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PRESENTACION

Hace seis afos iniciamos los TALLERES FEDACE SOBRE DANO CEREBRAL. Nues-
tro propésito era poner en valor el conocimiento adquirido por nuestras asociaciones
en la atencion a las personas con DCA y sus familias, compartirlo y ponerlo al servicio
de la sociedad.

En el movimiento asociativo cualquier proyecto es producto del esfuerzo compartido.
En el caso de los TALLERES FEDACE a esto se uni6 el empeno y liderazgo de la persona
que en aquel ano 2005 asumio la presidencia de FEDACE, Maximo Abete Blanco.

Maximo estaba convencido de que la atencion al dafno cerebral pasaba porque la
sociedad conociera su existencia Yy, dada su experiencia como dirigente asociativo, co-
nocia y valoraba el trabajo llevado a cabo por las asociaciones y los profesionales que
trabajan en ellas.

Hoy, cuando el proyecto esta consolidado y las publicaciones CUADERNOS FEDACE
SOBRE DCA constituyen un referente de interés en la divulgacion de conocimiento
sobre dano cerebral, nos acordamos de manera especial de nuestro amigo y Presidente
Maximo Abete y queremos que los CUADERNOS FEDACE, resultado de los talleres
realizados en 201 |, sean también un homenaje a su persona.

El taller numero trece lo hemos dedicado a uno de los segmentos de poblacién con
DCA que, junto al de nifos con DCA y a las personas con trastorno conductual se-
vero, constituyen poblaciones especiales dentro de nuestro colectivo. Se trata de las
personas comunmente aludidas como en estado vegetativo, estado minima respuesta,
etc,... y que aqui denominaremos SINDROME DE VIGILIA SIN RESPUESTAY MiNI-
MA CONCIENCIA.

Se trata de personas con absoluta dependencia de terceras personas para todas las
actividades de la vida diaria. Su atencién y cuidado supone una enorme carga emocional,
fisica y econodmica para las familias.

Al margen de debates éticos o cientificos que provocan estas situaciones, desde las
asociaciones hemos abordado esta problematica con el objetivo de poner en comun
planteamiento y buenas practicas para atender la estimulacion y el cuidado mas adecuado
a la situacién de estas personas y sus familias.
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En este taller han participado 3| profesionales de 24 asociaciones, coordinados por
los especialistas Joan Ferri, Enrique Noé y Carolina Colomer y su equipo de Neuro-
Rehabilitacion del Hospitales Nisa Valencia al Mar y del Hospital Nisa Sevilla Aljarafe.
Gracias a todos por sus aportaciones, que se recogen en la publicacion que esperamos
les resulte de interés.

Nuestro agradecimiento también, a los profesionales que han participado y a Fundacion
ONCE, Fundacion Gmp y a la Obra Social Caja Madrid que colaboran en este proyecto.

FEDACE

Madrid, noviembre 201 |
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l. Prélogo

A través de los anos, la atencion de los pacientes con niveles alterados de conciencia ha
progresado a niveles de gran complejidad, ya que varias décadas atras, cuando nos inicia-
mos en el tratamiento de estos pacientes, el conocimiento era muy escaso, no se disponia
de recursos y se carecia de conciencia sobre la importancia del abordaje interdisciplinar
del paciente con dafio cerebral. Desde el Hospital NisaValencia al Mar y el Hospital Nisa
Sevilla Aljarafe a través de los diferentes profesionales de la salud, especializados en la
neurorehabilitacion y dedicados totalmente a su cuidado que integran nuestro servicio,
ha ido creciendo el interés y los recursos centrados en el tratamiento de pacientes con
sindrome de vigilia sin respuesta o minima conciencia.

Ante la magnitud y gravedad de la situacion, las asociaciones que componen FEDACE
se han visto en la obligacion de reivindicar las nuevas necesidades asistenciales de este
grupo de pacientes,y el compromiso de cubrir las carencias que estan presentes en este
colectivo tan especial.

Esta guia pretende ser una obra que intenta cumplir con varios cometidos; primero,
concretiza el conocimiento actualizado sobre el diagnéstico, valoracion y tratamiento
de los pacientes con bajo nivel de conciencia, de forma sencilla pero sin escatimar infor-
maciones y datos Utiles, segundo, intentar llenar el vacio de conocimientos sobre esta
materia y hacer accesible a la gran mayoria de profesionales dedicados a estos pacien-
tes en las distantes fases hospitalaria, de neurorrehabilitacion y en la fase a largo plazo.
Por ultimo, se presenta la propuesta de un modelo de atencion del paciente siguiendo
los principios del Modelo de Atencion al Dano Cerebral (2008 IMSERSO, FEDACE):
atencion continUa, especializada y coordinacion asistencial, que llama la atencion sobre
el hecho, de que las familias demandan mas y mejor cuidado por parte de cada uno
de nosotros como profesionales.

Agradecemos desde nuestro equipo de trabajo la oportunidad que FEDACE, de la mano
de Dolors Safont, nos ha brindado en poder compartir este curso con todos los profe-
sionales de la Federacion. Para nosotros ha significado un premio a todo el trabajo reali-
zado estos Ultimos anos y una gran oportunidad de poder ofrecer nuestro conocimiento
y experiencia a todos aquellos profesionales implicados en su atencion, con el objetivo
de tratar mas y mejor a este colectivo de afectados. También nos gustaria agradecer a
José Maria Dominguez su generosa colaboracion que redondea con su calidad humana
y profesional el continuum asistencial que necesita este tipo de pacientes y sus familias.
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El Cuaderno de FEDACE “Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Minima Conciencia”
pretende llenar de conocimientos y nuevas inquietudes sobre las personas severa-
mente afectadas tras sufrir un dano cerebral, asi como ser una guia de utilidad en la
practica clinica diaria.

Por ultimo queremos dar nuestro mas sincero agradecimiento y reconocimiento a
todos nuestros pacientes y familiares, ya que con ellos aprendemos y nos esforzamos
dia a dia a ser mas profesionales y mas humanos.

Servicio de NeuroRehabilitacion y Dafio Cerebral
Hospital Nisa Valencia al Mar - Hospital Nisa Sevilla Aljarafe
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Il. ASPECTOS TEORICOS
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llIA. Revision historica.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Dafo Cerebral Adquirido.

Enrique Noé, Joan Ferri y M® Dolores Navarro
Servicio de NeuroRehabilitacion y Dafio Cerebral. Hospital NISA Valencia al Mar y Sevilla-Aljarafe

I. Pre1972: primeras descripciones clinicas

La conciencia, y la pérdida o alteracion de la misma a causa de una lesion cerebral ha
acaparado literatura médica, filosofica y legal desde hace siglos. De acuerdo a la tradicion
sumeria, hace unos 3000 ahos AC, los estadios de coma, tal y como se conciben actualmen-
te, se debian al efecto de algin efecto espiritual del espiritu al(i. En una sociedad guerrera
como la mesopotamica las descripciones de casos de traumatismos y sus consecuencias
neuroldgicas son frecuentes en los textos o bajo-relieves de la época. Lamentablemente
los avances médicos de la época no permitian una supervivencia lo suficientemente pro-
longada y no es hasta finales del siglo XIX en que disponemos de la primera referencia en
la literatura médica sobre estados prolongados de alteracion de la conciencia. En 1899
Rosenblath describe el extrano estado “entre el adormecimiento y el estado de vigilia”
(del ingles: asleep and awake) en el que se mantuvo durante ocho meses una joven acro-
bata tras permanecer dos semanas en coma por un traumatismo [1].

A partir de 1940, aparecen en la literatura algunas descripciones de casos aislados con
estados prolongados de pérdida de conciencia después de preferentemente trauma-
tismos craneoencefalicos. La mayor parte de estos articulos son descripciones clinicas
sin un acuerdo global en la nomenclatura para definir los términos clinicos ni el estado
global de cada uno de los casos. Uno de los primeros términos empleados para describir
a estos pacientes fue el de “sindrome apalico” (del aleman: “das Apallisch” y del latin:
“Pallium”). Este término fue empleado por primera vez en 1940 por Krteschmer [2] y
posteriormente por Gerstenbrand para describir el estado de dos pacientes con perio-
dos de vigilia pero sin aparente contenido consciente. La descripcion inicial de Krestch-
mer incluia dos pacientes con una afectacion cortical masiva, en un caso por un disparo
y en otro por una panencefalitis subaguda. Muy acertadamente, Krestchmer hipotetizod
que estos estados podrian ser el resultado de una pérdida masiva y bihemisférica de la
funcionalidad cortical con preservacion de la funcionalidad del tronco cerebral. El tér-
mino sindrome apalico ha seguido empledndose hasta la fecha en la literatura europea
con diversas acepciones como “sindrome dispalico o apalico incompleto” (del ingles.
“dyspallyc or incomplete apallic syndrome) para incluir pacientes que no cumplian con la
descripcién clinica completa de este estado reflejando por primera vez la heterogenei-
dad en signos clinicos que presenta esta poblacion.

Un ano después del articulo de Krestchmer; en 1941, Hugh Cairns introdujo el tér-
mino “mutismo acinético” (del inglés: “akinetic mutism”) para describir el estado de una
joven que aunque se mostraba despierta tal y como reflejaba el hecho de que era capaz de
realizar seguimiento visual, presentaba una marcada ausencia de movimientos espontaneos
o dirigidos y lenguaje, en relacion con un quiste (craniofaringioma) de Il ventriculo [3]. La
controversia sobre las bases neuropatoldgicas, con casos de predominio de afectacion tron-
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coencefalica y casos con afectacion predominante fronto-mesial, asi como sobre las peculia-
ridades clinicas de esta entidad clinica persisten hasta la fecha, si bien la mayoria de autores
mantiene el término “mutismo acinético” pero integran estos casos como una subcategoria
de los pacientes en “estado de minima conciencia”, como luego veremos. A finales de los
anos 40, Duensing acuio el término “sindrome anoetico” (del inglés:“anoetic syndrome) para
describir una serie de pacientes con lesiones frontales que presentaban signos de vigilia pero
una ausencia completa de comunicacion. El término “coma prolongado” o estado de “incon-
ciencia prolongada” (del francés:“coma prolonge”) fue definido por LeBeau para un grupo
de pacientes que habian sobrevivido meses después de una lesion cerebral y que mantenian
preservadas sus funciones vegetativas pero con una ausencia de respuestas voluntarias.

A partir de 1952 acontece una auténtica revolucion en los cuidados intensivos que
genera un incremento significativo en el nimero de casos con alteracion cronica de la
conciencia. En ese afo, Bjorn Ibsen emplea un novedoso sistema de ventilacion asis-
tida para tratar enfermos con poliomielitis avanzada y afectacion neuromuscular respira-
toria [4]. El invento es rapidamente aplicado a pacientes en coma de origen neurologico
y a partir de esa fecha, el concepto cardiocéntrico de muerte (entendido como el cese
irreversible de la actividad cardiorrespiratoria) pasa a hacerse neurocéntrico.

En 1956 Strich realizé una descripcion clinica de cinco casos de pacientes que habian
sobrevivido entre 5 y |15 meses después de un TCE y acuné el término de demencia
postraumatica (del ingles:“severe traumatic dementia”) [5].En dicha descripcion los pacientes
mostraban una “ausencia casi completa de respuesta a pesar de que yacian despiertos la
mayor parte del tiempo y mostraban una extrema indiferencia al entorno”. En su descripcion
Strich destacaba la similitud entre la severa degeneracion de la sustancia blanca entre sus
casos Y el inicialmente descrito por Rosenblath en 1899. El propio Strich empleo este mismo
término posteriormente para denominar una serie de casos mas cercanos al significado actual
del término pues incluia una serie de pacientes con una afectacion severa tras un TCE pero
que demostraban algunos signos de interaccién consciente con el entorno. Hoy en dia este
termino se reserva de acuerdo a los criterios del DSM-IV para aquellos casos de origen pos-
traumatico en los que existe una afectacion severa y difusa de las funciones cognitivas con
repercusion funcional, pero en los que no existe afectacion de su nivel de conciencia.

Durante los anos siguientes una gran variedad de nombres, entre los que destacan:
“estados de alteracion cronica de la conciencia” (del ingles: “chronic conscious distur-
bances”), “coma vigil” (del francés: “vigilant coma”), “hipersomnia prolongada o conti-
nua” (del francés: “hypersomnies continues ou prolongees”), “estupor hiperténico post-
comatoso” (del fracnes: “stupeur hypertonique post-comateuse”), “coma persistente”
(del ingles:“persistent coma”), o “estado de ausencia de respuesta duradero” (del ingles:
“prolongued disorder of responsiveness”), entre otros, aparecieron en la literatura para
describir estos casos. El acrénimo “coma vigil” ha sido frecuentemente empleado en
nuestro medio aunque su origen se remonta a la descripcion en la literatura francesa.

El primer uso del término‘“‘vegetativo” aplicado a este estado clinico apareceen 1961 por
Arnaud quien acuno el término ‘“‘vida vegetativa” (del francés: “vie vegetative”) para
describir una serie de casos “entre la vida y la muerte” tras un TCE [6]. Posteriormente,
en 1971,Vapalahti y Troup emplearon el término ‘‘superviviencia vegetativa’ (del
ingles: vegetative survival) en una serie de casos tras un TCE severo, si bien dichos autores
no realizaron una descripcion clinica de las caracteristicas de este estado [7].
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Il. 1972: El nacimiento del “estado vegetativo”

En 1972 Jennett y Plum, en un intento para acabar con la confusién taxonémica
generada durante las décadas anteriores, proponen en su articulo de referencia titulado
“un sindrome en busca de un nombre” (del ingles:“ a syndrome in search of a name”),
publicado en el nimero de abril de la revista Lancet, “el término “estado vegetativo
persistente” (del ingles: “persistent vegetative state”) [8]. El concepto de sistema Ner-
vioso Vegetativo del que el término emplea el nombre se retrotrae a 1880 cuando Bichat
dividio el sistema nervioso en animal y vegetal; el primero encargado de la interaccion de
la persona con su ambiente a través del aparato locomotor y los 6rganos de los sentidos
y el segundo encargado de las funciones nutricionales del cuerpo. La eleccién del término
proviene del la descripcion del diccionario Oxford English de los términos:“vegetar” (del
ingles: “to vegetate”) como “vivir una mera vida fisica desprovista de actividad intelectual
e interaccion social” y del término “vegetativo” como “cuerpo organico capaz de crecer
y desarrollarse pero desprovisto de sensaciones y pensamientos”. La descripcion inicial
de este estado incluia pacientes que “estaban conscientes pero que no eran conscientes”
(del inglés: wakefullnes without awareness). Los principales signos clinicos en estos casos
eran la ausencia de respuestas adaptativas al entorno y la ausencia de cualquier evidencia
de funcionamiento de la mente, tanto en la recepcion de informacién como en la inte-
gracion y realizacion de conductas dirigidas, en pacientes con largos periodos de alerta.
La larga lista de términos anteriores fue descartada por los autores por distintas razones
que pueden ser de interés. Los términos “descerebracion” y “decorticacion” se descar-
taron por reflejar Unicamente una disfuncion motora (postural) mas que una alteracion
del estado de conciencia. El término mutismo acinético, tradicionalmente asociado al de
coma vigil se descartd por reflejar preferentemente la ausencia de lenguaje y movilidad
pero no necesariamente la afectacion del nivel de conciencia, por la variabilidad de su
presentacion y por la posibilidad de recuperacion. El término apalico (que infiere una
afectacion del paleocortex) resultaba poco familiar para muchos profesionales. A pesar
de estas razones, quizas la razén de mas peso que justifique la amplia aceptacion de este
término entre la comunidad médica es que forma parte de una de las categorias de la
Escala de Resultados de Glasgow (del ingles: Glasgow Outcome Scale) propuesta por
Jennett y Bond en 1975 [9]. Esta escala ha sido ampliamente aceptada como medida
universal en el ambito clinico y basico de evolucién en los pacientes que sobreviven a un
coma de origen traumatico o no traumatico.

Curiosamente, ya en esta primera descripcion, los autores describieron casos con epi-
sodios ocasionales e “movimientos oculares coordinados o incluso movimientos de las
manos hacia un estimulo doloroso” reflejo de nuevo de la heterogeneidad semiologica
de estos pacientes pero sin llegar a profundizar en mayores clasificaciones diagnosti-
cas. Acertadamente en esta primera descripcion los autores no se manifiestan sobre la
reversibilidad de este cuadro y prefieren acunar el adjetivo “persistente” por ser mas
preciso que el empleado hasta entonces “prolongado”, pero no tan categorico como
el de “permanente” o “irreversible”. El segundo aspecto relevante es que los autores
evitan en su definicion hacer referencia a cualquier localizacién anatémica o a cualquier
anomalia neuropatolégica especifica, fiel reflejo de la heterogeneidad neuropatolégica
posteriormente confirmada. El tercer aspecto acertadamente reflejado en su publicacion
es la imposicion de un diagnéstico clinico basado en una precisa exploracion de cualquier
signo, respuesta o conducta del enfermo a pie de cama.
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lll. Post-1972: en busca de criterios diagnésticos

Desde la publicacion de Jennett y Plum hasta la fecha se han propuesto diferentes tér-
minos para tratar de acabar con el componente negativo que el término “vegetativo”
acarrea. Otros nombres como “inconsciencia prolongada post-traumatica” (del ingles:
post-traumatic unawareness), “inconsciencia post-coma” (del ingles: post-coma unres-
ponsiveness) han sido propuestos con el objetivo de eliminar el componente peyorativo
de “estado vegetativo” por su similitud con un estado inanimado o vegetal. Probablemen-
te la gran aceptacién del término EV se deba a su inclusion en la escala Glasgow Outco-
me Scale, habitualmente empleada como escala de medicion de resultados funcionales en
esta poblacion. En 1982, la Comisién del presidente para el estudio de los pro-
blemas Eticos en Medicina, Biomedicina y en Investigacién en Conducta pone
de manifiesto la existencia de esta nueva realidad clinica como una forma de inconscien-
cia permanente y pone en manos de la familia las decisiones a adoptar en materia de
cuidados médicos (incluyendo nutricién e hidratacion) [10]. En reaccion a este informe,
algunos autores empiezan a publicar casos aislados de pacientes con recuperacion a
largo plazo abriendo un debate ético que perdura hasta la fecha [I 1, 12]. En 1989 dos
asociaciones, la Academia Americana de Neurologia (AAN) y la Asociacion
Médica Mundial (AMM) se posicionan al respecto [13, 14]. La AAN, en su comunicado
inicial aporta tres aspectos de interés; en primer lugar define a los pacientes en Estado
Vegetativo (apertura ocular, ritmo sueno-vigilia, ausencia de autoconciencia o interac-
cion con el entorno, etc.), en segundo lugar sugiere que dichos cambios se deben a un
normofuncionamiento del tronco cerebral con una pérdida del funcionamiento cortical,
y en tercer lugar sugiere como buena praxis médica mantener la nutricion-hidratacion
mientras el prondstico sea incierto. El comunicado de la AAN aunque no se posiciona
inicialmente en periodos de tiempo concretos, abre la discusion cientifica sobre el pe-
riodo de tiempo prudencial para determinar la irreversibilidad de estos cuadros. En este
sentido, el comunicado de la AMM emitido ese mismo ano, ya definié el término Estado
Vegetativo Persistente como un estado de pérdida de conciencia croénica, prolongada
durante al menos doce meses. En este contexto, el Consejo para Asuntos Cienti-
ficos y el Consejo para Asuntos Eticos y Judiciales de la Asociacion Médica
Americana (AMA) publicé en 1990 su “documento sobre retirada o mantenimiento
de medidas de soporte vital en el Estado Vegetativo Persistente” y propone unos prime-
ros criterios diagnosticos [|5]. De acuerdo a este documento el término persistente se
aplicaba transcurrido mas de “unas pocas semanas”.

IV. Desde los 90 hasta la actualidad

En los meses de mayo y junio de 1994 la revista médica New England Journal of Me-
dicine, publicé en un doble nimero el que hasta ahora ha sido uno de los documentos
de referencia para los profesionales que se dedican a la atencién y tratamiento de estos
enfermos. El documento del New England', recoge las conclusiones de un grupo especial
de trabajo que incluia cinco grandes asociaciones médicas americanas (la Academia de

| Accesible en abierto (http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJM199406023302206 y en http://www.nejm.
org/doi/full/10.1056/NEJM199405263302107)
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Neurologia, la Asociacion de Neurologia, la Asociacién de Neurocirugia, la Academia de
Pediatria y la Sociedad de neurologia Pediatrica) autodenominado Multi-Society Task
Force (MSTF) [16, 17]. El documento de la MSTF resume gran parte del conocimiento
clinico sobre esta entidad que se tenia en aquellos momentos y aun sigue sirviendo de
referencia en aspectos clinicos y prondsticos (Tabla 1). El consenso recogido por la
MSTF incluia una lista de criterios directamente recogidos y codificados a partir de la
descripcion de Jennet y Plum en 1972,y de las descripciones de la AMM en 1989 y de
la AMA en 1990. De acuerdo al grupo MSTF el EV podria definirse como un estado de
arreactividad completa de uno mismo y del entorno acompanado por ritmo sueno-vigilia
y una preservacion completa o parcial de las funciones troncoencefalicas e hipotalami-
cas. Los expertos de la MSTF proponen acunar el término EV “persistente” como un
calificativo diagnéstico a aquellos estados que se prolongan mas de un mes después de
una lesion cerebral traumatica o no traumatica. Paralelamente, proponen el término
“permanente’” como un calificativo “prondstico” para aquellos casos en los que la
duracion del cuadro clinico se prolonga mas de tres meses en los casos de etiologia
hipoxico-isquémica, metabdlica y congénita y mas de doce meses en los casos de
etiologia post-traumatica.

Tabla 1. Criterios de la Multi-Society Task Force (1994)
DEFINICION

El estado vegetativo es una situacién de ausencia completa de conciencia de uno mismo
y del entorno, acompafiado de ciclos de suefio-vigilia, con una preservacion parcial o
completa de las funciones hipotalémicas y las funciones autonémicas troncoencefélicas.

CRITERIOS

1. No existe evidencia de conciencia de uno mismo y del entorno. Incapacidad para
interactuar con ofras personas.
2. No existe evidencia de conductas voluntarias o dirigidas que puedan reproducirse de
forma sostenida ante estimulos visuales, auditivos, tactiles o dolorosos.
. No existe comprensién ni emisién de lenguaie.
. Ciclos intermitentes de suefio-vigilia.
. Preservacién suficiente de las funciones hipotalémicas y autonémicas que permiten la
supervivencia. Incontinencia doble (vesical e infestinal).
6. Reflejos medulares y de tronco preservados de forma variable (pupilar, oculocefdlico,
corneal, vestibulo-ocular y nauseoso).

(O, 1 N OV)

DURACION

Pueden considerarse “permanentes” aquellos casos en los que la duracién del cuadro
clinico se prolonga mas de tres meses si la etiologia es hipéxico-isquémica, metabélica y
congénita y més de doce meses en los casos de etiologia post-traumdtica.
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En total acuerdo con los puntos emitidos por la MSTF, de la que formaba parte, el Co-
mité para Asuntos Eticos de la Asociacion Americana de Neurologia definio la
condicion del estado vegetativo en aquellos casos en los que la duracion del mismo se
extendia al menos un mes pero no se pronuncié sobre su “persistencia” “permanencia”
o irreversibilidad” (Tabla 2) [18].

Tabla 2. Criterios diagnésticos: Comité de Asuntos Eticos de la Asociacién Americana de
Neurologia (1993)

SE DEBEN CUMPLIR LOS SIGUIENTES CRITERIOS:

|. El paciente no muestra signo alguno de conciencia de si mismo o de su entorno.
Puede existir apertura ocular espontanea o refleja.

2.No puede establecerse ningun tipo de comunicacion oral o escrita, ni existen
signos de comprension de forma consistente. Los estimulos no son usualmente
seguidos visualmente, aunque puede existir ocasionalmente seguimiento visual. No
existe ninguna respuesta emocional del paciente al estimulo verbal.

3. No existe lenguaje comprensivo ni emision de palabras.

4. El paciente puede presentar de forma ocasional, llanto, sonrisa o puede fruncir el
ceno ocasionalmente pero estas respuestas no se relacionan de forma consistente
con la presentacion de un estimulo.

5. Existe ritmo sueno-vigilia.

6. La funcionalidad del tronco cerebral y la actividad espinal refleja puede mantenerse
de forma variable. Los reflejos primitivos (chupeteo, masticacion, deglucion, etc.)
pueden estar preservados. El reflejo pupilar a la luz, los reflejos oculocefalicos, los
reflejos de prension y los reflejos osteotendinosos pueden estar presentes.

7. Cualquier presencia de movimiento o de alguna conducta voluntaria, por rudimen-
taria que sea, son reflejo de la existencia de procesamiento cognitivo y por tanto
incompatibles con el diagnostico de EV. No debe existir actividad motora que
sugiera una conducta aprendida, ni debe existir imitacion. Pueden aparecer movi-
mientos rudimentarios (retirada o posturas anémalas) ante estimulos dolorosos
o desagradables.

8. La funcién cardiorrespiratoria y le control de la tension arterial suelen estar pre-
servados. El paciente presenta una doble incontinencia (vesical e intestinal).
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En 1995 el Subcomité de Estandares de Calidad de la AAN publican su Guia
de Practica Clinica para laValoracion y Manejo de pacientes en estado vegeta-
tivo persistente basada en los datos generados por el grupo MSTF y convirtiéndose en
el documento de referencia en los Estados Unidos para la valoracion de estos enfermos
[19].A través de este documento la AAN define los criterios clinicos de estado vegetativo
persistente y permanente (idénticos a los emitidos por la MSTF) manteniendo el criterio
temporal de 3 meses para los casos no traumaticos y 12 meses para los traumaticos.

En paralelo al trabajo desarrollado por la AAN y el MSTF, en 1995 el Grupo Inter-
disciplinar de Interés en el TCE del Congreso Americano de Rehabilitacién
(American Congress of Rehabilitation Medicine), publica su posicién al respecto del diag-
nostico de estos estados (Tabla 3) [20]. Entre las conclusiones mas relevantes de este
estudio destaca su sugerencia de eliminar los calificativos de “persistente” y “permanen-
te” por su connotacion prondstica negativa, eliminar el acrénimo PVS (del ingles: Persis-
tent Vegetative State) por su significado confuso y sencillamente emitir en estos casos
el diagnostico de estado vegetativo acompanado de la etiologia y la duracion de mismo.
La segunda de las novedades propuestas por este grupo fue la descripcion inicial de un
subgrupo de pacientes con respuestas inconsistentes pero indicativas de la existencia de
una interaccion comprensiva con el entorno. Para denominar a este nuevo grupo de pa-
cientes con capacidad para interaccionar con el entorno bien de forma espontanea bien
al ser estimulados se eligio el término de pacientes en Minima Respuesta (del inglés:
“Minimally Responsive”). Los pacientes en Estado de Minima Respuesta debian mostrar
signos congruentes de interaccion con el entorno a través de conductas inequivocamente
voluntarias ante 6rdenes o gestos emitidos por un evaluador en una valoracion reglada. Si
bien en este documento no se hace referencia a conductas concretas si se deja constancia
de la importancia de valorar la frecuencia y el contexto en que aparece cada respuesta a la
hora de juzgar su voluntariedad. Finalmente, el documento de consenso identifico el Esta-
do de Mutismo Acinético como subcategoria dentro del grupo de pacientes en Estado de
Minima Respuesta. Esos pacientes en Mutismo Acinético presentaban seguimiento visual,
y escasas respuestas verbales y motoras tanto espontaneas como a la orden.
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Tabla 3. Criterios del Congreso Americano de Medicina Fisica y Rehabilitacién (1995)

ESTADO VEGETATIVO: CRITERIOS CLINICOS IMPRESCINDIBLES

El paciente tiene los ojos abiertos espontaneamente o los abre al estimularle.

El paciente no responde a ninguna orden.

El paciente no vocaliza ni emite palabras reconocibles.

El paciente no demuestra movimiento infencionado (puede mostrar movimientos reflejos
como retirada flexora al dolor o sonrisa involuntaria).

El paciente no puede mantener un seguimiento visual de al menos 452 en cualquier direc-
cién cuando mantiene los ojos abiertos (pueden mantener movimientos oculares erréticos
y responder a estimulacién optokinetica en todo el campo).

Los criterios anteriores no son secundarios al uso de sustancias o farmacos paralizantes.

ESTADO DE MiNIMA RESPUESTA: AL MENOS UNA

Existe una respuesta o una conducta congruente ante una orden, pregunta, gesto o esti-
mulo del entorno. La respuesta es inequivocamente congruente con el estimulo ofrecido
por el examinador, O

Si existen dudas sobre la voluntariedad o congruencia de las respuestas, debe existir
evidencia de que dichas respuestas ocurren significativamente menos frecuentemente
cuando las ordenes, preguntas o gestos asociados a dichas respuestas no se presentan; Y
la respuesta se observa en al menos una ocasién durante una valoracién formal (consis-
tente en un procedimiento de evaluacién regular, estructurado y estandarizado)

Ante la rivalidad surgida entre ambos grupos, un nuevo grupo de trabajo reunido entre
1995 y 1996 en Aspen, bajo el acronimo de Aspen Neurobehavioral Conference
Workgroup, traté de unificar bajo un mismo criterio las discrepancias surgidas tanto en
aspectos diagnosticos como pronosticos entre le MSTF y el American Congress of Reha-
bilitation Medicine (Tabla 4) [21]. El grupo de Aspen incluyd representantes de distintas
especialidades destacando neurologia, neurocirugia, neuropsicologia, medicina fisica y re-
habilitacion, enfermeria, y bioética. El grupo de Aspen, acepté como propios los criterios
de EV de la MSTF y ratificé inicialmente el periodo de tres (casos no traumaticos) y doce
meses (casos traumaticos) como criticos a efectos de recuperacion de la conciencia y un
periodo critico de seis meses a efectos pronosticos en términos de discapacidad [21].
Posteriormente, centrd su atencion en el subgrupo de pacientes que el documento del
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American Congress of Rehabilitation Medicine habia denominado Estado de Minima Res-
puesta, con el objetivo de definir de forma mas precisa los criterios diagnésticos de esta
nueva entidad clinica. El grupo de Aspen propuso para sustituir el nombre de estado de
Minima Respuesta por el de Estado de Minima Conciencia, con el objeto de resaltar
la voluntariedad de las respuestas emitidas y definio los primeros criterios clinicos de esta
entidad asi como las herramientas diagnosticas, entre las que se encontraba la Coma
Recovery Scale propuesta por Giacino y cols en 1991 [22].

Tabla 4. Criterios de Estado de Minima Conciencia del Aspen Neurobehavioral Conference
Workgroup (1995)

Criterios de estado de minima conciencia:
uno o mas imprescindibles

1. Responde a érdenes simples.

2. Manipula objetos.

3. Respuestas verbales o no verbales de afirmacién/negacion (Si/No).
4. Verbalizacién inteligible.

5. Movimientos estereotipados (ej.: parpadeo, sonrisa, etc.) que ocurren de forma consis-
tente al estimulo aplicado y no pueden atribuirse a una respuesta refleja.

Las reuniones del grupo de Aspen se mantuvieron desde 1995 hasta 2003 matizando
algunos aspectos previamente emitidos por el grupo como la recomendacion de evitar el
término “persistente” y la recomendacion de que sencillamente al diagnéstico de Estado
Vegetativo se le acompanara de la etiologia y el tiempo de evolucion. Paralelamente, el
grupo publico en Neurology en el ano 2002 los criterios definitivos de Estado de Con-
ciencia Minima [23]. De acuerdo al consenso de 2002 los pacientes en Estado de Minima
Conciencia debian demostrar minimos pero discernibles actos, conductas o respuestas,
sugestivas de autoconciencia o conciencia del entorno, bien a través de respuestas comu-
nicativas, emocionales, visuales o motoras (Tabla 5). En el mismo documento, el grupo
de Aspen propone como criterios de emergencia de este estado la presencia de comuni-
cacioén funcional interactiva verbal o no verbal o la capacidad para el uso funcional de dos
objetos diferentes. Para facilitar la tarea de valoracion, Giacino y cols., revisaron en el aho
2004 su escala y publicaron Coma Recovery Scale-Revised [24] que a dia de hoy y
de acuerdo a las Ultimas recomendaciones del Grupo Interdisciplinar de Interés en
el TCE del Congreso Americano de Rehabilitacion, es la escala de eleccion para la
valoracién de estos pacientes [25].
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Tabla 5. Criterios de Estado de Minima Conciencia del Aspen Neurobehavioral Conference
Workgroup (2002)

Estado de minima conciencia: al menos cumple una

Existe evidencia de limitada pero claramente discernible de conciencia de uno mismo o
del entorno de forma sostenida y reproducible a través de UNA o MAS de las siguientes
respuestas:
1. Responde a érdenes simples.
2. Respuestas verbales o no verbales (gestuales), independientemente de su grado de
acierfo.
3. Verbalizacién inteligible.
4. Conductas dirigidas a un fin incluyendo movimientos o respuestas afectivas congruen-
tes a estimulos relevantes, entre las que se incluyen:
a) Risa o llanto apropiado ante estimulos relevantes visuales o verbales.
b) Respuestas a preguntas de contenido lingiiistico mediante gestos o vocalizacién.
c) Alcance de obijetos en la direccion y localizacién apropiada.
d) Tocar o sostener objetos de manera adecuada de acuerdo a su forma y tamafio.
e) Fijacién visual sostenida o seguimiento ante estimulos méviles.

Emergencia de estado de minima conciencia: al menos una

1. Existe evidencia de comunicacién funcional: respuesta adecuada (afirmacién/ne-
gacién) a seis de seis preguntas de orientacién o relacionadas con la situacién del
paciente en al menos dos evaluaciones consecutivas (las preguntas incluyen elementos
como: estds sentado? O sestoy sefialando el techo?).

2. Existe evidencia de uso funcional de objetos: Uso generalmente apropiado de al me-
nos dos elementos diferentes en dos evaluaciones consecutivas (ejemplo: llevarse un
peine al pelo en un intento de peinarse o un boligrafo hacia un papel en un intento
de escribir).

Al otro lado del Atlantico la posicion médica en este campo en toda Europa ha sido
liderada por las instituciones anglosajonas. En el ano 1996 el Royal College of Physi-
cians of London publicé sus criterios sobre “Estado Vegetativo Permanente” (Tabla
6). De acuerdo a estos criterios, el término Estado Vegetativo Persistente desaparecia
de su definicion sustituyéndose por el de “Estado Vegetativo Continuo” en los casos de
duracion mayor de cuatro semanas y se acuiaba el término “Permanente” en casos con-
siderados de irreversibilidad (por consenso de criterios a los |2 meses después de un
TCE y a los 6 meses después de otra causa) [26]. Paralelamente, la Asociacion Médica
Britanica a través de la International Working Party, publico ese mismo ano su
propia guia y aunque en sus criterios diagnosticos aceptaba los emitidos por el Royal Co-
llege of Physicians, mantuvo el término “persistente” evitando el de “permanente” como
significativo de irreversibilidad y fijando en al menos doce meses el periodo necesario
para considerar este estado como irreversible [27].
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Tabla 6. Criterios del Royal College of Physicians of London (1996)

CRITERIOS CLINICOS IMPRESCINDIBLES

1. No existe evidencia de conciencia de uno mismo y del entorno. No existen respuestas
voluntarias a estimulos visuales, auditivos, tactiles o dolorosos. No existe comprensién
ni emisién de lenguaije.

2. Ciclos de ojos cerrados y abiertos que simulan ritmo suefio y vigilia.

3. Suficiente preservacion de las funciones hipotalémicas y troncoencefélicas para mante-
ner la respiracion y la circulacién.

OTROS SIGNOS CLINICOS POSIBLES

1. Incontinencia doble (vesical e intestinal). Parpadeo espontaneo y preservacion de los
reflejos pupilar y corneal. Respuesta ténica conjugada o desconjugada ante estimula-
cién calérica vestibular (reflejos oculovestibulares).

2. No existe nistagmo a la estimulacién calérica vestibular (reflejos oculovestibulares). No
existe fijacion visual, ni seguimiento a objetos en movimiento, ni existe respuesta a la
amenaza.

3. Pueden aparecer ocasionales movimientos de la cabeza y de los ojos hacia el sonido
o el movimiento asi como movimientos del tronco y las extremidades pero siempre sin

un propésito claro. Pueden existir mioclonias. Puede sonreir o hacer una mueca al
estimulo doloroso. Pueden existir movimiento oculares

DURACION

Puede considerarse “continuo” si dicho estado se prorroga por més de cuatro semanas

y “permanente” en aquellos casos en los que la duracién del cuadro clinico se prolonga
mas de seis meses si la etiologia es hipoxico-isquémica, metabélica y congénita y mas de
doce meses en los casos de etiologia post-traumética.

En el 2003 el Royal College of Physicians of London actualizé sus criterios
diagnésticos (Tabla 7) [28], incluyendo de nuevo el término Estado Vegetativo “Persis-
tente” como todo aquel EV que perdurase mas de cuatro semanas y “Permanente” para
aquellos casos en los que se alcanzaran los seis meses de duracién con la advertencia
de la falta de evidencia cientifica para establecer criterios de irreversibilidad en estos
casos, fundamentalmente debido a problemas metodolégicos de muchos de los estudios
(ausencia de muestras de gran tamano, ausencia de periodos de seguimiento prolonga-
dos mas alla del primer ano después de la lesion o ausencia de criterios de valoracion
estandarizados, entre otros).
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Tabla 7. Criterios del Royal College of Physicians of London (2003)

CONDICIONES PREVIAS

. Debe determinarse en la medida de lo posible la causa que condiciona la situacién

clinica (dafio cerebral agudo, degenerativo, metabélico, infeccioso, etc.)

. Debe excluirse el posible efecto de agentes sedantes, anestésicos o bloqueantes neuro-

musculares. Algunos férmacos pueden haber sido la causa del cuadro (especialmente
en casos de anoxia-hipoxia) pero su efecto continuo debes haber sido excluido por el
paso del tiempo o por pruebas de laboratorio.

. Debe excluirse posibles causas de origen metabélico. Por supuesto es posible que

existan alteraciones metabélicas en el curso de este estado, pero no deben ser la
causa del mismo.

. Debe excluirse cualquier causa estructural mediante pruebas de neuroimagen.

CRITERIOS CLINICOS IMPRESCINDIBLES

. No existe evidencia de conciencia de uno mismo y del entorno en ningin momento.

No existen respuestas voluntarias o conscientes a estimulos visuales, auditivos, téctiles
o dolorosos. No existe comprensién ni emisién de lenguaie.

CRITERIOS CLINICOS POSIBLES

—_

. Ciclos de ojos cerrados y abiertos que simulan ritmo suefio y vigilia.
. Suficiente preservacién de las funciones hipotalémicas y troncoencefalicas para mante-

ner la respiracién y la circulacién.

OTROS SIGNOS CLINICOS

. Compatibles: Parpadeo espontaneo y preservacién de los reflejos pupilar y corneal y

oculovestibular. Movimientos de masticacién, deglucién, rechinar de dientes; movimien-
tos faciales o apendiculares sin propésito (llanto, sonrisa, muecas, prensién, retirada
flexora). El dolor puede provocar respuestas en flexién o extensién, muecas faciales,
cambios respiratorios, etc. Pueden aparecer ocasionales movimientos de la cabeza y de
los ojos hacia el sonido o el movimiento pero siempre sin un propésito claro

. Afipicos: seguimiento visual por mas de una fraccién de segundo, fijar un estimulo,

reflejo amenaza. Emisién de alguna palabra inapropiada.

. Incompatibles: Signos o actos de percepcién e interacciéon voluntaria con el entorno y

cualquier canal comunicativo.

DURACION

Y

Puede considerarse “continuo” si dicho estado se prorroga por mas de cuatro semanas
“permanente” en aquellos casos en los que la duracién del cuadro clinico se prolonga
mas de seis meses si la etiologia es hipéxico-isquémica, metabélica y congénita y més de
doce meses en los casos de etiologia post-traumdtica.
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En estos ultimos afios aln ha habido tiempo para al menos un par de controversias
semiologicas. El Consejo Nacional de Salud e Investigacion Médica de Australia
publicé en 2003 una extensa guia para el diagnostico y manejo terapéutico de pacientes
con trastornos del nivel de conciencia, recomendando el uso del término ‘“Estado Post-
coma sin Respuesta’ (del ingles: “post-coma unresponsiveness”) [29]. El término no
ha llegado a universalizarse por la reticencia a emplear el término “sin respuesta” dado
que muchos pacientes en EV si muestran respuestas,aunque estas tengan su origen a nivel
subcortical sin ninguna integracion con regiones corticales (retirada, respuestas fisiologi-
cas generalizadas a estimulos dolorosos, respuestas reflejas a estimulos externos, etc.).
Finalmente la European Task Force on Disorders of Consciousness ha propuesto
un término descriptivo ‘“‘Sindrome de Vigilia sin Respuesta’ (del ingles: “Unrespon-
sive Wakefulness Syndrome) para describir a estos pacientes [30, 31]. El término “vigilia”
en este caso hace referencia a la presencia de apertura ocular —espontanea o inducida-
que jamas existe en casos de coma, el termino “sindrome” hace referencia a que deben
evaluarse una serie de signos clinicos que conforman un cuadro clinico especifico, y el
término “‘sin respuesta” hace referencia a la Unica presencia de respuestas reflejas con
ausencia de respuestas a la orden. Solo los proximos anos nos diran el grado de acepta-
cion de este nuevo término entre los profesionales dedicados a estos enfermos. Lo que
si parece unanimemente aceptado, sobre todo porque hoy en dia, se han descrito casos
de recuperacion tardia, es que el uso del término “permanente” en el sentido pronostico
acunado por gran parte de las instituciones anteriormente mencionadas no parece actual-
mente adecuado. Ultimamente la mayor aceptacion es, de acuerdo a las recomendaciones
del Aspen Neurobehavioral Conference Workgroup y el Grupo Interdisciplinar
de Interés en el TCE del Congreso Americano de Rehabilitacién, acunar el tér-
mino EV sin adjetivos y anadir la etiologia y la fecha del evento que causo6 el cuadro clinico.
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lIB.Criterios clinicos.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Dano Cerebral Adquirido.

Myrtha O*Valle
Servicio de NeuroRehabilitacion y Dafo Cerebral. Hospital NISA Valencia al Mar y Sevilla-Aljarafe

l. Introducciéon

La alteracion del nivel de consciencia es actualmente el elemento clinico de mayor tras-
cendencia para clasificar la gravedad de un dano cerebral. Entre el 30-40% de pacientes
con dano cerebral grave presentan alteraciones en el nivel de consciencia [Giancino et
al., 1991]. Estos casos pueden originarse por lesiones corticales difusas y/o por lesiones
localizadas en el troncoencéfalo y diferentes estructuras encefalicas relacionadas (ver
capitulo de neuropatologia).

A partir de la publicacion de Plum & Posner, 82 se habla de dos componentes claves
para entender el concepto de consciencia, el arousal (nivel de alerta o “estar conscien-
te”) y el awareness (contenido de la conciencia o “ser consciente”). El arousal se define
como la capacidad para despertar y mantener el ritmo sueno-vigilia. El awareness hace
referencia al contenido de la consciencia; se define como capacidad para aunar los di-
ferentes estimulos sensoriales en un conocimiento que nos permite darnos cuenta de
nosotros mismos y de lo que pasa a nuestro alrededor. Desde un punto de vista clinico
podemos encontrar tres situaciones de alteracién de la consciencia, estas son: Coma,
Estado Vegetativo y Estado de Minima Conciencia. Figura 1.

Figura 1. Modificado de Laureys, Scientific American, 2007
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Il. Coma

El estado de coma se caracteriza por una reduccion del nivel de consciencia con al-
teracion del arousal y del awareness. El paciente permanece con los ojos cerrados, sin
responder ante el entorno. Este estado tiene una duracion de entre 1 hora a un maximo
de 4 semanas. El nivel de consciencia medido mediante la Glasgow Coma Scale GCS
[Teasdale & Jennett, |974] debe ser menor de 9 y se considera un estado transitorio, que
debe ser distinguido del sincope, estupor o la obnubilaciéon.

En este estado, las funciones del cortex cerebral, diencéfalo y sistemas de activacion
superior estan marcadamente deprimidas [Plum & Posner, 1982]. La salida del coma a
veces puede no ir mas alla del estado de Minima Conciencia o en los casos mas drama-
ticos del estado vegetativo, siendo muchos los factores que influyen en la salida, como la
etiologia de la patologia, la condicion médica general, la edad o el resto de signos clinicos
presentes, siendo el pronostico de los casos traumaticos mejor que el del resto de las
etiologias [Laureys et al., 2008, Posner et al., 2007].

Entre los criterios clinicos que caracterizan el estado de coma, se encuentran:

* Falta de apertura ocular espontanea ni ante respuesta a estimulos

* Ausencia del ciclo sueno-vigilia

* Falta de evidencia de uno mismo y del entorno

* Puede haber respuestas reflejas mediante conexiones preservadas del tronco cerebral

Los criterios diagnosticos hacen referencia a la ausencia de apertura ocular con estimu-
lacion intensa, no evidencia de consciencia de uno mismo ni del entorno y la duracion de
al menos 1 hora. Para que se considere que un paciente ha salido de este estado debe
existir apertura ocular y regulacion del ciclo sueno vigilia.

lll. Estado Vegetativo

El Estado Vegetativo (EV) hace referencia a un estado de vigilia, en ausencia de respuesta
hacia uno mismo o el entorno, en el que solo se observan respuestas motoras reflejas,
sin interaccion voluntaria hacia el medio. Recientemente se ha propuesto cambiar el tér-
mino de Estado Vegetativo (anteriormente denominado Sindrome Apalico o Coma Vigil)
por el de Estado de Vigilia sin Respuesta, si bien esta nueva terminologia aiin no ha co-
brado mucha fuerza particularmente a nivel clinico es previsible que lo haga [Laureys et
al.,2010]. En el Estado Vegetativo las funciones autonémicas como la respiracion, el ritmo
cardiaco o la regulacion de la temperatura estan conservadas, asi como el arousal. Puede
ser diagnosticado pronto después de un dafo cerebral y puede ser parcial o totalmente
reversible, o progresar a un estado de estado vegetativo permanente o a la muerte del
paciente [Jennett et al., 2001].

A nivel anatomopatoldgico existe una relativa preservacion del tronco cerebral con
grave afectacion de sustancia blanca y/o sustancia gris de ambos hemisferios cerebrales
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[The Multi-Society Task Force on PVS, 1994]. Alin no se conoce si el dano corresponde
a una pérdida estructural irreversible o a un dano funcional potencialmente reversible.

Entre los principales criterios clinicos que lo caracterizan estan:
» Apertura ocular espontanea.

* Preservado ritmo suefio-vigilia.

* Preservadas funciones autonomicas.

* Falta de evidencia de si mismo y del entorno.

* Falta de evidencia de las funciones corticales.

La Multi-Society Task Force establecio en 1994 unos criterios de temporalidad con el
objetivo de establecer el prondstico de los pacientes en EV (ver capitulo |A).Tras un mes
en EV se dice que el paciente esta en EV PERSISTENTE y las probabilidades de recupe-
racion disminuyen cuanto mas tiempo pasa [The Multi-Society Task Force on PVS, 1994].
Si los paciente no muestran signos de contenido de la consciencia después de 1 ano tras
un dano cerebral traumatico o después de 3 meses después de un dano no traumatico
las oportunidades de recuperacion son consideradas muy bajas, practicamente nulas, y se
considera que los pacientes estan en EV PERMANENTE [Childs et al., [993] (Figura 2).

Es muy importante diferenciarlo de otras condiciones como la de muerte cerebral.
De hecho al contrario que en los casos de muerte cerebral el EV puede ser parcial o
totalmente recuperable. Las pruebas de neuroimagen funcional como EEG o PE soma-
tosensoriales o auditivos y las metabolicas como PET muestran claras diferencias entre
ambas condiciones [Laureys et al., 2004, Perrin et al., 2006].

Figura 2. Alteraciones del nivel de consciencia

COMUNICACION
USO FUNCIONAL

DETERIORO
COMPORTAMIENTO COGNITIVO
INTENCioNADO (@ GRAVE
ESTADO DE
MiNIMA
APERTURA ® estano CONSCIENCIA
OCULAR VEGETATIVO
COMA

35




_‘5 Cuadernos FEDACE sobre Dafio Cerebral Adquirido

Los criterios diagnosticos hacen referencia a la preservacion del arousal con severa
afectacion del awareness o falta de consciencia de uno mismo o del entorno e incapa-
cidad para interactuar con los otros; falta de evidencia de respuesta continuada, repro-
ducible, intencionada o voluntaria ante estimulos visual, auditivo, tactil, o nociceptivo;
falta de evidencia de lenguaje comprensivo o expresivo; presencia del ciclo sueno-vigilia;
suficiente preservacion de funciones hipotalamicas y autonémicas como para permitir la
supervivencia con cuidados médicos y de enfermeria y preservacion variable de reflejos
de nervios craneales y espinales [U.S. Multi-Society Task Force on Persistent Vegetative
State Guidelines, 1994].

El diagnostico de EV debe ser cuestionado cuando los pacientes muestran algin grado
de seguimiento visual continuado, fijacién visual reproducible y consistente o respuesta
visual ante amenaza. Es pues esencial establecer la ausencia formal de cualquier signo
de consciencia o de intencionalidad antes de hacer el diagnéstico de EV. En los casos en
los que se produce recuperacion o emergencia del EV, esta puede suceder en diferentes
grados o niveles, pero es necesaria la presencia de intencionalidad y consciencia parcial
de uno mismo o del entorno [Giancino et al., 2002, Owen et al., 2009]. Algunos pacien-
tes rapidamente recuperan signos relacionados con la consciencia, mientras que otros
muestran una recuperacion lenta y gradual durante meses, dando lugar a un periodo de
transicion entre la consciencia y la inconsciencia.

IV. Estado de Minima Conciencia

El Estado de Minima Conciencia (EMC) es una condicion de alteracion grave del nivel
de consciencia que se distingue del EV por la presencia de minima pero claramente
discernible evidencia de consciencia de uno mismo o del entorno [Giacino et al., 2009].
Es un concepto relativamente reciente, los criterios diagnosticos fueron propuestos por
Giacino en el 2002 [Giacino et al., 2002]. Hasta que no se propusieron estos criterios
diagnosticos, no se distinguia a los pacientes que exhibian minimos o intermitentes signos
de consciencia de los que no, pacientes incapaces de comunicarse, pero que muestran
evidencia inconsistente pero reproducible de consciencia de si mismos y del entorno.
Puede ser permanente o evolucionar a un deterioro cognitivo [Voss et al., 2006].

Anatomopatolégicamente la lesion es similar a la del estado vegetativo, la diferencia
estriba en la cantidad de dano difuso bilateral que presenta. Deben mostrar al menos
alguno de los siguientes comportamientos:

* Fijacion o seguimiento visual reproducible.
* Respuesta gestual o verbal de si/no.

* Realizacion de ordenes simples.

* Respuestas motora o emocional.

* Verbalizacion inteligible.

36




Sindrome de Vigilia sin Respuesta y de Minima Conciencia 4;

Los criterios diagnosticos hacen referencia al mantenimiento de un adecuado nivel de
arousal con un nivel de awareness oscilante, donde pueden presentarse episodios de
llanto, sonrisa o risa coherentes con la estimulacion presentada, verbalizaciones y/gestos
como respuesta a la estimulacion, intencion por alcanzar objetos, intentos por adaptarse
a la forma o tamano de un objeto al cogerlo, seguimiento o fijacion visual consistente y
presencia de alguna muestra de intencionalidad.

Para salir de este estado el paciente debe presentar habilidad para hacer uso funcional
de objetos y/o comunicacion interactiva [Giacino et al.,2002]. El uso funcional de objetos
requiere discriminacion y uso apropiado de dos o mas objetos presentados. En el EMC
puede haber evidencia de manipulacion pero no aparece conocimiento sobre el uso fun-
cional. La comunicacion debe ser interactiva, fiable y consistente y puede darse mediante
lenguaje oral o de forma alternativa (Figura 3 y Tabla 8).

Figura 3. Modificado de Laureys, Owen and Schiff, Lancet Neurology, 2004
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Tabla 8. Criterios diagnésticos de la Academia Americana de Neurologia (Modificado de Gia-

cino 2002)
COMA ESTADO VEGETATIVO ESTADO DE MINIMA
CONCIENCIA
AROUSAL Ausente Presente Presente
AWARENESS No No Parcial
F. MOTORA Refleja Estereotipada. Ocasional. Localiza.
Retirada al dolor
DOLOR No No Parcial
F. RESPIRATORIA | No Si Si
F. VISUAL No Sobresaltos Fijacién
No fijacién Seguimiento
No seguimiento
F. AUDITIVA Ausente Puede orientarse Puede realizar érdenes simples
COMUNICACION | Ausente Puede emitir sonidos Puede redlizar érdenes simples
EMOCION Ausente No sonrisa/ llanto reflejos Sonrisa/llanto apropiado
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lIC. Epidemiologia.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Daino Cerebral Adquirido.

Joan Ferri y Enrique Noé
Servicio de NeuroRehabilitacién y Dafo Cerebral. Hospital NISA Valencia al Mar y Sevilla-Aljarafe

l. Introducciéon

Si hay algo en lo que practicamente todos los investigadores que trabajan en este
campo coinciden, es en la dificultad para realizar estudios epidemioldgicos que ofrezcan
un panorama clarificador sobre esta tragica realidad. Epidemiologicamente, los estados
de alteracién de la conciencia suponen un reto por: 1) la variabilidad y los continuos
cambios en los criterios clinicos diagnosticos que definen estas entidades (ver apartados
previos), 2) por la falta de estabilidad clinica debido a la lenta progresion que muestran
algunos de estos casos (fundamentalmente los casos de EMC), y 3) por la falta de una
estructura administrativa sociosanitaria, que a efectos epidemioldgicos, permita recoger
informacion de forma uniforme durante un periodo tan critico para estos pacientes
como es tras el alta hospitalaria. Incluso si analizamos los cédigos de alta hospitalaria las
dificultades epidemioldgicas son evidentes, dado que ni la Clasificacion Internacional de
Enfermedades (ICD-10) ni el DSM-IV-R reconoce el EV como entidad diagnostica. Todo
ello hace que los datos sobre frecuencia de presentacion de esta entidad sean dificiles de
obtener y las discrepancias entre estudios una realidad demasiado frecuente.

Obviamente, la mayor parte de los estudios dirigidos a detectar tasas de incidencia han
empleado poblacion hospitalaria como poblacion diana con diversos métodos de reco-
gida de informacion (cuestionarios telefénicos, informacion postal, inspeccion directa,
etc.). Los estudios de prevalencia han empleado similar metodologia pero centrados en
estudios de campo sobre poblacion en EV recluida en centros de cronicos o de cuidados
paliativos, en centros residenciales o en la propia comunidad. Esta diversidad hace que
la estimacion de datos epidemiolégicos sea muy variable y no en todos los casos se dis-
pongan de datos de incidencia y prevalencia homogéneos. Las dificultades diagnosticas,
tanto en los criterios clinicos de EV como en el momento evolutivo del proceso en que
se realiza cada estudio (habitualmente al mes, tres, seis y doce meses después de la lesion
inicial), son también una fuente importante de variabilidad inter-estudios. Obviamente
un mes después de un TCE el niUmero de pacientes en EV es de tres a cuatro veces mas
frecuente que seis meses después del mismo, debido al nimero de fallecimientos o de
recuperaciones previsibles durante ese periodo. Diferencias en la atencion sanitaria hos-
pitalaria, en la incidencia de enfermedades cerebrales sobrevenidas, u otras diferencias
culturales, politicas o incluso legales respecto a como afrontar una situacion vital tan an-
gustiosa, entre los paises en que se han realizado los diferentes estudios también pueden
ser participes de la diversidad de resultados.
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Il. Prevalencia

Los primeros estudios sobre la prevalencia de estos estados se han realizado en Japén
y Estados Unidos. En 1976, Higashi y cols (Higashi et al., 1977) estimaron, a través de
encuestas enviadas a 269 hospitales de Japon, una tasa de prevalencia de 25 casos de
pacientes en EV al menos tres meses por millon de habitantes (PMH). En este estudio
se incluyeron tanto casos degenerativos como adquiridos y la revision de casos se limi-
to Unicamente a aquellas instituciones que obviamente respondieron al requerimiento
inicial, si bien la tasa de incidencia calculada se estimo en base a los datos de la region
en la que se obtuvo una respuesta del total de instituciones. Dos ahos mas tarde, Sato
y col. (Sato et al., 1979) también, exigieron el criterio temporal de 3 meses y enviaron
cuestionarios a un area mas amplia incluyendo 759 hospitales obteniendo una tasa de
prevalencia similar. Los resultados de los estudios de esta época deben contemplarse
con las limitaciones propias debidas a la ausencia de consenso clinico sobre criterios
diagnosticos de estos estados. De hecho, un estudio mas reciente limitado a una Unica
region en este pais ha encontrado un aumento de la tasa de prevalencia hasta un 44 PMH
(Kitamura et al., 1999).

En Estados Unidos la revision de Jennett y cols. (Jennett, 2002a; Jennett, 2002b) estima
unas cifras de prevalencia aproximada entre 40 y 168 PMH para los adultos y de entre
16 y 40 PMH para nifos, de acuerdo a diferentes estudios publicados a principios de los
anos 90 (1990; Ashwal et al., 1992; Ashwal et al., 1994; Spudis, 1991; Tresch et al., 1991).
De hecho el grupo de la MTSF (1994) (1994a; 1994b) dio por vilida la estimacion de
Ashwal y cols. de 56 a 140 PMH (Ashwal et al., 1992). El International Working party
(Andrews, 1996) estim6 una prevalencia de entre 20 y 100 PMH. En cifras globales la
AAN en su guia para la valoracion y manejo de estos pacientes de 1995 asume una cifra
global de entre 10.000 y 25.000 adultos y entre 6.000 y 10.000 nifios en USA. Las cifras
de prevalencia globales en USA oscilan entre 25.000 a 420.000 (1994a; Spudis, 1991).

Cambiando de entorno y centrandonos en Europa, en 1983, Minderhoud y Braakman
(Minderhoud and Braakman, 1985.) enviaron cuestionarios a 480 hospitales de Holanda,
con una tasa de respuesta del 80%. De acuerdo a sus estimaciones la tasa de prevalencia
de pacientes en EV al menos seis meses después de una lesion cerebral aguda era de 5
casos PMH, lo que podia suponer por extrapolacion una tasa de 7.6 casos PMH a los
tres meses de la lesion. Un estudio posterior realizado en 1987 en 18 regiones de Fran-
cia mostro una tasa de 14 casos en EV PMH, considerando el criterio temporal de tres
meses, con una variabilidad interregional entre 5 y 33 casos PMH (Tasseau et al,, 1991).
En 1994, por extrapolacion de datos de un limitado nimero de centros de cuidados de
pacientes cronicos, el Consejo de Salud Holandés estimé un numero total de casos en
EV, con al menos un mes de cronicidad para casos no traumaticos y de tres a seis me-
ses para TCE, de entre 100 y 200, lo que corresponderia a una tasa de prevalencia del
6.7 casos PMH (Hellema, 1991). Recientemente Lavrijsen y cols. (Lavrijsen et al., 2005)
estimaron una prevalencia de 2 casos PMH a partir de un estudio poblacional con datos
del 100% de centros de atencion de cronicos de Holanda y con el criterio temporal de
casos en EV al menos un mes después de la lesion. Stepan y cols. (Stepan et al., 2004)
siguieron un proceso similar incluyendo hospitales y centros de cuidados de croénicos
de la region de Viena con una tasa de respuesta del 96%. De acuerdo a los resultados
de estos investigadores la tasa de prevalencia estimada fue de 19 casos PMH en EV un
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mes después de una lesion adquirida de origen neuroldgico. Engber y cols. (Engberg and
Teasdale, 2004) revisaron los casos de origen traumatico del registro nacional de hospi-
tales de Dinamarca durante el periodo de 1979-93. De acuerdo a sus datos, cinco afnos
después del TCE, 1.3 PMH se encontraba en EV. Recientemente, Donis y cols, (Donis and
Kraftner) en un estudio similar al realizado por Lavrijsen y cols., en Austria, estimaron
una tasa de 36 pacientes en EV PMH.

La definicion clinica del EMC en 2002 cuestiona los resultados de alguno de los estudios
epidemioldgicos previos, en tanto en cuanto es posible que una parte importante de
pacientes ahora reconocidos bajo esta nueva entidad clinica fueran incluidos o excluidos
bajo el epigrafe de EV.Las tasas de prevalencia de EMC varia en funcion de estu-
dios con cifras en torno a 48-96 casos PMH en USA (Giacino et al,, 2002), y los
I5 pacientes en EMC PMH en el estudio de Donis y cols en Austria (Donis and
Kraftner). Extrapolando datos del censo americano a partir del estudio de Strauss y cols.
(Strauss et al., 2000), se estima una prevalencia de sujetos en EMC de entre 112.000 y
280.000 lo que sugiere que la prevalencia de estos pacientes podria ser unas ocho veces
mas prevalente que aquellos en EV (Giacino and Malone, 2008) (Tabla 9).

Etiologicamente las causas de estos estados varian entre estudios con algunos estudios
con predominio de los casos de origen vascular 44% en (Donis and Kraftner), 46.5% en
(Lavrijsen et al.,2005) frente a los de origen traumatico y anéxico y otros con predomi-
nio de los casos de origen traumatico 72%(1994a; 1994b). En general en los estudios mas
recientes coinciden en un mayor incremento de pacientes en este estado tras lesiones
vasculares en consonancia con la progresiva reduccion de las cifras de siniestralidad vial
causante de TCE graves en la mayoria de paises desarrollados. La prevalencia de los ca-
sos de origen post-traumatico se estima actualmente en aproximadamente un tercio del
total. En nuestro pais la causa mas frecuente del total de las 420.064 personas con
dano cerebral adquirido estimada en la Encuesta de Discapacidad, Autonomia Personal
y Situaciones de Dependencia (EDAD) se deben a accidentes cerebrovasculares
(78%) por lo que es esperable que esta etiologia sea hoy por hoy la causante de la ma-
yoria de los casos de EV y EMC en nuestro pais.

Tabla 9. Tasas de prevalencia de estado vegetativo (EV) y estado de minima conciencia (EMC)
por millén de habitantes (PMH).

AUTOR PREVALENCIA CRONICIDAD OTROS
HIGHASI 1997 EV: 2.5 <3 mes Criterios arbitrarios
LAVRIJSEN 2005 EV:2 >1 mes
DONIS 2011 EV: 36, EMC:15 >1 mes? 44% origen vascular
MINDERHOUD 1985 | EV:5 >6 meses Encuesta: 80% respuesta
STEPAN 2004 EV: 19 >1 mes
ENGBER 2004 EV: 1.3 >5 afios Solo TCE
IWP 1996 EV: 20-100
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AUTOR PREVALENCIA CRONICIDAD OTROS
HELLEMA 1991 | EV: 6.7 >Im vs. 3-6m Extrapolacién
MTSF 1994 EV: 40-168 >1 mes
GIACINO 2002 | EMC: 48-96
TASSEAU 1991 | EV: 14 >3 meses 5-33 de variabilidad
AMA 1990 | EV: 60-100 Proyeccién de datos
TRESCH 1991 EV: 168 >12 meses 3% residentes centros
SPUDIS 1994 EV: 56 1% residentes centros
ASHWAL 1992 EV: 56-140 >3-6 meses 16-40 nifios
ASHWAL 1994 | EV: 64-140 >3-6 meses 24-40 nifios

IWP: International Working Party. MTSF: Multi-Task Society Force

lll. Incidencia

A pesar de los afios transcurridos, las dos revisiones mas completas sobre tasas de
incidencia de EV (por millon de habitantes), siguen siendo las de Jennett (Jennett, 2002a;
Jennett, 2002b) y Sazbon y Dolce (Sazbon and Dolce, 2002). Ambos estudios datan de
principios de los anos 90 lo que da idea de la dificultad desde el punto de vista epide-
mioldgico para detectar “casos nuevos” en esta situacion clinica. De acuerdo a dichos
estudios, y basados en trabajos realizados en paises en los que disponemos de estudios
epidemiologicos amplios, la incidencia anual de pacientes en EV varia desde los |4 pacien-
tes PMH al mes de la lesion en Gran Bretana (GB), los 46 PMH en USA y los 67 PMH en
Francia (Tabla 2). Obviamente el criterio temporal aqui también es relevante y en estos
mismos estudios la tasa de pacientes en EV a los 6 meses de la lesion es de 5 PMH en GB,
I7 PMH en USA y 25 PMH en Francia. Sazbon y cols. ofrecen una tasa de en tornoa 4 o
5 pacientes en EV PMH obtenida en estudios longitudinales realizados durante mas de 20
ahos en Israel. Un estudio multicéntrico realizado en los afios 2000-2001 en el drea de
Hannover-Minster mostré una incidencia de 0.13/100.000 de habitantes y ano sobre una
estimacion de un total de 6.782 TCE agudos en adultos (von Wild and Wenzlaff, 2005).

Tabla 10. Tasas de Incidencia por millén de habitantes de pacientes en Estado Vegetativo en
diferentes paises

PAiS 1 MES 3 MESES 6 MESES
REINO UNIDO 14 8 5
FRANCIA 67 40 25
USA 46 27 17
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Por etiologias, aunque muchos de estos estudios varian tanto en la poblacién inicial
como en el tiempo de seguimiento, la mayoria de ellos se han centrado en detectar la
tasa de incidencia de EV tras TCE severos (GCS<8 post-resucitacion) durante el primer
ano tras el TCE (1994a; 1994b; Braakman et al., 1988; Murray et al., 1993; Sazbon and
Dolce,2002). De acuerdo a estos estudios la tasa de incidencia de EV un mes después de
un TCE grave oscila entre un 6-16% del total de casos (Braakman et al., 1988; Murray et
al,, 1999; Murray et al., 1993;Tasseau et al., 1991). Obviamente, el porcentaje de pacientes
en EV decrece a lo largo del primer ano después del TCE debido bien al fallecimiento o
bien a la recuperacion de muchos de los pacientes que se encontraban en este estado
en el primer mes. De acuerdo a los datos de la MSTF las posibilidades de recuperacion
son practicamente nulas si el paciente persiste en EV un ano después del TCE. La Tabla 3
muestra el decremento en numero del porcentaje de pacientes que se encuentran en EV
un mes después del TCE a lo largo de un afo de seguimiento.

Tabla 11. Porcentaje de pacientes en EV al mes que persisten en EV a lo largo del tiempo

3 MESES 6 MESES 12 MESES
BRAAKMAN 1988 | 35% 21% 11%
MURRAY 1993 35% 25%
SAZBON 1990 51% 32% 14%
MTSF 1994 59% 37% 24%

Los estudios sobre incidencia de pacientes en EV en casos de lesiones no traumatica
son mas escasos. El porcentaje de pacientes en EV de causa no traumatica oscila segtin
estudios entre un 76%, 65% (Higashi et al., 1977) a un 28% del total de casos (1994a;
1994b). De acuerdo a los estudios de la MTSF las posibilidades de recuperacion de un EV
de causa no traumatica después de tres meses (posteriormente revisado y aumentado a
seis meses) son practicamente nulas (1994a; 1994b). En un estudio colaborativo Anglo-
americano que incluia 500 pacientes en coma de origen no traumatico, un 61% fallecie-
rony un 12% permanecieron en EV al final del periodo de seguimiento (Levy et al., 1981).

IV. Conclusiones

Globalmente y a pesar de la gran variabilidad la mayoria de los estudios coinciden en
reflejar una tasa de incidencia de pacientes en EV al menos seis meses después del even-
to inicial en torno a los 5-25 PMH y representan en torno a 6-16% de los casos tras un
TCE grave. Respecto a la prevalencia, los datos en Estado Unidos (USA) varian entre los
40-168 PMH con cifras relativamente menores en los paises europeos. Los datos de inci-
dencia y prevalencia de pacientes en EMC estan sujetos todavia debido a la relativamente
reciente descripcion de esta entidad.
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IID. Neuropatologia.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Dano Cerebral Adquirido.

Enrique Noé, Joan Ferri y M® Dolores Navarro
Servicio de NeuroRehabilitacion y Dafo Cerebral. Hospital NISA Valencia al Mar y Sevilla-Aljarafe

l. Bases neurales de la consciencia

Etimoldgicamente la palabra “consciencia” tiene su raiz en la palabra latina conscio,
formado por la unién de cuns que significa “con” y scio que significa “conocimiento”.
Por tanto, con el significado latino original “ser consciente” implica “compartir el co-
nocimiento de algo con alguien mas o con uno mismo”. En 1890, William James definio
la conciencia humana (del ingles “consciousness”) como “la capacidad que nos permite
ser conscientes de nosotros mismos y de nuestro entorno”. El contenido de nuestra
conciencia esta formado por tanto por todos los objetos que existen en nuestro en-
torno y ademas por todas la reacciones que dichos objetos generan en nuestro estado
mental. Jennet y Plum dotaron a la conciencia del doble componente que en castellano
puede expresarse con ‘“‘ser consciente” del inglés ‘“awareness’ relacionado funda-
mentalmente con las capacidades cognitivas del individuo y el “estar consciente’ o el
“nivel de conciencia” del ingles ‘““arousal, wakefulness o alertness’ relacionado
con la regulacion del “suefio-vigilia” y del estado de ‘““alerta”. En este sentido “estar
consciente” es lo que uno tiene cuando esta despierto y lo que se pierde en el sueno
profundo o bajo anestesia y que se recupera de nuevo al despertar (Ver Figura 4).

Neuroanatomicamente y neurofisiologicamente, la consciencia puede separarse también de
acuerdo a esta dicotomia en los sistemas necesarios para controlar el nivel de consciencia
(estar consciente) y en los sistemas implicados en generar el contenido de la consciencia (ser
consciente) (Giacino, 1997). Las estructuras anatomicas importantes del “ser consciente”
(del ingles: ““awareness’’) incluyen: (i) areas corticales y subcorticales en distintos niveles de
organizacion, implicadas en funciones sensorio-motores, (i) estructuras temporales mediales
y diencefalicas que interactian con el cortex para generar la memoria, y (iii) estructuras del
sistema limbico implicadas en las emociones y los impulsos. El “arousal, alertness’ o “ni-
vel de alerta’ se mantiene gracias a la accion de diversas poblaciones neuronales del tronco
de encéfalo que proyectan directamente sobre el tadlamo y neuronas corticales, a través del
Sistema de Activacién Reticular Ascendente (SARA) (Plum and Posner, 1972).

Il. Neuropatologia de los estados alterados de conciencia

El estado de coma, entendido como la pérdida completa del nivel de conciencia del
individuo puede generarse por tras lesiones del SARA, incluyendo entre otras lesiones
bilaterales del cortex de asociacién, del talamo medial o del tegmento tronco encefilico.
Lesiones en otras areas encargadas de controlar el nivel de consciencia o lesiones unila-
terales pueden generar lesiones mas sutiles en el arousal, la atencién o la consciencia de
uno mismo y del entorno. Finalmente, lesiones en los sistemas encargados de generar el
contenido de la consciencia pueden causar déficit selectivos en percepcion (agnosias), en
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la planificacion motora (apraxias), alteraciones del lenguaje, déficit de memoria y desor-
denes emocionales y motivacionales.

En el caso de los pacientes en Estado Vegetativo, desde la primera descripcién de Jennett
y Plum ya queda clara la diversidad etiopatogénica de esta entidad.A juicio de estos auto-
res, la lesidon en estos casos podria localizarse en el cortex, en estructuras subcorticales
hemisféricas, mas raramente en el tronco cerebral, o en todos estos lugares. La descrip-
cion de Jennnet y Plum recalca lo que se ha convertido en la caracteristica comun de
todos estos casos; la ausencia de signos clinicos detectables de funcionamiento
de la corteza cerebral mas que la presencia de un sustrato neuropatolégico
comun. En términos globales el EV esta fundamentalmente generado por la presencia
de lesiones difusas en la sustancia blanca bihemisférica (preferentemente en
el caso de lesiones post-traumaticas), por una necrosis laminar extensa de la
corteza (preferentemente en lesiones hipéxico-isquémicas) o, lo que suele
ser el hallazgo mas frecuente, por una afectaciéon en los nicleos talamicos
(lesiones vasculares, traumaticas e hipoxico-isquémicas), con una relativa
preservacion de las estructuras del tronco cerebral. De hecho en la mayoria de
los estudios post-mortem en pacientes en EV se suele poner de manifiesto una relativa
preservacion de las estructuras de tronco, hipotadlamo y de los circuitos dependientes
del sistema reticular ascendente, lo que explica que el paciente se muestre “despierto”.
Adams y cols. (Adams et al., 1982) en un estudio patoldgico realizado sobre 45 pacientes
mostraron la presencia de lesiones talamicas en el 80% de los casos, signos de DAD en
el 71% y presencia de lesiones no hemorragicas de pequena extension en el tronco en
el 14% de los pacientes. La presencia y extension del DAD asi como de la afectacion
talamica se considera hoy por hoy un marcador pronostico tanto de recuperacién del
nivel de conciencia como de recuperacion funcional en estos pacientes (Jennett et al.,
2001). En estadios cronicos, el DAD provoca una degeneracion Walleriana de los tractos
de sustancia blanca descendente. Con el tiempo, en los casos de EV prolongados, existe
una progresiva atrofia cerebral con un incremento ex-vacuo del tamano ventricular que
puede confundirse con una hidrocefalia activa.

Etiologicamente, en el caso de la afectacion traumatica el hallazgo mas comun
en los casos de EV, es la afectacion de la sustancia blanca difusa (dafho axonal
difuso) y/o de los nicleos talamicos. La afectacion cortical en los casos de origen
post-traumatico es variable con series de casos en los que existe un alto porcentaje de
afectacion cortical y otras en las que la frecuencia es menor (Adams et al., 2000; Adams
et al,, 1982; Jennett et al.,2001). En los casos de origen anéxico, debido a la especial
vulnerabilidad de la sustancia gris a los efecto de la anoxia, el dano suele deberse en la
gran mayoria de los casos a una necrosis cortical laminar extensa. En los casos de
anoxia, la afectacion cortical, con frecuencia tiene un patrén de presentacion creciente
fronto-occipital con una particular preservaciéon de las estructuras mesiales occipitales
y una especial vulnerabilidad del hipocampo, la amigdala y los nicleos talamicos. En los
casos de origen andxico en los que no se aprecia afectacion cortical siempre se ha de-
tectado una amplia afectacion talamica bilateral. En algunos casos estas anomalias suelen
acompanarse de lesiones aisladas en regiones hipotalamicas, diencéfalicas o tronco.

En el caso de pacientes en EMC existe evidencia neuropatologica de que el patrén de
afectacion es similar al descrito en los pacientes en EV con la salvedad de que los pacien-
tes en EMC preservan el numero suficiente de neuronas como para mantener

48




Sindrome de Vigilia sin Respuesta y de Minima Conciencia 4;

un grado suficiente de conectividad entre el talamo y la corteza (cortico-
cortico y cortico-talamico) encargados de mantener tanto el nivel de alerta como el
grado de interaccion para mostrar algin grado de respuesta consciente consistente. Al-
gunos estudios han demostrado un menor cociente lesiones difusas/lesiones focales, una
menor niimero global de lesiones difusas tipo II/lll de la clasificacion de Marshall (42% en
EMC respecto a 71% en EV), y un menor nimero de lesiones talamicas en los pacientes
en EMC (50% en EMC respecto a 80% en pacientes en EV), recalcando de nuevo la im-
portancia de la preservacion de al menos una parte de la conectividad o funcionalidad de
la corteza cerebral asociativa en estos pacientes (Jennett et al., 2001).

Figura 4. Los sistemas de la conciencia. El ser y el estar consciente. (modificado de
Laureys y cols.)

CONSCIENTE 0™ 4 e
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lIE. Pronéstico y evolucion clinico.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Dano Cerebral Adquirido.

Enrique Noé, M? Dolores Navarro y Raquel Balmaseda
Servicio de NeuroRehabilitacién y Dafio Cerebral. Hospital NISA Valencia al Mar y Sevilla-Aljarafe

l. Introduccion

La mayoria de los trabajos centrados en el estudio de la evolucion de estos pacientes y
en la deteccién de indicadores prondsticos, han dicotomizado el resultado en favorable
versus desfavorable. Los estudios de evolucion desfavorables se han centrado habitual-
mente en mortalidad, mientras que las variables de pronostico favorable habitualmente
se han centrado en la capacidad de recuperar la conciencia -salir de Estado Vegetativo
(EV) 6 Estado de Minima Conciencia (EMC). Muy pocos estudios han centrado su ana-
lisis en la situacion funcional global de estos pacientes o si lo han hecho no suelen cen-
trarse en aspectos concretos relacionados con aspectos funcionales especificos (nivel
comunicativo, dependencia en basicas e instrumentales, etc.) sino mas bien con escalas
de funcionalidad global como la Glasgow Outcome Scale (GOS y su version revisada:
GOS-E) o la Disability Rating Scale (DRS), entre otras.

De acuerdo a dichos resultados, los factores que mas se han relacionado, segln la literatura,
con el pronéstico de estos estados son el tipo de lesion, las estructuras lesionadas, la croni-
cidad, la existencia de complicaciones asociadas, la edad del sujeto, el grado de consciencia
inicial (valorado por GCS), y los resultados de la exploracion neuroldgica y de las pruebas
diagnosticas (EEG y pruebas de imagen), entre otras (Sazbon and Dolce, 2002). De éstos, se
ha establecido que los que mejor predicen el grado de recuperacion son la edad, la
etiologia y el periodo de tiempo sin respuesta. Analizando estos factores existe un
cierto grado de circularidad dado que es cierto que los pacientes con dano cerebral trauma-
tico suelen ser jovenes sin factores clinicos o médicos relevantes, mientras que en el caso de
otras patologias causantes, como la anoxia o los ictus la poblacion afecta suele ser de mayor
edad y con factores de riesgo cardiovascular previos. Deteniéndonos en algunos de estos
factores, diversos estudios apuntan que los pacientes jovenes tienen mejor recuperacion y
que la recuperacién de la independencia esta inversamente relacionada con la edad, de tal
forma que el porcentaje de independencia se reduce conforme aumenta la edad del paciente.
En relacion a la etiologia, el dano cerebral traumatico esta globalmente asociado a un mejor
pronostico que el no traumatico, debido probablemente al sustrato neuropatolégico de am-
bos procesos (necrosis cortical laminar preferentemente en las anoxias versus dafio axonal
difuso en los traumatismos). Respecto a la cronicidad, esta unanimemente aceptado que
cuanto mas tarden en aparecer los signos neurolégico de recuperacion, mas dificil o menos
probable es que lo hagan.

La recuperacion o evolucion del estado vegetativo es variable tanto en grado
como en velocidad. Algunos sujetos muestran rapidos signos de recuperacion de la cons-
ciencia en las semanas siguientes a la lesion, mientras que otros muestran una mas lenta y
gradual recuperacién de la funcién cognitiva en los meses siguientes. En términos semioldgi-
cos, parece que la presencia o aparicion de seguimiento visual es uno de los signos de
buen pronéstico. Giacino y cols. (Giacino et al., 2002) en una muestra de 104 pacientes
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con lesiones cerebrales, encontraron seguimiento visual en el 82% de los pacientes en EMC,
frente al 20% en los pacientes en EV y lo que es mas importante, el 73% de los pacientes en
EV con seguimiento visual, mostraron claros signos de consciencia dentro de los 12 meses
siguientes, en comparacion con el 45% sin seguimiento visual.

Il. Mortalidad

La supervivencia de los pacientes en EV esta amenazada por multiples complicacio-
nes, tanto en la fase aguda (hipotension, alteraciones metabdlicas e hidroelectroliticas,
riesgos derivados de ventilacion prolongada, etc.) como en la subaguda-cronica (crisis
epilépticas, inmovilidad prolongada, etc.). Las causas mas frecuentes de fallecimiento se
deben entre otras a procesos infecciosos, fallos multiorganicos, muerte subita
de causas no aclaradas y fallo cardiorespiratorio con un peor pronéstico vi-
tal en los casos no traumaticos frente a los traumaticos . Los estudios prondsticos
realizados en pacientes en coma han demostrado de forma consistente la relacion entre
el riesgo de fallecimiento y la puntuacion de la Escala de Coma de Glasgow, la ausencia
de reflejo pupilar bilateral, o la presencia de hipotension. De acuerdo a los datos de
diversos estudios hoy en dia e acepta una frecuencia acumulada de fallecimientos
de alrededor del 30% durante el primer afio después de la lesion con un des-
censo progresivo durante los afos siguientes. Strauss y cols, (Strauss et al., [999)
estimaron en base a el andlisis de 1021 casos en EV que a durante los primeros 10 afos
después de la lesion la mortalidad descendia alrededor de un 8% por ano. De forma que
el riesgo de fallecimiento durante el ano siguiente de un paciente en EV durante 7 anos
es del 60%. Los estudios de supervivencia han arrojado resultados controvertidos, desde
los 15.5 meses de supervivencia en el estudio de Sazbon y cols. (Sazbon et al., 1993) ,21.9
meses en la serie de Rosin y cols. (Rosin, 1977), 33 meses en la serie de Highasi (Higashi
et al., 1981), 4.4 anos en la serie de Minderhoud y Braakman (Braakman et al., 1988) y
33.3 anos en la de Tresch y cols (Tresch et al., 1991). En el caso de poblacion infantil las
estimaciones oscilan entre los 4.1 a los 7.4 aios, dependiendo del rango especifico de
edad analizado (Sazbon and Dolce, 2002). La mayoria de los estudios previos han descrito
periodos de supervivencia en base a la mediana (periodo de tiempo en el que la mitad de
los pacientes han fallecido) pero no se han centrado en esperanza de vida (media aritmé-
tica de los periodos de supervivencia de los pacientes). En este sentido debe destacarse
que, existen casos en la literatura con supervivencias de hasta 10-20 anos. Otro aspecto
a considerar, es el escaso numero de estudios que valora el nimero de pacientes en los
que se ha realizado retirada de soporte vital lo que puede modificar algunas de las cifras
y justificar la falta de comparabilidad entre estudios.

En pacientes en EV, la mayor cantidad de datos pronosticos es la proporcionada por el do-
cumento de la Multi-Society Task Force (MSTF) que incluyé 434 adultos y 106 ninos con dafho
cerebral traumatico y 169 adultos y 45 nifos con dano cerebral no traumatico (principalmen-
te anoxia y vascular) (1994a; 1994b). Las cifras de mortalidad difieren dramaticamente entre
la etiologia traumatica y la no traumatica alcanzando cifras de hasta el 53% de mortalidad en
el primer afo en los casos no traumaticos frente al 33% en los casos de origen traumatico.
Entre los supervivientes a los 3 meses, la mortalidad alcanza el 46% a los 12 meses en los ca-
sos no traumaticos frente al 35% en los casos traumaticos. Si bien las cifras de mortalidad son
considerablemente menores en ninos en esta poblacién sigue manteniéndose la diferencia
etiologica siempre en beneficio de la causa traumatica. Después de un mes en EV, el 9% de los
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nifos en EV de causa traumatica habian fallecido al afio frente al 22% de causa no traumatica.
Después de tres meses el porcentaje se invertia con un porcentaje de mortalidad del 14% de
los casos traumaticos y el 3% de los casos no traumaticos al ano, pero ello puede deberse a la
mayor supervivencia inicial de los casos traumaticos. Resulta relevante destacar que después
del primer ano el tiempo de supervivencia se incrementa significativamente y es frecuente
encontrar casos, especialmente en aquellos sometidos a adecuados cuidados médicos, de
esperanza de vida practicamente normal (Childs and Mercer; 1996; Kriel et al., 1993).

lll. Recuperacion del nivel de conciencia

La primera idea a tener en cuenta a la hora de establecer un pronoéstico de recuperacion
de la conciencia es que en este caso, al igual que en términos de mortalidad, el prondstico
también resulta mas favorable en los casos traumaticos frente a los producidos por otras
causas. Respecto a la edad, el pronéstico también parece mas favorable en ninos frente a
adultos si bien parece existir un gradiente de edad con peor prondstico entre los ninos
mas pequefos cuando se comparan frente a nifnos de mayor edad. En la literatura pue-
den encontrarse series que describen peores prondsticos en ninos menores de 2 afios
frente a mayores, en menores de 6 anos frente a mayores y en menores de 5 anos frente
a mayores. Otro aspecto relevante a considerar es que cuanto mayor sea el periodo de
ausencia de conciencia mas dificil es la recuperacion de la misma. En términos globales, la
mayoria de los pacientes en este estado logran salir del mismo en los primeros 6 meses,
especialmente en los 4 primeros meses. Después de este periodo la frecuencia de recu-
peracion decae un 7-11% en adultos y un 7-22% en ninos. Najenson y cols. (Najenson et
al,, 1978) describieron una frecuencia de recuperacién del 66% después de un ano.En |5
pacientes en EV y Bricolo y cols. (Bricolo et al., 1980) describieron una frecuencia del 61%
en |34 pacientes. De acuerdo a los datos de la MSTF (1994a; 1994b) en aquellos pacientes
que permanecian en EV al mes, el 33% superaron este estado a los 3 meses, el 46% a los
6 meses y el 52% al afio. Aproximadamente el 35% de los pacientes en EV a los 3 meses
superaron este estado al ano. En el grupo de pacientes en EV a los seis meses, solo el 16%
superaron este estado al ano. En el grupo de etiologia no traumatica, solo el | 1% de los pa-
cientes en EV al mes salieron de este estado a los 3 meses y el 15% a los 6 meses. Ningln
paciente en EV de origen no traumatico que persistiera en este estado 6 meses después
de la lesion consiguid superar este estado a lo largo de todo el periodo de seguimiento.
En el caso de poblacién infantil, el 51% de los nifios en EV un mes después de un trauma-
tismo consiguieron superar este estado a los 6 meses y el 62% al afio después del TCE. En
el caso de etiologia no traumatica, el | 1% de los ninos en EV al mes consiguieron superar
este estado a los 3 meses pero solo un 2% lo consiguieron entre los 6 y 12 meses. Los da-
tos de la MSTF han servido para elaborar las recomendaciones de la Academia Americana
de Neurologia sobre la periodicidad para considerar estos estado como “permanentes” y
que de forma arbitraria se ha establecido en 12 meses para los casos post-traumaticos y
3 meses para los casos de origen andxico o vascular (Ver capitulo I).
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Tabla 12. Estudios pronésticos en pacientes en Estado Vegetativo.

(coma >30 dias)

REFERENCIA N % RECUPERAR % FUNCIONALIDAD
CONCIENCIA
SAZBON 1990 | 134 54% 26% independientes

ABVD

HIGASHI 1977

110 (cronicidad

8,1% (a los 3 afios)

vegetativolmes)

56% <=1a)
BRICOLO 1980 | 135 (coma>2 62% (al afio) 31% satisfactoria al
semanas) ano
LYLE 1986 159 (coma >6h) 42% (>2afios)
BRAAKMAN 1988 | 140 (coma>6hy 42% (>1afo) 0% si vegetativo a

los 3 meses

LEVIN 1991

84 (vegetativos al
alta hospital)

41% ém, 52% 1aq,
58% 3a

NAJENSON 1978

15

66% (1afio)

SAILLY 1994

179 (vegetativos
al mes)

24% (1m-2a)

TOMMASINO
1995

18

33% (2-4m)

A pesar de la importancia de los datos recogidos por el grupo de la MSTF, algunos autores
han criticado estos resultados por problema metodolégicos. Entre otros problemas se ha
discutido la escasa presencia de pacientes con seguimiento superior a los 12 meses (n=53),
la falta de uniformidad en el seguimiento de los pacientes, y el hecho de que los calculos se
realizaran en intervalos discretos (3-6-12 meses) en base al grupo de pacientes en EV al mes
de la lesién. El hecho de que recientemente estén publicindose casos de recuperacion del EV
transcurridos mas de un ano después de la lesion sugiere que las recomendaciones sobre la
“permanencia” del EV de acuerdo a los datos de la MTSF deben considerarse como relativas
y no como criterios de certeza absoluta.
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IV. Recuperacion de la funcién

La mayoria de estos estudios de recuperacion funcional han centrado sus resultados en
escalas de funcionalidad global como la GOS. De acuerdo a la etiologia, al igual que en
el apartado de mortalidad, el prondstico en cuanto a recuperacion funcional es mucho
mas favorable en los casos de origen post-traumatico. De acuerdo a estos estudios, los
pacientes adultos después de 3 meses en EV debido a un TCE tienen un 19% de pro-
babilidad de permanecer severamente afectados a los 12 meses y una probabilidad del
16% de alcanzar una recuperacion buena o moderada. Después de 6 meses en EV, estos
porcentajes caen al 12% y 4% para obtener una discapacidad moderada y una buena re-
cuperacion, respectivamente. En el caso de un paciente en EV a los 3 meses de una lesion
de origen no traumatico el porcentaje de buena recuperacion a los 12 meses baja al 6%
y desciende hasta el 3% en aquellos pacientes que persisten en EV a los 6 meses de la
lesion. El documento de la MSTF no encontré ninguin caso de etiologia no traumatica que
alcanzara una buena recuperacion, ni tan siquiera una moderada discapacidad después
de permanecer 6 meses en EV. En el caso de los ninos, el prondstico también es algo
mejor que en adultos. Después de 3 mese, los nifios en EV de origen traumatico tienen
un 23% de probabilidad de alcanzar una recuperacion moderada o buena frente al 24%
de probabilidad de presentar una severa discapacidad.

Un estudio multicéntrico reciente realizado por Whyte y cols. (Whyte et al., 2005) han
descrito la importancia pronodstica de la presencia de signos precoces de recuperacion.
En su estudio Whyte y cols demostraron que el ritmo de mejoria funcional (evaluado
mediante la DRS) durante el periodo de las dos primeras semanas era un buen predictor
de la discapacidad final a 16 semanas después de la lesion. La combinacion entre el ritmo
de recuperacion detectado en la DRS, la cronicidad al ingreso y la puntuacion de la DRS
basal, justificaba cerca del 50% de la varianza de la puntuacion de la DRS final. Estos mis-
mos factores eran ademas predictores significativos del tiempo que tardaba el paciente
para alcanzar comprensién de ordenes.

Dado que la descripcion del EMC data del 2002 y las primeras escalas de valoracion
como la CRS-R no empiezan a aparecer hasta un par de anos mas tarde, no existe hasta
la fecha abundante bibliografia centrada en esta poblacion. Actualmente existen publica-
das unas pocas series de casos de pacientes en EMC seguidos longitudinalmente y aun-
que apenas existen estudios comparativos que demuestren el perfil de progresion clinica
entre sujetos en EV y EMC, parece que en base a los datos actuales, los pacientes en
EMC muestran mejorias funcionales mas rapidas, mas intensas y mas prolongadas, lo que
les alcanzar un grado de funcionalidad significativamente mejor que los pacientes en EV
en cualquier punto a lo largo de la evolucién de la enfermedad. Giacino y cols, siguieron
durante doce meses a 104 pacientes clasificados de forma retrospectiva y de acuerdo a
criterios clinicos en EV (n=55) o EMC (n=49) y evaluaron el resultado funcional medido
con la DRS. Aunque el nivel de discapacidad de ambos grupos era similar al mes, el re-
sultado final al afo era significativamente mejor en los pacientes en EMC, sobre todo en
aquellos de etiologia traumatica. Las diferencias eran progresivamente mas visibles a los
3,6 y 12 meses con una porcentaje de moderada o ninguna discapacidad final al afo de
un 17-38%% para el grupo en EMC y del 0-2% para el grupo en EV.

Los datos de Giacino y Kalmar han sido confirmados por Lammi y cols. en un estudio
de seguimiento a |8 pacientes en EMC durante 2-5 anos (Lammi et al.,2005). Los autores
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han encontrado que un 5% de su muestra presentaban una discapacidad parcial o nula
mientras que un 20% presentaban una discapacidad severa o total. Tanto en la muestra de
Giacino y cols.como en la de Lammi y cols., el resultado final al aho mas frecuente era el
de una discapacidad moderada que ocurria en aproximadamente el 50% de los pacientes.
En el estudio de Lammi, la duracién del periodo en EMC no correlacionaba con el resul-
tado funcional final (medido con la DRS), de hecho el 50% de su muestra habia alcanzado
independencia en actividades basicas de vida diaria en el momento del seguimiento final.

Estraneo y cols. (Estraneo et al.,, 2010) estudiaron longitudinalmente un serie de 50
pacientes en EV de diversas etiologias durante un periodo medio de 26 meses. Estos
autores describieron la presencia de al menos un signo sugestivo de interaccion con
el entorno en el 20% de su muestra entre 14 y 28 meses después de la lesion. En esta
misma serie el 24% de la muestra consiguid superar incluso la fase de EMC entre 19y
25 meses después de la lesion. Esta recuperacion tardia de la conciencia se asocio a una
menor edad, etiologia traumatica, y presencia de respuesta pupilar adecuada en el mo-
mento de la inclusion.

Katz y cols. (Katz et al.,2009) siguieron longitudinalmente una muestra de 36 pacientes
(pacientes en EV: n=11 y pacientes en EMC: n=25) admitidos a un programa de reha-
bilitacion aproximadamente un mes después de la lesion. En términos globales, el 72%
de la muestra (45% de los pacientes en EV y el 80% de los pacientes en EMC al inicio)
superd el EMC una media de 9 semanas después de la lesion. En este mismo estudio, un
58% de la muestra (4 de los | | pacientes en estado vegetativo y 17 de los 25 en EMC al
inicio) recuperaron la orientacion una media de |16 semanas después de la lesion y el 28%
(uno de los | | pacientes vegetativos,y 9 de los 25 pacientes en EMC al inicio) lograron
independencia en actividades basicas una media de 33 semanas después de la lesion. De
acuerdo a estos datos los autores sugieren que aquellos pacientes en EV que son capa-
ces de cambiar a EMC en las 8 primeras semanas después de la lesion tienen mayores
probabilidades de alcanzar mejores niveles de recuperacién funcional a lo largo de los
cuatro anos siguientes. Por otro lado, aquellos que permanecen en EMC sin mostrar ma-
yores beneficios funcionales son con mayor frecuencia los casos de origen no traumatico
y aquellos que han permanecido en EV mas de 8 semanas. Todos estos datos apoyan la
impresion previa de que el resultado pronostico de los casos en EMC es mucho mas
heterogéneo y por tanto mas complicado que en los casos de EV.

Finalmente, Luaute y cols. (Luaute et al.,2010) siguieron longitudinalmente una muestra
de 12 pacientes en EV y 39 pacientes en EMC con una cronicidad superior a una afo
a lo largo de 5 anos. Ninguno de los pacientes en EV de su muestra mejoroé a lo largo
del periodo de seguimiento, con una moralidad del 75%. Entre los pacientes en EMC, |3
(33%) consiguieron superar este estado aunque presentaron una discapacidad severa.
Entre los factores predictores de mala evolucion detectados en este estudio destacaba
la edad (>39), partir de un EV al inicio y la ausencia bilateral del componente cortical de
los potenciales evocados auditivos de media latencia.
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Tabla 13. Estudios pronésticos que han incluido pacientes en Estado de Minima Conciencia

AUTOR N % RECUPERAR CONCIENCIA % DISCAPACIDAD
/ SEGUIMIENTO
GIACINO EV=45; EMC=40 | 48.8% a un afio de los EV 17.5% EMCy 0% EV a un
1997 (<10sem) afio parcial-ninguna
LAMMI 2005 | EMC=18 (al 2-5 afios seguimiento 83.3% de los EMC, fuera
menos 1 mes tras de EMC, 15% parcial-
TCE) ninguna
KATZ 2009 EV=11; EMC=25 | 1-4 afios seguimiento 45% de los EV y 80% de
(al menos 1 mes) los EMC salieron de EMC.
LUAUTE 2010 | EV=12; EMC=39 | 2-3-4-5 afios 0% de los EV y 33.3% de
de un afio de los EMC salieron de EMC
evolucién
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IIF. Exploraciones complementarias.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Dano Cerebral Adquirido.

Enrique Noé, Joan Ferri y M? Dolores Navarro
Servicio de NeuroRehabilitacién y Dafio Cerebral. Hospitales NISA Valencia al Mar y Sevilla-Aljarafe

I. Electroencefalograma (EEG)

El amplio nimero de alteraciones electroencefalograficas descritas en esta entidad hace
de los hallazgos en el EEG una herramienta de poca ayuda tanto desde el punto de vista
diagnéstico como pronostico [1]. La alteracion mas frecuentemente descrita es la pre-
sencia de ritmos delta o theta con escasa respuesta a estimulos y de caracter asimétrico
y paroxistico en la mayoria de casos [2]. Entre un 10 y un 20% de los casos pueden
mostrar un ritmo similar al alfa sobre todo en estadios tardios, si bien en la mayoria de
estos casos suele mantenerse la ausencia de respuesta ante estimulos sensoriales [3].
Obviamente la recuperacion de la conciencia viene acompanada de la restauracion del
ritmo alfa, pero los cambios clinicos en estos casos son lo suficientemente significativos
como para que los datos del EEG resulten de ayuda pronostica.Algunos casos muestran
trazados de muy baja amplitud e incluso un 5% de los casos de algunas series mantienen
trazados isoeléctricos mantenidos incluso por periodos prolongados que son sugestivos
de mal prondstico [4]. Ni la transicion del coma al EV, ni la recuperacién de la conciencia
después de este estado, se ha acompanado de forma consistente con cambios electroen-
cefalograficos que puedan resultar patognoménicos si bien es cierto que la recuperacion
del ritmo alfa se ha descrito en algunos casos de buena evolucion en este sentido. Incluso
pude ser habitual una disociacion clinico-EEG en la que las mejorias electroencefalogra-
ficos no muestran ningun correlato clinico y viceversa.

En los casos de pacientes en Estado de Minina Conciencia no existen abundantes datos
pero muchos pacientes suelen presentar también un enlentecimiento difuso con ritmos
en las bandas theta o delta [5].

Il. Potenciales evocados

Los potenciales evocados auditivos de tronco son habitualmente normales indican-
do una preservacion troncoencefalica mientras que los auditivos de media latencia, los
somatosensoriales y otras medidas electrofisiologicas de actividad cortical (N 100, mis-
match negativity, entre otras) a menudo estan ausentes en pacientes en EV o muestran
un aumento prolongado en los tiempos de conduccion central [I]. En fases agudas la
ausencia bilateral de potenciales corticales una semana después de la lesién es un mar-
cador pronodstico negativo [6, 7]. Sin embargo, en fases cronicas incluso se han descrito
respuestas normales en pacientes en EV y de igual manera que en los hallazgos de EEG
también es probable que cambios clinicos relevantes no se acompanen de cambios neu-
rofisiolégicos relevantes. Algunos estudios han descrito una preservacién de los poten-
ciales en areas corticales primarias con una ausencia en areas secundarias y asociativas,
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lo que justificaria la percepcion sin integracion de estimulos perceptivos basicos (similar
a lo descrito en algunos estudios con PET) [8]. Otros estudios han demostrado la pre-
sencia de respuestas corticales solo en aquellos pacientes con ritmos EEG superiores a
4Hz [9]. Tanto los estudios neurofisiologicos como los de imagen funcional recalcan la
importancia de la funcionalidad de la corteza asociativa frente a la corteza primaria como
senal de activacion o de funcionalidad en red de nuestro cerebro y por tanto como senal
de identidad “consciente”. Finalmente un estudio reciente de Luaute y cols. [10] han de-
mostrado en un interesante estudio la correlacion entre el componente cortical de los
potenciales evocados auditivos de media latencia o la presencia de respuestas corticales
como la N100,y el pronostico de recuperacion, en una muestra de 52 pacientes crénicos
en Estado Vegetativo y Estado de Minima Conciencia seguidos durante 2-5 anos.

Es probable que esta diversidad de resultados neurofisiologicos no sea mas que la
expresién de la heterogeneidad en la distribucion de los cambios neuropatoldgicos que
presentan estos pacientes.

lll. Estudios de neuroimagen

Las pruebas de neuroimagen en pacientes con dano cerebral ofrecen informacion acerca
de la presencia, grado y localizacion de las diferentes lesiones secuelares al agente que cau-
s el dano.Ademas, en el caso de las pruebas funcionales permite estimar la funcionalidad
cerebral residual, lo que puede ayudar al clinico a la hora de entender los signos clinicos
que presentan los pacientes con alteraciones de la conciencia. Aunque nunca podran
sustituir a la valoracion clinica, el estudio comparativo respecto a la poblacién normal
puede ofrecer datos objetivos sobre la distribucion regional de la actividad cerebral tanto
en reposo como bajo determinadas circunstancias y pueden ayudarnos a aumentar
nuestro conocimiento de los pacientes con daiio cerebral. Sin embargo, el uso de
estas técnicas en pacientes con lesiones cerebrales severas es metodologicamente comple-
jo y requiere de una cuidadosa interpretacion y analisis cuantitativo.

En términos globales, no existe ninglin signo radiologico patognomoénico de este estado.
Los estudios de neuroimagen estructural mediante tomografia computarizada (TC) y reso-
nancia magnética (RM) habitualmente muestran signos de atrofia cortical y talamica
mas o menos generalizada con mayor o menor grado de dilatacién ventricular reactiva
asociada a dilatacion de espacios subaracnoideos, especialmente si predominan las lesiones
corticales. Las pruebas de neuroimagen, sobre todo en momentos avanzados pueden mos-
trar un incremento significativo de esta atrofia que no resulta discriminante a efectos pro-
nosticos. Si bien la ausencia de atrofia puede interpretarse como un signo de relativo buen
pronostico, ni la atrofia cortical ni la talamica resulta especifica de esta entidad pues ambas
pueden observarse en pacientes con buen nivel de conciencia y que han sufrido procesos
degenerativos o adquiridos cerebrales. En el caso de la etiologia andxica, la presencia en se-
cuencias de difusion de amplias imagenes de restriccion de la difusion en ambos hemisferios
en la fase aguda, es obviamente un signo de mal pronostico de recuperacion. En consonancia
con los datos neuropatolégicos (Ver capitulo de neuropatologia), en una serie de pacientes
en estado vegetativo 6 semanas después de un TCE, todos los que no lograron superar este
estado tras un ano de evolucion mostraban signos de dano axonal difuso severo, mientras
que solo un 25% de los que lograron superar este estado mostraban estos mismo signos.
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En el Estado Vegetativo, el tronco de encéfalo se mantiene relativamente intacto mientras
la materia gris o blanca de ambos hemisferios esta amplia y severamente danada (Ver Ca-
pitulo de Neuropatologia). A modo general, el metabolismo cortical de los pacientes
vegetativos oscila entre un 40-70% de los valores normales, lo que representa una
cifra similar a la descrita en pacientes sometidos a anestesia [ 1]. Sin embargo, algunos estu-
dios han encontrado metabolismos cerebrales cercanos a la normalidad en paciente en esta-
do vegetativo persistente. Esta progresiva pérdida del funcionamiento metabdlico es debida
a la degeneracion neuronal progresiva tanto de origen walleriano como transinaptico. La
preservacion funcional de determinadas estructuras troncoencefalicas permite la preserva-
cion del nivel e alerta (arousal) y de las funciones autonémicas en estos pacientes. Otra de
las caracteristicas de los pacientes vegetativos es la afectacion sistematica de las areas
corticales de asociacién (regiones prefrontales bilaterales, area de Broca, areas
parieto-temporales y parietal posterior y precuneas)[| |]. Estas regiones juegan un
papel muy importante en varias funciones necesarias para la consciencia, como la atencion,
la memoria y el lenguaje [12]. Se desconoce si la afectacién metabdlica observada en estas
amplias redes corticales refleja una pérdida estructural de neuronas irreversible o un dafio
potencial y funcionalmente reversible [13]. De hecho, en los casos en los que pacientes en
estado vegetativo recuperan la consciencia de ellos mismos y de su entorno, el PET muestra
una recuperacion funcional del metabolismo en estas regiones corticales [11].

Aunque los estudios metabdlicos resultan Utiles, estos sélo pueden identificar funcio-
nalmente a un nivel muy general; esto es, senalar cortical y subcorticalmente regiones
que son potencialmente reclutables, mas que relacionar actividad neural con sus res-
pectivas regiones dentro del procesamiento cognitivo. Por otra parte, métodos como el
H20-PET o la fMRI pueden usarse para relacionar actividad neural residual con la presen-
cia de funciones cognitivas subyacentes. De hecho, los estudios de neuroimagen, tienen el
potencial de mostrar respuestas fisiologicas especificas y diferenciales ante una estimu-
lacion externa controlada en ausencia de otra respuesta patente por parte del paciente.

En un estudio con H2O-PET se empleo un paradigma auditivo en pacientes vegetativos.
Los autores encontraron una activacion en el cingulo anterior y en regiones temporales
comparando cuando la madre del paciente le leia una historia y cuando el oia palabras
sin sentido [14]. Este nivel de actividad podria reflejar un procesamiento emocional del
contenido o del tono del discurso de la madre. Menon et al. [15], usaron el PET para es-
tudiar el procesamiento visual de caras familiares. Se le presento a los sujetos fotografias
de caras familiares y otras sin ninglin contenido emocional, observando una activacién en
las regiones visuales cuando se les presentaba un estimulo familiar [16]. En estudios de
grupos de sujetos que se encontraban inequivocamente en estado vegetativo, estimula-
cion simple somato-sensorial dolorosa y auditiva [17], mostré activacion sistematica de
la corteza sensitiva primaria y ausencia de activacion en areas de asociacion de orden
superior, de las cuales se encuentran funcionalmente desconectados.

En una reciente revision de la literatura mas relevante sobre el tema, se argumentaba
que los estudios de neuroimagen funcional en los pacientes vegetativos deben ser guia-
dos jerarquicamente [18]; empezando con la forma mas simple de procesamiento dentro
de un dominio particular (por ejemplo: auditivo) para después avanzar progresivamente
hacia formas mas complejas de funcionamiento cognitivo. Por ejemplo, se describieron
una serie de paradigmas auditivos que habian sido empleados con éxito en estudios de
neuroimagen funcional en pacientes vegetativos. Estos paradigmas aumentaban sistema-
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ticamente de complejidad desde un procesamiento acUstico basico hasta aspectos mas
complejos del lenguaje como la comprension y la semantica.

Recientes estudios con imagen funcional han examinado a pacientes usando el criterio
de Aspen para pacientes en EMC. Datos preliminares muestran un metabolismo cere-
bral disminuido pero ligeramente superior al observado en pacientes en EV. El cortex
parietal medial (precuneus) y el cortex cingulado posterior adyacente parecen ser las
regiones cerebrales que diferencian un paciente en EMC de otro en EV [19]. Estas areas
se encuentran entre las mas activas en un adecuado nivel de alerta donde el sujeto se en-
cuentra consciente y entre las menos activas en estados alterados de consciencia como
la anestesia inducida por propofol el suefo, los estado hipnéticos, demencias, amnesia
postanéxica o Wernicke- Korsakoff [40]. Boly et al [41] estudiaron 5 pacientes en EMC
usando el mismo paradigma de estimulacion auditiva aplicado en un estudio anterior con
pacientes vegetativos [17] y como prueba de imagen tomaron fPET (tomografia por
emision de positrones funcional). En dichos estudios, los pacientes en EMC y los sujetos
control mostraron actividad en las areas de asociacién auditiva en el gyrus temporal
superior, que no se activo en los pacientes en estado vegetativo permanente. Ademas
encontraron una fuerte correlacion de las respuestas corticales auditivas con las regio-
nes corticales frontales, aportando evidencias sobre la preservacion del procesamiento
cerebral asociado a las funciones integradoras de orden superior. Estos hallazgos estimu-
lan la continuacion con el desarrollo de la neuromodalidad y la validacion cognitiva de
estrategias terapéuticas en pacientes en EMC [20].

Menon et al [15] describieron patrones selectivos de activacién usando un paradigma de
sustraccion 0-PET en una mujer de 26 ahos diagnosticada como EV 4 meses después de
una ataque agudo de encefalomielitis diseminada. A los 6 meses la paciente se encontraba
en EMC; después de 8 meses, supero ese estadio dando paso a una progresiva recuperacion
de las funciones cognitivas. Las pruebas de imagen realizadas en EV mostraban activaciones
selectivas de las regiones occipito-temporales derechas. Este patron de actividad se inter-
preté como una recuperacién minima de la consciencia sin una manifestacion conductual.
Esta interpretacion esta limitada por la ausencia de evidencias de respuestas conductuales
en el paciente. Existe un consenso general sobre de que el estado actual de la tecnologia
de las pruebas de imagen no puede ofrecer marcadores de consciencia [21]. Los hallazgos
de Menon et al. contrastan con otros [44] que informan que los Ultimos estudios de neu-
roimagen son capaces de mostrar diferencias subyacentes entre pacientes en EV/ EMC.
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llIA. Aspectos practicos en la fase hospitalaria.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Dano Cerebral Adquirido.

José Maria Dominguez
Servicio de Medicina Intensiva del Hospital Virgen del Rocio de Sevilla

La fase inicial del proceso clinico que evoluciona a sindrome de vigilia sin respuesta y de
Minima Conciencia se desarrolla inicialmente en areas hospitalarias, principalmente en las
unidades de cuidados intensivos. Son diversas las causas de dano cerebral que pueden de-
terminar trastornos severos del nivel de consciencia, entre los que mas frecuentemente
estan los traumatismos craneoencefalicos graves, hemorragias subaracnoideas espon-
taneas causadas por sangrado de aneurismas cerebrales, hemorragias intracerebrales y
encefalopatias isquemico-anoxicas debidas a parada cardiorespiratoria.

En la fase inmediatamente posterior al comienzo de los procesos clinicos antes men-
cionados, una detallada evaluacion clinica de la severidad de la afectacion global funcional
cerebral es necesaria. El signo clinico mas expresivo de la existencia de una afectacion
cerebral difusa grave es la existencia de un trastorno del nivel de consciencia. Existen
varias herramientas de evaluacion del nivel de consciencia y de la disfuncion neurologica
en la fase aguda de pacientes neurocriticos. Algunas de estas escalas fueron disenadas
especificamente para la evaluacion de pacientes con determinadas patologias. Asi, en
pacientes que sufren una hemorragia subaracnoidea espontanea, el empleo de la escala
de Hunt y Hess o la escala de la World Federation of Neurosurgeons es de utilidad
para la aproximacion a la disfuncion neurolégica. La escala de coma de Glasgow (GCS),
aunque inicialmente fue descrita para la evaluacién de los trastornos de consciencia de-
bidos a un traumatismo craneoencefalico ha extendido su uso a la evaluacion del nivel
de consciencia en pacientes con trastornos de la consciencia de diversas etiologias. La
GCS incluye 3 apartados: La respuesta ocular, la respuesta verbal y las respuestas moto-
ras del paciente. Su puntuacion oscila entre 3 puntos (en pacientes son ningln tipo de
respuesta) y |5 puntos (pacientes sin trastornos del nivel de consciencia). Por consenso
se considera que un paciente con una puntuacién en la escala de Glasgow por debajo de
9 puntos se encuentra en coma. De los 3 apartados incluidos en la escala de Glasgow, el
apartado de respuestas motoras es el de mayor valor en la evaluacion de la disfuncién
neuroldgica. Asi, si en el apartado de respuestas motoras el paciente puntta 5-6 puntos
se infiere que el procesamiento de la senal neuroldgica es a nivel de la corteza cerebral.
Una puntuacién de | punto de la escala de Glasgow traduce ausencia de procesamiento
intracraneal. Una puntuaciéon motora de 2 puntos implica que la seial neurolégica alcan-
za, como maximo nivel de procesamiento el tronco del encéfalo. La escala de Glasgow
solo refiere el nivel de disfuncion neurolégica en el momento de su evaluacién, no te-
niendo necesariamente implicaciones pronosticas a nivel de pacientes individuales. No
obstante, cuando se analizan grupos de pacientes neurocriticos, aquellos pacientes con
puntuaciones altas de la escala de Glasgow, tiene altas posibilidades de supervivencia y de
recuperacion ad integrum. Los pacientes con nivel de consciencia muy bajo de acuerdo
a la Glasgow Coma Scale, aunque su posibilidad de recuperacion es total en algunos ca-
sos, tiene estadisticamente menores posibilidades de recuperacion completa, sobre todo
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en los casos en que la puntuacion al ingreso del paciente es menor o igual a 5 puntos.
Ademas de la evaluacion clinica, el paciente neurocritico es evaluado mediante estudios
de imagen y sistemas que monitorizan de modo instrumental diversos aspectos de las
funciones cerebrales.

La tomografia axial computarizada cerebral (TAC) es una técnica radioldgica ruti-
naria en el diagnostico de lesiones cerebrales de pacientes neurocriticos. La TAC es
capaz de evidenciar el danho primario producido por traumatismos craneoencefalicos
(hematomas epidurales, hematomas subdurales, hemorragias intracerebrales, datos
sugestivos de lesion axonal difusa, etc), por hemorragias subaracnoideas (invasion
sanguinea de los espacios subaracnoideos de la base del craneo, hemorragia intraven-
tricular...), por hemorragias intracerebrales espontaneas, etc. Ademas de ello, la TAC
puede evidenciar la existencia de situaciones de compromiso cerebral secundario al
dano primario.Asi, la TAC puede sugerir la existencia de hipertension intracraneal, de
compresion de estructuras cerebrales clave, de compresion de estructuras neurolo-
gicas con significativa repercusion clinica, que comprometen el nivel de consciencia, o
igualmente la TAC puede hacer sospechar la existencia de situaciones criticas (datos
de herniacion cerebral, signos de severo compromiso de la perfusion cerebral, com-
presion de arterias cerebrales...) que ponen en riesgo la vida del paciente. En la fase
subaguda, la TAC puede también mostrar la existencia de datos que sugieren una mala
recuperacion neurologica como la existencia de hidrocefalia, de acumulo de liquido
cefalorraquideo perihemisférico (higromas); infartos cerebrales, atrofia cerebral o zo-
nas de malacia cerebral.

La monitorizacion de la presion intracraneal (PIC) es una herramienta frecuentemente
utilizada en el manejo de pacientes neurocriticos en fase aguda, tanto en pacientes con
traumatismos craneoencefdlicos como en enfermos con enfermedades cerebrovascula-
res. Esta técnica se basa en la insercion de un catéter a nivel intracraneal que es capaz
de medir y registrar de modo continuo, y durante al menos a primera semana (tras la
cual el catéter suele ser retirado) los valores de la presién dentro del craneo. Aunque
la monitorizacién de la PIC es una técnica invasiva, sus complicaciones son infrecuentes,
proporcionando en todos los casos una valiosa informacion clinica con frecuentes impli-
caciones terapéuticas. Asi, la monitorizacién de la PIC puede sugerir; mediante parame-
tros derivados, la existencia de flujo sanguineo cerebral por debajo de los requerimien-
tos cerebrales, igualmente puede advertir de la presencia de conos de presion en los
distintos compartimentos del craneo que lleven no solamente a isquemia cerebral sino
también al compromiso de estructuras cerebrales clinicamente significativas y de riesgo
vital para el paciente. Los datos proporcionados por la monitorizacion de la PIC ayuda-
ran a establecer las pautas de tratamiento tanto médico como, en ocasiones, quirdrgico.

Esta cada vez mas extendida la monitorizacion en el paciente neurocritico de la moni-
torizacion de la presion tisular cerebral de oxigeno (ptiO2). Esta técnica consiste en la
insercion de un catéter a nivel cerebral que mide directamente la oxigenacion cerebral,
siendo una relevante aportacion al manejo terapéutico de estos pacientes. Mediante la
monitorizacidon de la ptiO2 es posible detectar episodios de bajos niveles de oxigeno
cerebral, insuficientes en muchas ocasiones para las necesidades metabdlicas del cere-
bro. Al detectarse la existencia de dicha hipoxia cerebral es posible instaurar de modo
temprano, en la mayor parte de los casos, tratamientos dirigidos a corregir la hipoxia y
prevenir los dafos derivados de la misma.
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La songrafia Doppler transcraneal (SDT), una técnica incruenta basada en el uso de
ultrasonidos, es capaz de evaluar la velocidad del flujo sanguineo en las principales ar-
terias de la base del craneo y principales afluentes sanguineos del cerebro. La SDT ha
supuesto una importante aportacion al diagnéstico de las alteraciones fisiopatologicas
intracraneales en el paciente neurocritico. La SDT es de gran utilidad en la estimacion
del flujo sanguineo cerebral en pacientes con traumatismo craneoencefilico y hemorra-
gias intracerebrales, de lo cual se derivan actuaciones terapéuticas relevantes en estos
pacientes. Probablemente la mayor aportacién de la sonografia Doppler transcraneal en
pacientes neurocriticos se refiere a la sospecha de la existencia de vasoespasmo en las
arterias intracraneales en pacientes con hemorragia subaracnoidea espontanea, sospe-
cha diagnéstica que puede derivar en la instauracion de un tratamiento de alta eficacia
como la realizacion de angioplastias endovasculares a través de cateterismo, y que puede
servir para evitar el desarrollo de infartos cerebrales en los territorios de las arterias
en las que se habia desarrollado el espasmo arterial. Otra importante contribucion de
la sonografia Doppler transcraneal es la confirmacion de la ausencia de flujo sanguineo
cerebral en situaciones extremadamente criticas. Si estas situaciones no son detectadas
y revertidas con diligencia las consecuencias clinicas pueden ser muy graves. En el caso
de sindrome de vigilia sin respuesta frecuentemente asociado a paro circulatorio cere-
bral con posterior reperfusion, la sonografia Doppler transcraneal suele mostrar con
frecuencia un incremento de las velocidades del flujo en las arterias de la base del craneo;
estos datos de hiperperfusion, aunque de buen pronostico desde el punto de vista de la
supervivencia del paciente, suele traducir un fenédmeno de reperfusion no controlada, y
en consecuencia se asocia a un alto riesgo de afectacion de la consciencia.

Aunque con menor impacto terapéutico, existen otras técnicas que también suelen ser
empleadas en el manejo de pacientes con dalo neurologico grave en fase aguda. Técnicas
incruentas de medicién de la saturacion regional cerebral de oxigeno (mediante parches
colocados en la region frontal del paciente) basadas en espectroscopia con luz cercana al
infrarrojo (NIRS) son empleadas en algunas ocasiones para realizar una estimacion de la
entrega de oxigeno al cerebro asi como de la extraccién cerebral del mismo.

En los Gltimos anos también se estan empleando técnicas no invasivas de estimacion de
la capacidad de neurotransmision cerebral sustentadas en las mismas bases que la ence-
falografia clasica. Entre estas técnicas destaca la monitorizacion continua mediante BIS
(Indice biespectral), que ayuda a establecer si los procesos de neurotransmisién de la se-
nal bioeléctrica cerebral estan comprometidos en las fases agudas de la agresion cerebral.

Monitorizacién clinica, de la PIC, de la ptiO2, monitorizacion mediante SDT, NIRS y
BIS, ademas de una precisa evaluacién de los hallazgos en la TAC, configuran hoy en
dia el marco del manejo diagnéstico durante la fase aguda del dano cerebral grave. La
integracion de estos factores delimita un esquema fisiopatologico que ayuda a dirigir el
tratamiento del paciente en las fases iniciales.

El desarrollo de un sindrome de vigilia sin respuesta o de Minima Conciencia no es, en
general de etiologia Unica. Es excepcional que la lesién primaria del sistema nervioso ge-
nere un cuadro que evolucione a dichos sindromes, si exceptuamos algunas lesiones que
se desarrollan directamente en el tronco del encéfalo como hematomas espontaneos
en protuberancia/mesencéfalo o lesiones traumaticas asociadas a severo dano axonal
(sobre todo cuando este se sitla en la region dorsal de mesencéfalo-protuberancia). En
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el resto de casos, el desarrollo de cuadros de severa afectacion de la consciencia, como
los mencionados, es consecuencia de la coexistencia de dano cerebral primario (ya sea
como consecuencia del impacto sobre el cerebral en caso de traumatismo craneal, ya sea
como consecuencia de hemorragias cerebrales o procesos cerebrales isquémico) y del
dano secundario generado por aquellos.

Los elementos mediadores mas reconocidos como elementos generadores del dafo
secundario, y, en consecuencia favorecedores de sindromes clinicos de severa afectacion
de la consciencia son, entre otros, la hipertensién endocraneal, la hipoxia cerebral, la
hipotension arterial o el desarrollo de un entorno metabdlico desfavorable para la es-
tructura neuronal que dane la estructura celular o no favorezca su restauracion.

Es por ello importante resenar que la monitorizacion continua y la atencién continuada
en los primeros dias del cuadro clinico son elementos claves en el posterior desarrollo
de déficits neurologicos graves entre los que se incluyen los severos trastornos del nivel
de conciencia tipo sindrome de vigilia sin respuesta y deMinima Conciencia.

Por otra parte, merece la pena mencionar, el hecho que la mayor parte de los esta-
dos de minima conciencia incluyen lesiones focales multiples, casi siempre en regiones
distantes de las estructuras encefdlicas, y que pueden ser primarias, pero sobre todo
secundarias. Solamente una afectacién cerebral bilateral de estructuras clave en el fun-
cionamiento de la consciencia puede abocar a los mencionados sindromes.

El sindrome de vigilia sin respuesta, se asocia, de modo mas frecuente a lesiones cere-
brales globales, en las que frecuentemente ha existido un cuadro de hipoperfusion cere-
bral global (como el que ocurre tras una parada cardiaca prolongada), o una situacion de
shock prolongado con hipoperfusion cerebral mantenida. Ademas de ello, en la génesis
de este sindrome es altamente probable la coexistencia de una reperfusion cerebral no
controlada tras el paro cardiaco o tras la hipotension. Este fenomeno de reperfusion no
controlada es cada vez mas considerado como un elemento de vital importancia en el
dano secundario cerebral global.

Tratamientos (médicos y quirdrgicos) dirigidos a evitar las elevaciones de la PIC, a
disminuir el riesgo de bajo flujo sanguineo cerebral, a favorecer la entrega de oxige-
no al cerebro, y de estimular la normalidad en la neurotransmision, orientados por las
mencionadas técnicas de monitorizacion suponen un entorno que puede optimizar los
resultados clinicos en pacientes neurocriticos.

Todos estos aspectos técnicos anteriormente mencionados se ven completados por
el desarrollo de estructuras asistenciales con vocacion de servicio a estos pacientes, y
que tiene que estar disponibles las 24 horas del dia y los 365 dias del aho para que las
actuaciones terapéuticas sean inmediatas, permanentes y continuas en la direccion de
proteger el cerebro danado y acondicionar un entrono bioldgico que permita la maxima
restauracion de las funciones cerebrales. Por otra parte, el manejo de pacientes con
dano cerebral agudo grave, es el paradigma de la actividad médica en la que la actividad
interdisciplinaria y multidisciplinaria. Aunque estos pacientes suelen estar ingresados en
las unidades de cuidados intensivos con un medico especialista en medicina intensiva
como primer referente medico, ya desde el primer dia de asistencia, la actuacion con-
junta de intensivistas, neurocirujanos, neurorradidlogos y neurorehabilitadores se hace
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imprescindible. Por otra parte, no solo el area médica, sino todas las disciplinas que
habitualmente tratan al paciente neurocritico (enfermeria, fisioterapia, etc...) deben de
sincronizar su labor a fin de que el proyecto y objetivo final: La restauracion de la salud
del paciente sea conseguida.
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IVA. Principios de intervencidn terapéutica.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Daino Cerebral Adquirido.

Raquel Balmaseda Serrano
Servicio de NeuroRehabilitacién y Dafo Cerebral. Hospital NISA Sevilla-Aljarafe

l. Introducciéon

Los estados alterados de consciencia, como el Sindrome de Vigilia sin Respuesta (SVSR)
y el Estado deMinima Conciencia (EMC) constituyen un reto en la actualidad. Ain hoy,
cuando nos enfrentamos a estos estados, encontramos serias dificultades en su manejo,
debido a la ausencia de un consenso en su nomenclatura y definicién, confusién termino-
l6gica, desacuerdo a nivel conceptual, carencia de pruebas diagnoésticas sensibles y fiables,
asi como las dificultades inherentes a la clinica y afectacion de los pacientes, como las
limitadas posibilidades de respuesta, la presencia de actividad refleja, alteraciones cogni-
tivas, o déficit visuales y motores. Todo ello dificulta el abordaje terapéutico y hace que
se produzcan errores diagnésticos, lo que conduce a la ausencia de estudios con datos
fiables, manteniéndose un prondstico pesimista, lo que en ultima instancia, lleva a una
accesibilidad limitada de estos pacientes a los servicios de rehabilitacion.

Il. Principios de tratamiento

El SVSR y el EMC conllevan, al igual que toda patologia debida a dano cerebral, un
abordaje terapéutico extenso en el tiempo. Como podemos observar en la Figura 5, los
afectados pasan por varias fases en las que se persiguen diferentes objetivos terapéuticos
y en las que se hace uso de diferentes recursos, sin embargo observamos, como a medida
que el afectado progresa en su estado, los recursos escasean o no son los apropiados.

Figura 5. Fases, objetivos y recursos del EV y EMC.

Fase aquda Fase Fase
9 subaguda crénica
Lesion Estabil.izc,xcién Mejoria
Mejoria
[ ucl ] [ Planta ] [ Casa ]
- Salvar la vida - Salvar la vida - Salvar la vida
- Isem - 2 meses - Isem - 2 meses - 1sem - 2 meses

- Cuidados médicos - Cuidados médicos - Cuidados médicos
- Fisio Oltimos dias - Fisio Gltimos dias - Fisio Gltimos dias
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Sin embargo, que un paciente pueda emerger de estos estados o permanecer en EV
depende de la atencién que reciba, no sélo en las fases mas agudas, sino durante todo el
proceso de recuperacion.

Debido a la variabilidad de consecuencias que el dano cerebral tiene, el abordaje que
necesitan estos pacientes conlleva un tratamiento muy complejo, que va a variar a lo
largo del tiempo de recuperacién y su eficacia dependera de que cumpla una serie de
requisitos. Debe ser un tratamiento especializado, llevado a cabo por un equipo con
experiencia y formacion en este tipo de estados, que trabaje de forma transdisciplinar,
donde cada disciplina aporte su especificidad al tratamiento. El equipo debe trabajar
de forma coordinada, compartiendo objetivos. Debe ser individualizado, basado en una
completa valoracion de los déficits, funciones preservadas, necesidades del paciente y de
sus familiares. Debe ser integral, actuando sobre todas las esferas, intensivo, de trabajo
diario, que incluya a la familia, de comienzo temprano para aprovechar el periodo 6ptimo
de recuperacién y debe ser actual, incorporando los ultimos avances y conocimientos
técnicos y cientificos.

El objetivo de la intervencion terapéutica sera establecer un diagnodstico correcto y
conseguir el nivel maximo de estabilizacion y recuperacién, incluyendo la mejoria de la
consciencia y de la funcion. Para el disefo del tratamiento se debe establecer un progra-
ma de intervencion que establezca el maximo potencial de rehabilitacion.

Figura 6. Profesionales que integran el equipo de tratamiento.

Enfermera - nutricionista - fisioterapeuta - terapeuta
ocupacional - dentista - ortopedista - logopeda - terapeuta
cognitivo - neuropsicélogo

Rehablitador - neurélogo - oftalmélogo - neuropsiquiatra
- neuropediatria - oforrino - radiélogo - neurofisiolégico -
neurocirujano - neurointensivista

Técnico en adaptaciones - trabajador socia

Como se observa en la Figura 6, el tratamiento requiere la participacion de diversos
profesionales que cubran las necesidades asistenciales del afectado, éstas son a grandes
rasgos: atencion médica, manejo farmacologico, cuidados de enfermeria, fisioterapia y
terapia ocupacional, neuropsicologia, logopedia, estimulacion cognitiva y trabajo social.
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El manejo médico incluye la estabilizacion del paciente desde el punto de vista médico,
el control de problemas médicos preexistentes o derivados de la nueva situacion, la
prevencion de complicaciones secundarias, las prescripciones necesarias, y revisiones
dentro de cada area de especializacion, principalmente de neurologia y rehabilitacion. En
la actualidad, algunas intervenciones prometedoras médico-quirurgicas ligadas al aumen-
to del nivel de consciencia en fases subagudas o crénicas en este tipo de pacientes son,
la estimulacion del nervio mediano, la estimulacion cerebral profunda, la estimulacion
cortical extradural, la estimulacion de la médula espinal y el baclofeno intratecal.

Al margen de la medicacion para el mantenimiento de la salud general y de la sintoma-
tologia neuroldgica que presenta el paciente, el tratamiento farmacoldgico para ayudar
a la emergencia del nivel de consciencia, se basa en dos tipos de actuaciones principal-
mente, por una parte la administracién de agentes dopaminérgicos como la levodopa o
la amantadita, y por otra el uso de zolpidem (Ver apartado Cuidados Médicos).

La intervencion por parte de enfermeria es fundamental para la prevencién de infecciones
y complicaciones, por ejemplo infecciones de los catéteres o la aparicion de escaras, tam-
bién ayuda en la higiene oral, el manejo de la incontinencia y la nutricion. Las indicaciones
del personal de enfermeria a la familia son inestimables para la continuacion de los cuida-
dos por parte de ésta una vez el paciente es dado de alta o realiza tratamiento ambulatorio.

La fisioterapia junto con la terapia ocupacional intervienen en dos grandes areas: la inter-
vencién postural y el tratamiento del tono muscular. La postura es muy importante para la
respuesta cognitiva, ya que la sedestacion y/o bipedestacion influyen en el sistema reticular
activador ascendente, disminuye la espasticidad y previene deformidades y ulceras. Estos
profesionales entrenan a la familia en la prevencion de riesgos en el uso de la silla, salidas a
la calle, viajar en un vehiculo, dan instrucciones sobre la sedestacion y posicion en la cama,
también como llevar a cabo los cambios posturales asi como la colocacién de ortesis, la
necesidad de ayudas técnicas y las adaptaciones del entorno, para que el manejo del pa-
ciente conlleve el menor esfuerzo posible y aumente la calidad de vida tanto del paciente
como del familiar. Respecto al tratamiento del tono muscular, normalmente se produce
un aumento del tono que puede llevar a deformidades y contracturas si no se trata co-
rrectamente. Para ello es importante mantener una buena postura y posicion y tratar las
contracturas. Técnicas como la hidroterapia han mostrado efectos beneficiosos. También
por parte del personal médico, el uso de antiespasticos orales o mediante bombas, el uso
de toxina botulinica o los ultimos avances en el manejo de las complicaciones neuroorto-
pédicas mediante técnicas quirurgicas (Ver Intervencion en Fisioterapia).

La logopedia trabaja la estimulacion perioral mediante masajes o vibracion, la higiene
oral, la regulacién del tono, el sellado labial o el control de la sialorrea, para lo que es muy
importante el control y postura cefalica. Basicamente trabaja dos areas, el reentrenamiento
de la deglucion mediante la estimulacion olfativa y gustativa, trabajando el reflejo de deglu-
cion y el uso de diferentes texturas en la ingesta; y la comunicacion, trabajando la intencion
comunicativa, la comprension y si es posible, la expresion directa o mediante el uso de
técnicas aumentativas o alternativas de comunicacion (Ver Intervencion Logopédica).

Desde el punto de vista cognitivo, el objetivo es lograr una emergencia de un nivel de
consciencia a otro superior, para ello es necesario establecer el nivel de awareness, el ni-
vel de respuesta con proposito, desarrollar respuestas voluntarias o establecer la habilidad
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comunicativa. Desde el punto de vista emocional se debe establecer una contingencia de las
respuestas conductuales y emocionales. Para lograr una emergencia del nivel de consciencia
la base es estimular las diferentes vias aferentes sensoriales, para ello contamos con dos
técnicas, la Estimulacién multisensorial y la Estimulacion basal. La primera consiste en el uso
de material diverso para ofrecer estimulacién externa con el objetivo de aumentar el nivel
de alerta y consciencia. Se estimulan los cinco sentidos (audicion, visién, olfato, gusto y tacto),
la funcion motora, la comunicacion y el nivel de alerta. La Estimulacion multisensorial deber
ser aplicada al paciente de forma estructurada, para lo que podemos apoyarnos en escalas
de evaluacion estandarizadas y sensibles en detectar pequenos o sutiles cambios de respues-
ta. Entre las mas utilizadas se encuentran: The coma/near coma (CNC), Coma Recovery Scale
(CRS-R), Sensory Stimulation Assessment Measure (SSAM),The Western Neuro Sensory Stimulation
Profile (WNSSP) y The Sensory Modality Assessment and Rehabilitation Technique.Algunas normas
a tener en cuenta son: debe estimularse un aspecto cada vez, centrarse en los que obtengan
una mayor respuesta, evitar el exceso de estimulacion, tener en cuenta los periodos de des-
canso, identificar ventanas de oportunidad, utilizar la aproximacion del aprendizaje sin error,
tener en cuenta variables como el sueno, higiene, hidratacion, postura y posicionamiento o
colocacion de ortesis, que puedan interferir con las sesiones de estimulacion. Por otro lado,
la Estimulacion basal esta indicada especialmente en personas gravemente afectadas y no
requiere unos minimos de respuesta o actividad. Consiste en la estimulacion de tres dreas:
somatica, vibratoria y vestibular. De estas tres areas se derivan una serie de actividades que
se usan para potenciar el desarrollo perceptivo del paciente. Para la estimulacién somatica
se estimula tactilmente todo el cuerpo, en especial la piel. La estimulacion del sistema vibra-
torio posibilita la asimilacion de ondas sonoras que llegan en forma de vibracién y favorece
la atencidn, la alerta y la capacidad auditiva. La estimulacion vestibular posibilita la orienta-
cion en el espacio, la percepcion del movimiento y la gravedad. Favorece también la atencion,
la alerta y activa el sistema visual y se lleva a cabo mediante balanceo, rotaciones y cambios
de la posicion en el espacio (Ver Intervencion Neuropsicologica).

Como sabemos, el dano cerebral no soélo afecta a la persona que lo sufre sino que afecta
también a su familia. Por ello, toda intervencion debe tener en cuenta a la familia del pa-
ciente. Fundamentalmente la intervencion con la familia se centra en proveer informacion
sobre el dano cerebral, evolucion o prondstico y llevar a cabo un entrenamiento para el
manejo del paciente, ya que el proceso de rehabilitacién es la accion conjunta de todos, tan-
to profesionales como familiares. En ocasiones la familia debe recibir apoyo, orientacion o
incluso psicoterapia para afrontar el dafo cerebral. Una familia fuerte, bien informada, bien
organizada y trabajando en colaboracién con el equipo de rehabilitacién podra esperar me-
jores resultados del programa de rehabilitacién. Por ltimo, el paciente con dano cerebral
comienza siendo un reto sanitario y termina siendo un reto social, por lo que debemos
proveer tanto a la familia como al paciente de la debida atencion social, informando sobre
los diferentes recursos y ayudas economicas y sociales a las que pueden optar.
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lll. Conclusiones

Se necesitan estudios basados en la evidencia que demuestren la eficacia de interven-
ciones concretas en la rehabilitacién de estos pacientes.

En la actualidad, la accesibilidad de este tipo de pacientes a un tratamiento integral mas
de alld de la fase subaguda es limitada.

Es importante abordar todos los aspectos afectados, tanto los de salud y fisicos como
los cognitivos.

Es fundamental incluir a la familia en cualquier tipo de intervencion.
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IVB. Intervencion logopedia.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Daio Cerebral Adquirido.

Sindrome de vigilia sin respuesta y dafio cerebral adquirido
Maria Fernandez Romero
Servicio de NeuroRehabilitacion y Dafio Cerebral. Hospital NISA Valencia al Mar y Sevilla-Aljarafe

I. Exploracion de la musculatura orofacial implicada en la
degluciéon y el habla

Hay que tener en cuenta que debido al estado cognitivo en el que se encuentran este
tipo de pacientes la exploracion de los musculos orofaciales se realizara de forma pasiva
mediante observacion y palpacion. No sera valorable la extension ni coordinacion de
la musculatura. Exploraremos los musculos siguientes: muisculo orbicular de los labios,
musculo buccinador y los musculos masticadores.

En cuanto a la exploracion de la cavidad oral, es dificultoso alcanzar la esfera oral en
pacientes que no pueden colaborar y que presentan hipertonia facial. Para facilitar la
apertura bucal es conveniente seguir una serie de pautas:

* Estabilizar la extremidad superior y la cintura escapular.
* Masajeando o exobucal de los musculos masetero y pterigoideos.
* Ejercicios activos asistidos y alternancia de posturas de apertura y cierre.

Si se ha alcanzado la cavidad oral observaremos el estado de la denticion, las secrecio-
nes orales y la lengua.

Il. Proceso deglutorio normal y tipos y semiologia de disfagia

La funcion principal de la deglucién es el transporte de los alimentos y la saliva desde
la cavidad oral al estdbmago. Se encarga de proteger la via aérea frente a aspiraciones y se
incluye en un proceso mas global: el de la nutricion.

La deglucion es una compleja secuencia de acciones motoras dirigidas por el tronco
de encéfalo. Precisa de la accion coordinada de musculos y de los cinco pares craneales:
V,VII, X, X, XII.

La disfagia es la dificultad o incapacidad de elaboracién o transporte del bolo alimenti-
cio desde la boca al estémago pasando por la faringe y el eséfago. No es una enfermedad,
es un sintoma de uno o mas procesos patologicos.

Diferenciamos varios tipos de disfagia segiin su etiologia y/o su localizacion:
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En funcién de la causa distinguimos dos tipos de disfagia: disfagia estructural y neu-
rogena. La disfagia estructural presenta una modificacién anatomica en las estructuras
implicadas en la deglucion: por tumor y/o reseccion que obstruya en las cavidades im-
plicadas en la deglucion.Y la disfagia neurégena es causada por enfermedades neuro-
musculares como ictus isquémicos y/o hemorragicos, TCE, esclerosis multiple.

En funcién de la localizacién, hablaremos de disfagia oral si la fase alterada es la cavi-
dad oral. Disfagia faringea si la alteracion se encuentra a nivel faringeo y disfagia esofagica
si la lesion se localiza a nivel de esofago.

Nosotros en el servicio evaluamos y reeducamos sobre todo disfagias neurdgenas y
orofaringeas.

La semiologia de la fase orofaringea es la siguiente:
* Incapacidad para mantener la cabeza erguida.

* Babeo.

* Goteo nasal.

* Deglucion fraccionada.

* Presencia de tos.

* Aumento de secreciones bronquiales.

* Neumonias de repeticion.

Entendemos por falsas vias el recorrido erréneo del bolo alimenticio. La penetracién
es la entrada de un cuerpo extraino por encima o hasta el nivel de las cuerdas vocales. Si
el reflejo de tos esta preservado se activa y expulsa el cuerpo extrano.

Entendemos por aspiracién, el proceso en el que el contenido de la orofaringe o del
estomago pasa en diferentes grados de intensidad a la via aérea. Si el reflejo de tos esta
preservado se activa pero es tarde para expulsarlo. Por la afeccion muchos pacientes
tienen el reflejo de tos disminuido y/o abolido y no se observa sintomatologia aparente,
es lo que conocemos como aspiraciones silentes (50% de las aspiraciones).

Las causas mas frecuentes que pueden ocasionar falsas vias son:
* Debilidad orofacial.

* Reflejo retardado o ausente.

* Lentitud en la reconfiguracion orofaringea.

* Retencion a nivel faringeo.

* Peristaltismo faringeo ralentizado.

* Cierre incompleto o tardio de la epiglotis.
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* Alteracion de los mecanismos de tos
Por tanto, estas falsas vias pueden disminuir la eficacia y la seguridad de la deglucion.

Otro aspecto a tener en cuenta en pacientes con sindrome de vigilia sin respuesta es
que la gran mayoria tienen la traqueotomia realizada para asegurar la via aérea y ac-
ceder al arbol traqueobronquial para aspirar secreciones con mayor facilidad.A su vez el
portar la canula favorece las aspiraciones por varios motivos:

* Disminucion elevacion laringea y dolor.
» Cambios de presiones via aérea.

* Aumento del tiempo de transito faringeo.

lll. Evaluacion de la deglucion y recomendaciones a la familia.

Para evaluar la deglucién empleamos un método sencillo de exploracion clinica Vo-
lumen -Viscosidad.

* Este método detecta alteraciones de la seguridad y la eficacia de la deglucion en la
fase oral,y a nivel faringeo nos indica signos de aspiracién y aspiraciones silentes.

* Selecciona el volumen y la consistencia del bolo alimenticio mas seguros para la in-
gesta oral.

* Selecciona a los pacientes que requieren una prueba mas exhaustiva.

Es una prueba no invasiva, que no requiere de material aparatoso. Hay que destacar
que la prueba en si no se puede administrar a los pacientes con sindrome de vigilia sin
respuesta. Sin embargo, es adaptable. En aquellos pacientes que se encuentran en sin-
drome de vigilia sin respuesta valoraremos la deglucién de saliva teniendo en cuenta
los signos siguientes:

Sello labial.

* Elevacion laringea.

* Deglucion fraccionada.

* Retraso en el disparo del reflejo deglutorio.

* Tos.

* Desaturacion significativa de oxigeno en sangre .

* Aumento significativo de la frecuencia cardiaca.
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En aquellos pacientes que se encuentren en estado de minima conciencia se evalua-
ran los mismos signos (anadiendo la regurgitacion traqueal) explorando saliva y textura
pudding (gelatinas) si el logopeda responsable lo ve conveniente.

Una vez hecha la evaluacion de la deglucién se determina un diagnéstico y se plantean

unos objetivos generales y especificos para cada paciente: se determina la via de

alimentacion y se dan pautas al entorno.
Tenemos tres vias de alimentacion:
* Via oral: alimentacion oral es segura y eficaz.

* Via no oral: no se puede llevar a cabo la alimentacion oral por trastornos sensoria-
les, motores y/o cognitivos, por lo que la alimentacién sera enteral: SNG y/o PEG.

* Alimentacion mixta: se estimula la via oral con apoyo de la alimentacion enteral.
Consideraciones durante las comidas: via PEG.
* Posicién durante la administracion: sentado con la espalda a 90°

* Después de cada nutricién o tras la administracion de medicamentos, infundir 30-
50cc de agua para evitar obstrucciones.

* Mantener al paciente incorporado durante, al menos, 30mn después de las comidas.
Consideraciones durante las comidas: via oral.

* Inicio disfagia: consistencia y viscosidad pudding, textura homogénea: gelatinas, agua
gelificada.

* Ambiente tranquilo, sin ruidos o sin estimulos externos que puedan distraer al pa-
ciente.

* Dedicar unos minutos a la fase preparatoria del acto alimenticio: postura correcta;
estimular al paciente para que perciba los olores de los alimentos.

* No mantener el periodo de alimentacion mas de 10 minutos evitando la falta de
atencion cuando se produce fatiga.

* Evitar que muerda la cuchara.
* Asegurarse de que ha deglutido el bocado anterior antes de pasar al siguiente.

* Mantener al paciente incorporado durante, al menos, media hora después de las
comidas.

* Registro: apuntar las cantidades tanto de alimento como de agua con espesante.
Apuntar dificultades y comunicarlo al logopeda responsable.
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IV. Intervencion de la musculatura orofacial

Realizamos estimulaciéon pasiva de la musculatura orofacial para normalizar el tono, la
movilidad y la sensibilidad de las estructuras orofaciales que intervienen en la deglucion
activa y el habla.

Se puede proceder mediante Técnicas de terapia miofuncional orofacial pasivas y es-
timulacion térmica. Las técnicas manuales que empleamos se diferencian entre si por la
forma del movimiento y la presién ejercida con el objetivo de conseguir diversos efectos.

* Masaje en hipotonias:

Las maniobras rapidas estimulan la contractilidad. Podemos realizar pellizqueos, presion
punteada, palmoteos y deslizamientos.

* Masaje en hipertonias:

Las maniobras lentas y ritmicas producen relajacién muscular. Podemos realizar presion
circular (amasar), ventosas asi como llevar a cabo una desensibilizacion gradual mediante
presion firme, empezando a distancia de la cara y aproximandose gradualmente a la boca,
presion firme entre el labio superior y la nariz.

Hay que tener en cuenta que durante la relajacion puede aparecer hipersensibilidad a
estimulos por lo que se detendra la relajacion.

* Masaje suave intrabucal:

El objetivo es estimular el reflejo palatal realizando toques en el paladar con torundas
frias con el fin de elevarlo.

Estimular el reflejo deglutorio realizando masajes con torundas frias en los arcos pala-
toglosos.

¢ Estimulacion térmica:

En hipotonias se puede aplicar hielo breve para potenciar e inmediatamente después
masajear.

En hipertonias se puede realizar una aplicacion de hielo larga en el musculo que quere-
mos relajar y movilizarlo.

El calor relaja las estructuras musculares por efectos de vasodilatacion.
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V. Estimulacion del lenguaje

En los pacientes que se encuentran en sindrome de vigilia sin respuesta no se evidencia
lenguaje, sin embargo los pacientes que se encuentran en estado de minima conciencia
que mantiene contacto visual e intentan interactuar con el entorno si aparece lenguaje.

En estos pacientes administramos algunos subapartados del Mississippi Aphasia Scree-
ning Test (MAST) validado en lengua castellana por el servicio (Ver Apéndice |).Nos
centramos en los subapartados que demandan respuestas cerradas. Preguntas SI/NO,
reconocimientos de objetos y 6rdenes verbales de un solo paso.

Orientaciones para familiares:

Para facilitar la comprensién seguiremos las siguientes pautas:

* Mantenerse dentro de su linea de vision.

* Comprendera mejor el mensaje si es breve y claro.

* Vocalizar despacio y con claridad, con un volumen de voz facilmente audible.

* Conceda el silencio suficiente para que se produzca una posible respuesta o partici-
pacion.

Para facilitar la comunicacién seguiremos las siguientes pautas:
* Animar cualquier emisién como mensaje comunicativo.
* No interrumpir los intentos de comunicacion.

* Utilizar sistemas alternativos si es funcional para la comunicacién.
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Apéndice 1:

Mississippi Aphasia Screening Test (MAST) version castellano

TEST DE SCREENING AFASIA (MAST)

Nombre: Fecha:
Denominacién: /10

* Boligrafo

* Mano

* Pulgar

* Reloj

* Techo

Puntuacién: Se puntla cada uno de los items segun el siguiente criterio.
2 puntos: acceso adecuado y/o comete una parafasia fonética.

0 puntos: si comete mas de una parafasia semantica

Habla automatica: /10

» Contar del | al 10

* Los dias de la semana

* Mas vale pajaro en mano...

* Perro ladrador...

* No por mucho madrugar-...

Puntuacién: Se puntla cada uno de los items segun el siguiente criterio.
items 1-2:

2 puntos: si lo hace correctamente

| puntos:si hace bien la mitad de la secuencia

0 puntos: no logra completar correctamente la mitad de la secuencia
items 3-4-5:

2 puntos: si lo realiza correctamente, 0 puntos: si comete algin error
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Repeticion: /10
* Tarro
* Zanahoria
* Abecedario
* Debajo del viejo puente de madera.
* La plateada luna brilla en la oscura noche.
Puntuacion: Se puntia cada uno de los items segln el siguiente criterio.
items 1,2, 3:
2 puntos: repeticion correcta de la palabra
0 puntos: si comete algln error
items 4,5:
2 puntos: si repite de forma correcta la oracion completa
| punto:si repite bien la mitad de la oracion

0 puntos:si no logra repetir al menos la mitad de la oracién

Respuestas de SI/NO: /20

* ;Te llamas ! (cambiamos su nombre)
* ;Te llamas ? (su nombre)

» ;Estamos en ?

» ;Estamos en ! (correcto)

 ;Te pones los guantes en los pies?

* ;Estoy tocandome el ojo? (nos tocamos la nariz)

* ;El Lunes viene antes que el martes?

* ;El verano viene después de la primavera?

* ;Un pollo es tan grande como una arana!’

* ;Te pones el zapato antes que el calcetin?

Puntuacién: Se puntla cada uno de los items segun el siguiente criterio.

2 puntos: respuesta correcta, 0 puntos: respuesta incorrecta

83




_‘5 Cuadernos FEDACE sobre Dafio Cerebral Adquirido

Reconocimiento de objetos: /10
* Reloj
* Llaves
* Libro
* Papel
* Boligrafo
Puntuacion: Se puntia cada uno de los items segln el siguiente criterio.
2 puntos: respuesta correcta
0 puntos: respuesta incorrecta
Ordenes verbales: /10
* Tocate la nariz.
* Abre la boca.
* Con la mano izquierda, tocate el ojo derecho.
* Senala el suelo, después técate la nariz.
* Técate la oreja antes de abrir la boca.
Puntuacion: Se puntia cada uno de los items segln el siguiente criterio.
items 1,2:
2 puntos: realiza correctamente la orden
0 puntos: si comete algln error
tems 3.4, 5:
2 puntos: realiza correctamente la orden
| punto:si invierta la orden
0 puntos: si realiza Gnicamente la mitad de la orden
Ordenes escritas: /10
* Abre la boca.
* Cierra la mano.

* Senala el suelo, después senala el techo.
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» Con la mano derecha, tocate la rodilla izquierda. (Alternativa: Con la mano izquierda,
tocate la rodilla derecha)

* Tocate la oreja izquierda y después cierra la mano.
Puntuacién: Se puntla cada uno de los items segun el siguiente criterio.
items 1,2:
2 puntos: realiza correctamente la orden
0 puntos: si comete algln error
items 3.4, 5:
2 puntos: realiza correctamente la orden
| punto:si invierta la orden
0 puntos:si realiza Unicamente la mitad de la orden
Escritura: /10
* Silla
* Girar
* Aeroplano
* Ordenador
* Bajo el puente negro
Puntuacién: Se puntla cada uno de los items segun el siguiente criterio.
2 puntos: si la codificacién es adecuada y/o comete una paragrafia fonética
0 puntos: si comete mas de una paragrafia.
Expresién oral: /10
Puntuacion:
10 puntos: la expresion oral es normal
5 puntos: estructura oraciones pero con alteraciones

0 puntos: expresion oral muy alterada
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IVC. Intervencion en terapia ocupacional.
Sindrome de Vigilia sin Respuesta y Dano Cerebral Adquirido.

Marta Balaguer
Servicio de NeuroRehabilitacion y Dafio Cerebral. Hospital NISA Valencia al Mar

I. Valoracion adaptacion del entorno

Después de un dafno cerebral, es necesario realizar adaptaciones en el domicilio y adqui-
sicion de ayudas técnicas. Debe tenerse en cuenta que las secuelas que requieren mayores
cambios en el hogar son las fisicas.

La adaptacion del entorno consiste en la modificacion ambiental de los aspectos
fisicos y elementales del entorno para facilitar la interaccién efectiva del individuo con él
y mejorar asi la calidad de vida tanto de la persona afectada como del cuidador principal.
Previo a la adaptacion es preciso realizar una valoracion del entorno. La valoracién del
entorno es el proceso por el cual se identifica