extremidades, diplopia...) o de pares craneales. Pueden aparecer
signos de hipertension intracraneal como afectacion bilateral de VI par craneal, pero no suele
objetivarse edema papilar.

La ausencia de algunos de los sintomas o signos clasicos no descarta la posibilidad de una
infeccion del SNC, especialmente en algunos grupos de poblacion. Asi por ejemplo, en
neonatos la cefalea no puede valorarse, puede no existir rigidez de nuca y pueden
predominar sintomas Yy signos inespecificos de enfermedad general: irritabilidad,
somnolencia, fiebre y vomitos6. Los ancianos o pacientes inmunosuprimidos pueden no
presentar fiebre.



Todos los datos que puedan obtenerse mediante la anamnesis y exploracion fisica son
importantes en la orientacion diagnéstica, etiologica (Tabla 1) y terapéutica y pueden tener
también implicaciones prondsticas.

Diagnostico

Tras haber establecido la sospecha de meningitis el paciente precisa con urgencia las
siguientes exploraciones complementarias:

a) Analitica sanguinea con hemocultivos.

b) Estudio de liquido cefalorraquideo (LCR) obtenido por puncion lumbar (PL). Esta debe
hacerse con la maxima celeridad, salvo riesgo de herniacion cerebral por hipertension
intracraneal, en cuyo caso se recomienda realizar una tomografia computarizada (TC)
craneal previa; ésta puede mostrar lesiones cerebrales, pero su normalidad no descarta al
100% el riesgo de herniacion. Los datos clinicos mejores predictores de riesgo de herniacion,
aun en ausencia de lesiones en la TC, son puntuacion en escala de Glasgow £11, signos de
afectacion de tronco de encéfalo (alteraciones pupilares u oculomotoras, respiracion
irregular), crisis epiléptica reciente y signos focales5,7.

En ningun caso la dilacion en la realizacion de la PL debe suponer un retraso en el inicio del
tratamiento empirico, debiendo comenzar éste inmediatamente después de la extraccion de
hemocultivos. La antibioterapia administrada 1-2 horas antes de la obtencion de LCR no
disminuye la sensibilidad diagnéstica del cultivo de LCR si éste se realiza junto con
hemocultivos, ni tampoco disminuye la sensibilidad diagnostica de la aglutinacion de
particulas de latex y contrainmunoelectroforesis para antigenos bacterianos. Ademas, puesto
que el antibidtico tarda mas de 12 horas en esterilizar el LCR, los cultivos de éste pueden y
suelen ser positivos en las primeras horas tras el tratamiento6.

Las caracteristicas del LCR son fundamentales para una primera orientacion diagnostica
urgente (Tabla 2). Si la PL resulta traumatica se deben aplicar los siguientes factores de
correccién: se restard un leucocito por cada 700 hematies y 1 mg de proteinas por cada
1.000 hematies.

Ademas, ante la sospecha de meningitis debe realizarse siempre urgentemente tincion Gram
(positiva en el 60%), de gran utilidad en la visualizacion de diplococo Gram — (N.
meningitidis) y diplococos Gram + (S. pneumoniae) y tincion de tinta china ante sospecha de
Criptococo neoformans. Posteriormente, puede practicarse estudio serologico, antigenos
capsulares, PCR vy cultivo, que es positivo en aproximadamente el 75% de los casos.

c) Pruebas de imagen. La TC craneal urgente solo esta indicada si se sospecha hipertension
intracraneal y debe practicarse con anterioridad a la PL. En algunos casos, a lo largo de la
evolucion y segun ésta o la etiologia se practicara resonancia magnética (RM).



Tratamiento

La antibioterapia se elige en funcién de una combinacion de factores: sintomatologia, edad,
alergias del paciente y antecedentes, resistencias a antibiéticos en la zona y resultados de
LCR si los hay. En la figura 1 se expone el algoritmo a seguir para el diagnostico y
tratamiento ante la sospecha de meningitis bacteriana aguda.

Antimicrobianos

El tratamiento antibiotico en las salas de urgencias debe iniciarse siempre de forma urgente,
empirica, incluso sin esperar a los primeros resultados del LCR y se modificara en funcion de
los resultados de las exploraciones complementarias. En la tabla 3 se recogen las
recomendaciones terapéuticas tanto empiricas como en relacion con el agente etiolégico. La
antibioterapia debe prolongarse durante 10-14 dias y/o hasta 7 dias después de la
desaparicion de la fiebre. En casos menos frecuentes (bacilos gram negativos, L.
monocytogenes y estafilococos) se mantendra durante 3-4 semanas.

Corticoides

A pesar del tratamiento antibiotico apropiado, la morbilidad de las meningitis bacterianas en
pacientes adultos es alta. La demostracién de que algunos componentes bacterianos en el
LCR podian provocar la liberacion de citoquinas inflamatorias, dio lugar a ensayos clinicos
asociando corticosteroides de forma temprana. Tanto en meningitis por H. influenzae como
en meningitis en adultos la evolucion clinica fue mejor con esteroides. Por ello la poblacion
adulta debe asociarse dexametasona (10 mg/6 horas) durante 4 dias al comienzo o antes de
iniciar el tratamiento  antibiético8. Unicamente debe evitarse en pacientes
inmunocomprometidos y en meningitis en pacientes neuroquirdrgico.

Otros

En caso de sintomas o signos de hipertension intracraneal o presion de salida de LCR >400
mmHg habra que afadir otras medidas: elevacion de la cabecera a 30° manitol al 20%
(dosis inicial de 1-1,5mg/kg intravenoso en 30-40 minutos, posteriormente 0,25-0,5 mg/kg/4-6
horas durante 48-72 horas).

Tratamiento profilactico

El tratamiento profilactico debe realizarse a la mayor brevedad, si es posible en las primeras
24 horas y en grupos de contacto habitual (familiares, guarderias y colegios, incluso en
pacientes vacunados, compafieros de juego). En el personal sanitario, Unicamente si ha
habido exposicion o contacto con secreciones nasofaringeasé:

— N. meningitidis: rifampicina 600 mg/12 horas via oral durante 2 dias en adultos; 10
mg/kg/12 horas via oral en nifios >1mes-12 afios; 5 mg/kg/12 horas via oral en nifios <1



mes). Alternativas: ciprofloxacino: 500 mg via oral en dosis Unica, o ceftriaxona 250 mg
intramuscular (i.m.) en dosis Unica (embarazadas o lactancia).

— H. influenzae: rifampicina en convivientes <6 afios no vacunados (dosis iguales a la
profilaxis en meningococo).

— S. pneumoniae: no precisa profilaxis.

El aislamiento sélo es necesario en meningitis por N. meningitidis o H. influenzae durante las
primeras 24 de tratamiento antibidtico; en casos de origen no aclarado puede mantenerse
durante 24 horas tras tratamiento empirico de amplio espectro.

Meningoencefalitis Bacterianas Subagudas-Meningitis Tuberculosa

La meningitis bacteriana subaguda por excelencia es la provocada por micobacterias. Debe
considerarse dentro de la atencion neurolégica urgente, pues el retraso tanto en su sospecha
como en el inicio de su tratamiento conlleva elevada morbi-mortalidad.

La tuberculosis (TB) es la infeccion mas importante a nivel mundial y suele presentarse por
brotes epidémicos, si bien la ultima ola epidémica dura ya mas de 300 afios, con casos
crecientes desde la epidemia del virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y mayor riesgo en
este Ultimo caso de infeccion extrapulmonar. Aproximadamente en el 1% de los casos se
complica con manifestaciones neurolégicas tales como la meningitis tuberculosa,
tuberculomas y la afectacion raquidea con afectacion mielorradicular (mal o enfermedad de
Pott). Habitualmente esta provocada por Mycobacterium tuberculosis y excepcionalmente por
Mycobacterium bovis. La presentacion clinica en forma de meningitis es la de mayor
mortalidad de las diferentes presentaciones de tuberculosis. En paises con baja incidencia de
TB afecta con mas frecuencia a adultos, generalmente como reactivacion secundaria en
situaciones de inmunosupresion y menos frecuentemente sigue a la primoinfeccién; en
paises con alta incidencia de TB la meningitis tuberculosa es tipicamente un proceso de
nifios y adolescentes, que se manifiesta tres - seis meses después de la
primoinfeccion6,9,10.

La meningitis tuberculosa se desarrolla en dos fases. En la primera, por diseminacion
hematdgena, los bacilos llegan a nivel subcortical-parenquimatoso y en la segunda se liberan
bacilos y material granulomatoso al espacio subaracnoideo o ventricular formando densos
exudados. Estos tienen mayor tropismo por algunas zonas del SNC como la cisterna
interpeduncular, region supraselar, cisterna prepontina, médula espinal, envolviendo pares
craneales y arterias con el consiguiente desarrollo de vasculitis a nivel del poligono de Willis,
sistema vertebrobasilar y arterias perforantes de la arteria cerebral media. Todos estos
fendmenos patogénicos y de distribucidbn anatdbmica preferente van a condicionar la
sintomatologia.



Clinica

La clinica de la meningitis tuberculosa es tipicamente subaguda, inicialmente fluctuante, con
fiebre de pocos grados, cansancio, pérdida de peso, cefalea y vomitos. Progresivamente la
cefalea y los voémitos se hacen mas intensos, se asocia rigidez de nuca, cambios de
comportamiento y del estado mental y afectacién de pares craneales (mas frecuentemente
lll, y también 1, VIl y VIII). Si el proceso avanza pueden aparecer alteraciones del nivel de
conciencia, déficits focales, convulsiones e hipertension intracraneal. Raramente puede
presentarse con déficits aislados (neuropatias aisladas de pares craneales o accidentes
cerebrovasculares) o como una meningitis aguda por liberacion masiva de material al
espacio subaracnoideo con LCR también similar a una meningitis bacteriana aguda.

Diagnostico

Ademéas de la clinica ya relatada previamente, en lugares de baja incidencia debe
sospecharse en determinados grupos de riesgo: inmigrantes procedentes de lugares con alta
incidencia de infeccién por TB, consumo de alcohol o drogas y estados de inmunosupresion.

Analisis de LCR

Generalmente se obtiene una presion de salida aumentada aunque puede ser normal,
pleocitosis de predominio mononuclear, hiperproteinorraquia y glucosa disminuida. En un 10-
20% de casos la cifra de glucosa y/o proteinas puede ser normal. Si el LCR se obtiene muy
tempranamente, puede observarse predominio polimorfonuclear o eosinofilico.

La identificacion del bacilo a microscopio ocurre Unicamente en un 10-30% de casos. El
cultivo de LCR puede alcanzar positividad en el 45-70% de los casos, pero el crecimiento del
bacilo puede retrasarse hasta 6-8 semanas. La PCR tiene una sensibilidad del 70-75%.

Tuberculina
La tuberculina positiva puede apoyar el diagnostico, pero su negatividad no lo descarta.
Exploraciones radioldgicas

La radiografia de torax puede mostrar hallazgos compatibles con TB en el 50-80% de los
casos. Enla TC y en la RM cerebral pueden observarse exudados meningeos basales y en
la cisura lateral, que se realzan con gadolinio, pero también pueden ser normales,
especialmente en fases tempranas.

Otras exploraciones

En aquellos casos con afectacion del SNC en forma de tuberculomas, puede ser necesaria la
realizacion de biopsia estereotactica o abierta si no se demuestra infeccion por TB
extracerebral.



El diagnostico diferencial se plantea con otras meningitis granulomatosas (brucelosis,
micosis), otros procesos que pueden provocar reaccion granulomatosa subaguda o crénica
(sarcoidosis, enfermedad de Behcet, lupus) o meningitis carcinomatosa.

Tratamiento

Independientemente de los resultados de las pruebas o test, si la sospecha de meningitis por
TB es alta es recomendable iniciar el tratamiento a la mayor brevedad. Los cambios en el
LCR persisten hasta 10-14 dias después del inicio terapéutico o incluso pueden empeorar los
parametros a pesar del tratamiento. Esto puede ser Gtil ademas en el diagndstico diferencial
con otras meningitis bacterianas en las que el LCR mejora rapidamente con la antibioterapia.

Farmacoldgico

El tratamiento farmacoldgico es combinado; en la tabla 4 se exponen los farmacos habituales
con las dosis y los efectos secundarios méas graves.

No hay un consenso sobre la duracién del tratamiento. En general se acepta la utilizacion de
4 farmacos (isoniazida + rifampicina + pirazinamida + etambutol o estreptomicina) durante los
2 primeros meses Y si la evolucion es satisfactoria a partir del 3° mes Unicamente 2 farmacos
(isoniazida y rifampicina) con duracién variable: la World Health Organization sugiere 4
meses mas, la American Thoracic Society 6-8 meses mas y algunos protocolos sugieren
mantener tratamiento por un total de 12 meses9. En casos de evolucién torpida o segun el
lugar de procedencia, puede ser necesario hasta 18-24 meses y en infeccion por
tuberculomas hasta 2 afios. Debe afiadirse piridoxina (10-50 mg/dia por v.0.) al uso de
pirazinamida. Debe practicarse analisis periédico de LCR para verificar la eficacia del
tratamiento.

El tratamiento adyuvante con dexametasona (al menos 8 semanas) de forma temprana
mejora la supervivencia de pacientes mayores de 14 afos, pero no parece prevenir la
severidad de las secuelas11.

Otros

En caso de hidrocefalia secundaria comunicante puede tratarse con acetazolamida o
furosemida; si no hay respuesta o en casos de hidrocefalia no comunicante pueden ser
necesaria la colocacion de una valvula de derivacion ventriculo-peritoneal.

ABSCESOS

Los abscesos cerebrales son poco frecuentes (1 de cada 10.000 pacientes hospitalizados).
Habitualmente son secundarios a diseminacién de gérmenes por contigiiidad y con menos
frecuencia por diseminacion hematégena. En personas inmunocompetentes, en el 30-60%
de los casos la flora responsable es polimicrobiana (Tabla 5)1,12.



Clinica

Los abscesos cerebrales cursan como cualquier otra lesion ocupante de espacio con cefalea,
déficits focales y crisis epilépticas. Aproximadamente el 50% asocian fiebre. El
empeoramiento agudo de la cefalea y fiebre junto con neuralgia o rigidez de nuca sugieren la
rotura del absceso a espacio subaracnoideo. La apertura a sistema ventricular est4 asociada
a una mortalidad del 80%.

Diagnostico

La anamnesis, exploracion fisica y analitica general pueden no mostrar datos de infeccion.
La PL esta contraindicada ante la sospecha de absceso cerebral o demostracion de éste en
neuroimagen. En casos de sospecha de meningitis aguda, el hallazgo en LCR de pleocitosis
> 50.000 células/ml debe alertar sobre un absceso roto a espacio subaracnoideo. La TC y/o
RM cerebral muestran la existencia de una o mas masas con edema perilesional y captacién
de contraste en anillo. En una fase precoz de cerebritis, en la que aun no ha ocurrido el
encapsulamiento, puede verse Unicamente hipodensidad/hipointensidad.

Tratamiento

Actualmente se utiliza al inicio tratamiento conservador con antibioterapia en fase de
cerebritis, si los abscesos son mdltiples y/o profundos, en pacientes en los que la afectacion
neuroldgica y el nivel de conciencia permiten esperar la respuesta a antibioticos y en
pacientes de avanzada edad o en los que la cirugia esté contraindicada. En adultos se utiliza
ceftriaxona 4g/dia i.v. (o cefotaxima 2g/4h i.v.) asociado a metronidazol 500-750 mg/6h i.v. Si
se sospecha origen estafilococdcico se afiadird vancomicina 500mg/6h i.v. o nafcilina 2g/4h
i.v. El tratamiento debe mantenerse 6-8 semanas segun la evolucion clinica y radioldgica. El
uso de corticoides Unicamente se recomienda en casos de grave hipertension intracraneal
junto con manitol; éste también debe administrarse antes de la cirugia.

El tratamiento quirdrgico puede ser necesario, bien mediante puncidn-evacuacion
estereotaxica, bien mediante reseccion por craniectomia abierta. Esta indicado en pacientes
en los que empeora el nivel de conciencia, en los abscesos de fosa posterior o junto a la
pared ventricular y en aquellos en los que la evolucién clinica o radiolégica no es satisfactoria
con tratamiento antibiético.

EMPIEMA SUBDURAL

Comparte caracteristicas con los abscesos cerebrales, tanto en factores predisponentes,
formas de entrada y microorganismos causales como en aspectos terapéuticos.

Es poco frecuente y se manifiesta con intensa cefalea, fiebre, rigidez de nuca, crisis
convulsivas, déficits focales y deterioro clinico rapido. Debe sospecharse ante un sindrome
meningeo con signos de afectacion hemisférica unilateral y extensa y en nifios menores de 5



afios no vacunados tras meningitis por H. influenzae. La TC o RM ayudan al diagnéstico pero
con frecuencia infraestiman la extension del empiema. El tratamiento debe iniciarse con
urgencia: abordaje quirargico por craniectomia, cultivo del material purulento drenado (en el
25% de los casos no se aisla ningin germen) y antibioterapia durante al menos 3
semanasl,12.

ABSCESO EPIDURAL MEDULAR

Los gérmenes mas frecuentes son S. aureus, estreptococos, enterobacilos y con menos
frecuencia M. tuberculosis, Brucella, hongos o parasitos (cisticercosis, equinococosis). Estos
llegan al espacio epidural por contiguidad o via hematogena (desde la piel y via intravenosa
en consumo de drogas); ocasionalmente puede ocurrir tras PL, cirugia local o anestesia
epidural.

Se manifiesta con dolor en espalda, dolor radicular y rapida progresion a una afectacion
mielo-radicular. Debe practicarse una RM a la mayor brevedad y la PL esta contraindicada
por el riesgo de herniacion y diseminacion de los gérmenes al espacio subaracnoideo. El
tratamiento de caracter urgente comprende descomprension quirdrgica y antimicrobianos
durante 3-4 semanas (6-8 semanas si se asocia con osteomielitis)1.

MENINGOENCEFALITIS VIRICAS
La lista de virus con capacidad de infectar el SNC es amplia (Tabla 6).

Producen tipicamente meningitis aséptica o encefalitis, siendo el limite entre ambos procesos
muy sutil por lo que hablamos de meningoencefalitis. El 50% de las formas agudas es
secundaria a enterovirus, seguidas de herpes virus (Herpes simple tipo 1, virus Varicella
z6ster y citomegalovirus), mixovirus (parotiditis), retrovirus (VIH) y arbovirus como agentes
causantes mas frecuentes13,14.

ENCEFALITIS POR VIRUS HERPES SIMPLE (VHS)

Es la forma mas frecuente de encefalitis esporadica en Estados Unidos (10% de los casos);
el tipo 1 afecta en el 90% de los casos a adultos y el tipo 2 es mas frecuente en neonatos.

La encefalitis por VHS-1 ocurre habitualmente como reactivacion y diseminacion del virus
latente y s6lo en un tercio de los casos en la primoinfeccion.

Las manifestaciones clinicas son fiebre y cefalea, generalmente con crisis convulsivas,
alteracion del nivel de conciencia y del comportamiento, cuadro confusional o signos focales.
Debe sospecharse en cualquier paciente con fiebre y alteracion de conciencia con o sin otros
signos focales14-15. Ambas cepas pueden producir mielitis.

En el analisis del LCR aparece un aumento de la presion, pleocitosis linfocitica (10-1.000
linfocitos/ml), proteinas moderadamente elevadas (hasta 200 mg/dl) y glucosa normal; puede



haber hematies o xantocromia. En neonatos y pacientes inmunodeprimidos puede no haber
pleocitosis. En la mayor parte de los casos se detecta DNA virico por PCR, pero existen
falsos negativos si el liquido se analiza en las primeras 24 horas. Por esta razon se aconseja
no interrumpir el tratamiento antiviral especifico si existe una PCR negativa efectuada en un
LCR obtenido en las 72 primeras horas de enfermedad, salvo confirmacion de otro
diagnostico distinto a la encefalitis herpétical6.

La prueba de neuroimagen mas sensible es la RM cerebral y muestra hipersefial en T2 en
los l6bulos temporal y/o frontal (de cada 10 casos con TC cerebral normal, 4 tienen
alteraciones en RM cerebral). El electroencefalograma puede estar alterado precozmente
con lenificaciéon difusa y descargas punta-onda a 3 Hz en |6bulo temporal.

El diagnéstico diferencial hay que realizarlo con otras encefalitis viricas o pos infecciosas,
abscesos encefalicos por criptococos, toxoplamosis, embolia séptica, meningoencefalitis
amebiasica, trombosis venosas o encefalopatia mitocondriall7.

El tratamiento debe iniciarse precoz y empiricamente con aciclovir 10 mg/kg (méaximo de 800
mg) cada 8 horas en adultos y 20/ mg/kg en neonatos y nifios, durante 14-21 dias, ajustando
la dosis segun la funcion renal. El tratamiento ha reducido la mortalidad de un 70% a un 20%
y mas de un tercio de los pacientes quedan sin secuelas o con secuelas leves. Existen
recidivas tras tratamiento (més frecuente en neonatos y nifios); si es por reinfeccion (PCR
positiva) se tratara de nuevo con aciclovir o con foscarnet (si la cepa es resistente a
aciclovir).

El VHS tipo 2 provoca en neonatos una meningoencefalitis grave, con frecuencia recidivante
gue requiere tratamiento precoz, incluso antes de la aparicién de sintomas neurolégicos. En
adultos aparece un sindrome meningeo, generalmente en relaciéon con la primo -infeccién,
una semana después de las lesiones genitales. El 20% presentara episodios recidivantes de
meningitis. Puede cultivarse el virus desde el LCR. Otra complicaciones mas infrecuentes
son la mielitis y la retencion de orina.

VIRUS HESPES ZOSTER (VHZ)

Tras producirse la infeccion primaria, el Virus Herpes Zoster (VHZ), permanece latente en las
células de los ganglios de la raiz dorsal. Al reactivarse se manifiesta con dolor y lesiones
vesiculosas en el dermatoma correspondiente; posteriormente puede aparecer
meningoencefalitis que se manifiesta tipicamente 7-10 dias después de la erupcién cutanea
con clinica similar a otras meningitis viricas pero con frecuencia acompafiada de crisis
convulsivas. Pueden aparecer sintomas focales tardios por vasculitis (arteria carétida y sus
grandes ramas en el herpes oftalmico y arterias medulares en herpes dorsal)14,16.

El LCR es similar al del VHS. El virus puede cultivarse o identificarse por PCR de LCR.



El tratamiento en la forma cutanea se realiza con aciclovir oral y en las meningoencefalitis
igual que en encefalitis por VHS. Puede administrarse corticoides en caso de mielitis o de
vasculopatia e inmunoglobulinas del VHZ como profilaxis de pacientes inmunodeficientes
seronegativos y embarazadas expuestos al VHZ (125 unidades/10 kg de peso via i.m. en las
primeras 96 horas, preferiblemente en las primeras 48 horas del contacto).

OTROS HESPES virus

Otros virus del grupo herpes virus como el citomegalovirus (CMV) pueden provocar
encefalitis severas en fetos y en pacientes inmunodeprimidos. Se trata con ganciclovir o
ciclofovir, pero en pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) la
respuesta terapéutica no es buena. También el VHS tipo 6 estd involucrado en
meningoencefalitis en pacientes inmunodeprimidos y responde a ganciclovir.

ENTEROVIRUS

La familia de los enterovirus generalmente provoca enfermedades subclinicas o ligeramente
febriles, pero también pueden producir meningitis aséptica, encefalitis, poliomielitis anterior
aguda, ataxia anterior aguda, neuropatia optica y periférica, polineuritis de pares craneales y
mialgia epidémica.

La meningitis por enterovirus es la meningitis mas frecuente, secundaria mayoritariamente a
coxsakie virus y ecovirus que se transmiten por via orofecal y raramente por la respiracion.
Generalmente se asocia a cuadros febriles, faringeos y digestivos a finales del verano y el
otofio. Otros hallazgos sugestivos de infeccidn por enterovirus son el exantema caracteristico
de la herpangina o el de la boca, manos y pies. El LCR tiene entre 250 y 1000 leucocitos/ml
con un 10-15% de polimorfonucleares. El diagnostico se realiza por PCR con una
sensibilidad del 95% y una especificidad del 100%. La meningitis es autolimitada y
Unicamente precisa tratamiento sintomético. Rara vez es grave o0 deja secuelas salvo
algunas formas de infeccibn como la provocada por el Enterovirus 70, que cursa con
conjuntivitis hemorragica y dos semanas después paralisis flacida de miembros inferiores16.

RETROVIRUS

Los virus patégenos para el hombre son el virus linfotrépico T humano (VLTH) tipo | y tipo Il 'y
el VIH.

Retrovirus de la inmunodeficiencia no humana. Virus Linfotropico T humano (VLTH) tipo |y
tipo Il

Este virus es endémico en Japon, Taiwan y Caribe. En Europa y Estados Unidos la
incidencia de infecciones por VLTH es mas elevada en homosexuales y consumidores de
drogas intravenosas. La mayoria de los seropositivos son asintomaticos y menos del 1%
desarrollan la clinica tipica consistente en paraparesia espastica. El virus tiene un periodo de



incubacion de 20 afios por lo que la clinica suele aparecer a los 50 afios de edad, como una
paraparesia espastica o mieloneuropatia progresiva (en raros casos se presenta como
mielitis transversa aguda). También puede darse ataxia cerebelosa, miositis, nistagmus,
vértigo, sordera, neuritis del nervio 6ptico, leucemia de linfocitos T del adulto, uveitis,
sindrome de Sjogren, artropatia y alveolitis linfocitaria. EI VLTH-II se asocia con la leucemia
de células peludas atipica, micosis fungoide, otros canceres hematoldgicos y una mielopatia
similar al VLTH tipo I.

El LCR tiene un aumento de linfocitos y proteinas, bandas oligoclonales y aumento de la
fraccion de la gammaglobulina con sintesis intratecal14.

El tratamiento se dirige contra el componente inflamatorio de la enfermedad con
metilprednisolona y si no hay respuesta con inmunoglobulinas

Virus de lainmunodeficiencia humana

El VIH estd asociado a un amplio numero de enfermedades neurolégicas bien como
enfermedad primaria, bien como infecciones oportunistas. En la primoinfeccion puede
producirse una meningoencefalitis aséptica. Las complicaciones posteriores por infeccidon
directa del VIH son deterioro cognitivo incluso demencia, mielopatia vacuolar, encefalitis,
neuropatia y enfermedad de segunda motoneurona simulando una esclerosis lateral
amiotrofical7,18.

INFECCIONES MICOTICAS

Las infecciones por hongos del SNC son poco frecuentes. Suelen ser dificiles de diagnosticar
y pueden pasar desapercibidas o diagnosticarse errbneamente. Habitualmente ocurren en
sujetos inmunodeprimidos, pero algunos como Cryptococcus neoformans, Hystoplasma
capsulatum, Coccidioides inmitis y Blastomyces dermatitis pueden afectar a sujetos sanos.
Las micosis mas frecuentes de SNC de forma global son secundarias a C. neoformans vy
Céandida albicans, seguidas de Coccidioides, Aspergillus y Cigomicetos (Mucor).

Clinicamente la micosis del SNC puede tener diferentes presentaciones, dependiendo de las
caracteristicas de crecimiento de los hongos durante la infeccion sistémica.

C. neoformans generalmente da lugar a una meningitis de caracter subagudo-crénico. Los
hallazgos clinicos, de LCR y radioldgicos plantean el diagndstico diferencial con la meningitis
tuberculosa. El diagnéstico definitivo viene de la demostracion del hongo mediante tincion
con tinta china, antigeno o cultivo. El tratamiento consiste en la combinacion de anfotericina
B liposoluble y 5-fluocitosina; en pacientes inmunodeprimidos debe realizarse prevencion
secundaria con fluconazol de por vida.

C. albicans es, de todas las candidas, la que con mas frecuencia afecta al SNC. Suele cursar
como encefalitis por multiples microabscesos intraparenquimatosos secundarios a vasculitis.



Debe sospecharse siempre que simultaneamente exista candidiasis cutanea y oftdlmica. Se
trata igual que C. neoformans.

H. capsulatum, debido a su tendencia a invadir vasos sanguineos, puede provocar sintomas
de tipo vascular, pero puede manifestarse como meningitis basal, cerebritis 0 abscesos. So6lo
ocurre en zonas endémicas, pero puede tardar en manifestarse clinicamente por lo que es
importante interrogar sobre la existencia de viajes a zonas de mayor incidencia.

La infeccion por Aspergillus ocurre en personas inmunodeprimidas o con enfermedades
debilitantes, siendo los mas propensos los pacientes sometidos a cirugia cardiaca o
trasplante. La afectaciéon del SNC puede tener lugar por invasion directa (infecciones de
senos paranasales) o por diseminacion hematdgena por lo que puede provocar abscesos
cerebrales o bien sindromes deficitarios de perfil vascular (vasculitis, aneurismas micoticos,
hemorragias cerebrales). La infeccion pulmonar puede alcanzar por contigliidad las vértebras
toracicas y desde ahi extenderse al espacio epidural. La tasa de mortalidad es alta. El
tratamiento con anfotericina B es de dudosa eficacia, siendo mas eficaz la forma de
anfotericina B lipososomica (AmBisome).

En la mucormicosis los factores de predisposicibn mas importantes son la diabetes y la
acidosis; con menos frecuencia el cancer (sobre todo leucemias y linfomas), drogadiccion,
utilizacion de quelantes del hierro en hemocromatosis y transplante renal. Generalmente
asienta en la cavidad nasal y senos paranasales y la supuracion nasal de color negro es muy
sugestiva de mucormicosis. A nivel del SNC produce una reaccion tisular necrotizante y
trombosis de vasos cercanos a la infeccion (seno cavernoso y carétida interna). El pronéstico
es habitualmente fatal, con algunos casos de supervivencia en diabéticos si se corrigen
rapidamente la hiperglucemia y la acidosis y se inicia precozmente tratamiento con
anfotericina B12,19.

INFECCION DE SNC POR PARASITOS
Toxoplasmosis

En pacientes adultos, la infeccién por Toxoplasma gondii es generalmente asintoméatica (en
un 5% de los casos aparece un sindrome mononucledsico) y su reactivacion es muy poco
frecuente en personas sin alteraciones de la inmunidad. La toxoplasmosis cerebral es la
infeccion oportunista mas frecuente del SNC en pacientes con SIDA aunque parece que su
incidencia va disminuyendo desde la utilizacién del tratamiento HAART (terapia antirretroviral
altamente activa).

Clinicamente suele presentarse con crisis epilépticas, cefalea, fiebre y clinica de hipertensién
intracraneal. En la TC o RM se suelen observar lesiones nodulares que captan contraste en
anillo, con edema en la fase aguda. En caso de poder realizarse la PL suele mostrar
pleocitosis mononuclear con hiperproteinorraquia. Existen técnicas de PCR para toxoplasma



en LCR. Sélo con la sospecha clinica debe iniciarse tratamiento farmacoldgico: pirimetamina
(primera dosis de 200 mg y después 50-75 mg/dia), sulfadiazina (4-6 g/dia) y acido félico (10
mg/dia) durante 4-6 semanas; en pacientes inmunodeprimidos debe mantenerse profilaxis de
por vida. La biopsia queda relegada a casos con evolucién desfavorable con tratamiento
antiparasitario. En el diagnostico diferencial deben incluirse tuberculomas, linfomas, otros
abscesos infecciosos y metastasis12,20.

Cisticercosis

La cisticercosis es consecuencia de la infeccidon por Taenia solium. La neurocisticercosis es
endémica en Iberoamérica, India, China y muchos de los paises de Asia y Africa. En nuestro
medio es poco frecuente, sin embargo esta aumentando la incidencia debido a la llegada de
poblacién inmigrante procedente de zonas endémicas. Puesto que la clinica puede empezar
entre 1y 35 aflos después del contacto con el parasito y varios afios después de la infeccidon
del SNC, podemos observar casos de neurocisticercosis muchos afios después de haber
abandonado el pais de origen.

Existen principalmente dos formas de afectacion de SNC por T. solium: forma
parenquimatosa y forma racemosa (quistes de cisticerco a nivel intraventricular o
subaracnoideo). Cualquiera de ellas puede precisar atencion urgente y puede manifestarse
con crisis epilépticas focales o generalizadas, meningitis linfocitaria en las formas
subaracnoideas e intraventriculares o por rotura de quistes, hipertension intracraneal y en
alguna ocasion hemorragia subaracnoidea por vasculitis.

La clinica, junto con la procedencia del paciente, puede sugerir el diagnéstico. En la TC
craneal pueden verse diferentes lesiones: quistes, calcificaciones por quistes antiguos o
datos indirectos como hidrocefalia. La RM muestra generalmente lesiones hipointensas con
contenido intraquistico que se corresponde con el escolex del paréasito. En las radiografias de
partes blandas pueden objetivarse calcificaciones musculares.

El tratamiento actual recomendado es albendazol (15 mk/kg/dia) + prednisona (50 mg/dia)
durante 8 dias, o bien praziquantel en tres dosis de 25 mg/kg con intervalo interdosis de 2
horas junto con dexametasona 10 mg, 5 horas después y dexametasona 10 mg/dia durante
48-72 horas mas. Si existe hipertension intracraneal por hidrocefalia no comunicante puede
ser necesaria cirugia mediante derivacidon ventriculo-peritoneall12,20.

INFECCIONES POR TOXINAS

El SNC puede verse afectado por la invasion de toxinas liberadas por bacilos anaerobios
grampositivos como el Clostridium botulinum y Clostridium tetani.



Botulismo

Generalmente tiene lugar por consumo de alimentos que contienen la toxina, con menos
frecuencia por heridas o por inyeccién subcutanea en drogadictos; en nifios pude ser de
origen intestinal y se ha relacionado con la ingesta de miel. En las formas mas frecuentes en
adultos, inicialmente aparecen sintomas gastrointestinales inespecificos (dolor abdominal,
nauseas, vomitos, diarreas) para dar paso después a sintomas por déficit colinérgico:
debilidad generalizada, diplopia, midriasis hiporreactiva, disfagia, estrefiimiento, sequedad de
boca. El inicio de los sintomas tiene lugar entre 2 y 48 horas después de la ingesta. Plantea
diagnostico diferencial con la miastenia gravis, el sindrome de Eaton-Lambert, la
polirradiculoneuritis inflamatoria o la poliomielitis. El diagnostico se confirma con la deteccién
de la toxina en suero o en alimento contaminado (mediante bioandlisis en raton), con cultivo
para C. botulinum.

Los pacientes deben permanecer en UCI por riesgo de compromiso respiratorio agudo. En
adultos se administra antitoxina para bloquear la toxina circulante aunque en infecciéon por
via subcutanea no es efectiva.

Tétanos

Es una enfermedad secundaria a la tetanospasmina o tetanolisina liberada por el Clostridium
tetani. Las esporas pueden sobrevivir durante afios hasta encontrar las condiciones idéneas
de anaerobiosis (en Uulceras, heridas...) y convertirse en la forma que libera la toxina. El
periodo de incubacion es habitualmente de dos semanas (varia desde horas a mas de un
mes).

Lo verdaderamente importante del tétanos es que se trata de un proceso grave, con alta
mortalidad y que es prevenible con campafias de inmunizacion.

La clinica se caracteriza por una contraccion muscular excesiva. Existen algunas formas
focales (en una extremidad) o el tétanos cefalico (por heridas de cabeza y cuello) pero es
més frecuente que sea generalizado con disfagia, trismo facial, rigidez de la musculatura
axial con postura en opistétonos y también cambios vegetativos como aumento de
secreciones y diarreas. Inicialmente los espasmos son espontaneos, pero progresivamente
se van provocando por estimulos externos por lo que la exploracion fisica es dificultosa.

El tratamiento incluye la administracion de metronidazol, limpieza y desbridamiento de la
herida, inmunoglobulina humana antitetanica (util s6lo para neutralizar la toxina circulante
pero no la toxina en SNC), ingreso en UCI para intubacion orotraqueal y relajacién-sedacion.
Habitualmente los sintomas remiten en unas 8 semanas.

5.5 Enfermedad Cerebro Vascular. Definicion. Clasificacion. Sintomatologia.
Complicaciones. Tratamiento. Atenciéon de enfermeria.



Sindrome Cerebrovascular.

Concepto: Este término denota toda alteracion funcional del SN de instalacion subita,
transitoria 0 permanente, ocasionada por interferencia del riego normal del encéfalo; la lesion
puede abarcar una arteria, vena 0 ambas. Cuando la circulacién cerebral baja como
consecuencia de oclusion parcial o completa de un vaso o de hemorragia por un desgarro en
las paredes. El vaso que con mayor frecuencia ocasiona alteraciones cerebrovasculares es
la arteria carotida interna.

Fisiopatologia.

La oclusion de los vasos se produce cuando el flujo coronario disminuye bruscamente a
causa de la oclusion trombolitica de una arteria.

En el caso de los infartos estos se producen cuando se fisuran rompen o Ulceras la placa de
alterna y cuando las circunstancias locales o generales favorecen la trombogenésis de forma
tal que en el lugar de la rotura, se establece un trombo mural que ocluye la arteria coronaria.

Los estudios histdlogos indican que las placas coronarias propensas a la rotura son aquellas
gue poseen un nucleo lipido abundante con un casquete fibroso fino.

Clasificacion:

Se clasifican en dos tipos:

1- Enfermedad Cerebrovascular asintomatica.
2- Enfermedad Cerebrovascular focal:
a- Ataque transitorio de isquemia.

b- Ictus (accidente cerebrovascular):
-Infarto cerebral.

-Hemorragica intraparenquimatosa.
-Hemorragica subaracnoidea.

3- Encefalopatia Hipertensiva.

4- Demencia Vascular.

Etiologia.

1-Trombosis (Coagulo de sangre dentro de un vaso cerebral cervical).



2-Embolia (Coagulo de sangre o de otro material que llega al cerebro desde otra zona del
cuerpo por el torrente sanguineo).

3-Isquémico (Disminucion del flujo sanguineo a una zona del encéfalo).
4-Hemorragia cerebral (Rotura de un vaso en el encéfalo).

5-Hemorragia epidural o extradural, subdural, subaracnoidea e intracerebral.
Cuadro clinico.

1-Déficit neurolégico segun el sitio en que ocurre.

Deficiencias neuroldgicas Manifestaciones

Deficiencias del campo visual

Hemianopsia homénima(pérdida de la mitad de un campo visual) Inconciencia de personas
u objetos del lado de la pérdida visual.

Descuido de un lado del cuerpo. Dificultad para juzgar distancias.

Pérdida de vision periférica Dificultad para ver en la noche. Ceguera repentina, breve e
indolora que surge sin signos prodromicos. Inconciencia de los objetos o bordes de los
objetos.

Diplopia Vision doble.
Deficiencias motoras

Hemiparesia Debilidad de la cara, brazos y piernas del mismo lado (debido en una lesién en
el hemisferio opuesto).

Hemiplejia Paralisis de la cara, brazos y piernas del mismo lado (debido en una lesion en el
hemisferio opuesto).

Ataxia Tambaleo, modo de andar inestable. Incapaz de mantener juntos los pies,
necesita una base amplia para pararse.

Disartria Dificultad para formar palabras.
Disfagia Dificultad para deglutir.
Deficiencia sensorial

Parestesia (que se presenta en el lado opuesto de la lesion) Entumecimiento y hormigueo de
las partes corporales. Dificultad propiocepcion.



Deficiencias verbales

Afasia expresiva Incapacidad para formar palabras que sean comprensibles; es capaz de
hablar al responder con una sola palabra.

Afasia receptiva Incapaz de comprender la palabra hablada; es capaz de hablar pero sin
sentido.

Afasia global Combinacién de la afasia receptiva y la expresiva.

Deficiencias cognoscitivas Pérdida de la memoria a corto y largo plazo. Tiempo de atencién
disminuido. Alteracion de la capacidad para concentrarse. Razonamiento abstracto
deficiente. Juicio alterado.

Deficiencias emocionales Pérdida del control de si mismo. Inestabilidad emocional.
Disminucion de la tolerancia a situaciones de estrés. Depresion.

Introversion. Temor, hostilidad y enojo. Sentimientos de aislamiento.
Complementarios.

1-Fondo de ojo.

2-Estudio del LCR

3-Rx de térax

4-Rx de craneo

5-Arteriografia

6-TAC

7-Angiografia carotidea.

Tratamiento.

1-Diuréticos: Para reducir el edema cerebral.

2-Anticoagulantes: Para detener la propagacion o progresion de la trombosis o embolizacion.
Ejemplo: Wuarfarina, Heparina via E/V 1000U con suero a goteo continuo

3-Antiplaquetarios: Suele administrarse porque las plaquetas tienen funcion importante en la
formacion de trombos.

4-Vaso dilatadores cerebrales con el Co2 y la papaverina aumenta el flujo sanguineo.

5-Rehabilitacion.



Complicaciones:

1-Hemiplejia.

2-Coma.

3-Convulsion

Atencién de enfermeria.

1-Realizar cambios de posicién frecuentes.

2-Ejercitar de forma pasiva las extremidades afectadas.
3-Estimular al paciente a que participe en su higiene personal.
4-Vigilar que el paciente no descuide el lado afectado.
5-Establecer un programa de rehabilitacion vesical.

6-Velar porque el paciente reciba la asistencia del fisiatra
7-Informar a la familia sobre la rehabilitacion del paciente.
8-Explicar a la familia que la inestabilidad emocional del paciente mejora con el tiempo.
9-Medir Signos Vitales.

10-Observacion al paciente: dificultad para la hablar.
11-Mantener vias aéreas permeables.

12-Canalizar vena por via EV.

13-Alimentacién parenteral.

14-Sonda vesical, mienta no exista control de esfinter.
15-Cumplir con el tratamiento médico.

16-Paciente se mantendra en reposo, posicion horizontal sin almohada, evitar ulceras por
presion y una bronco aspiracion.

5.8 Parkinson. Definicion, etiologia, sintomatologia, investigaciones, tratamiento,
atencién de enfermeria Sindromes extrapiramidales.

La Enfermedad de Parkinson es un sindrome extrapiramidal progresivo, que se debe a una
afectaciéon de los ganglios basales. Esta enfermedad fue descrita por el médico James
Parkinson en 1817.La Enfermedad de Parkinson y el sindrome parkinsoniano comprenden



un grupo de trastornos caracterizados por temblor y alteracion del movimiento voluntario,
postura y equilibrio.

El “Sindrome Parkinsoniano” es el grupo de alteraciones en que se desarrollan los sintomas
y signos caracteristicos del parkinsonismo, pero en forma secundaria a otra enfermedad
neurologica, como por ejemplo en Parkinson de origen vascular o en la enfermedad de
Alzheimer. Asi, mientras que la Enfermedad de Parkinson es un trastorno degenerativo
primario que se produce en la segunda mitad de la vida y sigue un curso progresivo, el
sindrome parkinsoniano tiene una historia natural que depende de su causa.

Los sindromes extrapiramidales podemos encontrarnoslos de dos tipos;

a- Sindrome extrapiramidal de tipo acinésico — rigido: Esto se da en la enfermedad y
sindrome de Parkinson.

b- Sindrome extrapiramidad de tipo hipercinético o hipotonico: Estos son por ejemplo; corea,
atetosis, hemibalismo, distonias.

El sistema extrapiramidal tiene las siguientes funciones:

a- Control y ajuste de la secuencia de los movimientos automaticos., cuando se lesiona esta
funcién se produce; Temblor y Distonia.

b- Regulacion del tono muscular; cuando se altera esta funcién se produce, Rigidez y
Acinesia o Bradicinesia.

c- Regulacién de las reacciones posturales.
d- Armonizacién de la actividad motriz.
2. Etiologia

Los sintomas y signos del parkinsonismo se originan en una alteracion de la funcién en dos
regiones de los ganglios basales, La sustancia negra y el cuerpo estriado (Nucleo caudado y
putamen). Estas masas nucleares centrales de materia gris contienen practicamente toda la
Dopamina del encéfalo humano. La dopamina es una sustancia quimica y una de las aminas
neurotransmisoras que transportan el mensaje eléctrico desde una neurona a la proxima a
través de la sinapsis.

La enfermedad de Parkinson es responsable de la enorme mayoria de casos de
parkinsonismo. La causa de la degeneracion de la sustancia negra y del cuerpo estriado es
desconocida, pero es un proceso progresivo y con una duracién entre el comienzo y la
muerte de entre 10 y 15 afos; en los peores casos, la inmovilidad creciente lleva a
complicaciones asociadas como son, Ulceras por presion, pérdida de peso y complicaciones
respiratorias, que son la causa habitual de muerte.



3. Clinica

Esta enfermedad presenta una clinica caracteristica que a continuacion se detalla y
posteriormente se explicara cada punto.

a- Acinesia: Falta de movimiento, o bien hipocinesia que es la disminucion en la ejecucion de
los movimientos.

b- Rigidez: es el aumento de tono muscular no velocidad dependiente, asi se diferencia de la
espasticidad.

c- Temblor en reposo; Este punto es muy importante, el temblor como signo neurologico
puede ser de dos tipos, temblor de intencion como se da en el sindrome cerebeloso, o
temblor en reposo, como se da en el individuo con Parkinson.

d- El comienzo de esta enfermedad suele ser insidioso.

e- La evolucion puede ser de dos tipos; lenta (inferior o igual a 10 afios), o rapida (inferior a 4
afnos).

Acinesia: Efectos que produce la acinesia o hipocinesia en los pacientes enfermos con
Parkinson.

a- Dificultad para realizar dos patrones de movimiento simultdneos, como por ejemplo
levantarse y saludar.

b- Retraso y lentitud en el inicio y ejecucion de los movimientos voluntarios.

c- Pérdida de movimientos voluntarios y automatismos, por ejemplo pierden la secuencia
normal de parpadeo en los 0jos, pierden el balanceo de la cintura escapular y pélvica durante
la marcha, esto ultimo pone en compromiso el equilibrio del tronco durante las fases de
marcha.

d- Amimia; Disminucién de los gestos de la mimica facial. “Facies en Mascara”.
e- Fatigabilidad a la ejecucion de movimientos repetidos.

f- Disfagia.

g- Voz lenta, monétona y poco modulada.

h- Marcha lenta, pasos cortos, sin braceo, dificultad para los giros al caminar y también para
los giros en el decubito.

i- Alteraciones en la escritura, suelen tener una letra muy pequefia (micrografia), esta
alteracion es por la disfuncidon en los movimientos de coordinacion fina que implica la
escritura.



j- Lentitud en la realizacion de las A.B.V.D.
Rigidez: Efectos que produce la rigidez en los pacientes enfermos de Parkinson.

a- Se evidencia una Rigidez Cerea; esto es una rigidez contindia, no tiene fendbmeno en
navaja, y si tiene el fendmeno de la “Rueda Dentada”, esto aparece porque a la rigidez se les
une el temblor.

b- A consecuencia de la rigidez se les produce dolores musculares, torpeza motora, no
tienen trastornos de la sensibilidad.

c- Biomecanicamente adquieren una postura hipercifética en bipedestacion, incluso en
sedestacion.

Temblor de reposo: Caracteristicas del temblor en el Parkinson.
a- Suele ser ritmico.

b- Presenta una oscilacion lenta; aproximadamente de 4 a 6 ciclos por segundo.
c- Afectacion inicialmente unilateral a una de las manos.

d- Cede con la actividad.

e- Cede con el suefio.

f- Aumenta con la tensiébn emocional.

g- No suele temblar la region de la cabeza.

4. Valoracion del paciente Parkinsoniano

La valoracién podemos estructurarla de la siguiente forma:
Valoracion del aparato locomotor:

Valoracion Mecanica:

Balance articular .balance muscular.

Valoracion Neuroldgica:

.Postura

.Equilibrio

.Temblor.

Valoracion Funcional:



ABVD
.Motricidad fina
.Marcha.

Otros sistemas:
Psiquico.

Otros Sistemas.

a- Postura: Suele tener una tendencia a la postura en flexion, hipercifético en bipedestacion y
también persiste en sedestacion.

b - Equilibrio: Las valoraciones del equilibrio hay que realizarlas en bipedestacién, en
sedestacion y en apoyo monopodal, en estas valoraciones hay que explorar los equilibrios en
los sentidos anterior, posterior y lateral.

c- Valoraciones funcionales: Valoraciones en la realizacion de tareas sencillas, valoracion de
la marcha, valoracion de la motricidad fina, valoracion del nivel de discapacidad.
Asociaremos a estas valoraciones una valoracion articular completa, para analizar posibles
retracciones, y un balance muscular sobre todo para analizar el grado de rigidez de la
postura, acortamientos tendinosos.

d- Valoracion de otros aspectos como son; temblor, estado psiquico, alteraciones
respiratorias.

5. Tratamiento de Fisioterapia

El objetivo de la fisioterapia en esta enfermedad seria ayudar al paciente a mantener su
independencia tanto como fuera posible y aconsejar a los familiares y ayudantes como
manejar a la persona afectada a medida que la actividad progresa y se establecen las
incapacidades, los familiares tienen que adquirir unas caracteristicas especiales pues como
esta descrito en la clinica algunos signos aumentan con la tensién emocional.

El tratamiento comenzara precozmente y durard toda la vida, con la programacion de
ejercicios domiciliarios y las revisiones meédicas establecidas.

Estos pacientes han perdido el automatismo, asi es importante conseguir movimientos
amplios, repetidos, ritmicos y conjuntados.

El tratamiento podemos organizarlo de la siguiente forma:
1. Actividades Cinesiterapicas.

1. a- Para la prevencion de retracciones y su tratamiento:



Intentamos prevenirlas mediante movilizaciones pasivas y activas asistidas, si ya tienes
establecidas las retracciones, usaremos, termoterapia, cinesiterapia pasiva favoreciendo
elongacion de musculatura acortada, trabajo concéntrico de la musculatura antagonista a la
acortada y uso de férulas progresivas.

2. Control de la tendencia de la postura en flexion.

Para conseguirlo haremos:

Ejercicios concéntricos de extension de tronco.

Ejercicios concéntricos de ABD de caderas.

Ejercicios concéntricos de extension de rodillas.

Ejercicios concéntricos y alternativos de flexién dorsal y plantar de tobillos.

Tenemos que tener en cuenta que en estos pacientes se produce una ventralizacion del
centro de gravedad, por esta razén aumentan los patrones flexores sobre los extensores,
siguiendo este razonamiento es tan importante reducir esos patrones como inhibirlos por ello
estos ejercicios son mucho mas favorables realizarlos con el paciente en decubito supino ya
gue esta posicion por si sola inhibe los patrones flexores. Y por otro lado en esta posicion ya
no importa el desplazamiento del centro de gravedad que ellos padecen, normalmente en el
decubito se ve reducido el temblor.

3. Ejercicios para la autonomia personal:
3. a- Ejercicios realizados sobre la cama o el suelo:

Son ejercicios realizados pasando de un decubito a otro, acentuando al voltear la rotacion
inicial de cuello y ayudandose el paciente de sus miembros superiores para voltearse.

Movimientos de un miembro superior y uno inferior opuesto imitando la disociacién escapulo
pélvica que ha de suceder en la marcha.

Movilizaciones ritmicas, simétricas y simultaneas de 2 miembros superiores, de 1 miembro
inferior y de los 2 miembros inferiores de forma simultanea.

Desde el suelo a la cama hacemos ejercicios de incorporacion o elevacion desde el decubito
supino, ayudandose de sus miembros superiores.

3. b- Ejercicios en sedestacion:

Estos ejercicios los haremos una vez que el paciente controla los ejercicios citados en el
apartado anterior.



Ejercicios de sentarse y levantarse, controlando que haga flexiébn de tronco para desplazar el
centro de gravedad y ayudandose de sus miembros superiores, en su defecto se le asistira
en el paso de sedestacion a bipedestacion.

Ejercicios activos de flexion, extension y rotacién de cuello y tronco, estos ejercicios se los
indicamos de forma ritmica, incluso enumeramos los movimientos para estimular la
integracion de los mismos.

Ejercicios de estimulacién del equilibrio al empuje en sedestacion, para que el paciente
mantenga un buen equilibrio anterior, posterior y lateral en bipedestacion previamente lo
tiene que tener en sedestacion.

3. c- Ejercicios en bipedestacion:
Al igual que antes es conveniente realizar estos ejercicios una vez supere los anteriores.

Ejercicios de control postural frente al espejo, asi trabajamos la simetria postural
principalmente en el plano frontal, si hay posibilidad de espejos haremos lo mismo para que
el paciente se visualice en plano sagital y corrija la postura.

Ejercicios de elevacion desde el suelo o de descenso al suelo y si puede los hara
ayudandose de los miembros superiores, a distintos ritmos y a distintas velocidades.

Ejercicios de equilibrio disminuyendo progresivamente la base de apoyo hasta llegar a
hacerlo en apoyo monopodal.

Ejercicios de marcha estatica con movimientos coordinados de balanceo de miembros
superiores y miembros inferiores, simulando marcha hacia delante y hacia atras, marcha
salvando pequefios obstaculos.

Ejercicios de transferencias de peso y giros sobre su eje vertical.
3. d- Ejercicios de marcha o practica de marcha:

Se haran a pasos muy largos, con mucha flexion y extension de rodillas, en general son
pasos muy exagerados.

Hay que evitar las posturas atascadas, cuando el paciente va a comenzar la actividad de
empezar a andar se queda atascado y en ese momento le daremos un empuje o estimulo
para que inicie el paso, también lo podemos evitar haciendo que siga unas marcas simetricas
en el suelo, por ejemplo una huellas pintadas.

Practicar la marcha hacia atras y de lado, salvando obstaculos.

6. Consideraciones Personales:



Como sucede en todas las patologias degenerativas, cuando nos encontramos frente a un
paciente de estas caracteristicas, tiene que prevalecer mas en nosotros el entusiasmo por
conseguir hacer de ellos personas funcionales, esta patologia no tiene por qué ir asociada a
un deterioro cognitivo y esto provoca al paciente una problematica que nosotros hemos de
minimizar, pues €l o ella se da perfectamente cuenta de lo que su cuerpo esta
experimentando, tenemos que conseguir con las actividades médicas, fisioterapicas y de
terapia ocupacional, hacer de su clinica algo positivo, interpretado como mejora de su calidad
de vida a la cual todos tenemos derecho independientemente de nuestra situacion clinica
basal.

Tratamiento:

Farmacologia:

. Levodopa.
. Agonista de la Dopamina.
. Anticolinérgicos.

Tratamiento Quirurgico.

5.7 Sindrome de Hipertensibn Endocraneana. Definicién, etiologia, sintomatologia,
investigaciones, tratamiento, atencion de enfermeria

Hipertension Endocraneana (cefalea, vomito y edema papila 6ptica)

Se define hipertension endocraneal al momento en que la presion intracraneal (PIC) supera
los mecanismos reguladores fisioldgicos cerebrales.

El aumento de la (PIC) es la causa mas frecuente de muerte en los pacientes
neuroquirdrgico y en gran parte de aquellos con enfermedades neurolégicas.

Los accidentes cerebrovasculares en sus formas isquémicas o0 hemorragicas constituyen
una de las primeras causas de muerte en los paises desarrollados, ademas de los
traumatismos craneoencefalicos que son la principal causa de muerte en las personas de
entre 19 y 40 afios en ambos grupos se produce un aumento de la presion dentro del recinto
craneal cuyo control es muy dificil y termina con la muerte de muchos de estos pacientes.

El neurointensivismo se independiza cada dia mas como un meétodo integral de manejo de
las complicaciones intracraneales de accidentes cerebrovasculares, tumores intracraneales,
hidrocefalias y por ultimo el mas frecuente: los traumas craneoencefalico agudos.



El primer trabajo de monitorizacion continua de la PIC fue publicado en 1960 por Guillaume y
janney; mas tarde Lundberg, realiz6 el primer articulo sobre la monitorizacion de una serie de
pacientes. Durante la década del 60 este autor y sus colaboradores analizaron el efecto de la
hipertension intracraneal experimental sobre el metabolismo cerebral y los signos vitales.
Estos trabajos explicaron numerosos fenbmenos hasta el momento ignorados; sin embargo,
hasta una década mas tarde no se comunicaron estudios de la PIC en grandes series (1).

Se define la PIC como aquella presion medida en el interior de la cavidad craneal que es el
resultado de la interaccidon entre el continente (craneo) y el contenido (encéfalo, liquido
cefalorraquideo (LCR) y sangre)

El contenido de la cavidad craneal tiene tres componentes: el encéfalo, cuyo volumen ocupa
el 80% del total, y otros dos elementos, la sangre y el LCR, que no por ser liquidos tienen
menos importancia en los mecanismos tampones para el control del aumento de la PIC,
ambos constituyen aproximadamente el 20% dividido en proporciones iguales.

Estos componentes son poco compresibles y por este motivo el aumento de uno de ellos
debe compensarse con la disminucion proporcional de los restantes; esta ley se conoce
como la doctrina de monro-kelly y explica el comportamiento de los mecanismos buffer o
tampones en el control de la hipertension endocraneal(1).

Presioén intracraneal normal.

La PIC no posee un valor estable se ve modificada por diversas situaciones fisiolégicas que
cambian los elementos del contenido, por ejemplo el pulso cardiaco que provoca una
verdadera inyeccion de sangre dentro de los vasos cerebrales, el aumento de la presion en el
sistema venoso como resultado de la inspiracion también modifica la PIC, otros factores
como la posicién del individuo las ondas de Traube-Hering-Meyer en la tension arterial,
maniobras de Valsalva, dolor etc. Los valores normales establecidos para la PIC estan entre
los 3-15 mmhg, o 70-150 cm de agua, sin embargo otros autores utilizan limites superiores
para comenzar con el tratamiento de la hipertension endocraneal por tic, (20mmhg)

Se considera que el trauma craneal grave es la Unica entidad donde se ha conseguido
determinar una relacion evidente entre el nivel de la PIC y la gravedad del paciente, porque
no se activan adecuadamente los mecanismos tampones ante la (HEC) y el craneo se
comporta como una cavidad totalmente cerrada (1-2).

Cuadro Clinica De La HIC.
El comportamiento clinico de pacientes con aumento en la PIC depende de factores como:

* La causa de la HIC (pseudotumor cerebral, tumores, traumatismos craneoencefalicos)



* El periodo de instalacion del cuadro (agudo, subagudo, cronico).

* El estado previo del encéfalo (volumen del encéfalo, elasticidad adaptabilidad,
anatomia del 6rgano)

* La existencia de otras situaciones agravantes como pueden ser hipoxia o isquemia.

Se ha descrito una triada clasica que traduce elevacion de la PIC: cefalea, vomitos, y
papiledema.

La cefalea se produce como consecuencia de la irritacion de estructuras sensibles como los
vasos, la duramadre, y los nervios sensitivos, estructuras NO siempre distorsionadas durante
los episodios de hipertension. Lumberg comunicé episodios en sus pacientes de hasta 60 o
70 mmHg sin la presencia de cefalea u otros sintomas de HIC(1-3).

Los vomitos pueden tener numerosas causas y su control vegetativo se encuentra en la
porcidbn mas caudal y dorsal del bulbo raquideo, de modo que no se explica su mecanismo
de produccién en estas situaciones.

El papiledema sin embargo, esta directamente relacionado con un aumento de la presion en
el espacio subaracnoideo y su continuacion en el espacio peribtico; este Ultimo esta
anatémicamente formado por la extension del espacio subaracnoideo intracraneal al rodear
el nervio Optico después de su entrada al canal Optico, en la actualidad este espacio
constituye una de las regiones hacia donde se han focalizado los estudios sobre el aumento
de la PIC a través de ultrasonido diagndstico y la RM.

Otros sintomas son: vértigos, constipacion, transtornos en las funciones globales del
encéfalo como la memoria, intelecto, voluntad, conducta, emociones etc., convulsiones
alteracion de los parametros vitales como: tension arterial, variaciones en la frecuencia
cardiaca, y la respiracion, signos de herniacién cerebral, hipo, falsos signos de localizacion
(paralisis del sexto nervio craneal, y sintomas psiquicos)(1).

Etapas evolutivas de la hipertension intracraneal en el adulto

Primera etapa. En este periodo existe modificacion del volumen intracraneal a expensas de
desplazamientos de uno de los componentes liquidos: LCR y/o sangre. No se observan
variaciones cuantitativas de la PIC, y, si se producen de forma paulatina, puede no haber
sintomas o signos sugestivos de tales disturbios.

Segunda etapa. Durante esta etapa de subcompensacion, se produce una elevacion de la
PIC, generalmente ligera, y comienzan a aparecer sintomas (hipertension arterial y
bradicardia) como consecuencia de la resistencia a la entrada de sangre al lecho vascular
cerebral.



Tercera etapa. Es el periodo en el cual los mecanismos reguladores son insuficientes para
compensar las variaciones en la magnitud de la PIC y comienza a desplazarse el tejido
cerebral segun las lineas de fuerza, las herniaciones. La sintomatologia es abundante y
existen alteraciones como resultado de la hipoxia-isquemia cerebral. Los complementarios
gue pueden medir el funcionamiento encefalico muestran su bancarrota.

Cuarta etapa. Coincide con los niveles bulbares de la degradacion rostrocaudal y traducen
irreversibilidad del proceso. Las manifestaciones clinicas evidencian la agonia del control de
las funciones autbnomas. Es el periodo terminal (1-3).

Monitoreo De La PIC.

En la actualidad el registro continuo de la PIC es el Unico método que permite saber con
seguridad si el paciente presenta o no HEC y si el tratamiento instaurado es eficaz o no para
normalizar la PIC.

El monitoreo de PIC esté indicado en todos los pacientes con TEC que presenten una GCS *
8 puntos y una TAC de ingreso anormal, los pacientes con TECG y TAC normal que
presentaran al ingreso dos o mas de las siguientes caracteristicas: edad superior a 40 afios,
postura de descerebracién unilateral o bilateral o presion arterial sistolica menor de 90
mmHg.

También en TEC moderados, Infecciones del SNC, sindrome de Reye, posoperatorio de
hematomas cerebrales espontaneos, encefalopatia hepatica aguda, posoperatorio de
grandes tumores extracerebrales, etc.

La medicion de PIC puede realizarse en cualquier compartimiento intracraneana (epidural,
subdural, subaracnoideo, interventricular o intraparenquimatosos) el patréon de referencia lo
constituye la colocacién de un catéter ventricular (astas frontales de los ventriculos laterales
y un transductor de presion cuyo cero de referencia se ha establecido a nivel del foramen de
Monro). Los monitoreos subdurales y subaracnoideo practicamente no se utilizan por su gran
margen de error y la posibilidad de infecciones, El monitoreo epidural permite un monitoreo
prolongado con un minimo riesgo de infecciones ,el monitoreo con sensores
intraparenquimatosos presenta dificultades en su recalibracion y en la infeccion, pero tiene
una elevada sensibilidad., los sistemas interventriculares se reservan para los pacientes en
los que el acceso al LCR y su drenaje suponen una ventaja terapéutica o diagnostica.

En el registro de PIC deben monitorearse, el valor absoluto de la PIC y de la PPC, registrar la
presencia de ondas patoldgicas, y el estudio de la onda de pulso intracraneana.

Lumberg describio tres tipos de ondas patologicas (A,B,C) en el paciente neurocritico son
sobre todo las dos primeras las mas relevantes. Las ondas A o plateau consisten en un



rapido ascenso de la PIC refleja un estado de reduccion de la distensibilidad cerebral, y se
asocia con un marcado aumento del volumen sanguineo cerebral.

Las ondas B consisten en elevaciones de la PIC con una periodicidad de 0,5 -2 minutos y
sugieren cambios del volumen sanguineo cerebral producidas por una alternancia de
vasodilatacién y vasoconstriccion a nivel de los lechos distales. Las ondas C se manifiestan
en forma de ondas ritmicas y rapidas con una periodicidad de 5 a 8 por minuto y parecen
ligadas a cambios en la presién sanguinea(3).

Tratamiento clasico de la HIC:

En aquellos casos en los que existen una HIC (PIC> de 20mmHg) y las maniobras anteriores
han sido realizadas de forma adecuada y habiéndose descartado nuevas LOE que requieran
tratamiento quirdrgico, debe iniciarse un tratamiento escalonado que comprende:

* Drenaje del LCR: el drenaje a través de un catéter interventricular es uno de los principales
métodos terapéuticos para reducir la PIC. Cuando los ventriculos cerebrales estan
agrandados, el drenaje de pequefias cantidades puede salvar la vida al paciente, hasta que
otro método terapéutico pueda ser efectuado. No obstante siempre hay que tener en cuenta
la posibilidad de colapso ventricular y de desviacion de la linea media cerebral.

* Hiperventilacion "optimizada" El dioxido de carbono es el elemento mas potente en
provocar, de forma rapida, cambios en el tono y a la resistencia vasomotora a nivel de la
microcirculacion cerebral. La teoria es que tiene una accion indirecta disminuyendo la
concentracion de hidrogeniones a nivel del liquido extracerebral. Al disminuir su
concentracion se produce una vasoconstriccion cerebral disminuyendo el VSC vy la PIC. En la
actualidad la HV se reserva para situaciones aguda de deterioro neurolégico (herniacion
cerebral) y para el tratamiento de la HIC en pacientes en los que haya razones para suponer
una situacién de hiperemia cerebral. La HV estard indicada en el tratamiento de la HIC
establecida cuando la lesion sea predominantemente difusa de la TAC, la PPC sea > 70
mmHg, la ecografia muestre velocidades medias elevadas y cuando la SJO2 sea > 70
mmHg. Esta forma de empleo de la HV es lo que se denomina Hiperventilacion optimizada.
Una SJO2 > 70 mmHg puede indicar tanto una hiperemia como una isquemia, en esta
situacion se mide la diferencia arterio-yugular del lactato, que cuando es normal indica
hiperemia y cuando esta elevado sefala infarto cerebral (6-7).

* Soluciones Hiperténicas: Indicaciones del manitol: es uno de los farmacos mas utiles en el
arsenal terapéutico neuroquirdrgico. Es un azucar inerte, muy hidrosoluble, no es
metabolizado por el organismo, de bajo peso molecular, con una alta osmolalidad, diurético
osmotico potente, vida media 2-3 horas, con un efecto hiperosmotico maximo a los 36
minutos de su administracion, no atraviesa la BHE normal. Secundariamente a sus efectos
hemodinamicos (disminucion de la viscosidad sanguinea y aumento de la tension arterial se
producira vasoconstriccion refleja de los vasos cerebrales con el consiguiente descenso del



volumen sanguineo cerebral, por lo tanto, de la PIC. En el tratamiento de la HIC, el manitol
es la medida terapéutica de eleccion con FSC normal o reducido, es eficaz con PPC inferior
a 70 mmHg, también es de eleccion en situaciones de edema cerebral osmaético (por su
accion deshidratante). En su efecto sobre la PIC, la velocidad de infusién juega un papel muy
importante, ya que a mayor velocidad de infusion, la disminucion de la PIC es mas
importante pero menos duradera. Actualmente se recomienda, en casos de urgencia
administrar 1g/kg en 30 minutos de manitol; y en casos de poca urgencia dosis de 0,5 g/kg
en 60 minutos. Tras la administracion de manitol, debe reponerse la diuresis para evitar la
deshidratacion, la deplecion de volumen y la hemoconcentracion. La reposicidn
hidroelectrolitica debe mantener una osmolaridad inferior a 320 mOsm/kg. En casos de
sobrecarga hidrica o cardiopatia preexistente es util la asociacién de manitol y furosemida (3-
6-7).

Soluciones Salinas Hiperténicas (SSH): dadas las caracteristicas de la BHE, que no permite
el paso de iones, el Na+ puede ejercer un efecto osmoético similar al manitol. La
administracion de SSH produce una rapida expansion del volumen intravascular, debido al
alto gradiente osmoético que se establece entre el compartimiento intravascular y el
extravascular, disminuyendo el edema cerebral. Ademas produce una reduccion de las
resistencias vasculares periféricas, mejora la contractilidad miocardica y, en pacientes con
shock, favorece la funcion renal y pulmonar.

* Barbituricos: pueden descender el VSC mediante una vasoconstriccion arterial secundaria a
la reduccién del metabolismo, que también tiene un efecto protector frente a la isquemia, esto
ocurre Unicamente en pacientes con reactividad al CO2 conservada. Tener cuidado porque
altas dosis de barbitdrico puede producir una vasopardlisis, causando vasodilatacion,
aumento del VSC y de la PIC. Durante el periodo critico con incremento de la PIC, preferimos
utilizar dosis de tiopental (1-3 mg/kg/hora) o el pentobarbital (1 mg/kg/hora). Los barbitdricos
estan indicados en los pacientes con HIC refractaria a los tratamientos anteriores, cuando la
HIC es secundaria a tumefaccion cerebral (brain swelling) difusa, cuando la HV reduce la
PIC, cuando la SJO2 es mayor 70 mmHg, y ante Doppler con velocidades medias
elevadas(8).

Medidas Terapéuticas Alternativas

* Manipulacion de la presion de perfusion cerebral (PPC): Rosner propone "manipular la PPC
con el fin de preservar el FSC . Este autor promulga mantener un estado envolémico y una
normocapnia, junto a una posicion plana del paciente y el uso de farmacos vasopresoras
para mantener valores de la PPC iguales o superiores a los 85 mmHg. Con esto intenta
evitar la respuesta isquemia que se genera cuando la PPC disminuye por debajo de los 50
mmHg, que lleva a una vasodilatacion cerebral secundaria, que aumenta el VSC y la PIC
(cascada vasodilatadora). Esto lleva a formar un circulo vicioso que continua hasta que el
grado de vasodilatacion es maximo (limite inferior de la autorregulacion) y solo se interrumpe



cuando aumenta la TAS y la PPC. En el polo opuesto, la cascada vasoconstrictora expone
un incremento de la PPC, provocando una vasoconstriccion, un descenso del VSC y de la
PIC, y asi aumenta la PPC. El fendmeno continuara hasta conseguir una vasoconstriccion
maxima, que se sitla en el rango superior de la curva de autorregulacion de cada paciente.
El objeto es mantener cifras de PPC por encima de los 70 mmHg con valores de la PIC por
debajo de 20 mmHg. En el caso de que exista una HIC, la PAM debe mantenerse 70 mmHg
por encima de la PIC (ejemplo: si la PIC=35 mmHg, la PAM debe ser 70 + 35= 105 mmHQ).

* Dihidroergotamina: es un vasoconstrictor con accion predominantemente sobre el lecho
venoso. Del VSC, el 70% se halla en el lecho venoso, esta venoconstriccion permite
disminuir el volumen hematico y la PIC, sin alterar el flujo sanguineo ni el metabolismo
cerebral.

* Indometacina e inhibidores de las prostaglandinas: en el periodo de reperfusion
postisquémica niveles altos de acido araquidénico son convertidos en prostaglandinas, Estas
tienen un neto efecto vasoconstrictor y agregacion plaquetaria, pudiendo contribuir a los
sindromes de hipoperfusion postisquémica. La Indometacina fue utilizada con la finalidad de
inhibir los efectos de las prostaglandinas (3-6-7).

Medidas terapéuticas complementarias: NEUROPROTECCION

Neuroproteccidon: conjunto de maniobras terapéuticas complementarias que tienen por
objeto frenar las cascadas metabdlicas andmalas que aparecen en los TCEG.

* Lazaroides, antagonistas del NMDA y limpiadores de radicales libres: los radicales libres de
oxigeno han sido implicados como factores causales de la lesion neuronal postraumaética,
isquémica y en la patogenia del edema cerebral citotoxico y vasogénico. Por ello los
limpiadores (scavengers) de radicales libres, los inhibidores de la peroxidacién de lipidos (21
aminoesteroides o lazaroides) y los antagonistas del N-metil-D-aspartato (NMDA) se ha
sugerido que pueden poseer un potencial beneficioso en el tratamiento de los sindromes
posteriores al TCE y a la isquemia cerebral.

* Inhibidores del glutamato: recordando que el mecanismo protector fisiolégico por excelencia
de la neurotoxicidad es la eliminacién del glutamato sobrante por los astrositos
perineuronales, el objetivos de estos inhibidores del glutamato como el CGS 19755 (selfotel)
seria disminuir la degeneracion neuronal y la muerte celular inducida por la isquemia,
también disminuye la PIC, sin modificar la TA, por lo que mejora la PPC.

* Antagonistas de los canales de calcio: en situaciones de isquemia o de otras
desregulaciones metabdlicas, se producen aumentos excesivos de Ca++ intracelular. El
Ca++ intracelular exacerba la funcibn de algunas proteinquinasas, desencadenando
protedlisis, fosforilacion de proteinas. La administracion de S-emopamil, un bloqueante de



canales de calcio y antagonista de los receptores de 5-HT de la serotonina, mostré
resultados espectaculares en la reduccion del FSC regional.

* Hipotermia: es bien conocido que la hipertermia puede precipitar la aparicion de lesiones
secundarias en el contexto de los pacientes con un TCEG y que es una causa evitable de
HIC y ademas puede alterar los mecanismos de autorregulacion cerebral. Por el contrario la
hipotermia puede impedir estos problemas. La hipotermia moderada reduce las demandas
metabdlicas cerebrales y sistémicas, protege de la accion de los radicales libres, no altera el
control metabdlico del FSC, por lo que a un descenso del consumo metabdlico cerebral de
oxigeno le seguiria una disminucién del FSC, del VSC y de la PIC (3-6-7).

Conclusiones

La atencion del paciente neurologico adquiere un poder de observacion por parte de los
enfermeros que necesitan de un cuidado y atencion

Estudio independiente Lea detenidamente este planteamiento y responda y
responda la siguiente Interrogante ¢Cuando Debe Suspenderse El Tratamiento
De La HIC?

La enfermedad cerebro vascular (ECV) se refiere a cualquier anormalidad
cerebral, producto de un proceso patolégico que comprometa los vasos
sanguineos.

Es la patologia neuroldgica invalidante mas prevalente de la poblacién adulta
mayor de 65 afos y la tercera causa de muerte.

En estudios internacionales la prevalencia es de 800/100.000 habitantes con una
incidencia anual de 100-270/100.000 y una tasa anual de mortalidad de
100/100.000 (duplicandose la tasa por edad cada 5 afios de incremento

Bibliografia para el estudio independiente

Temas de enfermeria médico-quirdrgica Maria Fenton Tait. Tercera parte.
Investigaciones importantes en las afecciones cerebrovasculares pag. 321

Glosario

Deficiencias verbales

Afasia expresiva Incapacidad para formar palabras que sean
comprensibles; es capaz de hablar al responder con una sola palabra.
Afasia receptiva Incapaz de comprender la palabra hablada; es capaz de
hablar pero sin sentido.

Afasia global Combinacion de la afasia receptiva y la expresiva.
Deficiencias cognhoscitivas Pérdida de la memoria a corto y largo




plazo. Tiempo de atencidén disminuido. Alteracion de la capacidad para
concentrarse. Razonamiento abstracto deficiente. Juicio alterado.
Deficiencias emocionales Pérdida del control de si mismo.
Inestabilidad emocional. Disminucién de la tolerancia a situaciones de
estrés. Depresion




