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Durante el siglo pasado se han desarrollado Tratados de Enfermedades muy
completos, recopilando las materias y aspectos fundamentales de las diferentes es-
pecialidades médicas y ambitos de trabajo como la Medicina de Urgencias que no ha
sido una excepcién a esta tendencia. En los Servicios de Urgencia Hospitalarios se
tratan multitud de situaciones, muchas de ellas criticas, que requieren de una res-
puesta rapida, eficiente y coordinada que serd mas o menos satisfactoria, pero es-
trechamente relacionada con una buena organizacion del equipo sanitario y resto de
eslabones que participan en la atencidén de estos procesos. La adecuada atencion de
pacientes que presentan una urgencia Neuroldgica, como es la atencién al paciente
con un Ictus, son un claro ejemplo de coordinacion entre profesionales sanitarios,
donde una planificacion previa, que deje al azar el menor nimero de aspectos posi-
bles estara directamente relacionado con los resultados alcanzados, ademas de una
optimizacion en el uso de recursos disponibles, limitados cada vez mas por la situa-
cién actual de la economia mundial. Los profesionales sanitarios no somos inmunes
a esta realidad social y nos vemos obligados a ser mas responsables y comprometi-
dos, a tener en cuenta la sostenibilidad de proyectos, priorizar actuaciones y en cual-
quier caso definir y concretar objetivos. Y en la Medicina de Urgencias, esta concrecion
de objetivos se materializa en los manuales, elaborados con esfuerzo e ilusiéon por
profesionales conscientes de la ya mencionada realidad social, que con su ejemplo e
inquietud son un motor para el equipo que mejora dia a dia.

Desde el Servicio de Urgencias del Hospital se ha promovido y participado
en la elaboracion de varios Manuales practicos y Utiles, que liberan de incertidumbre
al clinico que se enfrenta a situaciones criticas y urgentes, donde la consulta de un
extenso Tratado no es viable. Una vez mas tenemos la satisfaccion de poder disponer
de otro valioso manual, esta vez de Urgencias Neuroldgicas.

Todos los profesionales de Servicios Sanitarios Publicos, Directivos inclui-
dos, ahora mas que antes, debemos valorar este compromiso, reconocer la capacidad
y potencial de nuestros trabajadores formados en nuestro Sistema sanitario, pre-
miando su esfuerzo y dedicacion.

Fernando Galve Royo

Director Médico
Hospital Obispo Polanco Teruel
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La fisiologia permite reconocer dos sistemas nerviosos distintos,
uno denominado sistema nervioso de la vida de relacién, porque pone en
relacion al organismo con el mundo exterior; el otro es el sistema ner-
vioso de la vida vegetativa, que se encarga de las funciones automaticas
del cuerpo, es el Sistema Nervioso Auténomo (SNA) que a su vez se di-
vidira en sistema nerviosos simpatico y parasimpatico.

El conjunto formado por ambos sistemas puede dividirse en 2 par-
tes: Una parte denominada Sistema Nervioso Central (SNC) contenido en
la cavidad craneorraquidea y otro es el Sistema Nervioso Periférico (SNP)
constituido por los nervios que conecta el SNC con todas las partes del or-
ganismo. El SNC esta formado por el encéfalo y la Médula Espinal.

Lo conforman las siguientes partes: Cerebro anterior o Prosen-
céfalo (hemisferios cerebrales, Talamo y ganglios de la base), Tronco del
encéfalo y Cerebelo (Fig. 1).

Fig. 1. Corte sagital del

encéfalo.




Hemisferios cerebrales (Telencéfalo): En cada hemisferio se
distinguen:

- La sustancia gris, de unos 3 6 4 mm de espesor en su parte cor-
tical. Presenta numerosos pliegues que forman las circunvoluciones cere-
brales, surcos y fisuras que delimitan areas con funciones determinadas;
divididas en cuatro I6bulos, que se denominan frontal, parietal, temporal
y occipital. Los I6bulos frontal y parietal estan separados por la cisura de
Rolando. La cisura parieto-occipital separa el I6bulo parietal del occipital y
el I6bulo temporal se encuentra por debajo de la cisura de Silvio. La sus-
tancia gris situada en la proximidad del diencéfalo se denomina cuerpo
estriado o ganglios de la base. Son el nucleo caudado, putamen, y pélido
(los dos ultimos constituyen juntos el nicleo lenticular).

Fig. 2. Corte axial del cerebro.

- La sustancia blanca, formada por sistemas de fibras que co-
nectan entre si diferentes puntos de la corteza cerebral o la corteza con
los distintos ndcleos del neuroeje, formando la capsula interna, la capsula
externa y la capsula extrema.

- Cuerpo calloso, formado por fibras que interconectan ambos
hemisferios.



Diencéfalo:

- Talamo: Es el centro de integracion de las sefales sensoriales
en su camino hacia la corteza.

- Hipotadlamo: encargado de la regulacidon de las funciones vis-
cerales: homeostasis, ciclo suefio-vigilia, control endocrino, etc.

- Hipofisis: Glandula de secrecion neuroendocrina interna situada
en la silla turca, en estrecha relacion con el sistema nervioso auténomo.

El tronco del encéfalo estd dividido anatdémicamente en: mesen-
céfalo, la protuberancia y el bulbo raquideo.

- Mesencéfalo, en él podemos encontrar los nucleos de los pares
craneales III y IV, ademas de los tubérculos cuadrigéminos, el ndcleo
rojo, y la sustancia nigra.

- Protuberancia o puente, donde se localizan los nucleos de los
pares craneales V motor, VI, VII y VIII, y los pedlnculos cerebelosos me-
dios, que conectan el tronco del encéfalo con el cerebelo.

- Bulbo raguideo, en el que podemos localizar los nucleos de los
pares craneales IX, X, XI y XII, asi como los centros de control de las
funciones cardiacas, vasoconstrictoras y respiratorias, y otras activida-
des reflejas como el vomito (4° ventriculo).

Situado en la fosa posterior del craneo, esta formado por una
parte central llamada vermis y dos circunvoluciones laterales llamadas
hemisferios cerebelosos. Tiene un papel primordial en la funcion motora
a través de la coordinacién de los movimientos/ equilibrio.

Esta contenida en el canal raquideo vertebral. Tiene forma de
tallo cilindrico terminando a nivel de L1-L2 en forma de cono medular. La
sustancia gris situada en la zona central tiene la configuracién de una H.
La sustancia blanca la conforman tres cordones, el anterior, lateral y pos-
terior, ocupados por haces motores, sensitivos, vegetativos y de asocia-
cién. Los nervios raquideos (SNP) se desprenden de la medula espinal
por dos raices, una anterior o motora y otra posterior o sensitiva (Fig. 3).



Fig. 3. Corte axial de la medula espinal

Recubriendo todo el eje cerebroespinal estdn unas membranas
concéntricas llamadas meninges que de afuera hacia adentro son: la du-
ramadre, la aracnoides (espacio subaracnoideo) y la piamadre. A nivel
del espacio subaracnoideo y de los ventriculos encefalicos circula el Li-
quido Cefalorraquideo (LCR). Los ventriculos encefalicos se dividen en 2
ventriculos laterales, el 3° ventriculo y el 4° ventriculo situado a nivel del
bulbo. Existen estrechamientos naturales a nivel del agujero de Monro
(ventriculos laterales-3° ventriculo) y a nivel del acueducto de Silvio.
Dentro de los ventriculos se encuentran los plexos coroideos que se en-
cargan de producir la mayor parte del LCR.

El cerebro estd irrigado por dos sistemas: la arteria carétida in-
terna y las arterias vertebrales que se comunican formando el poligono de
Willis (Fig.4) las dos arterias vertebrales se unen a la altura del borde in-
ferior de la protuberancia para formar la arteria basilar, la cual discurre
por la cara anterior del puente en su linea media, antes de dividirse en las
dos arterias cerebrales posteriores. De la arteria basilar se originan a cada
lado ramas paramedianas, arterias circunferenciales largas y cortas, que
irrigan el puente y parte del cerebro medio y cerebelo.

La arteria cerebral posterior riega el 16bulo occipital, la parte in-
ferior de Iobulo temporal y el uncus, la parte mas interna del pie del pe-
dunculo cerebral y los tubérculos cuadrigéminos, la parte posterior del
brazo posterior de la capsula interna. La oclusion de esta arteria en su ori-
gen afectard al cortex visual y las fibras sensitivas, pero a veces es la ci-
sura calcarina, y por tanto el cértex visual, la Unica estructura afectada.



Fig. 4. Vascularizacion arterial cerebral.

La arteria cardtida da 2 ramas principales: la arteria cerebral ane-
rior y la arteria cerebral media (Fig. 5).

La a. cerebral anterior que sigue la convexidad del cuerpo calloso
e irriga la superficie interna del hemisferio cerebral hasta la cisura parie-
tooccipital. A su vez irriga el giro frontal superior y da una rama para la
parte anterior de la capsula interna y los ganglios basales.

La arteria cerebral media, principal rama de la a. carétida interna,
se aloja en la cisura de Silvio. Da ramas corticales que irrigan el l6bulo
frontal incluyendo el cértex motor y las partes superiores de los I6bulos
parietales y temporales. Estas ramas se anastomosan con aquellas pro-
cedentes de las arterias cerebrales anterior y posterior, por lo que la oclu-
sion de una de ellas puede en algunos casos ser ampliamente
compensada por el establecimiento de una circulacion colateral. La a. ce-
rebral media también da ramas centrales, las cuales penetran en el pa-
rénquima cerebral e irrigan la sustancia blanca y los ganglios basales. De
estas arterias centrales surgen ramas lenticuloestriadas que estan rela-
cionadas con el origen de la hemorragias intracraneales hipertensivas.

La sangre venosa abandona el cerebro a través de los senos ve-
nosos siendo conducida hasta ellos por las venas cerebrales.

En cuanto a la vascularizacion de la médula espinal cabe hacer
hincapié desde el punto de vista fisiopatoldgico en que existen 2 zonas



Fig. 5. Principales territorios vascu-

lares cerebrales del encéfalo.

vulnerables , una situada en la region toracica alta y otra en la regioén to-
racica inferior (a. de Adamkiewicz) en la que se producen los infartos me-
dulares con mayor asiduidad.

Barrera hematoencefalica: Muchas sustancias que circulan en
la sangre no llegan al cerebro porque pequefios elementos actlian como
filtro molecular e idnico; se cree que las uniones entre las células de los
capilares cerebrales son las responsables de este descenso de permeabi-
lidad. Este sistema de filtracion recibe el nombre de barrera hematoen-
cefalica. Muchos componentes bioldgicos de alto peso molecular, como
las hormonas de la corteza adrenal o los aminodcidos, no pasan a través
de esta barrera; las pequefias moléculas tampoco atraviesan la barrera
debido a su polaridad (carga iénica). De esta manera, la composicion qui-
mica del cerebro se mantiene en equilibrio y bien protegida de los cam-
bios quimicos relacionados con la alimentacion.

La barrera hematoencefalica, tiene relevancia a nivel médico por-
que va condicionar la penetracion y concentracion de ciertos farmacos en
el SNC, y a su vez limitar las metastasis fuera del SNC de los tumores
cerebrales.

Dara respuestas a los estimulos que provienen del interior del or-
ganismo. La fisiologia de esta parte del sistema nervioso, sirve de una
manera fundamental a mantener el equilibrio interno del organismo (ho-
meostasis). El sistema nervioso vegetativo regula la totalidad de las fun-
ciones vitales, tales como la alimentacion, la respiracion, la circulacién y
la excrecién. Estd ampliamente interconectado con el SNC. Podemos dis-
tinguir dos sistemas:



Las fibras del sistema simpatico se originan y emergen de las
regiones toréacica y lumbar de la médula espinal (division toracolum-
bar). Una parte de ellos se pone en contacto con los 6rganos efectores
mediante las neuronas vegetativas (postganglionares), uniéndose pri-
mero a los ganglios de los cordones nerviosos situados a ambos lados
de la médula, mientras que otra parte lo hace a través de los ganglios
ubicados en la cavidad abdominal. La tarea fisioldgica principal del sis-
tema simpatico es la movilizacion de las reservas orgdnicas de acuerdo
al aumento de las exigencias internas o externas. Esta es la razén por
la cual, bajo el efecto del simpatico, en el organismo los procesos me-
tabdlicos se inclinan hacia el catabolismo. Esto tiene como consecuen-
cia la aceleracién del funcionamiento cardiaco, la expansion de los
bronquios, el retardo del funcionamiento intestinal y la sangre se di-
rige hacia los vasos dilatados de la musculatura esquelética, aumen-
tando con ello el nivel de glucosa.

En esencia, estos procesos coinciden con el efecto de la adrena-
lina secretada por la médula suprarrenal. La causa de la similitud se debe,
en parte, a que el transmisor desde los cordones simpaticos hacia los 6r-
ganos efectores es la noradrenalina, un derivado de la adrenalina (son
adrenérgicas). Por otro lado, las fibras vegetativas del sistema simpatico
que emergen de la médula, inervan directamente las glandulas endocri-
nas suprarrenales. De este modo, el efecto nervioso del sistema simpa-
tico, favorece también la produccion de adrenalina.

En el sistema parasimpatico, las neuronas vegetativas estan si-
tuadas en el tronco encefélico y en la regién sacra de la médula espinal.
Sus fibras dejan el area del sistema nervioso central junto con los nervios
craneales y nervios raquideos. Su interconexién a las neuronas que iner-
van los érganos efectores se hace en las éreas cercas a esos 6rganos, 0
bien directamente, a través de los ganglios que se encuentran en las pa-
redes de los 6rganos. El transmisor sinaptico es la acetilcolina (son coli-
nérgicas). El sistema parasimpatico regula los acontecimientos fisioldgicos
relacionados con el restablecimiento de las reservas energéticas del or-
ganismo. Por eso la accién del parasimpatico dirige los procesos metabd-
licos en direccion al anabolismo. Aumenta el almacenamiento del
contenido de glucosa en forma de glucégeno, con esto disminuye, al
mismo tiempo, la demanda de oxigeno de los procesos metabdlicos. Bajo
su efecto se normaliza la funcién cardiaca, se estrechan los bronquios



pulmonares, favorece la secrecion de los jugos digestivos y acelera la eli-
minacién de las substancias fecales del sistema intestinal.

Los dérganos regulados por el sistema nervioso autébnomo, son
areas igualmente inervadas por fibras simpaticas y parasimpaticas. Por
eso es que ambos sistemas influyen en su fisiologia, El equilibrio dindamico
alternante de los dos sistemas, asegura que el medio interno sea estable,
pero al mismo tiempo, esté en armonia con los cambios del medio am-
biente externo.

El sistema nervioso periférico estd formado por los nervios (cor-
dones de fibras nerviosas) y los ganglios (cuerpos celulares de las neu-
ronas). Los nervios realizan el contacto entre el sistema nervioso central
y los érganos inervados por ellos, ya sea directamente o por intermedio
de los ganglios. El sistema nervioso periférico esta formado por los ner-
vios raquideos, los nervios craneanos.

El ser humano tiene 31 pares de nervios raquideos. Cada uno
de ellos entra en contacto con astas de la médula espinal por medio de
una raiz posterior sensitiva y una raiz anterior motora. En la parte de las
raices posteriores mas cercana a la médula, se encuentra un ganglio
constituido por los cuerpos celulares de las neuronas sensitivas. Mas ade-
lante, en una seccion mas lejana de la médula, las raices anteriores y
posterior se unen en un nervio raquideo Unico. Con ello, en estos nervios
se encuentran tanto fibras nerviosas sensitivas como motoras, transfor-
mandose en un nervio llamado mixto. En seguida, los nervios raquideos
se ramifican, cubriendo como una red el organismo completo.

De la superficie de la base del encéfalo salen 12 pares de ner-
vios craneanos. Con la excepcion del nervio éptico y olfatorio, todos
ellos se originan en el tronco encefélico. Los nervios dpticos, auditivos y
olfatorio sélo contienen fibras sensitivas o aferentes. Otros, por el con-
trario, como es el caso de los musculos oculares, estan formados sélo por
fibras motoras o eferentes. Finalmente, entre los nervios craneanos tam-
bién encontramos nervios mixtos semejantes a los nervios raquideos; uno
de ellos es, por ejemplo, el nervio vago (con fibras sensitivas y motoras)
que inerva como una red, los érganos internos (en general, a estas for-
maciones nerviosas reticulares se les denomina plexos).

El sistema nervioso periférico al no estar protegido por huesos o
por la barrera hematoencefalica, es mas vulnerable a la exposicion a to-
xinas y dafios mecéanicos.
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Lo primero es valorar el nivel de conciencia del paciente, descri-
biendo si estd alerta o con conciencia alterada en cuyo caso se puede gra-
duar en somnolencia (el paciente responde a estimulos aunque tiende a
dormirse), estupor (se precisan estimulos intensos y continuos para que
el paciente se mantenga despierto) o coma (sin respuesta). Los estados
de disminucién del nivel de consciencia pueden dificultar el resto de la
exploracién neurolégica completa. Utilizaremos la escala de Glasgow (ver
capitulos escalas) que valora el estado de consciencia confinado a tres
categorias de actuacién, apertura ocular a la orden, respuestas verbales
y respuestas motoras. Un cambio en el nivel de conciencia nos debe aler-
tar de posible empeoramiento, siendo necesario buscar y tratar la causa.

Si el nivel de conciencia del paciente lo permite lo siguiente ana-
lizar es el estado mental del paciente de forma precoz en la exploracion,
el aspecto fisico, el comportamiento, y la comunicacién con nosotros nos
daran muchas pistas sobre alteraciones en este campo. El estado emo-
cional y la presencia o ausencia de ilusiones o alucinaciones deben ser
también investigadas.

Hay que saber si el paciente esta orientado en persona, lugar y
tiempo y si es consciente de estar enfermo.

Es importante analizar las alteracién en la articulacién y pronun-
ciacion del lenguaje o habla, llamada disartria y la alteracion alteraciones
de la estructura y organizacion del propio lenguaje o afasia. La disartria
hace referencia a una alteracion en la articulacién sin afectar al lenguaje,
es decir, no se afecta la capacidad de emitir o entender el lenguaje, ni la
lectura o escritura. Las causas de la disartria son muy amplias y no siem-
pre indican una alteracion focal cerebral. Pueden deberse a farmacos o in-
toxicaciones y también a lesiones cerebrales en distintas localizaciones.



La afasia se refiere a una dificultad o imposibilidad para emitir o
comprender el lenguaje, hablado y escrito y siempre se producen por le-
sion cerebral cortical del hemisferio dominante.

Aproximadamente el 90% de la poblacién es diestra; de ellos,
mas del 99% presentan una fuerte dominancia hemisférica izquierda para
las funciones linguisticas.

Los test de repeticion de silabas son importantes en la primera
valoracion de la disartria. La velocidad de la repeticidon se va enlente-
ciendo en los pacientes con disartria de cualquier causa. Distinguimos 4
tipos de disartria segln el origen de la lesion:

- Disartria cerebelosa: el paciente habla lentamente, silaba a si-
laba como si estuviera recitando una poesia.

-Disartria pseudobulbar: el habla es farfullante y la precision en
la pronunciacion de las consonantes se pierde, como en la intoxicacion al-
cohdlica.

-Disartria bulbar: debida a lesidon de la motoneurona inferior, da
como resultado un habla farfullante que suele acompafiarse de otros sin-
tomas como disfagia.

-Disartria cortical: se produce un titubeo irregular en la produc-
cién de las palabras y generalmente no ocurre alisada, sino que comun-
mente se asocia con afasia.

AFASIA: es el trastorno en la habilidad para usar el lenguaje, ya
sea éste escrito, hablado y en la capacidad para comprenderlo. Existen
dos grandes tipos de afasia, la motora, por afectacién del area de Broca
en que existe un problema de fluencia con la comprension conservada y
otra por afectacion del drea de Wernicke en que hay una lenguaje fluente
pero carente de contenido y con incapacidad para comprender. En muchos
casos se produce una afasia global por afectacion de las dos areas. Otros
tipos de afasia son las de conduccidn o transcorticales.

Es la incapacidad para reconocer un estimulo visual, tactil o au-
ditivo cuando no hay alteracion en la compresion ni defectos en las sen-
sibilidades primarias visuales, sensitivas o auditivas.

La agnosia visual se define como la incapacidad para conocer los
objetos o estimulos que se presentan en el campo visual de un paciente
alerta, atento y con una percepcion visual normal. Responden a lesiones
occipitales bilaterales en las areas de asociacion.



La agnosia téactil es, andlogamente a la visual, la incapacidad para
reconocer el significado de estimulos tactiles cuando la sensibilidad tactil
primaria es normal. El paciente sera incapaz de reconocer un objeto por
el tacto con ojos cerrados, aunque si describira sus caracteristicas de
forma, tamafio o consistencia: es la astereognosia, que habitualmente
responde a lesiones en la porcion anterior del I6bulo parietal contralate-
ral. La atopognosia es la imposibilidad para localizar un estimulo tactil y;
la agrafoestesia es la incapacidad para reconocer una determinada figura
trazada sobre la superficie corporal.

Otras formas de agnosia son la asomatognosia o falta de reco-
nocimiento de partes del cuerpo como propias (generalmente hemicuerpo
izquierdo) y la anosognosia o incapacidad para reconocer su enfermedad;
en estos casos, el paciente no reconoce su hemiparesia u otro defecto
neuroldgico que acontece. Ambas suelen responder a lesiones parietales
no dominantes (derechas), aunque también pueden observarse en lesio-
nes izquierdas

Se pueden producir heminegligencias (también llamado inaten-
cidn, extincidn) si la lesion en unilateral en las funciones visuales o tacti-
les y la forma de explorarlas es presentando dos estimulos simultaneos
para asegurarse de que el paciente es capaz de percibir el de los dos lados
(campimetria por confrontacién manual con estimulos visual bilateral o
con tacto simultaneo en ambos lados del cuerpo). El paciente percibe
cada estimulo por separado pero al presentarlos a la vez solo de percibe
el correspondiente al lado sano.

Estas alteraciones son poco aparentes y solo se demuestran si se
explora especificamente pudiendo poner de manifiesto lesiones posterio-
res en lobulos parietales u occipitales que se acompafian de poca o nin-
guna alteracion motora.

El término apraxia muestra la incapacidad para realizar y planifi-
car tareas, para construir figuras, para vestirse etc. Se explora pidiendo
al paciente que realice gestos como saludar, atarse unos botones, escri-
bir una figura geométrica...

La funcion motora estéd sometida a un control muy estrecho en el
que intervienen distintas partes del SNC. Entre ellas es necesario mencionar
a la corteza motora, los ganglios basales, el cerebelo y la médula espinal.



Las lesiones en la motoneurona superior (corteza motora) implicara
debilidad del lado contralateral del cuerpo. El sindrome mas comun es la pa-
ralisis extensa de un lado del cuerpo (hemiplejia), o bien de un solo miem-
bro (monoplejia). Las zonas de movimientos mas finos (mano) tienen una
representacion cortical mas extensa (Fig. 1).

Mandibula

Musculos

‘ 2 faringeos

vocalizacion HEM  salvacion HE  Masticacion

Fig. 1. Diagrama de Rasmussen y Penfield de localizacidn en el cértex motor.

Las fibras de la primera motoneurona (haz corticoespinal) descien-
den ocupando los dos tercios anteriores del brazo posterior de la capsula in-
terna y descienden hacia el tronco para terminar cruzandose (decusandose)
en el bulbo. En las lesiones agudas del sistema corticoespinal, se produce un
efecto depresor temporal sobre las astas anteriores de la medula. y se acom-
pafiada de pérdida de tono muscular y ausencia de los reflejos tendinosos.
La caracteristica hipertonia y los reflejos exaltados de las lesiones corticoes-
pinales aparecen unas horas o dias después.

Si la afectacion ocurre en el cortex cerebral es frecuente que la he-
miparesia afecta mas a una zona del cuerpo, cara, brazo o pierna por la dis-
tribucién somatotopica (ver dibujo), mientras que si se dafia la via motora en
la capsula interna o en la protuberancia, la paralisis suele ser proporcionada
dado que en el haz corticoespinal van las fibras a las tres regiones.

El sistema extrapiramidal incluye a los ganglios basales, el nlcleo
subtaldmico, la sustancia negra y otras estructuras del tronco encefalico. Las



lesiones en este sistema se caracterizan por una dificultad en el inicio de los
movimientos voluntarios, un defecto en la orientacion de los mismos y de los
reflejos de balanceo, por alteraciones del tono muscular y por la aparicion de
movimientos involuntarios. La fuerza muscular no suele estar afectada. Esto
ocurre por ejemplo en la enfermedad de Parkinson.

La afectacion medular provoca una debilidad de extremidades infe-
riores (paraparesia/paraplejia) o de las cuatro extremidades (tetraparesia/te-
traplejia). Tipicamente asocia hiperreflexia, reflejo cutaneo plantar extensor,
alteracion de esfinteres y nivel sensitivo que orienta la region de la afectacion
medular. Es importante saber que las lesiones medulares cervicales altas por
encima de C4 afectan al musculo diafragma por lo que se compromete la
funcién respiratoria. Al inicio del dafio, en lo que se conoce como shock me-
dular, los reflejos osteotendinosos pueden estar ausentes y los cutaneoplan-
tares ser indiferentes

La afectacion de la motoneurona inferior, tras la sinapsis de la neu-
rona motora en la médula, produce debilidad, fasciculaciones, hipotrofia y
pérdida de los reflejos tendinosos e hipotonia.

La debilidad por afectacion de nervios periféricos tiene una distribu-
cion distal (muchas veces asociando a alteracion sensitiva en “guante y cal-
cetin”) asociada a hiporreflexia y manteniendo reflejos plantares flexores. Si
la causa es muscular, la debilidad puede ser distal o proximal, es frecuente
que se acompafie de dolor muscular y no se alteran los reflejos.

A nivel clinico se establece la graduacion de la fuerza muscular en 5
niveles (ver Tabla 1).

Tabla 1. Escala para graduar la funcién muscular.

Grado 0 | Pardlisis completa

Grado 1 | Leve contraccién muscular

Grado 2 | Fuerza detectable tan sdlo en plano sin poder vencer la fuerza de la gravedad.

La extremidad puede ser elevada contra gravedad, pero no contra resistencia del exa-

Grado 3 .
minador.

Grado 4 | Existe algin grado de debilidad, descrita como fuerza moderada o leve.

Grado 5 | Fuerza normal




La gradacion de los reflejos se realizarad indicando si estan au-
sentes, disminuidos, normales, exaltados.

Si el tendon de un musculo es golpeado suavemente con un mar-
tillo de reflejos el musculo se contrae brevemente. Existen varios reflejos
tendinosos explorados habitualmente como el reflejo patelar o rotuliano
(L2-L4), el Aquileo (depende S1-S2), Tricipital (tenddn del triceps por en-
cima del olecranon, nivel C6-C7), bicipital (C5-C6), supinador (sobre la
apofisis estiloides del radio, nivel C5-C6), reflejo mandibular ( con la boca
abierta se percute sobre el mentdn, nivel trigémino).

Se encuentran aumentados en lesiones de motoneurona superior
(cortex, haz corticoespinal, médula) lo que se manifiesta con una con-
traccién mas violenta ante el estimulo con el martillo. Esto se valora com-
parando un lado con otro o extremidades superiores e inferiores. Son
patoldgicos si son policinéticos (con un estimulos se producen mas de
una contraccion) o si produce un clonus que origina contracciones conti-
nuas. (aqui puedes poner la maniobra). Su valor es mas importante si se
acompafian de reflejos patoldgicos con un cutaneo plantar extensor. La hi-
perreflexia puede producirse también en situaciones de ansiedad sobre
todo en personas jovenes asi como en alteraciones metabdlicas como la
tirotoxicosis y el tétanos.

La hiporreflexia se produce por lesiones de motoneurona inferior,
raices nerviosas y nervio periférico. De especial interés en el sindrome
de Guillain-Barré que es una polineuropatia aguda. Hay que tener en
cuenta que estos reflejos son menos vivos a edades avanzadas.

A continuacion describimos los principales reflejos superficiales.

Reflejo Cutaneo Plantar

Se realiza estimulando la cara externa de la planta del pie. La
respuesta normal consiste en flexion de los dedos y, a veces, del pie y
pierna. En las lesiones de la via piramidal se produce una respuesta anor-
mal de este reflejo que consiste en el signo de Babinski: Dorsiflexion del
primer dedo seguido de extensidn de los otros dedos en abanico y dorsi-
flexién del tobillo (en nifios menores de un afio la respuesta extensora se
considera normal).



Reflejo anal: rascando la piel circundante del ano se produce
una contraccion del esfinter anal. Explora los segmentos S3-S4.

Reflejo bulbocavernoso: al pellizcar el dorso del glande se pro-

duce contraccion del bulbocavernoso. Segmentos explorados S3-S4.

Reflejo Cremastérico: estimulando la piel de la porcidn supe-

rior e inferior del muslo en condiciones normales se produce un movi-
miento ascendente del testiculo. Explora a nivel neuroldgico L1-L2.

Reflejo abdominal superficial: al estimular la pared abdominal se
produce una contracciéon de los mulsculos abdominales. Segmentos ex-
plorados D7-D12.

Reflejo corneal: se realiza utilizando un pequefio trozo de algo-
don o similar para tocar ligeramente el borde lateral de la cornea (tam-
bién soplando ligeramente sobre cada cornea). Si el reflejo estd presente
el paciente parpadeard. Es un reflejo que evalla la integridad del tron-
coencéfalo (nervio trigémino encargado de la sensibilidad de la cornea y
nervio facial encargado de cerrar el parpado). Hay que tener en cuenta
que si existe una pardlisis facial en el lado afecto el paciente no tendra el
reflejo por debilidad facial sin que eso signifique dafio del tronco.

Reflejo palatino: al provocar un cosquilleo en la pared posterior
de la faringe se produce una contraccién refleja del paladar y aparece la
nausea. Evalla IX y X pares craneales.

Son los reflejos implicados en la deglucién, miccion, defecacion y
funcion sexual.

MOVIMIENTOS INVOLUNTARIOS.

Se consideran movimientos involuntarios las mioclonias, el tem-
blor, atetosis, corea, discinesia, distonia, , tics o asterixis, (ver capitu-
los especificos en este manual).

Definimos ataxia como todo trastorno de la coordinacién que, sin
debilidad motora y en ausencia de apraxia, altera la direccién y amplitud
del movimiento voluntario, la postura y el equilibrio. Se denomina apen-
dicular si afecta a las extremidades (dismetria) o vermiana o troncular
(ataxia de tronco y/o de la marcha).

Para explorar la coordinacién en los miembros superiores utiliza-
mos las maniobras de dedo-nariz (pedimos al paciente que se toque la



punta de la nariz con la punta de su dedo indice, primero de una mano y
luego con la otra) y nariz-dedo, o bien pida que se toque primero la punta
de su nariz y luego la punta del dedo del examinador. Si estos movimien-
tos se realizan normalmente, la coordinacién es normal. El paciente debe re-
alizar los mismos movimientos, pero con los ojos cerrados. Un signo muy
util que distingue a la ataxia de origen cerebeloso es la disdiadococcinesia
que consiste en la capacidad disminuida para ejecutar rapidamente una
serie de movimientos repetidos. (por ejemplo golpear rdpidamente contra
la mesa palmas y plantas de manos de forma alternante).

La maniobra en miembros inferiores consiste en hacer al paciente
tocar con un taldn la rodilla de la otra pierna y bajar por la linea de la tibia
hacia abajo.

La ataxia de la marcha se explora viendo al paciente caminar nor-
mal y en linea recta haciendo el tdndem (poniendo un pie delante del
otro). En la ataxia es frecuente que el paciente abra los pies para mejo-
rar su estabilidad (amplia su base de sustentacion), o tienda a caer hacia
uno de los lados.

El test de Romberg sirve para evaluar la perdida de la sensibili-
dad posicional de las piernas (ataxia sensitiva), no es un test de funcion
cerebelosa. Se pide al paciente que se mantenga en pie con ambos pies
juntos vy, si es posible, con los ojos cerrados. Se habla de Romberg posi-
tivo cuando, tan pronto se cierran los ojos, el paciente comienza a incli-
narse pudiendo incluso llegar a caer. Esto indica alteracién periférica, o
bien de la sensibilidad propioceptiva o bien lesion vestibular. Cuando la le-
sién es cerebelosa el paciente esta inestable con los ojos abiertos.

El analisis de la marcha es fundamental, Asi debemos decidir
si la marcha es anormal sin que existan causas locales (artrosis, heridas,
etc.). Distinguimos asi diferentes subtipos de marcha anormal:

-Marcha espastica: el paciente camina sobre una estrecha base
de sustentacion, tiene dificultad para flexionar las rodillas y arrastra los
pies como si estuvieran pegados al suelo. Es la marcha tipica de paciente
hemipléjico. Se produce por debilidad de extremidades de causa pirami-
dal, como en las paralisis infantiles, lesiones medulares cronicas.

-La marcha en la ataxia sensitiva es descrita como un pisoteo, el
paciente eleva las piernas y las deja caer de forma brusca. Se exacerba
al cerrar los ojos.

-La marcha en la ataxia cerebelosa parece de "embriaguez" o
"aturdimiento", caminan sobre una amplia base de sustentacion con los
pies muy separados




-La marcha festinante es caracteristica de la enfermedad de Par-
kinson. El paciente esta inclinado hacia delante y avanza con pasos ra-
pidos y cortos. No existe balanceo de los brazos.

-Marcha de dnade o de pato, el cuerpo esta inclinado hacia atras,
con un incremento de la lordosis lumbar. Los pies se disponen separados
y el cuerpo oscila de un lado a otro a cada paso. Sucede en las miopatias
y en las distrofias musculares. Una marcha similar se ve en la afectacion
bilateral de la articulacién de la cadera.

-Marcha apraxica: el paciente tiene dificultad para iniciar la mar-
cha, como si no supiera andar, y se queda como atascado y titubeante.

La disfuncion sensitiva se clasifica en dos grupos.

1) Sintomas positivos: parestesias (percepciones de sensacio-
nes andémalas sin aplicacion de un estimulo aparente) y disestesias (sen-
sacion andomala y frecuentemente dolorosa tras aplicacion de un
estimulo).

2) Sintomas negativos con la demostracion a la exploracién de
hipoestesia (disminucién de la percepcion) o anestesia (ausencia completa
de percepcidn).La sensacidn de disminucién de sensibilidad lo que puede
encontrase o no en el examen fisico. La distribucion de los déficits senso-
riales es indicativa de la localizacién lesional dentro del sistema nervioso.
La aparicién de hipoestesia, disestesias y parestesias a nivel distal en
miembros, con distribucion en guante y calcetin, es indicativa de polineu-
ropatia. Cuando aparece un déficit (generalmente un nivel suspendido)
para la sensibilidad dolorosa y térmica con conservacion de la tactil y pro-
pioceptiva se habla de déficit disociado de la sensibilidad; es tipico de le-
siones centromedulares (siringomielia) pero también puede aparecer en
algunas formas de polineuropatia leprosa, amiloide, diabética y neuropa-
tia sensitiva hereditaria. Las lesiones medulares también dan niveles sen-
sitivos cuya distribucién es indicativa del nivel lesional (Ver Fig. 2).

Las lesiones talamicas afectan a todas las sensibilidades del he-
micuerpo contralateral, incluidas las de la cara. A veces, estas lesiones ta-
lamicas evolucionan para producir un cuadro de dolor o hiperpatia en el
hemicuerpo afecto .

Las lesiones corticales parietales o de las proyecciones talamo-
corticales producen una afectacion de las denominadas sensibilidades
combinadas, con conservacion relativa de las primarias (tacto, dolor y
temperatura). Afectan frecuentemente a un hemicuerpo y asocian perdida
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de funciones corticales que no se producen en lesiones a otros niveles,
como pérdida de la discriminacién entre dos puntos, atopognosia, extin-
cidn sensitiva o parietal, agrafoestesia y astereognosia.

Con la excepcion del nervio 6ptico y olfatorio, todos ellos se ori-
ginan en el tronco encefalico

I par (nervio olfatorio)

Se encarga del olfato. A la disfuncidn de este sentido se le llama
anosmia. Antes de catalogar la alteracion como causa neuroldgica des-
cartar procesos locales como el catarro comun. La parosmia consiste en
percibir como desagradables los olores agradables. Las alucinaciones ol-
fatorias constituyen el aura de las epilepsias del I6bulo temporal.

II par (nervio Optico):

En la lesion del nervio dptico se produce disminucion de agudeza
visual unilateral asociado con frecuencia a alteraciones en fondo de ojo en
la papila. Se puede producir por compresion del nervio o por inflamacién



del mismo muy frecuente en paciente jovenes (neuritis Optica). Requiere
valoracion oftalmoldgica.

III par (nervio motor ocular comun):

La lesion puede establecerse a nivel del ndcleo (mesencéfalo
alto), del fasciculo, de la porcion subaracnoidea, el seno cavernoso, o de
la fisura orbitaria. Clinicamente cursa con debilidad de los musculos in-
ervados (constrictor pupilar, recto superior, inferior, interno y oblicuo
menor, siendo los mas evidente y sencillo de explorar la debilidad para la
aduccidén del ojo afecto) y ptosis (elevador del parpado ipsilateral), pro-
duciendo diplopia vertical u oblicua binocular. Puede asociar alteracién de
la pupila cuando la causa es compresiva y originar dilatacion pupilar.

IV par (nervio troclear):

El nucleo del cuarto par se localiza en el mesencéfalo dorsal in-
ferior. Inerva al musculo oblicuo mayor. La paralisis del IV par produce cli-
nica de diplopia vertical que aumenta al mirar hacia abajo y al lado
opuesto de la lesion. Los pacientes presentan, caracteristicamente, des-
viacion de la cabeza hacia el lado opuesto a la lesion, ya que la inclina-
cién hacia el mismo lado aumenta la diplopia.

V par (trigémino):

El nervio trigémino (protuberancia) inerva los musculos de la
masticacion y recoge la sensibilidad de la hemicara ipsilateral. Se com-
pone de tres ramas: oftalmica, maxilar y mandibular. Una manifestacion
clinica frecuente es el dolor en la hemicara ipsilateral, siendo la neuralgia
del V un frecuente motivo de consulta, o alteracion sensitiva.

También puede cursar con hipoestesia de la hemicara lo que in-
cluye la abolicién del reflejo corneal, con dolor en esa hemicara o con la
debilidad de la musculatura masticatoria.

VI par (nervio motor ocular externo):

El nlcleo del VI par se localiza en la protuberancia inferior, en in-
tima relacion con la rodilla del facial. Este ndcleo presenta dos porciones.
De una de ellas se origina el fasciculo longitudinal medial que conecta con
el III par contralateral, permitiendo de esta forma la mirada conjugada en
el plano horizontal. La otra porcion inerva el musculo recto externo. La
afectacion origina una debilidad para la abduccién de ese ojo con diplo-
pia horizontal.

VII par (nervio facial):

Inerva los musculos de la mimica facial, las glandulas lacrimal,



submaxilar y sublingual, y los 2/3 anteriores de la lengua. La lesion pe-
riférica o nuclear produce debilidad de los musculos de la hemicara ipsi-
lateral completa, de manera que al intentar elevar ambas comisuras, la
boca se desvia hacia el lado sano, el paciente presenta frente lisa y difi-
cultad para cerrar el parpado ipsilateral. Esto Ultimo origina el conocido
fendmeno de Bell en que el ojo afecto queda medio abierto. La lesion su-
pranuclear (cortical) produce paralisis predominantemente de la parte in-
ferior de la hemicara contralateral (dado que la inervacién de la parte
superior es bilateral y por tanto estad preservada).

VIII par (nervio estatoacustico):

Estd a su vez constituido por dos nervios, el coclear y el vestibu-
lar. El nervio coclear es sensorial y transmite los estimulos auditivos. El
nervio vestibular interviene en la regulacion del equilibrio y en la orien-
tacion en el espacio. La lesion del nervio coclear produce tinnitus o acu-
fenos, y disminucion de la agudeza auditiva.

IX par (nervio glosofaringeo):

Inerva los musculos constrictor superior de la faringe y estilofa-
ringeo, la sensibilidad del tercio posterior de la lengua y de la orofaringe.
Su lesién produce disfagia, pérdida de la sensibilidad del tercio posterior
de la lengua, pérdida del reflejo faringeo, y desviacion de la pared pos-
terior hacia el lado sano.

X par (nervio vago):

Su lesion intracraneal produce disfagia, disartria, disfonia y anes-
tesia laringea.

XI par (nervio espinal):

Es un nervio motor puro que inerva los musculos esternocleido-
mastoideo y el trapecio. Su lesidén produce debilidad muscular ipsilateral
a este nivel.

XII par (nervio hipogloso):

Es un nervio motor puro que inerva la hemilengua contralateral
(musculo geniogloso). Su lesién produce hemiatrofia de la lengua, y des-
viacion de ésta hacia el lado enfermo.

Los campos visuales pueden ser valorados por métodos de va-
riada sofisticacion. Los mas simples utilizados en urgencias consisten en
comparar la extension del campo visual del paciente con el propio: test
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Fig. 3. Defectos en los campos visuales segln las diferentes lesiones en la via dptica.

de confrontacién. Al principio ambos ojos deben ser explorados juntos
(vision binocular), y después de manera separada (vision monocular). Asi
mismo en el paciente con disminucion del nivel de consciencia utilizare-
mos los reflejos de amenaza.

Para realizar el test de confrontacion nos colocaremos a un metro
de paciente. Para explorar el ojo derecho del paciente taparemos el otro
y le pediremos que mire fijamente hacia nuestro ojo izquierdo. Con nues-
tra mano moveremos los dedos desde la periferia hasta la linea media en
las distintas direcciones, hasta que nosotros podamos percibir los movi-
mientos con el rabillo de ojo.

Las lesiones corticales occipitales o de las vias visuales después
del quiasma producen una hemianopsia homénima contralateral, que es
lo que nos encontramos con mayor frecuencia, por ejemplo en ictus o tu-
mores. Mas raro es ver hemianospia bitemporal que se producen por le-
siones a nivel del quiasma, por ejemplo adenomas de hipdfisis. Si la
alteracion campimétrica no es homonima (afecta solo a un ojo) es fre-
cuente que la patologia sea ocular mas que neuroldgica.

Las diferentes lesiones en la via dptica se muestran en la figura 3.

En el examen pupilar debemos tener en cuenta que una pequefia
desigualdad puede estar presente en los sujetos sanos. Muchas veces se



nos plantea el siguiente problema: si una pupila es mayor que la otra.
¢Cual es la anormal?. Esto no siempre es facil de averiguar, en general la
pupila menos movil suele ser la anormal. Otro hecho que dificulta la ex-
ploracién pupilar son los cambios postquirurgicos (irregularidades en la
forma), colirios o farmacos sistémicos.

Reaccion a la luz: pediremos al paciente que fije la vista en un
punto lejano para asegurarse la relajacién de los musculos acomodado-
res. Al iluminar un ojo con una luz brillante, la pupila deberd contraerse
inmediatamente; al dejar de incidir la luz la pupila vuelve a su estado
normal (reflejo fotomotor directo) (via aferente-n.éptico y via eferente
III par-parasimpatico). Reflejo fotomotor indirecto o reaccion consensual
consiste en que al iluminar el ojo contralateral la pupila de lado oscuro
también se contrae (via aferente-n dptico contralateral fibras quiasmati-
cas, via eferente-III par ipsilateral). Las distintas alteraciones pupilares se
resumen en la Tabla 2.

Reflejo de acomodacioén: las pupilas se contraen al acomo-
darse para ver un objeto cercano, convergen y se produce miosis.

Se caracteriza por oscilaciones oculares involuntarias, conjuga-
das y a menudo ritmicas. Estos movimientos pueden ser verticales, hori-
zontales, o rotatorios. EI componente rapido define la direccion del
nistagmo.

El nistagmus aparece en varias situaciones fisioldgicas (nistag-
mus optocinético al observar una escena movil y otras son patoldgicas.
Encontramos nistagmus en la afectacion del sistema vestibular, tanto cen-
tral como periférica. Algunas formas de nistagmus, como el asociado al
vértigo paroxistico benigno, pueden ser inducidos por ciertos movimien-
tos de la cabeza (nistagmus posicional). También existe en las lesiones
que afectan las vias centrales implicadas en los movimientos oculares.
Puede ser inducido por drogas (benzodiacepinas, fenitoina y otros anti-
convulsivantes).Ademas existe una forma de nistagmus congénito.

Las areas motoras y premotoras estan especificamente relacio-
nadas con los movimientos voluntarios y su lesion produce paralisis es-
pastica contralateral (primera motoneurona). Las dareas motoras



Tabla 2. Alteraciones pupilares especificas

Un 15-30% de la poblacién normal tiene una di-
Anisocoria esencial ferencia en el tamafio pupilar de 0,4-1 mm con
una normal reactividad a la luz.

Consiste en una disminucién de la respuesta pu-
pilar constrictora frente a un estimulo luminoso
Defecto pupilar aferente relativo directo con una respuesta normal si se estimula
el ojo contralateral (respuesta consensual nor-
mal), e indica lesion del nervio 6ptico ipsilateral.

Se produce por afectacion de las fibras pupilares
simpaticas. Triada de ptosis, miosis y anhidrosis
facial (esto ultimo cuando la lesion es previa a la
Sindrome de Horner bifurcacién carotidea). La pupila responde ade-
cuadamente a la luz y a los estimulos cercanos.
La anisocoria es mayor en la oscuridad y la pupila
responde tanto a midridticos como a miéticos

Las fibras parasimpaticas discurren en la perife-
ria del tercer par, por lo que son muy sensibles a
la patologia compresiva (aneurismas, herniacién
uncal). La lesién da lugar a dilatacién pupilar sin
Lesion de las fibras pupilares parasimpati- | respuesta a la luz. Cuando la dilatacién pupilar
cas. arreactiva se acompafia de una relativa preser-
vacion de la motilidad ocular, la etiologia suele
ser compresiva en el espacio subaracnoideo. Las
lesiones isquémicas del tercer par respetan la pu-
pila inicialmente.

Mesencéfalo: pupilas midridticas arreactivas (nu-
Lesi en tr éfalo cleo III par)

Pontinas: Pupilas puntiformes reactivas

Se produce secundariamente a lesion del ganglio
ciliar. Es una pupila midridtica, generalmente uni-
lateral, que no responde a la luz y cuya respuesta
frente a la vision cercana es lenta y ténica. La
anisocoria se hace mas patente en condiciones
de luminosidad. ("pupila perezosa")

Pupila de Adie

Es una afectacion pupilar bilateral con pupilas pe-
quefias e irregulares que responden escasa-
Pupila de Argyll-Robertson. mente a la luz pero conservan la acomodacion
para la vision cercana (disociacidon cerca-luz o
DCL). Tipica de la Neurosifilis

primarias, al igual que las sensitivas, se organizan somatotopicamente
de forma que éareas corticales se correlacionan con areas corporales es-
pecificas. En el I6bulo frontal se sitia un centro de la mirada conjugada.
Su lesion produce desviacion oculocefélica conjugada hacia el lado de la
lesién. Cuando se afecta el drea de Broca aparece la afasia motora o no
fluente. Lesiones mas amplias en esta zona conducen al desarrollo de
agrafia y apraxia bucolinguo- facial.



La afectacién bilateral de las areas frontales mediales parasagi-
tales conduce a un cuadro de apraxia de la marcha e incontinencia uri-
naria. Las areas prefrontales tienen una funcién menos especifica. Su
lesién se ha relacionado con una ausencia de iniciativa y espontaneidad
cambios en la personalidad (a veces con evidente desinhibicién social, in-
estabilidad e impulsividad, especialmente con lesiones frontales basales)
y ligero deterioro intelectual con ausencia de atencidn y concentracién.

Las alteraciones sensitivas que aparecen como consecuencia de
la lesion del I16bulo parietal han sido descritas previamente e incluyen as-
tereognosia, atopognosia, pérdida de la discriminacién entre dos puntos,
extincion parietal, anosognosia y asomatognosia. El defecto campimé-
trico por lesion parietal es una hemianopsia homdnima contralateral in-
congruente con claro predominio en los campos inferiores
(cuadrantanopsia homoénima inferior por Afectacion de las radiaciones 6p-
ticas superiores).

La apraxia constructiva y la del vestido, asi como la anosognosia
y la negligencia hemicorporal (asomatognosia), se observan mas fre-
cuentemente con lesiones parietales derechas, aunque también pueden
aparecer en lesiones izquierdas. La lesion del I16bulo parietal dominante
conduce a la aparicidn de alexia, sindrome de Gerstmann (agrafia, alexia,
acalculia, agnosia digital y desorientacidén derecha-izquierda), astereog-
nosia bimanual (agnosia tactil) y apraxia ideatoria e ideomotora (tam-
bién pueden aparecer en lesiones frontales).

Las lesiones del I16bulo temporal dominante producen cuadranta-
nopsia homonima superior por afectacion de las radiaciones dpticas infe-
riores, afasia de Wernicke o fluente, amusia (incapacidad para leer y
escribir musica) y alteracién en el aprendizaje del material verbal pre-
sentado por via auditiva.

La lesién del I6bulo temporal no dominante produce el mismo de-
fecto campimétrico, alteracién en las relaciones espaciales, deterioro en
el aprendizaje del material no verbal presentado por via visual y una in-
capacidad para reconocer melodias.

La lesién de cualquiera de los l6bulos temporales puede dar lugar
a alucinaciones e ilusiones auditivas y comportamiento psicético con agre-
sividad. La afectacion temporal bilateral puede conducir a un sindrome
amnésico de Korsakoff (frecuente en el alcoholismo) y sordera cortical.



La lesion unilateral produce una hemianopsia homoénima contra-
lateral congruente con respeto de la visidn macular y puede cursar con
alucinaciones visuales elementales. Cuando se afecta el I6bulo dominante
asocia ademas agnosia para los objetos. La afectacién del I6bulo occipi-
tal no dominante da lugar a metamorfopsia (alteracion en la forma y ta-
mafio de los objetos), alestesia visual (desplazamiento de las imagenes
de un lado a otro del campo visual), polindpsia (persistencia anémala de
la imagen visual una vez que ha desaparecido el objeto) y pérdida de la
memoria topografica y orientacion visual.

La afectacidn occipital bilateral produce ceguera cortical por afec-
tacion de las areas visuales primarias (cisuras calcarinas). Los pacientes
con lesiones occipitales mediales extensas de caracter agudo y bilatera-
les con ceguera cortical pueden negar su ceguera (anosognosia visual) y
confabular sobre lo que estan viendo; es el sindrome de Anton.

De manera general, hay que pensar en una lesion a nivel del
tronco del encéfalo siempre que aparezcan asociadas lesiones de pares
craneales ipsilaterales, con “vias largas” (motor o sensitivo) contralate-
rales. Los pares craneales nos dan el nivel de la lesion.

1) Sindrome de Weber. Es un sindrome anterior que afecta a la
via piramidal y III par craneal, dando lugar a hemiparesia contralateral
(incluida la cara) y paresia del III par del lado de la lesion con pupila di-
latada arreactiva.

2) Sindrome de Claude. La lesidn se sitla posterior a nivel del
nucleo rojo (atravesado por el III par). Consiste en paresia del III par del
lado lesional y ataxia contralateral.

3) Sindrome de Benedikt. Cursa con III par ipsilateral asociado a
movimientos anormales (corea, temblor y balismo) de los miembros con-
tralaterales a la lesién, secundarios a lesién del nucleo rojo.

4) Sindrome mesencefalico dorsal o sindrome de Parinaud. Suele
ser secundario a tumores de la pineal o hidrocefalia. El dato mas carac-
teristico es una pardlisis de la mirada conjugada hacia arriba, con pupi-
las generalmente dilatadas y acomodacién conservada.



1) Sindrome de Millard-Gubler. Se caracteriza por hemiplejia con-
tralateral que respeta la cara y paresia de VI y VII pares craneales ipsi-
laterales.

2) Hemiparesia motora pura. Secundaria a infartos lacunares que
afectan la via piramidal en la base del puente. La musculatura facial
puede o no estar afectada. Otras localizaciones que producen hemipare-
sia motora pura son lesiones en el brazo posterior de la capsula interna,
pedunculo cerebral o pirdmide bulbar.

3) Sindrome de disartria-mano torpe. Cursa con paresia facial y
torpeza de la mano ipsilateral, sin afectacion sensitiva. La causa mas fre-
cuente es un infarto lacunar en el brazo anterior o la rodilla de la capsula
interna contralateral al hemicuerpo afectado, aunque puede producirse
también por lesiones en la protuberancia.

4) Ataxia-hemiparesia. Es también expresion, generalmente, de
un infarto lacunar localizado en el brazo anterior de la capsula interna o
en la protuberancia. Cursa con hemiparesia contralateral (mas severa en
la extremidad inferior) y ataxia (habitualmente en los miembros con dé-
ficit motor).

5) Sindrome de “locked-in” o cautiverio. Puede ser secundario a
mielindlisis central pontina (hiponatremia rapidamente recuperada), in-
farto (trombosis de la basilar), tumor, hemorragia o traumatismo. Cursa
con tetraplejia y afectacion de la motilidad ocular horizontal. Sélo con-
servan la motilidad ocular en el plano vertical y el parpadeo.

1) Sindrome de Foville. Consiste en hemiplejia contralateral, pa-
ralisis facial ipsilateral y desviacion conjugada de los ojos al lado opuesto
de la lesion, con incapacidad para mirar hacia el lado de la lesion (o0jos mi-
rando a la hemiplejia).

2) Sindrome de Raymond-Cestan. Cursa con hemiparesia y he-
mihipoestesia contralateral a la lesion y ataxia con temblor ribrico de los
miembros del lado de la lesion.

1) Sindrome bulbar lateral o sindrome de Wallenberg. Es secun-
dario a oclusién de la arteria vertebral o cerebelosa posteroinferior



(PICA). Clinicamente se caracteriza por: 1) sindrome vertiginoso con nau-
seas y vomitos por afectacion de los nucleos vestibulares, 2) disartria y
disfagia por paresia de la cuerda vocal, faringe y velo del paladar ipsila-
teral, todo ello secundario a lesién del ntcleo ambiguo, 3) diplopia, qui-
zas secundaria a la extension de la lesion a la protuberancia inferior,
donde se localiza el VI par, 4) hipoestesia facial ipsilateral por afectacion
del ndcleo trigeminal, 5) hipoestesia corporal contralateral por afectacion
del tracto espinotaldmico, 6) sindrome de Horner ipsilateral, 7) ataxia ce-
rebelosa ipsilateral secundaria a la afectacion del peduinculo cerebeloso
inferior y cerebelo .

2) Sindrome bulbar medial. Es consecuencia de la oclusién de la
arteria espinal anterior o de la arteria vertebral. Cursa con: 1) paresia,
amiotrofias y fasciculaciones de la lengua por afectacion del XII par cra-
neal (la lengua protruida se desvia hacia el lado de la lesién), 2) hemi-
plejia contralateral con respeto de la cara, 3) ataxia sensitiva contralateral
por afectacion del lemnisco medial.

Noguer Molins L., Barcells Groina A. Semiologia de la afectacion neurolé-
gica. En: Exploracion clinica préctica. 26 ed. Barcelona. Masson
2004.

Seidel H.M., Ball JW., Dains JE., Benedict GW. En: Guia Mosby de explo-
racion fisica. 3° ed. Madrid, Mosby. 2004.

Swash M. Exploracién neuroldgica. En: Hutchison's Exploracion clinica.
20ed. Madrid. Marban libros; 1998: 267-337.






El término desarrollo psicomotor designa la adquisicion de habi-
lidades que se observan en el nifio de forma continua durante toda la in-
fancia. Durante los dos primeros afios de la vida, el SNC va adquiriendo
y perfeccionando progresivamente diversas habilidades sensorio-motri-
ces e intelectuales.

El momento cronoldgico en el que se alcanza una determinada
habilidad o hito estd determinado por la maduracion fisica y neuroldgica
uniforme e independientemente de las influencias socio-culturales. Por lo
tanto es fundamental el conocimiento normal del desarrollo psicomotor
(tabla 1), asi como los hitos del desarrollo (tablas 2 y 3), para su eva-
luacién y deteccidén precoz de algun trastorno que pueda indicarnos la

Reflejo Exploracién Inicio | Desaparicién

Al soltar bruscamente desde posicidon semi-in-
Moro corporada se produce abduccién de brazos y | RN 4-6 meses
extension de antebrazos.

Marcha automatica | Sucesion de pasos al mantener posicion vertical. | RN 2-3 meses

Presién en la zona palmar desencadena fle-

xién de dedos. RN 3 meses

Prension palmar

Presién en la zona plantar desencadena fle-

xion de dedos. RN 9-10 meses

Prensién plantar

Al girar la cabeza, extensién de la extremidad

Ténico-nucal o “de R ) .
superior del lado al que mira la cara, y flexién | RN 4-6 meses

esgrima de la contralateral.
. Apertura bucal y giro de cabeza dirigido hacia
B P RN
Usqueda estimulacidn tactil. 3 meses
Se suspende al paciente en el aire y se pro- 6-10

Paracaidas yecta la cabeza hacia el suelo provocando ex- Persiste
tension de los brazos y dedos.

Tronco se enderaza, cabeza se eleva y extre-
Landau midades se extienden ante la suspension ven- | 3-4 mes | 12-24 mes
tral.

Tabla 1. Reflejos Arcaicos: exploracion y edad de desaparicion.



Sentado/ Visual/
Edad Prono Supino Lenguaje
Motor Social

Puede fijar la-
mirada en una

Actitud en fle- | Generalmente Manos cerradas

Lenguaje | xién. Gira la ca- | flexionado Prension
cara o una luz.
beza
E!eva el men- | pelajado en Té- | Cabeza hacia Mira al ha- | Dormido.
tor;. Le\;]antta Ial nico Cervical. atrds al sen- | blarle. Despierta con
CT €za has adel Asimétrico. tarle. Sigue el movi- | llanto
n e
1 Mes plano (TAC) miento. Por hambre o

cuerpo en sus- . X
pension ventral Puede sonreir. | molestias.

(sV) Cesa el llanto
ante sonidos.

Eleva la cabeza

. Persiste  TCA, | Manos abiertas, . Emite sonidos
y térax. Man- ) . | Atiende a voces
. mantiene la ca- | cabeza hacia | de placer.
tiene cabeza en . . 2 u arrullos. Inicia
2 Meses beza hacia atras | atras al sentarle ) N
plano del la sonrisa social
al sentarle.
cuerpo en SV
. , , Mira sus .
Levanta cabeza | Persiste TCA Sostén cefalico | Gritos de
J - | Levanta la ca- | incompleto al C placer.
y térax con !)ra p Angulo visual | & .,
3 Meses | zos extendidos | beza sobre el | sentarse. de 1800 Parlotea
En SV eleva la | plano del | Junta las manos ' Vocalizaciones.
. Desea coger.
cabeza sobre | cuerpo y mantiene ob- I . |
plano del jetos. nteres a
medio.

cuerpo.
Mira al sonido.

Levanta cabeza | Predominio de | Sostén cefélico | “Coge” obje-

A o - Rie fuerte.
hasta la verti- | la postura simé- | completo. tos, los agita.
. . N Consonantes.
cal, piernas ex- | trica con las | Espalda recta al | Se excita ante
tendidas manos en la | sentarle. el biberon.
4 Meses i i ;
inea media Objetos a la |Le gusta que
boca. le sienten.

De pié empuja
con los pies

Tabla 2. Hitos del desarrollo psicomotor (0-4 meses).

presencia de una disfuncion del SNC y por ello la intervencién temprana,
en forma de tratamiento etioldgico o bien rehabilitador-estimulador que
mejorarad de forma importante el prondstico funcional de estos nifios.

La evaluacion del Retraso Psicomotor debe aprovecharse en todas
las visitas para obtener una impresion general del desarrollo del nifio. Se
le observara tanto durante la exploracion, como mientras el nifio estd con
la familia. Ademas deben fijarse visitas programadas, a edades clave en
las que especificamente se aplicara algun test de screening validado para
valorar el déficit psicomotor. Dentro de las pruebas de evaluacion del des-
arrollo infantil, la mas extendida por su facilidad de uso es el Test de Den-



Edad D i ipulaci Social Lenguaje

Rueda sobre si mismo. | Rastrilla objetos, | Atiende a pasos. Silabas (da, ba, ka).

Se contorsiona. Puede | cambia de mano. | Rie a “Cu-Cu”. Imita sonidos.
reptar o gatear. Sostiene biberdn. | sonrie al espejo.

6 Meses | Inicia sedestacién con | Bebe de vaso. Prefiere a la
apoyo pélvico. madre.

Espalda curvada vy
apoyo en manos.

Se sienta solo, sin | Abduccién del | Sabe su nombre. | Silabas (da-da- ba-
apoyo, con espalda | pulgar (pinza | Pide atencién. Ex- | ba).
recta. Repta o gatea. palmo- pulgar ) trafia a los desco-

9 Meses Camina agarrado de | Y toma y suelta | nocidos.
las dos manos o apo- | objetos. Mastica “Adiés” palmitas.
yado de los muebles.
Gatea. Camina aga- | Pinza perfecta. | Da sus juguetes. 1-3 palabras. Imita
12 Meses rrado de una mano. Ayuda a vestirse. | Rueda la pelota. | animales.
Se levanta solo. Intenta hacer | Se esconde (Cu- | Entiende” ¢Dénde
Da varios pasos torre de cubos. Cu). estd papa?

Tabla 3. Hitos del desarrollo psicomotor (6-12 meses).
ver. Detecta posibles retrasos psicomotores, pero no cuantifica, ni sirve
para hacer una prediccidn del nivel intelectual que se va alcanzar.

Las pruebas Psicométricas miden el cociente intelectual (CI). El
resultado obtenido con uno no es extrapolable a otro (cuando se hace el
seguimiento de un niflo concreto, utilizar el mismo). Son realizados e in-
terpretados por especialistas familiarizados con su manejo:

-Test de Terman-Merril: 2-4 afios.
-Test de Wechsler para preescolares: 4-6 afos.

-Test de Wechsler para escolares: > 6 afios.

Es aplicable entre los 0 y los 6 afios, su mayor utilidad se obtiene
a los 2-3 afios. Esta dividido en 4 areas: motora, motora fina adaptativa,
lenguaje y personal-social. Se realiza trazando una linea vertical que
marca la edad del nifio y se evalla todas aquellas tareas que sean atra-
vesadas por la linea o bien que estén ligeramente a la izquierda de ésta,
si antes no han sido evaluadas.

Valoracion del test:
-Fallo: si no pasa una prueba que realizan el 90%.

-Test anormal: dos o mas fallos en dos o mas areas; o dos fa-
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Fig. 1. Test de Denver.



llos en un area y un fallo en otra y la linea de edad no cruza ninguno de
los items aprobados.

-Test dudoso: dos o mas fallos en una sola area; o mas areas
y la linea de edad no cruza ninguno de los item aprobados.

Manejo:

-Reevaluar en un mes los casos catalogados como anormales,
dudosos o irrealizables por rechazos. Si no hay mejoria, remitir para su
valoracion mas especializada.

Después de una buena anamnesis, la exploracion neuroldgica re-
alizada de forma sistematica, tiene mucho que decirnos sobre la situacion
del paciente, con frecuencia nos llevara al diagndstico, evitara situaciones
de ansiedad y la realizacion de pruebas complementarias innecesarias.

Una buena anamnesis es imprescindible para orientar la explora-
cién. La observacién tiene mayor protagonismo que en la exploracion del
adulto, porque otra caracteristica es que en los nifios pequefios, espe-
cialmente en los dos primeros afios, vamos a tener poca o nula colabo-
racion. Después de los cuatro afios la exploracién se va haciendo mas
convencional progresivamente. Esto nos obliga a que mientras se realiza
la entrevista a los padres comenzamos ya a observar el aspecto, postu-
ras, movimientos... del nifio. Toda exploracion neuroldgica pediatrica debe
ir acompafiada de la valoracion del desarrollo psicomotor y esto es tanto
mas importante cuando menor sea el nifio.

- Lenguaje.
- Impresion de nivel intelectual.
- Movimientos faciales.

- Comportamiento.

Se prestara atencidn a tres caracteristicas semioldgicas: extensi-
bilidad, pasividad y consistencia.



Extensibilidad o maxima elongacion pasiva que se puede obtener
de un musculo o grupo muscular. Sélo tienen significado si se apartan cla-
ramente de la normalidad o si se aprecia una asimetria evidente entre un
hemicuerpo y otro o entre las extremidades inferiores y superiores.

Pasividad o resistencia al movimiento pasivo.

Consistencia. Apreciamos el relieve de los musculos, su consis-
tencia cuando los palpamos o golpeamos suavemente. Es caracteristica la
disminucion de consistencia en las atrofias espinales y la consistencia go-
mosa de la distrofia muscular de Duchenne, puede ser dolorosa en miositis.

Son respuestas motrices involuntarias a estimulos sensitivos. Los
dividimos en reflejos de estiramiento y reflejos cutdneos.

Reflejos de estiramiento o miotaticos. Se exploran provo-
cando su elongacion breve y brusca al percutir su tendén con el martillo
de reflejos. Se debe observar la rapidez y vigor de la respuesta, duracion
de la contraccion y si responden también otros musculos. Los reflejos que
son mas Utiles y que se utilizan con mas frecuencia son:

- En la extremidad superior: R. Bicipital, R. Tricipital, R. Braquiorradial

- En la inferior: R. Cuadriceps (rotuliano o patelar), R. Triceps
sural (aquileo)

Reflejos cutaneos. Producidos por estimulacion de la piel o mu-
cosas. En la clinica los mas usados son:

- R. Corneal. Estimulacién de la cérnea con una torunda.

- R. Plantar. Estimulacién de la parte externa de la planta del pie
desde el taldn hacia los dedos. Debe practicarse en decubito supino con la
pierna extendida. Provoca flexion plantar de los dedos. Otros tipos de res-
puesta: reflejo plantar abolido, indiferente, extensor, signo de Babinski.

Espasticidad. Se caracteriza por resistencia asimétrica, de pre-
dominio extensor en las extremidades inferiores y flexor en las superio-
res; afecta preferentemente a la musculatura de las extremidades; la
resistencia es mayor al iniciar el movimiento y al llegar a un cierto grado
cede de pronto (navaja de muelle); se acompafia de hiperreflexia y fre-
cuentemente de signo de Babinski.

Rigidez. Se caracteriza porque la resistencia a los movimientos
pasivos es homogénea, por participar tanto musculos flexores como ex-
tensores; no varia con los movimientos rapidos ni se relaja bruscamente



al llegar a un punto; puede notarse a lo largo de todo el recorrido una dis-
continuidad del movimiento (rueda dentada); afecta tanto al tronco como
a extremidades; no se acompafa de hiperreflexia ni signo de Babinski.

Atenderemos a la potencia de la contraccién muscular, fatigabili-
dad, grado y tipo de movimiento y variacién de la potencia ante ejercicios
repetidos. La disminucion de la fuerza puede ser generalizada o locali-
zada. La exploracion se inicia siempre valorando la actitud y actividad es-
pontédnea. Hay que intentar comprobar si hay atrofia muscular o
hipertrofia, si los reflejos son normales y si la sensibilidad esta alterada.
Cuando el nifio no colabora hay que intentar algunos trucos o recurrir a
la observacion.

Es la capacidad de realizar un movimiento con exactitud y con el
menor gasto posible de energia y tiempo. A estas alturas de la explora-
cidén, ya debemos haber observado si hay, por ejemplo, inclinacién de la
cabeza, temblor, hipotonia y las posturas y movimientos. Otros datos los
observaremos cuando exploremos la marcha. Su valoracion se hace por
segmentos.

- Prueba dedo-nariz: con el brazo a la altura del hombro, se in-
dica que dirija el indice a tocarse la punta de la nariz. Se realiza con ojos
abiertos y cerrados.

- Movimientos alternos con las manos.

- Fendmeno de rebote explorado en la extremidad superior con
el brazo flexionado.

- En la extremidad inferior se puede explorar indicando que de
un puntapié sobre la mano del explorador y también con la maniobra de
talén-rodilla.

Es preciso estar familiarizado con la observacion de la marcha de
los nifios para poder apreciar defectos finos en ella. Se indica primero ca-
minar sin ninguna indicacion especial y posteriormente se indicara reali-
zarlo de puntillas, talones, en linea recta, sobre un solo pie y a la carrera.

El temblor es el movimiento anormal mas frecuente, puede no
tener significado patoldgico (emocional), puede indicar enfermedad ce-



rebelosa (temblor de accion), puede formar parte de sindromes genéti-
cos de evolucién benigna o de enfermedades heredodegenerativas.

e I: NERVIO OLFATORIO. No lo vamos a explorar casi nunca, es
dificil de explorar en nifios, imposible en los pequefios.

e II: N. OPTICO. Consta de la observacion de las pupilas, valora-
cion de la agudeza visual y fondo de ojo.

e III: OCULOMOTOR, IV: TROCLEAR y VI: ABDUCENS. Si el nifio
no colabora, llamaremos su atencion para que dirija la mirada hacia
arriba, abajo y a los lados. Si colabora, indicaremos al nifio que siga nues-
tro indice para explorar los movimientos. Siempre que se sospecha pre-
sencia de un estrabismo, realizar la exploracion también cubriendo uno y
otro ojo de forma alternativa.

Signos de lesion:

o III: Ptosis, midriasis y desviacion del ojo afecto abajo y
afuera.

o IV: Ojo en reposo desviado arriba y afuera, produce diplopia
al mirar hacia abajo.

o VI: Ojo en reposo desviado hacia adentro.

e V: TRIGEMINO. Su lesién disminuye la contraccion de los mus-
culos masetero y temporal que se puede apreciar por palpacion al cerrar
con fuerza la boca y al abrir la boca se desvia la mandibula hacia el lado
afecto. Dificultad en mover la mandibula hacia el lado sano. Si la lesién
es central, solo produce sintomas cuando es bilateral.

e VII: FACIAL. Para explorarlo realizamos primero observacion de
la actividad espontanea: asimetria en la apertura palpebral, surcos naso-
genianos, desviaciéon de la comisura bucal etc. Se observa el grado de
contractura del cierre de los parpados. Se le indican actividades como sil-
bar o ensefiar los dientes.

e VIII: AUDITORIO. Exploracién con objetos sonoros y utilizando
la voz sin acompafarla de lenguaje gestual.

o IX: GLOSOFARINGEO. Se explora tocando la pared posterior de
la faringe con un depresor lingual, la respuesta es una contractura rapida
de la faringe asociada generalmente a nausea.



e X: VAGO O NEUMOGASTRICO. Su pardlisis provoca paralisis del
velo del paladar, se manifiesta por voz nasal y trastorno de la deglucion.
Podemos apreciar que la Uvula se desvia al lado sano cuando el paciente
dice “aah”.

e XI: ESPINAL. Se explora indicando que el nifio encoja los hom-
bros contra resistencia (trapecio) y pidiendo al nifio que gire la cabeza
hacia un lado y luego hacia el otro (ECM)

e XII: HIPOGLOSO. Su lesion provoca la atrofia de la hemilengua
correspondiente al lado del nervio lesionado y al sacarla se desvia hacia
el lado paralizado.

La informacion que se obtiene ha de ser transmitida por el sujeto
explorado y, por tanto, es mas dificil de realizar e interpretar en el nifio.
Es imprescindible que colabore, esté tranquilo y comprenda lo qué vamos
a hacer. La sensibilidad superficial comprende: tacto, dolor, temperatura.
La sensibilidad profunda: sentido de la posicion, vibratoria, dolor de es-
tructuras profundas.

Se explora por observacion: palidez, eritema, cianosis, sudora-
cién etc. Ademas otros datos forman parte de la exploracion general del
nifio: temperatura, frecuencia respiratoria y cardiaca, tension arterial.

El retraso psicomotor es una patologia de importante trascen-
dencia clinica y social ya que produce un notable impacto en la vida del
nifio, su familia y la sociedad.

El diagndstico de retraso psicomotor es un diagnostico funcional
y provisional que implica que los hitos del desarrollo de un determinado
nifio durante sus primeros 3 afios de vida aparecen con una secuencia
lenta para su edad y/o cualitativamente alterada.

El retraso psicomotor se divide en dos tipos:

a) Global: Afecta a las adquisiciones motrices asi como al ritmo
de aparicion de las habilidades para comunicarse, jugar y resolver pro-



blemas apropiados para su edad. En este caso, si es persistente puede
preludiar un futuro retraso mental.

b) Especifico: Afecta a las adquisiciones motoras (asociadas o no
a alteraciones del tono muscular), del lenguaje o de la habilidad social.

Cuando en un nifio se detecta que no cumple los items esperados
a su edad hay que ser cauto a la hora de comunicarlo a la familia. Deben
evitarse tanto informaciones catastrofistas como minimalistas.

En general, no deberemos basarnos en una Unica exploracion, sino
que llevaremos a cabo un cuidadoso seguimiento clinico para tratar de con-
firmar e identificar si se trata de un retraso reversible o irreversible.

A lo largo de las visitas deberemos intentar aclarar si se trata de:

1.Una variante normal del desarrollo, con normalizacion antes de
la edad preescolar.

2.Un verdadero retraso debido a una inadecuada estimulacion
por parte del entorno social, pudiendo normalizarse adecuando la educa-
cién y ambiente al nifio.

3.Retrasos verdaderos debidos a enfermedades cronicas no neu-
roldgicas como desnutricion, hospitalizaciones prolongadas, cardiopatias...
en los que se deberd intentar solucionar el problema de base e introdu-
cir las medidas educativas que el paciente permita.

4. Déficits sensoriales aislados con especial hincapié en la sordera
neurosensorial ya que impide el correcto desarrollo del lenguaje y la inter-
accion social.

5.Trastornos neuroldgicos de tipo motor pudiendo ser progresivos
o no (paralisis cerebral, trastornos neuromusculares, etc.). O bien torpe-
zas motoras selectivas que pueden ir asociadas a alteraciones de los 6r-
ganos de la coordinacién o por el contrario estar asociados a trastornos
de déficit de atencion.

6.Retrasos generalizados del desarrollo. Por lo general, se puede
predecir que los retardos madurativos severos que implican compromiso
del aprendizaje y de la conducta adaptativa posteriormente seran retra-
sos mentales; en cambio en los casos leves no se podria realizar tal pre-
diccién.

7.Por ultimo en la segunda mitad del segundo afio pueden em-
pezar a apreciarse déficits en las capacidades sociales, linguisticas y 14-



dicas que pueden relacionarse con trastornos del espectro autista.

Una vez que hemos detectado un posible retraso, el siguiente
paso es la valoracion diagnostica. La evaluacion médica comprende la his-
toria clinica, exploracion fisica y pruebas complementarias.

- Historia clinica: Sera necesario preguntar por los antecedentes
familiares de retraso en el desarrollo, edad parenteral, etnia, abortos es-
pontaneos, mortinatos. El siguiente paso sera detallar la historia prena-
tal (exposicion a teratdégenos, infecciones, sustancias adictivas y
traumatismos). En la historia perinatal anotaremos el peso de nacimiento,
el perimetro cefélico, la edad gestacional, el test de Apgar y cualquier
complicacion médica. En los factores postnatales deberes preguntar por
infecciones, traumatismos, problemas respiratorios, problemas del suefio,
etc. Se describira la edad de aparicion y desaparicion de los hitos del des-
arrollo en funcién de la edad del nifio. Deberemos distinguir entre la no
adquisicién de los hitos del desarrollo y la pérdida de los ya adquiridos,
en cuyo caso hablaremos de regresion.

- Exploracién fisica: Antes de llevar a cabo la exploracién neuro-
légica especificada en los apartados anteriores, se analizard el compor-
tamiento del paciente sin entrar en contacto directo con el mismo
(mientras se lleva a cabo la entrevista con los progenitores) observando
como se relaciona con el medio, la postura adoptada, si emite sonidos,
lenguaje propositivo, etc. Posteriormente, serd necesario recoger datos
antropométricos, siendo muy importante la valoracién del perimetro ce-
falico. También valoraremos caracteristicas dismorfoldgicas faciales, tono
muscular axial y de extremidades, signos oculares como las cataratas y
signos de enfermedades neurocutdneas (manchas café con leche en la
neurofibromatosis y maculas hipopigmentadas en la esclerosis tuberosa).
Se realizard una minuciosa palpaciéon abdominal para descartar la exis-
tencia de hepatoesplenomegalia.

La existencia de antecedentes familiares de retraso psicomotor,
de crecimiento retardado intrauterino, la deteccién de micro o macroce-
falia, varias dismorfias faciales o una malformacién mayor son factores
que nos deben hacer sospechar del caracter irreversible del retraso psi-
comotor y la posible etiologia genética del mismo. Cuando nos encontre-
mos con un vardn afectado y varios miembros varones de su familia
también, sospecharemos una alteracidén genética ligada al cromosoma X.
La regresién motora debe hacernos pensar en sindromes como el Rett,
leucoencefalopatias y enfermedades lisosomales como las mucopolisaca-
ridosis. La presencia de hepatoesplenomegalia con o sin fenotipo tosco,
nos obligara a descartar las enfermedades de depdsito. Por Gltimo, la aso-



ciacién de retraso psicomotor e hipotonia, junto con afectacion multior-
ganica (cardiopatia, hipoplasia pulmonar, alteracién oculomotora...) obliga
a descartar enfermedades mitocondriales.

- Pruebas complementarias: En funcidén de la informacion obte-
nida en la anamnesis y la exploracion fisica se elegiran los estudios com-
plementarios. A los niflos nacidos en la comunidad aragonesa se les
realiza el cribado neonatal ampliado en el que se descartan mas de 40 en-
fermedades metabdlicas. No obstante, en funcidon de la clinica, se pueden
solicitar estudios especificos como gasometrias venosas, acidos organicos
en orina, aminoacidos en sangre y orina y deteccion de amonio y lactato.
Se valorara la necesidad de realizar pruebas de neuroimagen, principal-
mente la ecografia transfontanelar y la resonancia magnética por carecer
del efecto perjudicial de las radiaciones. Por Ultimo, si existen caracteris-
ticas especificas que sugieran un sindrome genético concreto, se reali-
zara el estudio conveniente. Si no es asi, y se considera necesario, se
aplicaran técnicas de citogenética molecular que permiten detectar ano-
malias cromosdmicas subteloméricas y reordenamientos intersticiales
cripticos.

A pesar de los grandes avances cientificos de las Gltimos afios en
las pruebas complementarias aplicadas al estudio del retraso psicomotor,
mas de un 50% de los casos se quedan sin un diagndstico etioldgico. Para
los Neuropediatras, constituye un campo apasionante en continuo estu-
dio, con muchas incégnitas por resolver.

Guerrero F., Ruiz D., Menéndez S., Barrios T. Manual de diagnostico y te-
rapéutica en Pediatria. Editorial Publimed. 5° ed. 2009:77-81.

Domingo R. Exploracion neuroldgica basica como reto en la consulta de
pediatria de atencion primaria. IX@ Jornadas Pediatras de Aten-
cién Primaria de Andalucia, 2005;3:1-14.

Narbona J., Schlumberger E. Retraso psicomotor. Protocolos Diagndstico
Terapéuticos de la AEP: Neurologia Pediatrica, 2008:151-7.



El coma se define como aquella situacion clinica que lleva al pa-
ciente a una disminucién de respuesta frente a estimulos externos, per-
sistiendo Unicamente una actividad refleja residual.

Entre la consciencia (estado de alerta fisico y mental) y el coma
diferenciamos varios grados de reduccién de la vigilia: somnolencia, in-
capacidad para sostener el estado de vigilia sin estimulos externos; ob-
nubilacion, cuando el sujeto puede ser despertado y es capaz de
responder adecuada aunque tardiamente a la estimulacidén verbal y es-
tupor, el paciente precisa de estimulos dolorosos para ser despertado.

El estado de coma debe diferenciarse de otras alteraciones de la
conciencia afines como:

e Estado vegetativo persistente

El paciente tiene intacto el tronco, conservando el estado de vi-
gilia pero no las funciones cognoscitivas. Debido generalmente a lesion bi-
lateral y difusa de los hemisferios, normalmente secundario a
isquemia-anoxia o a traumatismo.

e Sindrome de cautiverio o locked-in

Causado por lesion ventral de la protuberancia debida a trombo-
sis de la arteria basilar, hemorragia pontina o transeccion cervical alta. El
paciente esta vigil aunque desconectado de su aparato motor, conser-
vando solamente los movimientos oculares.

e Mutismo acinético

Observado en pacientes que se recuperan de un coma por dafio
bihemisférico, lesiones de ambos I6bulos frontales o lesiones diencéfali-
cas. El paciente permanece vigil pero sélo muestra movimientos rudi-
mentarios, es incontinente e incapaz de comunicarse.

e Demencia

Deterioro mental progresivo a lo largo del tiempo.



o Coma histérico

Trastorno conversivo caracterizado porque el sujeto simula vo-
luntariamente el coma. Suele permanecer con los ojos cerrados, ofre-
ciendo resistencia a la apertura parpebral.

e Catatonia

Trastorno psiquico caracterizado porque el paciente simula invo-
luntariamente el estado de coma. Propio de las psicosis y algunas depre-
siones mayores.

® Muerte cerebral

Pérdida irreversible de todas las funciones corticales y subcorti-
cales. Anteriormente recibia la denominacion de coma sobrepasado.

El nivel de consciencia normal se mantiene gracias a los estimu-
los que sobre la corteza envia el sistema reticular activador ascendente
(SRAA), situado en el mesencéfalo, protuberancia y el tronco del encéfalo.

La depresion grave del estado mental se suele deber a enferme-
dades corticales bilaterales o a afeccion del sistema de activacion reticu-
lar. Las primeras casi siempre se derivan de causas metabdlicas o toxicas y
por lo general no se acompafian de signos neuroldgicos focales. Por otro
lado, es mas probable que la disfuncion del SRAA se deba a trastornos es-
tructurales y casi siempre se acompafa de signos neurolégicos focales.

El coma se produce por tres mecanismos diferentes
e Lesiones difusas (50-65%), toxicas o metabdlicas.

o Lesiones supratentoriales (30-50%) que comprimen el
tronco o el diencéfalo mediante una hipertension intracraneal o mediante
un desplazamiento del hemisferio cerebral sobre la linea media.

¢ Lesiones infratentoriales (10-15%). Son las lesiones de fosa
posterior que comprimen el tronco y la formacion reticular ascendente.

Es importante recordar que el coma no es, en si mismo, una en-



1.Lesiones metabélicas y/o difusas

e Intoxicacion exoégena: alcohol, drogas de
abuso, sedantes, tdxicos.

« Isquemia cerebral: paro cardiaco, shock, hipo-
volemia, encefalopatia hipertensiva.

 Hipoxia cerebral: asfixias, neumopatia, anemia
intoxicacion por CO.

« Déficit de nutrientes (hipoglucemia) y de co-
factores (tiamina).

« Intoxicacion endégena por disfuncion visceral
(hepética, renal, neumopatia hipercépnica), por
disfuncién endocrina (diabetes hiperosmolar, ce-
tésica, Addison, mixedema, tirotoxicosis), por

2.Lesiones supratentoriales

* Hematoma cerebral.

* Hematoma subdural. Hematoma epidural.
 Infarto cerebral masivo.

* Tumor encefélico.

* Absceso cerebral. Empiema subdural.

* Apoplejia hipofisaria

3.Lesiones infratentoriales
 Infarto del tallo cerebral.

* Hemorragia pontina.

disfuncién metabdlica, (sepsis, cancer,porfiria).

« Trastornos hidroelectroliticos (hipo e hiperne- * Hematoma cerebeloso.

tremia, hipo e hipercalcemia) y del equilibrio
acido-basico (acidosis, alcalosis).

« Tumor cerebeloso. Tumor troncoencefalico.

* Trombosis basilar.

* Infecciones del SNC: meningitis, encefalitis, Infart bel
. "~ .

sepsis, vasculitis. nfarto cerebeloso

« Hemorragia subaracnoidea. * Hematoma subdural o hematoma epidural

L . . e fosa posterior.
Trastornos de la termorregulacion: hipotermia de fo P
e hipertermia. « Desmielinizacion del tallo cerebral

« Contusion postraumatica. * Migrafia basilar.

Estado postconvulsivo

Tabla 1. Causas mas frecuentes de coma.

fermedad, sino siempre una expresion sintomatica de una enfermedad
subyacente. En ocasiones el trastorno subyacente es claro, como sucede
en caso de traumatismo craneoencefalico grave. Con demasiada fre-
cuencia, sin embargo, el paciente llega al hospital en estado de coma y
se dispone de muy poca informacién médica pertinente.

Cuando se ve por primera vez al paciente comatoso, debe ga-
rantizarse con prontitud que estan permeables las vias respiratorias del
paciente, asi como verificar que no se encuentre en shock hemodinamico
y, si ha ocurrido traumatismo, que no haya hemorragia por una herida o
por un dérgano roto.

Si han sobrevenido choque o hemorragia, tendran prioridad sobre
los procedimientos diagndsticos las medidas terapelticas consistentes en
la colocacion de un acceso venoso, administracion de agentes presores,
oxigeno vy fluidoterapia. Si se interrumpen las respiraciones o hay hipo-
ventilacién o vémitos con peligro de aspiracién, se requeriran intubacion
endotraqueal y ventilacion mecanica.



De entrada intentaremos establecer un diagndstico con la histo-
ria clinica y con la exploracién, y averiguar si la causa del coma es meta-
bélica o estructural.

Se realiza a la familia y a los testigos. Preguntar acerca de los
antecedentes patolégicos del enfermo: existencia de crisis epilépticas,
diabetes mellitus, habitos toxicos o la toma de medicacién sedante. In-
terrogar sobre las circunstancias en que fue hallado el paciente y como
se desarrollé el coma: si tuvo un comienzo subito o gradual o si hubo
otros sintomas acompafiantes como cefalea subita e intensa (hemorragia
subaracnoidea), fiebre (sepsis, meningitis, encefalitis), asi como cualquier
otra circunstancia.

Debe practicarse de forma sistematizada con objeto de descartar
cualquier patologia grave causante del coma.

e Constantes vitales
Su alteracion puede orientarnos hacia la etiologia del coma

Hipertensién arterial: hemorragia cerebral, encefalopatia hiper-
tensiva, hipertension endocraneana por diversos procesos cerebrales.

Hipotension arterial: diabetes, intoxicacion por alcohol o barbitu-
ricos, sepsis, hipovolemia, hemorragia interna, infarto de miocardio, en-
fermedad de Addison.

Trastornos del ritmo: embolia cerebral, hipoperfusion cerebral.
Taquicardia: hipovolemia, sepsis.
Bradicardia: bloqueo A-V, mixedema, hipertension endocraneana.

Polipnea: neumonia, acidosis diabética o urémica, edema pulmo-
nar, sepsis, coma, hepatico.

Bradipnea: intoxicacién etilica, secundaria a drogas, mixedema.

Hipertermia: intoxicacion por farmacos anticolinérgicos, golpe de
calor, meningitis, sepsis.

Hipotermia: intoxicacion por alcohol o por barbittricos, ahoga-
miento, exposicién al frio, hipoglicemia, mixedema.



e Inspeccion de la piel

La existencia de sitios de puncién con aguja hace pensar en la in-
yeccion de drogas en la vena. La cianosis de labios y lechos ungueales in-
dica oxigenacién insuficiente. La palidez notable sugiere hemorragia
interna. La coloracion rojo cereza es caracteristica del envenenamiento por
monoxido de carbono. La presencia de multiples moratones, la hemorra-
gia o fuga de LCR por oido o nariz pude ser indicativo de fractura craneal
y traumatismo intracraneal. La erupcion maculohemorrégica indica la po-
sibilidad de infeccion meningocdcica, con posible coagulopatia de consumo.

e Olor del aliento

Por ningdn motivo debe suponerse que el coma se debe a etanol
s6lo porque se detecte aliento alcohdlico. Son distintivos lo suficiente el
olor de frutas del coma diabético, el hedor mohoso del coma hepatico y
el olor almendrado del envenenamiento por cianuro.

e Examen cardiaco

Las taquiarritmias o bradiarritmias alteran el estado mental por
disminucién del gasto cardiaco al igual que el infarto agudo de miocardio,
produciéndose secundariamente hipoperfusion cerebral.

Observar simplemente al paciente unos momentos suele ofrecer
informacién considerable.

Es indispensable percatarse de la postura predominante de las
extremidades y el cuerpo, presencia o ausencia de movimientos espon-
taneos, posicion de la cabeza y ojos, y frecuencia, profundidad y ritmo de
las respiraciones

e Nivel de consciencia

El estado de reactividad puede medirse mediante la escala de
Glasgow (Tabla 2), donde se valora la respuesta verbal, la apertura de los
0jos y la mejor respuesta motora a la estimulacion verbal o al dolor. Tiene
el inconveniente de no contemplar la funcién del tronco del encéfalo, aun-
que es de maxima importancia para valorar el grado de coma a lo largo
del tiempo. Se puntta de 3 (méaxima afectacion) a 15 (normalidad). Se
expresa globalmente (puntuacion total) y por apartados.

* Reacciones pupilares

Estas tienen una enorme importancia diagndstica en el paciente
comatoso. Valoraremos el tamario, la simetria y el reflejo fotomotor (res-
puesta midtica obtenida al estimular la pupila con una fuente de luz in-



Apertura de los ojos: Respuesta motora

Espontanea 4 Obedece 6
Localiza 5

A la orden verbal 3 Retira o flexiona 4

Tras estimulo doloroso 2 Flexion anémala 3

Nula 1 Extensién 2
Nula 1

Respuesta verbal: 15 puntos

Orientada 5

Confusa 4

Inapropiada 3

Ininteligible 2

Nula 1

Tabla 2. Escala de Glasgow.

tensa). Las alteraciones pupilares pueden ser un signo localizador del
nivel de la lesién (Tabla 3).

e Motilidad ocular

Debemos valorar la posicidn de los parpados. En el coma los ojos
permanecen cerrados por la contraccion ténica de los musculos orbicula-
res, de modo que los parpados pueden ser levantados sin ofrecer resis-
tencia. Explorando los movimientos oculares ( en reposo, con maniobras
oculocefalicas y oculovestibulares), vamos a valorar la integridad del
tronco cerebral. En el coma los ojos miran hacia delante o divergen lige-
ramente. Alteraciones de la posicion de los ojos y de los movimientos son
claves en la identificacion de la lesion (Tabla 4).

Para establecer si la causa del coma es una lesion cortical o del tallo
encefélico, deben someterse a prueba los mecanismos oculocefalicos.

e Maniobras oculocefalicas:

Para obtener los reflejos oculo-cefélicos (movimientos de ojos de
mufieca), verificaremos previamente la integridad de la columna cervical.
Se desencadenan mediante giro o inclinacidn repentinos de la cabeza con
los ojos abiertos y consisten en movimientos conjugados de los ojos en
direccion opuesta. Este movimiento indica indemnidad del tronco cere-
bral. Cuando no aparece, indica lesion del troncoencéfalo o bien un coma
toxico metabdlico severo.

e Maniobras oculovestibulares:

Verificaremos previamente la integridad del timpano. Se instilan
50 ml de agua helada en el conducto auditivo, que producird en condi-



Midticas, normorreactivas

Coma metabdlico, lesién diencefalica

Puntiformes, reactivas

Lesién protuberancial,opidceos

Miosis, ptosis, anhidrosis unilateral (Horner)

Lesion hipotaldmica o troncoencefalicas uni-
laterales

Isocoéricas, en posicién media (3,5 mm.), arreactivas

Lesion mesencefalica, protuberancial, ano-
xia, intoxicacion por glutemida o escopola-
mina

Isocéricas, midridticas, arreactivas

Lesion bulbar

Midriasis arreactiva (8-9 mm.) unilateral

Herniacion del uncus (III par)

Pupilas reactivas

Mesencéfalo intacto

Tabla 3. Tamafio y reactividad pupilar.

ciones normales, desviacion conjugada lenta de ambos ojos hacia el lado
irrigado con nistagmo compensatorio (componente rapido) que aparta a
los ojos del lado estimulado. En caso de lesiones del tallo cerebral estén

perdidos estos reflejos (Tabla 5).

e Reflejo corneal

Consiste en la oclusion parpebral al estimular la cérnea. Depende
del V y VII par y de sus ntcleos a nivel protuberancial. La ausencia del re-
flejo puede indicar una lesion pontina.

e Examen del fondo de ojo

Hay que buscar signos de papiledema (hipertension intracraneal),
hemorragia y pulsaciones venosas espontaneas.

ALTERACION OCULAR

NIVEL DE LA LESION

Desviacién conjugada de la mirada

Hemisférica (miran hacia la lesién), protuberan-
cia (hacia el lado contrario)

Nistagmus de retraccién-convergencia

Lesién del tegumento mesencefélico

"Bobbing", desviaciones bruscas de los ojos hacia
abajo con retorno a la posicion primaria

Protuberancia

Cerebelo

Desviacion conjugada depresora

Diencéfalo (talamo)

Mesencéfalo

Desviacion conjugada elevadora

Mesencéfalo, anoxia

Tabla 4. Movimientos oculares.




EFECTOS DE AGUA HELADA INTERPRETACION

Ambos ojos se desvian y producen nistagmo Paciente no comatoso

Ambos ojos se desvian hacia el agua fria, no hay

. Coma, funcién intacta del tallo cerebral
fase rapida

No hay movimiento ocular Disfuncién completa del tallo cerebral

Movimiento sdlo del ojo del lado donde se aplica

. Lesion entre los nucleos
el estimulo

Tabla 5. Pruebas oculovestibulares.

e Patron respiratorio

Deben valorarse la frecuencia, el ritmo y la amplitud de los mo-
vimientos respiratorios. Determinados patrones se asocian a niveles con-
cretos de lesion.

Respiracion de Cheyne-Stokes (periodos de hiperventilacion se-
guidos de periodos de apnea). Sugiere lesion de ambos hemisferios o
diencefalica de origen estructural o metabdlico.

Hiperventilacién neurégena central (hiperpnea sostenida y pro-
funda superior a 25 respiraciones por minuto). Equivale a lesién mesen-
cefdlica o protuberancial alta o necesidad de compensacién de una
situacion de hipoxia o de acidosis metabdlica.

Respiraciéon apnedstica (pausa prolongada al final de la espira-
cién). Implica lesidn protuberancial baja (oclusion de la arteria basilar).

Respiracion atéxica o de Biot (respiracion totalmente irregular).
Sugiere lesidon de los centros respiratorios bulbares. Constituye un signo
premonitorio de parada cardiaca.

e Respuestas motoras

Debera valorarse la postura, la movilidad espontédnea y si pre-
senta movimientos anémalos.

Deben explorarse también el tono y los reflejos.

Postura y movilidad espontanea. El paciente en coma esta inmovil
y puede adoptar posturas incobmodas. El déficit de movimiento unilateral
equivale a lesion hemisférica supratentorial. La ausencia de movimientos
bilaterales puede ser debida a lesién metabdlica, o infratentorial. Movi-
mientos anémalos (temblor, convulsiones) acompafian generalmente a los
trastornos metabdlicos. Los espasmos posturales espontédneos se observan
en las meningitis o en la hemorragia subaracnoidea.



Respuesta motora inducida. En al paciente inmovil, valoraremos
la respuesta motora tras estimulos dolorosos. La respuesta motora nor-
mal traduce la integridad corticoespinal y sensitiva.

Respuestas inapropiadas: Extension o rigidez de descerebracion.
Consiste en opistétonos, trabamiento de las mandibulas y extensidn rigida
de las extremidades, con rotacién interna de brazos y flexion plantar de
pies. Puede observarse en lesiones mesencefalicas, cerebelosas y en cier-
tos trastornos metabdlicos como anoxia e hipoglucemia.

Flexion andmala o rigidez de descorticacion. Consiste en hipe-
rextension de piernas y flexion de brazos y codos. Indica lesion en sus-
tancia blanca o en las capsulas internas y los tdlamos.

Flacidez o ausencia de respuesta. Equivale a denervacion periférica,
lesién pontomedular o a la fase de choque espinal de la seccién medular.

Posturas diagonales (flexién de un brazo y extension de del brazo
y pierna opuestos). Suele indicar lesion supratentorial.

Respuesta de extensién de miembros superiores con flexion de
los inferiores, equivale a lesion pontina.

Respuesta flacida de los miembros superiores con flexién de los
inferiores, indica lesion bulbomedular.

Reflejos. Su importancia radica en establecer el nivel general de la
lesién comparando las reacciones de un lado y otro y de arriba abajo. La
dorsiflexion de un dedo del pie (reflejo de Babinski) indica lesion piramidal.

e Exploraciones complementarias
-Glucemia mediante tira reactiva
-Biometria hematica completa.

-Bioquimica sanguinea (urea, creatinina, glucosa, sodio, potasio,
calcio, pruebas de funcidén hepatica, CPK, amilasa y proteinas totales).

-Gasometria arterial.
-ECG
-Orina completa con sedimento.

-Radiografia de tdérax, craneo, columna cervical y abdomen si se
sospecha traumatismo craneocervical y/o abdominal.

-TAC cerebral (imprescindible en comas de origen neuroldgico).

-Puncién lumbar (después del TAC), si se sospecha infeccion in-
tracraneal o hemorragia subaracnoidea.



-Muestra de sangre y orina para estudio toxicoldgico.

-Otros estudios se haran en funcién de la evolucion del paciente.

Lesiones metabdlicas y/o difusas

-Coma de instauracion progresiva salvo excepciones (hemorra-
gia subaracnoidea, estupor postcritico) y precedido de otras alteraciones
de la vigilia (estupor, coma).

-Anomalias de los movimientos respiratorios (polipnea, bradipnea).

-Pupilas medias reactivas salvo excepciones (anoxia, ingesta de
anticolinérgicos, glutemida, sedantes).

-Exploracion neuroldgica disociada y cambiante.
-Movimientos anémalos (temblor, mioclonias, asterixis).
-Disfunciéon motora bilateral.

Lesiones infratentoriales

-Coma de instauracion rapida

-Movimientos oculares desconjugados (alteracion de los reflejos
oculocefalicos y oculovestibulares).

-Disfuncién del troncoencéfalo desde el inicio.
Lesiones supratentoriales

-Déficit neuroldgico unilateral.
-Oculovestibulares conjugados y simétricos.
-Deterioro progresivo del estado de alerta.

-Deterioro neuroldgico rostrocaudal por hernia central (afecta-
cion diencefalica); hernia uncal (afectacion mesencefalica).

El coma es una emergencia médica que obliga de inmediato a
aplicar una serie de medidas encaminadas a evitar que la lesion neurold-
gica empeore.

-Si hay shock, su tratamiento sera la primera prioridad sobre las



otras medidas diagndsticas y terapedticas.
-Permeabilizacion adecuada de la via aérea.
El paciente debe colocarse en posicion lateral.

-Se aspiraran las secreciones y se administrara oxigeno mediante
mascarilla tipo Ventura (“Ventimask®") al 24% hasta disponer del resul-
tado de la gasometria. Si no hay respiracion espontdnea se procedera a
intubacién endotraqueal y respiracion bajo presidn positiva.

-De manera concomitante, se establecera una via intravenosa
para obtener muestras de sangre y se administrard suero glucosalino
a un ritmo de 21 gotas/min.

-Monitorizacion electrocardiografica.

-Medicién de tension arterial y frecuencia cardiaca.
-Mantener la normotermia.

-Sondaje vesical y medicion de la diuresis.

-Sonda nasogéastrica para evacuar el contenido géstrico.

-Proteger la columna cervical con collarete ante la sospecha de
traumatismo cervical.

Si no se conoce la causa del coma:

-Tiamina por via i.v. a dosis de 100mg (una ampolla de Be-
nerva®).

-Glucosa hipertonica i.v. si procede tras la realizacién de
BMTest (una ampolla de Glucosmoén®).

-Naloxona 0,5 mg i.v. en bolo que pude repetirse a los 10 min.
(Naloxone®).

¢ Flumazenil a dosis de 0,3 mg i.v. en bolo (3cm3 de Anexate®).

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

Ante la sospecha de herniacién cerebral o cerebelosa, tratar de
inmediato la hipertension intracraneal mediante:

-Intubacion endotraqueal e hiperventilacion (produce hipocap-
nia, disminuyendo la presion intracraneal).

-Manitol, 0,5 mg /km en solucién al 20% durante 10 a 20 min.



-Dexametasona, 8 mg por via i.v. en bolo (un vial de Deca-
dran®).

-Evitar la sobrecarga de liquidos y las soluciones hipotdnicas o de
glucosa pura (aumenta el edema cerebral).

-Control de las crisis convulsivas mediante tratamiento anticomicial.

-Puede ser de utilidad la aspiracién gastrica y el lavado de esto-
mago con solucidn salina isotdnica si se sospecha intoxicacion por sus-
tancias. No se efectuard en caso de ingestion de causticos, a causa del
peligro de perforacion.

-Tratamiento de las infecciones (meningitis) mediante antibioti-
cos, que no se diferird en espera de las pruebas complementarias.

-Lesiones operables (hematomas subdurales, hematomas epidu-
rales, hematomas cerebelosos, abscesos cerebrales, tumores...).

Cuidados del paciente comatoso
-Adecuada ventilacion y oxigenacion.
-Catéter urinario.

-Prevencion de la neumonia por aspiracion (sonda nasogastrica,
intubacién endotraqueal).

-Cuidados de la piel (cambios posturales).

-Prevencion de tromboflebitis mediante administracion subcuta-
nea de Heparina a dosis de 5000 unidades cada 12 horas.

-Lubricaciéon conjuntival.

-Alimentacion i.v. o por sonda nasogastrica.

Como regla general, la recuperacion del coma de causas meta-
bélicas y tdxicas es mucho mejor que la del coma andxico, y el trauma-
tismo craneoencefalico ocupa una posicidn intermedia.

Si no hay reacciones pupilares, corneales u oculovestibulares va-
rias horas después de iniciarse el coma, seran practicamente nulas las
posibilidades de recuperar la funcién independiente (Fig. 1).



I Actitud ante un paciente en coma

Pacients en coma
Medidas inmediatas
Valoracién clinica ripida
Tto. Imediato
AL /\‘ Datode Tranco
Estudio Toxicolégico Hemniacién No evidencia de Hernia
TAC eraneal l l
Lesion lesidn TAC Manitol TAC Craneal
operable inoperable Normal Hiperventilacidn Estudio Toxicologico
l Neuwrocimigia
TTo especifico  TTodesostén  Puncitn Lumbar L “ perabl, lesién inoperabl

Infeccion Hemarmagia Normal
Subaracnoidea

! l

TTo especifico Tto D soporte

Tto Antibidtico  Tio especifico  TTo de soporte

Fig. 1. Algoritmo de la actuacién en urgencias.
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La Muerte Encefdlica (ME) se define como el cese irreversible de
las funciones de todas las estructuras neuroldgicas intracraneales, tanto
de los hemisferios cerebrales como del troncoencéfalo.

El concepto de muerte siguiendo criterios neuroldgicos, lo que se
conoce como ME, ha sido reconocido como la muerte del individuo por la
comunidad cientifica y aceptado como tal en la legislacion de diferentes
paises.

La etiologia de la ME incluye los siguientes cuadros: ictus isqué-
mico o hemorragico, hemorragia subaracnoidea, traumatismo craneoen-
cefdlico, encefalopatia anodxica, infecciones y tumores del sistema
nervioso central (SNC).

El diagndstico clinico se realiza mediante la historia clinica y una
exploracion neuroldgica sistematica, precisa y rigurosa que demuestra la
presencia de: coma arreactivo, ausencia de reflejos troncoencefélicos y
apnea.

Para realizar el diagndstico de ME han de cumplirse las siguien-
tes condiciones:

Es imprescindible conocer la causa del coma mediante la historia
clinica y/o la documentacién mediante Tomografia Computerizada (TC)
craneal de lesiones estructurales graves y catastroficas en el SNC para
descartar causas metabdlicas o toxicas potencialmente reversibles.

Antes de iniciar la exploracién clinica neuroldgica hay que com-



probar que el paciente se encuentra en unas condiciones generales ade-
cuadas que no alteren los hallazgos de la exploracion fisica.

El paciente debe encontrarse hemodinamicamente estable y con
una tensién arterial adecuada para garantizar la perfusion cerebral. No
sera valorable una exploracion realizada en situacion de shock, con ten-
siones arteriales bajas y por lo tanto flujo cerebral disminuido.

Es necesario que el paciente esté bien oxigenado y mantenga
unos niveles aceptables de PaCO,.

La homeostasis térmica depende de la activacion del hipotalamo
anterior, que es el integrador comun de la informacién aferente y efe-
rente. En situaciones de ME al perderse la funcién de este centro termo-
rregulador se produce una hipotermia espontédnea y progresiva. El flujo
sanguineo cerebral disminuye aproximadamente un 6-7% por cada cen-
tigrado que disminuye la temperatura, y en casos de hipotermia grave se
producen alteraciones importantes en la exploracion neuroldgica, con dis-
minucién progresiva del nivel de conciencia, coma y abolicién de reflejos
troncoencefalicos. Por lo tanto, en situaciones de hipotermias accidenta-
les graves o hipotermias terapéuticas, no se podra valorar adecuada-
mente la exploracién neuroldgica.

Segun los criterios de la Academia Americana de Neurologia y en
la legislacidon espafiola se acepta como vdlida para diagnosticar ME una
temperatura superior a 32°C.

Las alteraciones metabdlicas severas pueden producir depresion
importante del nivel de conciencia y alterar la exploracién neuroldgica.
Se deben descartar alteraciones de tipo hidroelectrolitico, acido-base o
endocrinoldgicas: hipofosfatemia grave, coma hipoglucémico, coma hi-
potiroideo, encefalopatia hepatica.

Las intoxicaciones por drogas, toxicos o farmacos depresores del
SNC, pueden provocar graves errores en la valoracién neuroldgica de un
paciente comatoso, por lo que antes de realizar la exploracion clinica para



confirmar el diagnostico de ME es necesario descartar la presencia de di-
chas sustancias, mediante una exhaustiva historia clinica y realizando de-
terminaciones analiticas en sangre y orina que se consideren oportunas
segun la valoracion clinica individual de cada paciente.

En el tratamiento de los pacientes neurocriticos se utilizan habi-
tualmente benzodiacepinas, propofol, morficos y barbitlricos que pueden
enmascarar la exploracion neuroldgica. Cada tipo de farmaco posee unas
caracteristicas farmacoldgicas propias en cuanto a vida media, metaboli-
zacién y vias de eliminacion por lo que habra que valorar individualmente
cada caso, teniendo en cuenta el tipo de farmaco, dosis total adminis-
trada y tiempo de retirada, asi como la edad del paciente, la funciéon renal
y hepatica. En los pacientes en coma barbittrico no se podra valorar la
exploracion neuroldgica. Por lo tanto, si en la evolucion del paciente exis-
tiera sospecha de ME por cambios clinicos o en los datos de neuromoni-
torizacién para realizar el diagnostico definitivo serd preciso utilizar
métodos instrumentales que estudien la circulacion cerebral como la ar-
teriografia cerebral, la angiografia cerebral mediante Tomografia Compu-
terizada multicorte, la angiogammagrafia cerebral con Tc99-HMPAO o el
doppler transcraneal

Los relajantes musculares producen una paralizacion muscular
que obviamente negativiza las respuestas motoras al estimulo algésico y
algunos reflejos troncoencefalicos por lo que hay que asegurarse que no
han sido administrados antes de realizar la exploracion neuroldgica.

El diagndstico clinico de ME se basa en tres pilares fundamenta-
les: coma arreactivo, ausencia de reflejos troncoencefalicos y apnea.

El paciente debe presentar hipotonia muscular generalizada,
coma profundo y arreactivo con una puntuacion de 3 en la Escala de
Coma de Glasgow. Al estimulo algésico, no debe existir ningin tipo de
respuesta motora. La exploracién algésica debe realizarse en el territorio
de los nervios craneales (trigémino), provocando dolor intenso a nivel su-
praorbitario, labio superior o a nivel de la articulacion temporomandibu-
lar. No puede haber ningun tipo de respuesta motora o reaccion
vegetativa, como tampoco se deben obtener respuestas o actitudes mo-
trices en descerebracién ni decorticacion.



Se deben explorar de forma bilateral, en sentido rostro caudal y
se debe constatar la ausencia de todos los reflejos.

a) Reflejo fotomotor

Explora a nivel mesencefalico los pares craneales II o nervio 6p-
tico (via aferente) y III o nervio motor ocular comun (via eferente). Se
realiza estimulacion con un foco de luz potente, observandose en condi-
ciones normales la aparicion de contraccién pupilar. En la ME las pupilas
pueden ser redondas, ovales o discéricas y de tamafio medio o midriati-
cas, permaneciendo siempre arreactivas a la luz y no debe existir res-
puesta consensual.

El reflejo fotomotor puede alterarse por traumatismos oculares,
cirugia previa, por colirios que contengan agentes anticolinérgicos y por
la atropina intravenosa por lo que este reflejo se explorara siempre antes
de realizar el test de atropina. Algunos autores han comunicado la pre-
sencia de pupilas fijas y dilatadas tras la administracion de altas dosis de
dopamina y adrenalina; asi pues un paciente tratado con catecolaminas
a dosis elevadas, la midriasis arreactiva puede ser de causa farmacol6-
gica. Los bloqueantes neuromusculares no alteran el tamafo pupilar.

b) Reflejo corneal

Explora a nivel protuberancial los pares craneales V o nervio tri-
gémino (via aferente) y VII o nervio facial (via eferente). Se realiza esti-
mulacién corneal con una gasa o torunda de algoddn, observéandose en
condiciones normales una contraccién parpebral, pudiéndose objetivar
también lagrimeo. En ME no existe ningun tipo de respuesta.

La presencia de intenso edema corneal o la utilizacion de rela-
jantes musculares pueden alterar o abolir el reflejo corneal.

c) Reflejo oculocefalico

Explora a nivel bulboprotuberancial los pares craneales VIII o ner-
vio auditivo (via aferente) y III y VI o nervios motor ocular comdn y
motor ocular externo respectivamente (via eferente). Se denomina tam-
bién reflejo propioceptivo de torsion cefélica o “fenémeno de ojos de mu-
fileca®. Manteniendo abiertos ambos ojos se realizan giros rapidos de la
cabeza en sentido horizontal, observéandose en condiciones normales una
desviacion ocular conjugada opuesta al lado del movimiento, volviendo
los ojos posteriormente a su posicion de reposo. También puede explo-
rarse provocando movimientos en sentido vertical; cuando el cuello es
flexionado se produce una desviacion de los ojos hacia arriba. En ME la



mirada permanece centrada y fija sin observarse ningun tipo de movi-
miento ocular.

d) Reflejo oculovestibular

Explora a nivel bulboprotuberancial los pares craneales VIII o ner-
vio auditivo (via aferente) y III y VI o nervios motor ocular comdn y
motor ocular externo respectivamente ( via eferente ). En primer lugar se
debe realizar una exploracion mediante otoscopio para comprobar que no
existen tapones de cerumen ni perforacion timpanica. Se coloca la ca-
beza elevada 30°, de manera que el conducto semicircular lateral se en-
cuentre vertical y la estimulacion pueda provocar una respuesta maxima.
Se inyecta en el conducto auditivo externo a través de una sonda 50 cc
de suero frio, manteniendo los ojos abiertos del paciente durante un mi-
nuto y observandose en condiciones normales un nistagmo con el com-
ponente lento hacia el oido irrigado y el componente rapido alejado del
conducto irrigado. El nistagmo es regular, ritmico y dura menos de 2-3
minutos, existiendo poca desviacién del ojo fuera de la linea media. Con-
viene esperar unos 5 minutos antes de realizar el reflejo en el lado con-
tralateral, para permitir que el sistema oculovestibular se estabilice. En
ME no existe ningln tipo de movimiento ocular.

Algunos farmacos como los aminoglucdsidos, antidepresivos tri-
ciclicos, sedantes o antiepilépticos pueden disminuir o abolir el reflejo
oculovestibular.

e) Reflejo nauseoso

Explora a nivel bulbar los pares craneales IX o nervio glosofarin-
geo (via aferente) y X o nervio vago (via eferente). Mediante una sonda
se realiza estimulacion del velo del paladar blando, Gvula y orofaringe, ob-
servandose en condiciones normales la aparicién de nduseas. En ME no
existe ningun tipo de respuesta.

f) Reflejo tusigeno

Explora a nivel bulbar los pares craneales IX o nervio glosofarin-
geo (via aferente) y X o nervio vago (via eferente). Se introduce una
sonda a través del tubo endotraqueal provocando una estimulacion de la
traquea, observandose en condiciones normales la aparicion de tos. En
ME no existe ningun tipo de respuesta.

g) Test de atropina

Explora la actividad del X par craneal o nervio vago y de sus nu-
cleos troncoencefélicos. Se administran 0,04 mg/kg de atropina intrave-
nosa comprobandose la frecuencia cardiaca pre y postinyeccién. En



situacion de ME la frecuencia cardiaca no debe superar el 10% de la fre-
cuencia cardiaca basal. No se debe administrar por la misma via venosa
por donde se estén administrando drogas vasoactivas que pudieran pro-
ducir taquicardia y artefactar los resultados.

La atropina puede provocar dilatacion pupilar por lo que este test
hay que realizarlo después de la exploracion del reflejo fotomotor; ade-
mas el incremento brusco de la frecuencia cardiaca en pacientes con se-
vera hipertension endocraneal, que aln no estan en ME puede ocasionar
incrementos peligrosos de la presién intracraneal (PIC), por lo que se
realizard una vez explorados todos los anteriores reflejos troncoencefali-
cos y las respuestas motoras al estimulo algésico.

h) Test de apnea

Cronoldgicamente debe ser realizado al final de toda la explora-
cién. Tiene por finalidad demostrar la ausencia de respiracion esponténea.
Prerrequisitos: Es aconsejable que el paciente mantenga una volemia
adecuada, esté normotérmico (36°C) y que la TAS sea igual o superior a
90 mmHg. Previamente a su realizacion hay que oxigenar al paciente con
0, al 100% durante unos 15 minutos y modificar adecuadamente los pa-
rametros del respirador para obtener un valor de PaCO2 alrededor de 40
mmHg, que nos permitird realizar un test mas corto y evitara la apnea
posthiperventilacidn.

Hay dos tipos de test de apnea, el clasico que consiste en:

Realizar una gasometria arterial para constatar la cifra de PaCO,
previa y calcular el tiempo que el paciente tiene que estar desconectado
del respirador. Desconectar al paciente del respirador e introducir a tra-
vés del tubo endotraqueal un catéter conectado a una fuente de oxigeno
a 6 litros por minuto, con el fin de conseguir una oxigenacion por difusién.
En situaciones de normotermia y partiendo de una PaCO, de 40 mmHg,
el tiempo de desconexion debe ser de unos 8-10 minutos. Durante el
tiempo que permanezca desconectado de la ventilacidn mecénica, se
comprobard que no existe ningun tipo de movimiento respiratorio en
térax ni abdomen; se realizara control de saturacion de oxigeno mediante
pulsioximetria y se vigilara en el monitor la tensidn arterial y el ritmo car-
diaco. El tiempo de desconexidn puede ser variable y estara en funcion del
nivel previo de PaCO, y de la temperatura del paciente; al no existir mo-
vimientos respiratorios la PaCO, se eleva aproximadamente 2-3 mmHg
por cada minuto de desconexién. Realizar una gasometria arterial al fi-
nalizar el tiempo programado de desconexion del respirador y reconectar
a ventilacion mecanica. La PaCO, al final de la prueba debe ser igual o su-
perior a 60 mmHg, cifra suficiente para provocar el estimulo del centro



respiratorio. En pacientes respiratorios crénicos, retenedores de CO»,
para estimular el centro respiratorio se necesita alcanzar niveles mas
altos de CO5, que estaran en funcién de los niveles previos con los que
se manejaba el paciente.

En la actualidad no se recomienda realizar el test clasico descrito
previamente ya que se produce una despresurizacion en la via aérea y au-
mento del colapso alveolar. En todos casos, pero especialmente en do-
nantes de pulmdn y en pacientes con lesién pulmonar hay que realizar el
Test de apnea con CPAP (continuous positive airway pressure). Se realiza
mediante valvulas especificas en la salida espiratoria del tubo en T o uti-
lizando la ventilacion en modo CPAP del respirador. La presion utilizada
serd de 10 cmH>O0 considerando cifras mas elevadas segln necesidades
individuales.

La ME conlleva una desconexion aguda de la médula espinal con
respecto a todas las estructuras neuroldgicas intracraneales, pudiendo
observarse la recuperacion de algunas de sus funciones reflejas o auto-
maticas, que no invalidan el diagndstico de ME. La actividad motora de
origen medular tanto refleja como espontanea es un hecho observado
con relativa frecuencia por lo que es muy importante saber reconocerla y
diferenciarla de las respuestas motoras de origen encefalico, para evitar
problemas de interpretacion y situaciones que puedan causar dudas en la
familia o en el personal sanitario no especialista. La variedad de reflejos
de origen medular que pueden observarse es muy amplia; entre los mas
frecuentes hay que destacar los reflejos cutaneo-abdominales, cremas-
térico, plantar flexor y extensor, de retirada y ténico-cervicales. En el re-
flejo cérvico flexor del brazo se observa una contraccién de los musculos
flexores del brazo que suele separarse unos centimetros de la cama
cuando se realiza una flexion rapida y forzada del cuello; existen tam-
bién reflejos cérvico flexor de la cadera y cérvico abdominal, en cuyo caso
se obtiene flexion de la cadera y contracciéon de la musculatura abdomi-
nal respectivamente.

Ademas de los reflejos de origen medular, también puede existir
algun otro tipo de actividad motora espontdnea, especialmente mioclonias
espinales y actividades ténicas en miembros superiores que remedan si-
tuaciones posturales mas o menos estereotipadas. Ropper denomind
“signo de Lazaro” al movimiento espontdneo de elevacion de los miem-
bros superiores, que seria debido a la isquemia aguda medular producida
al cesar la respiracion asistida. En algunas ocasiones pueden presentar
movimientos aislados complejos de las extremidades superiores de forma



espontanea, o provocados por flexion del cuello y estimulos nociceptivos
o combinados con movimientos de flexién del tronco, hasta mantener la
sedestacion durante algunos segundos. Pueden observarse movimientos
secuenciales y complejos de los dedos del pie, parecidos a un abaniqueo
de forma esponténea o provocados por movimientos nociceptivos deno-
minado “dedo del pie ondulante”. También se ha descrito la presencia de
priapismo hasta en un 10% de los pacientes.

El periodo de observacion tiene como objetivo confirmar la irre-
versibilidad del proceso. Cuando el diagnéstico de ME es exclusivamente
clinico la normativa espafiola recomienda un intervalo de 6 horas entre
dos exploraciones clinicas si hay dafio estructural y de 24 horas en la en-
cefalopatia andxica. Estos periodos pueden acortarse o incluso no ser con-
siderados si se realizan adicionalmente test diagnosticos instrumentales
que demuestren la ausencia de circulacion cerebral. Estos test instru-
mentales son obligatorios si no existe lesion estructural, la exploracion
neuroldgica no puede ser completa debido a la imposibilidad de explorar
los reflejos de tronco, intolerancia al test de apnea, hipotermia <32°C, in-
toxicaciones por farmacos depresores o lesion primaria infratentorial.

Cuando la causa del coma es una patologia de localizacion su-
pratentorial el diagndstico de ME se puede puede realizar exclusivamente
mediante una exploracion neuroldgica completa y exhaustiva siempre que
se cumplan los prerrequisitos generales previamente comentados.

Cuando la causa del coma es una patologia de localizacion pura-
mente infratentorial (hemorragia o isquemia de tronco y hemisferios ce-
rebelosos) puede dar lugar a la aparicion de una entidad clinica poco
frecuente denominada Muerte Troncoencefalica Aislada. Estos pacientes
presentan una exploracion neuroldgica completa de ME y actividad bioe-
léctrica cerebral en el electroencefalograma (EEG) que puede persistir du-
rante varios dias si el paciente es portador de un sistema de drenaje
ventricular de liquido cefalorraquideo (LCR). En estos casos la circulaciéon
cerebral anterior a través de las arterias carotidas internas esta preser-
vada, como se ha demostrado utilizando doppler transcraneal y angio-
gammagrafia cerebral con Tc99-HMPAO. También se ha demostrado la
presencia de potenciales evocados somatosensoriales estimulando el ner-
vio mediano.



Asi pues, como la definicion de ME incluye a “todo el encéfalo” en
estas situaciones, ademas de la exploracion neuroldgica hay que realizar
una prueba diagndstica instrumental que confirme la ausencia de funcién
de los hemisferios cerebrales.

Pueden ser obligatorias en algunos casos donde no se puede re-
alizar la exploracién clinica completa. En este caso la mayoria de los pro-
tocolos internacionales incluyen pacientes con graves destrozos del
macizo craneofacial, imposibilidad de realizar el test de apnea, presencia
de toxicos o farmacos depresores del SNC y nifios. La obligatoriedad o no
de realizar test instrumentales varia en cada pais. En Espafia s6lo son
obligatorios en niflos menores de 2 afos, cuando no se puede realizar de
forma completa el diagndstico clinico o cuando la causa es de localizacion
infratentorial. La legislacién espafiola deja a criterio médico qué tipo de
test hay que utilizar en cada caso clinico y su realizacién permite siem-
pre acortar el periodo de observacion.

Diagnéstico clinico:
1.Coma estructural de etiologia conocida y caracter irreversible.
2.Condiciones clinicas generales durante la exploracion neuroldgica:
-Estabilidad cardiocirculatoria
-Oxigenacion y ventilacién adecuadas
-Ausencia de hipotermia < 32 °C
-Ausencia de enfermedades metabdlicas importantes
-Ausencia de téxicos o farmacos depresores del SNC
3.Exploracién clinica neuroldgica:
-Exploracién neuroldgica cerebral: coma arreactivo
-Exploracion neuroldgica troncoencefélica: ausencia de reflejo fotomotor, reflejo corneal,
reflejo oculocefalico, reflejo oculovestibular, reflejo nauseoso, reflejo tusigeno, respira-
cién esponténea y respuesta al test de atropina.
4.Puede haber actividad motriz de origen medular, tanto refleja como espontanea.
5.Periodo de observacion: 6h, modificable a criterio médico segun tipo y gravedad de la
lesién causal.
6.En las lesiones de localizacion infratentorial: exploracion clinica mas EEG y/o un métodoles.
Pruebas instrumentales:
1.Electrofisiolégicas: EEG, fndice biespectral y Potenciales evocados auditivos ( PEAT ) y
Potenciales evocados somatosensoriales de nervio mediano ( PESS ).
2.Valoran la circulacion cerebral:
-Sonografia Doppler Transcraneal
-Arteriografia cerebral de cuatro vasos
-Angiografia cerebral por sustraccion digital ( arterial o venosa )
-Angiografia cerebral mediante TC multicorte
-Angiogammagrafia cerebral con 99Tc-HMPAO u otros radiofdrmacos difusibles

Tabla 1. Muerte encefélica: diagndstico clinico y pruebas instrumentales



Un resumen del diagndstico clinico y los métodos diagndsticos
instrumentales puede verse en la Tabla 1.

Los tests instrumentales se pueden dividir en dos tipos:

El EEG estudia la actividad bioeléctrica de la corteza cerebral en
la convexidad de los hemisferios cerebrales, pero no de la corteza de la
base, la profundidad de los hemisferios ni el troncoencéfalo. Debe reali-
zarse durante 30 minutos siguiendo las recomendaciones técnicas inter-
nacionales. En ME hay ausencia de actividad bioeléctrica cerebral. No es
util en presencia de algunos toxicos, sedantes o coma barbiturico.

Valora diferentes parametros obtenidos del EEG. Estudia sola-
mente una parte de la corteza cerebral y por tanto, no puede ser utilizado
exclusivamente como diagnostico de ME. Un BIS de 0 y una tasa de su-
presion de 100 en ausencia de interferencia farmacoldgica puede ser uti-
lizado como sefial de inicio de enclavamiento cerebral y ayudar a decidir
el momento de iniciar el diagndstico de ME.

Los PEAT estudian la via auditiva a nivel del tronco del encéfalo.
En ME desaparecen todas las respuestas evocadas de origen encefalico,
persistiendo Unicamente las generadas en el VII par a nivel extracraneal.
Los PESS estudian los potenciales generados en diferentes niveles de la
via sensitiva: nervio periférico, raiz espinal, columna posterior de la mé-
dula, lemnisco medio, talamo contralateral y corteza sensitiva del I6bulo
parietal contralateral. En ME sélo persisten las ondas generadas en el
plexo braquial y médula espinal, desapareciendo las ondas generadas a
nivel intracraneal.

Los patrones de sonograma tipicos de ME son (Fig. 1):

- Flujo reverberante, Flujo oscilante bifasico o patrén de Flujo
diastdlico invertido: se caracterizan por la presencia de flujo anterégrado



Fig. 1. Patrones de sonograma en Doppler Transcraneal: a) curva normal; b) curva de hipertensién in-
tracraneal con disminucién de la velocidad de diastole, la sistole adquiere un aspecto puntiagudo; pa-

trones compatibles con ME: c) flujo reverberante; d) espigas sistdlicas; e) ausencia total de flujo.

en sistole acompafiado de un flujo diastdlico retrégrado o invertido. Apa-
recen cuando la PIC es mayor o igual a la tension arterial sistélica y no
hay perfusién cerebral.

- Espigas sistélicas: se registran Unicamente pequefias ondas sis-
tolicas anterdgradas, cortas, puntiagudas y sin obtenerse flujo durante el
resto de la sistole ni en la diastole.

- Ausencia de sonograma: no se detecta sefal alguna. Esta si-
tuacién aparece en casos muy evolucionados de ME. Para aceptarlo como
valido, debe ser confirmado por el mismo explorador que previamente
haya observado flujo sanguineo cerebral. En estos casos, se puede reali-
zar el diagndstico de ME con el estudio de las arterias extracraneales (ca-
rétida interna extracraneal, carétida comdn y vertebrales), ya que
también se puede objetivar el patrén de flujo oscilante.

Para el diagndstico de ME hay que constatar parada circulatoria del
territorio cerebral tanto anterior como posterior. Se recomienda realizar dos
exploraciones separadas por un intervalo de 30 minutos, utilizar el equipo
adecuado y que el explorador sea experto en la técnica. Sus limitaciones
mas importantes son la ausencia de ventana sonica hasta en un 10% de la
poblacién y la existencia de falsos negativos en pacientes con drenaje ven-
tricular, craniectomia descompresiva y encefalopatia andxica.

Histéricamente considerada el patron de oro. Se puede realizar la



cateterizacion selectiva de las dos arterias carétidas internas y dos arte-
rias vertebrales o una arteriografia cerebral de troncos supraadrticos in-
yectando el contraste a nivel del cayado de la aorta o una angiografia por
sustraccion digital. En ME hay ausencia de circulacion intracraneal. Este
tipo de angiografias hoy han sido superadas en calidad de imagen y faci-
lidad de la técnica por la Tomografia Computerizada helicoidal de alta re-
solucion.

La Angio-TC multicorte de alta resolucion permite realizar re-
construcciones tridimensionales del arbol vascular y diagnosticar la au-
sencia de circulacion intracraneal a través de las arterias carotidas
internas y de circulaciéon posterior. Adicionalmente puede realizarse TC
de perfusién cerebral.

Esta técnica es mas barata, répida, minimamente invasiva y mas
accesible. Su principal indicacién esta en pacientes sedados o con dificul-
tad para el diagnédstico clinico por uso de barbitlricos u otros farmacos
depresores del SNC. Pueden verse falsos negativos en pacientes con cra-
neos abiertos por craniectomia descompresiva y en casos de encefalopa-
tia andxica.

El diagndstico de ME se realiza en base a dos criterios: ausencia de
perfusion por las arterias cardtidas internas durante la fase angiogamma-
grafica y ausencia completa de captacion del radiotrazador en los hemis-
ferios cerebrales y en la fosa posterior en las imagenes estaticas o planares
obtenidas a los cinco minutos. Se denomina “signo del craneo hueco" a la
ausencia de captacion intraparenquimatosa (Fig. 2). Es una técnica con
una sensibilidad y especificidad del 100%. No tiene interferencia con far-
macos depresores del SNC y es poco invasiva, pero es una técnica de uso
limitado, ya que no puede realizarse en todos los hospitales.

La comunicacion de la muerte a la familia debe realizarse de una
forma inequicova y en lenguaje asequible. Hay que informar con claridad
que la ME es igual al fallecimiento de la persona a efectos cientificos, éti-
cos y legales. En Espafia la legislacién indica que la hora del fallecimiento
registrada en el certificado de defuncién debe ser la hora en que el médico



Fig. 2. Angiogammagrafia cerebral con Tc99-HMPAO de muerte encefélica. Imagenes planares en
proyecciones anterior, lateral derecha e izquierda con ausencia de captacién parenquimatosa tanto
en los hemisferios cerebrales como en la fosa posterior. Se observa el "signo del craneo hueco".

completa el diagndstico de ME. En caso de que no se vaya a realizar la ex-
traccion de 6rganos para trasplante se debe proceder a la retirada inme-
diata de todas las medidas de soporte, incluida la ventilacion mecanica.
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El sindrome confusional agudo (SCA), llamado también delirio,
corresponde a una alteracidn en el estado mental que se caracteriza por
ser aguda y reversible.

El delirio es uno de los desérdenes cognitivos mas importantes en
el adulto mayor, tanto por su prevalencia como por sus consecuencias
pronodsticas. Caracteristicas del delirio:

- Alteracion del nivel de conciencia (menor claridad de percep-
cion del entorno).

- Deterioro cognitivo (como pérdida de memoria, desorientacion,
o trastorno de lenguaje.

- Aparicion de la alteracién en un plazo de tiempo breve (gene-
ralmente horas y dias).

Se considera sinonimo de delirium (no confundir con el delirium
tremens etilico), aunque algunos autores relacionan este término con un
tipo concreto de estado confusional, caracterizado por un aumento de
alerta con hiperactividad psicomotora y autonémica.

Diversos estudios reflejan que este sindrome es infrecuente en per-
sonas jovenes o de mediana edad; cuando sucede en éstas, generalmente se
asocia con el uso del alcohol o drogas ilicitas. Su incidencia se incrementa
progresivamente con cada década de la vida después de los 40 afios.

Las estadisticas generalmente coinciden en que se encuentra pre-
sente en el 11 al 24% de los ancianos al ingreso en el hospital y se desarro-
lla hasta en el 35% de los ancianos hospitalizados. En los intervenidos
quirdrgicamente la prevalencia es del 61%.

Mas del 30% de los enfermos con estado confusional agudo fa-
llece. Mas del 50% de estos pacientes tienen una demencia previa y hasta
el 25% puede desarrollarla después de la regresion del cuadro.



La fisiopatologia del SCA no se conoce bien y es posiblemente
que no sea la misma para todas las etiologias. El sustrato fisiopatoldgico
béasico es una reduccion global del metabolismo oxidativo encefalico, que
afecta la corteza cerebral y las estructuras subcorticales encargadas de
mantener la conciencia y la atencion.

Sin embargo, una lesion ubicada en el hemisferio no dominante
(como un infarto parietal), puede generar un delirium, dado que este he-
misferio controla la atencion.

El SCA puede ser causado por enfermedades médicas o inducido
por sustancias. No obstante, con frecuencia se ven implicadas varias en-
fermedades médicas a la vez, o la combinacion de éstas con consumo de
farmacos y toxicos.

No hay que olvidar que el SCA puede constituir el modo de pre-
sentacion de patologias severas del sistema nervioso. La edad avanzada
y la demencia son los factores predisponentes mas importantes.

Las causas mas frecuentes en ancianos son los trastornos me-
tabdlicos (hipoxia, hipoglucemia, endocrinopatias, déficit de B12 y tia-
mina e hipervitaminosis A y C), las infecciones, los infartos cerebrales y
los farmacos (sobre todo anticolinérgicos y analgésicos opiaceos, aunque
existen muchos grupos farmacoldgicos implicados).

Las causas mas frecuentes en jovenes son el abuso de drogas y
la deprivacion alcohdlica, de sedantes e hipnoticos.

El SCA puede aparecer también en relacién con tdxicos industria-
les, en el sindrome postcomicial, traumatismos, enfermedades causadas
por agentes fisicos, enfermedades hematoldgicas (anemia severa, pur-
pura trombocitopénica trombética, policitemia) y en grandes quemados.

Existen un 5-20% de los casos en los que no se puede determi-
nar la etiologia.

Fiebre e infecciones (sobre todo en nifios y ancianos): infeccion
urinaria, neumonia, endocarditis, bacteriemia.

Alteraciones metabdlicas:

- Hipoxia e hipercapnia.



- Endocrinopatias: hiperglucemia, hipoglucemia, crisis hipertiroi-
dea, mixedema, crisis addisoniana.

- Insuficiencia organica: insuficiencia hepatica, renal o pancreética.

- Alteraciones hidroelectroliticas: deshidratacion, hipo/hipercal-
cemia, hipo/hipermagnesemia, hipo/hipernatremia, acidosis, alcalosis.

- Deficiencia de vitaminas: tiamina (vitamina B1), niacina (vita-
mina B3), cianocobalamina (vitamina B12).

- Alteraciones metabdlicas congénitas: porfiria, enfermedad de Wilson.

Trastornos vasculares no neurolégicos: sindromes coronarios
agudos, shock, tromboembolismo pulmonar.

Estados de hipertermia, golpe de calor, electrocucion.

Anemias graves, sindromes de hiperviscosidad.

Infecciones del SNC: encefalitis, meningitis, abscesos cerebrales
o epidurales.

Epilepsia: SCA ictal (status de ausencia, focal complejo o ténico
sin convulsiones). SCA postictal (después de una crisis focal compleja o
tonico-clonica generalizada).

SCA interictal (irritabilidad, agitacion y sintomas afectivos aso-
ciados a crisis inminentes).

Trastornos vasculares neuroldgicos: ictus (sobre todo de locali-
zacidn parietal posterior derecha), hemorragia subaracnoidea, hemato-
mas subdurales y epidurales, encefalopatia hipertensiva, migrafia basilar
(sobre todo en nifos), vasculitis del SNC.

Tumores y abscesos cerebrales.
Traumatismo craneoencefalico.

Hidrocefalia aguda.

Mania aguda, depresion o ansiedad extrema, esquizofrenia, es-
tado de fuga histérica.

Abstinencia alcohdlica.



Supresion brusca de ansioliticos e hipndticos.
Drogas de abuso: cocaina, heroina, inhalantes y opiéceos.
Intoxicacion por mondxido de carbono.

Farmacos: anticolinérgicos, anticomiciales, antiparkinsonianos,
antidepresivos, litio, neurolépticos, analgésicos opiaceos, miorrelajantes,
corticoides, broncodilatadores, antiarritmicos, anticoagulantes, antidia-
béticos, antieméticos, antineoplasicos, propranolol, digoxina, teofilinas,
AINE, etc.

- Cambios del estado mental de inicio agudo (horas o dias) de
curso fluctuante y empeoramiento nocturno.

- Déficit de atencidn: signo cardinal del SCA.
- Pensamiento desorganizado con lenguaje confuso.

- Nivel de conciencia alterado: la mayoria de los pacientes sue-
len estar letargicos, aunque pueden estar en hiperalerta.

- Alteracion de la actividad psicomotora que fluctla de retraso
psicomotor a agitacion.

- Alteraciones de la percepcion: disminucion de la percepcion, ilu-
siones y alucinaciones visuales (vividas como desagradables).

- Alteraciones del ciclo vigilia-suefio con insomnio e hipersomnia diurna.
- Desorientacion: primeramente temporal y posteriormente espacial.

- Alteracion de la memoria inmediata, reciente y de la capacidad
de aprendizaje, por lo que existe amnesia del episodio tras la resolucion
del cuadro.

- Otros déficits cognitivos: alteraciones de la escritura y habilida-
des viso-espaciales.

- Alteraciones del comportamiento: delirios poco sistematizados,
sobre todo de tipo persecutorio, e ideas paranoides.

- Alteraciones de la emocion: disforia.

Para ayudarnos en la aproximacion diagndstica del SCA, existen una
serie de instrumentos o escalas, y que se clasifican seguin su utilidad en:



a) Escalas de deteccion: Clinical Assessment of Confusion-A,
Confusion Rating Scale, Delirium Symptom Interview, NEECHAM Confu-
sion Scale.

b) Escalas de diagnéstico: Confusional Assessment Method
(CAM), que se basa en los criterios del DSM (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders) III y se adapta bien a los criterios del DSM
IV. Recoge el inicio agudo con curso fluctuante, inatencién, pensamiento
desorganizado y nivel de conciencia alterado. Es sencillo y eficaz; ademas
puede ser usado por personal no facultativo. Tiene una sensibilidad del
94% y una especificidad del 100%.

c) Cuantificacién: Delirium Rating Scale. Es una escala de 10
items que evalla el inicio temporal de las alteraciones perceptivas de
comportamiento, suefio, humor, cognicién y severidad de la enfermedad.
Esta prueba esta basada en los criterios diagnosticos del DSM-III-R y fue
disefiada para ser utilizada por los médicos como herramienta util para
identificar el delirium, y diferenciarlo de la demencia y otros trastornos
neuropsiquiatricos. Sus autores consideran que es una prueba Util para
medir y cuantificar la severidad del delirium, estableciéndose el diagnos-
tico de delirium cuando la puntuacion sea igual o superior a 12.

El SCA suele ser multifactorial. Entre los factores implicados se
mencionan:

* El envejecimiento, que disminuye el umbral. Las personas mas
ancianas tienen mas riesgo de sufrir delirio.

* Disminucion de visién y/o audicién.

* Enfermedad mental o fisica cronica preexistente (Parkinson, de-
mencia, depresion, enfermedades psiquiatricas). La demencia aumenta el
riesgo en 2-3 veces.

* Reacciones adversas a drogas; uso de alcohol y benzodiacepi-
nas. La susceptibilidad varia entre los diferentes individuos.

* Factores ambientales (cambio de ambiente, exceso de estimu-
los, falta de suefo, fatiga)

* Trauma o cirugia reciente (especialmente de cadera).

* Insuficiencia renal o hepatica. Alteraciones electroliticas. Infec-
ciones.

Estos factores parecen tener un efecto multiplicativo mas que su-
matorio.



Una caracteristica importante del SCA es su gran variabilidad, de
hecho dos enfermos con los mismos factores predisponentes pueden pre-
sentar cuadros clinicos muy diferentes.

1) Comienzo agudo, con fluctuaciones a lo largo del dia y fre-
cuente empeoramiento durante la noche (por lo que es importante inte-
rrogar a familiares y cuidadores).

2) Inversion del ritmo suefio - vigilia.
3) Desorientacidon en tiempo y espacio.

4) Alteracion de la conciencia. Alteracion de la atencidn: incapa-
cidad de mantener la atencién a un estimulo externo. Se distraen facil-
mente, no siguen dérdenes.

5) Deterioro de la memoria de corto plazo (fallan en el test de re-
petir 3 palabras).

6) Alucinaciones principalmente visuales, o malinterpretaciones,
que con frecuencia no recuerdan posteriormente. Se exacerban de noche
y son vividas con miedo y angustia. Ideas delirantes de persecucidn
(creen que les envenenan la comida, o que el personal de enfermeria les
quiere hacer dafo).

7) Alteracion del nivel de actividad: agitacion, vagabundeo o in-
tranquilidad que se alternan con somnolencia y letargo; repiten activida-
des ocupacionales previas.

8) Alteraciones del lenguaje: vago, incoherente.

9) Pensamiento desorganizado, fragmentado y distorsionado.
Mezclan experiencias del pasado con el presente y distorsionan la reali-
dad. Alternan con periodos de lucidez.

10) Humor variable, con frecuencia hay miedo y ansiedad. Se
suman ademas aquellas manifestaciones fisicas propias de la enfermedad
desencadenante (taquicardia, sudoracion, etc.).

No son raros los sindromes parciales, de hecho muchas veces no
se dan todas estas caracteristicas en un mismo enfermo, lo que hace mas
dificil el diagnostico.

El delirio es frecuentemente infradiagndsticado (hasta en un 30-
50%); esta situacion mejora cuando el médico recolecta informacion de
las enfermeras, cuidadores y familiares.



Narcéticos: morfina, meperidina
Sedantes: triazolam, alprazolam

Antihistaminicos anti-H2: ranitidina, famotidina, nizatidina

Antiparkinsonianos: amantadina, levodopa/ carbidopa, bromo-
criptina, benztropina (anticolinérgico)

Anticolinérgicos: amitriptilina, difenhidramina, tioridazina, atro-
pina, escopolamina, quinidina

Otros: digoxina, corticoides, propanolol, clonidina, metildopa, li-
docaina, HIN, rifampicina, AINE, etc.

1. La historia clinica es fundamental a la hora de establecer un
diagnostico de delirio e identificar su causa. Evidentemente, la historia
debe ser recogida de una fuente fiable, probablemente el familiar que
acompafa al enfermo, por lo que en todo paciente con SCA es funda-
mental la entrevista con el familiar que conozca la historia médica del pa-
ciente. El mejor método estandarizado para el correcto diagnéstico de
delirio es el CAM (Confusion Assessment Method).

2. En la exploracién es importante realizar pruebas que valoren
las esferas cognitivas afectadas en el SCA, fundamentalmente aquéllas
que exploran la atencién. El Mini-Mental es un test Util si se quiere con-
firmar la afectacion en otras areas cognitivas. Si existen dudas, otras ex-
ploraciones del area cognitiva son Uutiles.

El diagndstico de SCA (delirio) requiere la presenciade 1y 2y o
bien 3 o0 4:

1. Comienzo agudo y curso fluctuante. Se obtiene historiando al
familiar o cuidador si responde positivamente a las siguientes preguntas:
existe evidencia de un cambio agudo en el estado mental basal del pa-
ciente. Su conducta fluctla durante el dia: tiene trastornos conductuales
que van y vienen, o aumentan y disminuyen en gravedad.

2. Inatencién. Respuesta positiva a la siguiente pregunta: tiene
el paciente dificultad para enfocar la atencion, por ejemplo, se distrae fa-
cilmente o es incapaz de mantener la atencidén en lo que esté haciendo.



3. Pensamiento. Respuesta positiva a la siguiente pregunta: ha
sido el curso del pensamiento desorganizado, con conversacién incohe-
rente, flujo ilégico o confuso de ideas o desviacion impredecible de tema
a tema.

4. Trastorno del nivel de conciencia. Es positivo si la respuesta es
distinta a “alerta” al responder a la pregunta: en general, como gradua-
ria el nivel de conciencia del paciente? Posibles respuestas: alerta (nor-
mal), hiperalerta (superalerta), somnoliento (facilmente despertable),
estuporoso (dificilmente despertable) o en coma (no despertable).

a. Sospecha de enfermedad sistémica

Analitica: gasometria, hemograma, tiempos coagulacion, iones,
(Na, K, Ca, P, Mg,), perfil renal, perfil hepatico (incluyendo amonio) ele-
mental y sedimento orina

Radiografia Térax

Electrocardiograma

b. Sospecha de enfermedad neuroldgica
Tomografia computarizada craneal

Puncién lumbar: presion, células, proteinas, glucosa, tinciones,
cultivo. (Guardar muestras por si fuese necesario ampliar estudio).

Electroencefalograma: Descartar status no convulsivo. Confirmar
encefalopatia metabdlica. Sospecha de encefalitis herpética.

a. Sospecha de enfermedad sistémica

Analitica: niveles de farmacos o téxicos, niveles B12, félico hor-
monas tiroideas, anticuerpos antitiroideos, serologias y cultivos reactan-
tes fase aguda, perfil de auto-anticuerpos, enzimas cardiacas, frotis
sanguineo, porfirinas en orina.

Otros: TAC toracico, ecografia abdominal

b. Sospecha de enfermedad neuroldgica



Analitica: anticuerpos de enfermedad paraneoplasica

Resonancia magnética craneal.

Puncién lumbar.

Es muy importante poder distinguir el delirio de:

Psicosis funcional aguda (pseudodelirio): resultados inconsisten-

tes en tests cognitivos, antecedente de enfermedad psiquiatrica previa,
comportamiento maniaco o depresivo, ideas delirantes sistematizadas,
sin fluctuacién durante el dia. EEG normal.

Demencia: tiene un curso progresivo, suele ser estable, el nivel
de conciencia no suele alterarse, la atencidn se afecta menos y la des-
orientacion aparece en las fases mas tardias.

Trastorno de ansiedad: se caracteriza por la aparicién de miedo

DELIRIO DEMENCIA PSICOSIS AGUDA FUNCIONAL
Comienzo stibito insidioso slbito
Curso en 24hs fluctuante estable estable
Conciencia disminuida normal normal
Atenci6n alterada global normal a veces alterada
Cognitivo alterado global alterado alterado (selectivo)
Alucinaciones visual (auditivo) no auditivas
Delusiones mal sistematizadas no bien sistematizadas

Orientacion

Actividad Psicomotora

Lenguaje

Movimientos involun-
tarios

Enfermedad fisica

frecuentemente alterada

+4/--

incoherente

asterixis, temblor

presente

frecuentemente alterada

normal

perseveraciones

no

ausente

+/- alterada

a veces alterada

normal

no

ausente

Tabla de Diagndstico Diferencial (The New England Journal of Medicine, 1989; 40:578- 582).




o0 malestar intensos, de comienzo brusco y que se acompafia de sintomas
como sudoracion intensa, nauseas, parestesias, disnea, palpitaciones,
opresioén toracica.

Depresion: cursa con humor triste, anorexia, fatiga, apatia, in-
somnio...

Otros cuadros menos frecuentes con los que se debe realizar
diagndstico diferencial son: esquizofrenia, episodio maniaco, afasia de-
Wernicke, amnesia global transitoria...

El tratamiento debe dividirse en tres aspectos principales: pre-
vencién, tratamiento de la enfermedad de base, y manejo sintomatico
del sindrome confusional agudo (general y farmacoldgico).

1. Prevencion: en todo enfermo geriatrico, especialmente en
aquellos con factores de riesgo para el desarrollo de delirio, se debe mi-
nimizar o evitar el uso de drogas anticolinérgicas, sedantes y narcdticos,
mantener una buena hidratacién y oxigenacion y tratar precozmente cual-
quier complicacion médica. Es Util también contar con un manejo de en-
fermeria cuidadoso y continuo, y con un ambiente fisico tranquilo y con
elementos de orientacion (reloj, calendario, etc.). La compafia de fami-
liares es muy importante.

2. Tratamiento especifico: El tratamiento etioldgico es el pilar
del manejo del sindrome confusional agudo. Se recomienda tratar enér-
gicamente la enfermedad de base. Muchas veces el delirio no evoluciona
en forma paralela a la patologia desencadenante, sino que tarda mas en
resolverse. Se debe intentar eliminar — en la medida de lo posible - las
drogas que pudieran producir delirio. Descartar privacion de benzodiace-
pinas o alcohol.

3. Tratamiento de soporte (sintomatico):

a. En relacion al manejo sintomatico, la mayoria de las veces las
medidas no farmacoldgicas son suficientes.

El tratamiento de soporte incluye asegurar una adecuada ali-
mentacion e hidratacion y aporte de vitaminas.

Se debe optimizar el cuidado intensivo de enfermeria. Ayuda
mucho para la orientacion contar con un ambiente adecuado, lo mas tran-
quilo posible, amigable, sin estimulos excesivos, con musica suave e ilu-
minaciéon adecuada. Es bueno que tengan objetos conocidos en su
habitacion (fotos de familiares, adornos, etc.).



No es favorable juntar en la misma sala a dos enfermos con de-
lirio, pues se van a potenciar uno a otro. Se recomienda también corre-
gir problemas de vision y audicién, con lentes y audifonos adecuados.

Evitar la contencion fisica, que solo consigue aumentar la agresi-
vidad. Es preferible el uso de cuidadoras o "sitters", que acompafien, tran-
quilicen y reorienten al paciente.

Ademas, se debe complementar el manejo con apoyo psicosocial
y de terapia ocupacional, y orientacién por la trabajadora social.

Se debe preparar el ambiente para el alta, y decidir con cautela
si se requerira institucionalizacion.

b. Si el enfermo estd muy agitado se pueden utilizar medidas far-
macoldgicas como haloperidol (en la menor dosis posible y durante el
menor tiempo, y suspenderlo una vez tratada la enfermedad orgdnica
subyacente). Se recomienda comenzar con una dosis de 0,5mg intra-
muscular y repetir cada media hora doblando la dosis anterior, hasta lo-
grar controlar la agitacién (el comienzo de accién del farmaco es a los
10-30 min post-administracion intramuscular). Al dia siguiente se admi-
nistrard por via oral la mitad del total de la dosis de impregnacion, y se
mantendrd hasta que pase el delirio. Se debe recordar siempre el riesgo
de efectos colaterales de los neurolépticos (parkinsonismo, temblor, aca-
tisia y sindrome neuroléptico maligno).

Otra alternativa de tratamiento es el uso de benzodiacepinas
(BzD), que tienen mayor rapidez en el comienzo de accién (5 minutos),
pero producen mas sedacién. Son el tratamiento de eleccion en caso de
privacion de sedantes y alcohol. Se recomienda el uso de BZD de vida
media corta. El lorazepam se usa en dosis de 0,5- 1mg intravenoso. Los
narcoticos son Utiles para el tratamiento del delirio secundario a dolor.

En caso de sospecha de delirio por toxicidad por anticolinérgicos,
se usa fisostigmina (1-2 mg iv), su efecto terapéutico es limitado pero
sirve para hacer el diagnodstico.

Para evaluar la progresion del enfermo es Gtil hacer una evalua-
cion mental seriada (minimental test u otro, diariamente).
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Se denomina SINDROME MENINGEO al conjunto de signos y sin-
tomas que traducen la existencia de un proceso inflamatorio en las lep-
tomeninges; dentro de él, podemos englobar las MENINGITIS siendo
éstas la respuesta inflamatoria de las meninges que envuelven al cerebro
y médula espinal; cuando existe afectacion del parénquima se denomina
MENINGOENCEFALITIS y ABSCESO es el proceso supurativo focal en el
parénquima cerebral.

Si existe sospecha de SINDROME MENINGEO el paciente tiene
que permanecer en area de observacion del servicio de urgencias hasta
su confirmacién diagnodstica; si hay importante alteracion del estado de
conciencia, crisis comiciales, disfuncion cardiorrespiratoria o sepsis, deben
ingresar en la unidad de cuidados intensivos.

AGUDAS: en menos de 24 horas.
SUBAGUDAS: de 1 a 7 dias.
CRONICAS: de 3 a 4 semanas.

INFECCIOSAS:

- BACTERIANAS: cuyos patégenos con mayor incidencia hasta
los 60 afios son en primer lugar N.meningitidis seguido de S.pneumoniae
y en ancianos S.Pneumoniae, N. meningitidis, bacilos gramnegativos y
L.monocytogenes.

Segln factores predisponentes como alcoholismo o inmunode-
presién destaca L.monocytogenes, en intervenciones quirdrgicas y trau-
matismo craneoencefdlico (TCE): S.aureus, en embarazadas:
L.monocytogenes, y en VIH: M.tuberculosis.

- VIRAL: enterovirus, herpes virus, virus varicela zoster, VIH.

NO INFECCIOSAS: hemorragia subaracnoidea es la causa mas
frecuente.



VIRICA

BACTERIANA

F. predisponentes o

ANTECEDENTES Sanos o
Inmunodeficiencias
EVOLUCION Buena Mala sin tratamiento
GRAVEDAD Moderada Grave
Recuento celular < 1000/ul (65%) Recuento celular >1000/ul (95%)
Predominio linfocitico Predominio PMN
Proteinas normales o poco elevadas Proteinas Aumentadas
LCR

Glucosa normal

pH normal

Gram negativo

Glucosa baja

pH < 7.30

Gram positivo

Tabla 1. Caracteristicas generales de meningitis viricas y bacterianas.

La triada clinica clasica consiste en fiebre, cefalea y rigidez de
nuca, y con frecuencia podemos encontrar alteracién del nivel de con-
ciencia, nalseas, vomitos, mialgias y fotofobia.

En las personas mayores la clinica puede ser menos expresiva.
También debemos tener en cuenta los antecedentes personales, epide-
mioldgicos y tratamientos que puedan negativizar el resultado de los cul-
tivos, asi como otros datos que nos orienten hacia un origen
meningocdcico o neumocdcico (otitis media aguda, TCE o facial).

- CEFALEA: suele ser intensa y constante, de localizacién fronto-
occipital, presentandose con una frecuencia entre un 80-90%.

- FIEBRE: en mas de un 90% de los casos.

- NAUSEAS Y VOMITOS: que no estan en relacidon con la in-
gesta.

- RIGIDEZ DE NUCA: valorandola con el paciente en decubito
supino con el cuello y tronco en el mismo plano, obtendremos resisten-
cia a la flexion con dolor, que puede ir acompafiada o no de signos me-
ningeos (respuesta refleja en flexion de las piernas por irritacion de raices
lumbosacras):



KERNING: se obtiene de dos formas: o bien indicando al pa-
ciente que se siente, y sus piernas quedan flexionadas por las rodillas o
colocando al paciente en decubito supino con el muslo y la rodilla flexio-
nados, provocandose dolor en espalda y pierna por irritacion meningea.

BRUDZINSKI: la flexiéon pasiva de la nuca tiene como conse-
cuencia la de las rodillas y caderas.

- DISMINUCION DEL NIVEL DE CONCIENCIA: como factor
pronodstico de gravedad y puede ir desde la somnolencia hasta el coma.

- AFECTACION DE NERVIOS CRANEALES O APARICION DE
SINTOMAS FOCALES: disfasia, hemiparesia, etc.

- CRISIS CONVULSIVAS.

- PETEQUIAS CUTANEAS: papulas, equimosis (indicadoras de
origen meningocacico)

MENINGOCOCICA: en ocasiones se precede de rinofaringitis,
en mas de la mitad de los casos se acompafia de un sindrome petequial
equimotico y pocas veces existen convulsiones y afectacion de pares.

NEUMOCOCICA: con frecuencia aparecen tanto disminucién del
estado de conciencia como convulsiones, pueden aparecer complicaciones
importantes como empiema subdural, arteritis o afectacion de pares cra-
neales.

MENINGITIS VIRAL AGUDA: Comienzo febril, que puede
acompafiarse de malestar general, mialgias, dolor abdominal o diarreas,
no suelen ser frecuentes ni los déficits neuroldgicos focales ni la dismi-
nucion del nivel de conciencia.

Suelen ser poco expresivas, con febricula, cefalea y alteraciones
en el comportamiento.

En el caso de las Meningitis bacterianas el prondstico depende
del intervalo desde el inicio y el comienzo del tratamiento por lo que se
trata de una urgencia médica y si se sospecha se deben realizar un diag-



noéstico y tratamiento precoz.

Sistematicamente, en el estudio diagndstico inicial de pacientes
con meningitis aguda esta indicada la realizacion de:

- Hematimetria con férmula y recuento linfocitarios.

- Bioquimica incluyendo glucosa, urea, creatinina, iones, PCR.
- Hemocultivos.

- Radiografias PA y lateral de térax.

- Estudio de coagulacion (si alteraciones graves, se trata de una
contraindicacién para la realizacién de puncién lumbar).

Una vez establecida la sospecha clinica, es necesario realizarla
sin retraso siempre que no existan contraindicaciones. Ante la sospecha
de datos sugestivos de hipertensidn intracraneal (HTIC) (edema de pa-
pila, afectacion pares craneales, signos de focalidad neuroldgica, dismi-
nucién del nivel de conciencia) o bien ante cuadros como: fiebre
prolongada, crisis convulsivas, inmunodeprimidos y enfermedades del
SNC o meningitis cronica, realizaremos previamente una TAC para des-
cartar la existencia de lesiones cerebrales(2).

No se debe retrasar el inicio de la antibioterapia empirica una vez
obtenidos los hemocultivos (HC), la cual no altera el recuento celular ni
la proteinorraquia, aunque si puede negativizar los cultivos (meningitis
decapitada).

Colocaremos al paciente en decubito lateral con las extremida-
des inferiores en flexion intentando que éstas contacten con el pecho para
aumentar los espacios intervertebrales o sentado con las piernas y bra-
zos colgando, haciendo que se incline hacia delante.

Palparemos las apofisis espinosas identificando los espacios inte-
respinosos y las crestas iliacas en su borde superior, tomando como re-
ferencia el espacio que las une que cruza el espacio L3-L4 y es donde
debe realizarse la puncion.

En condiciones de asepsia local, limpiando la zona en forma cir-
cular, con un trécar del n°20 colocando el bisel paralelo al raquis, se dis-
minuyen desgarros en la duramadre, asi evitaremos derrame de LCR y el
sindrome postpuncién. La aguja se coloca perpendicular a la espalda y



en direccién levemente craneal (hacia el ombligo). Retiraremos el trécar
con el fiador puesto y se aplicard un apdsito local. Es conveniente que
permanezca en reposo durante al menos 2 horas postpuncién (3).Debe-
mos tener una via venosa periférica por si aparecen signos de enclava-
miento, y si ocurre, no retirar aguja y perfundir Manitol al 20% 1-2gr/kg
EV y Dexametasona 8-10 mg/6h EV adulto y 0.15 mg/kg/6 h EV en nifio.

Valoraremos el aspecto y presion de salida del LCR (normal: 100-
200 mm H20) y se recogeran 3 tubos con muestras de 2-4 ml, el primero
para determinaciones bioquimicas (glucosa, proteinas, células-recuento y
férmula-,ADA) y pruebas seroldgicas o para deteccidon de antigenos;el se-
gundo para Gram y cultivos y el tercero para recuento celular.

Un liquido de aspecto turbio implica la existencia de:

>200 leucocitos/mL,>400hematies/mL o mas de 100.000 bac-
terias/mL (4).

Si la puncién resulta traumatica, se puede corregir restando un
leucocito por cada 700 hematies. Esta formula es aplicable si el hemo-
grama es normal, y si presentara anemia o leucocitosis se puede aplicar
la siguiente:

No© leucocitos reales (LCR) =N° leucocitos (LCR)-(leucocitos (sangre x hematies(LCR)/ hematies (sangre))

ASPECTO CELULAS PROTEINAS GLUCOSA

1-5

NORMAL transparente 0.15-0.45 g/I 50-80mg/dl
predom.linfocitos
45-500

BACTERIANA turbio +++ disminuida
predom.PMN
10-1200

VIRUS claro + normal

predom.linfocitos

TBC Y MICOTI- ) 10-2000 o
CAS variable +++ disminuida

predom.linfocitos

Tabla 2. Caracteristicas del liquido cefalorraquideo.

TAC CRANEAL: detecta entre otros datos, desplazamientos o
herniaciones cerebrales por lesiones ocupantes de espacio (LOES), edema
cerebral grave o hidrocefalia obstructiva.



Ante su sospecha se debe iniciar cuanto antes las siguientes me-
didas:

- Control hemodinamico y respiratorio.

- Evitar hidratacion excesiva y usar suero glucosalino de 1500 a
2000 ml.

- Elevar cabecera de la cama unos 30°.
- Dexametasona.

Es recomendable realizar tratamiento profilactico de las convul-
siones con Difenilhidantoina dosis inicial 18mg/kg seguida de 2 mg/kg/8h
EV de 2-4 dias en pacientes con meningitis neumocdcica probable o de-
mostrada.

- CORTICOIDES: Dexametasona (8-10 mg/6h EV adulto y 0.15
mg/kg/6 h EVen nifio) durante 4 dias; 20 minutos antes o a la vez que la
primera dosis de antibidtico. Se ha demostrado que reducen las secuelas
neuroldgicas y la pérdida de audicion en meningitis bacterianas’.

Presentan mayor beneficio en meningitis de origen neumocaécica o
por H.influenzae y debe evitarse en inmunodepresidn grave y tras cirugia.

- N.MENINGITIDIS: A contactos intimos del paciente, en la fami-
lia, guarderia, compafieros de habitacion, personal sanitario tras RCP
(boca a boca). Adultos: Rifampicina 600 mg/12h 2 dias. Nifios > 1 mes
(10 mg/kg/12 horas) 2 dias y en nifios < 1 mes (5mg/kg/12h) 2 dias.
Como alternativa, en adultos > 18 afios, se puede utilizar ciprofloxacino
(500 mg) dosis Unica. Embarazadas o con lactancia materna: ceftriaxona
250 im o EV.

- H.INFLUENZAE: Indicado en adultos familiares que convivan
con el caso indice con contacto estrecho con el enfermo con rifampicina
600mg/24h (nifios 20 mg/kg/dia) durante 4 dias.

El tratamiento se basa en controlar los sintomas mediante repo-
sicion hidroeléctrica, antipiréticos, analgésicos y antieméticos si fueran
necesarios, con vigilancia del paciente estando seguros del diagndstico.



Tabla 3. Tr 0 antimic empirico
FACTORES ETIOLOGIiA TTO ELECCION ALTERNATIVA
Estreptococo B Ampicilina  200-400 mg/Kg/d )
T 3 | L.monocitogenes c/6h Cloranfenicol 75-100
m:ss:s E. N 9 + mg/Kg/6h +Gentamicina
~Coll, NUmococo | .t axima 300mg/kg/dia 2mg/kg
Neumococo K
En 4-6 dosis
Meningococo Cefotaxima 300mg/kg/dia Cloranfenicol
9 En 4-6 dosis 75-100 mg/Kg/6h+
Neumococo -
3m-18a H.Influenzae + Vancomicina
' Vancomicina 40-60 mg/kg/6-8h | 40-60 mg/kg/6-8h
Cefotaxi 300 kg/di:
Neumococo eto aX|ma. . ma/kg/dia Meropenem 2gr/8h
Meningococo En 4-6 dosis 6 +
18-50a 9 Ceftriaxona2gr/12h L
H.Influenzae . Vancomicina
1gr/8h
Vancomicina 1gr/8h ar/
Cefotaxima 300mg/kg/dia
En 4-6 dosis 6 Vancomicina
Neumococo Ceftriaxona2gr/12h 1gr/8h
Mayor 50 a Meningococo . 9 9
» ) +Ampicilina2gr/4h +
6 L.monocitogenes v L Meropenem 2gr/8h
VIH Criptococos 1 al;;omlcma . P 9
M.tuberculosis g/ . .
Trimetoprimsulfametoxazol
Meningitis VIH:tto especifico | 15-20mg/kg/dia en 4 dosis
etiolégico
L.monocitogenes Ceftazidima 2gr/8h
Etilismo o Neumococo +
inmunodepre- | Meningococo Ampicilina2gr/4h
sién Enterobacterias +
P.aureuginosa Vancomicina
1gr/8h
. S.aureus Vancomicina
TCE ablerto'o - ) 1gr/8h
neurocirugia | Enterobacterias .

previa(noso-

P.aeruginosa

Ceftazidima 2gr/8h /

comial) Neumococo
Meropenem 2gr/8h
Cefotaxima 300mg/kg/dia
TCE cerrado o
Neumococo En 4-6 dosis +Vancomicina

Fistula de LCR

1gr/8h




Tabla 4. Tr i antimicrobi pecifico

ETIOLOGIiA ELECCION ALTERNATIVO

Cefotaxima 300mg/kg/dia
H.Influenzae (bacilo G-) | En 4-6 dosis (en adultos para peso | Cloranfenicol 1gr/6h
medio 2gr/4h)

Cefotaxima 300mg/kg/dia
N.Meningitidis (coco G-) | En 4-6 dosis (en adultos para peso | Cloranfenicol
medio 2gr/4h)

Cefotaxima 300mg/kg/dia
En 4-6 dosis (en adultos para peso

CMI <0.1 medio 2gr/4h) Vancomicina 1gr/8h +
Neumococo (coco G+) Rifampicina
CMI >0.1 Cefotaxima+Vancomicina20mg/kg/8- | 600mg/24h
12h(en adultos para peso medio
1gr/8h)
Ampicilina 2gr/4h Trimetoprimsulfametoxazol15-
L.Monocytogenes . .
(bacilo G+) + 20mg/kg/g|.a en 4 dosis
Gentamicina 2mg/kg + Vancomicina 1gr/8h
Penicilina G 4 millones UI/4h Vancomicina 1gr/8h
Estreptococos grupo B 6 +
Ampicilina 2gr/4h Gentamicina 2mg/kg

Dada la mala tolerancia oral que presentan con frecuencia los pa-
cientes con esta patologia, el tratamiento se puede iniciar de forma pa-
renteral.

Los corticoides (Dexametasona 4 mg/6h ev) durante las prime-
ras semanas de tratamiento han demostrado mejorar la supervivencia’
en pacientes VIH-.

Durante los 2 primeros meses:

- Isoniazida 5 mg/kg/dia méximo 300 mg VO o EV (en adultos
dosis diaria 300mg/dia)

- Rifampicina 10mg/kg/dia méximo 600 mg VO o EV (en adultos
dosis diaria 600mg/dia)

- Pirazinamida 30 mg/kg/dia mé&ximo 2000 mg/dia VO en ayunas

- Etambutol 20 mg/kg/dia maximo 1500 mg/dia VO, si presenta
intolerancia, se puede sustituir por Estreptomicina 1 gr/dia im.



Los 7 a 10 meses siguientes:

- Isoniazida 5 mg/kg/dia maximo 300 mg VO o EV (en adultos
dosis diaria 300mg/dia)

-Rifampicina 10mg/kg/dia maximo 600 mg VO o EV (en adultos
dosis diaria 600mg/dia).

Existe una presentacion comercial (Rifater®) que contiene Iso-
niazida 50 mg, Rifampicina 120 mg y Pirazinamida 300 mg, y se admi-
nistra para adultos > 55 kg en dosis de 6 comp/d, VO en ayunas.

l

Papiledema, signos focalidad, disminucion nivel
consciencia

CI
‘/\ Dexometasona

[ ternomal | LCR pleocitosis +AB empirica
7 PMN (MBA)
M Viral [eramv ]
ﬁ

[ro] st ] Y ] e
.

s} +
AB empirico AB especifico

alternative

Tabla 5. Algoritmo diagnéstico-terapéutico ante S. Meningeo.
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Inflamacion del encéfalo, difusa o focal, de causa infecciosa, afec-
cién del parénquima cerebral, en muchos casos hay una meningitis aso-
ciada y ocasionalmente afectacion de la médula espinal o de las raices
nerviosas (meningoencefalitis, encefalomielitis, encefalomielorradiculitis).

Hablaremos de meningoencefalitis cuando aparece afectacion cli-
nica y/o patoldgica de las meninges, el espacio subaracnoideo y el encé-
falo de causa infecciosa que puede presentarse como un cuadro agudo,
subagudo o crénico.

La lista de agentes causantes de encefalitis es muy extensa, sin
embargo, en mas de la mitad de los casos no se encuentra el agente cau-
sal de la encefalitis.

Generalmente esta producida por virus.

Mencidn especial para la encefalitis herpética. El virus herpes
simplex tipo 1 (VHS-I) es la causa de encefalitis esporadica mas frecuente
en nuestro medio.

Produce una necrosis hemorragica en l6bulos temporales y fron-
tales, sin tratamiento tiene una mortalidad del 40-80%. Es fundamental
el diagnostico precoz e iniciar el tratamiento lo antes posible (muchas
veces de forma empirica) ya que la evolucion y el prondstico de la enfer-
medad estdan en relacion directa con el momento de inicio del tratamiento.

La mayoria son el resultado de una viremia que permite al virus
alcanzar el parénquima cerebral.

Dos tipos: encefalitis neonatal, generalmente producida por el
VHS-II, y la encefalitis herpética a partir de los 3 meses de vida, practi-
camente siempre producida por VHS-I.



Factores que influyen en la epidemiologia de las encefalitis viri-
cas: edad, inmunocompetencia del paciente, localizacién geogréfica, con-
diciones climaticas y la época estacional del afio.

Otras causas de meningoencefalitis pueden ser: listeriosis (rom-
bencefalitis), toxoplasmosis, criptococosis, tuberculosis (mas frecuente
en inmunodeprimidos), Rickettsias, Espiroquetas, etc.

En pacientes que llegan del trépico pensar en Plasmodium falci-
parum, togavirus y arbovirus.

En inmunodeprimidos sospechar ademas L. monocytogenes, M.
tuberculosis, toxoplasma (en VIH), Candida, Cryptococcus, Aspergillus,
Nocardia y citomegalovirus (CMV).

El cuadro clinico suele ser agudo-subagudo con fiebre, cefalea,
confusion, trastornos conductuales y alteraciéon del nivel de conciencia.

También aparecen signos de irritacion meningea, crisis comicia-
les y déficits neuroldgicos focales (p.e: afectacion de pares craneales,
afasia, hemiparesia, alucinaciones).

En caso de existir ademas afectaciéon medular (mielitis) podria-
mos ver pardlisis flacida, alteracion de la sensibilidad con un "nivel sen-
sitivo" y disfuncion esfinteriana.

Si existe afectacidén hipotaldmica podriamos encontrar SIADH,
diabetes insipida, hipertermia.

En otras ocasiones (3-20%) la aparicion es mas insidiosa mani-
festdndose como una encefalopatia subaguda febril o incluso afebril con
alteraciones del nivel de consciencia o del comportamiento, confundién-
dose con "verdaderos casos psiquiatricos", en ausencia de signos de fo-
calidad neuroldgica y crisis comiciales.

Habra que realizarlo en el menor tiempo posible.

Antecedentes de enfermedades virales, TBC o sifilis previas, po-
sibilidad de inmunodepresion o tratamientos depresores de la inmunidad,
catarros, vacunaciones o infecciones intestinales pasadas asi como his-
toria de viajes o contacto con animales.



Signos meningeos, rigidez de nuca, fondo de ojo, nivel de con-
ciencia, pares craneales, signos de focalidad neuroldgica, etc.

- Estudios de neuroimagen. Ante la sospecha de encefalitis, se
debera hacer un TC o preferiblemente RMN craneal (es mas sensible y
precoz en el diagndstico).

Si existieran signos de afectacion medular focal se haria RMN me-
dular para descartar procesos que requieran cirugia.

- EEG, aunque casi siempre es anormal, identifica si hay actividad
comicial y distingue entre encefalitis y la generalizada por otras causas.

Tabla 1. Indicacién TAC previo a PL.

En sospecha de cuadros clinicos infecciosos agudos del SNC cuando exista:
- Deterioro moderado-severo del nivel de conciencia (siempre si Glasgow 11).
- Crisis comiciales.
- Focalidad neuroldgica en la exploracion.
- Foco parameningeo o sospecha de otitis, sinusitis, otomastoiditis.

- Datos que sugieran hipertension intracraneal o herniaciéon progresiva: papiledema, paresia del
111 o VI par.

- Ante un fondo de ojo "dificultoso" o no concluyente (cataratas, enfermo agitado, asimetrias) se
solicitard la ayuda del oftalmélogo y si existe duda se hard TAC.

En todos los casos de sospecha de meningitis subagudas-cronicas, encefalitis, absceso cerebral.
Sospecha de HTiC y/o LOE que produzcan conos de presion o déficits neuroldgicos focales.
Sospecha de hemorragia subaracnoidea.

Sospecha de carcinomatosis meningea.

- Puncién Lumbar, si no hay contraindicacion tras TAC: Lo mas
caracteristico: LCR con presion de apertura elevada, claro, con pleocito-
sis de 10-1.000 células con predominio M.N, presencia significativa de
hematies (valorable si PL no traumatica), aumento de proteinas y una
glucorraquia normal o baja. Aunque es excepcional, y sobre todo en fases
muy precoces de la enfermedad, podriamos obtener un LCR normal.

Solicitar al laboratorio: PCR para los virus neurotropos (familia
herpes, VIH); segun disponibilidad, deteccién de antigenos o anticuerpos



intratecales y cultivo para virus, ademas de las determinaciones habi-
tuales: cultivo, Gram, Ziehl y cultivo para micobacterias.

- Hemograma, coagulacién, bioquimica (glucosa, iones, urea), Rx
térax, hemocultivos.

- Actualmente se acepta que la realizacion precoz de RMN y PCR
del DNA de VHS en LCR tiene una sensibilidad diagnostica préxima al
100% incluso en fases iniciales.

Inmediato ante la sospecha de una encefalitis herpética. Demo-
rarlo en espera de TAC o RMN conlleva un riesgo inaceptable de morbi-
mortalidad no asumible dada la baja toxicidad del aciclovir.

Medidas de soporte hemodindmico y ventilatorio.

Tratamiento de las posibles complicaciones: hipertensién intra-
craneal, control de la fiebre, anticomiciales...

En las fases iniciales puede requerir ingreso en la unidad de vigi-
lancia intensiva.

Si hay edema cerebral importante: Dexametasona (bolo inicial
de 8-12 mg iv, posteriormente 4-6 mg/6-8 horas.

Tratamiento empirico o si se confirma encefalitis por VHS: aci-
clovir precoz, 10 mg/kg/8 h (diluir en 250 ml de SF y pasar en 60 min)
minimo 14 dias (en nifios 20mg/kg/8 h durante 21 dias). Pautar diluido
y de forma lenta (evitar disfuncién renal).

Encefalitis por CMV ganciclovir (inducciéon 5 mg/kg/12 h, poste-
riormente 5mg/kg/dia) y foscarnet (60 mg/kg/8 h durante 14-21 dias,
posteriormente 60-120 mg/kg/dia).

Es un proceso supurativo focal intracerebral que comienza como
un area localizada e cerebritis (durante unos 4-7 dias) y evoluciona a una
coleccion de pus rodeada de una capsula bien vascularizada (tras 7-10
dias).



Tabla 2. Perfiles de LCR

Caracteristicas

Caracteristicas

Peticiones laboratorio

Perfil purulento

o bacteriano

Pleocitosis con aumento
de células de predomi-
nio (PMN).
Glucorraquia dismi-
nuida.

Aumento de proteinas

Lo més probable: meningi-
tis aguda bact.

M. viral aguda (precoz);
M.tuberculosa (precoz);
M.por Brucella (precoz);
Sifilis,Leptospira,

M.flngicas, M. por amebas

Gram, cultivo, antigenos
capsulares.

Segun sospecha: Ziehl,
cultivo micobacterias,

ADA anaerobios

Perfil linfocitario

con glucorraquia

normal

Aumento de células con
predominio de mononu-
cleares (M.N);

Glucorraquia normal y
aumento de proteinas

La mayoria:Meningitis
aguda viral.
Siempre considerar M.

Bact. Decapitada o precoz.

Otras etiologias como
M.tuberculosa(precoz),
Brucella, Toxoplasma,

Malaria

Gram, cultivo, Ziehl y
cultivo para micobacte-
rias, estudio virus neu-

rotropos - P.C.R para
virus familia Herpes,
VIH, etc.

ADA

Perfil linfocitario

con glucorraquia

Aumento de células,
Predominio M.N;Gluco-
rraquia disminuida y au-
mento de proteinas

La mas caracteristica es la
Meningitis tuberculosa, sin
olvidar la posibilidad de
una meningitis bacteriana
decapitada y meningitis o
meningoencefalitis  viral.

Gram, cultivo, Ziehl y
cultivo para micobacte-
rias, antigenos capsula-
res bacterianos, "tinta
china", antigeno cripto-
cdcico,  aglutinaciones

Ademaés consideraremos | para Brucella, PCR para
baja Listeria monocytogenes, | virus neurotropos, ADA

Brucella,

M. carcinomatosa, M. fun-

gica (Cryptococcus neofor-

mans, Candida spp)

Tabla 3. Interpretacion del LCR
e P A Glucorraquia
LCR Presion Aspecto Cél/mm3 Proteinas
E / (mg/d)
-809
Normal 5-20 cm H,0 | Claro < 5MN 15-45 > 50 ma/dI (60-80%
de la glucemia)
- i o
Bacteriano Alta Turbio 100-10.000 | ;5.4 ggg | Muv baja(< 40% de
PMN glucemia)
Virico Normal o alta | Claro < 300 MN 40-100 Normal
Tuberculoso Alta Opalescente 50-300 MN 60-700 Baja
Fungico Alta Opalescente 50-300 MN 100-700 Baja
Carcinomatoso | Alta Claro o turbio 20,_.300 MNy 60-200 Baja
atipicas
Hemorragia Hematico . X
B Alta - Hematies 50-1.000 Normal o baja

subaracnoidea xantocrémico




El absceso cerebral puede formarse por tres mecanismos:

a) El mas frecuente: extension de un foco adyacente (sinusal,
Otico, odontdgeno). Habitualmente Unicos y polimicrobianos.

b) Diseminacion hematdégena (pulmonar, cardiaca). Suelen ser
multiples en la unidn cértico-subcortical del territorio de la arteria cere-
bral media y monomicrobianos.

c) En relacién con traumatismo craneoencefalico (TCE) o un pro-
cedimiento neuroquirurgico.

El sintoma mas frecuente es la cefalea, mas del 70% de los
casos. Mas del 60% pueden presentar déficit neuroldgicos focales (hemi-
paresia, afasia o defectos campimétricos visuales), fiebre y crisis epilép-
ticas (24-45%). Menos de la mitad presentan la triada clasica de cefalea,
fiebre y déficit neuroldgico focal.

Siempre deberemos buscar el origen ya que sélo en el 20% de los
casos no se llega a conocer.

- Sospecha: cuadro progresivo, generalmente subagudo, de ce-
falea, focalidad neuroldgica, fiebre, alteracion del nivel de conciencia, cri-
sis comiciales, edema de papila, etc.

- Hasta en el 50% de los casos podemos no encontrar fiebre y/o
leucocitosis.

-En nifios, inmunodeprimidos y ancianos puede debutar como un
sindrome confusional sin otros datos.

- Historia clinica (muy importante los antecedentes y situacion
basal del enfermo) y exploracion fisica general (atencion a posibles focos
craneales y a distancia) y neuroldgica detallada.

- Siempre se solicitard TAC craneal con contraste o RMN craneal
(mas sensible).

- Ademas, se requiere hemograma, estudio de coagulacién, bio-



quimica con glucosa, iones y urea, hemocultivos y cultivos de los posibles
focos, Rx de térax y otras zonas dependiendo de la sospecha asi como se-
rologias y otras pruebas (ecocardiograma, otoscopia, exploracion de
senos paranasales, fondo de ojo, examen por ORL, etc.) segun las posi-
bilidades etioldgicas.

- La puncién lumbar no se realizard ya que es poco rentable mi-
crobiolégicamente y puede existir riesgo de herniacién.

Tumores cerebrales, meningoencefalitis virales y cronicas y he-

matomas subdurales.

- Antibioterapia empirica: Administracion i.v. durante tiempo largo
(6-8 semanas) y con vigilancia de funcidn hepatica y renal normales.

Fig 1. RMN con gadolinio: Lesion ocupante de espacio en region temporal izquierda, de 5,4 x 4,2 cm
en plano axial y 4 cm. de didmetro longitudinal presenta realce periférico ligeramente irregular tras la
administracion de gadolinio, con gran zona central con contenido necrético que presenta un nivel mas
denso en la regién mas declive, presenta edema vasogénico perilesional , efecto de masa con com-
presion del ventriculo lateral izquierdo y ligero desplazamiento de la linea media (0,5 cm). ID: Absceso

cerebral.



Origen/situacion predi e | Tratami empirico

Si complicacion de meningitis Atb empirico de meningitis

Foco desconocido Foco sinusal (1)

Ceftriaxona 2 g/12 h o cefota-
Foco dental xima 2 g/4 h + metronidazol
10 mg/kg/ 1 g/12 h(5)

Alternativa: meropenem 2
g/8 h con/sin vancomicina

Foco ético (2)

Foco pulmonar (3)(4)

Endocarditis Meropenem 2 g/8 h o cefepima | Alternativa: vancomicina
2g/8 h + cloxacilina2 g/4ho | 1g/12h o linezolid 600
Traumatismo o neurocirugia (6) vancomicina 1 g/12 h o mg/12 h + aztreonam 2
g/8 h o ciprofloxacino 400

linezolid 600 mg/12 h mg/8-12 h

Tabla 4. Antibioerapia empirica en abscesos cerebrales.

(1) Se recomienda afiadir de forma habitual vancomicina (1g/12 h) a la cefalosporina de tercera ge-
neracion hasta conocer los resultados de sensibilidad del laboratorio.

(2) En el caso de absceso secundario a otitis media crénica considerar la sustitucion de la cefotaxima
o ceftriaxona por otra cefalosporina activa frente a P. aeruginosa (cefepima o ceftazidima).

(3) En caso de sospecha de P. aeruginosa considerar la sustitucion de cefotaxima o ceftriaxona por
otra cefalosporina activa frente a P. aeruginosa (cefepima o ceftazidima)

(4) En caso de absceso pulmonar en pacientes inmunodeprimidos valorar el afadir cotrimoxazol 5
mg TMP/kg/6 h para cobertura de Nocardia.

(5) Si alergia a metronidazol: cloranfenicol 1 g/6 h.

(6) En el caso de sospecha de SAMR o neurocirugia se asociaria o sustituiria la cloxacilina por van-
comicina o linezolid. En los pacientes con SIDA o con serologia de T. gondii positiva, el tratamiento
empirico inicialdebe incluir: sulfadiacina 1-1,5 g/6 h vo asociada a pirimetamina 10 mg/24 h (dosis
inicial) seguido de 50 mg/24 h vo 4-8 semanas mas &cido folinico 15-50 mg/dia. En estos pacien-
tes como alternativa: clindamicina 600 mg/6 h vo o iv junto con pirimetamina 50 mg/24 h vo 4-8
semanas y &cido folinico

- Cefotaxima 200 mg/kg/dia iv en 4-6 dosis, junto con metroni-
dazol 30 mg/kg/dia iv u oral en 2-3 dosis.

- Abscesos secundarios a neurocirugia o TCE: Meropenem o Cef-
tazidima 2 g/8 h iv junto con Linezolid 600 mg/12 h iv o Vancomicina 15-
20 mg/kg/8-12 h iv.

- En el paciente con SIDA, si la serologia a toxoplasma es posi-
tiva, iniciar tratamiento con Sulfadiacina 4-6 g/dia en 4 dosis oral con pi-
rimetamina 25-75 mg/dia oral y acido folinico 15-50 mg/dia.

La duracion del tratamiento debe ser de 6-8 semanas con control
periédico mediante neuroimagen si no hay drenaje o extirpacion quirdrgica.




- Si existe edema cerebral importante o signos de enclavamiento:
Dexametasona 4 mg/6 h. Debe evitarse su uso indiscriminado y reducir
la dosis y suspender lo antes posible.

- El tratamiento profilactico de las convulsiones no estda clara-
mente establecido.

En todo absceso cerebral debe plantearse la puncion-aspiracion o
la exéresis quirdrgica (multiloculados), especialmente:

- Abscesos mayores de 3 cm.

- Abscesos menores de 3 cm:
* Gas en su interior.
* De fosa posterior (riesgo de compresién del tronco).
* Adyacente a un ventriculo (riesgo de rotura).

* Hipertensidn intracraneal o enclavamiento o no mejora con
tratamiento médico.

Siempre hay que comentar el caso con neurocirugia aunque no se
intervenga de forma inmediata.
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Las enfermedades vasculares cerebrales se producen por una al-
teracion, transitoria o definitiva, de una o varias partes del encéfalo (ce-
rebro, cerebelo, tronco) como consecuencia de un trastorno en el aporte
sanguineo. Esto da lugar a un déficit neuroldgico focal de instauracion
habitualmente brusca. Existen dos grandes tipos: la isquemia, que su-
pone un (80%), y la hemorragia cerebral (20%). Dentro de la isquemia
distinguimos el ataque isquémico transitorio (AIT), cuando los sintomas
se recuperan, habitualmente en unos minutos, y no se objetiva lesién en
las pruebas de neuroimagen, e infarto cerebral cuando los sintomas son
mantenidos, lo que se asocia a necrosis del tejido cerebral.

Esta patologia debe ser considerada como una emergencia mé-
dica por lo que es necesaria una deteccidn precoz extrahospitalaria y la
puesta en marcha de la cadena asistencial que permita una atencién pre-
ferente. Esto se realiza en nuestro pais desde hace varios afios mediante
el llamado “Cddigo Ictus”.

El diagndstico se basa en criterios clinicos, anamnesis y examen
fisico donde se objetive un déficit neuroldgico focal de inicio agudo, junto
con una confirmacién mediante pruebas de neuroimagen, TC craneal o
RM craneal.

1. Anamnesis: hay que investigar la existencia de factores de
riesgo cardiovascular (tabaquismo, enolismo, hipertension arterial, dia-
betes, dislipemia), cardiopatia, enfermedad vascular cerebral previa y el
tratamiento del paciente. Es importante incidir en el modo de instauracién
del déficit (tipicamente en minutos), los posibles factores desencadenan-
tes, los sintomas acompafiantes, la evolucion temporal y es fundamental
conocer la hora de inicio (si no se conoce con exactitud considerar la hora
en la que el paciente fue visto bien por Ultima vez). Esto Gltimo es muy
importante de cara a administrar tratamientos con ventana terapéutica
restringida como el fibrinolitico.



2. Las manifestaciones clinicas dependen del territorio afec-
tado, la extension de la lesién y la causa del infarto. Son manifestaciones
del territorio anterior o carotideo la hemiparesia y/o hemihipoestesia con-
tralaterales junto con hemianopsia y afasia si se trata del hemisferio do-
minante. Son sintomas del territorio posterior o vertebrobasilar ademas
de la hemiparesia, la ataxia, la dismetria, la oftalmoparesia y afectacion
de pares craneales. Las nauseas y vomitos son mas frecuentes del terri-
torio posterior o de infartos cardioembdlicos. La cefalea no es un sintoma
guia pero puede acompafiar a los sintomas focales con mas frecuencia si
el origen es cardioembdlico. Las crisis comiciales se producen en aproxi-
madamente un 5% de los ictus y suelen ser parciales con/sin generaliza-
cién secundaria.

Segun la causa del infarto distinguimos los cardioembdlicos si el
origen esta en una arritmia cardiaca o cardiopatia estructural emboligena.
Suelen tener una instauracion muy brusca y son frecuentes formas de
presentacion una afasia o una hemianopsia aislada por afectacién de la
corteza. Los aterotrombdticos, por estenosis de las arterias principales
(cardtidas, cerebrales medias, vertebrales, basilar) pueden ser de inicio
mas progresivo o fluctuar y ser precedidos de amaurosis fugax por afec-
tacion retiniana. Los lacunares (Fig. 1) son infartos de menor tamafio y
de las regiones subcorticales por oclusion de las arterias perforantes y
dan lugar a los clasicos sindromes lacunares en los no se producen sin-
tomas de afectacion cortical (no hay afasia, hemianopsia, apraxia...). Son
la hemiparesia pura, hemihipoestesia pura, hemiparesia-hemihipoeste-

Fig. 1. Pequefia lesion hipodensa en

ganglios basales izquierdos correspon-

diente a infarto lacunar antiguo.



sia, disartria-mano torpe y hemiparesia-ataxia. El origen también puede
estar en una causa inhabitual lo que es mas frecuente en pacientes jo-
venes. Son ejemplos la diseccidn arterial carotidea en la que es frecuente
el dolor periocular, cervical y el sindrome de Horner ipsilateral (ptosis y
miosis) y la vertebral, con presencia de dolor cervical u occipital. Otra
causa infrecuente es la trombosis venosa cerebral que se asocia a esta-
dos de hipercoagulabilidad (trombofilias, puerperio, tratamiento con an-
ticonceptivos orales) y ademas de sintomas focales asocia crisis, cefalea
y vomitos por aumento de la presion intracraneal. El infarto migrafioso es
mas frecuente en mujeres fumadoras y tiene predisposicion por el terri-
torio posterior.

3. La exploracion fisica debe focalizarse en la valoracién cardio-
vascular (auscultacion cardiaca, blsqueda de soplos carotideos, pulsos pe-
riféricos, presion arterial, pulsioximetria, glucemia capilar) y neurolégica
detallando de forma lo mas precisa posible el déficit. Ademas de evaluar el
déficit motor que suele ser lo mas evidente, no hay que olvidar explorar la
semiologia cortical de la afasia y la hemianopsia que pueden pasar des-
apercibidas si no se dispone de tiempo y de los conocimientos necesarios.

4. Pruebas complementarias:

-Test de laboratorio: Hemograma, bioquimica general con funcién
renal.

-ECG: Fundamental para el estudio de la causa de la isquemia y
por la frecuente comorbilidad cardiaca de los pacientes con ictus.

-Neuroimagen:

*TAC: La prueba basica, mas universal, disponible y rapida de
realizar es la TAC cerebral. En las primeras horas puede ser normal o
mostrar Unicamente los llamados signos precoces de isquemia, pero per-
mite realizar el diagndstico diferencial con hemorragias o tumores. Las
nuevas técnicas de imagen funcional como el TAC de perfusién permiten
conocer el tejido cerebral hipoperfundido y en riesgo de necrosis y puede
ademas ser muy Util en casos dudosos. El angioTC permite localizar la
arteria ocluida (Fig. 2).

*RM craneal: Es superior a la TC ya que permite el diagndstico
de las lesiones isquémicas desde la primera hora de inicio pero tiene el in-
conveniente de que se precisa mas tiempo en la exploraciéon y no esta
disponible en muchos centros. Las técnicas de imagen funcional perfu-
sion-difusion permiten la evaluacion de la regidn cerebral hipoperfundida
y la zona de necrosis asi como la valoracion del arbol arterial.



Fig. 2. Lesién hipodensa extensa frontal y parietal con efecto de masa y desplazamiento de ventricu-
los laterales y linea media correspondiente a un infarto extenso en territorios de arteria cerebral media

y cerebral anterior.

-Doppler: El duplex carotideo y transcraneal aportan informacion
sobre la arteria ocluida y estan disponibles en los centros que cuentan
con neurdlogo de guardia. Esto es util para confirmar el diagndstico y
evaluar la respuesta a tratamientos como el fibrinolitico (Fig. 3).

-Ecocardiograma y Holter: Necesarios en muchos casos para bus-
queda de cardiopatias emboligenas, suele realizarse durante el ingreso.

El diagndstico diferencial debe hacerse con entidades que tam-
bién pueden producir sintomas focales:

1.Hemorragia cerebral: Se presenta con los mismos sintomas
focales segun el territorio afectado pero con mayor frecuencia asocian ce-
falea, vomitos y deterioro del nivel de conciencia.

Fig. 3. Doppler transcraneal con

flujo normal en paciente sano.



2.Tumores: Habitualmente tienen una presentacién mas insi-
diosa pero pueden debutar de forma brusca. El diagndstico se hace me-
diante TC craneal o RM si estuviera disponible, y puede ser necesario el
uso de contraste endovenoso.

3.Infecciones del sistema nervioso central: La mas fre-
cuente es la encefalitis herpética que habitualmente se acompafia de fie-
bre y cefalea y cuyo inicio suele ser menos brusco. En este caso la
neuroimagen puede ser anodina en las primeras horas y ante la sospe-
cha siempre es obligado realizar una puncién lumbar donde se observara
pleocitosis linfocitaria y aumento de proteinorragia. La confirmacion se
hard mediante determinacién de PCR viral en el LCR y RM craneal.

4.Crisis epilépticas: En casos de inicio parcial de las crisis tras
la misma puede observarse una focalidad transitoria denominada parali-
sis o fendémeno de Todd que pueden similar un ictus. La clave es el ante-
cedente previo de crisis con esa sintomatologia y/o la existencia de
lesiones antiguas que justifiquen las crisis. Si existen dudas puede ser
Util la realizacion de una RM. La valoracién de la circulacidon cerebral con
doppler o angioTC que descarte oclusion arterial y la realizacién de un
EEG, siempre que dichas pruebas estén disponibles.

5.Migrafia con aura: La focalidad tipicamente precede a la mi-
grafia, y tiene una duracidon menor de una hora. La clave es la historia
previa de migrafia y episodios similares. El aura mas frecuente es la vi-
sual seguida de la sensitiva. La migrafia con paralisis, migrafia hemiplé-
jica, es una enfermedad muy infrecuente por lo que en caso de debilidad
siempre hay que pensar en una complicacién como el infarto migrafioso.

6.Vértigo periférico: Ha de diferenciarse del central por la au-
sencia de focalidad como la dismetria o la alteracién de pares craneales
y la presencia de nistagmo horizontal y gran cortejo vegetativo.

Es importante evitar atribuir a una enfermedad vascular cerebral
otras entidades no focales ya que se abusa mucho del término “ictus”
para etiquetar muchos cuadros inespecificos como mareos o sincopes. El
sincope se produce por una hipoperfusiéon global y la causa rara vez es
neuroldgica. Los cuadros confusionales por infecciones o alteraciones me-
tabdlicas son muy frecuentes en ancianos o pacientes con deterioro cog-
nitivo previo.

Tras el diagndstico nosoldgico, y si es posible etioldgico, hay que
iniciar el tratamiento en sus diferentes vertientes: cuidados generales en-



caminados a evitar y tratar complicaciones neuroldgicas y sistémicas, tra-
tamiento especifico (recanalizador y neuroprotector), prevencién secun-
daria y rehabilitacidn precoz. La fisioterapia ha de iniciarse lo mas precoz
posible si el estado del paciente lo permite.

- Hipertension arterial: En la fase aguda es un mecanismo que
pretende asegurar aporte sanguineo a la zona de penumbra por lo que
estd contraindicado un descenso brusco y prolongado, especialmente con
el uso de calcioantagonistas sublinguales. Clasicamente se recomienda
tratar si las cifras superan 210/120 en caso de isquemia o con un rango
inferior si se va a administrar tratamiento fibrinolitico (185/105) o anti-
coagulantes o existen otras patologias concomitantes como insuficiencia
renal grave, insuficiencia cardiaca, isquemia miocardica o diseccion aor-
tica. Son de eleccion farmacos endovenosos. Las nuevas guias (S.E.N.),
no obstante bajan el umbral a 185/105 en todos los casos.

Labetalol (Trandate): Ampollas de 100 mg, administrar 10-25 mg en
bolo y repetir dosis en 5 minutos si no baja. Puede usarse en perfusion.

Urapidilo (Elgadil): Ampollas de 50 mg, administrar bolo de % o
2 y repetir si se precisa o usar en perfusion si persisten cifras altas.

Nitroprusiato: Si PAD>140 en perfusion.

- Hipotension arterial: Es muy infrecuente, puede agravar el
déficit por mecanismo hemodinamico. Hay que investigar siempre otras
patologias cardiacas concomitantes y tratarlas y administrar expansores
de volumen y farmacos vasopresores.

- Hipoglucemia: Puede similar un ictus y precisa correccion ur-
gente.

- Hiperglucemia: Debe tratarse desde el inicio porque se sabe
que es deletérea asociandose a infartos de mayor tamafio y peor pro-
ndstico. Se tratara si las cifras son >150 con insulina rapida. Se valorara
la necesidad de perfusion.

- Hipertermia: Se administraran antitérmicos, preferiblemente pa-
racetamol, si la temperatura es superior o igual a 37,5 ademas de buscar
el foco infeccioso. No estd indicado el tratamiento antibidtico preventivo.

- Complicaciones respiratorias: Hay que asegurar una co-
rrecta oxigenacion y el mantenimiento de la via aérea libre. Hay que pre-
venir la broncoaspiracion con una correcta valoracion de la disfagia y con
el uso de sondanasogastrica si fuera preciso. Se administrard oxigenote-
rapia si la saturacion es menor de 92%.



- Complicaciones cardiacas (causa o consecuencia de la EVCA)
como arritmias, isquemia miocardica e insuficiencia cardiaca y tratarlas si
ocurren.

- Manejo hidroelectrolitico: Hay que tener en cuenta la co-
morbilidad del paciente para evitar tanto la deshidratacion como la so-
brecarga hidrica. Se evitaran las soluciones hipotoénicas por el riesgo de
edema cerebral y las glucosadas.

- Prevencion de ulcera gastroduodenal de estrés mediante
el uso de inhibidores de la bomba de protones durante la fase aguda.

- Para evitar la aparicion de trombosis venosa profunda y
tromboembolismo pulmonar hay que administrar heparina a dosis profi-
lactica e iniciar una movilizacion precoz del paciente.

- Infeccion de orina: Evitar sondajes urinarios innecesarios
ayudara a prevenir esta frecuente complicacion infecciosa.

- Si el paciente presenta agitacion psicomotriz habra que ase-
gurarse que no hay una causa tratable subyacente como por ejemplo fie-
bre o retencién urinaria. Se tratard con neurolépticos a dosis bajas
evitando la sedacién excesiva.

- Nutricién: Tan pronto como sea posible ha de iniciarse nutri-
cién oral y si ésta no es posible por medio de sonda nasogastrica para
mantener un buen estado nutricional del paciente que prevenga infeccio-
nes y Ulceras de decubito.

- Las ulceras de decibito se previenen con una correcta higiene
e hidratacion de la piel, un buen estado nutricional y cambios posturales.

- Antitrombaéticos: Se recomienda iniciar tratamiento antiagre-
gante dentro de las primeras horas, una vez descartada la hemorragia ce-
rebral y si el paciente no va ser candidato a tratamiento trombolitico. De
primera eleccidn se usard AAS 300 mg si no hay contraindicacién. Si existe
contraindicacion o el paciente estaba previamente tratado con AAS debera
administrase Clopidogrel 75 mg/dia. La eficacia y seguridad de la adminis-
tracion de una dosis de carga de 300 mg, si demostrada en la cardiopatia
isquémica, no estd demostrada en la isquemia cerebral aunque es una
practica recomendada por algunos autores. El trifusal (Disgren) tiene una
eficacia similar al AAS pero mejor tolerancia gastrica. La ticlopidina esta en
deshuso por su efectos secundarios. El dipiridamol (Persantin) solo ha de-
mostrado eficacia administrado junto al AAS y es una alternativa al Clopi-
dogrel siempre que no coexista cardiopatia isquémica.



- Anticoagulantes: La heparina a dosis terapéuticas suele ser
indicada si existe una fuente cardioembdlica o en el ictus en progresion,
sobre todo si la isquemia es de territorio vertebrobasilar, aunque no esta
demostrada su utilidad en la fase aguda. Esta terapia suele diferirse unos
dias en caso de infartos muy extensos o hipertension arterial de dificil
control. Otras indicaciones de anticoagulacion serian la diseccién arterial,
la trombosis venosa cerebral, la estenosis carotidea suboclusiva y el es-
tado protombético. Tanto el tratamiento antiagregante como el anticoa-
gulante han de diferirse 24 horas si el paciente recibe tromboliticos por
el riesgo potencial de incrementar la transformacion hemorragica.

- Trombolisis: Se ha demostrado que el tratamiento fibrinolitico
con rtPA endovenoso dentro de las cuatro horas y media desde el inicio
de los sintomas mejora el prondstico funcional a los tres meses y, a pesar
de incrementar las hemorragias intracraneales, no incrementa la morta-
lidad. Ha de ser administrado por neurélogos expertos en vascular, en un
centro que cuente con unidad o equipo de ictus, neurocirujano, hematd-
logo, unidad de cuidados intensivos y tras la realizacién de una prueba de
neuroimagen que descarte hemorragia y otras lesiones no isquémicas.
En centros donde no se cuente con neurélogos este tratamiento puede
administrase con la colaboracion de un neurdlogo experto en vascular del
centro terciario correspondiente mediante telemedicina. Se administra un
bolo inicial con el 10% de la dosis y el resto en infusiéon continua en una
hora, con una dosis de 0.9 mg/kg, maximo 90 mg. (Ver tabla). Se moni-
torizard estrictamente la presion arterial (cada 15 minutos la primera
hora, cada 30 minutos las primeras 6 horas y posteriormente cada hora)
y la situacién neuroldgica durante las primeras 24 horas y se diferird todo
tratamiento antiagregante o anticoagulante hasta la realizacion de una
TC de control a las 24 horas donde se descarte la existencia de una he-
morragia intracraneal importante.

- Trombolisis intra-arterial: Con farmacos tromboliticos o dis-
positivos de trombectomia mecanica. Aunque aun no se dispone de sufi-
cientes ensayos clinicos y no estd protocolizada su administracion,
permite la administracion del farmaco trombolitico con una ventana mas
amplia, de 8 horas para el territorio carotideo y hasta 12 para el verte-
brobasilar. Se utiliza en casos individualizados cuando existe alguna con-
traindicacion para el tratamiento endovenoso. Se precisa de un
neurorradiélogo intervencionista.

- Estédn en experimentacion tratamientos neuroprotectores,
pero actualmente no hay ninguno que haya demostrado efecto benefi-
cioso y sea aplicable en la practica clinica diaria. La citicolina por el mo-
mento no demostrado suficiente evidencia para su administracion aunque
algunos autores la recomiendan (Citicolina 1000 mg endovenosos cada 12



nolitico con rtPA endovenoso

racion de tr

Tabla 1. Criterios para la

Criterios de inclusién:

Edad 18 - 80 afios (mayor de 80 afios si la calidad de vida previa es buena)

Diagnéstico clinico de isquemia cerebral que origina un déficit neurolégico subito y focal cuantificable, exclu-
yendo la posibilidad de hemorragia mediante TAC cerebral.

Inicio de los sintomas en las 4 horas y media previas al inicio del tratamiento trombolitico.

Los sintomas estan presentes durante al menos 30 minutos y no han mejorado significativamente antes del
tratamiento.

Criterios de exclusion

Evidencia de hemorragia intracraneal en la TAC.

Sintomas desde de mas de 4 horas y media o inicio desconocido.

Déficit neuroldgico minimo o sintomas que mejoran rapidamente antes del inicio de la infusion*.

Isquemia grave segun valoracion clinica (puntuacion NIHSS>25) y/o de neuroimagen*.

Crisis al inicio de los sintomas*

Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea, incluso si el TAC es normal.

Administracién de heparina en las 48 horas previas y tiempo de tromboplastina activada por encima del valor
superior normal del laboratorio.

Pacientes con antecedentes de infarto cerebral y diabetes mellitus concomitante*.

Infarto cerebral en los 3 meses previos

Cifra de plaquetas inferior a 100,000/mm?.

Presion arterial sistdlica >185 mmHg o presion arterial diastélica >110 mmHg, o necesidad de tratamiento
agresivo (medicacion intravenosa) necesaria para reducir la presion arterial por debajo de estos limites.

Glucemia <50 o > 400 mg/dl.

Didtesis hemorragica conocida

Tratamiento con anticoagulantes orales e INR >1,7.*

Hemorragia evidente o grave o peligrosa reciente

Antecedente conocido o sospechado de hemorragia intracraneal

Hemorragia subaracnoidea o aneurisma cerebral conocido.

Antecedente de lesion grave del sistema nervioso central (ej. Neoplasia, aneurisma intracraneal o cirugia
medular)

Retinopatia hemorragica, como en la diabetes (las alteraciones de la visién pueden indicar retinopatia)

Masaje cardiaco traumatico reciente (menos de 10 dias), parto reciente, puncion reciente en un vaso no
compresible (por ejemplo, puncién subclavia o yugular).

Endocarditis bacteriana, pericarditis.

Pancreatitis aguda.

Enfermedad gastrointestinal ulcerosa documentada en los ultimos 3 meses, varices esofagicas, aneurisma
arterial, malformacion arterio-venosa

Neoplasia con riesgo hemorragico aumentado

Hepatopatia grave, incluyendo insuficiencia hepatica, cirrosis, hipertension portal y hepatitis activa

Cirugia mayor o traumatismo importante en los Ultimos 3 meses

*Contraindicaciones relativas, deben ser valoradas por un neurdlogo.




horas durante los tres primeros dias y posteriormente 1000 mg via oral
cada 12 horas hasta completar 12 semanas).

- El edema cerebral aparece en las primeras 48-72 horas tras el
inicio y se asocia a deterioro neuroldgico. Suele ser mas grave en pacien-
tes jévenes dando lugar a un importante incremento en la presion intra-
craneal y a herniaciones. Para prevenirlo es recomendable la elevacién de
la cabecera del paciente a 30-400, evitar la hipertension, la hipoxemia, la
hipertermia, las soluciones hipotoénicas y los estimulos dolorosos. Para tra-
tarlo las guias recomiendan el uso de agentes osmoticos, como el manitol
asociado a furosemida, y se encuentran en experimentacion otras terapias
como hipotermia y la craniectomia descompresiva. Los corticoides no son
eficaces para el tratamiento del edema cerebral de origen isquémico.

- No esta indicado el tratamiento preventivo de las crisis comi-
ciales y caso de presentarse se actuara abortando la crisis con benzodia-
zepinas via endovenosa y posteriormente con un farmaco antiepiléptico
(por ejemplo valproato).

- Ictus progresivo: Se considera que existe una progresién signi-
ficativa del déficit si existe un incremento > 4 puntos en la escala NIHSS.
Dicho empeoramiento puede producirse por varias causas. Lo primero es
valorar las constantes (FC, FR, ECG, saturacién y PA) y descartar la exis-
tencia de causas metabdlicas como hipo o hiperglucemia o fiebre, que
pueden incrementar la focalidad. Una vez comprobado esto hay que re-
alizar una nueva TC para valorar si existe incremento del tejido infartado,
incremento del edema, transformacion hemorragica o nueva isquemia ce-
rebral en otro territorio (Fig. 4). En el caso de la hemorragia cerebral el
empeoramiento puede deberse al desarrollo de hidrocefalia (hemorragia
abierta a ventriculos), resangrado o vasoespasmo en caso de hemorragia
subaracnoidea. Cada una de estas situaciones ha de diferenciarse puesto
que el manejo sera diferente.

Como normal general todos los pacientes con sospecha de ECV
deben ingresar en un hospital que disponga de unos requisitos minimos.
Es deseable y recomendacién de la OMS que se disponga de neurdélogo y
unidad de ictus, ya que el ingreso en éstas ha demostrado disminuir la
mortalidad y la dependencia.

- AIT: Deben ingresar para iniciar precozmente la prevencion se-
cundaria dado que el mayor riesgo de recurrencia se produce en las pri-
meras dos semanas.



Fig. 4. Lesion hipodensa fronto-parietal derecha con componente hiperdenso en su interior corres-
pondiente a un infarto agudo con transformaciéon hemorragica. En la zona occipital derecha se obje-

tiva una lesion hipodensa a que corresponde a un infarto antiguo.

- Infarto cerebral: Deben ingresar para administrar tratamiento
especifico segun el caso, evitar y tratar complicaciones, iniciar preven-
cién secundaria y rehabilitacion.

- De forma individualizada, podrian no ingresar pacientes con AIT
o infarto con déficit ligero, si ya han sido recientemente estudiados, si
han pasado mas de 1-2 semanas o/y si la situacion basal es de depen-
dencia (por ejemplo por demencia, enfermedad incurable...) ya que no
obtendrian beneficio del ingreso. También podria darse el alta al AIT que
se realiza analitica, TAC urgente y ecodoppler de troncos supraaéticos en
24-48 horas, con remisidn preferente a neurologia.

De forma individualizada, podrian no ingresar pacientes con AIT
o infarto con déficit ligero, si han sido recientemente estudiados, si han
pasado mas de 1-2 semanas o si la situacion basal previa es mala (por
demencia, enfermedad incurable...), ya geu no obtendrian beneficio al-
guno del ingreso.

También podria darse el alta al AIT que se arealiza analitica com-
pleta, TAC urgente y ecodoppler de troncos supraaorticos en 24-48 horas,
con remision preferente a Neurologia.
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Se define ACV por la aparicién brusca de un déficit neuroldgico
focal, causado por una enfermedad vascular.

ACV hemorragico es una coleccion hematica dentro del parén-
quima encefalico producida por rotura vascular, con o sin comunicacion
con espacios subaracnoideos o el sistema ventricular y suponen entre el
10-20% del total de ACV. Pueden ser:

ACV Hemorragico

Hemorragia Hemorragia
subaracnoidea intracerebral

Parenquimatosa Ventricular

Lobular
Profunda
Trocoencefilica
Cerebelosa

Es el acumulo de sangre en el parénquima encefalico por rotura
de un vaso, siendo sus localizaciones mas frecuentes los ganglios de la
base, I6bulos cerebrales, cerebelo y tronco.

Hipertension arterial, malformaciones vasculares como aneuris-
mas y angiomas, tratamiento anticoagulante, sangrado tumoral, angio-



patia amiloide cerebral, discrasias sanguineas, diabetes, hipercolestero-
lemia, cardiopatia, tabaquismo, alcoholismo, toxicos, drogas como la co-
caina, obesidad, vida sedentaria.

Depende de su localizacidn y suele afiadir sintomas derivados de
la hipertension intracraneal y de las alteraciones en meninges.Nos orien-
tan hacia un ACV hemorragico sintomas como: Cefalea brusca e intensa,
deterioro del estado de conciencia mantenido o progresivo, vomitos sin
vértigo, rigidez de nuca, antecedentes de hipertension arterial grave, al-
coholismo, tratamiento anticoagulante, forma de instauracién y progre-
sién del déficit en minutos, disminucion progresiva del nivel de conciencia,
factores desencadenantes como maniobras de Valsalva.

Hemorragia putaminal: Hemiparesia, hemihipoestesia, hemia-
nopsia, disfasia y desviacion oculocefalica al lado afecto.

Hemorragia talamica: Hemiparesia, hemihipoestesia, mirada
forzada hacia abajo en convergencia, ptosis palpebral y miosis.

Hemorragia del nicleo caudado: Confusion, trastornos de la
memoria, hemiparesia y paresia transitoria de la lateralidad de la mirada.

Hemorragia lobar: Occipital: Dolor ocular ipsilateral y déficit
campimétrico. Frontal: Hemiparesia y cefalea frontal. Parietal: Hemihi-
poestesias y dolor temporal anterior.

Hemorragia pontina: Tetraplejia, coma, pupilas puntiformes,
oftalmoplejia internuclear, y ataxia.

Hemorragia cerebelosa: Cefalea occipital, vértigo, disartria,
ataxia de tronco y de la marcha, lateropulsion ipsilateral, nistagmo, disi-
metria y defectos campimétricos.

Basado en: Anamnesis e historia clinica, exploracion sistémica
general, exploracion neuroldgica y vascular y pruebas complementarias.

Glucemia con tira reactiva.

Analisis de sangre incluyendo: Hematimetria y recuento leucoci-
tario, bioquimica con glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, CK, AST y
alanina aminotransferasa, estudio de la coagulacién.



Fig. 1. Extensa hemorragia intraparenquimatosa témporo-occipital izquierda con vertido intraventricular

en el asta frontal y occipital del mismo lado.

- ECG

- TAC craneal: Método fiable de distincion entre ACV isquémico
y ACV hemorragico.

- Imagen TAC

- Puncion lumbar: Siempre tras la realizaciéon de TAC.Con sos-
pecha de HSA y TAC craneal normal o no concluyente, focalidad de ori-
gen vascular dudoso, con clinica sospechosa de infeccion en SN Central o
proceso infiltrativo meningeo.

- Radiografia AP y Lateral de Térax.

- Otras: Gasometria arterial, RMN, angiografia, electroencefalo-
grama, ecocardiograma y ECO-Doppler.

Crisis comiciales, estados confusionales (toxicos, alteraciones
metabdlicas como la hipoglucemia, psiquiatricas o postraumaticas), sin-
copes, tumores, hematoma subdural, encefalitis, encefalopatia de Wer-
nicke, esclerosis multiple, migrafia con aura, vértigo periférico, ansiedad.

Reposo en cama con la cabecera levantada a 30°.



Oxigenoterapia si Sat O2 inferior a 94%.

Aspiracion de secreciones y colocacién de SNG en caso de posi-
ble broncoaspiracién.

Dieta absoluta.

Via venosa periférica y administracion de Suero Fisioldgico isoto-
nico a dosis de 1500-2000 ml /24h. El Suero Glucosado favorece el
edema cerebral, por tanto no debe usarse.

Colector o empapador o sondaje vesical en caso de no control de
esfinteres.

Medidas antiescara.
Tratar hiponatremia e hiperglucemia ya que aumentan la mortalidad.
Revisién de la medicacidon de base del paciente.

Pantoprazol 40 mgr/24h iv en prevencion de hemorragia digestiva
de estrés.

Tratamiento de la hipertermia que empeora el prondstico: Para-
cetamol 1gr/6h iv y Metamizol magnésico 2gr/6h iv.

Se aplican con signos o sintomas de hipertension intracraneal,
herniacidn cerebral y aumento del grado de coma.

Diuréticos osméticos: Manitol en dosis de carga de 1gr/Kg. iv que
puede repetirse cada 6 horas.

Con edema vasogénico: Dexametasona en dosis de 8 mgr iv en
bolo seguida de 4mgr/6h

Hiperventilaciéon mecanica.

Barbituricos: Tiopental sodico en dosis de 1-5mgr/Kg. iv.

En contexto de un ACV la tension arterial ideal es de 160-170/95-
100 en normotensos y 180-190/105-110 en hipertensos.Estas cifras no
requieren tratamiento.

No se tratan tensiones arteriales sistdlicas menores de 170 mm
de PA sistélica en ACV hemorragico.

En caso de requerir tratamiento hipotensor se usan:
Enalapril a dosis inicial de 5 mgr/24 h vo.

Labetalol a dosis de 100 mgr/12h vo.



Captopril a dosis de 25 mgr/8h vo.

Si no es posible el uso de la via oral o la presion arterial es su-
perior a 230/120 mm se usa la via intravenosa:

Labetalol: En dosis inicial de 20 mgr/5 minutos en bolo intrave-
noso lento hasta el control de la cifras tensionales o hasta la administra-
cién de 100 mgr.

Urapidil: En dosis inicial de 25 mgr iv en 20 segundos se puede
repetir a los 5 minutos la misma dosis, si a los 15 minutos de la 22 dosis
no se ha conseguido control de la cifras tensionales se administran 50
mgr iv en 20 segundos.

Con presion arterial diastdlica de 140 mmHg se requiere el in-
greso en UCI para tratamiento con Nitroprusiato sodico iv.

Hematomas cerebelosos con disminucion del nivel de conciencia
o signos de compresion del tronco (>3cm de diametro) o que desarrollen
hidrocefalia obstructiva.

Hematomas lobares superficiales con deterioro neuroldgico pro-
gresivo.

Hematomas encapsulados que se comporten como una masa cerebral.

Hematomas talamicos o pontinos que produzcan hidrocefalia.

La HSA se define como la presencia de sangre en el espacio sub-
aracnoideo o en el sistema ventricular, donde habitualmente solo hay LCR,
debido a rotura de un vaso arterial o venoso.

La causa mas frecuente de HSA traumatica es el trauma craneal
y en laespontdnea o no traumatica, la rotura de un aneurisma intracra-
neal (80-90 %) que puede ser congénito (sacular) o adquirido (arterios-
cleroso, micoético, disecante, neopldsico).

Su incidencia es de 10-20 casos /100.000 habitantes/afio, con
predominio en mujeres (3:2), con edad media de 50 afos (40-65 afos)
y en raza negra.

Son factores de riesgo: HTA, consumo de alcohol, tabaco, dro-
gas, embarazo, parto, H2 familiar positiva o enfermedades asociadas (co-
artacion  adrtica, rifion  poliquistico, sindrome de Marfan,
neurofibromatosis, etc.).



En un 25% de los casos se desencadena por un esfuerzo fisico
(defecacidn, coito, tos, risa explosiva). En un 30% aparece durante el
suefio.

Sintomas premonitorios: Presentan en los dias o semanas previos
sintomas menores como pérdida de conciencia y/o cefalea (cefalea cen-
tinela) que se consideran episodios menores de hemorragia.

Clinica propiamente dicha: Cefalea subita, brusca, intensa (“la
peor de mi vida”), localizada o difusa, acompafiada de sintomas vegeta-
tivos (nduseas, vomitos, fotofobia), pérdida transitoria de conciencia, al-
teraciones de conducta, crisis epilépticas, sintomas neuroldgicos focales,
rigidez de nuca e incluso coma.

La escala de Hunt y Hess tiene valor prondstico y terapéutico.

Se sospecha por la clinica y se confirma por TAC craneal sin con-
traste que permite el diagndstico en el 80-95% de los casos (Fig. 2). Con
TAC normal es obligada una puncién lumbar preferentemente después de
12 horas de inicio de los sintomas, aplicando al LCR la “prueba de los 3
tubos” para diferenciar un sangrado por HSA de un sangrado traumatico
al realizar la PL, también se aplican otros test como “xantocromia del so-
brenadante”, presencia de ferritina o Dimero-D positivo.

Otras pruebas utilizadas son: Angiografia de los 4 vasos, RMN,
Angio-RM, Angio-TAC, Eco-Doppler transcraneal.

ESCALA DE HUNT Y HESS

Grados Criterios Mortalidad

I Asintomatico o minima cefalea y ligera rigidez de nuca. 15%

Cefalea moderada o intensa, rigidez de nuca sin déficit neuroldgico (a

<2 . 25%
excepcion de paralisis de pares craneales).

111 Confusidn, letargia o ligero déficit focal. 35%

Estupor, hemiparesia moderada o grave, probable rigidez de descere-

Lz . ) 70%
bracién y alteraciones vegetativas. °

\ Coma profundo, rigidez de descerebracion. 100%




Fig. 2. Se aprecia hemorragia subaracnoidea extensa a nivel de la cisura interhemisférica, surcos cor-

ticales superiores, yuxtatentorial, cisterna supraselar, .cisternas perimesencefélicas

Otras exploraciones urgentes: Hemograma, Bioquimica con glu-
cosa, urea, creatinina, sodio, potasio, CK y CK-MB, Coagulacién, ECG y Rx
de torax.

Debemos realizar diagnostico diferencial con: cefaleas primarias
(migrafa, jaqueca, etc.), meningitis, encefalitis, absceso cerebral, arte-
ritis de la temporal, sindromes de hipertensién intracraneal, glaucoma
agudo de angulo cerrado e intoxicaciéon por mondxido de carbono.

Neuroldgicas:

-Resangrado: 2 picos de incidencia, en las primeras 24-48 horas
y a la semana. Se evita excluyendo el aneurisma de la circulacién gene-
ral por via endovascular (embolizacién) o cirugia.

-Vasoespasmo con isquemia cerebral tardia: Entre el 40-120° dia
postsangrado.Se trata con la terapia “Triple H” (Hemodilucién-Hipervole-
mia-Hipertension) y Nimodipino vo 60mg/4 h (3 semanas) o iv en perfu-
sién continua a dosis de 1-2mg/h durante 7-14 dias y continuar vo hasta
completar las 3 semanas.

-Hidrocefalia: Puede aparecer en las primeras 24 horas (Tto.:
Drenaje ventricular externo) o semanas después (Tto.: Derivacién ven-
triculoperitoneal).

-Otras: Crisis convulsivas, HIC, edema cerebral.



No neuroldgicas:
Pulmonares: disnea y neumonia.
Cardiacas: arritmias, edema agudo de pulmén e IAM.

Metabdlicas: hiponatremia.

Medidas generales:

-Medidas de soporte vital si precisa.

-02 si Sat 02< 95%.

-Reposo absoluto en cama con elevacion de 30°.
-Dieta absoluta.

-Sueroterapia evitando sueros glucosados.

-Si nduseas o vomitos: Metoclopramida 1 amp/8 h iv y si es pre-
ciso SNG.

-Si cefalea: Paracetamol 1gr/6 h iv o Metamizol 2gr/8h iv.No Sa-
licilatos.

-Profilaxis antitrombdtica con medias elasticas.
-Laxantes: Aceite de parafina 1sobre/12h vo.
-Omeprazol o Pantoprazol: 40mgr/24h iv.

-Control estricto de T. Art.: No tratar si TA <180/95. Utilizar La-
betalol, Enalapril o Uradipilo. Evitar hipotensiones.
-Si agitacién: Haloperidol 5mg/8h iv o im

-Antagonistas de Ca: Nimodipino vo 60mg/4 h (3 semanas) o iv
en perfusidn continua a dosis de 1-2mg/h durante 7-14 dias y continuar
vo hasta completar las 3 semanas.

-Control de crisis convulsivas: Diazepam o Midazolam, y si no res-
puesta: Difenilhidantoina.

-Corticoides: Dexametasona en dosis inicial de 8mg iv para con-
tinuar con 4mg/6h iv.

Aneurismas: Abordaje quirurgico directo, ligadura de la carétida,
Tto.Intravascular: Oclusidn del vaso o del aneurisma.



Malformaciones arteriovenosas: Técnicas: Escision quirurgica,
Embolizacién transvascular y Radiocirugia.

Siempre interconsulta a Neurocirugia.

Todo paciente con sospecha de HSA debe ingresar en el Area de
observacion de Urgencias hasta confirmacion o exclusion del diagnostico.

Si grados de Hunt y Hess mayor/igual de III: Ingreso en UCI.

Si grados de Hunt y Hess menores de III: Ingreso en Neurociru-
gia.

Son factores de mal prondstico: Edad superior a 65 afios, Escala
de Hunt y Hess IV-V o Glasgow <8, presencia de vasoespasmo, resan-
grado, hidrocefalia o edema cerebral, HSA aneurismatica > 10mm.

Indicaciones de cirugia urgente: Hidrocefalia severa y grandes
hematomas que obligue a cirugia de descompresion urgente. Los demas
casos de HSA se derivan para intentar terapia endovascular.
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La trombosis de los senos venosos cerebrales (TSVC) es una
causa poco comun e infrecuente de infarto cerebral, representando del
0.5 al 1% de los accidentes cerebrales. Esta patologia es importante por-
que se relaciona con alta morbilidad. Ocurre en todos los grupos de eda-
des, con dos picos de incidencia, entre los neonatos, y otro en la tercera
década de la vida, preferiblemente mujeres en edad fértil. Se estima que
la incidencia anual es de 3-4 casos por cada 10 millones de personas,
pero puede incrementarse a 8 casos por millén en la poblacidn pediatrica.
La manifestacidn clinica de estos pacientes es muy variable, desde lo
asintomatico hasta el coma. La morbilidad y mortalidad asociada a esta
patologia han pasado del 30 al 50%, a menos del 10% actualmente. En
aquellos casos no tratados, la mortalidad aumenta hasta el 48%. Cerca
del 75% de los pacientes que padecen esta afeccién son mujeres. El 80%
de los pacientes presentan una adecuada evolucidn si se realiza un diag-
néstico temprano, gracias a las nuevas técnicas de imagen, y tratamiento
individualizado, dependiendo de los multiples factores de riesgo asocia-
dos, la mayoria de ellos irreversibles.

Los senos venosos son verdaderos repliegues de la duramadre,
recubiertos por un endotelio vascular y de forma especial protegidos con-
tra las presiones que se originan en la cavidad craneana. Recogen la san-
gre venosa del encéfalo procedente de las venas propiamente encefalicas
y la llevan a las venas del cuello, de la superficie externa del craneo y a
las del diploe. Los mas importantes son: el seno longitudinal superior, el
longitudinal inferior, el recto, el lateral o transverso, el cavernoso y los
senos petrosos. El seno longitudinal superior estéa situado en el borde su-
perior de la hoz del cerebro y corre desde la cresta frontal hasta la prensa
de serdfilo, donde desemboca. Recibe afluentes desde las caras interna y
externa de los hemiferios cerebrales y desde la duramadre (venas me-
ningeas medias). El seno longitudinal inferior es mucho mas pequefio que
el superior y esta asentado en un repliegue del borde inferior de la hoz



LOCALIZACION

FRECUENCIA (%)

Seno Sagital Superior (SSS)

62%

Seno Transverso Lateral

41-45%

Seno Sigmoideo (SS)

18%

VENAS CORTICALES
17%
(Venas Frontales Posterior y Anterior, Vena Trolar)

Yugular Interna 12%

Sistema Venoso Profundo 11%

Tabla 1. Frecuencia de localizacion TVSC

del cerebro. Recibe afluentes desde la cara interna de ambos hemisferios
y del cuerpo calloso, es corto y desagua en el seno recto de la base de la
hoz. El seno recto es corto y ocupa un repliegue dural de la base de im-
plantacion de la hoz del cerebro, sobre la parte media de la tienda del
cerebelo. Por su extremidad anterior recibe a la gran vena de Galeno y por
su extremidad posterior desagua en un punto de confluencia con el seno
longitudinal superior, que recibe el nombre de prensa de Serdfilo o tor-
cular. El seno lateral sale de la prensa de Serdfilo y se dirige horizontal-
mente hacia fuera y dentro de un repliegue del borde convexo de la tienda
del cerebelo, y al llegar a la cara interna de la apdfisis mastoides, se curva
hacia abajo y adentro, hasta el agujero rasgado posterior, donde confluye
también el seno petroso inferior; de ahi continian ambos hacia la yugu-
lar interna. El seno cavernoso esté constituido por un repliegue de la du-
ramadre, a ambos lados de la fosa pituitaria. Comunica hacia delante con
los plexos venosos de la drbita y hacia abajo con los plexos venosos de
las fosas esfenopalatina y pterigomaxilar; hacia atras se contintia con los
senos petroso superior, por medio de los cuales desagua en la vena yu-
gular interna. Los senos petrosos son dos: el superior, que sigue el borde
superior del pefiasco en un repliegue de la duramadre del borde externo
de la tienda del cerebelo y que termina por su extremidad posteroexterna
en el seno lateral; y el inferior, que va por el borde inferior del pefiasco,
desde el seno cavernoso hasta el agujero rasgado posterior, donde se une
al seno lateral para formar la vena yugular interna (Fig. 1).

Existen dos teorias a tener en cuenta:

e Trombosis de las venas cerebrales: edema alrededor de los



ESTADOS PROTROMBOTICOS
ADQUIRIDOS

eSindrome nefrético

eHiperhomocisteinemia

eAnticuerpos Antifosfolipido y Anticardiolipina
eResistencia proteina C activada y factor V Leiden
eEmbarazo y puerperio

eNeoplasias

CONDICIONES GENETICAS
PROTROMBOTICAS

eDeficiencia de proteina Sy C
eDeficiencia de antitrombina III
eMutacion en el factor V de Leiden

eMutacion en la posicion 20210A  (sustitucion A por G)
del gen de Protrombina (factor II)

eHiperhomocisteinemia por mutacién en la MTHF reductasa

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS

eSarcoidosis

eLupus eritematoso sistémico
eGranulomatosis de Wegener
eSindrome de Behget

eEnfermedad intestinal inflamatoria

oTiroiditis

CONDICIONES HEMATOLOGICAS

sLeucemia

ePolicitemia

eTrombocitosis

eTrombopenia secundaria a HBPM
eHemoglobinuria paroxistica nocturna (HPN)
eAnemia ferropénica

oPTT

INFECCIONES

eInfecciones sistémicas

eInfecciones parameningeas (Otitis, mastoiditis, sinusitis,
Orbita, cara, meningitis)

CAUSAS MECANICAS

eTrauma craneoencefalico
eProcedimientos neuroquirdirgicos
eComplicaciones post-epidural
eCateterizacion de la V. yugular

ePuncién lumbar

FARMACOS-DROGAS

eAnticonceptivos orales
eLitio

eDanazol

sVitamina A
eInmunoglobulinas

eAntineoplasicos (L-Asparaginasa, Tamoxifeno)

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL DESARROLLO TVSC




Fig 1. Molde de Senos venosos. Vista laterosuperior. Se aprecian los senos sagital superior (1), sagi-
tal inferior (2), transversos (3), esfenoparietales (4), occipital (5), cavernoso (6) y la vena cerebral
magna (7).

vasos venosos por la obstruccion, que puede producir 2 tipos de edemas,
y el infarto o isquemia subsiguiente:

oEdema citotéxico, por la lesion o dafio de las membranas
celulares y de las bombas idnicas por la isquemia.

oEdema vasogénico, por el dafio en la BHE, con extravasa-
cidn del plasma sanguineo al espacio intersticial.

e Trombosis de senos venosos, donde se alojan las granula-
ciones de Pachioni, encargadas de la reabsorcién de LCR. Apariciéon de
hemorragias e infartos venosos.

Generalmente ambos procesos suelen expresarse simultanea-
mente dando como resultado Hipertensidon Intracraneal (HTIC) por dis-
minucién del retorno venoso y de la absorcidon de LCR, aunque no haya
dilatacion de ventriculos ni hidrocefalia.

El diagndstico de la TVSC se basa esencialmente en un alto grado
de sospecha clinica y su confirmacion radiolégica. Los hallazgos clini-
cos se basan fundamentalmente de los signos derivados de la HTIC, y la fo-
calidad neuroldgica segun la aparicién de infarto/isquemia o hemorragia
cerebral. El sintoma mas frecuente de la TVSC es la cefalea, secundaria a
la HTIC, presente en cerca del 90% de los pacientes, inicidndose como una
cefalea leve que progresivamente con el paso de dias a semanas se torna
severa. Por otra parte la aparicion de cefalea sin focalidad neuroldgica y el
hallazgo de papiledema o diplopia (paralisis VI PC) ocurren en el 25% de los
pacientes, en ausencia de otras causas causantes de HTIC. Ocasionalmente



SINTOMAS FRECUENCIA

CEFALEA 90%
PAPILEDEMA 25%
SIGNOS FOCALES 27-79%
ALTERACIONES NIVEL CONSCIENCIA 10-63%
CRISIS 10-63%

OTROS: SIGNOS PIRAMIDALES BILATERALES, RIGIDEZ NUCAL, HTIC

589
AISLADA 5-28%

Tabla 2. Sintomas TVSC

un pequefio porcentaje de pacientes, sobre todo en grupos de mayor edad,
pueden presentarse con cuadros de somnolencia y obnubilacién progresi-
vas o sindromes confusionales en ausencia de focalidad neuroldgica clara
(esta presentacion clinica seria mas tipica de infartos en zonas talamicas bi-
laterales y sistema venoso profundo).

Las manifestaciones clinicas también dependen de la localizacion
de la trombosis. EI mas frecuentemente afectado es el Seno Sagital Su-
perior (SSS) con cefalea, incremento presion intracraneal y papiledema,
y en algunas ocasiones déficit motor. Si los afectados son los senos late-
rales se manifiesta como una Otitis Media Aguda (OMA) con sindrome
constitucional, fiebre, dolor en oido medio y regién mastoidea junto con
cefalea. Aproximadamente el 16% de los pacientes expresan trombosis
del sistema venoso cerebral profundo, que se puede acompafar de afec-
tacion de los ganglios de la base y region taldmica. Las trombosis de las
venas corticales son muy infrecuentes. Clinicamente la TVSC evoluciona
hacia un rapido deterioro neuroldgico que se puede producir:

1.AGUDO <48 horas de evolucion en el 37% de los pacientes.
2.SUBAGUDO >48 horas a 30 dias en el 56% de los pacientes.
3.CRONICO > 30 dias en el 7% de los pacientes.

Por norma general el tiempo medio desde el inicio de los sintomas
hasta que se acude al Servicio de Urgencias oscila alrededor de los 4 dias,
y hasta su diagndstico de 7 dias.

a.Si sospechamos TVSC solicitar analitica completa basica, VSG,



Actividad de Protrombina, TTPa (CLASE I, NIVEL EVIDENCIA C).

b.Screening de las causas subyacentes de hipercoagulabilidad;
posteriormente se procederd al estudio de las causas protrombdticas
tanto genéticas como adquiridas del paciente a las 8-12 semanas del epi-
sodio agudo (CLASE I, EVIDENCIA C).

c. D-DIMERO elevado ayudaria a apoyar el diagndstico de TVSC,
pero su normalidad no lo excluye (CLASE IIB, EVIDENCIA B).

a.Soélo si alta sospecha clinica de meningitis. No la realizaremos
si el paciente posee focalidad neurolégica o hallazgos de imagen compa-
tibles con TVSC. El hallazgo de una alta presion de salida del LCR durante
la PL es altamente sugestivo, y esta presente en mas del 80% de los pa-
cientes con TVSC que se presentan con cuadros de cefalea por HTIC. En
LCR es caracteristico un 50% de pleocitosis con linfocitosis y 35% prote-
inas, aunque la ausencia de tales caracteristicas no descartaria TVSC.

En pacientes con cefalea de evolucidn térpida y hallazgos de HTIC
idiopatica es necesaria la realizacién de para ex-
cluir la existencia de TVSC como causante de la misma (CLASE I, EVI-
DENCIA C):

1.Signo del delta vacio o triangulo vacio o signo del delta negativo (30%): opacificacion de
las venas colaterales de drenaje de la pared del SS que delimitan al trombo triangular en el interior
del seno. Presenta patron triangular realzado por el contraste con una regidn central sin contraste
en la parte posterior del seno sagital.

2.Signos indirectos: con mayor frecuencia el realce focal parenquimatoso. En ocasiones el trombo
en fase crénica puede captar contraste debido a fenémenos de neovascularizacion lo que puede con-
ducir a una falsa imagen de flujo normal.

Ante la presencia de signos neuroldgicos como cefalea intensa, alteraciones mentales 6 signos neu-
roldgicos focales la primera prueba a realizar a su llegada al Servicio de Urgencias seria TC
sin contraste apareciendo:

1. Hiperdensidad de las venas corticales o senos durales como primer signo radioldgico.




2. Hiperdensidad en forma de triangulo o redondeada en la parte posterior del seno sagital poste-
rior, denominado “signo del triangulo”.

3. Ante una trombosis aguda de las venas corticales, puede aparecer el “signo de la cuerda tensa”.

Son mas frecuentes y representan alteraciones del parénquima cerebral secundarias a los cambios
isquémicos, lo que incluye lesiones edematosas, infartos venosos y lesiones hemorragicas. Habi-
tualmente la localizacién subcortical en territorios que no siguen una distribucién arterial tipica y con
una localizacién proximal al drenaje del seno afectado como serian:

4. SSS, que se localiza a ambos lados del seno venoso afectando I6bulos temporal, parietal y occipital.
5. Senos transversos con afectacion de los I6bulos temporales.

6. Vena cerebral interna o seno recto con afectacion tipicamente de tdlamos y también ganglios ba-
sales (forma de “mariposa”).

La RM junto con la venografia poseen una alta sensibilidad y se consideran en combinacion la prueba
mas idonea para el diagnostico, no Gnicamente en la deteccion de signos directos de TVC, sino tam-
bién en la identificacion y caracterizacion de las lesiones parenquimatosas cerebrales secundarias.
El protocolo de estudio debe incluir secuencias FLAIR, T1 (con y sin contraste), T2, T2*, asi como
secuencias de difusién y venograficas.

El primer indicio (en los 5 primeros dias) seria la ausencia de la imagen normal de “vacio de sefial”
que produce el flujo sanguineo fisiolégico. El trombo precoz es isodenso e hipodenso en T2.

Posteriormente (tras los 5 primeros dias) es hiperintenso en T1y T2.

Al pasar el primer mes se puede recanalizar la oclusién y reaparece el flujo.

Correspondientes a las lesiones parenquimatosas secundarias que se presentan en el 40-70% de los
casos. El grado de obstruccién venosa se relaciona directamente con la presencia de estos signos in-
directos, aunque no con su localizacién, debido al desarrollo de circulacién venosa colateral.

1. Diagnéstico inicial en pacientes alérgicos al contraste yodado.

2. Cuando los hallazgos de la TC no sean concluyentes.

3. De forma complementaria y con caracter preferente a un estudio de venografia-TC que haya de-
mostrado la presencia de una trombosis venosa, para poder definir con mds precision las lesiones

isquémicas o hemorrégicas asociadas.

4. En el seguimiento de pacientes, especialmente si se considera la recanalizacién de la vena o seno
trombosado un criterio de retirada del tratamiento anticoagulante.




Fig. 2. TC: Defecto de repleccion en seno trasverso y longitudinal superior con realce periferico de

morfologia triangular (signo del delta) compatible con trombosis venosa.

Fig. 3. RM. Se aprecia hiperintensidad de sefial de los senos venosos longitudinal superior y transverso

derecho, que puede ser debida a trombosis a ese nivel.

VENOGRAFIA-TC
VENOGRAFIA-RMN
ANGIOGRAFIA INTRAARTERIAL



1. Realizacioén en la evaluacion inicial de los pacientes con sospecha clinica de TVSC la realizacion
de TC o RMN, teniendo en cuenta que su negatividad no excluye la presencia de TVSC. Ante la ne-
gatividad de estas podria realizarse venografia-TC o RMN, o para determinar la extension de las le-
siones si TC o RMN han sido positivas (CLASE I, NIVEL DE EVIDENCIA C).

2. Seguimiento mediante TC o RMN en pacientes con clinica persistente a pesar del tratamiento mé-
dico o ante la sospecha de mayor propagacion de la lesién inicial (CLASE I, NIVEL DE EVIDENCIA
C).

3. En pacientes con diagndstico previo de TVSC que se presentan con clinica sugestiva de nuevo cua-
dro, estd indicada la realizacién de un nuevo TC o RMN (CLASE I, NIVEL DE EVIDENCIA C).

4. Tratar secuencias T2 obtenidas con eco de gradiente o usar contraste para compararla con ima-
genes de RMN sin contraste inicial (CLASE IIA, NIVEL DE EVIDENCIA B).

5. Si hallazgos no concluyentes en TC o RMN, y alta sospecha clinica, estaria indicada la realizacion
de angiografia-TC o RMN (CLASE IIA, NIVEL DE EVIDENCIA C).

6. Seguimiento con TC o RMN a los 6 meses del diagndstico de TVSC para valorar la recanalizacion
en la oclusién de los senos/venas cerebrales en pacientes en tratamiento y actualmente estables
(CLASE IIA, NIVEL DE EVIDENCIA C).

ALGORITMO PARA EL MANEJO DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO TVSC

Diagnosis and Management of Cerebral Venous Thrombosis: “A Statement for Healthcare Profes-
sionals from the American Heart Association/American Stroke Association” (AHA, Febrero 2011).




, Facilita recanalizacion, crecimiento y nuevos episodios
ANTICOAGULACION
Riesgo transformacion hemorrégica. Individualizar

FIBRINOLISIS Fracaso ACO. Empeoramiento neuroldgico o HTIC

RECANALIZACION ENDOVASCULAR | Fracaso tratamiento médico

. Progresion focalidad neurolégica
CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA
Alteraciones visuales

ASPIRINA Valorar riesgo/beneficio. No estudios
ESTEROIDES Edema vasogénico. Hipercoagulabilidad
ANTIBIOTICOS Infeccidn local o sistémica (Drenaje y antibioterapia)

Tabla 3. Tratamiento TVSC.

MANEJO Y PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES TEMPRANAS

HTIC CONVULSIONES HIDROCEFALIA

1. En pacientes con TVSC y sospecha de infeccion bacteriana se recomienda drenaje de la coleccién
y tratamiento antibidtico (Clase I; Nivel Evidencia C).

2. En pacientes con TVSC e HITC vigilar progresion de la focalidad neuroldgica y de las posibles al-
teraciones visuales, en su caso cirugia urgente (Clase I; Nivel Evidencia C).

3. En pacientes con TVSC y cuadro convulsivo asociado a lesién parenquimatosa se recomienda ini-
cio de tratamiento antiepiléptico (Clase I; Nivel de Evidencia B).

4. No recomendado en ausencia de crisis epilépticas (Clase III; Nivel de Evicencia C).

5. Anticoagulacién inicial con HBPM o HNF intravenosas, vigilando incrementos de la presion intra-
craneal (posible transformacién hemorrégica) (Clase IIa; Nivel de Evidencia B).

6. En pacientes con TVSC e HITC se recomienda la utilizacién de acetazolamida. PL, descompresion
Nervio Optico y shunts estdn recomendados si se producen alteraciones visuales (Clase IIa; Nivel
de Evidencia C).

7. Si durante tratamiento anticoagulante se produce empeoramiento clinico, se procederd al inter-
vencionismo endovascular (Clase IIb; Nivel de Evidencia C).

8. En pacientes con deterioro neuroldgico brusco, efecto masa importante y transformaciéon hemo-
rragica, poseen como primera opcién hemicraniectomia descompresiva (Clase IIb; Nivel de Evi-
dencia C).

9. En pacientes con TVSC no se recomienda tratamiento esteroide por la hipercoagulabilidad (Clase
III; Nivel de Evidencia B).
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Déficit brusco y severo de la memoria anterégrada (recordar he-
chos o palabras después de varios minutos), que se mantiene durante
horas. El paciente vuelve a la normalidad manteniendo una amnesia total
del episodio. Ausencia de otros signos neuroldgicos focales o comiciales.

Incidencia muy variable segun los distintos estudios, tasas de
3/100.000 habitantes y afio. Aumenta en mayores de 50 aflos en ambos
sexos. No hay acuerdo respecto a la distribucién por sexos de la AGT,
existen estudios contradictorios.

Hasta un 15% de los pacientes presentan mas de un episodio a
lo largo de la vida.

Desconocida.

Hay distintas hipdtesis sobre la causa, entre las que se incluyen
teorias sobre una posible base epiléptica, migrafiosa, isquémica o por
congestién venosa de los hipocampos.

Existe un acuerdo general entre los investigadores sobre que los
cambios cerebrales producidos durante la AGT se deben a una disfuncion
transitoria de la region temporal medial, donde el hipocampo y las estructu-
ras parahipocampicas juegan un papel importante, aunque todavia seguimos
sin conocer cuales son las causas que originan estos cambios cerebrales.

Asi mismo, existen varios desencadenantes que se han relacio-
nado con la aparicién de la AGT, como son el dolor, ansiedad, cambios de
temperatura, ejercicio, maniobras de Valsalva, pruebas diagndsticas, in-
tervencionismo, vuelos transocednicos y relaciones sexuales entre otros.

Desorientacion témporo-espacial, amnesia retrograda y amnesia
anterograda (formula preguntas repetitivas, no puede retener la infor-



macién). Son incapaces de retener lo que esta sucediendo a su alrededor,
por lo que parecen desorientados en el tiempo y en el espacio. Alteraciéon
en el registro de los episodios actuales. La personalidad, capacidad reso-
lutiva, lenguaje, funcion visual y espacial se mantienen intactas. Son ca-
paces de usar informacion contextual y conocimiento previo del mundo
para hacer inferencias sobre su situacion. Sensacidn de angustia.

Una minoria de los pacientes presenta dolor de cabeza, nduseas,
adormecimiento y leve mareo durante o después del episodio, pero hay
ausencia de sintomas neuroldgicos importantes.

Dura unas horas con recuperacidon gradual hasta la normalidad.

-Informacion obtenida a partir de un testigo que nos permita des-
cartar otras causas de amnesia (crisis epiléptica, traumatismo...)

-Amnesia anterograda grave y amnesia retrograda de intensidad
variable, que provoca estado de desorientacidon con preguntas repetitivas

-Identidad personal y nivel de conciencia conservados, sin asociar
otros déficits cognitivos que no sean la amnesia

-No otros signos neuroldgicos (excepto mareo, vértigo, o cefalea)
-No rasgos epilépticos
-Duracién menor a 24 horas

-No traumatismo craneoencefélico reciente o diagndstico previo
de epilepsia.

Con la anamnesis y la exploracion fisica se llega al diagndstico.
Sin embargo se aconseja la realizacion de analitica con hemograma, bio-
quimica sanguinea, electrocardiograma y tomografia axial computerizada
para el diagnéstico diferencial del cuadro.

- Amnesia debida a traumatismo craneoencefalico: Estado con-
fusional transitorio tras traumatismo craneoencefalico.

- Amnesia epiléptica transitoria (AET): Existencia de historia pre-
via de episodios recurrentes de amnesia transitoria, junto con episodio



epiléptico parcial que se evidencia tras todos o alguno de los siguientes
sintomas: descargas epileptiformes en los registros del electroencefalo-
grama, aparicion de otros tipos de crisis comiciales, y/o desaparicion o
disminucion en la frecuencia de estos episodios tras admnistrar medica-
cidn antiepiléptica. Suelen ser episodios mas breves, menos de una hora.
Pueden presentar un recuerdo parcial del episodio amnésico, lo que no
sucede en la AGT.

- Amnesia asociada al accidente isquémico transitorio: Amnesia
producida por isquemia en la arteria cerebral posterior. Suele asociar sin-
tomas focales como ataxia, alteracion sensoriomotora, hemianopsia, nis-
tagmus y disartria.

- Amnesia psicégena: Amnesia que se produce sin que exista
una lesidén anatdémica o factor organico demostrable, junto con la exis-
tencia de acontecimientos emocionalmente impactantes que coincidan
con el inicio del sindrome amnésico. Suelen ser pacientes mas jovenes y
pueden durar hasta meses. Habitualmente amnesia retrograda muy se-
lectiva (recuerdos personales o autobiograficos). Se produce habitual-
mente pérdida de la identidad personal y del sentido de uno mismo, lo
que no ocurre en la AGT.

- Hipoglucemia
- Encefalopatia

- Sindrome confusional en relacién con consumo de toxicos (dro-
gas o alcohol)

- Demencia

Generalmente bueno. Aunque el conocimiento actual sobre los
déficits de memoria asociados a la AGT es limitado y quedan aun sin res-
ponder algunas cuestiones relativas a la recuperacién de estos pacien-
tes. Hasta un 15% de los casos repiten.

Unidad de observacion hasta desaparicion completa de los sinto-
mas, habitualmente en pocas horas (siempre menos de 24 horas).

Estos pacientes deben remitirse a consultas externas de neuro-
logia para proseguir estudio.



No requiere tratamiento. Acompanfiar al paciente y a la familia y
tratar la angustia que desencadena la situacion para ambos.

Ardila A. Transient global amnesia. En: Gilman S, editor. MedLink Neuro-
logy. San Diego: Medlink Corporation. Disposible en: www.me-
dlink.com.

Marin-Garcia E., Ruiz-Vargas JM. Amnesia global transitoria: una revision.
1. Aspectos clinicos. Rev Neurol 2008;46:53-60.

Ruiz-Vargas J.M., Marin-Garcia E. Amnesia global transitoria: una revi-
sion. II. Analisis neurocognitivo. Rev Neurol 2008;46:115-22.



Los trastornos del movimiento pueden ser definidos como dis-
funciones neuroldgicas en las que puede haber un exceso de movimiento
(movimientos anormales involuntarios, hipercinésia o discinesia) o por
defecto (bradicinesia, hipocinesia, acinesia o rigidez). La mayoria son pa-
tologias subagudas o crdnicas pero en ocasiones se presentan como sin-
dromes agudos que debemos saber reconocer.

Se pueden clasificar segun la forma de presentacién en los que cur-
san con rigidez, parkinsonismo, distonia, corea o balismo y mioclonias.

Consisten en la contraccion involuntaria y sostenida, que fre-
cuentemente, causan movimientos repetidos y de torsién (movimientos
distonicos) o posturas anémalas (posturas distonicas) por la accion si-
multanea y excesiva de musculatura agonista y antagonista. Se trata de
un sindrome con diversas etiologias y formas de expresién clinica. Los
movimientos varian desde atetoides de torsion lentos a movimientos es-
pasmadicos miocldnicos rapidos. Nos centraremos en aquellos que supo-
nen un motivo de atencién urgente, asi como los cuadros seudodisténicos
potencialmente graves.

Es una reaccion adversa que aparece de forma subita y precoz en
sujetos que inician tratamiento con neurolépticos y farmacos relaciona-
dos, como algunos vertiginosos (Tablal). El mecanismo implicado parece
ser un desequilibrio agudo entre la neurotransmision dopaminérgica, por
bloqueo D2, y colinérgica.

Se han identificado algunos factores de riesgo para desarrollar
este cuadro: edad entre 10-19 afios, antecedente previo de pisodio simi-
lar, consumo, el consumo reciente de cocaina, utilizaciéon de neurolépti-
cos y la presencia de hipocalcemia, deshidratacion e hipopartiroidismo.



Farmacos responsables de distonia

Dopaminérgicos
Neurolépticos-
Levodopa (Sinemet®, Madopar®)
Clopromacina (Largactil ®)
Bromocriptina (Parlodel®)
Levopromacina ( Sinogan ®)
Pergolide (Pharken®)
Flufenazina (Modecate ®)
Pramipexol (Mirapexin®)
Tioridazina ( Meleril ®)
Lisuride (Dopergin®)
Trifluorperacina (Eskacine ®)
Ropinirol (Requip®)

Perfenazina (Mutabase ®)
Antiepilépticos

Fenitoina (Epanutin® , CBZ (Tegretol®)

Tietilpiracina (Torecan ®)

Haloperidol (Haloperidol ®)

Zuclopentixol (Cisordinol ®) Gabapentina (Neurotin ®)

Sulpiride (Dogmatil ®) Antidepresivos

Risperidona (Risperdal ®) Fluoxetina (Adofen®, Prozac®, Reneuron®)

Clotiamina (Etumina ®) Trazodona (Deprax®)

Olanzapina (Zyprexa ®9 Setralina ( Aremis®, Besitran®)

Tiapride (Tiaprizal ®) Otros

Metoclopramida (Primperan ®) Litio (Plenur), metilfenidato (Rubifen), Amiodarona (Trangorex),

metadona, alcohol, anfetaminas, esteroides, anabolizantes, mie-

Clebopride (Cleboril®, Flatoryl
P ( ® vI®) tisergina, anticonceptivos orales, veraliprida (Agreal ®)

Generalmente aparece entre las 4 y las 38 horas del inicio del
farmaco causante pero puede manifestarse a los pocos minutos o incluso
durante la primera semana tras la administracion del mismo.

Afecta mas frecuentemente a la musculatura craneocervical; la
distonia cervical (torticolis o retrocolis) supone el 30-40 % de los casos
y el segundo lugar la distonia mandibular (desviacion lateral o trismus).
Puede verse en otras localizaciones como son: region ocular (blefaroes-
pasmo, crisis oculdgiras), la regién orolingual (movimientos labiales, pro-
fusion lingual, los miembros inferiores o superiores (distonia distal), el
tronco (opistotonos) y la region faringea, distonia laringea, infrecuente,
producida por la aduccién de las cuerdas vocales durante la inspiracion,
dando lugar a estridor respiratorio pudiendo llegar a la obstruccién res-
piratoria aguda.

Informar al paciente sobre el caracter benigno del cuadro clinico.

Son de eleccidn los farmacos anticolinergicos como el biperideno
(Akineton ®, ampollas de de 1cc con o 5 mgr) a dosis de 5 mgr iv dilu-



yendo 1 ampolla del preparado en 4 cc de suero fisiologico y adminis-
trandolo lentamente en caso de distonia grave o dolorosa. En distonias
moderadas se puede utilizar intramuscularmente y en la leve via oral,
comprimidos de 2 mgr. La respuesta suele ser inmediata. Si se precisa
puede repetirse la dosis, a los 30 min sin sobrepasar la dosis total de 20
mgr (nifios 0.04 mg/kg). Debemos tener en cuenta la posible aparicién de
efectos secundarios como, visién borrosa, sequedad de boca, alteracion
del nivel de conciencia y/o mareo. Estos efectos son mas frecuente en
ancianos.

Otras alternativas farmacoldgicas son las benzodiacepinas como;
clonacepam (2mg iv), diazepam (5-10 mg iv), midazolam, (4-7 mg iv),
diluidos y administrados lentamente.

También pueden ser empleados difenhidramina, antihistaminico
con accidn anticolinérgica, especialmente para distonias agudas inducidas
por fenitoina y por neurolépticos.

Una vez resuelta la distonia aguda, se recomienda la supresion
del farmaco que la desencadend. Si esto no es posible, o si se ha admi-
nistrado un neuroléptico de accién prolongada, se aconseja asociar anti-
colinergico por via oral, como biperidieno (Akineton comprimidos de 2
mrg/ 6 h o 4 mgr retard /12 h) durante una semana y control médico
posterior. La dosis de anticolinérgico debe disminuirse progresivamente
porque la interrupcion brusca puede inducir distonia aguda.

Si el farmaco causante ha sido un antiemético, puede sustituirse
por otro con menor o nulo efectos extrapiramidales, como domperidona
( Motilium ®).

En la actualidad, se considera indicado el uso profilactico de an-
ticolinérgicos en pacientes en tratamiento continuo con antipsicoticos es-
pecialmente cuando se utilizan neurolépticos de alta potencia o en
pacientes con antecedentes previos de distonias.

La distonias idiopaticas de inicio en el adulto, que son las disto-
nias, no iatrogénicas, mas frecuentes en la practica clinica suelen ser fo-
cales y se mantienen a nivel focal o segmentario. Cabe citar como
ejemplos la distonia craneal (blefarospasmo o distonia oromandibular o
lingual), la distonia cervical (torticolis espasmaddica), la distonia laringea
(distonia espasmodica) y el espasmo disténico del escribiente.

Las distonias primarias, como la distonia autosémica dominante,
no se asocia a ninguin otro trastorno neuroldgico, mientras que las disto-



nias secundarias pueden producirse en la enfermedad de Parkinson o en
otras formas de parkisonismo, asi como en diversos trastornos neurold-
gicos esporadicos o genéticos ( sindromes neurodegenerativos distrofia
neuroaxodnica infantil, aceruloplasmina...)

La estrategia terapéutica debe adaptarse a las necesidades de
cada paciente e incluye farmacos anticolinérgicos, quimiodenervacion con
inyeccién de toxina botulinica en paciente con distonia focal o segmenta-
ria, estimulacién cerebral profunda en los pacientes con distonias gene-
ralizadas.

Destacamos los procesos que pueden asemejarse a la distonia
aguda.

Diagnostico diferencial

Distonia oromandibular (trimus) Tétanos

En funcién de la

localizacién
Distonia de cuello, oculogiras Crisis epilépticas parciales simples
Distonia con afectacién facial Paralisis de Bell

Distonias de movimiento de MMSS | Movimientos de descerebraciéon por
aduccién y pronacién enclavamiento

Crisis de Tetania. Manos de comadrona
por:

-Hipocalcemia.

- Alcalosis respiratoria (Hiperventila-
cion).

- Hiperparatiroidismo

Distonias de la porcidn distal de miembros

Se define como presencia de bradiquinesia y al menos otra ma-
nifestacion clinica de las siguientes; rigidez, temblor de reposo o inesta-
bilidad postural. El parkisonismo de instauracion rapida se debe en la
mayoria de los casos a la administracion de farmacos antidopaminergicos
(neurolépticos tipicos y atipicos, metoclopramida, sulpirida...) Es frecuente
que los pacientes con enfermedad de Parkinson consulten en urgencias
por empeoramiento de su clinica habitual o complicaciones relacionadas
con el tratamiento; bien sea un efecto secundario de un farmaco anti-
parkinsoniano, bien relacionado con la terapia prolongada con levodopa.



Fluctuaciones predecibles, son las llamadas "wearing-off" en
las otras clasificaciones. Este tipo de respuesta consiste en oscilaciones en
la movilidad de los pacientes con EP que guardan un estrecha relacion
temporal con las dosis de levodopa

Fluctuaciones impredecibles: son los llamados fendmenos
"on-off". Los periodos de movilidad normal se denominan “periodos on”,
mientras que los de inmovilidad reciben el nombre de “periodos off”. En
su gran mayoria estos periodos son previsibles y se correlacionan con los
niveles de levodopa en plasma, sin embargo, pueden aparecer periodos
semejantes aunque por lo general de instalacion mucho mas brusca, que
se presentan en forma impredecible y constituyen el denominado “fend-
meno on-off” y son independientes de los niveles de levodopa en plasma..

El tratamiento de las fluctuaciones motoras relacionadas con la
ingesta de levodopa es dificil, las medidas encaminadas a potenciar el
efecto de la levodopa son Utiles para el control de los distintos tipos de
fluctuaciones motoras (Tabla 3).

Tabla 3. Medidas farmacolégicas por orden de ion para el tr i de las fluc-
tuaciones motoras

A) Deterioro de fin de dosis ("wearing-off).

-

. Cambiar levodopa estandar por Retard o afiadir ésta.
. Aumentar la frecuencia de dosis de levodopa.
. Afadir agonistas dopaminérgicos.
Solucion oral de levodopa.
Afadir amantadine.

Afiadir selegilina.

. Apomorfina.

. Protocolos experimentales.

.
T o N U A WN

@

B) Aumento latencia y/o pérdida de eficacia de dosis individuales.

. Aumentar la dosis de levodopa de la toma.
. Afiadir agonistas dopaminérgicos.

. Afiadir selegilina.

AW N R

. Afiadir anticolinérgicos.
. 5. Afiadir amantadine.
C) Fluctuaciones on-off erraticas.

-

. Dieta de redistribucién proteica.
. Afiadir agonistas dopaminérgicos.
. Apomorfina.

Solucién de levodopa.

Vacaciones de levodopa (con disminucién gradual de la dosis).

B
ouhrwnN

Protocolos experimentales.




Aparece en pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) de larga
evolucién que ingresan en un hospital por un proceso intercurrente o in-
tervencién quirlurgica y han realizado una reduccién importante y brusca
en la medicacion antiparkinsoniana. Puede aparecer también en otros sin-
dromes rigido-acinéticos diferentes a la EP. Se caracteriza por la instau-
racion brusca de una acinesia extrema junto con aumento de temperatura
corporal. Otras manifestaciones clinicas que pueden aparecer son rigidez
espontanea, disminucion del nivel de conciencia (desde somnolencia leve
al coma), alteracién autondmica con taquicardia, fluctuaciones de la ten-
sidn arterial, falta de sudoracion, ileo o paralisis de cuerdas vocales. Ade-
mas se produce una elevacion de CK secundaria a la rabdomiolisis y que
puede derivar en fracaso renal y coagulacion intravascular diseminada,
que es la complicacion mas seria y conlleva una alta mortalidad. No todos
los pacientes presentan todos los signos clinicos.

El diagndstico se basa en las manifestaciones clinicas. El trata-
miento consiste en su precoz reconocimiento, y hay que administrar flui-
dos (2500-3000 ml de sueros/24 h) con electrolitos y glucosa, vitamina
B1, medidas fisicas y farmacoldgicas contra la hipertermia, tratar la in-
feccion si se diagnostica y reinstaurar el tratamiento antiparkinsoniano lo
antes posible, por sonda nasogastrica si existen problemas de deglucion.
También se han empleado bromocriptina, amantadina o apomorfina in-
travenosa. Si la rigidez es muy intensa puede ser necesario usar dantro-
lene a dosis de 80 mg/dia por via intravenosa.

Las manifestaciones clinicas de la psicosis en la EP consisten en
alucinaciones que suelen ser visuales y estereotipadas y delirios que sue-
len ser de ruina, persecutorios o celotipias. Cuando la psicosis es aguda
se deben investigar factores desencadenantes como infecciones, altera-
ciones metabdlicas o procesos cerebrales estructurales. Si los sintomas
psicoticos son leves se debe tratar de simplificar el tratamiento antipar-
kinsoniano, reduciendo o suspendiendo farmacos afiadidos a la levodopa:
amantadina, selegilina, agonistas dopaminérgicos e inhibidores de la
COMT. Si a pesar de estas modificaciones los sintomas persisten hay que
tratar de reducir la levodopa vy si esto no fuera suficiente se debe admi-
nistrar neurolépticos atipicos como clozapina, quetiapina.

La estimulacion cerebral profunda es un tratamiento consolidado



como alternativa terapéutica en pacientes seleccionados con EP. Puede
ocurrir que se desconecte el generador por contacto fortuito con un
campo magnético intenso produciendo un empeoramiento subito de los
sintomas parkinsonianos, lo que sucede también si se agotan las baterias
del neuroestimulador que suelen durar unos cinco afos.

Aparte de las complicaciones derivadas de la cirugia existen com-
plicaciones derivadas de la propia estimulacion cerebral son la aparicion
de trastornos de movimiento de tipo coréico o balistico por estimulo del
nlcleo subtaldamico. También pueden producirse trastornos psiquiatricos
o cognitivos como abulia, apatia, anhedonia, euforia o hipomania que se
han relacionado con la estimulacion de dreas mediales y ventrales del nu-
cleo subtaldmico. La estimulacidn de fibras vecinas de la capsula interna
puede producir sintomas pseudobulbares como disfagia, disartria y llanto
inapropiado. El neuroestimulador produce un artefacto eléctrico en los
electrocardiogramas, electroencefalogramas y un artefacto por efecto me-
talico en las tomografias computerizadas. Estos efectos deben ser tenidos
en cuenta cuando un paciente portador de un neuroestimulador consulta
en urgencias por otros problemas médicos

La rigidez es la forma de presentacion del sindrome neuroléptico ma-
ligno, el sindrome serotoninérgico, la hipertermia maligna, el sindrome de la
persona rigida y la catatonia letal Ademas, pueden presentarse con rigidez
enfermedades infecciosas como el tétanos o la rabia, y la hipocalcemia.

Dentro de este grupo destacamos este sindrome por su gravedad.

Es una complicacion rara (0.5-1 %) debida a una reaccion idiosi-
crasica a agentes, como butiferonas (haloperidol), fenotiacinas (clorpro-
mazina), y antidepresivos, como fluoxetina. La dosis administrada suele
estar en rango terapéutico. Se cree que es debido a un bloqueo de los re-
ceptores de la dopamina o retirada de los agonistas dopaminérgicos exo-
genos. El cuadro se caracteriza por hipertermia, alteracion del nivel de
conciencia, disfuncion autonémica (taquicardia, tensién arterial debil,
sudoracién profusa, incontinencia urinaria) disfuncion extrapiramidal(dis-
tonia, rigidez generalizada, pseudoparkisonismo) y fracaso renal por mio-
globinuria. El tratamiento consiste en suspension del farmaco causante y
la administracién de dantroleno en bolo de 2,5 mg /kg (repetibles hasta
un maximo de 10 mg/kg/dia) y manteniendo posteriormente con 1
mgr/kg cada 4 horas; como segunda linea se puede emplear bromocrip-
tina a dosis de 2,5-7,5 mgr cada 8 horas por via oral.



El sindrome serotoninérgico (SS) es una reaccion adversa a far-
macos de accién serotoninérgica que puede ser potencialmente mortal.
Tiene una incidencia de aproximadamente el 14-16% de los pacientes
que toman sobredosis de inhibidores selectivos de la recaptacion de la
serotonina (ISRS) pero puede aparecer tras el consumo de otros farma-
COs con accion serotoninérgica. Se caracteriza clinicamente por alteracion
del estado mental (delirio, ansiedad, hipervigilancia, acatisia), hiperacti-
vidad autondmica (diarrea, sudoracion, taquicardia, hipertermia, midria-
sis) y alteraciones neuromusculares (temblor, hiperreflexia, mioclonias,
rigidez). El comienzo de los sintomas suele ser rapido, de minutos a horas
después de tomar la medicacion. Los hallazgos de laboratorio consisten
en acidosis metabdlica, rabdomiolisis, aumento de CK, fallo renal e in-
cluso datos de coagulacion intravascular diseminada. EI SS no es una re-
accion idiopatica sino que se produce como consecuencia de un exceso de
accion serotoninérgica en los receptores serotoninérgicos del sistema ner-
vioso central y periféricos como consecuencia de interacciones farmaco-
légicas o abuso voluntario como intento de suicidio.

El tratamiento consiste en retirar el farmaco precipitante, medi-
das de soporte vital, control de la agitacion, de la hipertermia y de la in-
estabilidad autondmica. En algunos casos sélo con suspender el farmaco
precipitante y con medidas generales los sintomas se resuelven en 24
horas. En otros casos, a las medidas previas sé6lo es necesario afadir el
uso de benzodiacepinas. Las medidas de contencidn fisica deben evitarse.
Hay que estar alerta porque pueden producirse empeoramientos clinicos
rapidos. En casos moderadamente graves es necesario administrar far-
macos de accion antagonista 5-HT2A como la ciproheptadina. a dosis de
4-8 mg oral de inicio seguido de una dosis de mantenimiento de hasta 8
mg/6 horas. Sélo puede administrarse por via oral y por sonda nasogas-
trica. Cuando la hipertermia estd por encima de 41° C puede ser nece-
saria la paralisis neuromuscular con agentes no despolarizantes y la
intubacién orotraqueal. Los antipiréticos no tienen papel en el manejo de
la hipertermia en la que no interviene el hipotdlamo sino la actividad mus-
cular. La succinilcolina debe evitarse por el riesgo de arritmia que puede
producir en asociacion con la hipercalcemia que se produce con la rabdo-
miolisis. Farmacos como la bromocriptina, el propanolol o el dantrolene
no se recomiendan.

La hipertemia maligna es una grave enfermedad con susceptibi-
lidad genética. Se desencadena por agentes anestésicos halogenados in-



halados y relajantes musculares despolarizantes. Las manifestaciones cli-
nicas pueden aparecer en el quiréfano o varias horas después de la anes-
tesia. El signo mas frecuente y precoz es la taquicardia, después aparece
rigidez muscular en forma de espasmo de maseteros y taquipnea. Hay
acidosis metabdlica y respiratoria. La elevacidn de la temperatura es un
signo tardio, asi como las arritmias, la cianosis, la hipotension, la hiper-
potasemia y la rabdmiolisis. El tratamiento consiste en hiperventilar al
paciente con oxigeno al 100%, administrar dantroleno a dosis de 2,5
mg/kg en bolos, cada cinco minutos y luego en perfusion a dosis de 1-2
mg/kg/h, reducir la temperatura corporal con medidas fisicas, tratar la
acidosis con bicarbonato sédico, vigilar la diuresis y tratar las arritmias

La corea es un trastorno del movimiento caracterizado por des-
plazamientos subitos y breves que pasan de una parte a otra del cuerpo
siguiendo un patrén irregular e impredecible.

El balismo consiste en movimientos coreicos proximales que des-
plazan violentamente los miembros afectos.

Revisaremos los principales sindromes urgentes dentro de este
espectro.

El coreobalismo en un hemicuerpo (hemicorea-hemibalismo) o
en un miembro (monobalismo) precisa de atencién urgente por la natu-
raza violenta de los movimientos y por la necesidad del diagnostico de la
patologia que lo produce.

El ictus isquémico en el area subtaldmica supone la causa mas
frecuente, aunque puede darse en lesiones isquémicas de tédlamo, el es-
triado o areas corticosubcorticales.

Existen otras etiologias que pueden ocasionar hemicorea-hemi-
balismo, entre las que se incluyen enfermedades infecciosas (VIH, cisti-
cercosis), enfermedades autoinmunes (lupus, sindrome antifosfolipido,
sindrome postestreptocdcico) y neoplasias.

Este es un cuadro que se da en pacientes tratados con neurolép-
ticos, tras retirada brusca de los mismos. Se caracteriza por la aparicion



de movimientos coréicos que afectan a cuello, tronco, miembros vy, en
ocasiones a musculatura respiratoria. Normalmente se resuelve con la
instauracion del tratamiento neuroléptico previo.

Las mioclonias son sacudidas musculares bruscas debida a una
descarga neuronal. Pueden ser debidas a una contraccién (mioclonias po-
sitivas) o inhibicion muscular (mioclonias negativas). Cualquier enferme-
dad del sistema nervioso central y periférico puede cursar con mioclonias.
Puede ser fisioldgicas ( sin significado patoldgico), epilepsias miocldnicas,
mioclonias secundarias a téxicos, farmacos, alteracion metabdlica ( ure-
mia, fallo hepético, hipoproteinemia, e hipernatremia, hipokaliemia..),
enfermedades infecciosas, traumatismo, enfermedades neurodegenerati-
vas, etcétera.

El manejo se basa en el tratamiento de la enfermedad desenca-
denante y cuando precisa trata control sintomatico de la mioclonias, pue-
den utilizarse farmacos antiepilépticos, piracetam y clonacepam.
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Se define ataxia como aquel trastorno de la coordinacion que, sin
debilidad motora y en ausencia de apraxia, altera la direccién y amplitud
del movimiento voluntario, la postura y el equilibrio.

Si el trastorno de la coordinacidn es evidente durante la ejecucion
del movimiento se habla de ataxia cinética, mientras que si aparece du-
rante la deambulacion o la posicién de bipedestacion se habla de ataxia
estatica.

La ataxia puede ser congénita o adquirida. La ataxia congénita se
asocia normalmente con malformaciones del sistema nervioso central.

Las estructuras neuroldégicas implicadas en la coordinacién
motora son tres:

1. Sistema de la sensibilidad propioceptiva inconsciente: cerebelo
2. Sistema vestibular.

3. Sistema de la sensibilidad propioceptiva consciente: de la cor-
teza a la raiz posterior a través de los nervios periféricos.

De acuerdo a esta clasificacion podemos diferenciar tres tipos
sindromicos de ataxia:

1. Ataxia cerebelosa: se caracteriza por la incoordinacion mo-
tora, con amplitud exagerada (prueba dedo-nariz), dificultad para efec-
tuar las diversas partes de que se compone un acto (asinergia), para
efecturar movimientos rapidos alternantes (adiadococinesia) y aumento
de la pasividad muscular. Los movimientos voluntarios son lentos, de tra-
yectoria irregular (temblor cerebeloso). La marcha es inestable con au-
mento de la base de sustentacion y elevacion exagerada de los pies
(dificultad para andar por una linea). El signo de Romberg es negativo.

Pueden ser de varios tipos segun la estructura afectada:



-Vermis: la ataxia es de tipo estatico, afectando a la marcha y
a veces al tronco. Se caracteriza por ataxia de musculatura de tronco, di-
sartria e hipotonia. Existe poca o nula afectacion de la movilidad de ex-
tremidades. El caso mas tipico es la cerebelitis aguda.

-Hemisferio cerebeloso: la ataxia es de tipo cinético, afectando
a las extremidades homolaterales. Existe dismetria, disdiadococinesia, di-
sinergia y temblor intencional. Hay ataxia de extremidades con escasa
alteracion del equilibrio y del tono muscular. El caso mas tipico es el as-
trocitoma.

-Global: combina los dos tipos de ataxia. Ocurre en los casos
de intoxicacion vy de cerebelitis.

2. Ataxia vestibular: se produce por alteracion de las conexio-
nes existentes entre el cerebelo y el sistema vestibular. La clinica es de
inestabilidad con inclinacion del eje corporal en un sentido determinado,
asociada a sensacion rotatoria o de giro y nistagmo vestibular. Se carac-
teriza de ser fendmenos estaticos con ausencia de ataxia cinética. Con la
oclusioén ocular aumenta la inestabilidad, inclinandose en un sentido de-
terminado (signo de Romberg positivo).

Pueden diferenciarse dos tipos segun la estructura afectada:

- Periférico: por lesion a nivel del laberinto y nervio vestibular.
Suele ser completo y congruente. El principal sintoma es el vértigo agudo.
Suele asociarse a trastornos autondémicos como vomitos, palidez, sud-
oracién, taquicardia.

- Central: por lesion a nivel de tronco cerebral (nucleos vesti-
bulares y vias vestibulares)

Suele ser incompleto e incongruente

3. Ataxia sensorial: se conoce también como ataxia medular y
ocurre por lesion de los cordones posteriores de la médula. Se caracte-
riza por presentar el signo de Romberg positivo, marcha tabética (levanta
mucho el pie y lo deja caer bruscamente sobre el talon) y disminucién de
los reflejos tendinosos profundos . Es caracteristico el Sindrome de Gui-
llain Barré, que se acompafia de debilidad muscular ascendente, y arre-
flexia. Una variante, denominada el sindrome de Miller Fisher viene
definida por la triada de ataxia, arreflexia y oftalmoplejia. En el caso en
el que nos encontremos una afectacion de la sensibilidad con nivel sen-
sitivo sospecharemos afectacion medular.

Las ataxias mas frecuentes son la cerebelosa y la vestibular. En
las tablas 1 y 2 se presentan las diferencias entre las tres.



ATAXIA CEREBELOSA

ATAXIA VESTIBULAR

Sensacion de giro

Poco intenso

Intenso

Inicio

Brusco

Progresivo

Ataxia con los movimientos

Dismetria, temblor, asiner-
gia, adiadococinesia

No ataxia con los movimien-
tos

Ataxia Truncal Sensacion de giro de objetos
Cortejo vegetativo No Si

Pérdida de audicién No A veces

Actfenos No A veces

Tono muscular Hipotonia muscular Normal

Reflejos Osteomusculares Pendulares o normales Normales

Inestabilidad con inclinacion

Marcha De ebrio
lateral
Romberg Negativo Positivo
Multidireccional Unidireccional
Nistagmo No se fatiga y no se inhibe Se fatiga e inhibe con la fija-

con fijacién ocular

cién ocular

Sintomas neuroldgicos

Si

No

Tabla 1. Diferencias entre ataxia cerebelosa y vestibular.

SIGNOS CLiNICOS ATAXIA CEREBELOSA ATAXIA SENSORIAL
Hipotonia Si No

Asinergia y dismetria Si No

Nistagmus Si No

Disartria Si No

Temblor Si No

:::ri‘::::idad vibratoria y po- Conservada Alterada

Arreflexia No Si

Romberg Negativo Positivo

Tabla 2 Diferencias entre ataxia cerebelosa y sensorial.




En el diagndstico de una ataxia aguda es esencial valorar los si-
guientes elementos clinicos:

-Antecedentes familiares: positivos en jaqueca, enfermedades
metabdlicas y ataxias hereditarias.

-Busqueda minuciosa de antecedentes traumaticos, infecciosos,
epilepsia, ingesta de toxicos y farmacos y problemas psiquiatricos.

-Edad: muchas ataxias guardan relacion con la edad.

-Signos acompafiantes:

- La somnolencia y el nistagmus hacen pensar en una intoxica-
cion.

- La fiebre sugiere un cuadro infeccioso.

- La cefalea y los vomitos son signos de alarma que se asocian a
los tumores de fosa posterior y a la jaqueca basilar. Se debe descartar
siempre un edema de papila ya que indicara una hipertension intracraneal.

La ataxia es un signo neuroldgico que se manifiesta por alteracion
de la marcha, del habla, de la coordinacién manual, visién borrosa y tem-
blor con movimiento. La forma de presentacion, el tiempo de evolucion y
las caracteristicas de los sintomas acompafiantes nos orientaran para de-
terminar los posibles diagndsticos diferenciales.

La etiologia de la ataxia depende del tipo sindromico que se trata:

A-Signos simétricos y progresivos:

Al-Agudas (horas a dias): intoxicaciéon por téxicos y medica-
mentos, infeccioso o por hipoxia cerebral.

A2-Subaguda (dias a semanas): alcoholismo y desnutricién, hi-
ponatremia, sindromes paraneopldsicos o causa inmunitaria.

A3-Crdnica (meses a afios): trastornos heridarios, trastorno me-
tabdlico, neurosifilis, hipotiroidismo.

B-Signos focales e ipsilaterales:

B1-Agudas (horas a dias): vascular isquémico o hemorrégico, in-
feccioso, y postraumatico.



B2-Subaguda (dias a semanas): neopldsica, desmielinizante, leu-
coencefalopatia multifocal progresiva relacionada con infeccién por VIH.

B3-Crdnica (meses a afos): secundaria a lesidén vascular o placa
desmielinizante o lesiones congénitas (malformacién de Arnold Chiari,
sindrome de Dandy-Walker).

A- Periférico:

Al Agudos: patologia Otica, neuritis vestibular, laberintitis
aguda infecciosa, postraumatico, mareos por locomocién o téxicos.

A2 Subagudos: vértigo paroxistico benigno, migrafia vertebro-
basilar, sindromes de hipoperfusion cerebral, sindrome de Meniére, vér-
tigo paroxistico posicional benigno o psicoldgicos.

A3 Crénico: malformaciones, tdxicos, infecciones o degenera-
tivo.

B- Central: enfermedad cerebro-vascular vertebrobasilar, vér-
tigo posicional central, sindrome de Wallenberg por infarto de la porcién
lateral del bulbo raquideo, enfermedades desmielinizantes como la es-
clerosis multiple, tumores de tronco-encéfalo y del angulo pontocerebe-
loso, neurinomas del acustico, secuestro de la arteria subclavia por
ateroesclerosis, migrafia de la arteria basilar, epilepsia focal, enfermeda-
des degenerativas, trastornos de la charnela occipito-cervical (sindrome
de Klippel-Feil, malformacion de Chiari), farmacos, enfermedades infec-
ciosas, enfermedades hematoldgicas, endocrinopatias, vasculitis, etc

Sindrome cordonal posterior, sindrome Guillain Barré, sindrome
de Miller Fisher, etc.

La enfermedad cerebrovascular que produce infartos agudos y
subagudos, infartos hemorragicos y hemorragias, puede provocar un sin-
drome ataxico agudo. Las lesiones de este tipo produciran sintomas ce-
rebelosos ipsilaterales a la lesion cerebelosa, y pueden asociarse a una
disminucion del nivel de conciencia secundaria al aumento de la presion
intracraneal, y a signos protuberanciales ispsilaterales como paralisis de
los pares craneales VI y VII por compresion directa de la protuberancia.



Es frecuente la aparicion de sintomas cerebelosos tras la ingesta
de farmacos sedantes e hipnéticos (anticonvulsivantes, benzodiazepinas,
antihistaminicos, antidepresivos triciclicos), toma de alcohol e inhalacién
de mondxido de carbono. La ataxia no se suele presentar de forma ais-
lada, asocidandose cominmente a una disminucion de la conciencia.

Se produce en la mayoria de las ocasiones por una desmieliniza-
cién cerebelosa postinfecciosa. La mayor parte de las ocasiones es una in-
feccion viral. El inicio es muy brusco, con una alteracion en la marcha que
va desde ampliacidén de la base de sustentacion hasta incapacidad mar-
cada para la misma. Se puede acompafiar de dismetria, temblor inten-
cional, hipotonia y nistagmo. Es caracteristico que no haya signos de
hipertension intracraneal, afectacién del estado mental, convulsiones y
otros datos de enfermedad sistémica como puede ser la fiebre. La mejo-
ria se produce en pocos dias. La recuperacion completa con normalizaciéon
de la marcha puede demorarse entre 3 semanas y 6 meses.

La mayoria de las ataxias postraumaticas aparecen de forma pre-
coz tras el traumatismo, formando parte del sindrome postcontusion, aso-
ciandose entonces a vomitos y somnolencia. Puede aparecer de forma
diferida por desarrollo de hematoma intracraneal con presencia de signos
de focalidad neuroldgica y clinica de hipertension intracraneal. Tras un
trauma cervical puede aparecer ataxia por diseccion de la arteria vertebral.

Normalmente los tumores de fosa posterior se presentan con una
ataxia de instauracion lenta y progresiva afiadiendo sintomas derivados
del incremento de la presion intracraneal como cefalea, vomitos, edema
de papila o afectacion de pares craneales. Puede aparecer una descom-
pensacion aguda al desarrollarse una hidrocefalia o un sangrado.

La ataxia sensorial se caracteriza por presentar signo de Rom-
berg positivo y disminucién de los reflejos tendinosos profundos. Se pro-
duce por afectacion de las vias sensoriales aferentes (cordones
posteriores medulares, raices espinales o nervios periféricos). Existe ata-



xia en torno al 15% de los casos de sindrome de Guillain Barré, acompa-
flada de debilidad muscular ascendente y arreflexia. Una variante, deno-
minada sindrome de Millar Fisher viene definida por la triada de ataxia,
arreflexia y oftalmoplejia.

Puede aparecer ataxia en meningitis y meningoencefalitis, tanto
de etiologia virica como bacteriana. Normalmente se acompafia de fiebre
y afectacidon del estado de conciencia. En las encefalitis con implicacién
del tronco encefélico es comun la alteracion de pares craneales. Es fre-
cuente que aparezca ataxia en las encefalopatias postinfecciosas des-
mielinizantes. Se trata de una entidad que aparece en la fase de
recuperacion de una enfermedad viral. Se distinguen de las ataxias cere-
belosas agudas en que asocian, ademas, alteracion de la conciencia, cri-
sis epilépticas y multiples déficits neurolégicos.

Tanto en fase ictal como en fase postictal puede existir la pre-
sencia de ataxia. Suelen ser crisis no convulsivas.

Afectacion del sistema vestibular de etiologia infecciosa o trau-
matica. Aparece ataxia junto con vémitos, vértigo, hipoacusia, nistagmo
y acufenos.

Suele aparecer ataxia junto a un conjunto de sintomas formado
por percepciones visuales positivas, nauseas, vomitos, vértigo, disfun-
cion de pares craneales y finalmente cefalea. Son comunes los antece-
dentes familiares de migrafia.

Alteracion de la conciencia, sin movimientos clénicos.

El debut de muchos errores innatos del metabolismo se produce
en forma de ataxia aguda. Debe pensarse en ellos si son episodios recu-
rrentes, coexisten con retraso del desarrollo o una historia familiar con
otros miembros afectos de procesos similares y si la ataxia se asocia con
somnolencia, excesivos vomitos o inusual olor corporal.



La causa mas frecuente de ataxia es la afeccion del cerebelo, lo
que provoca habitualmente en la zona corporal afectada:

-Alteracién del control del movimiento (ataxia) en su velocidad,
ritmo y célculo de la distancia.

-Trastornos de la postura, con una tendencia a balancearse para
mantener el centro de gravedad (ataxia troncal)

-Fallos al calcular la distancia de un objetivo al intentar tocarlo
con un dedo (disimetria)

-Dificultad para realizar movimientos repetidas y alternantes con
las extremidades (disdiacocinesia)

-Marcha tambaleante y con base ancha de sustentacidn (abre el
compas de las piernas para mantener el equilibrio)

-Trastornos del habla

-Otros sintomas de disfuncion cerebelosa incluyen: nistagmo, hi-
potonia, reflejos musculares reducidos y pendulares, vision borrosa, tem-
blores con el movimiento, etc.

En general se debe de establecer con precisidn el inicio de la ata-
xia, los sintomas asociados y los datos agregados de la exploracion fisica.

En aquellas ataxias de aparicion brusca debe descartarse siempre
un proceso expansivo intracraneal, infeccion e intoxicacion, o enfermedad
cerebrovascular, especialmente las hemorragias intracerebrales, por lo
que el estudio inicial debera de ser preferentemente una prueba de ima-
gen, realizando en urgencias un estudio de Tomografia Axial (TAC) Com-
putarizada con cortes finos de la fosa posterior, no olvidando incluir
realizar la fase de contraste endovenoso. La resonancia magnética nu-
clear encefélica (RMN) permitira identificar lesiones no valorables por la
TAC. Mdltiples focos asimétricos de desmielinizacion en la sustancia
blanca en las encefalopatias desmielinizantes. Fundamentalmente detecta
pequefias lesiones en tronco de encéfalo y fosa posterior producidas por
infeccion, desmielinizacién o infarto.

Una vez descartada por imagen la posibilidad de un efecto masa
a nivel encefalico, esta indicado realizr una puncién lumbar para analisis
del liquido cefalorraquideo cuando se sospeche una infeccidn, una escle-
rosis multiple o un sindrome de Guillén-Barré o un sindrome de Miller-Fis-
her. Debe realizarse una bioquimica urgente, cultivos para bacterias,
micobacterias y hongos y otros estudios seguin la sospecha diagndstica,



como estudio de bandas oligoclonales (sospecha de enfermedad desmie-
linizante), virus JC en pacientes VIH positivos e imagen sugestiva en la
RNM vy proteina 14-3-3 si se sospecha Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

Si la causa de la ataxia no esta clara o hay alteracién del nivel de
conciencia y el TAC cerebral es normal realizaremos un estudio de toxi-
COs en sangre y orina.

Ademas pueden realizarse estudios metabdlicos y quimicos que
se individualizaran en cada caso, como:

- Serologia varicela-zoster, VEB, VIH, IUes, micoplasma.

- Determinacion de anticuerpos anti-Hu, anti-Ri y anti-Yo en
suero y LCR.

Aquellos pacientes con ataxias cronicas en las que se haya ex-
cluido causas estructurales deberan de ser sometidos a estudio por el ser-
vicio de Neurologia.

Para el abordaje diagndstico se propone el siguiente algoritmo:

‘Sigeos da hipertemiin intracransal o
wer

|
B
Akerado | Normal

L

nomal

Ab.cit

alentare

Taretatt
Pleocitoss

El tratamiento dependerd de la etiologia. Comentaremos el tra-
tamiento de las etiologias mas frecuentes o mas graves:



-Hematoma cerebeloso. Medidas generales similares a toda
hemorragia cerebral intraparenquimatosa. Indicacién de drenaje quirtr-
gico si tiene un tamafio superior a 3 cm, provoca hidrocefalia por afecta-
cion del cuarto ventriculo, alteracién del nivel de conciencia o clinica
sugerente de afectacion de tronco cerebral de forma progresiva.

-Infarto cerebeloso. Los infartos cerebelosos externos que pro-
ducen hidrocefalia o afectacion del tronco pueden requerir craniectomia
suboccipital descompresiva. El resto se manejaran igual que los infartos
cerebrales.

-Intoxicacion. Tratamiento especifico segun el toxico si procede.

-Cerebelitis. En pacientes con fiebre y sospecha de cerebelitis
habrd que descartar un absceso mediante técnicas de imagen y después
realizar puncidn lumbar, instaurando el tratamiento segun el resultado de
la misma. El absceso se tratarad con antibioticos y/o cirugia.

-Déficits vitaminicos. En pacientes con habito endlico o sospe-
cha de encefalopatia de Wernike se debe administrar vitamina B1, dosis
inicial 100 mg intramuscular, siempre antes de instaurar perfusion de
suero glucosado.

-Esclerosis muiiltiple. En los brotes de EM se administraran
bolos intravenosos de metilprednisolona (1 g/24 h).

-Neoplasias y sindromes paraneoplasicos. Las neoplasias ce-
rebelosas requeriran cirugia, quimioterapia y /o radioterapia segun la es-
tirpe celular. En el caso de los sindromes paraneoplasicos habra que tratar
el tumor primario, aunque la evolucién de ambas entidades suele ser in-
dependiente. No suelen mejorar con tratamiento inmunosupresor.

Connoly AM, Dobson WE, Prensky Al, et al. Course and outcome of acute
cerebellar ataxia, Ann Neurol 1994; 35: 673-679.

Rey Pérez A. Urgencias neuroldgicas. Diagndstico y tratamiento, 22 ed.
Barcelona: SCM 2002: 193-202.

Rosenberg Roger N. Ataxias. En: Harrison: Principios de Medicina Interna,
162 ed. Madrid: McGraw-Hill Interamericana de Espafa
2005:2662-2668.

Urbano Marquez A., Estruch Riba R. Neurologia: Generalidades. Farreras-
Rozman: Medicina Interna, 132 Edicion. Mosby/Doyma Libros.
Madrid 1995:1382-1385.



Casi un tercio de los pacientes diagnosticados de esclerosis mul-
tiple (EM), han sido diagnosticados en los servicios de urgencias de los
hospitales. Por eso, los médicos de urgencias cobran especial relevancia
en esta enfermedad y deben ser capaces de sospechar que un paciente
sin clinica neuroldgica previa puede presentar un primer brote de EM.

La EM es una enfermedad crénica del SNC, progresiva, que se
caracteriza por la inflamacioén crénica y la destruccidn selectiva de la mie-
lina de dicho SNC, permaneciendo el sistema nervioso periférico indemne.

La lesion tipica , desde el punto de vista anatomopatoldgico, se deno-
mina placa, siendo lesiones multifocales inflamatorias en la sustancia blanca.

En Espafia, la tasa de incidencia esta entre 2,65 y 3/100.000 ha-
bitantes y afio.

Suele diagnosticarse entre los 20 y 40 afios, con pico maximo
entre los 26 y los 31, y casi dos veces mas frecuente en mujeres.

Se piensa que la etiologia es autoinmune, aunque estd determi-
nada también por cierta predisposicion genética y por factores ambientales.

No existe un patrén tipico de presentacion en esta enfermedad,
siendo la variabilidad de los sintomas una caracteristica muy importante,
ya que dependen de la localizacion de las lesiones desmielinizantes.

El médico de urgencias debe de conocer bien todo el abanico de
manifestaciones clinicas de la EM, para poder realizar un diagndstico pre-
coz, ya que esta precocidad , es el método mas efectivo para combatirla.



Los pacientes que inician el tratamiento en fases tempranas de la
enfermedad, experimentan reduccion notable en el nimero de brotes, y
tienen mayor probabilidad de permanecer durante mas tiempo activos e
independientes.

Por lo tanto, se debe de sospechar EM en todo paciente que ha pre-
sentado un cuadro de defecto neuroldgico focal de mas de 24 horas de du-
racion, de instauracién relativamente aguda, y sin clinica neuroldgica previa.

Es el sintoma mas frecuente en el comienzo de la enfermedad,
presentandolo hasta el 45% de los pacientes. El paciente presenta hipo-
estesias, parestesias o acorchamiento de uno o varios miembros.

Esta alteracion se puede presentar como pérdida de fuerza en uno
o varios miembros, mas frecuentemente en los inferiores. Algunos pacien-
tes la refieren como pesadez, rigidez, debilidad o torpeza en la extremidad.

La neuritis dptica retrobulbar (es decir, con afectacion del nervio
Optico por detras de la lamina cribosa ) es el cuadro de inicio de EM en la
quinta parte de los casos, y es muy frecuentemente enviado a los servi-
cios de oftalmologia sin evaluacion neuroldgica.

Se manifiesta como perdida de agudeza visual, trastornos cam-
pimétricos monoculares, visidn borrosa o con niebla, en especial en el
campo visual central, a veces acompafiada de dolor retrorbitario que au-
menta con el movimiento ocular.

El fendmeno de Uthoff se observa en pacientes con EM con com-
promiso del nervio déptico, y consiste en visién borrosa cuando el paciente
hace ejercicio o se acalora de forma importante.

Cuando se diagnostica una neuritis éptica en el adulto, de causa
idiopatica, el riesgo de desarrollar EM es del 50%.

Estos sintomas son menos frecuentes que los anteriores, sobre todo
al comienzo de la enfermedad. Puede aparecer paralisis facial nuclear (cen-



tral), vértigo, diplopia por alteracién de la motilidad ocular, nistagmo o sin-
tomas faciales de dolor (neuralgia del trigémino), entumecimiento, debili-
dad, hemiespasmo o miocimia (movimientos musculares serpiginosos).

Es una afectacién muy caracteristica pero muy poco frecuente al
principio de la enfermedad, aunque si se hace muy frecuente una vez
esta establecida la misma. Los pacientes cuya enfermedad se inicia con
sintomas cerebelosos, tienen un peor prondstico.

El paciente presentaria ataxia, temblor, alteracidn de la marcha o
incoordinacién de una o varias extremidades.

Los cuadros medulares , ya sean completos o no , deben de ha-
cernos sospechar EM, sobre todo en pacientes menores de 50 afios, y
una vez excluida la causa traumatica y la compresiva. Se presentaria
como perdida de fuerza , sensibilidad, reflejos tendinosos por debajo de
un determinado nivel medular y alteraciones autonémicas.

Es una forma muy rara de comienzo de la enfermedad, pero
puede darse. Comprende incontinencia urinaria, urgencia miccional, re-
tencién urinaria, incontinencia por rebosamiento...

Al igual que las urinarias, es muy poco frecuente que sea la pri-
mera manifestacion de la enfermedad, pero puede darse. Se manifiesta
como disfuncion eréctil o eyaculatoria, anorgasmia...

Es la falta subjetiva de energia fisica y/o mental percibida por la
persona y su familia, y que interfiere en el desarrollo de sus actividades
habituales. Suele ser de predominio vespertino. Se exacerba por el au-
mento de temperatura, el ejercicio, el estrés o la depresidon y mejora con
el descanso, el suefio y las experiencias positivas.

Se produce una mayor afectacion de la memoria reciente, de la



funcién verbal y el razonamiento conceptual. Afecta también a la veloci-
dad de procesamiento de la informacion.

Como sindrome depresivo y trastorno bipolar. Estos son los mas
frecuentes, aunque también pueden aparecer labilidad emocional, eufo-
ria, ansiedad, crisis de panico, etc....

Estos sintomas es frecuente encontrarlos cuando la enfermedad
ya se ha instaurado. Siguen un patrén de inicio agudo, duran menos de
1 minuto y terminan espontaneamente. Se trata de diplopia, ataxia, di-
sartria, prurito episddico, hemiataxia, movimientos involuntarios como
espasmos tonicos o neuralgia del trigémino.

Existen una serie de patrones clinicos muy sugestivos de EM:

Consiste en una sensacién fugaz de descarga eléctrica desenca-
denada por la flexion del cuello y desciende por la espalda hacia los
miembros inferiores.

El enfermo tendra limitacién en la aducciéon de un ojo con nis-
tagmus del ojo contralateral.

Son sintomas improbables, pero posibles, al comienzo de la en-
fermedad, los siguientes:

- Cefalea intensa
- Crisis convulsivas

- Debilidad muscular con amiotrofia, como manifestacion secun-
daria a la afectacién de motoneuronas.

- Parestesias en “guante y calcetin *.

- Agnosia



- Afasia

- Apraxia

- Hemibalismo

- Disfuncion hipotaldmica

- Narcolepsia

La exploracion fisica revela, en mas del 50% de los casos, signos
de afectacion neuroldgica. Es por ello que hay que realizar una detallada
exploracién fisica en un paciente con sospecha de esclerosis multiple.
Normalmente, los signos encontrados son mas extensos de lo que cabe
esperar por la anamnesis.

Hay que realizar una buena exploracion ocular y fondo de ojo,
y buscar:

- Alteraciones campimétricas.

- Pérdida de la agudeza visual.

- Trastornos de la percepcion de los colores.
- Palidez de la papila optica.

- Edema de papila.

- Alteraciones de los reflejos pupilares.

- Nistagmus.

- Signo de Marcus-Gun: Ambas pupilas son de tamafio similar
en condiciones normales. Al examinar las pupilas con la luz, cuando la
luz es dirigida al ojo sano ambas pupilas se contraen (reflejo consensual
). Cuando se cambia rapidamente la luz del ojo sano al afectado, la pu-
pila de éste empieza a dilatarse a pesar de tener estimulo luminoso.

Exploracion de los reflejos osteotendinosos:
- Hiperreflexia
- Abolicion de los reflejos abdominales

- Clonus de tobillo: aparicion de contracciones musculares repe-
tidas y ritmicas al efectuar una flexién dorsal brusca, pasiva y mantenida
del pie.

- Signo de Babisnky.



Exploracion del tono muscular:
- Debilidad.

- Espasticidad, definida como el aumento del tono muscular con
reflejos osteotendinosos exagerados.

Exploracion de la sensibilidad:
- Hipoestesia tactil, térmica o dolorosa.

- Disminucién de la sensibilidad profunda, con la apariciéon de
Romberg positivo.

Exploracién motora:

- Paresias.

- Pardlisis francas.

Exploracion de los pares craneales:
- Alteraciones de la motilidad ocular.

- Parélisis facial.

- Anosmia.

- Disfagia.

Exploracion cerebelosa:

- Ataxia o alteracidn de la coordinacion motora voluntaria y del
control postural.

- Temblor de actitud.

- Dismetria.

- Romberg positivo.

- Alteraciones de la marcha.
Exploracion del lenguaje:
- Afasia.

- Disartria.

Segun el curso de la enfermedad, se habla de distintas formas de EM:

Remitente-recurrente: Es la forma de inicio mas frecuente.
Cursa con brotes, que se definen como la presencia de sintomas neuro-



l6gicos producidos por una nueva lesién desmielinizante o por reactivacion
y crecimiento de una lesién antigua. Los sintomas pueden ser objetivos o
subjetivos, presentan una duraciéon mayor de 24 horas, son de instauracion
aguda y evolucidn espontanea, en dias, hacia la mejoria o la remision. La
duracion media de un brote tipico es de 6-8 semanas. Dichos brotes alter-
nan con periodos de estabilidad clinica o ausencia de sintomas.

Secundariamente progresiva: Tras un inicio en forma remi-
tente-recurrente, la enfermedad empeora de forma progresiva.

Primariamente progresiva: Cursa con empeoramiento clinico
progresivo desde el diagnostico, sin brotes.

Recurrente-progresiva: Progresiva desde el inicio, cursa con
brotes entre los cuales la enfermedad sigue progresando.

Maligna: Curso rapidamente progresivo que lleva a la incapaci-
dad en un periodo corto de tiempo.

El diagndstico de EM en urgencias es un diagnostico de sospe-
cha, sobre todo ante un paciente menor de 50 afios que presente un de-
fecto neuroldgico focal de mas de 24 horas de duracion y de instauracion
relativamente aguda.

El diagnodstico se establece fundamentalmente con los hallazgos
de la anamnesis y la exploracion fisica.

En EM el diagnostico precoz es muy importante .Ya hemos co-
mentado que se ha demostrado que la precocidad en el tratamiento, dis-
minuye el nimero de brotes y la intensidad de los mismos.

El diagnostico es complejo, y debe ser realizado por un neurd-
logo. Ante la sospecha, se deberia contactar con un neurdlogo lo antes
posible. Dada la falta de neurdlogos de guardia en algunos hospitales,
habria que plantear alguna alternativa, de modo que el neurdlogo de re-
ferencia estudiara al paciente de forma rapida. De cualquier manera, el
problema practico de cémo derivar un paciente con sospecha de EM tras
su primer episodio es de dificil solucion, y distinto en cada hospital.

La misidén del médico de urgencias en el diagnostico es muy im-
portante, sobre todo para:

- Sospechar la enfermedad.

- Si el paciente ha sido diagnosticado ya, determinar si los sinto-
mas que presenta son secundarios a un nuevo brote, a efecto secunda-
rio de la medicacién o a progresion de sus sintomas.



Fig. 1. RMN, Secuencia Flair.: Se reconocen multiples lesiones de hipersefial de morfologia redonde-

ada y ovoidea en secuencias de TR largo, algunas de ellas con hiposefial en T1 a nivel supratentorial,

que sugieren larga evolucion.

TAC craneal urgente: Se realiza ante la sospecha y es (til para
hacer diagnostico diferencial y excluir otros procesos.

No es necesario realizar una puncién lumbar en urgencias a
menos que exista sospecha de meningitis.

El listado de patologias que pueden plantear problemas de diag-
noéstico diferencial con EM es extremadamente extenso. Cualquier pato-



logia que pueda presentarse como un déficit neuroldgico del SNC, podria
plantear el diagnostico diferencial con EM. Entre ellas:

- Otras enfermedades desmielinizantes.

- Vasculitis que comprometan el sistema nervioso.
- Neurosifilis.

- Enfermedad de Behcet.

- LES

- PAN

- Sarcoidosis

- Enfermedad de Lyme

Pero sobre todo, ante un primer cuadro neuroldgico sospechoso
de EM , hay que hacer el diagnéstico diferencial con enfermedades fre-
cuentemente vistas en los servicios de urgencias, como:

- Enfermedad cerebrovascular.

- Enfermedad psiquiatrica. Se presentan como depresion, ansie-
dad, irritabilidad...

- Miastenia gravis, sobre todo en pacientes cuyo sintoma princi-
pal es la fatiga.

- Tumores cerebrales primarios o metastasis cerebrales.
- Encefalomileitis aguda.
- Tumores medulares.

- Sindromes medulares, de otra etiologia, como compresiva o
traumatica.

- Infartos lacunares.

- Demencia

Los corticosteroides durante los brotes es el tratamiento de elec-
cién para disminuir la duracién y gravedad de los mismos. Disminuyen la
inflamaciéon y mejoran la conduccién a través de aéreas desmielinizadas.
No se ha demostrado que influyan en la historia natural de la enfermedad
ni en la discapacidad final.

Metilprednisolona intravenosa, un gramo al dia, diluida en 250 cc
de suero salino al 0,9%, a pasar en una hora durante 3 a 5 dias.



Existen tratamientos que modifican favorablemente la evolucién
de la enfermedad, reduciendo la tasa anual de brotes y retrasando el
tiempo de progresion hacia la incapacidad. Entre ellos destaca el interfe-
ron (Betaferon, Avonex, Rebif). Este tratamiento se administra por parte
de neurologia. Es interesante conocer los efectos secundarios del mismo:
reacciones cuténeas en el lugar de la inyeccion, sindrome pseudogripal,
elevacion de transaminasas, leucopenia, anemia, aumento de la espasti-
cidad o tendencia a la depresion.

Tras el interferon, y como segunda linea alternativa, se utiliza
azatioprina, acetato de glatirdmero o mitoxantrona.

En Urgencias, se realiza también tratamiento farmacoldgico sin-
tomatico:

- De la fatiga: Se trata con amantadina 100-300 mg /dia.

- Dolor neuropatico: amitriptilina, imipramina, carbamacepina,
gabapentina...

- Manifestaciones paroxisticas: Carbamacepina, gabapentina,
baclfeno...

- Espasticidad: Baclofeno (10-25 mg cada 8 horas ) o tiazanidina
(4 mg cada 8 horas).

- Ataxia, temblor y nistagmo: Estos sintomas son dificiles de tra-
tar. Se puede utilizar betabloqueantes (propanolol), clonacepan, primi-
dona...

- Alteraciones cognitivas y psiquiatricas: Suele ser frecuente la
aparicion de sindromes ansiosos, depresivos o bipolares, que pueden ser
tratados con farmacos habituales. Para la depresion se recomienda el uso
de inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina como primera
eleccion.
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Este tipo de neuropatias constituyen un tema relativamente ex-
tenso, pero al tratarse éste de un manual de urgencias neuroldgicas su
desarrollo se centra especialmente en las manifestaciones clinicas, diag-
noéstico y tratamiento, dejando al lector que esté interesado en la etiopa-
togenia y fisiopatologia la consulta de tratados de Medicina Interna y
Neurologia.

El consumo crénico de alcohol etilico se asocia a una gran varie-
dad de procesos inflamatorios y/o degenerativos que afectan practica-
mente a todos los érganos, entre los que merecen destacarse el sistema
nervioso central y periférico.

Representa el conjunto de alteraciones funcionales y del com-
portamiento que aparecen de forma aguda después de la ingesta exce-
siva de alcohol. Los signos y sintomas se relacionan con las
concentraciones de alcohol alcanzadas en sangre que traducen los valo-
res de etanol en el cerebro. Aunque los niveles en sangre en no bebedo-
res se correlacionan con los sintomas, en bebedores crénicos se necesitan
niveles mas altos para alcanzar estados similares de intoxicacion.

Generalmente, la correlacion entre la concentracion de alcohol en
sangre y la sintomatologia es la siguiente:

- De 0.5-1 g/I: alteraciones del comportamiento, desinhibicion
social, defectos visuales y alteracion de la coordinacion muscular y del
tiempo de reaccion.

- De 1-2 g/I: agitacién psicomotriz, entorpecimiento del habla
(habla farfullante), labilidad emocional, sensacion de mareo, nauseas y



vomitos, disminucién de la capacidad de reaccién y alteracion de los mo-
vimientos finos y de la marcha.

- De 2-3 g/I: temblor, ataxia, disminucidn de la agudeza visual,
diplopia, discurso incoherente, bradipsiquia y disminucion del estado de
conciencia, sin llegar al coma profundo. A veces predomina la agitacion
externa.

- De 3-4 g/I: coma, hipotermia, hipotension e hipoglucemia.

- De 4-5 g/I: coma profundo y disminucion de los reflejos osteo-
tendinosos profundos, midriasis.

- Mas de 5 g/I: riesgo de parada respiratoria y muerte.

Se basa en la deteccidn de los sintomas y signos caracteristicos
de esta intoxicacién antes citados. Aparecen progresivamente en el
tiempo conforme aumenta la concentracion sanguinea de alcohol, si bien
pueden variar de un individuo a otro segun la tolerancia que cada persona
haya desarrollado.

La intoxicacion etilica aguda generalmente no ofrece duda diag-
noéstica. Sin embargo, en ocasiones de presentacion clinica atipica o ante
la sospecha de coexistencia de otras lesiones, es obligada la realizacién
de un diagndstico diferencial, sobre todo con aquellos procesos capaces
de producir un sindrome confusional agudo.

-Estados iniciales de delirium tremens.

-Intoxicacion por drogas depresoras del sistema nervioso central.
- Estados postictales.

- Estados poscriticos.

- Encefalopatia hepatica.

- Encefalopatia urémica.

- Encefalopatia de Wernicke-Korsakoff.

- Meningitis o meningoencefalitis.

- Cetoacidosis diabética.

- Hipoglucemia.



- Intoxicacion leve:

No requiere ningln tratamiento, excepto medidas generales de
prevencion:

Control de constantes vitales.

Situar al paciente en un espacio tranquilo y evitar autolesiones
y situaciones de riesgo, como la conduccién de vehiculos.

Los efectos agudos del alcohol desaparecen cuando transcurre
el tiempo necesario para su metabolizacién; hay que tener en cuenta que
el ritmo de ésta es de 7 g/h de alcohol puro aproximadamente.

- Intoxicacion grave:
Medidas generales:

Dieta absoluta mientras persista alteracion del nivel de con-
ciencia.

Lavado gastrico si la ingesta de alcohol se compafia de farmacos.

Canalizaciéon de una via venosa periférica para perfusion de
suero glucosado 5%.

Administraciéon de vitamina B1 (tiamina) en dosis de 250
mg/24 h por via intramuscular. La administracién de tiamina es priorita-
ria si se administra glucosa, ya que ésta necesita la tiamina para su me-
tabolizacion y puede agotar las escasas reservas que de esta vitamina
tiene el paciente alcohdlico.

Administracién de vitamina B6 (piridoxina) en dosis de 300
mg/8 h por via intravenosa diluida en el suero glucosado 5%.

Si existe agitacion se administran benzodiacepinas:

- Diazepam: 5 mg por via intravenosa. Esta dosis se
puede repetir cada 10 minutos hasta un maximo de 20 mg.

- Midazolam: 0.1 mg/kg por via intravenosa. Esta
dosis puede repetirse sin sobrepasar la dosis maxima de 0.4 mg/kg.

- Como alternativa puede utilizarse tiaprida en dosis
de 100 mg/6 h por via oral 0 100 mg/12 h por via intravenosa.

- Los neurolépticos no son recomendables, ya que
pueden producir hipotensidén o convulsiones.



Hipoglucemia: se administran 10 g de glucosa en bolo intrave-
noso. Como la presentacion comercial de glucosa hipertoénica es al 50%
y al 33% se administra una o tres ampollas respectivamente. Si no se
obtiene respuesta clinica se repite la dosis tantas veces como sea preciso.

Deshidratacion: se aumenta el ritmo de la fluidoterapia segin
el déficit de agua libre.

Acidosis metabdlica: se trata con bicarbonato sddico 1 M si el pH
es inferior a 7.20. Se calcula el déficit de bicarbonato y se administra la
mitad en 30 minutos realizdndose una nueva valoracion gasométrica a los
60 minutos. Si el pH sigue siendo inferior a 7.20 se repite el tratamiento.

Se olvida lo sucedido durante la borrachera; se puede ver en el
30-40% de los varones adolescentes; es mas frecuente en alcohdlicos.

Es la causa del 7-10% de las muertes subitas inexplicadas que
acontecen en el paciente con etilismo crénico. Se produce después de con-
sumir de forma continua una cantidad de alcohol superior a lo habitual, in-
terrumpida en los dias previos por el inicio de nduseas, vomitos y dolor
abdominal. En la exploracion fisica puede detectarse taquipnea como com-
pensacion de la acidosis metabdlica, taquicardia e hipotension por deshi-
dratacién, dolor abdominal difuso a la palpacion y normalidad del estado de
conciencia pese a la gravedad de la acidosis y marcada cetonemia.

Hay que hacer el diagnostico diferencial con otros procesos que
cursen con acidosis metabdlica:

- Cetoacidosis diabética.

- Uremia.

- Acidosis lactica por shock hipovolémico.

- Pancreatitis aguda grave.

- Rabdomidlisis.

- Sepsis.

- Biguanidas e intoxicaciones por salicilatos.

- Metanol y etilenglicol.



En la cetoacidosis alcohdlica, a diferencia de la cetoacidosis dia-
bética, la glucemia puede estar normal, disminuida o moderadamente
elevada, y la glucosuria suele ser negativa.

- Dieta absoluta mientras persistan los vomitos, debidos a la ce-
tonemia. Si son persistentes se administra metoclopramida en dosis de 10
mg/8 h por via intravenosa o intramuscular.

- Tiamina en dosis de 250 mg/24 h por via intramuscular.

- Fluidoterapia para el tratamiento de la deshidratacion. Se utiliza
suero glucosado 5%. Recordar que la administraciéon de tiamina previa-
mente a la administracion del suero glucosado 5% es obligada para no
desencadenar una encefalopatia de Wernicke-Korsakoff.

- Sulfato de magnesio por via intravenosa en dosis inicial de una
ampolla (1500 mg) diluida en 100 ml de suero glucosado 5% perfundida
en 15 minutos. Posteriormente se diluyen cuatro ampollas (6000 mg) en
250 ml de suero glucosado 5% a un ritmo de 30 mi/h. El magnesio no
debe administrase en bolo por el riesgo de producir bradicardia, bloqueo
auriculoventricular o hipotensién grave. La administracidon de este far-
maco requiere que las concentraciones séricas de potasio sean superio-
res a 4 mEq/I.

- Tratamiento de la hipopotasemia.
- Tratamiento de la hipofosfatemia grave (<0.33 mmol/l) si existe.
- Tratamiento de la hiperglucemia.

Hay que recordar que durante el tratamiento el betahidroxibuti-
rato se convierte en acetona y acetoacetato, por lo que se detecta una ce-
tonuria mas intensa, que no debe interpretarse como un agravamiento de
la cetoacidosis.

Es un sindrome neuropsiquiatrico agudo debido al déficit de tia-
mina, caracterizado por la triada de nistagmo y oftalmoplejia, cambios
del estado mental y ataxia, aunque solo se observa en el 16% de los
casos. Tiene una mortalidad de 17% y aproximadamente el 80% de los
pacientes que sobreviven desarrolla el sindrome de Korsakoff, que se ca-
racteriza por déficit grave de la memoria, concretamente una sorpren-
dente pérdida de memoria reciente con una relativamente pequefia
perdida de la memoria de referencia.



- Tiamina: 500 mg/8 h por via intravenosa durante tres dias. Pos-
teriormente debe continuarse con 250 mg/24 h por via intravenosa o in-
tramuscular durante 3-5 dias mas o hasta la mejoria clinica.

Respecto a la profilaxis, la dosis de tiamina efectiva es de 250
mg/24 h por via intramuscular durante 3-5 dias. Debe utilizarse en pacien-
tes con sindrome de abstinencia alcohdlica, desnutridos vy etilicos crénicos.

Acontece en el 5-15% de los alcohdlicos. Es de etiologia multiple
(déficit de tiamina, toxicidad del alcohol o del acetaldehido) y consiste en
una polineuropatia mixta (sensitivomotora, pero fundamentalmente sen-
sitiva), axonal, de predominio distal (es la polineuritis mas frecuente, so-
bretodo en varones). A veces mejora con la tiamina y la abstinencia.

Aproximadamente la mitad de los pacientes alcohdlicos crénicos
presentan una degeneracion de la corteza cerebelosa, en especial de la
porcién anterosuperior del vermis y, en los casos mas avanzados, de las
areas hemisféricas cerebelosas adyacentes.

Esta enfermedad afecta tipicamente a pacientes alcohdlicos cré-
nicos con un tiempo de consumo de alcohol superior a 10 afios. Es mas
frecuente en varones que en mujeres y se caracteriza clinicamente por
ataxia del tronco y extremidades inferiores que condiciona una marcha in-
estable con gran aumento de la base de sustentacion. La coordinacién de
las extremidades superiores suele estar respetada. Acompafiando a esta
ataxia puede observarse nistagmo, disartria o temblor. En la mayoria de
los casos los sintomas se presentan de forma crdénica, aunque en ocasio-
nes pueden aparecer de forma aguda y transitoria.

Se basa en la abstinencia alcohdlica absoluta y una nutricion ade-
cuada con suplementos de tiamina.

Se trata de un sindrome que cursa con desmielinizacion del
cuerpo calloso y de la comisura blanca anterior que fue descrito a princi-
pios del siglo XX en tres pacientes alcohdlicos que consumian vino ita-



liano. Su incidencia es, realmente, muy baja.

Es muy variada e inespecifica, pero en general incluye sintomas
de afeccion de ambos lobulos frontales y disfuncién hemisférica bilateral:
alteraciones del lenguaje, trastornos de la marcha y aumento del tono
muscular, incontinencia urinaria y liberacién de los reflejos de la linea
media. Ademas, los pacientes pueden presentar trastornos de la con-
ciencia, desorientacién, agitacion y alucinaciones. Es frecuente observar
episodios de convulsiones generalizadas y también pueden aparecer tem-
blor, afasia, apraxia, hemiparesia y otros trastornos motores. El curso es
lentamente progresivo hasta la muerte, que suele ocurrir al cabo de 3-6
afnos de evolucion.

No existe un tratamiento eficaz.

El dato neuroldgico mas caracteristico: temblor fino distal, de pre-
dominio en manos y lengua.

Aunque sélo un 10% de los alcohdlicos crénicos presentan un
cuadro de trastorno mental grave que les impide mantener una vida so-
cial normal (demencia alcohdlica), entre el 50 y el 70% de ellos presen-
tan un déficit cognitivo mas o menos acusado, que traduce la existencia
de lesiones neuroldgicas del sistema nervioso central.

La gran mayoria de los pacientes alcohdlicos crénicos presentan
alteraciones objetivas de su funcién mental, especialmente de la memo-
ria y la capacidad para desarrollar tareas complejas. Asimismo, muchos
alcohdlicos llegan a desarrollar un auténtico sindrome frontal, con altera-
ciones cognitivas, pérdida de la iniciativa y espontaneidad, junto a cam-
bios de personalidad, conductas desinhibidas, aumento de la locuacidad,
tendencia a explicar chistes y anécdotas estlipidas, pérdida del tacto en
las relaciones sociales y dificultad de adaptacién ante nuevas situaciones.

Para muchos autores, la diferencia entre esta demencia alcoho-
lica con atrofia cerebral y la enfermedad de Wernicke-Korsakoff no es
real. En el plano tedrico, el diagndstico de psicosis de Korsakoff sélo de-



beria realizarse cuando exista una alteracion selectiva de la memoria sin
otros déficits intelectuales y sin trastorno posterior, mientras que la de-
mencia alcoholica se caracteriza por una alteracién global de las funcio-
nes intelectuales.

No existe un tratamiento farmacoldgico eficaz. En su tratamiento
se utilizan inhibidores de la captaciéon de serotonina.

Es el cuadro resultante de la interrupcién brusca de la ingesta de
alcohol, total o relativa, en un paciente con dependencia fisica a dicha
sustancia.

El diagndstico de la abstinencia alcohdlica es eminentemente cli-
nico. El antecedente de abuso crdnico de alcohol y la presencia de signos
que denoten dependencia fisica, como el temblor matutino, sugieren, en
un contexto clinico adecuado, la existencia de un sindrome de abstinen-
cia alcohdlica.

La intensidad del cuadro clinico es variable, segin el grado de
dependencia fisico-metabdlica del alcohol, de la dosis diaria ingerida, de
que el cese de la ingestion se produzca de forma brusca o paulatina y de
la existencia de procesos intercurrentes, como infecciones, hepatopatia,
miocardiopatia, etc.

Distinguiremos cuatro tipos de situaciones:

- Abstinencia leve: suele comenzar a las 6-8 h de la supresion de
la ingesta de alcohol y se autolimita en 48 h. Se caracteriza por tembilor,
ansiedad, irritabilidad, insomnio, nduseas y vémitos.

- Alucinosis alcohdlica aguda: comienza a las 24 h de la depriva-
cién alcohdlica. Es un trastorno psicético en el que predominan las aluci-
naciones auditivas. No existe alteracién del estado de conciencia.

- Crisis convulsivas: aparecen entre las 7 y 48 h de la supresion
de la ingesta alcohdlica y suelen ser tonicocldnicas generalizadas. Si son
reiteradas pueden originar una rabdomidlisis aguda; si las crisis son fo-
cales o existe déficit neuroldgico poscritico permanente, debe descartarse
otra causa.

- Delirium tremens: es una auténtica emergencia médica que ori-



gina, sin tratamiento, una mortalidad de hasta el 15%. Se desarrolla
entre las 48 y 96 h después del cese de la ingesta de alcohol y se carac-
teriza por confusién, desorientacion, alucinaciones visuales de tipo zoo-
nopsico, naduseas y vomitos e hiperreactividad del sistema nervioso
auténomo con fiebre, taquicardia y sudoracidén. A veces aparecen com-
plicaciones que agravan el prondstico, como urgencia hipertensiva, arrit-
mias, miopatia alcohdlica aguda y alcalosis metabdlica hipopotasémica.

Se realiza con aquellos procesos que pueden manifestarse clini-
camente como un sindrome confusional o delirio agudo:

- Hemorragia subaracnoidea.

- Meningitis o meningoencefalitis.

- Hematoma subdural subagudo o crénico.
- Intoxicacion por farmacos o toxicos.
- Sepsis.

- Alteraciones hidroelectroliticas.

- Hipolucemia.

- Crisis tirotdxica.

- Hipotiroidismo.

- Insuficiencia hepatica.

- Insuficiencia renal.

- Insuficiencia respiratoria.

- Déficit de tiamina.

- Abstinencia leve:

Tranquilizar al paciente, situdndolo en una habitacién bien ilu-
minada con el objeto de mantener estimulos sensoriales que eviten la
aparicion de delirios y alucinaciones.

Tiamina: 250 mg/24 h por via intramuscular.
Tratamiento de la ansiedad y la agitacién:

- Las benzodiacepinas constituyen el tratamiento de eleccion, ya
que reducen la gravedad de los sintomas de la abstinencia, el riesgo de



crisis convulsivas y la apariciéon de delirium tremens. Puede utilizarse lo-
razepam en dosis inicial de 2 mg/8 h por via oral o diazepam en dosis ini-
cial de 5-10 mg/8 h por via oral, disminuyéndose progresivamente en
funcion de la atenuacién de los sintomas.

- Clometiazol (cépsulas de 192 mg) en dosis de 2 capsulas/8 h
por via oral durante el primer dia. Posteriormente se disminuye una cap-
sula diaria para suspender la medicacién al séptimo dia.

- Como alternativa, sobretodo en pacientes mayores de 60 afos
con patologia respiratoria, puede utilizarse tiaprida en dosis de 200 mg/8
h por via oral durante el primer dia. Posteriormente se disminuye la dosis
progresivamente a razén de 100 mg diarios hasta alcanzar la dosis de
100 mg/8 h que se mantiene durante un mes.

Tratamiento de los sintomas adrenérgicos: en el sindrome de
abstinencia alcoholica existe una importante actividad noradrenérgica. Se
administran, como coadyuvante al tratamiento anterior, bloqueadores
beta como propanolol en dosis de 20-40 mg/8 h por via oral o atenolol en
dosis de 50-100 mg/24 h por via oral.

- Alucinosis alcohdlica aguda:

El tratamiento se basa en la administracién de neurolépticos
como haloperidol en dosis inicial de 5 mg por via intramuscular, seguidos
de 5 mg/8 h por via oral. Las fenotiazinas, como levomepromazina o clor-
promazina, no deben utilizarse en este contexto, ya que producen hipo-
tensidn arterial, tienen mayor efecto anticolinérgico y disminuyen el
umbral convulsivégeno, efectos que no posee el haloperidol.

- Crisis convulsivas:

Si el paciente acude con una crisis convulsiva referida o en es-
tado poscritico, debe iniciarse tratamiento con una benzodiacepina por
via oral en dosis referidas anteriormente.

Si el paciente acude con una crisis o en status convulsivo, se ad-
ministra diazepam por via intravenosa en dosis de 5 mg perfundido a razén
de 2 mg/minuto. Puede repetirse la dosis hasta un maximo de 20 mg.

Para prevenir las crisis convulsivas y reducir los sintomas,
puede administrarse carbamazepina en dosis de 800 mg/24 h por via oral
o valproato sddico en dosis de 1000-1200 mg/24 h por via oral en una o
dos dosis durante 7 dias.

- Delirium tremens:

Canalizacién de una via venosa periférica y perfusion de suero
glucosado 5%.



Constantes vitales cada 4 h.
Tiamina en dosis de 250 mg/24 h por via intramuscular.

Sulfato de magnesio por via intravenosa en dosis inicial de una
ampolla (1500 mg) diluida en 100 ml de suero fisioldgico en 10 minutos,
seguida de una perfusion intravenosa en dosis media de 10 mg/minuto.
Para ello se diluyen cuatro ampollas (6000 mg) en 250 ml de suero glu-
cosado 5% y se administra a un ritmo de 30 ml/h (recordar que la admi-
nistracion de este farmaco requiere concentraciones de potasio sérico
superiores a 4 mEqg/l).

Para la agitacion se administra:

- Si el paciente no colabora o no tolera la via oral: diazepam por
via intravenosa en dosis de 5 mg. Puede repetirse esta dosis hasta un
maximo de 20 mg. También se puede utilizar midazolam por via intrave-
nosa en dosis inicial de 0.1mg/kg. Puede repetirse esta dosis hasta un
maximo de 0.4mg/kg. Si es necesario, puede iniciarse perfusion intrave-
nosa de midazolam a un ritmo de perfusion de 0.1-0.2 mg/kg/h. Para ello
se diluyen 150 mg en 120 ml de suero fisioldgico y se perfunden a 7-14
mi/h. Como alternativa puede administrase tiaprida en dosis inicial de
100 mg/6 h por via intravenosa, dosis que puede incrementarse hasta
200 mg/6 h.

- Posteriormente se pasa a la via oral con uno de los siguientes
farmacos: lorazepam (1-2 mg/8 h), bromazepam (3 mg/8 h), clometia-
zol cépsulas de 192 mg (cuatro capsulas/6 h) o tiaprida (200 mg/6 h).

Piracetam en dosis de 1600 mg/8 h por via oral.

Si existe gran componente alucinatorio se administra haloperi-
dol en dosis de 5 mg/8 h por via intravenosa o intramuscular.

Si el paciente tiene taquicardia o sudoracion profusa se admi-
nistra propanolol en dosis de 20-40 mg/8 h por via oral atenolol en dosis
de 50-100 mg/24 h por via oral.

Correccion de las arritmias y los trastornos hidroelectroliticos.

Es una enfermedad de causa desconocida que aparece como con-
secuencia de una intolerancia al alcohol en personas con alteraciones de
base de la personalidad o trastornos organicos cerebrales. Se desarrolla
de forma brusca, después de una ingesta escasa o moderada de alcohol,
y se caracteriza por alteraciones de la conducta, predominando, unas



veces, la agitacion y la agresividad, y otras, las alucinaciones y los deli-
rios. La sintomatologia desaparece cuando se reduce la alcoholemia y
persiste una amnesia lacunar posterior.

Puede manifestarse de distintas formas:

- Excitomotora: predomina una gran excitacién psicomotriz. El in-
dividuo esta furioso, agresivo, grita, empuja a la gente, rompe lo que se en-
cuentra a su paso. Persiste varias horas, tras las cuales entra en coma.

- Alucinatoria: predominan las alucinaciones, sobretodo visuales
y auditivas con caracter dramatico. El sujeto se ve sumergido en escenas
tragicas, dramaticas, de matanzas, delitos de infidelidad y puede pre-
sentar reacciones defensivas agresivas y homicidas.

- Delirante: predominan los delirios, que pueden ser de cuatro
tipos, autodenuncia delirante, megalomaniacos, celos y de persecucidn.

Todas estas formas tiene unas caracteristicas comunes que las
distinguen de la embriaguez normal como: evolucién mas prolongada,
habitualmente terminan en coma, hay una amnesia posterior, tendencia
a la recidiva y no suelen ser bebedores habituales de alcohol.

- Control de constantes; vigilar el desarrollo de hipotension grave.

- Ansioliticos: diazepam (10 mg por via intravenosa), clorazepato
dipotasico (50 mg por via intramuscular) o midazolam (0.2 mg/kg por
via intramuscular).

- Si predominan las alucinaciones o el delirio, se administra ha-
loperidol en dosis inicial de 5 mg por via intramuscular seguidos de 5
mg/8 h por via oral.

- Si predomina una gran agitacion se utiliza la triple terapia: clor-
promazina (25 mg por via intramuscular), levomepromazina (25 mg por
via intramuscular) y dexclorfeniramina (5 mg por via intramuscular).

Es un cuadro vasovagal similar a una reccion anafilactica que se
produce cuando inetraccionan el alcohol y algtn farmaco de los usados en
el tratamiento de la deshabituacion alcohdlica (disulfiramo y carbimida).
Ante la ingesta de éstos y de alcohol se produce una acumulacion del
principal metabolito del etanol, el acetaldehido, debido a la inhibicion de
la oxidacion de esta sustancia que provoca el disulfiramo.



Aparece en los primeros 15-30 minutos o, incluso, algunas horas
después de la ingesta de alcohol. Se caracteriza por: sensacion de calor,
rubefaccién facial en el cuello y en el tronco, ansiedad, nduseas y vomi-
tos, vértigo, dolor toracico y abdominal, disnea, taquicardia, hipotension
y confusion. Asimismo pueden producirse crisis convulsivas y diversas
arritmias.

- Reaccion vagal leve:

Dexclorfeniramina en dosis inicial de 5 mg por via intramuscu-
lar seguidos de 6 mg/12 h por via oral.

Si el paciente tiene vomitos se administra metoclopramida en
dosis de 10 mg/8 h por via intramuscular o intravenosa.

- En caso de hipotension
Oxigenoterapia.

Canalizacién de una via venosa periférica y administracion de
suero fisioldgico a razén de 500 mi/h. Si no hay respuesta se inicia per-
fusion de dopamina en dosis inicial de 5 pg/kg/minuto.

Monitorizacién cardiaca.

Corticoides como metilprednisolona en dosis inicial de 60 mg en
bolo intravenoso seguidos de 40 mg/8 h por via intravenosa.

Las principales manifestaciones del déficit de tiamina (beriberi)
afectan al sistema cardiovascular (miocardipoatia dilatada) y al nervioso
central (encefalopatia de Wernicke) y periférico (neuropatia periférica).

Las manifestaciones clinicas suelen ser muy variables e indistin-
guibles de las otras polineuropatias axonales. Algunos pacientes perma-
necen asintomaticos, pero la mayoria refiere parestesias, dolores
lancinantes y pérdida de fuerza en las extremidades inferiores. En la ex-
ploracidn fisica se hallan trastornos de la sensibilidad, pérdida de fuerza
distal e hiporreflexia osteotendinosa. Es frecuente hallar otras lesiones
asociadas como cambios cuténeos (rinofima, pigmentacion cutdnea, acné
vulgar y lesiones pelagroides), anemia por déficit de vitamina B12 o acido
félico, hepatopatia o enfermedad de Wernicke-Korsakoff.



Se basa en la administracion de suplementos de vitamina B1
junto a la abstinencia alcohdlica completa y la reintroduccion de una in-
gesta caldrica adecuada.

Es otra enfermedad carencial con importantes repercusiones neu-
roldgicas que se relaciona con un déficit de acido nicotinico o de triptéfano.
En los paises desarrollados esta enfermedad se halla practicamente limi-
tada a los alcohdlicos crénicos desnutridos, aunque continia observandose
en vegetarianos estrictos o en enfermos con malabsorcion intestinal.

Las manifestaciones clinicas son muy variables. En fases iniciales
pueden confundirse con una psiconeurosis, ya que estos pacientes pre-
sentan insomnio, fatiga, nerviosismo, irritabilidad, depresién e incluso
cuadros confusionales agudos. En fases mas avanzadas presentan un
cuadro de encefalopatia cronica, un sindrome espastico espinal y, mas
raramente, signos de neuropatia periférica. La afeccion del sistema ner-
vioso central suele provocar un cuadro de demencia acompafiado de sin-
tomatologia extrapiramidal y alteracidén progresiva de la conciencia, que
puede conducir al coma y a la muerte.

Se basa en la administracién de niacinamida en dosis de 500
mg/24 h por via intramuscular o intravenosa durante una semana.

También conocida como ambliopia alcohol-tabaco.

Se trata de un trastorno visual frecuente en los alcohdlicos cré-
nicos que suele manifestarse por vision borrosa de varios dias o semanas
de evolucion.

Se basa en una abstinencia alcohdlica absoluta, una dieta ade-
cuada y suplementos orales o parenterales de vitamina B (tiamina, vita-
mina B12 y riboflavina).



Incluye la asociacion de neuropatia sensitiva, ambliopia y der-
matitis orogenital.

Los pacientes afectos de este sindrome presentan una neuropa-
tia sensitiva que les ocasiona dolores lancinates, parestesias, pérdida de
fuerza y abolicidn de los reflejos osteotendinosos de las extremidades in-
feriores. También refieren un trastorno de visién que puede llegar a la ce-
guera completa por lesién del nervio oOptico. Por Gltimo, se asocian
lesiones de piel y mucosas en forma de estomatoglositis, degeneracién de
la cornea y dermatitis genital.

Los pacientes afectos con déficit de vitamina B12 asociada o no
a anemia perniciosa pueden presentar alteraciones de la médula espinal,
el nervio 6ptico y los nervios periféricos. La afeccion de la médula espi-
nal es la primera que se produce y cursa con un cuadro clinico conocido
como degeneraciéon combinada subaguda.

Las manifestaciones clinicas son secundarias a una degeneracién
de los cordones laterales y posteriores de la médula espinal. La mayoria
de los pacientes presentan sintomas neuroldgicos que, en ocasiones, pue-
den preceder a la aparicién del cuadro anémico e incluso pueden presen-
tarse de manera aislada, sin ninguna alteracion hematoldgica. En las
fases iniciales de la enfermedad, los pacientes suelen referir parestesias
distales y simétricas y en las extremidades inferiores. Mas tarde se afia-
den pérdida de fuerza muscular y marcha ataxica vy, finalmente, si no se
trata el proceso, puede llegar a desarrollarse una imposibilidad a la mar-
cha a causa de la ataxia. Son caracteristicos los cambios de la sensibili-
dad profunda por la lesién de los cordones posteriores. Mas tarde hay
pérdida de fuerza muscular, hiporreflexia o hiperreflexia osteotendinosa,
clonos y reflejos cutaneoplantares en extension por afeccién de los cor-
dones laterales. La marcha es ataxica al principio y espastica y ataxica
mas tarde. Los signos neuroldgicos suelen ser simétricos.

Una vez realizado el diagndstico debe iniciarse un tratamiento con
vitamina B12 y mantenerlo el resto de la vida. Al principio deben adminis-



trarse 1000 pg/24 h de cianocobalamina o hidroxicobalamina por via intra-
muscular durante una semana, después una vez a la semana durante un
mes y, a continuacién, una vez al mes durante el resto de la vida.

Actualmente se observa preferentemente en pacientes alcohdli-
cos crénicos, ancianos y toxicbmanos malnutridos, en paciente afectos
de un sindrome de malabsorcion intestinal y en afectos de enfermedades
que aumenten sus necesidades, como las anemias hemoliticas.

El déficit de acido félico origina un cuadro de diarrea, queilitis y
glositis, pero mas raramente puede dar lugar a una afeccion neurolégica
espinal y cerebral indistinguible del déficit de vitamina B12.

La vitamina E es una vitamina liposoluble, por lo que su defi-
ciencia suele ir asociada a los sindromes de malabsorcién de grasas.

Las manifestaciones clinicas tardan varios afios en aparecer. Con-
sisten en una ataxia de la marcha y de las extremidades, generalmente
de tipo cerebelosa, acompafiada de pérdida de fuerza muscular altera-
ciones de la sensibilidad propioceptiva. Estas manifestaciones clinicas son
indistinguibles de las observadas en los pacientes con degeneracién es-
pinocerebelosa (ataxia de Friedreich).

Suplementos de vitamina E.

Es una enfermedad neuroldgica relacionada con un trastorno
electrolitico y no con el consumo crénico de alcohol. Se trata de una en-
fermedad desmielinizante rara, de etiologia desconocida, que se observa
sobre todo en pacientes alcohdlicos créonicos o con enfermedades créni-
cas acompafiadas de malnutricion o desequilibrios hidroelectroliticos
como hepatopatias, nefropatia vascular, trasplante renal, tumores cere-
brales, diabetes, amiloidosis, quemaduras, enfermedad de Addison, leu-
cemias e infecciones.



Los pacientes con esta enfermedad suelen presentar tetraparesia
progresiva subaguda acompafada de pardlisis pseudobulbar con disar-
tria e imposibilidad de protruir la lengua, junto con paralisis parcial o com-
pleta de los movimientos oculares horizontales. Dado que las vias
sensitivas y la conciencia pueden permanecer indemnes, estos enfermos
pueden desarrollar un sindrome de desaferenciacion. Los reflejos osteo-
tendinosos pueden estar aumentados, disminuidos o ser normales, y
puede observarse un sigo de Babinski bilateral. En caso de que la enfer-
medad progrese pueden aparecer alteraciones pupilares, posturas anor-
males (descerebracidn), paralisis respiratoria y alteraciones de la
conciencia (estupor y coma).

Deberia prevenirse evitando los cambios agudos del valor plas-
matico de sodio en los pacientes con hiponatremia.

Es un trastorno metabdlico neuropsiquiatrico originado por la ac-
cidn de diversos toxicos sobre el cerebro, procedentes generalmente del
intestino, ya que éstos no pueden metabolizarse en el higado por insufi-
ciencia hepatocelular o por comunicaciones portosistémicas.

Las manifestaciones clinicas se agrupan en diferentes grados o
estadios en funcién de su gravedad.

- Grado I: se caracteriza por
Inversion del ritmo del suefio.
Euforia.
Disminucién de la capacidad de concentracion.
Fetor hepatico.
Disgrafia.
Apraxia de construccion.

Asterixis o flapping.



- Grado II: se caracteriza por:
Cambios en la personalidad.
Disminucién de la memoria.
Desorientacion temporal.
Bradipsiquia.

Disartria.

Fetor hepatico.

Asterixis.

- Grado III: se caracteriza por
Desorientacidn espacial.
Sindrome confusional.
Disminucién del estado de conciencia.
Fetor hepatico.

Asterixis manifiesta.

Rigidez involuntaria al realizar movimientos pasivos.
Hiperreflexia y clonus.

Signo de Babinski positivo.
Incontinencia de esfinteres.

- Grado 1V: se caracteriza por
Coma profundo.

Fetor hepatico.

Crisis convulsivas.
Hiporreflexia.

Ausencia de tono muscular.

La asterixis desaparece en este grado.

- Medidas generales:
Asegurar una via aérea permeable.

Canalizar una via venosa periférica y perfundir suero glucosado



10% para prevenir la hipoglucemia alternando con suero fisioldgico a un
ritmo de 2000 ml en 24 h.

Medicién de constantes vitales cada 4 h.
Sondaje vesical y control de diuresis.

Si existe alteracion del nivel de conciencia se realiza sondaje na-
sogastrico previo aislamiento de la via aérea.

- Tratamiento de los factores desencadenantes:
Tratamiento de la hemorragia digestiva alta.
Tratamiento de la alcalosis metabdlica.

Tratamiento antibiético empirico ante un foco infeccioso.
Suspension transitoria de diuréticos.

Suspensién de sedantes.

- Tratamiento especifico:

Dieta hipoprotéica.

Administracion de disacéridos no absorbibles como lactulosa por
via oral en dosis de 20 g/8 h o lactitol en la misma dosis y via.

Enemas de limpieza con lactulosa en dosis de 100 g/12 h.
Rifaximina en dosis de 400 mg/8 h por via oral.

En pacientes en coma profundo puede ser (til la administracion
intravenosa de aminoacidos ramificados en dosis inicial de 1000 ml/24 h.

Tratamiento del edema cerebral si existe.

Los pacientes con insuficiencia renal aguda o crdénica pueden pre-
sentar trastornos neuroldgicos tanto secundarios a su propia uremia como
derivados de complicaciones de la dialisis o del trasplante renal. La en-
cefalopatia urémica hoy en dia es menos frecuente porque muchos pa-
cientes con insuficiencia renal son tratados con didlisis o un trasplante
antes del desarrollo de los sintomas cerebrales.

Los sintomas iniciales suelen ser muy vagos e inespecificos y pre-
sentarse como apatia, fatiga, falta de atencion e irritabilidad. Posteriormente
se afiaden confusion, alteraciones sensoriales, alucinaciones y estupor.



Es el de la insuficiencia renal. Debe corregirse su causa, si es po-
sible, y, en caso contrario, recurrir a la dialisis o al trasplante renal. La
mejoria de los sintomas neuroldgicos no suele observarse hasta pasados
2-3 dias del inicio de la dialisis.

Se agrupan bajo este término las manifestaciones neuroldgicas
debidas a una brusca disminucion de la llegada de sangre o de oxigeno a
todo el encéfalo, como consecuencia de una insuficiencia cardiaca y/o
respiratoria.

- Hipoxia leve: muchos pacientes toleran hipoxias leves si éstas
aparecen de forma gradual. Asi, los pacientes con insuficiencia respirato-
ria crénica toleran relativamente bien presiones parciales de oxigeno de
hasta 30 mmHg. Sin embargo, si la reduccién de la presidén de oxigeno se
produce de forma brusca, la mayoria de los pacientes presentan una pér-
dida transitoria de la conciencia (sincope). En caso de hipoxia mas pro-
longada, pero inferior a 5 minutos, los pacientes suelen permanecer en
coma durante un periodo mas largo, pero se suelen recuperar de forma
completa, sin secuelas.

- Hipoxia mas prolongada: en caso de hipoxias mas intensas y/o
mas duraderas, generalmente mas de 5 minutos, se producen lesiones is-
quémicas preferentemente en las zonas limitrofes entre los territorios de
irrigacion de las grandes arterias. El paciente suele permanecer en coma
mas de 12 h y, durante este periodo, puede presentar convulsiones, mio-
clonias, rigidez de descecebracion y signos piramidales bilaterales. Aquellos
pacientes en coma que mantienen intactos los reflejos del tronco (reflejos
pupilares, corneal, maniobras oculocefalicas y pruebas caldricas) tiene buen
prondstico. Aunque el paciente suele recuperar el conocimiento puede que-
dar afecto de secuelas neuroldgicas, que se engloban dentro del sindrome
posthipdxico: agnosia visual, sindromes extrapiramidales, ataxia cerebe-
losa, coreoatetosis, demencia y el denominado sindrome de mioclonias de
accidn o intencidon postandxicas, que consiste en la aparicion de bruscas
contracciones mioclénicas al mantener voluntariamente una postura o in-
tentar mover una extremidad (sindrome de Lance-Adams).

- Hipoxia grave: cuando la hipoxia ha sido muy intensa (anoxia)
y prolongada se produce una lesion cortical difusa e irreversible. Algunos
de ellos fallecen, pero otros quedan en un estado vegetativo. En estos



casos, los reflejos del tronco cerebral antes citados suelen permanecer
ausentes mas de 24 h tras el inicio del coma. Transcurrido un cierto
tiempo, algunos recuperan parte de los reflejos del tronco cerebral e in-
cluso ciertas funciones, pero permanecen de forma irreversible en un es-
tado vegetativo.

El tratamiento inicial consiste en prevenir una mayor lesion hipd-
xica, normalizando urgentemente las funciones respiratorias y cardiocir-
culatorias. Si el paciente respira espontdaneamente administrar oxigeno en
mascarilla. Utilizacién de oxigeno hiperbarico en caso de intoxicacion por
mondxido de carbono. Tratamiento de las convulsiones si existen. Trata-
miento del edema cerebral.

La encefalopatia de la insuficiencia respiratoria cronica se debe
por un lado a la hipoxemia, pero también a la hipercapnia y a la acidosis
acompafiantes. Sorprende, sin embargo, el grado de hipoxemia e hiper-
capnia tolerado por los enfermos con insuficiencia respiratoria crénica
gracias a los diversos mecanismos compensatorios (aumento del flujo
sanguineo cerebral, incremento de la extraccion de oxigeno de la hemo-
globina, alcalosis metabdlica renal). Una de las primeras manifestaciones
de esta entidad es la cefalea que predomina al despertarse. Posterior-
mente aparecen los sintomas propiamente encefalopaticos como somno-
lencia, irritabilidad, confusion y estupor o coma. También se observa
temblor postural y de accién, asterixis y papiledema. El tratamiento es el
de la enfermedad de base junto con oxigeno a bajas dosis.

La glucosa es el Unico sustrato que el cerebro usa para su meta-
bolismo en condiciones fisioldgicas, y las consecuencias de su carencia
son parecidas, en muchos aspectos, a las secundarias a los estados hi-
poxico-isquémicos. Sin embargo, asi como en el caso de la anoxia cere-
bral bastan 4-5 minutos para que se produzcan lesiones irreversibles, se
requieren periodos mucho mas prolongados de hipoglucemia (en general
superiores a 90 minutos) para causar lesiones semejantes.

A concentraciones de glucemia de 30 mg/dl se produce un es-
tado confusional que puede progresar a somnolencia y en ocasiones a



agitacion y conductas anormales. Suele acompafiarse de sudoracién pro-
fusa, cefalea, palpitaciones, temblor y ansiedad. Si la hipoglucemia no se
corrige pueden aparecer mioclonias, crisis convulsivas aisladas o sinto-
matologia focal como hemiparesias o hemiplejias transitorias.

A concentraciones de glucemia de 10 mg/dl el paciente entra en
coma profundo con midriasis, palidez cutédnea, respiracion superficial, bra-
dicardia e hipotonia de las extremidades. Si no se corrige la glucemia in-
mediatamente el enfermo puede llegar a fallecer o quedar con lesiones
neuroldgicas irreversibles.

Las hipoglucemias leves y repetidas pueden originar dos sindro-
mes neuroldgicos no necesariamente excluyentes. Uno es la hipoglucemia
subaguda, caracterizada por somnolencia, disminucion de la actividad psi-
comotora y estado confusional y que se resuelve de inmediato con la ad-
ministracion intravenosa de glucosa. El otro es la hipoglucemia cronica,
que cursa con afeccidn progresiva de las funciones superiores y puede
conducir excepcionalmente (insulinomas) a una demencia.

Finalmente, existe una hipoglucemia funcional o reactiva que en
ocasiones precede al inicio de una diabetes mellitus. Cursa con astenia,
malestar general, ansiedad, cefalea y temblor.

Se basa en la correccién de las cifras de glucemia.

Carlavilla Martinez AB, Castelbon Fernandez FJ, Garcia Sanchez JI, Gra-
cia Lorenzo V, Ibero Esparza C, Lalueza Blanco A et al. Manual de
Diagndstico y Terapéutica Médica. 6@ ed. Madrid. EGRAF,
S.A..2007.

Farreras Valenti P, Rozman C. Medicina Interna. 1423 ed. Madrid. Elsevier.
2000.

Jiménez Murillo L, Montero Pérez FJ. Medicina de Urgencias y Emergen-
cias. Guia diagndstica y protocolos de actuacion. 42 ed. Barce-
lona. Elsevier. 2009.



Trastornos de los nervios periféricos, sea cual sea su causa. In-
cluyen transtornos de los nervios periféricos, plexos, unién neuromuscu-
lar y musculo. Abarcan gran nimero de entidades, por lo que en este
capitulo haremos un repaso de las caracteristicas generales, incidiendo en
los cuadros que pueden requerir valoracion urgente.

Alteraciones neurolégicas periféricas

N E

Alteracion de launion
neuromuscul ar

Radiculopatias

Meuropatias:

Mo noneuropatias,
Plexopatias moneuropatia multiple, y
polineuropatias.

Radiculopatias:

Afectacion de las raices nerviosas que se originan en la médula
espinal. Provocan dolor, y parestesias en un dermatoma especifico. Pri-
mero provocan alteacion sensitiva y si la comprensién progresa puede
provocar debilidad en la musculatura dependiente de esa raiz. Se ap-
compafa de abolicion de reflejos. Multiples causas la originan: degene-
rativas, traumaticas, tumorales, metastasicas, vasculares....

La causa mas frecuente es la hernia discal.
Plexopatias:

Afectacidn de los plexos, de origen diverso: traumatica,tumo-
ral,compresiva, yatrogénia en cirugia. Se produce afectacién de varios te-
rritorios nerviosos y abolicion de reflejos.



Neuropatia o afectacion de nervio periférico:

Podemos distinguir en: Mononeuropatias, mononeuropatias mul-
tiples y Polineuropatias.

Alteracion de la uniéon neuromuscular: Miastenia gravis o el
sindrome de Eaton-Lambert.

Miopatias.

En este capitulo nos centraremos en la afectacion del nervio pe-
riférico, es decir en las neuropatias, afectacién mas alla de la piamadre,
a nivel los nervios periféricos:

Afectacion focal de un Unico tronco nervioso. Afectacion con sin-
tomas motores, sensitivos, y/o autondémicos. Las causas mas frecuentes
son traumatismos directos, compresién, y atrapamiento.

e Neuropatia cubital (C8-D1): afectaciéon mas frecuente a
nivel del codo. Hipoestesia en cara palmar y dorsal de los de dedos 4-59,
con debilidad y atrofia de la musculatura dependiente del cubital, asi
como debilidad y atrofia del flexor profundo de los dedos 4-5°. Es la co-
nocida como “mano en garra”. Puede deberse a una afectacién aguda
(traumatismo, fractura del epicdndilo, encajamiento...) o lo que es mas
frecuente por afectacion crénica (compresion repetida o estrechamiento
del canal).

e Neuropatia radial (C6-C7-C8): afectacion mas frecuente a
nivel de la axila (uso de muleta canadiense), puede producirse también a
nivel del brazo (fracturas de hiimero, o al apoyar la cara dorso-lateral del
brazo sobre una superficie dura), o a nivel del supinador corto. Provoca
mano caida con hipoestesia en el dorso del primer espacio interdéseo.

e Neuropatia del nervio mediano (C6-C7-C8): el sindrome
del tunel carpiano es la causa mas frecuente. Compresion a nivel del tinel
carpiano. Suele ser un proceso cronico en el que se producen parestesias
nocturnas en los tres primeros dedos de la mano, dolor que se extiende
a toda la extremidad, hipoestesia en cara palmar y atrofia en eminencia
tenar. Tratamiento mediante descompresion quirtrgica. Cuando la afec-
tacion es a nivel del codo (traumatismo, fractura...), a la sintomatologia
anterior se afiade, debilidad para la pronacién y flexion de la mufieca,
desviacion cubital a la flexion , debilidad de todas las articulaciones in-



terfalangicas del primer al tercer dedo con debilidad de las interfalangi-
cas proximales del cuarto y quinto dedo

- Electromiograma, confirma el diagndstico y localiza la zona del
dafio o compresion.

- Descompresidn quirdrgica y trasposicion de nervios afectos.
- En ocasiones se debe recurrir a tratamiento ortopédico.

- Rehabilitacién y tratamiento conservador en los casos menos
graves.

Afectacion simultéanea o consecutiva de troncos nerviosos no con-
tiguos, con evolucion de dias o afios. A veces presentan caracter con-
fluente con dificil diagndstico diferencial con las polineuropatias. Mdultiples
causas: enfermedades inflamatorias inmunes como vasculitis, enferme-
dades del tejido conectivo, infecciones... Su deteccion y el diagnéstico di-
ferencial con polineuropatia es importante por la potencial gravedad de la
enfermedad subyacente.

Clinica, exploracion fisica y estudio electromiografico. En algunos
casos muy concretos se requiere biopsia del nervio, para el diagndstico de
la enfermedad de base.

Dirigido a la enfermedad que origina la neuropatia.

Procesos que afectan a multiples troncos nerviosos y que se ca-
racterizan por ser simétricos y generalizados, con afectacion preferente-
mente distal, con la tipica distribucion en “guante y calcetin”.

Presentan alta prevalencia con aparicion hasta el 2,4% de la po-
blacién y hasta el 8% en los mayores de 55 afios.



Abordaje complejo de dicha patologia por presentar mas de 200
etiologias: diabetes, farmacos (antineopldsicos), linfomas, Lupus, Porfiria
aguda intermitente, ...

Se clasifican segun su evolucién en:

Agudas:

- Sindrome de Guillain-Barré (siguiente apartado)
- Difteria

- VIH positivo: afectan a un 20-30% de los pacientes con VIH en
fases avanzadas de la enfermedad

- Porfiria

- Picadura de garrapata

- Vasculitis

- Hipofosfatemia

- Enfermo critico del paciente critico
Subagudas:

- Medicamentos: isoniacida, metronidazol, disulfiran, nitrofuran-
toina, vincristina, difenilhidantoidanto de sodio, incluso estatinas (con-
trovertido)...

- Toxicos ambientales: solventes, plomo, talio, arsénico, mercu-
rio, organo-fosforados...

- Nutricionales: deficiencia de complejo B, neuropatia alcohdlica
- Adiccion a drogas: solventes,heroina.
Croénicas:

- PNP asociada a enfermedad sistémica: la mas frecuente PNP
diabética, mas del 50% de los pacientes desarrolla PNP a los 25 afios del
diagndstico. En general, se acepta que 7 de cada 10 diabéticos tienen
alguin grado de neuropatia. Suele ser sensitivo motora distal simétrica de
predominio sensitivo aunque en ocasiones es asimétrica. Tratamiento
mendiante control de la DM y farmacos para dolor neuropatico. También
pueden asociarse a uremia, hipoparatiroidismo...

- PNP desmielinizante inflamatoria crénica
- PNP hereditaria con/sin defecto metabdlico conocido

- PNP determinadas genéticamente



Trastornos sensitivos: suele ser la primera manifestacion. Dises-
tesias tipo hormigueo, quemazdén que aparecen a nivel distal en los miem-
bros, simétricas. Extensidn centripeta con distribucion de los déficits en
guante y/o calcetin. Afectacion del componente propioceptivo que origina
inestabilidad para la marcha.

Trastornos motores: debilidad flaccida de los miembros con hipo
o arreflexia. Reflejo cutéaneo plantar flexor.

Trastornos autondmicos: hipotensidn ortostatica, retencion uri-
naria, estrefiimiento, diarrea,...

El electomiograma es la prueba princeps para esta patologia. Di-
ferencia entre procesos axonales y desmielinizantes.

Biopsia del nervio: indicada en casos muy concretos (vasculitis,
sarcoidosis, lepra...)

A pesar de los estudios hasta en un 40% de los casos no cono-
cemos la etiologia.

Valorar antecedentes de procesos virales, enfermedades sistémi-
cas (diabetes, uremia, hepatopatia croénica, carcinoma, mieloma, ...), far-
macos, (amiodarona, cisplatino, dapsona, difenilhidantoina...), toxicos
(disolventes, pesticidas...) y alcohol.

Polirradiculopatia desmielinizante aguda de origen inmunoldgico
que afecta preferentemente a adultos jovenes.

En la actualidad, es la causa mas frecuente de paralisis flacida
aguda.

Suelen existir antecedes de infeccidn viral respiratoria o gastroin-
testinal (hasta en el 70% de los casos)(campylobacter jejuni, mycoplasma
pneumoniae, citomegalovirus, virus de Epstein-Barr...), vacunaciones, in-
tervenciones quirirgicas. También se asocia a la presencia de lupus erite-
matoso sistémico,linfomas y procedimientos quirdrgicos.

Autoinmune. Mediada por linfocitos y anticuerpos circulantes.



e Cuadro de debilidad muscular, simétrica, aguda y rapidamente
progresiva. Pueda variar entre una minima debilidad en extremidades in-
feriores hasta la paradlisis total de la musculatura de extremidades y
tronco con afectacion de la musculatura facial y musculatura extrinseca
del ojo ( no afecta a los oculomotores). Normalmente se inicia en las ex-
tremidades inferiores, y asciende progresivamente.

o Arreflexia. Suele ser universal, aunque puede presentarse arre-
flexia distal con hiporreflexia proximal.

e Sensibilidad: conservada al inicio, con trastornos moderados
de la sensibilidad vibratoria y artrocinética en manos y pies.

e Paralisis de pares craneales: hasta un 50% de los casos presen-
tan afectacion de pares en algiin momento evolutivo de la enfermedad.

¢ Suele asociar sintomatologia autonémica como taquicardia u
otras arritmias, hipotensién postural, hipertension arterial y sintomas va-
somotores.

La progresion de la enfermedad, suele cesar a las 4 semanas
(90% de los casos), y habitualmente se inicia la recuperacion en las pro-
ximas 2-4 semanas pudiendo durar meses has la recuperacion total.

Exploraciones complementarias en urgencias: analitica general y
estudio de coagulacion, junto con hemograma y perfil lipidico. Electro-
cardiograma y Radiografia de térax.

Liquido cefalorraquideo (LCR):

Es tipica la disociacion albuminocitolégica (proteinas altas sin cé-
lulas). Las proteinas se elevan en la primera semana y permanecen ele-
vadas durante varios meses, incluso después de la recuperacion clinica,
en torno a cifras de 120 mg/dL. El recuento de células mononucleares es
menor a 10 por mm3.

Estudios neurofisioldgicos:

Es el test diagnostico de mayor sensibilidad y especificidad.

En las fases iniciales pueden estar dentro de la normalidad (5-
14% de los casos es normal o presenta minimas alteraciones).



Estudios inmunoldgicos:

Disponibles tan solo en laboratorios especializados. Pueden ser
Utiles para la confirmacién diagndstica en caso de sospecha clinica. Los ti-
tulos de anticuerpos correlacionan ademas con la evolucidn clinica.

Criterios diagndsticos del SGB tipico:

Rasgos requeridos para el diagnéstico

Debilidad motora en mas de una extremidad

Arreflexia

Rasgos que apoyan altamente el diagndstico

Progresion de los sintomas hasta 4 semanas
Simetria relativa de los sintomas

Afectacion de nervios craneales, especialmente pa-
rélisis facial bilateral

Comienzo de la recuperacion entre 2 y 4 semanas
después de cesar la progresion

Disfuncién autonémica
Ausencia de fiebre al inicio de la enfermedad

Elevacion de las proteinas en LCR con menos de 10
células/mm3

Hallazgos tipicos en los estudios neurofisiolégicos

Rasgos dudosos para el diagndstico

Presencia de nivel sensitivo
Marcada o persistente asimetria de los sintomas
Disfuncion esfinteriana persistente y grave

Mas de 50 células/mm3 en el LCR

Rasgos que excluyen el diagndstico

Diagndstico de botulismo, miastemia grave, polio-
mielitis o neuropatia toxica

Trastornos en el metabolismo de las porfirias
Difteria reciente

Sindrome sensitivo puro sin debilidad

-Paralisis hipofosfatemica
-Mielitis aguda
-Botulismo

-Poliomielitis

-Porfiria

-Difteria

-Neuropatias tdxicas (dapsona, talio, nitrofurantoina)




-Neuroborreliosis o Enfermedad de Lyme.
-Polineuropatia por vasculitis
-Polineuropatia del paciente critico

*IMPORTANTE: ante una paraparesia o tetraparesia aguda el
diagnostico diferencial debe hacerse con mielopatia (reflejos vivos, re-
flejo cutdneo-plantar extensor, nivel sensitivo claro, a veces dolor...)

Soporte de las funciones cardiorrespiratorias si es preciso,(con-
trol de saturacion de oxigeno y capacitad vital cada 4 horas).

Son criterios de intubacion: descenso de la capacidad vital por
debajo de 15 ml/Kg con fallo ventilatorio,signos clinicos de fatiga con CV
inferior a 12-15 ml/kg y/o paralisis orofaringea con aspiracion.

Hasta un 30% de estos pacientes van a requerir ventilacion me-
canica.

Control de la hipotensidn arterial mediante una reposicién de li-
quidos. La hipertension se trata con labetalol o nitropusiato. Las arritmias
pueden obligar a implantar marcapasos.

El dolor moderado o grave es un sintoma precoz y comdn en
estos pacientes, suele empeorar por la noche. Requiere en muchos casos
tratamiento con morficos.

Prevencién de las posibles infecciones intercurrentes.

Debe instaurarse tratamiento profilactico de trombosis venosa
profunda, asi como mantener un buen aporte nutricional, si es necesario
mediante colocacidén de una sonda o nutricién parenteral.

Corticoides, se han realizado multiples estudios sin conseguir de-
mostrar efectividad en el tratamiento de este sindrome.

*Plasmaféresis: ha demostrado eficacia en estudios controlados,
con beneficio inequivoco si se administra en las primeras dos semanas.

Se realizan intercambios totales de plasma de 200-250 ml/Kg,
repartidos en 4 o 6 sesiones a dias alternos.

*Inmunoglobulinas intravenosas: por su seguro perfil de efectos
adversos y su eficacia semejante a la plasmaféresis, demostrada en es-



tudios controlados, asi como su disponibilidad y facilidad de administra-
cién son consideradas como el tratamiento de eleccién.

La dosis i.v. utilizada es de 0,4 g/Kg/dia durante 5 dias. Se deben ad-
ministrar lentamente ya que disminuye la incidencia de efectos adversos.

No se ha demostrado mayor efecto beneficioso la administracion
de plasmaféresis e inmunoglobulinas de forma conjunta.

Todo paciente con sospecha de sindrome de Guillain-Barré debe
ser ingresado en un hospital con servicio de neurologia y UCI, aunque el
déficit sea minimo, dado que la neuropatia puede progresar rapidamente
y la gravedad que puede alcanzar no se puede prever.

Son criterios de ingreso en UCI: riesgo o situacion de insuficien-
cia respiratoria con capacidad vital inferior a 15 ml/Kg o inestabilidad he-
modinamica.

Hasta un 70-80% de los pacientes presentan una buena recupe-
racién funcional. El 20 % presenta una recuperacion parcial, con secue-
las moderadas-graves, con deficits motores y alteraciones de la
sensibilidad.

La recuperacion puede ser lenta, precisando semanas o meses.

Factores de mala evolucién son: edad mayor de 60 afios, rapida
progresion de la pardlisis (<7 dias), necesidad de intubacién, y altera-
cidn electrofisioldgica con afectacion axonal marcada.

Mortalidad global en torno al 3-5% . Las causas de mortalidad se
asocian a disautonomia, y a la ventilacion mecanica, y se dan principal-
mente por neumonia, arritmias, insuficiencia respiratoria en la fase aguda.



Algoritmo de diagnéstico de la debilidad de EEII
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El sintoma principal y comun en todas ellas es la debilidad muscular.

Enfermedad autoinmune producida por anticuerpos contra el re-
ceptor de acetilcolina. Debilidad muscular que empeora con el ejercicio y
mejora con el reposo.

Las manifestaciones iniciales mas frecuentes son: la Diplopia y el
blefarospasmo.

o La diplopia aparece en cualquier direccion de la mirada, por de-
bilidad de los musculos extrinsecos oculares.

e La ptosis palpebral puede ser uni o bilateral. Cuando es bilate-
ral suele ser asimétrica y puede variar a lo largo del dia.

e Alteraciones en la musculatura fonatoria con voz nasal o dis-
minucién de la intensidad de la voz.

e Disfagia
¢ Claudicacion mandibular.
e Debilidad facial: se manifiesta por un rostro inexpresivo .

e Afectacion de musculatura extensora con posicion en flexion
del cuello.

e Extremidades: predominantemente afecta a la musculatura
proximal.

e Diafragma: disnea con el esfuerzo.



Clasificacion de Osserman y Genkins
1.GRUPO 1: MG OCULAR
2.GRUPO2: MG GENERALIZADA

2a. Afectacidn de tronco, extremidades con posible afectacion
ocular pero sin afectacion bulbar.

2b. Afectacion generalizada incluida la afectacion bulbar
3.GRUPO 3: MG AGUDA FULMINANTE

Evolucién rapida con afectacion generalizada de extremidades,
musculatura bulbar y compromiso respiratorio. Escasa respuesta al tra-
tamiento.

4.GRUPO 4: MG TARDIA GRAVE

Afectacion generalizada como en el grupo III pero de progresion
mas lenta. ( en > 2 afios) en pacientes previamente clasificados en los
grupos Iy II.

En la exploraciéon neuroldgica podemos observar la debilidad de
los musculos explorados.

Musculos oculares: La debilidad empeora tras mantener la mi-
rada hacia arriba y hacia los extremos durante varios minutos. Al aplicar
frio con un hielo sobre el parpado mejora la ptosis miasténica, pero no la
producida por otras patologias.

MdUsculos orofaringeos: Comprobar la fatigabilidad de la voz ha-
ciéndolo leer.

MUsculos de extremidades: MMSS realizar abducciones - adduc-
ciones de los brazos repetitivos y en MMII hacer sentadillas.

ROT suelen ser normales o diminuidos.

Es importante realizar una buena anamnesis y recoger los ante-
cedentes personales y familiares, habitos, o farmacos.

En cuanto a las exploraciones complementarias solicitaremos:

e Hemograma, VSG y bioquimica .



e Determinacion de Ac anti-receptor de Antiacetilcolina: Son po-
sitivos en el 80-90% de los casos. Sus niveles no se correlacionan con la
gravedad clinica pero si existe correlacion clinica entre sus niveles y los
cambios clinicos lo que permiten usarlos en el seguimiento. Pueden dar
falsos positivos en pacientes con LES, hepatitis autoinmune, ELA, timoma,
y en tratamiento con D-penicilamina.

e Determinacion de Ac anti mlsculo estriado: Son positivos en el
100% de los pacientes con Timoma.

e Rx torax Pa y Lat : permite descartar ensanchamiento del me-
diastino.

e Espirometria.

e Tac toracico: realizado con el fin de descartar hiperplasia timica
o timoma.

e Estudio electrofisiolégico: EMG

e Test de Tensildén: Administracién de 10 mg de cloruro de Edo-
fronio i.v. comenzando con 1 mg y si no aparecen efectos no deseados ad-
ministrar el resto lentamente razéon de 3 mg/ min hasta que exista
respuesta. Se deben vigilar la aparicion de bradicardia y otros sintomas
graves. Debe tenerse preparada atropina antes de realizar el test. Se
considera positivo cuando existe desaparicion mejoria evidente de los
sintomas.

Debemos hacer diagndstico diferencial con: Sindrome de Eaton-
Lambert, Botulismo, o miopatias.

¢ Inhibidores de la Acetilcolinesterasa: Mestinon en dosis inicial
de 60 mg cada 8 horas pudiendo aumentarse a 60 mg cada 4 horas y la
neostigmina ampollas de 0,5 mg por via parenteral.

e Corticoides: como tratamiento asociado inicial , cuando el tra-
tamiento de primera linea no controla los sintomas. Dosis de 1-1,5 mg/
kg dia hasta que se produzca una mejoria estable, con descenso paula-
tino posterior.

e Azatioprina: inicialmente cuando los corticoides estan con-
traindicados o no son eficaces o bien asociados a estos para poder dis-
minuir la dosis de corticoides cuando se precisan dosis muy altas.



e Timectomia: No es una cirugia urgente. Indicada en todos los
casos asociados a Timoma y en los pacientes del14-60 a con Miastenia
generalizada moderada - grave o leve con mala respuesta de 14 a 60
afios al tratamiento.

e Plasmaferesis: produce rapidamente mejoria pero de corta du-
racion. Indicada en empeoramientos rapidos, previa a timectomia o
cuando hay mala respuesta a otros tratamientos.

¢ Inmunoglobulinas : A dosis de 400 mg/ kg /dia durante 5 dias.
Mismas indicaciones que la plasmaféresis. Respuesta rapida y que puede
durar varios meses.

Es una urgencia médica. Requiere ingreso en UCI.

Se caracteriza por una pérdida rapida y progresiva de fuerza con
afectacion de la musculatura bulbar y afectacion ventilatoria que suele
requerir soporte ventilatorio.

Se debe investigar un posible desencadenante y tratarlo. Las in-
munoglobulinas y la plasmaféresis se utilizan con el fin de conseguir una
mejoria rapida.

Debemos distinguirla de la “crisis colinérgica” secundaria a un ex-
ceso de medicacion anticolinérgica que cursa con insuficiencia respirato-
ria y ademds con sintomas como nauseas, vomitos, sialorrea,
hiperhidrosis, diarrea o miosis.

Durante el embarazo la miastenia puede mantenerse estable, em-
peorar o mejorar. Se pueden utilizar inhibidores de acetilcolina via oral, cor-
ticoides y si se necesita una mejoria rapida las Inmunoglobulinas. También
puede realizarse plasmaféresis aunque no es recomendable durante el pri-
mer trimestre por riesgo de disminuir los niveles de progesterona.

Tras el parto suele producirse un empeoramiento.

Algunos farmacos pueden empeorar la debilidad e incluso desen-
mascarar una Miastenia subclinica.



1.Antibidticos: Aminoglucésidos, polimixina B, Clindamicina,
Fluorquinolonas, Lincomicina, Eritromicina.

2.Relajantes musculares

3.Sedantes: Benzodiacepinas, opidceos, barbituricos.
4.Betabloqueantes( sistémicos o preparados oculares).
5.Antagonistas del calcio.

6. Antiarritmicos: Quinidina, Procainamida, Lidocaina, Quinina.
7.Contrastes yodados.

8.Sales de magnesio ( incluidos antidcidos y laxantes)

9.0tros: Litio, Fenitoina, Carbamacepina, Oxitocina, Cloroquina,
interferdn alfa, D- penicilamina.

De origen autoinmune. Aparece con mas frecuencia a partir de los
40 afios, sin diferencia entre sexos.

La debilidad mejora inicialmente tras el ejercicio reapareciendo
con la actividad sostenida.

Afecta predominantemente a la musculatura proximal de EEII . La
afectacion bulbar y respiratoria es rara aunque pueden existir sintomas de
afectacion del SNA. Puede empeorar también con el uso de farmacos
igual que la MG.

Podemos encontrar:

e Debilidad predominantemente de a nivel proximal de extremi-
dades.

e Las pupilas pueden estar Midriaticas.

e ROT tipicamente ausentes o disminuidos.



Al igual que en la Miastenia Gravis es importante realizar una
buena anamnesis y recoger los antecedentes personales y familiares, ha-
bitos...

En cuanto a exploraciones complementarias solicitaremos:
e Hemograma, VSG y bioquimica .

e Determinacion de Ac anti-canales de calcio: Son positivos en la
mayoria de los pacientes con SEL.

e Rx torax Pa y Lat : permite descartar lesiones pulmonares. En
pacientes fumadores sobre todo se debe descartar un tumor subyacente
ya que el 80% se asocian a Ca. Microcitico de pulmon.

e Estudio electrofisiolégico: EMG.

¢ Si se asocia a neoplasia mejora con el tratamiento especifico de
ésta.

¢ Inhibidores de la acetilcolinesterasa o 3,4 diaminopiridina.

e En casos refractarios: Corticoides, Azatioprina, Inmunoglobuli-
nas y plasmaféresis.

Son un grupo de enfermedades que afectan al musculo.

Se pueden clasificar:

e Distrofias musculares.
e Miopatias con anomalias estructurales.

* Miopatias mitocondriales y secundarias a anomalias metabdlicas.

e Miopatias Toxicas
e Miopatias endocrinas.
e Miopatia del enfermo critico.

e Miopatias nutricionales: Deficit de vitamina E, Malnuticiém pro-
teico caldrica.



e Miopatias inflamatorias idiopaticas

* Miopatias paraneoplasicas.

El sintoma predominante es la debilidad muscular, generalmente
de predominio proximal y bilateral.

Otros sintomas y signos son las mialgias , atrofia muscular y los
calambres musculares .

Es importante hacer una anamnesis completa donde se recojan
la cronologia, los antecedentes familiares, farmacos, enfermedades tu-
morales o endocrinoldgicas.

Solicitar:

e Hemograma, bioquimica general con enzimas musculares, Ca,
PTH, hormonas tiroideas, lactato.

e Estudio de autoanticuerpos.
¢ EMG.

e Biopsia muscular

Son causa frecuente de miopatia. Tanto la disfuncidn tiroidea, pa-
ratiroidea, el hiperadrenalismo, la diabetes mellitus o la afectacion pitui-
taria pueden ser la causa. La debilidad suele ser simétrica.

El tratamiento es el etioldgico.

Hipertiroidismo | Hipotirodismo | Cush Add

INCIDENCIA Afecta >80% 25% 50-90% 100%
~ Cualquier
LOCALIZACION Proximal EESS Proximal Proximal de EEII
Localizacién

Atrofia muscular . o .
CLINICA D_ebllldad, mial Subaguda Severa.Debilidad

Debilidad gia, calambres general, calambres
CPK Nol ToN N N
EMG Miopatico. N o miopatico N o Miopatico N

Reduccién tamafio o Atrofia fibras tipo
Biopsia muscular | fibras Inespecifica 2b.




e Causa frecuente de miopatia.

¢ Debilidad es el sintoma inicial en el 30% de los casos.

¢ Se asocia a Enfermedad celiaca y al by pass gastrico.

e La CPK puede ser normal y en el EMG se objetiva un patrén
miopatico

e La Biopsia muscular es inespecifica.

El tratamiento se basa en la correccidn del déficit nutricional cau-
sante.

Incidencia Desconocida.

e Miotoxicidad directa.

1. Alcohol.
Glucocorticoides.
Hipolipemiantes.
Cocaina.
Antipaludicos.
Neurolépticos.

Zidovudina y otros inhibidores de la transcriptasa.

® N o U A DN

Amiodarona.
9. Colchicina.

e Mecanismo inmunoldgico.
1. IFNa
2. D Penicilamina.

Pueden producir miopatia necrotizante, mitocondrial, inflamato-
ria etc.



MIOSITIS CON

DERMATOPOLIMIOSITIS POLIMIOSITIS | CUERPOS DE
INCLUSION
Sexo M>H M>H M>H
Edad inicio Infancia/adulta Adultos >50a
Lesiones dermicas Exantema No no

Localizacién

Proximal>distal

Proximal> distal

Proximal=distal

CPK f15a50 f 5a50 normal o f!
" Inflamacién endo-
Inflamacién perimisio y perivas- Inflamacién _en- misio. Vacuolas
Biopsia MUSC P yp domisio. LT CD8+ : :

cular. LT CD 4+ y LB

y Macrofagos

LT CD8+ y Macro-
fagos

Patologia asociadas

Miocarditis
Neumopatia intersticial
vasculitis

Miocarditis
Neumopatia in-
tersticial

Neuropatia

El tratamiento se basa en corticoides a dosis de 1mg/ Kg dia con

disminucién progresiva.

Cuando los efectos secundarios de estos no son tolerables o no
podemos disminuir las dosis se pueden emplear inmmunosupresores
como azatioprina, ciclosporina o metrotexato.

Fig. 1. Afectacién cutdnea en dedos de las manos en paciente con miopatia inflamatoria.
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La cefalea es el sintoma neuroldgico mas frecuente. Se calcula
que al menos un 80% de la poblacién general padece cefalea de forma
mas o menos habitual, siendo el motivo mas frecuente, tanto en Atencion
Primaria, como en la consulta de Neurologia y también cada vez mas fre-
cuente en Urgencias. Aunque la mayoria de pacientes con cefalea pade-
cen entidades que no conllevan riesgo vital, en muchos de ellos, el dolor
condiciona a largo plazo efectos negativos sobre el rendimiento escolar o
laboral y las relaciones sociales y familiares.

A excepcion de los nucleos del rafe, el parénquima cerebral es
casi insensible al dolor, lo que explica la poca frecuencia en que la cefa-
lea es sintoma de inicio en los procesos expansivos intracraneales. Al igual
que otros dolores, en las cefaleas, el dolor es consecuencia de la activa-
cién de los receptores “periféricos” extracraneales. Las estructuras cra-
neales sensibles al dolor son: el cuero cabelludo, las arterias dependientes
del sistema de la cardtida externa (sobre todo meningea media), las por-
ciones préximas extracerebrales de las grandes arterias ramas de la ca-
rotida interna y senos venosos. Estructuras como el epéndimo,
ventriculos, los plexos carotideos, las venas piales y el parénquima cere-
bral (excepto nucleos del rafe) son insensibles al dolor.

Los estimulos dolorosos son recogidos en las estructuras anaté-
micas sensibles al dolor y vehiculizados al cerebro por el nucleo del Tri-
gémino (para las estructuras supratentoriales) y por las tres primeras
raices cervicales (para estructuras infratentoriales). Por Gltimo el Vago y
el Glosofaringeo recogen los estimulos de la fosa posterior.

Asi el dolor puede ser secundario a:

- Dilatacién, distension o traccidon de arterias craneales sensibles
al dolor.

- Traccién o desplazamiento de estructuras venosas intracranea-
les o de las cubiertas durales.



- Compresion, traccién o inflamacién de los pares craneales o de
las raices espinales.

- Espasmo y/o inflamacién de los musculos craneales o cervicales.
- Irritacion meningea.
- Aumento de la Presidn Intracraneal (PIC).

- Perturbacién de las proyecciones serotoninérgicas intracerebrales.

Dado que en la mayoria de las cefaleas los estudios complemen-
tarios no ayudan a su diagndstico, la anamnesis es el instrumento fun-
damental. Esta debe ir encaminada a intentar la clasificacion etiologica del
dolor. Tras un correcto interrogatorio, el examen fisico servira para con-
firmar la sospecha creada por la anamnesis.

- El interrogatorio debe seguir un protocolo sencillo pero reglado

Es Util dar la oportunidad al paciente de que describa su cefalea;
se suele emplear poco tiempo y facilita una gran informacién. A partir de
ahi habra que valorar los siguientes puntos:

Anamnesis general e historia familiar. Edad de comienzo (nifiez,
juventud, madurez, ancianidad...) y tiempo de evolucién (crénica o re-
currente, aguda o recientemente progresiva, cambio reciente de cefalea
cronica...)

- Instauracion: subita o gradual.
- Frecuencia: diaria, semanal mensual; alternancia brote-remision.

- Localizacion: focal, hemicraneal, holocraneal, frontal, occipital
en vertex, orbitaria, cambios de localizacién durante la evolucion,

- Cambios de evolucion respecto a cuadros anteriores.

- Duracién: segundos, minutos, horas, dias, semanas, meses,
afios, brusca, progresiva, permanente. Horario: matutina, vespertina,
nocturna, de hora fija.

- Cualidad: pulsatil, terebrante, urente, lancinante, pesadez. In-
tensidad: leve, intensa, moderada, si le despierta, si le impide trabajar...

- Factores agravantes o desencadenantes: ejercicio, coito, tos,
alcohol, menstruacién, zona gatillo...

- Situaciones que la modifican: postura, suefio, medicacion, falta
de remision con medidas habituales.

- Sintomas asociados: nauseas, vomitos, fono-fotofobia, escoto-



mas, hemianopsia, hemidisestesia, diplopia, hemiparesia, inestabilidad y
vértigo.....

- Manifestaciones asociadas: trastornos de conducta, TCE, pro-
blemas odontoldgicos, ORL, oftalmoldgicos, patologia sistémica aso-
ciada...

Es necesario confirmar la sospecha diagndstica con una explora-
cion tanto sistémica como neuroldgica.

Debe prestar atencion a la posible presencia de HTA, manchas
café con leche de una posible neurofibromatosis que curse con masas in-
tracraneales, implantacion baja de pelo (Chiari tipo II) o dolor sobre senos
paranasales.

Palpacion de calota, auscultacion carotidea y arterias tempora-
les, exploracién senos paranasales, pares craneales, y de especial im-
portancia es la exploracién del fondo de ojo: si existe edema de papila o
ausencia de pulso venoso, descartar hipertensién intracraneal. Diagnos-
tico diferencial de edema de papila es: hipertension intracraneal, papili-
tis, pseudotumor cerebri, masa intracraneal, cefalea con atrofia de nervio
optico que se asocia a tumor paraselar ...

La anamnesis y la exploracion reglada permitirdn el diagndstico
correcto de la mayor parte de los cuadros de cefalea consultados sin ne-
cesitar la realizacion de pruebas complementarias, como en la cefalea
tensional o la migrafia. Seran necesarios en determinadas ocasiones:

- Desencadenada por el ejercicio fisico o las maniobras de Val-
salva.

- Cefalea de inicio subito.
- Cefalea asociada a clinica o exploracion sistémica patoldgica.

- Cefalea asociada a clinica o exploracién neuroldgica sugestiva
de focalidad (excepto Cuadro tipico de migrafia con aura, o la focalidad
es previa y ya justificada por otros procesos).



- Cefalea etiquetada en principio de benigna que no responde al

tratamiento.

- Cefalea de reciente aparicion en ancianos (arteritis de la tem-

poral).

Sintomas de alarma y pruebas complementarias:

Sintomas de Alarma

1. Cefalea intensa de inicio agudo en > 40 afios

N

. Cefalea explosiva coincidiendo con el esfuerzo

w

. Cefalea progresiva que no mejora con tratamiento

»

Cambio del patrén habitual

o

. Cefalea con fiebre o meningismo

o

Cefalea con focalidad neuroldgica

N

. Cefalea con datos de HTIntracraneal

Analitica sanguinea

Descartar patologia sistémica

Personas mayores de 50 afios con sospecha de artritis de la arte-

VSG .
ria temporal
RX Sospecha de sinusitis, mastoiditis
1. Cefalea intensa de inicio agudo o empeoramiento progresivo
2. Papiledema
3. Meningismo
4. Fiebre, nauseas, vomitos no explicables
TC Craneo

o

. Focalidad neurolégica

6. Previo a puncion lumbar

7. Cefaleas resistentes al tratamiento

8. Cefalea que produce alteraciones psiquiatritas asociadas al
dolor intracraneal.

Puncién lumbar

1. Sospecha de meningoencefalitis -meningitis

2. Sospecha de hemorragia subaracnoidea

3. Pseudotumor cerebri

4. Contraindicada: si focalidad neuroldgica, hipertension intra-
craneal, papiledema, sin TC previo, hidrocefalia obstructiva, des-
viacién de linea media en TC, lesiones ocupantes de espacio

Es la mas frecuente de las cefaleas vasculares. Generalmente se
inicia en < de 30 afos y se caracteriza por: ser hemicraneal, intensa, pul-
satil, con sonofobia y fotofobia y se asocia a nauseas y vomitos.



Criterios diagnoésticos: Al menos 5 ataques que cumplan los
siguientes criterios y el dolor no se atribuye a otra enfermedad:

- La duracioén de los ataques, sin tratamiento o con mala res-
puesta, es entre 4-72 horas

- La cefalea cumple 2 de las siguientes caracteristicas; unilateral,
pulsatil, intensidad moderada 6 grave, agrava la actividad fisica.

- Se acompafa de 1 de los siguientes sintomas: fotofobia y fo-
nofobia, nauseas y/o vomitos.

Tratamiento sintomatico agudo:

- Los AINES (naproxeno 750-1000 mg, ibuprofeno 800-1200 mg,
ketorolaco 20, etc. Evitar la asociacion de AINES e intentar el uso indivi-
dual por respuesta en cada paciente.

- Los triptanes (sumatriptan el 1° y con mas efectos secundarios
del mercado, rizatriptan, zolmitriptan, almotriptan, naratriptan, frova-
triptan) son el tratamiento precoz si existe alodinia cutdnea previo a su
desarrollo. Pueden tomarse en la fase de aura.

Estan contraindicados: HTA, auras prolongadas, embarazo-lac-
tancia, cardiopatia isquémica, enfermedad vascular, asociados a ergota-
minicos, auras prolongadas, migrafa basilar y la hemipléjica.

- Ergoticos: dihidroergotamina, tartrato de ergotamina
Tratamiento preventivo:

Indicado en migrafas incapacitantes, frecuentes, migrafa basilar
6 hemipléjica, complicaciones acompafiantes, etc.

Los farmacos mas usados:

1. Betabloqueantes: propanolol, atenolol (de eleccion si existe
HTA, cardiopatia isquémica, etc.), nadolol.

2. Calcioantagonistas: flunarizina
3. Antidepresivos: amitriptilina, mianserina

4. Antiepilépticos: acido valproico, topiramato.

Criterios diagnoésticos: Al menos 2 ataques que cumplan los
siguientes criterios y el dolor no se atribuye a otra enfermedad:



- El aura consiste en al menos 1 de estos sintomas: sensitivos (hor-
migeo, pinchazos, acorchamiento), visuales (manchas, escotomas, luces,
perdida de visidn), trastorno del lenguaje completamente reversible.

- Cefalea que cumpla los criterios de migrafa sin aura.

- Cada sintoma dura > 5 minutos y < de 60 minutos, al menos
un sintoma se desarrolla de forma gradual. Los sintomas visuales son ho-
modnimos y los sensitivos unilaterales.

Tratamiento indicado: es igual al de la migrafia antes indicado.

1 Vémitos ciclicos.
2 Migrafia abdominal.

3 Vértigo paroxistico benigno de la infancia.

Es la mas prevalente de las cefaleas, afectando mas al sexo fe-
menino y mejora con la edad. En muchas ocasiones se suele asociar a pa-
cientes migrafiosos dificultando su diagnostico.

El dolor es opresivo (como si llevase un casco puesto), moderada
intensidad y casi siempre dolor bilateral. Debemos descartar dependiendo
de la edad, arteritis de la temporal, alteraciones visuales y cefaleas se-
cundarias

El tratamiento indicado, ademas de tranquilizar al paciente y evitar
las causas desencadenantes, son los analgésicos (AINES, paracetamol).

El tratamiento ante episodios de mala respuesta o cronificados
es el tratamiento preventivo con amitriptilina. Pudiendo utilizar otros mu-
chos farmacos.

< de 12 episodios afio.

< 15 dias /mes durante mas de 3 meses.



Frecuencia de > 15 dias/ mes durante 3 meses.

Cefalea mas frecuente en varones, suele tener factores desenca-
denantes (alcohol, nitratos, falta de suefio), siendo esta crisis de dolor
periorbitario, lagrimeo, ojo rojo, instauracion gradual y remision gradual,
puede acompafiarse de sudoracion, bradicardia, en mas del 75% de los
pacientes dura 1 6 2 meses pero también puede ser cronica desde el ini-
cio 6 cronificarse.

Criterios diagndsticos: al menos deben de desarrollar 5 ata-
ques no atribuibles a otro trastorno y que cumplan:

- Dolor intenso, region orbitaria, unilateral y que sin tratamiento
dura hasta 2 horas.

- Se acompafia al menos de un sintoma: inyeccién conjuntival, la-
grimeo 6 congestidn nasal 6 rinorrea, edema palpebral ipsilateral, miosis
o ptosis ipsilateral, sudoracién facial, sensacién de inquietud 6 agitacion.

Tratamiento sintomatico:

- Oxigenoterapia durante 15-20 min.
- Triptan: sumatriptan, zolmitriptan.

- Ergotaminicos: ergotamina 2 mg sl.

- Preventivo: prednisona junto con al verapamilo manteniendo el
tratamiento durante 3 meses con pautas descendentes.

1 Cefalea en racimos episodica.

2 Cefalea en racimos cronica. El tratamiento indicado: carbonato
de litio (300 mg/8 horas), topiramato (50-300 mg/dia), acido valproico
500-2000/dia) y pueden usarse de forma conjunta al verapamilo.

Los ataques son similares a la cefalea en racimos pero de mas
corta duracién (2-30 min), mas frecuentes hasta 5 al dia, sin agitacion y
mas frecuente en mujeres jovenes. Son frecuentes los ataques crdnicos.



El tratamiento indicado por su efectividad es la Indometacina

SUNCT (Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks
with Conjunctival injection and Tearing). Cefalea periorbitaria recurrente
que se acompaia de sintomas autonémicos (lagrimeo, ojo rojo) y dura-
cién menor a 5 minutos. No existe tratamiento de eleccion y el Verapa-
milo lo empeora.

Localizacién periocular y acompafiado de sintomas autonémicos.
Con el diagnostico probable siempre esta indicado un TC en urgencias y
descartar lesiones estructurales, oftalmicas (glaucoma, etc), Otorrino (si-
nusitis, etc), dentarias, neuritis y neuropatias

Ataque de dolor tipo punzada. Localizacidon en la rama oftalmica
del trigémino, duracidon < de 3 seg y en salvas. Puede tratarse con indo-
metacina.

Mas frecuente en varones. Es obligatorio descartar malformacio-
nes o lesiones estructurales. Desencadenada por las maniobras de val-
salva. Duracion < de 30 min.

Mas frecuente en varones jovenes. Bilateral, pulsatil, aparece
durante o después del ejercicio. Duracién de 5 min a 48 horas. Siempre
descarta otras patologias como HSA. El tratamiento indicado es la indo-
metacina.

Mas frecuente en varones y generalmente migrafiosos y suele
durar al menos 3 horas. Buena respuesta a la indometacina o triptan.



Revision en el tema de traumatismo craneal.

Cefaleas atribuibles a ictus isquémicos 6 hemorragicos, trombo-
sis venosa cerebral, etc.

Arteritis de la temporal: patologia, generalmente, mayores de 55
afos, puede estar asociada o no a polimialgia reumatica. Suele ser hemi-
craneal, intensa, frontotemporal. Pudiendo palparse una arteria temporal
engrosada. En el casi 100% de los apaciente existe una VSG > de 50.

El tratamiento se realiza con corticoides.

Tumores, lesiones ocupantes de espacio, sindrome de hiperten-
sion intracraneal, pseudo tumor cerebri, etc.

Consumo de una gran cantidad de alimentos, drogas (alcohol, co-
caina, etc), farmacos (nitratos, calcioantagonistas, etc) tiene capacidad
de iniciar 6 agravar una cefalea. Generalmente el paciente padece una
cefalea primaria previa.

Meningitis, encefalitis, abceso, empiema subdural son causantes
de cefalea.

Es frecuente la aparicion de cefalea secundaria a hipoxia, hiper-



capnia, sindrome de apnea suefio, secundaria a HTA, en embarazadas
asociadas a emclapsia o preempclamsia, isquemia miocardica aguada al-
teraciones de la glucemia ¢ el tiroides, etc.

Atribuido a trastorno del créneo, cuello, ojos, oidos, nariz, senos,
dientes, boca u otras estructuras faciales o craneales...

Son muchas las causas de esta localizacién que producen cefalea:
sinusitis, flemén dentario, artropatia temporo-mandibular, ojo rojo dolo-
roso (glaucoma, uveitis, etc), cervicalgias, etc.

Atribuible a trastorno de somatizacion 6 psicotico.

Neuralgias del trigémino, facial, glosofaringeo, etc. (VER CAPITULO
ESPECIFICO EN ESTE MANUAL)

Cefalea no clasificada en otra parte. Cefalea no especificada
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Por lo frecuente de su presentacion, merece la pena aclarar la
definicion de este término, ya que hay algo de controversia en ello. Los
neurdélogos siempre han definido el “dolor neuropatico” como consecuente
con una lesién en el sistema nervioso. Pero la Internacional asociation for
the study of Pain lo define como una lesidn o disfuncion del sistema ner-
vioso; en consecuencia incluiria en el concepto de dolor neuropatico tanto
la distrofia simpatico refleja como la fibromialgia.

En resumen “el dolor neuropatico” es el resultado de multiples
etiologias y puede presentarse como una gran variedad de sindromes.

Se producird como consecuencia de las siguientes causas:

-Lesiones de codificacién neuronal (sensibilizacion de los termi-
nales periféricos)

-Lesiones de conduccién neuronal (lesién de un axén)

-Hiperactividad de los nociceptores aferentes primarios (inerva-
cién de los nervios periféricos o nervi nervarun)

-Lesiones de transmision neuronal (asta dorsal)

-Lesion espinal (pacientes con lesion de la medula pueden sufrir
dolor en zonas por debajo)

-Activacion de vias alternativas fuera de la medula (“plasticidad”)
-Activacion de vias alternativas dentro de la medula.

-Mecanismos centrales -Excitabilidad aumentada de neuronas
trasmisoras de dolor central (hiperactividad por desaferenciacion, excita-
cién central prolongada por induccién del nociceptor.



-Alcoholismo

-Toxinas.

-Infecciones.

-Desequilibrios nutritivos

-Autoinmunidad

-Enfermedades como cancer o insuficiencia renal

-Traumatismos de los nervios.

Las presentaciones del dolor neuropatico son muy variadas pero
en general tienen en comun un “dolor agudo con sensacién de pinchazos”,
“quemazdn” o “entumecimiento”, apareciendo con mayor o menor fre-
cuencia en manos o pies.

*Neuropatia diabética dolorosa: dentro de este concepto esta
la “neuropatia hiperglucémica” (dolor distal y disestesias que se resuel-
ven al mejorar la glucemia). La “polineuropatia diabética axonal", simé-
trica, mixta de predominio sensitivo (topografia en guante o calcetin) con
frecuencia es subclinica mucho tiempo antes de manifestarse.

La “neuropatia de fibras de pequefio diametro” es la mas tipica de
las presentaciones en la diabetes, con frecuencia nos la describen como
frialdad en los pies sin que estén frios, lo mismo sucede con la sensacion
espontanea de calor o de quemazdn y sobre todo con la sensacion de
dolor espontaneo. Otras presentaciones son “la polirradiculopatia diabé-
tica” y “la mononeuropatia diabética”.

*Neuralgia del trigémino. (Se describird mas a fondo en Algias
craneofaciales)

*Neuralgia postherpética: es la forma mas comun de dolor
neuropatico en enfermedades infecciosas, ocurre en un porcentaje ele-
vado de pacientes que han padecido un herpes zoster, siendo la zona de
afeccidn la zona toracica, seguido de la zona craneal, tras ésta la lumbar
y trigeminal. El dolor aparece en la metamera a la que afecto el virus y
los pacientes lo describen de muchas formas, puede ser sordo, constante,
urente, en ocasiones punzante y fluctuante con periodos libres de dolor,



en ocasiones puede ser lancinante, con exacerbaciones a modo de des-
cargas en la zona afectada. En ocasiones es una “alodinia” que es un dolor
producido por un estimulo no doloroso o una “hiperalgesia” o sea un dolor
exagerado a un estimulo doloroso.

--Nervio mediano "“sindrome del tinel carpiano”. Es la presion
sobre el nervio mediano, el nervio de la mufieca que proporciona sensi-
bilidad y movimiento a partes de la mano. Esto puede ocasionar entu-
mecimiento, hormigueo, debilidad o dafio muscular en la mano y los
dedos. El drea en la mufieca por donde el nervio ingresa en la mano se
llama tdnel carpiano. Dicho tunel normalmente es estrecho, de manera
que cualquier inflamacion puede comprimir el nervio y causar dolor, en-
tumecimiento, hormigueo o debilidad.

--Nervio cubital por atropamiento del nervio cubital en el codo.

--Nervio cubital “ sindrome de Guyon”. Dependiendo del punto
en que este se comprime los sintomas variaran pudiendo producir alte-
raciones de la sensibilidad: hormigueos (parestesias), entumecimiento
(hipoestesia) o dolor en el borde interno de la mano; también puede dar
trastornos de la movilidad: debilidad (paresia) en ciertos musculos que
realizan los movimientos de agarre, en casos avanzado puede aparecer
también perdida de musculatura (atrofia) de la mano apreciandose un
adelgazamiento de los musculos que se sitlan en el borde interno de la
palma de la mano. A veces los sintomas pueden ser una combinacion de
alteraciones sensitivas y musculares.

N

--Nervio radial “queralgia parestésica”

--Sindrome del desfiladero toracico en el que hay una compresion
del plexo braquial por el escaleno sobre la clavicula y la primera costilla
El espacio costo clavicular se reduce al bajar o retirar el hombro. Al ele-
var el brazo, la parte infraclavicular del plexo se dobla en sentido craneal
hacia la parte supraclavicular y desplaza el paquete vasculonervioso con-
tra la insercion del musculo pectoral menor en la apofisis coracoides. La
vascularizacion de la parte supraclavicular tiene lugar por finas ramas de
las arterias cervicales y transversales del cuello, y las de la parte infra-
clavicular por tres o cuatro ramitas que proceden directamente de la ar-
teria axilar.

De esta forma, algunos dolores nerviosos parecen una neuralgia



cervicobraquial: los nervios periféricos pueden efectivamente ser irritados
no en su origen sino en su trayecto, en general, en su recorrido por un
canal o tunel mioaponeuroético o ligamentoso.

--Nervio ciatico “sindrome piriforme”, El sindrome del piramidal o
piriforme es una condicion en la cual el musculo piramidal sufre una con-
tractura o espasmo, e irrita el nervio cidtico que pasa por debajo. Esto
causa dolor en la regién glitea y puede incluso dar lugar a dolor referido
en la parte posterior y distal del muslo. Los pacientes se quejan a menudo
de dolor profundo en las nalgas. El sindrome del Piramidal es causado
predominante por un acortamiento o una contractura del musculo pira-
midal, y mientras que muchas causas pueden contribuir a esto, todas
pueden ser categorizadas en tres grupos principales: Sobrecarga (o erro-
res del entrenamiento), insuficiencias biomecanicas o traumatismos. El
dolor es el sintoma mas comun y mas obvio asociado a sindrome del pi-
ramidal. El sentarse puede resultar dificultoso. Cuando se sientan tienden
a hacerlo con la nalga contralateral y con la nalga enferma inclinada hacia
arriba. El dolor también se agrava al ponerse en cuclillas.

--Nervio peroneo superficial. El nervio peroneo es una ramifica-
cidn del nervio cidtico que suministra movimiento y sensibilidad a la parte
inferior de la pierna, el pie y los dedos de los pies. La disfuncion del ner-
vio peroneo comun es un tipo de neuropatia periférica que puede afectar
a personas de cualquier edad.

--Nervio tibial posterior “"sindrome del tinel tarsiano”. El nervio ti-
bial posterior es el encargado de recoger la sensibilidad de gran parte de
la planta del pie. Este nervio pasa junto a tendones, arterias y venas por
el interior de un tunel existente en la parte interna del tobillo. El techo de
este tunel lo forma el ligamento “ligamento anular interno del tarso”.
Cuando se produce una inflamacién en el interior de este tunel el nervio
queda atrapado por debajo del ligamento, se comprime y deja de funcio-
nar con normalidad. La causa mas frecuente son los traumatismos, que
pueden ser minimos y repetidos como la practica de deportes que sobre-
carguen excesivamente los tendones que acompafian al nervio por el in-
terior del tunel, asi como los traumatismos Unicos y de mayor energia
ocasionando esguinces y fracturas que producen inflamacién en la zona.
Otra causa frecuente es la existencia de un ganglion en el interior del
tunel. También las deformidades de los pies (pie valgo) y algunas enfer-
medades reumaticas pueden favorecer la aparicion de esta enfermedad

--Nervios plantares "neuroma de Morton”. El neurinoma de Mor-
ton es uno de los problemas dolorosos mas frecuentes en la zona ante-



rior del pie. Es mas frecuente en mujeres de mediana edad, y se debe a
una afectacion de los nervios que estan entre los dedos (nervios interdi-
gitales). Sobre todo, del nervio que se encuentra entre el tercero y cuarto
dedo. La causa mas frecuente es la utilizacién de calzado de tacén alto,
que aumenta la presion sobre los nervios interdigitales. También pueden
ser provocados por traumatismos directos sobre la planta del pie, tumo-
res blandos en el espacio interdigital, deformaciones de los dedos en mar-
tillo o en garra, y otras deformaciones o problemas. La persona que lo
sufre suele notar un dolor quemante en la planta del pie, entre los hue-
sos del pie, que se irradia hacia los dedos, y empeora al ponerse de pie,
al andar trayectos largos.

--Nervio femorocutaneo “Meralgia parestésica”. También cono-
cida como sindrome de Bernhardt, se presenta como alteraciones de la
sensibilidad en la cara anterolateral del muslo que van desde parestesias
(sensacion de adormecimiento, frio, calor, quemazoén) e hiperalgesia, a
un dolor superficial no bien definido en dicha zona.

Suele darse con mayor frecuencia entre los 30 y 60 afos, en cir-
cunstancias que suponen una mayor presion y traccion mecanica sobre el
nervio (varones obesos, mujeres gestantes, traumatismos, con posterio-
ridad a cirugia del canal inguinal [hernioplastia, linfadenectomia], cirugia
de la cadera [Perthes], abdominopélvica [apendicectomia, histerectomia
total...], fracturas pélvicas y patologia retroperitoneal). En otras ocasio-
nes el compromiso mecanico proviene del exterior corporal (corsés, cin-
turones, ropa cefiida, etc.). La sintomatologia en general es unilateral por
lesidn de la n. cutanea femoral lateral y se desencadena en determinadas
posiciones, como la sedestacidn prolongada con las piernas cruzadas o la
bipedestacion prolongada. El dolor también se puede reproducir con la
palpacién medial y bajo la EIAS y la hiperextensién de la cadera.

En el diagndstico diferencial hay que incluir patologia retroperi-
toneal o pélvica subaguda (neoplasias, hemorragia, abscesos), endome-
triosis, neuropatias, plexopatia, espondilosis, espondiloartropatias, etc.

*Sindromes de dolor regional complejo: en estos hay sinto-
mas sensoriales, autdénomos y motores precedidos habitualmente de una
lesién o inmovilizacidn. Los sintomas y signos consisten en dolor espon-
taneo tipo urente, o provocado como una alodinia o una hiperalgesia y
que en algin momento se asocian a edema, cambios de flujo sanguineo
y actividad sudomotora anormal, con alteracion de la funcién motora aso-
ciada con frecuencia. Ademas se pueden observar trastornos troficos, per-
dida de movilidad en articulaciones, desmineralizacidén dsea y distonias.

*Dolor neuropatico de origen central: Hay numerosas causas



de dolor neuropatico central en varias lesiones cerebrales y medulares de
diversa etiologia. Se suele producir cuando hay una alteracion de la via
espinotalamica a cualquier nivel. En caso de lesiones centrales cuando
existe una lesion del ntcleo dorsal lateral del tadlamo: El aspecto clinico en
muy amplio, la hiperestesia al tacto, al calor y al frio, la alodinia tactil y
al frio y la hiperalgesia son comunes.

- Por definicién el nociceptivo es el dolor causado por activacion
de los nociceptores perifericos, en cambio el neuropatico estd causado
por lesion o disfunciéon del sistema nervioso.

- Por la localizacién de los sintomas en el nociceptivo hay dolor
local mas dolor referido frente al neuropatico que se da en el territorio de
inervacion de la via nerviosa afectada.

- Por la calidad de los sintomas que en el nociceptivo son sensa-
ciones dolorosas comunes de la via diaria (se describen bien verbalmente)
mientras en el neuropatico son como nuevas sensaciones, desconocidas,
aberrantes que les cuesta describir.

- Por Ultimo el nociceptivo tiene mejor respuesta al tratamiento
analgésico convencional.

*Neuralgia del trigémino: es la forma mas representativa de
dolor neuropatico. La neuralgia del trigémino, también llamada tic dolo-
roso, es una afeccion dolorosa crénica que afecta al trigémino o V nervio
craneal, uno de los nervios més largos de la cabeza. El trastorno causa
ardor extremo, esporadico y subito o dolor facial de tipo de shock que
dura desde unos segundos hasta 2 minutos por episodio. La intensidad del
dolor puede ser fisica y mentalmente incapacitante.

El nervio tiene tres ramas que conducen al cerebro sensaciones
de las porciones superior, media e inferior de la cara, al igual que de la
cavidad oral. La rama oftalmica o superior aporta sensacion a la mayor
parte del cuero cabelludo, la frente y la parte frontal de la cabeza. La
rama maxilar o media pasa por la mejilla, maxilar superior, labio superior,
dientes y encias y los lados de la nariz. La rama mandibular, o inferior,
pasa por la mandibula, los dientes, las encias y el labio inferior. Mas de
una rama nerviosa puede estar afectada por el trastorno. El dolor se



puede producir a ambos lados de la cara, pero no al mismo tiempo, estad
caracterizada por un dolor punzante intenso y subito tipo fulgurante eléc-
trico que tipicamente se siente en un lado de la mejilla o de la mandibula,
pueden desencadenarse por vibracidon o contacto con la mejilla (lavarse
la cara, afeitarse etc.) puede afectar a una pequefia area de la cara o di-
seminarse. Suele ocurrir como ataques y cada vez suelen ser peores, im-
pidiendo al paciente a veces desempefiar actividades diarias, por temor
a un ataque.

*Neuralgia occipital: La international headache society (IHS)
en su clasificicacion de las cefaleas y algias craneofaciales de 1988, asigna
a la neuralgia occipital en la categoria 12.6 y la define como un dolor pun-
zante paroxistico en la distribucidon del nervio occipital menor o mayor,
acompafiado por una hipoestesia o disestesias en el area afectada (IHS)
(9). Establece los siguientes criterios diagndsticos:

A.- El dolor se siente en la distribucidon de los nervios occipital
menor o mayor.

B.- El dolor es de tipo punzante aunque un dolor quemante puede
persistir entre los paroxismos.

C.- El nervio afectado se encuentra sensible a la palpacion.

D.- El cuadro clinico cede temporalmente con el bloqueo anesté-
sico local del nervio afectado.

*Neuralgia del glosofaringeo: es un sindrome doloroso carac-
terizado por dolor en el territorio del nervio glosofaringeo (IX par cra-
neal). Tiene ambos componentes sensitivo y motor, recibe fibras
sensitivas de la orofaringe, el tercio posterior de la lengua, la trompa de
Eustaquio, el oido medio y la mastoides. El componente sensitivo del oido
medio y la mastoides pasa a través del nervio de Jacobson. Por cada caso
de esta neuralgia hay 100 casos de neuralgia del trigémino. Los dolores
generalmente comienzan en el fondo de la garganta, en la region de la
base de la lengua y de las amigdalas y se pueden irradiar hacia el angulo
de la mandibula y hacia la oreja, suele ser provocado por la deglucién
pero a veces se da al hablar o estornudar. Las crisis pueden durar de se-
gundos a minutos y puede ser una enfermedad muy incapacitante sobre
todo en los casos en los que la deglucidon es factor desencadenante, el pa-
ciente puede sufrir malnutricién y pérdida de peso. La irritabilidad y la hi-
perestimulacion del glosofaringeo, pueden causar bradicardia e
hipotension incluso sincope y asistolia. La prioridad en el diagnostico es
excluir otras causas como inflamaciones o neoplasias.



El tratamiento de primera linea del dolor neuropatico son los anal-
gésicos, seguido de los agentes neuroactivos. Hay varias clases de anal-
gésicos adyuvantes, incluyendo los antidepresivos, los anticonvulsivos,
los agentes antiespasmaodicos, los anestésicos locales y los agonistas de
los receptores adrenérgicos.

1) Antidepresivos:

-TRICICLICOS: La amitriptilina es uno de los antidepresivos trici-
clicos mas antiguos y mas usado en las neuralgias postherpéticas. Ejerce
inhibicion de la absorcién tanto noradrenergica como serotoninergica lo
cual se cree que es la causa de su accion analgésica y su asociacion con
la elevacion del estado de animo.

Dosis inicial 10-25mg/dia incrementando a una dosis de mante-
nimiento de 25-75 mg/dia en dos o tres tomas o una sola nocturna.

Los efectos secundarios casi todos anticolinérgicos son la prolon-
gacion del QT, hipotension postural, retencién de orina, estrefiimiento,
boca seca, aumento de peso, insomnio, disfuncidn sexual y convulsiones
tonico clonicas.

Otros antidepresivos triciclicos son Nortriptilina (dosis inicial 10-
25 mg/dias y de mantenimiento maxima 150mg/dia en tres dosis) Doxe-
pina (dosis inicial 25mg/dia y dosis maxima 150mg/dia en tres tomas)
Imipramina (dosis inicial 10-25mg/dia y maxima de 150mg/dia en tres
tomas).

-ISRS: Los inhibidores de la recaptacion de serotonina son tam-
bién Utiles en este tipo de dolor aunque no parece que tengan efecto anal-
gésico directo Los ISRS como citalopram, fluoxetina, paroxetina y
sertralina tiene menos efectos secundarios que los antidepresivos tricicli-
cos. Dosis: Paroxetina 10-60mg/dia, Sertralina 25-50 mg /dia inicial y
maxima de 200mg/dia, Fluoxetina 20mg dia de inicio y maxima de
60mg/dia.

Otros antidepresivos que también afectan la recaptacion de nor-
epinefrina o el sistema noradrenérgico son bupropion, maprotilina, mir-
tazapina, nefazodona, trazadona y venlafaxina. Esta ultima la mas usada
a dosis de 37,5mg/12h incrementando cada tres dias hasta 75-225
mg/dia en dos o tres tomas. Los efectos secundarios de los ISRS son nau-
seas, exantemas, debilidad, ansiedad, parestesias y dismenorrea. Del
resto son nauseas, sequedad de boca, estrefiimiento, mareo, fatiga y



somnolencia y ademas requieren ajuste en insuficiencia renal y total-
mente contraindicados en el glaucoma.

2) Antiepilépticos:

Son utiles en el tratamiento del dolor neuropatico y de la mi-
grafia. Los de primera generacion son la carbamacepina, la fenitoina y el
acido valproico. La carbamacepina en principio se usaba para tratar la
neuralgia del trigémino como preferente. Dosis de 100 a 200mg /dia in-
crementando de 100 a 200 por semana a dosis de 1200mg dia en tres
tomas. Los mds nuevos antiepilépticos son: gabapentina dosis de 300mg
dia incrementando cada 5 dias 300mg para dosis maxima de 3600mg/dia
en tres tomas. La pregabalina dosis de 75-150mg/dia con incremento se-
manal de 50-75 para dosis maxima de 150-600mg en dos tomas. Oxi-
carbacepina a dosis de 150-300 mg por dia nocturno incrementando cada
semana de 150-300 hasta dosis maxima de 900 a 1800 mg dia. Lamo-
trigina a dosis de 25mg dia dos semanas en 2 tomas con incremento gra-
dual hasta maximo de 500mg/dia.

Los efectos secundarios graves incluyen hepatotoxicidad (carba-
macepina y valproato), el sindrome de Stevens-Johnson (lamotrigina, fe-
nitoina 'y zonisamida), anemia aplasica (carbamazepina) vy
teratogenicidad (carbamacepina valproato y otros). Los efectos secunda-
rios leves mas comunes son mareos y ataxia, somnolencia, deterioro cog-
nitivo, nauseas, vomitos, aumento de peso.

3) Opioides:

Al igual que otros medicamentos usados para tratar el dolor neu-
ropatico, los opioides pueden ser eficaces en un selecto subgrupo de pa-
cientes, aunque su uso ha suscitado controversia por peligro de adiccion,
se deben utilizar dependiendo de cada caso y suspender si no son efica-
ces.

-Morfina: es el opioide de eleccion en tratamiento de dolor in-
tenso, no tiene techo analgesico, siempre que sea posible se utilizara por
via oral. Cuando no es posible la via oral se utiliza subcutanea.

-Tramadol:
Dosis inicial: 50 mg cada 6-8 horas.
Dosis maxima: 400 mg diarios repartidos cada 6-8 horas

Via: oral, rectal, subcutédnea, intramuscular o intravenosa. Una
vez conseguido el control del dolor es aconsejable utilizar las presenta-
ciones de liberacion retardada, que son equipotentes. Potencia analgé-
sica: 10 mg de tramadol oral equivalen a 2 mg de morfina oral.



Efectos secundarios: sus efectos secundarios son similares a los
de la codeina, aunque el estrefiimiento es menos frecuente.

-Fentanilo no tiene techo analgésico. Aunque se puede usar in-
travenoso, se suele utilizar en parches transdérmicos. Es especialmente
Util en pacientes con imposibilidad o dificultad para ingerir morfina, into-
lerancia a esta por los efectos secundarios, imposibilidad para realizar co-
rrectamente la pauta de administracion de morfina, pacientes con
obstruccion del conducto biliar y con insuficiencia renal. Los parches se
cambian cada tres dias aunque un % de pacientes precisa el cambio a las
48h. En las agudizaciones del dolor se le administra morfina oral de libe-
racién rapida (10-20mg) o subcutdnea que se podria repetir cada 4h. Los
efectos secundarios se diferencian en que produce menos sedacion, es-
trefiimiento y deterioro cognitivo, pero las nauseas son mas frecuentes y
en la piel puede causar un eritema.

Otra forma de presentacion es el citrato de fantanilo oral tras-
mucoso (Actiq). Se utiliza via oral chupandolo, Util para el dolor irruptivo.

-Oxicodona, se presenta en forma de comprimidos de liberacion
retardada de 10, 20,40 y 80 mg para administrarlo cada 12h. Hay pre-
sentaciones asociados con naloxona para disminuir los efectos adversos.

-Codeina: Dosis inicial: 30 mg cada 4-6 horas.
Dosis maxima: 60 mg/4horas.

Via: oral o rectal...

Precaucion: en insuficiencia hepatica.

Efectos secundarios:

Estrefiimiento, es el mas frecuente. Se debe usar siempre
acompafiada de un laxante.

Nauseas y vomitos, sobre todo a dosis elevadas. Disminuyen
después de varios dias de tratamiento. Se tratan con antieméticos.

Somnolencia; se presenta habitualmente con dosis altas.
4) Coadyuvantes analgésicos:

En este grupo podemos meter a todos los AINES, el paracetamol y
los inhibidores de la COX-2. En este punto no vamos a desarrollar tema
pero si hacer hincapié en la proteccidn gastrica, tener en cuenta su uso pro-
longado en paciente hipertensos y en la insuficiencia renal y como norma
utilizar los de mas comoda dosificacion y recetar el que mejor conozcamos.

-Corticoides: El mecanismo por el que los corticoides producen



analgesia en el dolor neuropético es complejo. Probablemente incluye re-
duccion del edema peritumoral, seguida de una disminucion de la pre-
sion sobre los nervios, reduccidon de los mediadores inflamatorios que
pueden actuar como sensibilizadores nociceptivos y, en ciertas neopla-
sias malignas, disminucién del tamafio o la infiltracion del tumor. Aunque
hay pocos datos para recomendar el uso de un corticoide respecto a otros,
se suele preferir la dexametasona debido a su potencia y a su pequefio
efecto mineralocorticoide.

5) Técnicas de neuromodulacion son el cuarto escalén
analgésico:

-Infusién espinal de opiaceos, produce una analgesia segmenta-
ria predecible y segura, que afecta a metameras medulares progresiva-
mente por la difusion rostral de opioides sin perdida de sensibilidad
epicritica ni disminucion de la potencia muscular.

-Estimulacién medular de cordones posteriores, supone la crea-
cion de un campo eléctrico estimulador mediante la aplicacién de co-
rrientes de bajo voltaje a través de electrodos colocados en el espacio
epidural.

-Infiltracién de anestésicos locales para tratamiento del dolor
neuropatico, sobre todo efectivo en la neuralgia de trigémino y de Arnol.
Se inyectan 2 c/c de bupivacaina en los puntos de salida de la rama afec-
tada. La infiltracion a veces quita el dolor tan agudo y aunque el efecto
es de unas 12h cuando cesa el dolor puede reaparecer pero lo notan de
otra forma mas leve.




Catald E et al: Tratamiento del dolor en paciente oncoldgico, vi-
sién integral. 22 edicién Ed. Saned 1994.

Rivera MV Mesas A Mora L. Tratamiento farmacoldgico del dolor
neuropdtico. Tratado de dolor neuropdtico. Ed. Médica Panamericana. Ma-
drid 2006



Las crisis epilépticas representan el 1-2% de las consultas atendidas
en un servicio de urgencias. Un 10 % de la poblacion sufrird una crisis con-
vulsiva a lo largo de su vida, mas frecuentemente en el primer afio de vida y
en ancianos, pero sélo un 2-5/10.000 seréa diagnosticada de epilepsia.

CRISIS EPILEPTICAS: Son un tipo particular de crisis neurolo-
gicas, definidas por una fisiopatologia concreta: descarga sincrénica y pa-
roxistica de un grupo de neuronas de la corteza cerebral. Su
manifestacion clinica puede consistir en alteraciones motoras, sensitivas,
autondmicas o psiquicas, con o sin alteracion del nivel de conciencia,
segun el area cortical que origine la descarga y que puede ser percibida
por el sujeto o por un observador.

EPILEPSIA: trastorno crénico del SNC caracterizado por la re-
peticion de crisis epilépticas sin desencadenante inmediato identificable.
La ocurrencia de una Unica crisis, o de crisis sintomaticas secundarias a
una patologia aguda, no permite el diagndstico de epilepsia.

Las crisis se clasifican segulin su forma de presentacion en par-
ciales y generalizadas.

Son producidas por descargas eléctricas que comienzan en una
region bien delimitada de la corteza ( foco epiléptico). Se dividen en sim-
ples y complejas.

Simples: No hay alteracion del nivel de conciencia y se mani-
fiestan con unos sintomas focales, que nos permiten realizar una locali-
zacidn topografica aproximada. Pueden cursar con sintomas motores,
sensitivos, vegetativos, psiquicos.

Complejas: cursan con desconexion del medio, asocia automa-
tismos (manuales, chupeteo, deglutorio...) y amnesia de lo sucedido.



Responden a la activacidon de ambos hemisferios cerebrales,
siempre con alteracion del nivel de conciencia.

Convulsivas: tonicas, cldnicas, tonico-clonicas, mioclonias.

No convulsivas: ausencias, crisis atonicas.

Aungue en la mayoria de los casos son idiopaticas, hay muchos
procesos que pueden desencadenar una crisis epiléptica secundaria en
individuos susceptibles:

Idiopaticas o primarias: las causas mas frecuentes de des-
compensacion de un epiléptico son el abandono de la medicacidn, la in-
gesta de alcohol u otros toxicos y la deprivacion de suefio.

Secundarias:

Anoxia

TCE

Enfermedad cerebrovascular

Tumores cerebrales, LOEs, malformaciones
Infecciones: meningitis, encefalitis, abscesos
Enfermedades neuroldgicas degenerativas.
Toxicos: metales, CO, cocaina...

Farmacos: fenotiacidas, anfetaminas, hipoglucemiantes orales,
insulina, isoniacida, teofilinas, antidepresivos triciclicos, imipenem...

Alteraciones hidroelectroliticas: uremia, hiperamonemia, hipoCa,
hipoNa, hiper e hipoglucemia.

Otras: eclampsia.

En urgencias, ante un trastorno paroxistico, la presentacion cli-
nica va a ayudar a diferenciar los trastornos de probable origen epiléptico
de aquellos de probable origen no epiléptico.



Historia Clinica: Los criterios diagnosticos en urgencias se
basan fundamentalmente en la historia clinica. Los cinco elementos de la
historia que nos pueden a ayudar a comprender el origen de una crisis y
diferenciarla de otros fendmenos paroxisticos no epilépticos son :

. La edad de presentacion.
. Los antecedentes familiares de epilepsia.

. Antecedentes personales de lesion craneal, congénita o peri-
natal, crisis febriles en la infancia, o de lesién adquirida, ACVA (conocer
las secuelas y situacidn previa servira para poder contrastar la situacion
postcritica y averiguar si existen déficits nuevos).

. El consumo de alcohol, toxicos o farmacos de potencial epilep-
tégeno. Como causa frecuente e importante en adultos.

. La presencia de episodios previos similares, a menudo clave
para el diagndstico de epilepsia.

Exploracion fisica: Nos proporcionara datos acerca de:

. Alteraciones sistémicas: Hipo/hipertension, insuficiencia venti-
latoria, arritmias cardiacas, inestabilidad hemodinamica, hipo/hiperter-
mia.

. Alteraciones neuroldgicas: alteracion nivel de conciencia, foca-
lidades sensitivo-motoras. Por lo que la exploracidén neuroldgica debe ser
exhaustiva.

Pruebas complementarias:
. Glucemia mediante tira reactiva.
. Hemograma.

. Bioquimica sanguinea con: glucosa, urea, creatinina, iones, es-
tudio toxicoldgico,. Las enzimas musculares pueden estar altas, lo mismo
que la procalcitonina (elevada en el 60% crisis generalizadas y en 46%
de las crisis parciales complejas).

. Gasometria arterial: puede demostrar acidosis metabdlica.

. ECG: descartara arritmias, bloqueos, que pudieran ser causa
de bajo gasto y de la crisis.

. Estudios radiograficos: torax, craneo y/o extremidades si hay
sospechas de fracturas.

. TAC craneal urgente: - Si se sospecha lesion estructural sub-
yacente como causa de la crisis (TCE reciente, neoplasia conocida, fiebre



sin foco, inmunosupresion, tratamiento anticoagulante, focalidad neuro-
l6gica postcritica nueva, cefalea persistente tras la crisis).

-Si se trata de una primera crisis focal o en generalizadas sin
causa definida.

-En crisis repetidas sin factor causal.
. EEG: rara vez disponible en urgencias.

. Puncién lumbar: si se sospecha hemorragia subaracnoidea o
infeccion del SNC siempre después de realizacion de TAC.

. Todo paciente que haya sufrido una crisis en ausencia de una
recuperacion completa del nivel de conciencia, debe ser investigado
acerca de hipoglucemia en sangre capilar y de insuficiencia respiratoria en
pulsioximetria. A los pacientes con intoxicacion etilica aguda o enolismo
cronico conocido, con hipoglucemia aguda o sin causa definida de la cri-
sis debe administrarseles Tiamina y Glucosa para prevenir sindrome de
Wernicke.

. Si la crisis persiste mas alla de 2 minutos, debe administrarse
una benzodiacepina IV para yugularla. Si no se controla en 5 minutos,
debe considerarse la situacion de Status Epiléptico (SE). Si sufre una se-
gunda crisis sin recuperar totalmente la conciencia, se considera también
situacion de SE.

. Una confusién postcritica mantenida mas alld de 30 minutos
obliga a descartar una causa de la misma ( lesidn, toxicos..) o sospechar
un SE no convulsivo.

En la mayoria de los casos una detallada anamnesis nos llevara
al correcto diagndstico de crisis epiléptica, pero siempre debemos tener
en cuenta algunas entidades que pueden llevarnos a un error diagndstico:

. Sincope
. Alteraciones psiquiatricas.
. Crisis de hiperventilacion. Tetania.

. Alteraciones neuroldgicas (ACVA, amnesia global transitoria,
migrafia).



. Alteraciones motoras.

. Alteraciones de origen toxico-metabdlico (alcohol, porfiria,
coma).

Con todos los datos clinicos y paraclinicos, podemos clasificar al
paciente en una de las siguientes categorias:

- Paciente con crisis no epilépticas.

- Paciente con primera crisis ( probablemente) epiléptica
o Sintomatica aguda

o Sintomatica tardia o criptogénica.

o Criptogénica o idiopdtica, no asociada a ninguna causa. Posi-
ble factor desencadenante.

- Pacientes con crisis repetidas.
o Epilepsia conocida con factor descompensador conocido o no.

o Sin epilepsia conocida, probable diagndstico de novo de epi-
lepsia.

Existen dos aspectos diferentes en una crisis probablemente epi-
|éptica. La actitud para yugular la crisis en curso presenciada y la actitud
preventiva secundaria de nuevas crisis. La actitud inicial implica unas me-
didas generales de control y prevencion de complicaciones durante la cri-
sis, en la postcrisis inmediata y si no se autolimita en 2 minutos debe
iniciarse tratamiento con benzodiacepinas. Si la crisis no se controla en
5 minutos, debemos considerar la situacion de Status (SE) y tratarla
como tal.

Si la crisis se controla debe decidirse si es preciso iniciar un tra-
tamiento preventivo de nuevas crisis, bien a corto o largo plazo.

. Mantener via aérea permeable.

. Posicion de seguridad y barras de seguridad.



. Monitorizacion de constantes vitales. Pulsioximetria.
. Administracién de oxigeno.

. Determinacién de glucemia capilar. Si hipoglucemia o sospe-
cha de alcoholismo, administrara glucosa 1.V siempre precedida de Tia-
mina (300 mg. de Tiamina + 20 g glucosa).

. Canalizar via venosa. Extraccion de analitica.

Tratamiento de elec-
cién.

Son los farmacos de accién mas rapida y mas eficaces en situa-
cién urgente, aunque pueden producir depresidn respiratoria e hipoten-
sién.

. Diacepam. Es el farmaco mas utilizado. Eficaz en minutos,

pero son frecuente las recidivas por vida media corta a dosis 5mg en
forma de bolos de hasta maximo de 10mg.

. Clonacepam. Similar a diacepam en rapidez pero semivida
mas larga, por lo que tiene efecto mas prolongado y menor riesgo de re-
cidivas dosis de 1mg 1cc de agua de inyeccién con maximo de 2 mg.

. Midazolam. Comienzo accién rapida y elevada potencia. Se-
mivida muy corta, por lo que hay que utiliza perfusién continua de man-
tenimiento, y suele reservarse para control SE dosis media de 5mg en
forma de bolos directos a repetir cada minuto hasta dosis maxima de
15mg.

En situaciones de emergencia o en ausencia de via venosa, puede utili-
zarse las siguientes vias:

. Diacepam. Se utiliza por via rectal en canuletas de 5 mg para
nifios y de 10 mg para adultos. Maximo por esta via: 30 mg.

. Midazolam. Buena absorcion por via intramuscular y por via
transmucosa, con similar eficacia. Dosis 0.2 mg/kg.

. Clonacepam. Por via intramuscular es lenta. Puede utilizarse
por via subcuténea, lo que lo hace Gtil en manejo de pacientes como pa-
liativos. Las dosis son igual que por via endovenosa.



En pacientes con insuficiencia respiratoria y alto riesgo de com-
promiso respiratorio por sedacién puede comenzarse de forma individua-
lizada una pauta alternativa con :

. Valproato sédico. Utilizado por via endovenosa, alcanza ni-
veles terapéuticos muy rapidamente, en 5 minutos, un bolo intravenoso
de 30 mg/kg en 3 minutos.

. Lidocaina. Principalmente en nifios. La dosis habitual es un
bolo de 2 mg/kg en nifios y 100-200 mg/kg en adultos.

Criterios de inicio de tratamiento preventivo durante la fase
aguda.

1.1 Lesiones estructurales agudas.

1.1.1 TCE de intensidad moderada a grave. En TCE muy grave
preventivo primario.

1.1.2 Patologia vascular cerebral( Ictus en fase aguda, parti-
cularmente hemorragicos y HSA):

1.1.3 Procesos infecciosos neuromeningeos.
1.2 Sindrome abstinencia alcohol.
1.3 Situaciones vitales de riesgo.

1.4 Eclampsia.

Se inicia tratamiento preventivo en todas.

2.1 CRISIS CRIPTOGENICAS O IDIOPATICAS. Criterios clinicos
2.1.1 Edad: < 16 a > 60.
2.1.2 Crisis de ausencia o miocldnicas
2.1.3 Inicio parcial.

2.1.4 Déficit neuroldgico congénito o adquirido.



2.1.5 Focalidad neuroldgica tras crisis.
2.1.6 Presentacion como status epiléptico.
2.2 Criterios paraclinicos
2.2.1 Lesion en pruebas de imagen.
2.2.2 Descargas epilépticas en EEG .
2.3 Criterios de calidad de vida.

2.3.1 Conduccion.

(Keppra ®: Vial de 500mg (100mg/ml)
- Carga rapida: 1500 mg en 15 min. IV

- Menores efectos secundarios e interacciones farmacoldgicas
que con los anteriores. Todas estas caracteristicas le hacen un farmaco de
primera eleccién en SU.

(Depakine® amp 400mg)

- Carga rapida: 15-20 mg/kg en 3 min IV + perfusion a los 30
minutos a dosis de 1mg/kg/h iv.

- Contraindicado en insuficiencia hepatica.
- No precisa monitorizacion de TA ni frecuencia cardiaca.
(amp 100 y 250 mg), diluir en 100 cc de S. fisioldgico.

- Dosis de carga: 18-20 mg/kg en 30 min. (1000mg en 100 SF
en 30" para 70 kg)

- Mantenimiento 6 mg/kg/dia. (1/2 amp cada 8 h en 20 min)
- Efectos secundarios: hipotension, bradicardia, flebitis

- Contraindicaciones: alteracién conduccion cardiaca, hipotension,
insuficiencia cardiaca grave.

- Poca continuidad a largo plazo por interacciones y baja tolera-
bilidad.
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ACTITUD TERAPI’EL!lTIQA ANTE UN EPISODIO PARO-
XISTICO NEUROLOGICO EN PACIENTE EPILEPTICO

TRATAMIENTO EN SITUACIONES ESPECIALES

EMBARAZO

La mayoria de las mujeres permanecen asintomaticas y tienen
niflos sanos, pero la paciente debe ser seguida muy estrechamente.



En mujeres en edad fértil deberia iniciarse la eleccidon con farma-
cos que hayan demostrado seguridad en el embarazo, como la Carba-
macepina o Lamotrigina. Si por alguna razén debe utilizarse
Valproato, deberia intentarse siempre que el embarazo sea programado
para iniciar tratamiento con Folatos y seguimiento estrecho de posibles
malformaciones.

El etilismo crénico constituye una causa habitual de crisis epilép-
ticas y, hasta del 30% de los Status en adultos.

La presencia de crisis epilépticas en un paciente alcohdlico obliga
a descartar otros problemas agudos frecuentes en estos enfermos, como
hematoma subdural, meningoencefalitis, trastornos de la funcién hepatica
o renal, hipoglucemia, entre otros.

El tratamiento de eleccién en fase aguda son las Benzodiacepinas,
fundamentalmente Diacepam, deben utilizarse dosis altas y mantener-
las como profilaxis a corto plazo, en 12-24h. Se recomienda dosis de 30-
60 mg/dias fraccionados en 3 dosis.

Debe administrarse Tiamina para prevenir sindrome de Wer-
nicke.

También puede administrarse Rivotril de 4-6mg en dos dosis.

Igual que el alcohol, las drogas de abuso pueden dar lugar a cri-
sis por intoxicacién aguda o por privacion. Se tratan de forma idéntica, de
eleccion son la benzodiacepinas.

Es una situacion de emergencia vital, consistente en la prolonga-
cién de una crisis epiléptica mas alld de 5 minutos, o en la repeticion de
crisis sin recuperar el nivel de conciencia entre ellas.

El principio imperativo es el inicio de tratamiento en cualquier cri-
sis que se prolongue y no se autolimite en un maximo de 5 minutos, de
forma que se haya finalizado la primera actuacion (administracion de ben-
zodiacepinas) y comprobado el efecto en el minuto 10. Si no se consigue



control, se debe iniciar dosis de carga de FAEs (farmacos antiepilépti-
cos) parenterales.

El objetivo seria control de la crisis y estabilizacion clinica en un
maximo de 30 minutos. Las demas medidas( diagndstico, toma de prue-
bas, etc...) han de ser simultaneas.

La actitud rapida e integral incluye varios tipos de medidas:

1.Medidas generales: encaminadas a la estabilizacion del en-
fermo( Minuto 0-5)

Protocolo ABC

Sueroterapia de mantenimiento: contraindicados los sueros glu-
cosados salvo hipoglucemia donde administraremos tiamina y glucosa.

2.Control farmacolégico de SE: Bezodiacepinas (Minuto 5-10)

Se debe intentar yugular la crisis con BDZ, si tras 5 minutos no
se autolimita, entramos en SE. Es preciso alcanzar dosis méaximas reco-
mendadas de cada BDZ.

3.Control farmacolégico del SE: Primer FAE intravenoso (Mi-
nuto 10-20).

Antes de 10 minutos, bien porque se haya limitado la crisis en
ese tiempo y se precise prevenir recidivas, bien porque se han alcanzado
dosis maximas de BZD y continUe la crisis, debe iniciarse tratamiento con
uno de los farmacos i.v. disponibles, que actualmente son:

Fenitoina.
Valproato.

Levetiracetam.

Farmaco Dosis de inicio Dosis de mantenimiento

Fenitoina 6 mg/kg/24 h
20mg/kg en 30 min.

Valproato 1 mg/kg/h
P 15-20 mg/Kg en 3-5 min iv. 9/kg

Levetiracetam o 500-1.500 mg/12h.
500 mg en 5 min, si no cede 500mg cada

5 min. Hasta 1.500-3.000

Tabla 1. Farmacos antiepilépticos intravenosos en status.



4.Tratamiento del Status prolongado con combinacién de
FAEs (Minuto 20-30).

Si no se consigue control tras iniciar la dosis adecuada del 20 far-
maco, en 5-10 minutos tras iniciar el tratamiento (20 minutos de evolu-
cién de status), se considera necesario afiadir dosis de 2° farmaco no
utilizado. Habitualmente esta recomendacién hace referencia a afiadir Fe-
nitoina o Valproato. En recomendaciones mas recientes se sugiere ensa-
yar siempre los 3 farmacos incluido el Levetiracetam antes de plantearse
refractariedad e induccién anestésica.

5.Tratamiento del status refractario (Minuto >30).

Su tratamiento debe realizarse bajo condiciones de cuidados in-
tensivos, con soporte ventilatorio y hemodinamico y registro de EEG, ya
que van a utilizarse farmacos a dosis anestésicas.
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Las convulsiones constituyen la urgencia neuroldgica mas fre-
cuente en la edad pediatrica. Presentan un gran interés, no sélo por su
prevalencia, sino porque pueden ser el sintoma inicial de procesos neu-
roldgicos o metabdlicos severos, ademds de entrafiar dificultades en
cuanto a su diagndstico y prondstico.

Es necesario conocer el tratamiento de las convulsiones en la
edad pediatrica porque aunque la mayoria de las veces los nifios llegan a
urgencias en la fase postcritica (sin actividad convulsiva), en ocasiones
puede tratarse de una urgencia vital, especialmente en las crisis prolon-
gadas que conducen a un status convulsivo.

Segun diversos autores, podriamos definir la frecuencia de epi-
sodios paroxisticos en niflos menores de 15 afios en un 15%. De ellos, un
10 % corresponderian a episodios paroxisticos no epilépticos, un 3 % a
crisis febriles y en un 1-2% a crisis epilépticas (la mitad de ellas con ca-
racter Unico).

Una crisis convulsiva se puede definir como una descarga sincro-
nica excesiva de un grupo neuronal, que dependiendo de su localizacion,
se puede manifestar con sintomas motores, sensitivos, autonémicos o de
caracter psiquico, con o sin perdida de conciencia.

Las convulsiones pueden ser sintomaticas (relacién temporal con
estimulo conocido) o idiopaticas (probable origen génico).

Por su frecuencia y relevancia a continuacién exponemos las prin-
cipales caracteristicas de las crisis febriles.

Se definen como crisis convulsivas acompafadas de fiebre, sin
infeccion del sistema nervioso central ni alteracion metabdlica. El pico
maximo de presentacion es entre los 18-24 meses, aunque aparecen
entre los 6 meses y los 5 afios de edad. Se clasifican en convulsiones fe-
briles tipicas y atipicas en funcion de sus caracteristicas.



Neonatos

. Encefalopatia hipoxica isquémica
. Infeccién sistémica o del SNC
. Errores congénitos del metabolismo.
. Hemorragia cerebral. Infarto. ACV
. Alteraciones hidroelectroliticas
. Malformacién del SNC.
. Déficif de piridoxina

Lactantes y nifios
. Convulsion febril
. Infeccién sistémica o del SNC
. Alteraciones hidroelectroliticas
. Intoxicaciones
. Malformacién congénita
. Epilepsia

Adolescentes

. Supresién anticonvulsivante
. TCE
. Tumor craneal
. Epilepsia
. Intoxicacion (alcohol y drogas)

Tabla 1. Etiologia seguin edad.
Convulsién febril tipica (85%):

- Convulsion generalizada: ténica, cldnica, tonico-cldnica o atd-
nica.

- Duracién inferior a 15 minutos con periodo postcritico breve.
- No suelen recurrir en las primeras 24 horas.

Convulsion febril atipica (15%), presente cualquiera de las ca-
racteristicas siguientes:

- Convulsion focal.
- Duracién superior a 15 minutos.

- Paralisis de Todd (debilidad focal de las extremidades, altera-
cién del habla o la visién).

- Recurrencia en menos de 24 horas.
- Alteraciones neuroldgicas transitorias o permanentes

La pauta a seguir ante una convulsion febril es la misma que ante
cualquier otro tipo de convulsién, sin olvidarnos que pautar los antitér-
micos es una medida prioritaria.

La actitud inicial urgente ante una convulsiéon en un nifio se basa
en el ABC (Via aérea, ventilacion y circulacion). Se valorara la necesidad



Crisis anoxicas
. Sincopes
. Espasmos sollozo (cianético o palido)
ios a enfer dad isté
. Patologia cardiaca, respiratoria, digestiva, alteraciones metabdlicas, farmacos y drogas
Crisis psicégenas
. Rabieta
. Ataques de panico y ansiedad
. Crisis de hiperventilacién
. Pseudocriss
. Conductas autoestimulatorias
. Sd Munchausen por poderes
. Trastornos paroxisticos del suefio
. Narcolepsia
. Sd apnea obstructiva del suefio
. Sonambulismo
. Terrores nocturnos
. Pesadillas
. Mioclonus nocturno
. Ritmias motoras
. Bruxismo
Trastornos paroxisticos motores no epilépticos
. Mioclonias benignas del lactante
. Torticolis paroxistica benigno del lactante
. Desviacion ocular benigna paroxistica del lactante.
. Sd Sandifer
. Spasmus nutans
. Tics
. Estremecimientos
. Hiperekplexia
. Discinesias iatrogénicas
Miscelanea
. Vértigo paroxistico benigno
. Migrafia
. Sindrome periédico
. Ensofiaciones
. Mioclonias del velo del paladar

Tabla 2. Episodios paroxisticos no epilépticos.

de realizar medidas generales de estabilizacién de la funcién cardio-res-
piratoria, para asegurar la oxigenacidon cerebral. Como en todo nifio
grave, sera necesaria la secuencia oxigeno, monitor y via.

Una vez llevada a cabo la valoracidn inicial deberemos definir si
se trata de una crisis convulsiva o no y realizar el diagndstico diferencial
con fendmenos paroxisticos no epilépticos (Tabla 2).

Es importante sospechar y tratar las posibles alteraciones meta-
bdlicas o hidroelectrolitica reversibles, como causa de la convulsion. Se
considera imprescindible descartar hipoglucemia.



Se debe realizar una buena anamnesis, aunque en la fase critica
bastaria con una historia clinica répida. Una vez cedida, o bien simulta-
neamente si existe personal suficiente, se realizard una historia completa
a los padres que incluya:

e Antecedentes personales o familiares (patologia neuroldgica
previa u otras patologias que impliquen controles evolutivos, insistiremos
en la existencia de epilepsia o crisis febriles en la familia).

e Acontecimientos previos a la crisis (desencadenantes posibles:
llanto, susto, traumatismo craneoencefélico (TCE), fiebre, infecciones, in-
toxicaciones, tratamientos, ritmo de suefio, Ultima ingesta realizada)

e Sintomas previos como sensacidon de palpitaciones, mareo,
calor, sudoracién, disartria, parestesias, alucinaciones.

e Descripcién minuciosa de la crisis: duracion, tipo y localizacion
de los movimientos, desviacion de ojos y cabeza, alteracion o pérdida de
conciencia, incontinencia de esfinteres, sialorrea, alteraciones del tono,
descripcion del periodo postcritico y la duracion del mismo.)

e Examen general, TA, signos vitales, color de piel, signos de
sepsis, estigmas de traumatismos, si fiebre buscar foco infeccioso.

e Exploracidon neuroldgica exhaustiva en la que debe constar
Glasgow, signos de irritacion meningea, pupilas, pares craneales, tono,
reflejos, sensibilidad, hallazgos focales.

e Analitica urgente: glucosa capilar, hemograma, bioquimica,
iones, urea, creatinina, transaminasas, amonio, gasometria, téxicos en
orina, PCR, VSG, coagulaciéon y segln clinica y antecedentes, valorar he-
mocultivo y niveles de farmacos antiepilépticos (FAES).

e Puncion Lumbar (tras descartar hipertension craneal y siempre
con el paciente estabilizado y tras cesar la crisis) ante: signos meningeos,
recién nacidos y lactantes pequefios, diagnostico poco claro y mala recu-
peracion postcrisis, convulsion febril atipica, convulsidn febril sin foco en
menor de 12 meses.

o Ecografia cerebral en recién nacido y valorar en lactante con
fontanela permeable.

e TC craneal: urgente si TCE, hipertension endocraneal, crisis
parciales o con patrén cambiante, focalidad, alteracion o lateralizacién de



la exploracion neuroldgica o EEG, en caso de evolucidn a estatus epilép-
tico (EE), salvo EE en epiléptico conocido, por retirada de FAEs o causa to-
xica evidente. La neuroimagen estd indicada ante primer episodio
convulsivo afebril o febril atipico.

e EEG, a realizar en todo nifio con crisis afebril, tras su ingreso o
desde consultas.

Los objetivos del tratamiento seran:

1.Asegurar la funcion cardio-respiratoria y la oxigenacién cere-
bral.

2.Control de las crisis,

3.Prevenir la recidiva

4.Identificar y tratar los factores precipitantes
5.Prevenir y controlarlas complicaciones sistémicas

6.Tratar la causa primaria (si la hubiere).

Para ello, ante un nifio con crisis convulsiva se estableceran tres
lineas de actuacion simultaneas, siendo prioritarias y consistiran en:

e Apertura de la via aérea y administracion de oxigeno al 100%,
para asegurar la oxigenacion cerebral. El objetivo serd conseguir una sa-
turacion superior al 95%; administrando oxigeno en gafas nasales o mas-
carilla de O,. Cuando no sea posible asegurar adecuada oxigenacién y/o
ventilacién, se procedera a intubacién endotraqueal.

e Se deben canalizar una y si es posible dos accesos venosos
para la administracion de farmacos y extraccion de muestras sanguineas.
Glucosa en tira reactiva, calcio, sodio, potasio, urea, creatinina, funcion
hepatica, hemograma, gasometria, otros (niveles de FAEs, toxicos, Car-
boxihemoglobina, cultivos...)

e Monitorizar ECG, TA y SAT O2.

- Hipoglucemia, glucemia menor de 60mg/dl se debe de admi-



nistra glucosa al 50% 2ml/kg, o glucosado 10% 10ml/kg.

- También se corregiran cuando sea posible las alteraciones elec-
troliticas:

- Hiponatremia: SSFisioldgico(10-20 cc/Kg), si convulsién no
cedida y Na < 120 mEg/L, sera necesario tratamiento cuidados intensi-
vos con suero salino hiperténico. SS 3%( 1cc=0,5megNa). Preparacion
SS 3%: 1cc CLNa 20% + 9cc de SSF= SS 3%. SS 3%: 5ml /Kg a pasar
en 30 minutos.

- Hipocalcemia: gluconato calcico 10%: 0,3ml/Kg a pasar en 5
minutos.

- Si déficit de piridoxina en menor de 12-24 meses, pirido-
xina: dosis Unica : 50-100mg i.v.

- Si fiebre no olvidar antitérmicos a dosis e intervalos adecua-
dos.

- Ante sepsis-meningitis. Antibioterapia segun protocolo.

La droga ideal seria aquella que actta inmediatamente, de corta
duracién, no toxica y administrable por cualquier via.

0-5-10 minutos
DIAZEPAM (VALIUM)
¢ Si no se dispone de via intravenosa se podra administrar:

0 19.-Diacepam rectal(stesolid), 0.5-0.7mg/Kg rectal , maximo
10mg. Envases de 5y 10 mg..

0 20.-Si Diacepam no disponible o no efectivo: midazolam (dor-
micum) 0.4-0.5 mg/Kg intranasal o sublingual . Maximo 5 mg.

0 39.-Acido valproico(depakine)20-30 mg /Kg rectal.

e Dosis iv de diazepam: 0.3-0.6mg/Kg i.v lento(2-4 minutos).
e No precisa dilucién.

¢ Dosis maxima: 10mg.

e Riesgo de depresidn respiratoria, hipotension, laringoespasmo,
broncoespasmo.



e Tiempo en frenar la crisis:3 " (32%);10 " (80%).Duracién de ac-
cién 20 minutos.

¢ Si no va cediendo ir preparando la fenitoina.
10-30 minutos.

FENITOINA no antes de 10 minutos tras el inicio de la cri-
sis y 5 minutos al menos tras el diazepam.

e Dosis 10-20 mg/KG i.v: cargar 20mg /kg y pasar lentamente
hasta 10mg/kg(10-20 minutos). Si la crisis no cede, el resto de dosis
hasta 20 mg/kg pasarlo mas lentamente adn, maximo ritmo a
1mg/kg/minuto(Otros 10-20minutos). Nifios mayores cargar 500mg e ir
administrandoselo lentamente(20-30 minutos), parar la administracion
al cese de la crisis.

e Se puede administrar sin diluir, pero si se diluyera recordar NO
DILUIR con sueros glucosados porque precipita, usaremos la via por la
cual no se administran sueros glucosados conjuntamente.

e Riesgo de taquiarritmias, hipotension y parada cardiorrespira-
toria

e Maximo 1g dia.

Si no cede se podria administrar una nueva dosis de DIA-
ZEPAM, siempre a partir de los 20 minutos de la primera dosis de diaze-
pam. Recordaremos que el riesgo de depresion respiratoria es mayor a
mayor dosis en menor tiempo.

A los 30-40 minutos,

0JO, ya estamos en necesidad de continuar con mas far-
macos que van a poder generar depresion respiratoria y mayor
disminucion de conciencia, por ello se recomienda continuar el
tratamiento en colaboracion UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS.

Continuar el tratamiento en UCI
- SI crisis mayor de 30 minutos

-y también si persistencia de:

. Glasgow bajo(<15) .

. Movimientos anormales o alteraciones pupilares.

. Hipoxemia-depresion respiratoria.

. Alteracion de estado general o alteraciones hemodi-

namicas.

Ante pacientes con encefalopatia conocida y tratamiento antiepi-



|éptico de base, se puede intentar:
1.-VALPROATO (depakine i.v):

o Valorarlo si previamente tomaba tomaba valproato, ha dejado
de tomarlo, presenta niveles bajos o se encuentra en fase de retirada.

o 1.V 20 mg/kg en 3-5 minutos.
o Se diluye una ampolla(4cc:400mg) en 100 cc de SSFisioldgico.
o Maximo en adultos 400-800mg.

o NO utilizarlo en hepatopatias, coagulopatias, enfermedades mi-
tocondriales o pancreatopatias.

2.- FENOBARBITAL (luminal)

o 10-20 mg/Kg L.V

o Muy lento, menos de 60mg/minuto.(10-20 minutos)
o Diluibles en glucosado o fisiélégico.

o Riesgo de depresion respiratoria , potenciado por el uso de dia-
zepam. Hipotensién arterial.

3.-LEVETIRACETAM (Keppra):

o Administrariamos la misma dosis que la que toma por via oral.
o En general 20 mg/Kg. A pasar en 10 minutos.

o Maximo 3g.

o KEPPRA I1.V: viales 5cc:500mg.Diluir en 100cc de SSF o Gluco-
sado 5%.

o Deberemos usar una via diferente de la usada con la fenitoina
ya que precipita con la misma.

4.ACTITUD UNA VEZ CEDIDA LA CRISIS EN PACIENTE NO
CONOCIDO

¢ Ingreso de toda primera crisis afebril o febril.

¢ Ante crisis repetidas, no recuperacion del estado de conciencia,
dificultades sociofamiliares en el control o seguimiento del paciente o mal
estado general es aconsejable ingreso, aunque no sea su primer episodio
convulsivo.

e Una vez ingresados se evitara la sobrecarga hidrica para pre-
venir el edema cerebral. Evitar sueros hipotonicos y exceso de aportes.
Recomendable glucosalino %2 tras el SSF de inicio.



e Tras su ingreso imprescindible exploracién minuciosa y repe-
tida durante las horas siguientes, valorando la posibilidad de que existan
déficits neuroldgicos residuales, tener en cuenta medicacidén anticonvul-
siva administrada.

5. TRATAMIENTO DE FONDO-PREVENCION DE RECEDIVAS
EN LAS PRIMERAS HORAS TRAS LA CRISIS

e En general, seremos partidarios de tratamiento agresivo hasta
el cese de la crisis.

e Consideramos que no se debe instaurar tratamiento de fondo
como regla general, pero en algin caso se puede valorar:

- Si ha cedido con FENITOINA se podria valorar conti-
nuar 12 horas tras el bolus inicial con fenitoina i.v u oral a 5-7 mg/Kg /
dia repartidas en 2 tomas diarias. Recordar dosis méaxima al dia de 500-
1000 gramos dia.

- Si ha cedido con valproato, valorar perfusioni.v a 1-
2 mg/Kg/hora. Cuatro horas después se iniciard el valproato oral a
30mg/Kg /dia repartida en tres dosis. Preparacion para perfusion i.v:
0,5cc/kg hasta 50cc de SSF, de esta dilucion pasar 1lcc/hora=
1mg/kg/hora.

- Si ha cedido con fenobarbital, se recomienda conti-
nuar a partir de las 12 horas de la Ultima administracion, dosis de 3-5
mg/kg/dia via oral o i.v, repartido en 2 dosis. Su finalidad es mantener ni-
veles séricos en rango terapéutico(15-40 microg/ml).

-Ante sospecha de sindromes epilépticos especificos, como sin-
drome de WEST o la epilepsia ausencia tipica, y en general antes de
instaurar un tratamiento antiepiléptico de fondo, lo correcto es realizar
antes un EEG.

-En pacientes afectos de Sindrome de Dravet:
- de eleccion Diazepam i.v a las dosis habituales.

o Evitar el uso de fenitoina ya que no ha demostrado efectivi-
dad en el tratamiento.

e Si tras la administracion de diazepam no cede la crisis, utilizar
acido valproico a las dosis descritas con anterioridad.
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La cavidad craneal es una cavidad rigida compartimentada por la
hoz del cerebro, el tentorio y el foramen magno. El volumen normal de es-
pacio intracraneal es de alrededor 1300-1500 ml. Su contenido: Masa en-
cefdlica (80%), LCR (10%), Sangre (10%), compartimento sanguineo
arterial (30%) y capilares venosos (70%) y el del LCR: intraventricular
(50%) y subaracnoideo y cisternal (50%).La presién normal del LCR es
de 10-15 mmHg.

La HIC se produce cuando el volumen de la masa encefalica (con-
tenido) supera el de la cavidad craneal (continente) el cual es inextensi-
ble una vez cerradas las fontanelas y las suturas de los huesos craneales,
por consiguiente se produce una elevacion sostenida de la presion intra-
craneal (PIC) por encima de sus valores normales. Una parte del volumen
encefdlico es flexible y se puede reducir para intentar compensar el au-
mento de presidn en caso de un proceso expansivo, pero esta capacidad
es limitada.

PRINCIPALES CAUSAS DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

AUMENTO DEL VOLUMEN CEREBRAL

. LESIONES OCUPANTES DE ESPACIO (tumor, absceso, hematoma intra y extracerebral,
aneurisma, contusiones, meningoencefalitis)

. EDEMA CEREBRAL POR ENCEFALOPATIAS METABOLICAS O ANOXIA.

AUMENTO DE LCR

. PRODUCCION AUMENTADA

. ABSORCION DISMINUIDA

. OBSTRUCCION AL FLUJO DE LCR

AUMENTO DEL VOLUMEN SANGUINEO
. HIPEREMIA, HIPERCAPNIA Y OBSTRUCCION DEL SIST. VENOSO

ALTERACIONES FISIOLOGICAS Y METABOLICAS SISTEMICAS




Todas las condiciones que afectan el volumen del contenido in-
tracraneal determinan elevaciones de la PIC, en la siguiente tabla enu-
meramos algunas de las principales causas de HIC.

La repercusion del aumento de la PIC dependera de la causa, ra-
pidez e instauracion, al producirse el aumento de la PIC se producen dos
fases de ajuste: 1) fase de compensacidn o adaptabilidad intracraneal en
la cual el cerebro y sus componentes alteran sus volimenes para permi-
tir la redistribucion de un volumen adicional, dicha capacidad es limitada,
pero permite mantener en forma temporal una adecuada presion de per-
fusion cerebral. 2) fase de descompensacion que genera cambios en el es-
tado mental y alteraciones vegetativas y pupilares debidas al sufrimiento
del tronco cerebral. La autorregulacion cerebral asegura un aporte cons-
tante de sangre al encéfalo. Los mecanismos fisiopatoldgicos se combinan
y refuerzan entre si, por ejemplo en caso de un proceso expansivo este
produce edema vasogénico a su alrededor que en conjunto provocan un
bloqueo de la circulacion del LCR que a su vez produce Hidrocefalia, asi
como a trastornos circulatorios con focos isquémicos y hemorragicos que
a su vez incrementan la masa cerebral.

Independientemente de la causa, la hipertensién intracraneal
ocasiona tres tipos de alteraciones:

1. Alteraciones en la microcirculacion. Si se suman a una lesion
ocupante de espacio (LOE) dan lugar a edema e isquemia perilesional,
aumentando a su vez la presion de la zona.

2. Herniaciones. En LOEs de crecimiento lento, las herniaciones se
producen sin aumentos significativos de la PIC (fendmeno de compensa-
cién espacial), permitiendo la acomodacion de la masa. En crecimientos
rapidos la herniacién y aumento de la PIC se producen en forma simul-
tdnea. Los tipos los detallamos en la siguiente tabla.

3. Alteraciones en la perfusion cerebral. Por encima de una de-
terminada presién disminuye la presién de perfusion cerebral, induciendo
isquemia con lesiones que suelen ser la causa de muerte en este tipo de
pacientes.



TIPO DE HERNIAS DEFINICION DEFINICION

Desplazamiento de un hemisferio | NO suele producir sintomas.

BFALCIAL
su ¢ por debajo de la hoz hacia el otro | pg paso a otras hernias

Compresion del III PC, del pe-
dunculo cerebral, aplastamiento
del mesencéfalo, compresion de
ACP, aumento de la PIC e hidro-
cefalia.

Desplazamiento de dichas estruc-

DEL UNCUS-HIPOCAMPO turas a través del hiato tentorial

Desplazamiento de los ganglios de | Estiramiento de los vasos del
la base, diencéfalo, y pedunculos | tronco cerebral con pequefias
cerebrales. hemorragias.

TRANSTENTORIAL CEN-
TRAL O DIENCEFALICA

Desplazamiento de la amigdala

AMIGDALAR
cerebelosa

Compresion del bulbo raquideo.

El cuadro clinico depende de la naturaleza y agudeza del proceso
patoldgico causal asi como de la existencia de otras situaciones agravan-
tes como pueden ser hipoxia o isquemia, por ejemplo una hemorragia ce-
rebral puede levar a un paciente a un coma profundo y por consiguiente
la muerte por parada cardiorrespiratoria en pocos segundos o minutos
después de quejarse de cefalea y el primer vomito, por el contrario en una
hidrocefalia por estenosis del acueducto, la HIC puede evolucionar du-
rante meses o afios antes de desarrollar un sindrome completo. La triada
clasica de la elevacion de la PIC es: Cefalea, vomitos y papiledema. Los
dos primeros son mas frecuentes en nifios y jovenes por la mayor fre-
cuencia de tumores de fosa posterior, en adultos sobre todo en ancianos
se puede manifestar de forma inespecifica por ligera cefalea y cambios
psiquicos en forma de falta de atencion, apatia lentitud mental y somno-
lencia que viene a ser signos precoces, el coma y cambio del tamafio pu-
pilar constituyen mas signos tardios y exigen intervencion inmediata.

La HIC produce afectacion por estiramiento de los nervios crane-
ales como es el caso del VI par con estrabismo y diplopia sin llegar a cons-
tituir un hallazgo localizador de lesiéon anatémica.

A continuacion detallamos algunos de los signos y sintomas mas
frecuentes asociados.



SIGNOS Y SINTOMAS DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

INICIALES

. Cefalea

. Voémitos

. Somnolencia

. Alteraciones psiquicas. Lentitud mental, apatia.
AVANZADOS

. Edema de papila

. Eclipses visuales

. Aumento de la mancha ciega

. Disminucion de la agudeza visual

. Diplopia (paresia del VI par)

. Obnubilacién, estupor y coma

. Rigidez de la descerebracion

. Alteraciones respiratorias y vegetativas

El diagndstico clinico es de sospecha, requiere un procedimiento
sistematico urgente, empezando siempre por descartar o confirmar un
proceso expansivo a través de la realizaciéon de un TC o RM.

Sospechaclinica de HIT (cefalea, vémitos, cambivs psiquices, somnslencia)

4

Sin procese expansive (ﬁﬁth’ﬁ};‘} Con procese expansive

HTA N - Hematarma, tumor, 2 ),
maligni metabilicos : Tadrocefala, HEA

meningeos

Fisbee yio ‘

Encefalopatia

Funeidn hapertensiea Annconceptivas,
Turmbar estados
procoagulacién
Meningitis, Diagnéstics Angis-TAC
HSA especifico Angio-BM

FPatlogia: trombosis
de senos, fistula
arteno-venosa

Hormal
HIC
sdhopitica




Una vez descartada la presencia de un proceso expansivo intra-
craneal se procede a las pruebas pertinentes para el diagndstico de otras
causas. Dentro de los exdamenes que se deben solicitar son: Analitica ba-
sica y Gasometria venosa que sirven para determinar causa toxica o me-
tabdlica, Eco-Doppler transcraneal para conocer el perfil hemodinamico y
regulacidn cerebral, la Puncién lumbar esta contraindicada si hay un pro-
ceso expansivo intracraneal.

Como método adicional se emplea el Control de la PIC que per-
mite saber con certeza si el paciente presenta o no HIC y por consiguiente
si el tratamiento instaurado es eficaz. Dicha monitorizacion se debe ini-
ciar en pacientes con Glasgow < o = 8 y con TC anormal, en pacientes
con TC normal si asocian tres criterios: >40 afios, postura de descere-
bracién o decorticacién, PAS<90. La medicion de dicha PIC se realiza pre-
ferentemente en el ventriculo o el parénquima, los sistemas con catéter
intraventricular tienen la ventaja que ademas de registrar la PIC pueden
servir para el drenaje de LCR como parte del tratamiento, pero asi mismo
incrementan el riesgo de infecciéon y sangrado, los registros mas utiliza-
dos son los sensores intraparenquimatosos pero los menos fiables.

El tratamiento depende de la causa de base.

1.- Medidas generales: elevacion del cabecero a 30-45°, seda-
cién, reducir la fiebre, asegurara la ventilacion, el equilibrio hidroelectro-
litico y circulatorio, la hiperventilacién para disminuir del CO2 por
consiguiente vasoconstriccion cerebral y disminuciéon del volumen san-
guineo cerebral y de la PIC.

2.- Medidas farmacoldgicas:
- Diuréticos osmaticos:

a) Manitol en solucion al 20% en dosis inicial en bolo de 1-3 g/kg
IV durante 15-20 min que conlleva el riesgo de alteracion electrolitica o
bien en dosis de mantenimiento de 0,25-0,50 g/kg/4 horas que no altera
los iones y se puede repetir varios dias con el objeto de mantener osmo-
laridad >315 mOsm/L.

b) Furosemida se usa si no se obtiene el efecto deseado con Ma-
nitol y como consecuencia de la misma se asocia Insuficiencia Cardiaca
Congestiva, se usa a razén de 40 mg IV. También se ha propuesto del uso
de Acetazolamida, ambas con capacidad de reducir la produccién de LCR.

c) Barbituricos usada en pacientes con HIC refractaria, se inicia



con Pentobarbital en bolo de 40 mg/kg IV y dosis de mantenimiento de
1-3 mg/kg/hora 1V infusién continua, si luego de 2-3 dias no se obtiene
respuesta se debe suspender.

d) Corticoides: se usa para la reduccién del edema vasogénico
(peritumoral), Dexametasona IM o IV a dosis de 30-40 mg IV seguidos
de 8 mg/cada 4-6 horas, el efecto es espectacular y el paciente recupera
su déficit neuroldgico.

e) Suero fisoldgico hiperténico al 7.5%: (preparacioén de 250 ml:
190 ml SSF 0.9% + 60cc de SS al 20%), dosis: 4 ml/kg en bolo cada 15-
20 minutos. expande volumen, su efecto dura mas tiempo y es una al-
ternativa al manitol con menor efecto nefrotoxico y de rebote. Su utilidad
estd siendo evaluada en la actualidad en estos.

3.- Medidas quirdrgicas: se emplean en caso de tumores, hema-
tomas, abscesos u otros procesos expansivos en los cuales el tratamien-
toinicial es quirdrgico.

La HIC grave asociada a alteraciones de la consciencia requiere
ingreso urgente en la Unidad de cuidados intensivos.

Incremento de la PIC sin evidencia clinica, analitica y/o radiold-
gica de algun proceso expansivo intracraneal o hidrocefalia, se desarro-
lla durante semanas o meses, mas frecuente en mujeres jovenes y
obesas. A menudo muestran alteraciones de la coagulacion o de la visco-
sidad. También se han asociado a defectos de vitaminas del grupo B.

El sintoma mas frecuente es la cefalea holocraneal continua mo-
derada, disminucion de la agudeza visual central, diplopia, al examen se
identifica papiledema, aumento de la mancha ciega.

TC craneal, analitica general con hormonas tiroideas y PTH.

Criterios diagnosticos de Dandy: clinica de aumento de PIC, no
déficit neuroldgico focal, posible paresia del VI PC, paciente se mantiene
consciente y alerta.



Pruebas de neuroimagen normales (ventriculos pequefios, silla
turca vacia)

Aumento de la PIC pero de composicion normal.

Actuar sobre los factores asociados como el sobrepeso, punciones
lumbares seriadas, diuréticos como la Acetazolamida 1-2 g/dia vo, corti-
coides como Prednisona 40-60mg/dia.

Cirugia si las medidas anteriores fracasan se puede realizar deri-
vaciéon lumboperitoneal.
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La hidrocefalia es una dilatacion de los ventriculos cerebrales por
incremento del volumen de liquido cefalorraquideo (LCR). Hay varios tipos
de hidrocefalia seglin su mecanismo fisiopatoldgico. La mayoria de los
casos se deben a un defecto de circulacion y/o reabsorcion del LCR. Ex-
cepcionalmente, la hidrocefalia se debe a un aumento de produccién por
el papiloma de los plexos coroideos.

Las hidrocefalias con obstruccion visible en el sistema ventricu-
lar se denominan no comunicantes y, si no hay obstaculo intraventricu-
lar, se las califica de comunicantes. Esas denominaciones parecen implicar
un mecanismo fisiopatoldgico contrario, obstruccién frente a falta de re-
absorcion, pero, probablemente, todas las hidrocefalias son en algin
modo, producto de la obstruccion de la circulacién del LCR.

El LCR se forma en los plexos coroideos de los ventriculos cere-
brales. El volumen total del LCR circulante oscila entre 130 y 150 ml. Se
producen unos 500 ml/dia, lo cual supone una renovacion del volumen
total de al menos tres veces al dia. El LCR fluye en direccion caudal de los
ventriculos laterales por los orificios de Monro al III ventriculo, y por el
acueducto de Silvio al IV ventriculo, desde el cual, por los agujeros latera-
les de Luschka y el caudal Megendie, pasa al espacio subaracnoideo y cir-
cula por la superficie del cerebro y de la medula espinal para reabsorberse
en las granulaciones aracnoideas. Existe, posiblemente, una reabsorcion de
LCR a través del perimetro inicial de los nervios craneales y medulares, a
través del epéndimo y por los capilares de la piamadre. Con el paciente en
decubito lateral la presion normal del LCR oscila entre 70 y 120 mm H>O.

Los procesos patoldgicos que bloquean la circulacién normal del
LCR son numerosos (Tabla 1). Hay lugares donde la obstrucciéon es mas
facil y que condicionan el tipo de hidrocefalia. La obstruccién del agujero
de Monro por un ependimoma da lugar a una hidrocefalia univentricular
(o biventricular si se ocluyen ambos agujeros). La obstruccion del acue-



ducto de Silvio, otro punto critico, da lugar a una dilatacidn triventricular,
sin dilatacion del cuarto ventriculo. El bloqueo del LCR en la fosa poste-
rior producira una dilatacion tetraventricular.

La hidrocefalia es, en muchos de los procesos mencionados en la
tabla 1, un fendmeno secundario, y el tratamiento primordial es el de la
causa. En la practica, la hidrocefalia se convierte en el principal problema en
los nifios con malformaciones (estenosis del acueducto, Dandy-Walker, Chiari
tipo II) o después de meningitis 0 hemorragias. En el adulto se observa tam-
bién como principal problema en algunos casos tardios de estenosis del acue-
ducto o de malformacién de Chiari tipo I, tras hemorragia subaracnoidea o
traumatismos craneales y en la variedad “oculta” a presiéon normal.

En la hidrocefalia aguda se alcanza el 80% del crecimiento ven-
tricular en 6 horas. A esta fase inicial le sigue una fase de crecimiento
ventricular mas lenta, durante la cual el LCR atraviesa el revestimiento
ependimario y provoca edema en la sustancia blanca periventricular, que
a su vez incrementa la PIC. Si la hidrocefalia se estabiliza y se hace cré-
nica, por la puesta en marcha de mecanismos que hacen que la produc-
cién de LCR se equilibre por reabsorcidn en sitios alternativos y disminuya

OBSTRUCTIVAS
Congénitas
Estenosis del acueducto
Atresia de los foramenes de Magendie y Luschka (Sindrome de Dandy-Walker)
Malformacién de Chiari
Aneurisma o malformacion arteriovenosa de la vena de Galeno
Quistes aracnoideos
Adquiridas
Tumores
Supratentoriales que produzcan herniacién tentorial
Intraventriculares
De la regién pineal
Fosa posterior
Infecciones
Meningitis (tuberculosa, piégena flngica, carcinomatosa)
Abscesos
Granulomas
Parasitosis
Vasculares
Hemorragia subaracnoidea
Espontanea

Tabla 1. Causas de la hidrocefalia.



la presion del LCR hasta limites normales, se denomina hidrocefalia de-
tenida.

Se entiende por hidrocefalia activa la dilatacién progresiva de los
ventriculos cerebrales con sintomas y signos clinicos y radioldgicos de HIC.

Depende de la HIC, e incluye, cefalea, nduseas, vomitos, altera-
ciones visuales y disminucién del nivel de consciencia con papiledema bi-
lateral hemorragico en el fondo de ojo. Si prosigue la HIC se suman
paralisis unilateral o bilateral del VI par y otros pares craneales, ataxia,
trastornos cardiorrespiratorios, rigidez de decorticacién y muerte por en-
clavamiento. La rapidez de aparicion de estos sintomas esta en funcion de
la etiologia.

Si la hidrocefalia evoluciona lentamente se manifiesta por cefa-
leas de predominio matutino, vdmitos en relacion con maniobras de Val-
sava, crisis epiléptica, disfunciones endocrinas (obesidad, amenorrea,
diabetes insipidas), mareos inespecificos, somnolencia, perdida de agu-
deza visual o del olfato, bradipsiquia, perdida de memoria y alteraciones
de la marcha. En la exploracién se observa un fondo de ojo con papile-
dema crénico (sin hemorragias ni exudados) o bien una palidez papilar
por atrofia del nervio dptico, signos de liberacion piramidal y ataxia.

Mediante la TC o RM se puede visualizar el grado de dilatacién de
los ventriculos y también determinar el lugar de la obstruccion, asi como
el estado de actividad de la hidrocefalia expresado por la existencia de
edema periependimario. Este edema se manifiesta en la TC como areas
hipodensas periventriculares y en la RM como areas de incremento de la
seflal en T2 alrededor de las astas frontales y en casos avanzados de todo
el sistema ventricular. Por el contrario, la ausencia de cambios de la sefial
periventricular, con sus surcos corticales prominentes, sugiere que se
trata de una hidrocefalia ex-vacuo por atrofia del parénquima cerebral.

Existen diversas medidas para hacer mas objetiva la apreciacion
de la dilatacidn ventricular en las imagenes, pero la impresion visual de
una persona con experiencia es igualmente fiable. El indice de Evans (la
distancia entre los nucleos caudados dividida entre el maximo didmetro
interno craneal medidos en un corte axial de TC) debe ser inferior a 0,3.
El didmetro del tercer ventriculo no debe ser superior a 4 mm. Las astas
temporales prominentes casi siempre son indicativas de dilatacion ven-
tricular patologica. El angulo del cuerpo calloso es agudo en la hidrocefa-
lia activa a tensién (Fig. 1).



Fig. 1. TC. Dilatacion del sistema ventricular des-

proporcionada al grado de atrofia.

A la mayoria de los pacientes con hidrocefalia activa se les debe
implantar una derivacién del LCR que permita su reabsorcién, indepen-
dientemente de la causa que la haya provocado. El método de eleccion ac-
tual es la derivacion ventricular hacia la cavidad peritoneal. El catéter
ventricular se introduce a través del asta frontal u occipital y su punta se
situa a la altura del agujero de Monro. Previamente se determina la presion
necesaria para vencer la resistencia valvular, que oscila entre 5y 15 cmH50,
ya que existen pacientes con diferentes necesidades de presion. El sistema
esta constituido por un catéter proximal ventricular, un reservorio que per-
mite aspirar el LCR para su analisis, una valvula que condiciona el flujo en
un solo sentido y el catéter distal llevado subcutaneamente hasta el perito-
neo. Este catéter termina en unos bucles redundantes que permiten el cre-
cimiento de los nifios sin necesidad de revisar el sistema.

La derivacion ventricular no esta exenta de complicaciones. Las
infecciones (meningitis, peritonitis y sepsis) son producidas por Staphy-
lococcus epidermidis o, mas rara vez, por Staphylococcus aureus y tam-
bién por gramnegativos. Estas infecciones obligan a un tratamiento
antibiotico apropiado al germen y al recambio del sistema.

El colapso ventricular excesivo puede provocar un hematoma
subdural por desgarro de venas o un higroma subdural por acumulacion
del LCR. En ambos casos el estado de los pacientes indica la evacuacion
quirtrgica de las colecciones subdurales o bien un tratamiento conserva-
dor con reposo, corticoides y ajuste de la presion de vaciado ventricular.

El estado de baja presidn por exceso de drenaje provoca cefaleas
y vomitos en la bipedestacion. Se puede resolver incrementado la ingesta
de liquidos, incorporandose de forma gradual o regulando la véalvula au-
mentando la presion de apertura.



La obstruccion del catéter serd proximal en los plexos coroideos,
por el propio parénquima cerebral o por colapso de las paredes ventricu-
lares, o sera distal en el peritoneo, hace reaparecer la clinica y la dilata-
cidn ventricular, y obliga a revisar el sistema.

Una técnica alternativa en el tratamiento de la hidrocefalia no co-
municante, es la ventriculostomia endoscépica perforando el suelo del 111
ventriculo que queda abierto a las cisternas de la base. Esta técnica evita
las complicaciones de las vélvulas, pero recidiva hasta el 30% a largo
plazo, y se han descrito obstrucciones hiperagudas con fallecimiento su-
bito del paciente.

Ocasionalmente se encuentran pacientes que consultan por otro
motivo y son portadores de grandes hidrocefalias. Algunos de ellos son in-
cluso macrocéfalos con frente abombada. Este hecho y el aspecto de las
radiografias de craneo con impresiones digitales prominentes atestiguan
que se trata de un proceso que data de la infancia. En la mayoria de los
casos se trata de estenosis del acueducto, pero también los hay secun-
darios a meningitis infantiles, rubéola o toxoplasmosis.

Muchos de estos pacientes son de inteligencia normal a pesar de
que la hidrocefalia puede ser enorme. Algunos consultan por crisis epi-
|épticas, y no presentan sintomas ni signos de HIC. Ni en la TC ni en la
RM hay indicios de que la hidrocefalia esté en actividad (no tienen trasu-
dado periventricular de LCR como se observa en las hidrocefalias a pre-
sion elevada).

El motivo por el cual la hidrocefalia en el momento determinado
de su evolucidon se compensa espontdaneamente y la dilatacién ventricu-
lar se detiene es desconocido. En algunos pacientes, la RM con estudio di-
néamico del LCR demuestra una comunicacion del III ventriculo con las
cisternas de la base, lo que hace pensar que se produjo una ventriculos-
tomia espontanea.

En los pacientes con hidrocefalia detenida no procede tomar nin-
guna medida diagnostica ni terapéutica adicional, salvo su vigilancia pe-
riddica. Se han observado casos de hidrocefalia detenida en los que
aparecen trastornos psiquicos y del comportamiento como el primer y
Unico sintoma de su descompensacién, que, a veces, se atribuye a un
trauma banal. En algunos aparecen sintomas similares a la hidrocefalia a
presion normal. En otros ocurren signos de sufrimiento medular que in-
dican el inicio de la formacion de una siringomielia. Todos estos pacien-
tes mejoran tras la derivacion ventricular.



Puede ser idiopatica o secundaria a cualquier obliteracion ventri-
cular o meningea que dificulte la circulaciéon y reabsorcion del LCR. Cursa
con la triada de apraxia de la marcha, incontinencia de orina y deterioro
intelectual. En los casos tipicos, la derivacidon ventricular revierte el cua-
dro clinico.

Es responsable del 15% de las hidrocefalias congénitas, suele de-
berse a una proliferacion astrocitaria subependimaria. La etiologia viral es
la mas habitual, y el virus de la parotiditis el mas frecuente. Las formas
adquiridas son originadas por infecciones, hemorragias o neoplasias in-
tracraneales. No es infrecuente que se asocie a otros procesos, como mie-
lomeningocele, anomalia de Chiari o neurofibromatosis.

Se produce una hidrocefalia triventricular con el cuarto ventriculo
pequefio. El volumen de la fosa posterior esta reducido. La TC cerebral
permite sospechar el diagndstico, pero la RM tiene la ventaja de que con-
firma la obliteracion del acueducto. En condiciones normales, el LCR cir-
cula en el interior del acueducto y en la RM produce una ausencia de sefial
que permite asegurar que estd permeable, mientras que hay una hiper-
sefial patoldgica en las obstrucciones, sean glidticas o por otros procesos.

Es una malformacion del cerebelo y IV ventriculo que afecta a uno
de cada 30.000 nacidos vivos. Es un defecto del desarrollo del cerebelo pro-
ducido antes de la diferenciacién embrioldgica de los agujeros de Luschka
y Magendie, lo cual provoca una dilatacion quistica del cuarto ventriculo que
llega hasta el conducto medular, asociado todo ello a una hipoplasia de ver-
mis y de los hemisferios cerebelosos, ensanchamiento de la fosa posterior
con los senos transversos y tienda del cerebelo elevados, y dilatacion del 111
ventriculo y de los ventriculos laterales. Se afiaden anomalias del desarro-
llo en otras areas del sistema nervioso central (NSC) en un 65% de los pa-
cientes, tales como agenesia del cuerpo calloso, estenosis del acueducto,
heterotopia de la sustancia gris, agiria y polimicrogiria, y en otras visceras
como rifiones poliquisticos y coloboma de coroides.

La clinica se caracteriza por la disfuncién cerebelosa con o sin sig-
nos de hidrocefalia. El diagnostico diferencial se plantea con el quiste
aracnoide de la linea media y la megacisterna magna, en los que no hay



alteracion del desarrollo del cerebelo. El tratamiento consiste en una de-
rivacidn ventriculoperitoneal, y sélo excepcionalmente cistoperitoneal.

Es una anomalia del desarrollo embrioldgico del encéfalo posterior
de la que se conocen cuatro variantes. Las manifestaciones clinicas de las
anomalias de Chiari varian en funcion del tipo anatémico y de la edad del
paciente, aspectos a su vez interrelacionados. Muchas anomalias de tipo 11
y todas las grandes anomalias de tipo III y IV se manifiestan en los nifios
recién nacidos o a edad temprana, mientras que la mayoria o todas las
anomalias de tipo I se diagnostican en jovenes o adultos.

Se caracteriza por la hernia de las amigdalas cerebelosas y de la
parte media del I6bulo inferior del cerebelo en el canal cervical por debajo
del nivel del agujero occipital (Fig. 2).

Se encuentran otras anomalias 6seas de la charnela craneocervi-
cal, como la impresion basilar y la occipitalizacion del atlas, u otras como
escoliosis y espina bifida.

Puede cursar de forma asintomatica y encontrarse como un ha-
llazgo casual en las pruebas de imagen. Puede producir un sindrome del
agujero occipital y, si se asocia con siringomielia, da lugar a un sindrome
centromedular. La RM es la exploracion de eleccion, ya que permite ob-
servar la ectopia cerebelosa y la cavidad siringomiélica asociada. El tra-
tamiento consiste en la remodelacion quirdrgica de la fosa posterior.

Fig. 2. RMN malformacién Chiari tipo 1 e hidrocefalia triventricular.



Ademas del descenso de las amigdalas cerebelosas hay un des-
plazamiento caudal del IV ventriculo, y el trocoencéfalo se elonga y de-
forma en el foramen magnum, a menudo hasta C4-C5. Se asocia con
anomalias disraficas, siendo practicamente constante el mielomeningo-
cele lumbar. La dilatacion del sistema ventricular supratentorial, definida
por un indice de Evans superior o igual al 0,30, estd presente en el 85%
de los casos. También puede coexistir con otras alteraciones como esco-
liosis, hipoplasia del tentorio y anomalias del acueducto de Silvio. La fosa
posterior siempre es pequefia y se debe corregir quirdrgicamente.

Se caracteriza por existencia de un encefalocele craneocervical
en el que parte del cerebelo y su bulbo se hernian.

Se define por una hipoplasia cerebelosa y de troncoencéfalo, y
se considera una variante de Dandy-Walker.
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La hidrocefalia consiste en la dilataciéon de los ventriculos cere-
brales por una cantidad excesiva de liquido cefalorraquideo (LCR) en el in-
terior de la cavidad craneal debido a un desequilibrio entre la produccion
(papilomas de plexos coroideos fundamentalmente) y la absorcion-circu-
lacion (procesos expansivos, malformaciones congénitas, hemorragias o
infecciones) que genera un aumento de presion intracraneal (PIC).

El LCR circula a través del sistema ventricular y se absorbe en la
circulacién sistémica.

El volumen total de LCR en neonatos es de unos 50 ml, en com-
paracion con los 130- 150 ml del adulto. La cantidad de produccién en
adultos es de unos 20 mi/h, siendo menor en los RN y nifios pequefios
(varia con la edad entre 0,1 y 26,5 ml/hora) y asemejandose en un 65%
al total de un adolescente de 15 afos a los 2 afios de vida.

La incidencia de la hidrocefalia congénita e infantil se ha estimado
en torno a 0,48-0,81 por cada 1.000 nacidos vivos y muertosy la preva-
lencia de las derivaciones del LCR en los EEUU se estimd en mas de
125.000.

Dilatacion de las cavidades de LCR por disminucién de la masa

cerebral.

Como consecuencia de un desequilibrio en la produccion, circula-
cién o reabsorcién de LCR.



OBSTRUCTIVA O NO COMUNICANTE: mecanismo mds comun,
incluso ante disfuncién valvular. La producciéon de LCR suele ser normal.
La obstruccién se produce a nivel de las vias de drenaje (agujero de
Monro, acueducto de Silvio o cuarto ventriculo y sus orificios) lo que con-
lleva la dilatacién del sistema ventricular proximal al bloqueo.

ALTERACION DE LA ABSORCION: mecanismo menos comun,
donde se altera la absorcidn venosa, por lo general debido a la inflama-
cién de las vellosidades subaracnoideas. Esto da lugar a hidrocefalia co-
municante, en el que el sistema ventricular entero se dilata.

EXCESO DE PRODUCCION: causa rara (papiloma funcional
plexo coroideo), conduce a la ampliacion del sistema ventricular com-
pleto.

El LCR se acumula en los espacios subaracnoideos, con ventricu-
los laterales moderadamente dilatados. Destaca un crecimiento rapido
del perimetro cefalico (PC) hasta el final del primer afio como Unico sin-
toma clinico, siendo la evolucidn natural hacia la resolucién esponténea.
Es importante descartar otras causas de macrocefalia de peor prondstico.
La velocidad en el PC es el aspecto mas importante del seguimiento de
estos pacientes.

1- Anamnesis, exploracion y pruebas complementarias (pruebas
de imagen).

2- Antecedentes familiares de hidrocefalia: orientan hacia un ori-
gen congénito malformativo de base genética.

3- Antecedentes personales: infecciones maternas durante la
gestacion, ecografias prenatales. La prematuridad al nacimiento (<1.500
g) tienen un elevado riesgo de hemorragia intraventricular (HIV), hidro-
cefalia progresiva y algunos pueden llegar incluso a precisar derivacion de
la hidrocefalia.

4- Signos de sospecha: en un lactante cuyo PC es muy elevado
al nacimiento, o las mediciones seriadas de dichos percentiles indican un
crecimiento excesivo. En nifios con cefalea severa y clinica de hiperten-
sion endocraneal (HTIC), variando la clinica segun la edad del paciente
(Tabla 1) y la evolucién mas o menos aguda de la hidrocefalia.



MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS HIDROCEFALIAS SEGUN EDAD DE INICIO

NINOS < 2A

Macrocefalia (aumento PC)

Desproporcion craneofacial abombamiento frontal, frente prominente.

Fontanela abombada-tensa

Diastasis de suturas/venas pericraneales dilatadas

Ojos en sol poniente (compresién en el cerebro medio, tubérculos cuadri-
géminos) /diplopia (afectacion II1I/VI par)

Irritabilidad somnolencia

Vémitos

Retraso psicomotor

NINOS > 2A

Cefalea

Voémitos

Letargia cambios en su personalidad y comportamiento indiferencia y la pér-
dida de interés

Estrabismo (endotropia por afectacion VI par)

Edema de papila en fondo de ojo.

Espasticidad de las extremidades inferiores

Tabla 1. Clinica de las hidrocefalias segun la edad.

Son debidas a la distension ventricular y la PIC aumentada, que
al generar presién sobre las diferentes estructuras cerebrales generan
una sintomatologia variada y no siempre especifica que varia segun:

1- LOCALIZACION: ventriculos—ataxia, espasticidad; III ventri-
culo—alteraciones endocrinas, disfunciéon visual; acueducto—ojos en
puesta de sol.

Si la hidrocefalia obstructiva es secundaria a procesos tumora-
les, dominaran sintomas deficitarios neuroldgicos que orienten la locali-
zacion del tumor: ataxia (fosa posterior), asimetrias en la motilidad de
miembros, trastornos deglutorios o de lenguaje, anomalias endocrinolo-
gicas (tumores de linea media).

2- EDAD: (Tabla 1).

3- EVOLUCION aguda* (nduseas-vémitos, mas frecuente el nifio
mayor de 2-3 afios con suturas craneales cerradas) o lenta (retrasos en
el desarrollo psicomotor, torpeza motora, dificultades en el aprendizaje y
problemas visuales).



La cefalea: es causada por la distorsion de las meninges y los
vasos sanguineos. Si es por aumento de la PIC suele ser matutina con
nauseas y vomitos. El dolor varia en intensidad y la ubicaciéon puede ser
intermitente o persistente. El aumento de la PIC en la fosa posterior a
menudo asocia nduseas, vomitos y disminucion del apetito. La espastici-
dad de las extremidades inferiores se puede observar en cualquier mo-
mento.

Alteraciones del tronco cerebral (bradicardia, HTA, y cambios en
la frecuencia respiratoria).

Aumento del PC en las curvas de crecimiento. Sin embargo, la di-
latacién de los ventriculos significativa puede ocurrir antes del aumento
del PC.

Soplos en la auscultacién craneal (nifio con macrocefalia): sos-
pechar la existencia de una malformacién vascular.

Si e al - tuacis te e inter-
I L

1- ESTRABISMO: paresia de VI par craneal (uni/bilateral), como
expresion de la HTIC

2- ANISOCORIA: por afectacion de III par craneal, indicando her-
niacién uncal.

3- TORTICOLIS: desviaciones de cabeza a un lado por herniacién
de amigdalas cerebelosas en tumores de fosa posterior.

Sistemas de derivacion del LCR: Colocacion de un catéter en el
que se encuentra una valvula que se abre al alcanzarse una determinada
presién. Las derivaciones se denominan segun la ubicacion del origen de
la derivacién y la cavidad donde se coloca el extremo distal. El origen ha-
bitual es el ventriculo lateral pero puede ser también el espacio subdural,
un quiste aracnoideo o el espacio subaracnoideo lumbar. El extremo dis-
tal se coloca en la cavidad peritoneal frecuentemente “ventriculoperito-
neal” (DVP), pero puede ubicarse en auricula derecha, cavidad pleural o
bulbo de la vena yugular. Ante todo nifio portador de VDVP con deterioro
clinico, sobre todo si asocia sintomas neuroldgicos se debe descartar un
mal funcionamiento del sistema.



Fig. 1. Valvula de derivacion VP.

* Revisar siempre el historial (enfermedad de base y complica-
ciones asociadas a su enfermedad, tratamientos, fecha ultima interven-
cién quirdrgica, nimero de recambios valvulares) y estudios radioldgicos
previos si fuera posible (fecha Ultima neuroimagen).

* Proceso actual: tiempo de evolucion y sintomas.

* Sintomas de HTIC seguin edad (Tabla 1). La presencia de fiebre
puede indicar una infeccion del sistema (mas probable si hay intervencion
reciente en los Ultimos 2 meses, sucesivas revisiones de la DVP, coloca-
cién < 1 afio, afectacidon del estado general sin foco, mielomeningocele).
El germen mas frecuente es el Estafilococo epidermidis. Los sintomas mas
especificos de disfuncion valvular son la somnolencia, letargia, irritabili-
dad , o tumefaccion a nivel de la derivacion, mientras que otros como la
cefalea y los vémitos son mucho mas inespecificos.

* Exploracion neuroldgica completa (Glasgow, pupilas y oculo-
motricidad, asimetrias motoras, inestabilidad, etc.) que incluya fondo de
0jo (no necesario si niflo no colabora y sintomas de pocas horas de evo-
lucion). La presencia de papiledema (no evidenciado en controles pre-
vios) indicara la realizacion de neuroimagen urgente.



* Palpacion del trayecto de la DVP, sobre todo a nivel cervical, y
la comprobacion de la elasticidad del reservorio nos pueden orientar hacia
un problema mecanico-obstructivo (mas frecuente en el extremo proxi-
mal o ventricular; por presencia de parénquima cerebral, plexo coroideo,
taponamiento proteico o células tumorales). La desconexion tiene mas
riesgo en la zona de mayor movilidad, como es la zona lateral del cuello.
En ocasiones pueden surgir complicaciones abdominales por el catéter
distal (obstrucciones intestinales, perforacién de visceras) o si queda
corto la longitud al crecer se debe recambiar. Debe evitarse, por lo gene-
ral, la manipulacion del sistema valvular (bombeos o punciones del re-
servorio).

* Palpacion del reservorio en los sistemas que tengan:

Obstruccion proximal (deprimes y tarda mucho en rellenar o
persiste deprimido).

Obstruccidn distal (no se deprime o dificil de deprimir pero se
rellena con facilidad)

Aproximadamente el 40% de las derivaciones fallan <1 afio des-
pués de la colocacidon. A mas recambios valvulares mayor probabilidad de
complicaciones.

* Infecciones (meningitis, ventriculitis): 5-10%. La mayoria ocu-
rren <6 meses. Puede darse a distintos niveles del trayecto, con el riesgo
de diseminacién posterior.

* Obstruccion mecanica del sistema, peritonitis, ascitis de
LCR/quistes abdominales, hernias inguinales, migracién de la derivacion
al interior de la cavidad abdominal.

*Sindromes de hiperdrenaje de LCR: obstrucciéon del extremo
ventricular de la derivacion, hematoma subdural, cuarto ventriculo ais-
lado, sindrome de colapso ventricular (SCV) (Slit ventricle sindrome) in-
cidencia: 4,2-11,5%: sintomas de HTIC (episodios intermitentes de
cefalea, vémitos y grados variables de afectacion de la conciencia) en
nifios portadores de VDP que en la TAC se evidencian unos ventriculos
pequefios. Comparar con imagenes previas. El funcionamiento de la de-
rivacion suele ser aparentemente normal durante el periodo previo. Suele
ser mas frecuente en nifios con valvulas de presion baja y que han sido



intervenidos a corta edad, y en hidrocefalias posthemorragicas o postin-
fecciosa con mas frecuencia. Contactar con Neurocirugia (valorar Unica-
mente la posibilidad de afiadir dexametasona 0,5mg/kg/d como alivio
previo a la intervencién)

* Epilepsia.

En nifios con fontanela abierta: ECO cerebral.
Si hay claros sintomas de HTIC:
Estabilizacion inicial.
TAC craneal urgente: comparar si tiene imagenes previas.

Consulta a Neurocirugia: valorar la puncién del reservorio**
previa a la revision del sistema en quiréfano; en caso de urgencia vital por
HTIC aguda o ante posibilidad de ventriculitis o meningoencefalitis. Con-
sultar a Neurocirugia si ha habido cirugias recientes (colocacidn/revi-
sién/recambio valvular en los 2 Gltimos meses)

** puncion del reservorio (Fig. 2): localizarlo por palpacion, no
rasurar la zona ni aplicar lidocaina local, usar antiséptico e introducir la
aguja con suave aspiracion, sin forzar. Contraindicaciones: coagulopatia,
nifios sépticos con foco infeccioso evidente (salvo sospecha de infeccion
del sistema elevada). Complicaciones: infeccion, HIV. Si el LCR no fluye
espontdaneamente o tras suave aspiracion se debe sospechar obstruccién
del catéter. Material necesario: guantes y gasas estériles, antiséptico,
tubos para muestra de LCR, aguja palomilla (butterfly) de 25G (es posi-
ble a través del catéter que llevan medir la PIC, levantando el catéter de
la palomilla en vertical y midiendo su altura).

Fig. 2. Técnica de puncién de
reservorio.



- Si encefalopatia aguda/Glasgow <15 valoraremos de entrada
traslado e ingreso en UCIP.

Si el nifio no impresiona de gravedad con sintomas inespecificos
y buen estado general: (Glasgow 15 y en todo caso somnolencia y/o irri-
tabilidad con cefalea sin focalidad neuroldgica y vomitos aislados) per-
manecera en Unidad de Observacidn hasta realizacion de TAC y decisién
de traslado por parte de Neurocirugia. Valorar ultima neuroimagen reali-
zada, etc

Valorar las siguientes pruebas tras contactar con neurocirugia:

- Trayecto valvular (TV): radiografias craneal (AP/LAT), toracica-
cervical y abdominal): buscando acodamientos, desconexion. Es recomen-
dable realizarlas aunque se haga TAC cerebral o éste sea normal (12).

- ECO abdominal/Rx abdomen para descartar la presencia de
obstruccion distal por pseudoquiste de LCR peritoneal (clinica de perito-
nitis sin fiebre).

- Si fiebre afadida valorar la extraccion de LCR del reservorio,
(tras TAC cerebral) si es posible.

- Bombeos repetidos de la valvula, especificando el neurociru-
jano el nimero de compresiones y frecuencia de las mismas.

El diagndstico se confirma mediante técnicas de neuroimagen, que
ademas pueden detectar malformaciones del SNC o tumores asociados. En
algunos casos, el diagndstico se realiza mediante ecografia prenatal.

Ecografia transfontanelar: de eleccién en RN y en nifios con fon-
tanela abierta. Tiene sus limitaciones cuando se trata de valorar estruc-
turas laterales separadas de la linea media.

TAC craneal: valora en conjunto el sistema ventricular, cisternas
de la base y espacios subaracnoideos. Evalta la posicion del Shunt.

RM de cerebro: visualiza mucho mejor algunas estructuras como
el acueducto de Silvio y el IV ventriculo, asi como toda la patologia tu-
moral y malformativa causante de hidrocefalia.

Localizacién de la obstruccion del flujo de LCR segun la dilatacion
ventricular.

* Estenosis del acueducto: dilatacion de ventriculos laterales y
III ventriculo. IV ventriculo normal.



* Obstruccion extraventricular: dilatacion simétrica de todos los
ventriculos.

Puncién lumbar (PL): si existe una sospecha de infeccion que
causa aracnoiditis adhesiva o ependimitis. Contraindicado si hay eviden-
cia de una lesidén ocupante de espacio (tumor intracraneal o un absceso
cerebral), debido al riesgo de herniacion cerebral.

Conclusiones:

Hay que mantener un alto indice de sospecha en la evaluacién
de los nifios con una valvula DVP ya que la presentacion de disfuncién es
muy diversa. Un diagndstico erréneo puede llevar a secuelas neurolégi-
cas permanentes o incluso la muerte.

El primer objetivo es la estabilizacidén cardiopulmonar inicial. Una
vez que el nifio estd estable, realizar la TAC craneal sin contraste.

Medi rimer nivel

* Control de constantes vitales. Mantener oxigenacién, ventila-
cién (pC0O2), volemia, temperatura y glucemia adecuadas para prevenir
cambios hemodinamicos que afecten a la homeostasis cerebral. (Vasodi-
latacidon cerebral = hipercapnia-acidosis/vasoconstriccion cerebral = hi-
pocapnia-alcalosis)

* Elevacion de cabecera 15-30°

* Evitar agitacién y dolor (sedoanalgesia, relajantes musculares)
*Deteccidn y tratamiento precoz de las convulsiones

* Si hay clinica de HTIC:

** Suero salino hiperténico (SSH) (Bolus 2-6 mL/Kg a pasar en
15-20 min); SSH 3% (85ml SSF + 15 ml CINa 20%) o 7,5% (70ml| SSF
+ 30 ml CINa 20%).

** Manitol al 20% diurético osmético (Bolus 0,25-0,5 g/Kg/dosis
IV) en 20 minutos. Max. (10 mg/dosis). Reponer la diuresis con SSF en
las siguientes 2 horas. Osm < 320 mOsm/L. Contraindicaciones relati-
vas: Hipovolemia, rotura de BHE. Osm<360 mOsm/L y Na <155 mEgq/L.

** Hiperventilacion moderada (pCO2 30-35 mmHg): puntual-
mente si signos de herniacion cerebral. Contraindicaciones: Lesiones is-
quémicas.



** En caso de disponer de catéter intraventricular: evacuacion
de LCR 2-10 mL de LCR (no mas de 20 mL en adolescentes).

** Intervencion quirdrgica urgente por neurocirugia: tratamiento
mas eficaz y frecuente (valvula DVP derecho frecuentemente, ventricu-
lostomia, extirpacién si existe masa): si progresa el deterioro neurol6-
gico, para detener la progresion de la hidrocefalia y minimizar dafios
neuroldgicos. Ventriculostomia endoscopica: comunicar el sistema ven-
tricular (III ventriculo) con el espacio subaracnoideo (cisternas peritron-
culares) De eleccién en nifios <1 afio, grandes RNPT, con hidrocefalia
secundaria a HIV o meningitis (obstructivas). y proteinas elevadas en
LCR.

** Corticoides: controvertidos. Util en edema cerebral vasogé-
nico que envuelve a los procesos expansivos tumorales y en el edema
perilesional. Dexametasona 0,25 mg/Kg/dosis/6 horas ev (maximo 4
mg/6h).

Medi n nivel (HTIC refr ri

Ingreso en UCIP, hiperventilacién intensa (paCO»<30 mmHg),
coma barbitdrico, craniectomia descompresiva, EEG continuo.

Otros tratamientos
* Hidrocefalia lentamente progresiva: acetazolamida: 25-100
mg/kg/d (nifios de 2 semanas a 10 meses si presentan hidrocéfalo co-

municante progresivo) o furosemida: 1mg/kg/d. Ambos descienden la
produccion de LCR

* Punciones lumbares seriadas: se han usado como medida tem-
poral en RNPT con hidrocefalia posthemorragica, aunque poco efectivas
y con riesgos.

El resultado de la hidrocefalia depende de la etiologia, anomalias
y complicaciones asociadas, como la infeccion. Segun algunas series de
nifios seguidos con hidrocefalia y vélvula de derivaciéon VP acuden a la
escuela normalmente el 59%, y aquellos con hidrocefalia causada tras
infeccion o HIV son mdas propensos a necesitar la escuela especial que
aquellos con hidrocefalia congénita.
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Los traumatismos craneoencefélicos (TCE) representan en ge-
neral la primera causa de muerte e incapacidad en la poblacién menor de
40 afios, siendo el accidente de trafico el motivo mas frecuente de TCE
en los paises occidentalizados.

La incidencia del TCE en Espafia es de 200 casos por 100.000
habitantes de los que el 90% reciben atencion hospitalaria, siendo la re-
laciéon hombre mujer 3/1. El 10% de los pacientes hospitalizados por TCE
se presentan en la forma mas grave.

Se considera TCE a la lesién traumatica producida sobre la bo-
veda craneal y/o su contenido. La magnitud de la afectacion depende de
la intensidad y mecanismo del traumatismo asi como de las estructuras
afectadas, teniendo también una importancia determinante los condicio-
nantes previos del paciente.

Las lesiones intracraneales suelen acompafiarse de alteraciones
a nivel del craneo y partes blandas, aunque es posible encontrar dafios a
nivel encefalico sin signos de afectacion externa.

El tratamiento del paciente neurotraumatico debe estar dirigido
a evitar y tratar, lo mas precozmente posible, la lesion secundaria (las
que se producen de forma diferida) y a dotar al encéfalo afecto de un
medio idéneo para la recuperacion espontanea de las lesiones primarias.

La calidad de la asistencia prehospitalaria y la de la ofrecida en el
primer centro que atiende al paciente neurotraumatico es fundamental para
minimizar las lesiones secundarias y mejorar el prondstico del TCE.

Se clasifican segun su severidad en leve, moderado, moderado



grave y grave. El paréametro mas universalmente aceptado para clasificar
el TCE es la escala de Glasgow (Tabla 1).

CE leve TCE moderada Wes TCE grave
moderado/grave
-Glasgow 15 -Glasgow 15 e impacto ~Glasgow 9-12 ~Glasgow < 8

-Glasgow14 que evolu-
cionaa 15

-impacto de baja ener-
gia

-no pérdida de cons-

de media/alta energia
-Glasgow 13-14
-pérdida de consciencia
< 5 minutos

-signos clinicos de frac-

-focalidad neuroldgica
-pérdida de consciencia
=5 minutos
-Convulsiones persis-
tentes

-fractura de base de
craneo

-herida penetrante
-inestabilidad hemodi-
namica

ciencia tura de base de craneo
-no focalidad neurolé-

gica

Tener siempre en cuenta los factores de riesgo en TCE:
e Trastornos de la coagulacion
¢ Medicacion anticoagulante

e Medicacion antiagregante

Intoxicacion etilica
e Consumo de drogas

Alcoholismo crénico

e Edad avanzada

e Demencia

Epilepsia

Enfermedad neuroldgica previa

Se debe realizar una historia breve y rapida que nos informe
sobre la severidad del impacto y mecanismo del mismo. Debe recogerse
la existencia o no de pérdida de consciencia, alteraciones neuroldgicas,
cefalea, vomitos y/o convulsiones.

Secuencia ABCDE

A via aérea con control estricto de columna cervical



B control de la ventilacién

(Indicaciones de intubacion Glasgow <8, compromiso respirato-
rio o hemodinamico, convulsiones, lesidn tributaria de cirugia inmediata)

C exploracion de la circulacién valorando ritmo y frecuencia car-
diaca

D exploracion neurolégica

E exploracidon por aparatos
1.Constantes vitales
2.Auscultaciéon cardiopulmonar

3.Exploracion de cabeza a pies buscando:

Heridas faciales (Fig. 1)

Fig. 1. Izda. TC fractura facial mdltiple reconstruccion 3D. Drcha. fx facial multiple reconstruccion TC.

Fig. 2. RX simple de craneo con fractura mandibular y cra-

neal (nifio 12 a).




Fig. 3. TC fractura de pefiasco.

Erosiones, scalp

Fracturas craneales con hundimiento (Fig. 2)

Signos de sospecha de fractura de base de craneo (equimosis
sobre parpados superiores, hematomas periorbitarios bilaterales, equi-
mosis en mastoides, otorragia en ausencia de lesién en CAE, otorrea o ri-
norrea realizando glucemia dado que el moco no tiene glucosa) (Fig. 3).

4.Valorar soplo carotideo

5.Presencia de globo vesical que aumenta la agitacion y aumenta
la PIC

1.Nivel de consciencia

2.Tamano y reactividad pupilar
3.Exploracion de pares craneales
4.Respuesta motora, sensitiva
5.Valorar reflejos

La unica urgencia neuroldgica de tratamiento inmediato es la pre-
sencia de signos de hipertension intracraneal (cefalea, vomitos, somno-
lencia, bradicardia) o herniacién uncal o transtentorial.

Herniacion uncal:

- Midriasis unilateral arreactiva



Coma

Flexion anomala contralateral
Extension contralateral
Midriasis bilateral arreactiva

Coma profundo

Herniacion transtentorial:

Estupor

Pupilas miodticas

Respiracion de Cheyne-Stokes
Coma profundo

Taquipnea mas flexién anémala

Pausas de apnea

.Monitorizar tension arterial, frecuencia cardiaca y glucemia
.Monitorizar nivel de consciencia y evolucién neurolégica

2
3.
4

Pulsioximetria

.Capnografia
5.
6.

ECG de 12 derivaciones

Analitica con hemograma, bioquimica y coagulacién (valorar

pruebas cruzadas)

7.
8.

Control de diuresis

Radiografia simple de créneo (si no se realiza TAC craneal) en

caso de lesiones penetrantes, fracturas con hundimiento y en la localiza-
cién de objetos radiopacos (Fig. 4).

9.

Radiografia de columna cervical

10.TAC craneal (de eleccién en el diagnostico de las lesiones),
obligado en pacientes de riesgo moderado y grave (Fig. 5).



Fig. 4. Rx craneo fractura craneal frontal.

Tabla 1. *Escala de Glasgow:
Apertura ocular
Espontanea 4 puntos
Al estimulo verbal 3 puntos
Al estimulo doloroso 2 puntos
Nula 1 punto
Mejor respuesta verbal
Orientada 5 puntos
Confusa 4 puntos
Inapropiada 3 puntos
Incomprensible 2 puntos
Nula 1 punto
Mejor respuesta motora
Obedece 6rdenes 6 puntos
Localiza dolor 5 puntos
Retirada al dolor 4 puntos
Flexion inapropiada al dolor 3 puntos
Extension al dolor 2 puntos

Nula 1 punto




Fig. 5. TC: Neumoencéfalo extenso, preferentemente frontobasal. Estallido del globo ocular iz-

quierdo. Fracturas multiples en macizo facial y base de craneo.

GC5=15

Sin signos clinicos de
alarma

Factores de riesgo y/fo
fractura de crineo

Otorrinolicuorragia
fistula LCR
déficit neuroldgico

Signos clinicos de
alarma

| Observacién = 24h TAC

Persistencia clinica
o empecramiento

Nermal patoldgico

Alta domiciliaria con
recomendaciones escritas [

analgesia si procede Centro neuroquirdrgico




e Cefalea persistente

e Nauseas y vémitos

e Sindrome vestibular

e Amnesia postraumatica

e Perdida transitoria de consciencia
e Tendencia al suefio

e Convulsiones

e Trastornos de la coagulacidon. Medicacion anticoagulante y/o
antiagregante

o Intoxicacion etilica o consumo de drogas
e Alcoholismo crénico

e Edad avanzada, demencia ,epilepsia o enfermedad neuroldgica
previa

Manejo inicial del ien n TCE lev 1 w 14

GCS = 14, MANTENIDO ¥ CONFIRMADO

(descartar hipovalemia, drogas y alcohol)

NORMAL |
OBSERVACION 2 24H

PATOLOGICO
CENTRO NEUROQUIRURGICO

[ Persistencia clinica ] Mejoria

ALTA DOMICILIARIA CON
RECOMENDACIONES

TAC SERIADD

CENTRO NEUROQUIRURGICO

TAC SERIADD 51 PROCEDE




La presencia de GSC 14 es criterio de ingreso hospitalario, si du-
rante este periodo se normaliza la situacion neuroldgica, el paciente
puede ser dado de alta para observacion domiciliaria. Si el deterioro neu-
roldgico persistiera o empeorara, debera repetirse el TAC y se procedera
a valoracién neuroquirtrgica.

La presencia de intoxicacion etilica o por drogas puede provocar
descensos de hasta 2 puntos en el GSC durante un periodo de hasta 6
horas a tener en cuenta.

Manejo inicial del TCE 5CS igual 2 13

GCS = 14, MANTENIDO ¥ CONFIRMADO

(descartar hipovolemnia, drogas y alcohol)

NORMAL
PATOLOGICO
OBSERVACION 2 24H

[ CENTRO NEUROQUIRURGICO ]

[ Persistencia clinica ] Mejoria

ALTA DOMICILIARIA CON
RECOMENDACIONES

TAC SERIADO

CENTRO NEUROQUIRLURGICO

TAC SERIADO S| PROCEDE

1.Permeabilizacion de via aérea
2.Inmovilizacion cervical
3.Asegurar ventilacion

4.Intubacion orotraqueal si:



a. Glasgow < 9
b. Perdida de reflejos protectores de la via aérea
(o Hipoxemia refractaria
d. Hipercapnia
Obstruccién de via aérea
f. Hipotension refractaria a liquidos

5.Estabilizacidén con suero fisioldgico, en caso de inestabilidad a
pesar de sueroterapia comenzar con coloides, en caso de no respuesta
iniciar con drogas vasoactivas(dopamina). No usar soluciones hipoténicas
ni glucosadas.

6.La HTA no debe ser tratada de entrada en estos pacientes ante
el riesgo de disminucién de PPC. En caso de HTA grave con compromiso
hemodinamico estd indicado el uso de labetalol (bolo inicial de 20 mg
cada 5 minutos hasta méaximo de 300 mg) asociado si es necesario a fu-
rosemida(20-80 mg en una sola dosis)

7.Tratamiento de la HIC:

a. Actuaremos de forma escalonada ante cualquier sospecha
de aumento de la PIC

b. Revisar y optimizar oxigenacion , volemia, analgesia y la
sedacién

c. Si no responde colocar al paciente con cabeza a 30° si no
hay sospecha de lesidn cervical y la situacion hemodinédmica lo permite.

d. Iniciar hiperventilacién durante 15 minutos y comprobar
si la anisocoria desaparece, si hay respuesta mantener hiperventilacién 30
minutos, comprobando normocoria y posterior descenso de la frecuencia
respiratoria de forma progresiva

e. Si no hay respuesta:

i.  En paciente normovolémicos iniciar manitol al 20%
1g/kg en 20 minutos precisando control riguroso de la diuresis

ii. En paciente hipovolémico administrar suero salino
hiperténico al 7.5% a dosis de 1-1.5 ml/kg a pasar en 20 minutos

f.Si ninguna medida es efectiva usar tiopental a dosis de 1
mg/kg a pasar en 30 minutos con perfusion de 1-6 mg/kg/h



8.0tras medidas

a. Control de hipertermia de forma agresiva con medidas fi-
sicas y antipiréticos

b. Control de la agitacion con haloperidol

Control de las convulsiones con benzodiacepinas tipo mida-
zolam a 0.1 mg/kg

1.Permanecer ambiente tranquilo
2.Reposo en cama
3.Dieta blanda
4.Se aconseja acompafiamiento
5.Uso de analgésicos tipo paracetamol
6.Evitar alcohol
7.Volver a consultar en urgencias si:
a. Vomitos repetidos o intensos
b. Dolor de cabeza intenso
c. Confusién o desorientacion
d. Somnolencia anormal o dificultad para despertar
e. Convulsién o dipoplia

f. Alteracion del habla, hormigueo de brazos y piernas, debilidad
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El hematoma epidural agudo (HEA) es consecuencia de la hemo-
rragia que acontece en el espacio epidural, entre la cara interna del cra-
neo y la duramadre. La causa mas frecuente es la rotura traumatica de
la arteria meningea media y en menor medida por lesion de un seno ve-
noso de la duramadre. La morbi-mortalidad estd directamente relacio-
nada con la precocidad en el diagnédstico y tratamiento.

La causa mas frecuente es la lesién traumatica de la arteria me-
ningea media tras traumatismo craneo-encefalico (TCE), en la mayoria
de los casos asociado a fractura craneal (80%). La incidencia de fractura
es menor en nifos por la elasticidad del craneo durante la infancia.

Suele ser unilateral y hasta el 40% de los pacientes asocian otras
alteraciones como hematoma subdural o contusiones.

El hematoma epidural espontaneo no traumatico es raro y posi-
blemente secundario a enfermedad infecciosa, malformaciones vascula-
res, coagulopatias o tumores hemorragicos.

Un hematoma epidural se debe sospechar en todo paciente que ha
sufrido un TCE, con o sin pérdida de conocimiento (el 60% no tiene pérdida
de conciencia al inicio del cuadro), y que tras un periodo de 1 a 24 horas
sufre un deterioro del nivel de conciencia con o sin focalidad neuroldgica.

La presentacion clasica del hematoma epidural consiste en un
cuadro de TCE que provoca una disminucion del nivel de conciencia se-
guida de un intervalo lucido, con un segundo episodio de disminucion del
nivel de conciencia. Esta forma de presentacion de objetiva Unicamente
en el 30% de los pacientes.



Puede aparecer cefalea, agitacion, vomitos, vértigos, confusion,
ausencia de respuesta a los estimulos y crisis convulsivas; los cuales sue-
len ser progresivos y preceden a la entrada en coma con rigidez de des-
cerebracion. Es una emergencia quirdrgica.

Se clasifican en:
- Agudos: en las primeras 48 horas (mas frecuente)
- Subagudo: entre el 2° dia al 7° dia.

- Crénico: méas alla del 7° dia

El HEA es la causa mas frecuente de lesion con efecto masa en la
fosa posterior. La causa mas frecuente es el traumatismo de la zona oc-
cipital con fractura craneal. Suelen aparecer sintomas en las 24 horas si-
guientes, cefalea, nauseas, vomitos, rigidez de nuca y disminucion del
nivel de conciencia.

En TAC se aprecia un HEA en la fosa posterior que cruza la linea
media, y se extiende por encima del tentorio hacia el compartimento su-
pratentorial.

El hematoma subdural (HSD) es la acumulacion de sangre que se
localiza entre la duramadre y la aracnoides. Si atendemos a una clasifi-
cacién por el tiempo de evolucion, encontramos tres tipos de hematomas
subdurales:

1.Hematoma subdural agudo: los signos y sintomas aparecen en
las primeras 72 horas.

2.Hematoma subdural subagudo: las manifestaciones aparecen
entre los 4 y 21 dias tras el TCE

3.Hematoma subdural crénico: se manifiesta después de los 21
dias del TCE.

El hematoma subdural es mas frecuente que el epidural y esta
presente hasta en el 30% de los pacientes con TCE grave.



El 50% de las ocasiones se asocia a TCE previo. El hematoma sub-
dural aparece en un tercio de los pacientes con TCE severo (Glasgow < 9).

El HSD espontédneo aparece en pacientes con antecedentes de:
atrofia cerebral, alteraciones de la coagulacion, senilidad, alcoholismo cré-
nico, tratamiento con anticoagulacién, antiagregacion, y/o hepatopatia.
Casi siempre se asocia a focos de contusion hemorragica cortical y a hi-
pertensién intracraneal grave, por lo que su pronodstico, en general, es
muy desfavorable.

La localizacion mas frecuente es fronto-temporal.

El sangrado lento de las estructuras venosas retrasa la aparicion
de los signos y sintomas clinicos, por ello la coleccion hematica comprime
el tejido cerebral subyacente durante un periodo de tiempo prolongado y
puede causar isquemia y lesion tisular.

La presentacioén clinica depende del grado de lesion cerebral su-
frida en el momento de la rotura del vaso (bien por traumatismo o por
otros motivos) y de la velocidad de expansion del HSD.

Si el paciente aparece inconsciente desde el inicio de la clinica el
prondstico es malo ya que estos pacientes suelen presentar una lesion
axonal difusa coexistente.

Los HSD se clasifican segun el tiempo de evolucién hasta la pre-
sentacion clinica:

-Hematoma subdural agudo: son sintomaticos en las primeras
24 horas. El paciente puede estar inconsciente desde el traumatismo.
En un 50-70% de los casos puede observarse un intervalo Itcido ca-
racterizado por cefalea progresiva, nduseas y vomitos, crisis convulsi-
vas y signos de focalidad neuroldgica. Mortalidad del 20% en los HSD
no complicados y hasta el 50-90% de los complicados.

-Hematoma subdural subagudo: la clinica referida en el hema-
toma subdural agudo aparece entre los 4 y 21 dias tras el TCE. Varios
dias antes puede estar somnoliento y desorientado. Mortalidad en
torno al 5% en los pacientes intervenidos.

-Hematoma subdural crénico: es mas frecuente en alcohdlicos,
en pacientes con tratamiento anticoagulante y en ancianos. En los an-




cianos el traumatismo puede ser minimo y pasar inadvertido. El cuadro
clinico estd dominado por la cefalea, pensamiento lento, cambios de
personalidad, obnubilacidn e incontinencia de esfinteres, pudiendo si-
mular demencia senil o arteriosclerosis. Los signos focales como hemi-
paresia, afasia y convulsiones pueden simular un cuadro clinico de un
tumor cerebral o de ictus isquémico.

Los signos y sintomas pueden ser muy sutiles o inespecificos,
pero hasta el 45% presentan debilidad o hemiparesia unilateral. Casi el
50% tiene una alteracion del nivel de conciencia.

El HSD crénico puede haber sido en su fase inicial un HSD pe-
quefio asintomatico que ha ido aumentando por una combinacién de
hemorragia recidivante y salida de plasma hacia el hematoma. En un
momento determinado se alcanza un volumen critico y el HSD se hace
sintomatico.

Supervivencia en torno al 35-50% vy viene determinada por el
grado de lesidn cerebral causado por la presion del hematoma expan-
sivo sobre el tejido subyacente o por otra lesidn intracraneal causada en
el trauma inicial y no por el tamafio del HSD.

El HSD de la fosa posterior se cuantifica en un 1% del total. Cau-
sado por traumatismo de la zona occipital que rompe los vasos superfi-
ciales o los senos venosos. Provoca: nauseas, vomitos, cefalea y
disminucién del nivel de conciencia. En ocasiones aparece paralisis de
pares craneales, rigidez de nuca, y signos y sintomas cerebelosos con pa-
piledema. En el TAC se aprecia HSD en fosa posterior que no cruza linea
media, ni se extiende por encima del tentorio. Prondstico nefasto, con
una mortalidad del 95%.

La presencia de HSD en la infancia debe hacernos pensar de in-
mediato en la existencia de malos tratos. Muchos tipos de lesion pueden
originar un HSD pero el “zarandeo” de los lactantes (sacudidas bruscas y
repetitivas) pueden provocar un HSD.

1.Anamnesis: antecedentes de TCE

2.Exploracion fisica:

- Examinar la cabeza y detectar signos clinicos indicativos de
fracturas craneales con hundimiento.



- Exploracién general: frecuencia cardiaca, presién arterial y
existencia de lesiones asociadas

- Exploracion neuroldgica: nivel de consciencia, escala de Glas-
gow, estado de los pares craneales y presencia de signos de hipertension
intracraneal (cefalea, vomitos, paresia del VI par, alteraciones cardiovas-
culares o alteraciones respiratorias), focalidad neuroldgica.

3.Exploraciones complementarias

- Hemograma
- Bioquimica: iones, funcion renal y hepatica y glucemia.
- Coagulacién

- Radiografias anteroposterior y lateral de crdneo. Permite obje-
tivar fracturas de la boveda craneal.

- TAC craneal:

*Hematoma epidural: imagen extracerebral, hiperdensa y ho-
mogénea, de forma lenticular o biconvexa, ovoide y lenticular (Fig. 1).
Presenta margenes afilados y frecuentemente comprime y desplaza el
parénquima cerebral hacia la linea media. No suele extenderse mas alla
de las inserciones durales en las lineas de las suturas. La localizacion mas
frecuente es la region temporal Un HED con densidad mixta puede pre-
sentar una hemorragia activa.

*Hematoma subdural: es la mas importante, porque permite
descartar otro proceso distinto a la HS como Ictus isquémico o hemorra-
gia intraparenquimatoso.

Fig. 1. Hematoma epidural



Fig. 2. TC Extenso hematoma subdural frontotemporoparietal derecho. Se aprecia también hema-
toma subdural frontotemporal izquierdo de hasta 7 mm de espesor en la base del I6bulo temporal

foco contusivo hemorrégico cortical en la regién parietal del mismo lado.

Fig. 3. TAC CONTRASTE: Hematoma subdural fron- Fig. 4. TAC CONTRASTE: Hematoma subdural
toparietal derecho subagudo isodenso. Herniacién crénico con resangrado.

subfalciana y compresién de las cisternas basales.

Agudo: imagen hiperdensa con forma de semilunar y
se localiza entre el craneo y la corteza cerebral, suele extenderse mas
alld de las lineas de las suturas. Pueden asociar signos en el TAC de le-
sién intracerebral contralateral al HSD (Fig. 2).

Subagudo: imagen hipodenso o isodenso de forma
de semiluna, el contraste facilita el reconocimiento de las imagenes iso-
densas (Fig. 3).



Crénico: imagen hipodensa o isodensa en semiluna
de concavidad interna. Puede existir un resangrado hasta el 45% de los
HSD. La sangre de diferente tiempo de evolucién se ve como una lesion
de densidad mixta (Fig. 4).)

- RMN: si hay dudas en el TC.

1.Hematoma subdural agudo y Hematoma epidural (ver Tabla 1)

Tabla 1 Hematoma subdural agudo Hematoma epidural

Venoso (v.v. corticales, senos 3
Origen Arterial (A. meningeo)
Venosos)

, ) ) Region temporal y temporopa-
Localizacion mas frecuente Region frontotemporal |
rieta

La mayoria somnolientos y co-

matosos desde el momento de Suele haber un intervalo ltcido.

Clinica )
la lesion. Evoluciona con mayor rapidez
Evoluciona durante mas tiempo
) 3 TAC: semilunar hiperdensa sub-
Diagnostico de confirmacion TAC: lente hiperdensa epidural

dural

2.Hematoma subdural crénico y demencia

Hay que pensar en hematoma subdural crénico ante un cuadro de
demencia de comienzo aparentemente rapido con una cefalea cronica.

3.Hematoma subdural crénico y ACV isquémico o tumor cerebral

Debe sospecharse ictus isquémico o tumor cerebral cuando se
trate de ancianos ante un cuadro de cefalea crdnica con aparicion de he-
miparesia, afasia o crisis convulsivas.

- Manejo de la via aérea: mediante ventimask al 50%, la cual
podemos ir modificando para mantener una Sa02 > 95%, siempre y
cuando el paciente no necesite de una intubacion endotraqueal y ventila-
cién mecénica.

- Canalizar via venosa periférica: administrar una perfusion de



suero fisioldgico 1500 ml/24h. Esta contraindicado el uso de sueros glu-
cosados porque empeoran la funcién neuronal.

- Corregir la hipotension arterial mediante fluidos para mante-
ner la PAS por encima de 90 mmHg.

- Control de las heridas en cuero cabelludo, ya que estas son
muy sangrantes y ayudan a que se produzca la hipotensién.

- Tratamiento de la hipertensidn intracraneal: se puede usar ma-
nitol y un diurético osmético.

- Valoracion de tratamiento quirdrgico urgente con consulta a
neurocirugia.

- Hematoma epidural: Indicacidn quirtrgica en hematomas asin-
tomaticos de mas de 1 cm de anchura, pacientes con focalidad neurold-
gica o signos de hipertensién intracraneal, o/ y todos los HED de fosa
posterior.

- Hematoma subdural: si produce escaso déficit neuroldgico y
siempre que sea de pequefio tamafio, se puede optar por una actitud con-
servadora, esperando su reabsorcion. En hematomas de mayor tamafio,
con compresion, signos de HIC... se procedera a evacuacion.
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Los tumores primarios del sistema nervioso central (encéfalo y
médula espinal) suponen entre 2-7% del total de procesos neoplasicos.
La incidencia de los tumores cerebrales varia de forma muy amplia en
funcién de la edad, sexo, grupo étnico y situacién geografica, entre otros
factores. La radiacion ionizante es el Unico factor de riesgo claramente
relacionado con los tumores gliales y meningeos.

Los tumores cerebrales tienen caracteristicas propias: al estar el
cerebro protegido por un envoltorio 6seo que forma un compartimento in-
extensible, es sensible a cambios de volumen y presion; la ausencia de
un sistema de drenaje linfatico favorece el edema y la HIC (Hipertension
Intracraneal). Por otra parte la barrera hematoencefalica, obstaculiza la
diseminacion de las células neopldsicas. La malignidad de los tumores ce-
rebrales, no reside en la capacidad de metastatizar sino en su capacidad
de infiltrar el tejido circundante y su localizacion en determinadas regio-
nes irresecables.

Ha sido complicado tener una clasificacion completa de los tu-
mores del sistema nervioso central (SNC) debido a la peculiar biologia y
variedad de estas lesiones. La mas aceptada en la clasificacion revisada
por la OMS (Tabla 1).

En los adultos los tumores intracraneales primarios se localizan
con preferencia a nivel supratentorial y los mas frecuentes son el glio-
blastoma multiforme, el meningioma y el astrocitoma. En los nifios, la lo-
calizacién mas comun es la infratentorial y los tumores mas frecuentes
son el meduloblastoma, el astrocitoma cerebelosos y el glioma de tronco
cerebral (Tabla 2).

Los tumores cerebrales pueden producir sintomas y signos neu-
roldgicos generalizados o focales. Los sintomas generales reflejan un au-
mentos de la presidn intracraneal y consisten en cefalea, vomitos,
papiledema y paralisis del VI par; dichos sintomas aparecen cuando se



Tabla 1. CLASIFICACION DE LOS TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Tumores de tejido neuroepitelial

Astrocitomas (I-1V)

Oligodendrogliomas

Tumores ependimarios

Gliomas mixtos

Tumores del plexo coroideo

Tumores neuroepiteliales de origen incierto

Tumores neuronales y mixtos neuronogliales

Tumores pineales

Tumores embrionarios (PNET, meduloblastoma, retinoblastoma)
Tumores de nervios creaneales y espinales (neurinoma)
Tumores meningeos

Células meningoteliales

Células mesenquimales, no meningoteliales
Tumores hematopoyéticos (linfoma)
Tumores de célumas germinales (germinoma, teratoma, coriocarcinoma)
Quistes y lesiones pseudotumorales (quistes dermoides, epidermoides, quistes
coloides)
Tumores de la adenohipdfisis
Extension local de tumores regionales (cordoma, craneofaringioma)

Metéstasis

produce un fallo de los mecanismos compensadores de presidn intracra-
neal (sangre y LCR). A partir de aqui, aumentos volumétricos minimos
van a producir aumentos importantes de la sintomatologia. Los signos fo-
cales, como la hemiparesia y la afasia, reflejan la localizacion topografica

del tumor.

La cefalea (35-70%), es intermitente y producida por la hiper-
tensidn intracraneal. Aunque es frecuente, rara vez se da aislado y sélo
es sintoma de inicio en el 10% de los casos. Ciertos rasgos clinicos pue-

den hacer sospechar que sea de causa tumoral (signos de alarma):
e despierta al paciente por la noche

e predominio matutino con mejoria a lo largo del dia



Adultos % Nifios %
Gliobastoma multiforme 35-40 | Meduloblastoma 20-25
Meningioma 15-20 | Astrocitma cerebeloso 15-20
Astrocitoma (grados 1-3) 15-20 | Glioma del tronco encefélico 10-15
Oligodendroglioma 5-10 Astrocitoma supratentorial (grados 1-4) | 10-20
Neurinoma 2-5 Ependimoma 4-8
Craneofaringioma 1-2 Craneofaringioma 5-8
Linfoma 1-2 Tumores de células germinales 2-4

Tabla 2. Frecuencia de los tumores intracraneales.

e empeoramiento con las maniobras de Valsalva (tos, ejercicio,
defecacion) o cambios posturales

e asociacion a signos neuroldgicos (papiledema, déficit focal neu-
rolégico), nauseas o vémitos.

El papiledema se observa cada vez con menor frecuencia (8-
50%). Evidencia un proceso que cursa con HIC crdnica. Es mas frecuente
en niflos con tumores de crecimiento lento y en los de fosa posterior

Las crisis epilépticas (30-70%), revelan tumores de creci-
miento lento, y son mas frecuentes cuando el tumor se localiza en la cor-
teza y en los lobulos frontal, temporal o parietal. Las crisis suelen ser
focales pero pueden generalizarse. La hemiparesia o afasia post-ictal (pa-
ralisis poscritica de Todd) pueden ayudar a localizar el tumor. La epilep-
togénensis, en los pacientes con tumores cerebrales, probablemente sea
multifactorial y esta influida por la edad, la localizacién, el tipo de tumor
y los cambios que se producen en las membranas de la células tumora-
les y que afectan al tejido sano peritumoral.

Las alteraciones del estado mental (15-20%). Varian desde
leves alteraciones de memoria con dificultad de concentracién, pasando
por alteraciones conductuales hasta verdaderos estados confusionales.
Son frecuentes cuando el tumor se localiza en los I6bulos frontal o tem-
poral y en regiones profundas como el diencéfalo. La fatiga, la depresion
y la ansiedad son otros sintomas comunes, habitualmente infradiagnos-
ticados, que se pueden presentar al inicio o a lo largo de la enfermedad;
tienen un origen multifactorial.



La hidrocefalia se relaciona con los tumores de los ventriculos
(astrocitomas subependimarios, quiste coloides, ependimomas), y de la
fosa posterior, que pueden provocar una obstruccion del flujo normal del
LCR; es habitual en el méduloblastoma, los tumores de la glandula pi-
neal, los de los plexos coroideos y el neurocitoma central. El bloqueo
puede ser intermitente segln la posicién de la cabeza (mejora con la ca-
beza entre las piernas y empeora con el declbito) y puede llegar a pro-
vocar una crisis de HIC con resultado de enclavamiento y muerte.

El déficit focal neuroldgico puede ser motor, sensitivo, cere-
beloso, sindrome frontal, afectacion de pares craneales, etc. segun la lo-
calizacién del tumor. Su curso es progresivo y varia con la velocidad de
crecimiento del tumor (benigno o maligno).

Los ejemplos mas caracteristicos son:

Meningioma: Es el tumor benigno mas frecuente. Predomina en
mujeres, entre la cuarta y sexta década de vida. Un 2% son malignos. Se
localizan sobre todo en la regidén parasagital, convexidad, ala del esfe-
noides, surco olfatorio, region paraselar, y angulo pontocerebelosos. La
forma de presentacion mas frecuente es la cefalea, las crisis epilépticas
y el déficit neuroldgico focal progresivo. El patrén radioldgico mas comun
es el de lesiones extraaxiales, homogéneas iso o hiperdensas, con limi-
tes bien definidos y captacién densa y homogénea de contraste. Los me-
ningiomas pequefios y asintomaticos pueden ser seguidos
radiolégicamente sin necesidad de tratamiento, sobre todo en pacientes
mayores. Si crecen o son sintomaticos el tratamiento de eleccion es la ci-
rugia con extirpacion del tumor y de su base de implantacién (Fig. 1.).

Fig. 1. TC con contraste: meningioma de la hoz

del cerebelo.



Neurinoma del aclistico (Schwannoma vestibular): es un
tumor benigno, de crecimiento lento, inicialmente localizado en el interior
del conducto auditivo interno con posterior crecimiento hacia la cavidad
intracraneal a nivel del angulo pontocerebeloso. Debe sospecharse en un
sindrome vestibular de inicio subagdo, asociado a hipoacusia unilateral
progresiva (en ocasiones pasa desapercibida para el paciente), especial-
mente si presenta un reflejo corneal abolido del mismo lado. El patrén
radioldgico es una masa isodensa bien delimitada, con captacién homo-
génea de contraste y localizada en dngulo pontocerebeloso.

Los tumores malignos mas frecuentes son los gliomas, derivados
de la glia, que es el tejido conectivo del parénquima cerebral. La glia tiene
varios tipos de células que pueden dar lugar a un tumor por proliferacién
neoplasica. Los astrocitomas y los oligodendrogliomas pueden ser de bajo
o de alto grado hitoldgico. Los de alto grado (malignos) pueden surgir de
novo o a partir de un tumor de bajo grado. Si bien se incluyen dentro de
los tumores malignos, los gliomas (especialmente los astrocitomas) son
histoldgica, genética y terapéuticamente heterogéneos.

Astrocitomas: Segun su histologia se clasifican en cuatro gra-
dos, siendo los de peor prondstico los astrocitomas grado III y IV, equi-
valentes al glioblastoma multiforme.

Astrocitoma pilocitico: Son los de menor grado de este grupo y en
caso de exéresis macroscopica total pueden considerarse curados sin
riesgo de recidiva. Suelen darse en nifios (55% del total de astrocitomas
de bajo grado) y localizarse a nivel de la fosa posterior. Debutan clinica-
mente con sintomatologia derivada de la hidrocefalia acompafiada o no de
alteraciones de la funcién cerebelosa.

Astrocitoma fibrocitico: Similar al anterior, la Unica diferencia es
patoldgica. En este caso, la pared del quiste esta formada por células neo-
plasicas y es necesaria su exéresis para garantizar la no recurrencia.

Astrocitomas difusos de bajo grado (I-II): Se dan en adultos y cli-
nicamente se presentan con cefalea, crisis epilépticas y déficit neuroldgi-
cos focales gradualmente progresivos. Suelen localizarse a nivel frontal,
subfrontal o en la sustancia blanca de los hemisferios.

Astrocitomas malignos (III-1V o anaplasicos y glioblastoma mlti-
forme): Los primeros se observan en los adultos con un pico de inciden-
cia entre los 40-50 afios y el glioblastoma multiforme (GBM) entre los
50-60 afios. Son discretamente mas frecuente en varones. Se presentan
clinicamente con cefalea, crisis epilépticas, cambios de personalidad y dé-



Fig. 2. TC con contraste: Lesién expansiva cerebral intraparenquimatosa en el I6bulo frontal derecho
de 56 x 40 mm, con intenso realce anular de espesor irregular y centro hipodenso, y un nédulo saté-
lite cortical en la convexidad frontal lateral de 13 mm. Intenso edema perilesional la sustancia blanca
que produce colapso de todos los surcos y cisuras del hemisferio y del ventriculo lateral derechos, con

herniacion subfalcial de la linea media anterior (11 mm).

Fig. 3. RMN gliobastoma multiforme en Iébulo

temporal derecho.

ficits neuroldgicos de progresion més réapida en relacién a la localizacién
de la lesion. Sin embargo, la clinica puede ser insidiosa vy, al ser inespe-
cifica, retrasar el diagndstico determinando un peor prondstico (Fig. 2).

Tienden a externderse a través de los tractos de sustancia blanca
y el cuerpo calloso, afectando los dos hemisferios (glioblastoma en alas
de mariposa), mas raramente pueden infiltrar de forma difusa todo un
hemisferio o grandes zonas del cerebelo (gliomatosis cerebelar) (Fig. 3).
La intensidad de la captacion de contraste se relaciona directamente con
un mayor grado histoldgico y una mayor agresividad, aunque puede



Fig. 4. RM metastasis d10.

haber excepciones. El uso de técnicas no invasivas, como el SPECT vy el
PET, pueden ayudar a evaluar la gradacion del tumor.

Son los tumores mas frecuentes del SNC. Todo lo referido res-
pecto a la clinica y al tratamiento sintomatico de los tumores primarios,
se puede aplicar en este apartado. En un 20% de los casos la metastasis
cerebral es la primera manifestacion de la neoplasia (metastasis cere-
brales sincrdnicas). Por orden de frecuencia los tumores primarios prin-
cipales son: cancer de pulmén, mama, melanoma, origen desconocido y
neoplasias colorrectales. El tratamiento especifico dependerd del origen
del tumor primario.

Los aspectos radioldgicos caracteristicos son: lesiones multiples,
con frecuencia bilaterales, captacion de contraste en anillo y presencia
de edema perilesional.

El diagndstico de los tumores cerebrales ha cambiado con la
evolucion de las modernas técnicas de neuroimagen. No obstante, la pre-
sentacion clinica es inespecifica y de ahi la importancia de una anamne-
sis adecuada para poder establecer la sospecha diagndstica; asimismo, no
debe faltar una radiografia de térax y una analitica sanguinea completa.

La prueba de eleccion es la Resonancia Magnética. Esta técnica
nos proporciona informacion detallada sobre el tamafio, la composicion
(encapsulacién, areas de necrosis y hemorragia,...) y la localizacion del



tumor, asi como sobre el edema asociado y las caracteristicas de la cap-
tacion de contraste. No obstante, la TAC de craneo es una herramienta
mas accesible como primera prueba diagnostica, siempre recordando que
pueden pasar desapercibidos tumores que se muestren isodensos, para
los que es preciso la administracion de contraste. Seria la prueba com-
plementaria de eleccién en Urgencias.

El EEG no es Util para diagnosticar tumores cerebrales. La pun-
cién lumbar estd contraindicada por el riesgo de enclavamiento. Solo el
estudio anatomopatoldgico permite confirmar el diagnostico de tumor ce-
rebral y determinar su tipo histoldgico. Otras técnicas de imagen que se
han usado en neuro-oncologia son la tomografia por emisién de positro-
nes (PET) y la tomografia computarizada por emisiéon de foton simple
(SPECT); aunque pueden ser de utilidad para el estudio posterior, quedan
fuera del ambito de Urgencias.

El tratamiento de los tumores cerebrales se pueden dividir en dos
partes: el de la lesion en si misma y el de los sintomas generados por ésta.
Las opciones terapéuticas disponibles para el tratamiento de los tumores
son la cirugia, la radioterapia y distintos esquemas de quimioterapia.

Es el mas importante en el area de Urgencias.
rticoi

Los corticosteroides se encuentran entre los farmacos mas usa-
dos en neurooncologia. Estos disminuyen el edema y la HIC producida
por éste, y estabilizan la BHE por mecanismos parcialmente dilucidados.
También son Utiles para controlar el dolor, las nauseas o los vomitos y
mejorar el apetito.

El corticosteroide de eleccién por su prolongada vida media (36-
54 h) y por su escaso efecto mineralcorticoide es la dexametasona. El
efecto clinico de la dexametasona es observable a las 24-72 h. de iniciar
el tratamiento. Su administracion prolongada se acompafia de efectos se-
cundarios, siendo los mas frecuentes la hiperglucemia y la miopatia.

La pauta recomendada es de 4-8 mg/24h por via oral, en una
toma Unica matutina, la misma se reevalla al cabo de 48-72 h y si
existe empeoramiento o aparicién de nueva clinica, se incrementa la
dosis a 12 mg/24 h, con nueva evaluacién en 48-72 h. Si persiste el de-



terioro clinico, se aumentard la dosis hasta 24 mg/24 h. No se ha de-
mostrado que dosis superiores sean mas eficaces y si se asocian a una
mayor incidencia de efectos secundarios. Si existe sintomas y signos
de HIC grave se debe iniciar la administracién de dexametasona en una
dosis de 24 mg/24 h y afadir manitol intravenoso (1mg/kg cada 6-8 h)
durante 48 h. Si los sintomas se estabilizan o mejoran pasadas las 48-
72 h se inicia un descenso paulatino de 4 mg/cada 48-72 h. hasta la re-
tirada del tratamiento. Si reaparece la clinica, se retoma
inmediatamente la dosis anterior.

Se aconseja gastroproteccion en pacientes con antecedente de
ulcus, anticoagulados o que reciban altas dosis de corticosteroides.

Antiepilépti

Las crisis epilépticas son frecuentes en los pacientes con tumores
cerebrales y su control debe ser un objetivo importante en su manejo.
Existe una amplia experiencia en el uso del acido valproico, farmaco in-
hibidor del CYP450, que presenta una buena eficacia en el control de las
crisis y una toxicidad hematoldgica significativamente inferior a la espe-
rada por su mecanismo de accion (dosis de ataque 30 mg./Kg en 5 min.
Dosis mantenimiento 1mg./kg./h.). También podemos utilizar levetira-
zetam (500mg. en 5 min. si no cede, 500mg. cada 5 min hasta 3.000.
Dosis de mantenimiento 500-1.500mg. cada 12h.). La fenitoina tam-
bién puede ser de utilidad, aunque ha disminuido su uso por los efectos
secundarios; la dosis de ataque es de 20 mg./Kg en 30 min. Dosis de
mantenimiento 6 mg./kg./24 h.

Los tumores intramedulares o intrarraquideos primarios (gliomas,
ependimomas, meningiomas, neurinomas, lipomas, etc.) son de creci-
miento relativamente lento, y su cuadro clinico tiene tendencia a ser pro-
gresivo-crénico. Por el contrario, las metdstasis de las diferentes
neoplasias viscerales o hematdgenas en la columna y médula suelen pro-
ducir cuadros de rapida evolucion

De los tumores que afectan a la médula del 10 al 30% se originan
en la propia médula, siendo el resto de origen meningeo, vascular, peri-
neural u 6seo. Los principales tumores intrinsecos son el ependimoma vy el
astrocitoma en todas sus variadades de malignidad. Los principales tumo-



res extrinsecos son el meningioma, el neurinoma y las metastasis. Estos
pueden ser extra o intradurales, pero el cuadro clinico es muy similar.

El cuadro clinico depende de la naturaleza intra o extra-medular
del tumor y de la altura de la médula en la que asienta. Los tumores in-
tramedulares pueden producir inicialmente un sindrome centromedular,
que va evolucianando hacia un sufrimiento medular global. Los tumores
extramedulares suelen empezar el cuadro clinico por dolor bien localizado
sobre las vértebras adyacente o irradiado de forma radicular. El dolor es
especialmente intenso en las metastasis

Es esencialmente de imagen. La localizacion clinica precisa es
fundamental para no confundir la region anatémica a estudiar. Los tumo-
res extramedulares benignos (el neurinoma) erosiona el hueso sin osteo-
lisis; por su crecimiento asimétrico solo afectan a un lado de la vértebra.
Los tumores malignos y los quistes hidatidicos producen osteolisis. La RM
es el examen de eleccidn por su alta sensibilidad para definir mejor su lo-
calizacion y extensién. La puncion lumbar puede ser perjudicial, pues
agrava la compresién sobre la médula si se extrae una cantidad excesiva
de LCR.

El tratamiento es quirurgico. Los tumores benignos (meningioma
y neurinoma) se pueden extirpar sin secuelas.

La inmensa mayoria de las lesiones medulares metastasicas son
por depdsitos en el espacio epidural procedentes a su vez de invasiones
de las vértebras. En los pacientes oncoldgicos son una de las causas mas
frecuentes de ingreso y una de las complicaciones neuroldgicas mas ha-
bituales (Fig. 4).

Cualquier neoplasia puede producir este tipo de complicacién,
pero son mas frecuentes en las que invaden el hueso. Los casos de com-
presién mas aguda se deben al colapso de una vértebra o a la necrosis de
la médula por ingurgitacién venosa en el espacio epidural.



El cuadro clinico suele comenzar por el dolor local, sea cervical,
dorsal o lumbar segun la localizacién tumoral. La variedad clinica mas
frecuente es el dolor interescapular irradiado hacia adelante en cinturdn.
Las vértebras afectadas son muy dolorosas a la presion. El dolor suele
aumentar con el movimiento y las maniobras de valsalva. También suele
tener recrudecimiento nocturno que impide dormir al paciente. El dolor se
sigue, poco después, por la paraparesia o tetraparesia frecuentemente
asimétricas, asociadas a alteraciones sensitivas en las piernas y trastor-
nos de los esfinteres.

Las radiografias simples permiten observar la lesion por aplasta-
miento de un cuerpo vertebral, con imagenes osteoblasticas y osteolisis
de laminas y pediculos cuando se trata de metéastasis de carcinomas. El
examen estandar de diagndtico es la RM que permite ver la lesidn verte-
bral, la compresion de la médula y la posible extensidén del tumor hacia
las partes blandas adyacentes, asi como detectar otros focos metastasi-
cos silentes. En el estudio posterior, la gammagrafia, la SPECT y la PET
pueden detectar uno o varios focos de captacion patoldgica cuando las ra-
diografias simples atin son normales.

La compresion medular neoplasica es una urgencia. En todos los
casos esta indicado administrar una dosis de choque de 100 mg de de-
xametasona seguida de 25mg cada 6h, reduciendola a la mitad cada 48h
hasta 16mg/dia, los corticoides reducen el edema y la compresion. Los si-
guientes pasos terapéuticos dependen de la situacion clinica del enfermo
y del conocimiento previo de la neoplasia. Estd indicada la intervencion
quirdrgica con fines diagndsticos y terapéuticos. Si se conoce ya el tumor
primario se recomienda tratamiento conservador con corticoides, inmo-
vilizar y radioterapia o quimioterapia si procede. La intervenciéon quirutr-
gica puede requerir del traslado urgente a un centro neuroquirurgico.
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La funcién del médico de urgencias ante un paciente con dolor
lumbar consiste en realizar una valoracion inicial detallada con el fin de
excluir etiologias potencialmente graves que requieren tratamiento in-
mediato. Para ello es importante una adecuada historia clinica y explora-
cion fisica indagando sobre factores de riesgo de origen grave del dolor:

- Primer episodio en menores de 20 o mayores de 55 afios de
edad.

- Déficit neuroldgico difuso (incluye el sindrome de la cola de ca-
ballo).

- Dolor no influido por posturas, movimientos o esfuerzos fisi-
cos, que no mejora con el descanso.

- Dolor exclusivamente dorsal.

- Deformidad estructural de reciente aparicion.
- Tratamiento prolongado con glucocorticoides.
- Antecedentes de traumatismo reciente.

- Mal estado general.

- Disminucion de peso sin causa clara.

- Diagnostico previo de cancer.

- Fiebre.

- Historia de inmunosupresion.

- Consumo de drogas por via parenteral.

Si el paciente no presenta alguno de los factores de riesgo ante-
riormente descritos, no es necesaria la realizacion de exploraciones com-
plementarias en el plazo de un mes. Se inicia tratamiento sintomatico:

a). 12 linea: Paracetamol, AINEs pautados o AINEs pautados +
miorrelajantes.



b). 22 linea: Antidepresivos triciclicos a dosis analgésicas.
c). 32 linea: Opiaceos (Tramadol).

Asi mismo, se debe aconsejar al paciente mantener el mayor
grado de actividad fisica que permita el dolor.

Si los sintomas persisten mas de 2-6 semanas o aumentan de in-
tensidad a pesar de tratamiento, se debe reevaluar al paciente buscando
sefiales de alarma vy realizar las pruebas complementarias oportunas.

En el paciente que presente alguno de los factores de riesgo de
etiologia grave, se deben llevar a cabo una serie de exploraciones com-
plementarias seguin la sospecha clinica:

- Hemograma, incluyendo VSG.

- RMN: de eleccidén en caso de sospecha de compresion radicu-
lar, discitis o neoplasia.

- Rx: ante la sospecha de fractura vertebral.

- TC.

Dolor lumbar irradiado a extremidad inferior, que sugiere la com-
presién de una raiz nerviosa. La causa mas frecuente es la hernia discal
lumbar.

Es mas frecuente en edades medias de la vida y suele localizarse
a nivel de L4-L5 y L5-S1. El tipo de hernia discal mas frecuente es la pos-
terolateral, con afectacidn unilateral de extremidades inferiores.

El disco herniado puede dar lugar a una radiculopatia por com-
presion de la raiz nerviosa o mielopatia por compresion de la médula es-
pinal (Fig. 1).

- Dolor lumbar paravertebral con contractura muscular en la
zona y dolor a la percusion de apdfisis espinosas.

- Incremento de la intensidad del dolor con la flexion lumbar y bi-
pedestacion. El dolor mejora en decubito.

- Escoliosis funcional antidlgica.
- Irradiacién del dolor a extremidad inferior.

- En caso de radiculopatia: trastornos sensitivos (hipoestesias o



Fig. 1. RMN hernia discal lumbar L4-L5.

parestesias), alteracion de reflejos o déficit motor en el territorio corres-
pondiente a la raiz comprimida.

- El aumento del dolor con Valsalva sugiere radiculopatia com-
presiva.

- Lassegue positivo y Bragard positivo sugiere afectaciéon a nivel
de L5-S1.

- Lassegue invertido positivo si afectacion de L2-L4.

- Lassegue cruzado positivo, indica que la hernia es central con
afectacion bilateral de raices nerviosas.

El diagndstico se lleva a cabo a través de la clinica y exploracion fi-
sica. Las pruebas complementarias que se realizan en estos pacientes son:

- RMN: a partir de las 4-6 semanas del inicio de los sintomas, en
ausencia de factores de riesgo de etiologia grave, déficit motor progresivo
o sindrome de la cola de caballo.

- Electromiograma: Gtil para concretar el nivel y grado de lesion
radicular.

Dentro del diagnodstico diferencial de este cuadro clinico, hay que



HERNIA DISCAL L1-L2 L2-L3 L3-L4 L4-L5 L5-S1

RAIZ AFECTA L2 L3 L4 LS S1
Tercio proxi- | Tercio medio | Tercio distal | Articulacién Articulacion
mal y cara y cara ante- | de muslo. | sacroiliaca. sacroiliaca.
DOLOR antelrlor de rior de muslo ROdiI,Ia' N Cadera. Cara posterior
muslo Region tibial | cara postero- | de muslo y
y  maleolo | |ateral de pierna hasta
CON O SIN TRAS- medial. muslo y el talon.
TORNO SENSITIVO pierna. Planta, zona
Dorso y 1° lateral y 5°

dedo de pie. dedo de pie

Psoas: flexion | Psoas: flexién | Cuadriceps: | Tibial _ante- Gastroclne-
de cadera. de cadera. extension de | rior: dorsifle- | mio_y_soéleo:
Cuadriceps: | rodilla. xién del pie y | flexién plantar
Flexién de ro- dedo gordo. del pie y dedo
dilla. Rotacién in- | gordo.

terna y ex- | Incapacidad
terna del pie. | para mante-
Incapacidad | nerse de pun-
para mante- | tillas.

nerse de talo-
nes.

Extensor del
dedo gordo.

DEBILIDAD MO-
TORA

REFLEJOS OSTEO-
TENDINOSOS Rotuliano Aquileo
AFECTADOS

tener en cuenta aquellas enfermedades que pueden presentar irradiacion
del dolor a la zona lumbar, como son las enfermedades renales, uterinas
o prostaticas y la patologia degenerativa de la cadera.

El tratamiento inicial es conservador con el objetivo del alivio sin-
tomatico (véase tratamiento de lumbalgia).

- Lesion de raiz nerviosa, con disminucién aguda o progresiva de
fuerza objetivable por la clinica o electromiograma: indicacion de cirugia
urgente.

- Sindrome de la cola de caballo es indicacion de cirugia urgente.
Suele producirse como consecuencia de hernias discales mediales y la cli-
nica que produce es un dolor radicular bilateral, trastornos esfinterianos y
trastornos sensitivos en region perineal (hipo/anestesia en silla de montar).

- Lesion medular: indicacién de cirugia urgente.

- Fracaso del tratamiento conservador pautado a lo largo de un
minimo de 4 semanas.




La cervicobraquialgia consiste en un dolor localizado en regién
cervical que se irradia a extremidad superior. La etiologia mas frecuente
es la hernia discal cervical y su localizacion suele ser a nivel de C5-C6 y
C6-C7. El tipo de hernia mas frecuente es la posterolateral.

La clinica consiste en dolor cervical y de extremidad superior uni-
lateral, que puede acompafiarse de sensacion de acorchamiento o debi-
lidad en hombro o extremidad superior por compresién de raiz nerviosa
cervical. En ocasiones el dolor se irradia a hombro, regién occipital o an-
terior de térax. La movilidad cervical puede estar limitada en caso de con-
tractura muscular. La hiperextension cervical y el giro de la cabeza suelen
agravar la clinica radicular.

HERNIA DISCAL C4-C5 C5-C6 C6-C7 C7-D1
RAIZ AFECTA C5 Ccée c7 c8*
Hombro Regidn radial de | Cara posterior | Cara cubital de
antebrazo. de extremidad | antebrazo.
DOLOR Dedo pulgar vy | superior. 50 dedo.
cara radial de 2° | Cara cubital de | Zona cubital de
CON O SIN TRAS- dedo. 20 dedo. 40 dedo.
TORNO SENSITIVO 30 dedo.
Zona radial de
40 dedo.

Triceps _ bra- | Midsculos_intrin-
quial secos de la mano

Extension de | Separacién y

Infraespinoso, | Biceps braquial
Supraespinoso y | Flexion de codo

Deltoides y pronacion i . 2
Abduccién  de | Extensor radial codo y flexién | aproximacion de
DEBILIDAD MOTORA ; de mufieca dedos.
extremidad su- | del carpo.
; Musculatura
perior
extensora de
mufieca y
dedos
Reflejo bicipital | Bicipital Tricipital Reflejo tricipital
R O JOSIEOTENS puede ser débil | Estilorradial puede ser débil.

DINOSOS AFECTADOS

* La compresion de la raiz C8 puede producir un sindrome de Horner: ptosis palpebral, miosis y an-
hidrosis.

- Signo de Spurling positivo, que consiste en la reproduccién del
dolor en la extremidad superior al realizar presion sobre el vertex craneal
con el cuello en extension y la cabeza rotada hacia el lado sintomatico.

- Signo de la abduccién de extremidad superior positivo, se trata
de la disminucién del dolor en la extremidad superior al realizar abduc-
cién de ésta y flexion de codo con colocacion de la mano sobre la cabeza.



El diagndstico se lleva a cabo con la realizacion de una RMN, in-
dicada en caso de que la sintomatologia no mejore con el tratamiento
conservador, exista un déficit neuroldgico o signos de mielopatia.

Diagnostico diferencial: sindrome del tinel carpiano o un pro-
blema a nivel del maguito de los rotadores del hombro, ya que la clinica
es similar, tanto en las caracteristicas del dolor como las parestesias en
extremidades superiores.

El tratamiento inicial es conservador, con mejoria clinica en el
95% de los casos. El tratamiento recomendado consiste en analgésicos,
AINEs, miorrelajantes y opidceos, si es preciso (véase tratamiento de
lumbalgia).

- Dolor rebelde a tratamiento conservador adecuado.
- Mielopatia.

- Déficit motor.

El término de espondilosis cervical engloba aquellos trastornos
de la columna cervical que se producen como consecuencia de los cam-
bios degenerativos asociados a la edad, como son: la estenosis cervical,
degeneracidn discal cervical, osteofitos, hipertrofia, engrosamiento y osi-
ficacion ligamentosa, rectificacién de curvas fisioldgicas y subluxaciones.

Es una patologia muy frecuente con una prevalencia del 25-50%
en pacientes de 50 afos de edad, aumentando esta cifra hasta el 75-85%
en edades superiores a los 65 afos.

La clinica que refiere el paciente puede ir desde una cervicalgia a
radiculopatia cervical o mielopatia, suponiendo la espondilosis cervical la
principal causa de mielopatia en pacientes mayores de 55 afios de edad.

Las pruebas complementarias aconsejadas son la radiografia sim-
ple de columna cervical y la RMN.

El tratamiento inicial es conservador con analgésicos y antiinfla-
matorios asi como ejercicios de columna cervical. La cirugia esta indicada
en caso de cervicalgia o radiculopatia refractarias a tratamiento sintoma-
tico, debilidad muscular progresiva o mielopatia aguda.

Esta entidad clinica consiste en una disminucién del didmetro del
canal vertebral que produce una compresion neural directa e isquemia



radicular por compresidn de las arterias correspondientes. La isquemia
cronica puede derivar en un proceso de desmielinizacion.

Es una patologia mas frecuente en hombres en edades com-
prendidas entre los 50-60 afios. Su incidencia aumenta con la edad. La lo-
calizacion mas frecuente es a nivel de L4-L5, pudiendo afectar varios
segmentos simultdneamente.

1. Congénita: acondroplasia, osteocondrodistrofia, otras muco-
polisacaridosis...

2. Adquirida (mas frecuente):

2.1. Aguda: generalmente postraumatica (luxacidon-fractura
vertebral).

2.2. Cronica:

a).Degenerativa: espondilosis, espondilitis, artrosis, espondi-
lolistesis...

b).Tumoral: osteoma, neurinoma, lipoma, hemangioma, mie-
loma o metastasis.

c).Metabdlica: acufiamientos y fracturas vertebrales secunda-
rios a osteoporosis.

d).Estenosis cronica postraumatica tardia.

e).Enfermedades sistémicas: acromegalia, enfermedad de
Paget...

f).Procesos inflamatorios (infecciosos o no) que afectan al
cuerpo vertebral, disco o conjunto articular: osteomielitis, abscesos, tu-
berculosis, artritis reumatoide, discitis...

- La estenosis del canal lumbar es la causa mas comun de clau-
dicacion neurogénica de extremidades inferiores.

- Lumbalgia o lumbociatica bilateral.

- Parestesias dolorosas en ambas extremidades inferiores que
no responden a un patron de dermatomas tan definido como en las her-
nias discales.

- El dolor se agrava con la hiperextension y cede con la flexion
de la columna (el paciente adopta la tipica postura antropoide o “de ca-
rrito de supermercado”), esta es otra de las principales diferencias con la
hernia discal, ademas de que en este caso raramente aumenta el dolor
con la maniobra de Lassegue.



CLAUDICACION NEUROGENA VASCULAR
LOCALIZACION DOLOR Dolor + parestesrlas en ca- G-r’upo murlscular con irriga-
dera, muslo y gluteos cién comun
Punzante o urente Dolor intenso, el paciente lo
CARACTERISTICAS DEL DOLOR describe como sensacién de
agarrotamiento.
Ejercicio de intensidad va- | Ejercicio de intensidad
riable. ismi i6
FACTORES AGRAVANTES O DESEN- | . ’ constante (disminucién de
Bipedestacion. la intensidad con la progre-
CADENANTES .
sion de la enfermedad).
Raro en bipedestacion.
Variable, en funcién de la Constante
postura adoptada: flexiéon
DISTANCIA RECORRIDA anterior del tronco permite
recorrer una distancia
mayor
Lento Inmediato
CESE DE SINTOMAS EN REPOSO = Independiente de la posi-
Flexién de columna .
cion
TEMPERATURA EXTREMIDAD INFE- .
Normal Frialdad
RIOR
PULSOS Palpables Disminuidos o ausentes

- Instauracion y evolucion de la clinica lenta y progresiva.
La prueba complementaria de eleccion es la RMN.

En la exploracion fisica resulta llamativa la disparidad existente
entre los sintomas que refiere el paciente y los escasos signos neuroldgi-
cos positivos que se encuentran ya que son raros los casos con déficit re-
flejo, sensitivo, motor o esfinteriano.

El tratamiento inicial es conservador con analgésicos y antiinfla-
matorios, asi como fisioterapia y rehabilitacion con el objetivo de estabi-
lizar la columna y aumentar la resistencia y flexibilidad. El tratamiento
quirdrgico se realizara de forma urgente en caso de paresia bilateral o
sindrome de la cola de caballo y de forma programada en los casos de
claudicacion neurégena de mas de seis meses de evolucion pese a un co-
rrecto tratamiento conservador.

Consiste en el desplazamiento anterior (anterolistesis) o posterior
(retrolistesis) de una vértebra sobre la inmediatamente inferior.

1.Segun el grado de deslizamiento:



- Grado I: deslizamiento <25% (Bajo grado).

- Grado II: deslizamiento 25-50% (Bajo grado).
- Grado III: 50-75% (Alto grado).

- Grado IV: 75-100% (Alto grado).

- Grado V: Espondiloptosis - la vértebra superior supera en toda
su longitud a la inmediatamente inferior, tiende a la verticalizacion. (Alto
grado).

2.Segun el mecanismo patogénico:

- Tipo I o displasica: defecto congénito en las uniones facetarias
de L5-S1.

- Tipo II, istmicas o espondildlisis: la localizacién mas frecuente
es a nivel de L5-S1. Su frecuencia aumenta con la edad. Se debe a una
fractura o elongacion de la de la pars interarticularis. Clinicamente se ma-
nifiesta como lumbalgias y sintomas radiculares. El tratamiento es con-
servador, la indicacién quirdrgica se da en caso persistencia de la clinica
a pesar de tratamiento o progresion en la deformidad.

- Tipo III o degenerativa: procesos degenerativos discales y de
otras estructuras. Se da en mujeres a partir de 50 afios de edad y es mas
frecuente a nivel de L4-L5. Los sintomas que produce son claudicacion
neurdgena, lumbalgia mecanica y radiculopatia. El tratamiento inicial es
conservador, recurriendo a la cirugia en caso de sintomas de mas de 3
meses de evolucidén a pesar de tratamiento médico interfiriendo con la
vida del paciente, déficit neuroldgico progresivo o sintomas esfinterianos.

- Tipo IV o traumatica: fractura del pediculo, lamina o faceta ver-
tebral.

- Tipo V o patoldgica: secundaria a enfermedad dsea, general-
mente tumor primario o secundario.

Proceso inflamatorio, generalmente infeccioso, que afecta al es-
pacio intervertebral con extension a la vértebra adyacente.

Es mas frecuente en hombres, en edades medias de la vida y la
localizacion en region lumbar.

Puede iniciarse de forma espontdnea, generalmente por disemi-
nacion hematdgena (principal fuente de infeccion) desde piel, via respi-
ratoria, tracto genitourinario y tracto gastrointestinal, o secundaria a
cirugia en la zona.



Los factores predisponentes son la diabetes, malnutricion, inmu-
nodepresién, adiccién a drogas por via parenteral, alcoholismo, hemo-
didlisis, cirrosis hepatica y septicemia.

El principal microorganismo causal es Staphylococcus aureus,
aunque en pacientes adictos a drogas por via parenteral hay que tener en
cuenta la Pseudomona aeruginosa, otros microorganismos causales
menos comunes son Enterobacterias, Estreptococos, anaerobios y hon-
gos. Dentro de las formas cronicas tenemos la espondilodiscitis tubercu-
losa (Mal de Pott) y bruceldsica (en fases tardias de la infeccion). Si bien
es cierto que en 1/3 de los casos no logramos dar con el microorganismo
causal (Fig. 2).

La clinica que presentan estos pacientes consiste en lumbalgia o
dorsalgia, que aumenta con los movimientos y mejora con el reposo, muy
bien localizada en el nivel vertebral afecto. Otros de los signos y sintomas
son contractura muscular paravertebral, radiculopatia y fiebre (sintoma
inconstante).

Ante la sospecha de esta patologia, debemos solicitar analitica
con hemograma y bioquimica en los que destacan principalmente la ele-
vaciéon de VSG y proteina C reactiva. En la radiografia simple se observa
disminucion de la altura del espacio intervertebral con areas liticas en los
platillos vertebrales (tras 2-4 semanas de evolucidn). La prueba de ima-
gen de eleccion es la RMN, aunque el diagndstico definitivo se realiza con
el estudio microbioldgico o histopatoldgico de material discal.

Fig. 2. Mal de Pott. Flecha 1: absceso cervical; Flecha 2: &rea litica a nivel vertebral secundaria al proceso

infeccioso.



El tratamiento consiste en reposo en cama, en fases iniciales, con
utilizacion de corsé posteriormente para control del dolor y estabilizacion
de la columna. El tratamiento antibiético, se inicia de forma empirica con
Vancomicina y Rifampicina via intravenosa hasta conocer la etiologia. El
tratamiento intravenoso se prolonga durante 4-6 semanas continuandose
via oral durante un periodo de tiempo similar. Se completa el tratamiento
con analgésicos, AINEs y relajantes musculares para control del dolor. En
caso de refractariedad a tratamiento conservador, deformidad significativa
de la columna por destruccion vertebral o compresién medular con com-
plicaciones neuroldgicas, se recurre a tratamiento quirdrgico (descom-
presién anterior, desbridamiento y fusion vertebral).

Coleccion purulenta en espacio epidural. La localizacién mas fre-
cuente es a nivel dorsal (50% de casos) seguida de lumbar (35%) y cer-
vical (15%).

Generalmente se produce por diseminaciéon hematdgena desde
focos infecciosos cutaneos, urinarios, respiratorios o cardiacos. Menos fre-
cuente es la extension por contigtidad (absceso de psoas, mediastini-
tis...), los traumatismo penetrantes o que el absceso se produzca tras
intervencién quirdrgica, aunque en la mitad de los casos no se consigue
dar con el origen. Frecuentemente se asocia a osteomielitis o discitis.

El agente causal mas comun en las formas agudas es Staphylococ-
cus aureus (45-62%) y en las cronicas el Mycobacterium tuberculosis. Los
factores de riesgo asociados a esta entidad clinica son: diabetes, adicciéon a
drogas por via parenteral, alcoholismo y la insuficiencia renal crénica.

Lo inespecifico de la clinica produce con frecuencia retrasos en el
diagndstico. Clinicamente se manifiesta como fiebre elevada, dolor y ri-
gidez de espalda, signos de compresion radicular e incluso puede simu-
lar una meningitis (confusion, vomitos, fotofobia, cefalea...). La evolucién
clinica es rapidamente progresiva hacia compresion medular con para o
tetraparesia y disfuncion de esfinteres.

La prueba complementaria de elecciéon para su diagndstico es la
RMN en la que se observa una masa epidural que comprime el saco dural.
En la analitica encontramos leucocitosis y elevacién de VSG (parametro
que nos sirve para el seguimiento de la enfermedad). La radiografia sim-
ple suele ser normal en fases precoces.

El tratamiento consiste en inmovilizacidon y antibioticos intrave-
nosos, se inicia de forma empirica con una cefalosporina de 32 genera-
cion, Vancomicina y Rifampicina, hasta conocer el agente causal. El
tratamiento antibidtico debe administrarse durante 6-8 semanas, prolon-



gando su duracién en caso de osteomielitis vertebral asociada. Si existe
déficit neuroldgico, debe procederse al drenaje quirurgico del absceso.

El prondstico de esta entidad clinica es malo con una mortalidad
de 7-23% vy secuelas neuroldgicas frecuentes, se ensombrece cuando el
paciente presenta déficit neuroldgico en el momento del diagndstico.

Los tumores intrarraquideos més frecuentes son los metastati-
cos. La mayoria de los tumores primarios que encontramos son benignos
produciendo clinica por compresion mas que por invasion.

1.Extradurales (55%): Metdstasis de carcinoma broncogénico, lin-
fomas, mielomas, cancer de mama o prdstata. Suponen la causa mas fre-
cuente de compresion medular. Suelen localizarse en region dorsal. Hay que
tener en cuenta esta posibilidad cuando nos encontremos con un paciente
con antecedentes de cancer, dorsalgia y en ocasiones déficit neurolégico
asociado. El tratamiento consiste en analgesia e intentar preservar la fun-
cién neuroldgica, con radioterapia o cirugia en caso de tumor primario ra-
diorresistente, ausencia de evidencia de tumor primario o histologia
desconocida o si existen dudas sobre la naturaleza tumoral de la lesién.

2.Intradurales extramedulares (40%):

e Meningiomas: Tumor primario intrarraquideo mas frecuente, de
localizacion cervical o dorsal. Clinicamente produce dorsalgia o cervical-
gia y déficit neuroldgico en el territorio de la raiz que afecta. La prueba
complementaria de eleccion para el diagnostico es la RMN y el tratamiento
consiste en la extirpacién quirurgica.

e Schwannomas: Mas frecuentes en mujeres, localizados a nivel
dorsal. Producen radiculalgia intercostal y compresién medular. El diag-
ndstico se realiza con RMN y el tratamiento es quirlrgico.

3.Intramedulares (5%):

e Astrocitoma: Tumor intramedular mas frecuente fuera del filum
terminale y el mas comun en la edad pediatrica. La localizacién suele ser
cervical. Clinicamente se manifiestan como un sindrome siringomiélico
(disociacion termoalgésica de la sensibilidad de predominio en extremi-
dades superiores). El tratamiento es quirdrgico.

e Ependimoma: Tumor intramedular mas frecuente en el cono
medular y filum terminale. Tendencia al sangrado. El tratamiento es qui-
rurgico.
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La incidencia de la lesién médulo-espinal traumatica oscila entre
el 1- 3 por 100.000 hab/afo. Habitualmente afecta a varones jovenes,
(en Espafia mas frecuente entre 20-30 afios, por accidente de trafico, de-
portes, accidentes laborales...) y a adultos entre los 60-70 afios, sobre
todo mujeres, producidas por traumas leves (osteoporosis) o fracturas
patoldgicas (tumores).

La mayor mortalidad se presenta en las primeras semanas, sobre
todo en las lesiones cervicales, posiblemente porque éstas son las de mayor
incidencia (cervicales 38%, dorsal 34 %, lumbar 16% y dorsolumbar 10%)
y porque asocian frecuentemente complicaciones respiratorias.

Las lesiones de la columna vertebral ocurren cuando sobre ésta
actuan fuerzas que determinan movimientos de flexién, extension, incli-
nacion lateral o rotacién que van mas alla de sus limites normales, a estos
movimientos se asocia una fuerza violenta de compresion axial.

Mecanismo de flexion: afecta mas frecuentemente a la columna
toracica y lumbar. Se producen fractura de la parte anterior de la verte-
bra, por lo que dan lugar a fracturas estables.

Mecanismo de flexién y rotacion, origina luxacién pura ( mas fre-
cuente en zona cervical porque las carillas de las apdfisis articulares son
casi horizontales) o fractura luxacion ( mas frecuente en zona de charnela
toraco-lumbar) por lo tanto lesiones inestables y capaces de causar com-
promiso medular.

Mecanismo de extension, mas frecuentes en raquis cervical, tipico
latigazo. Pueden provocar : fracturas del arco posterior o luxacion posterior.

Compresidn axial: en caidas de pie o de cabeza. Originan fractu-
ras estables. El estallido del cuerpo vertebral puede originar un fragmento
posterior desplazado que afecte a la médula.



Podremos pensar en que estamos ante una lesién que ha provo-
cado una columna inestable cuando se cumplan dos de las siguientes con-
diciones:

- pérdida de la integridad del cuerpo vertebral por fractura mul-
tiple

- pérdida de la integridad de los ligamentos o arco posterior

- pérdida de la alineacién de la columna por angulacién o traslo-
cacién.

La regidn cervical y lumbar, por ser las zonas de mayor movilidad,
suelen ser las mas afectadas. Las lesiones en la columna dorsal alta son
infrecuentes por estar protegida por la caja toracica.

Por otra parte, las lesiones medulares pueden ser clasificadas en
primarias y secundarias:

Primarias: son ocasionadas por un traumatismo penetrante o un
traumatismo cerrado de gran intensidad. También pueden ser ocasiona-
das por traumatismos de menor intensidad que ocasionan fragmentos
vertebrales desplazados o discos intervertebrales herniados que ocupan
el espacio medular.

Secundarias: El déficit neuroldgico no suele observarse de inme-
diato tras el accidente sino que progresa en las siguientes horas. La le-
sién medular primaria origina una serie de alteraciones, con una compleja
serie de sucesos, que provocan isquemia progresiva de la sustancia gris
y blanca durante el periodo postlesional. La extension de esta isquemia
puede modificarse al controlar factores reversibles y evitables como la
hipoxia, hipotensién, hipertermia, hipoglucemia y manejo inadecuado por
el personal sanitario. El intervalo 6ptimo para intervenir se encuentra al-
rededor de las cuatro horas, y si es posible, en los primeros 60-90 minu-
tos de producida la lesién.

- Dolor de caracter radicular, dolor intenso en el dermatoma sen-
sitivo correspondiente al nivel de la lesion vertebral



- Alteracién de la funcién motora:

Nivel de la lesién

Pérdida de funcién

[eZ3 Respiracion espontanea
Cs5 Contraccién de hombros
) Flexion del codo
c7 Extension del codo
C8-D1 Flexién de los dedos
D1-D12 Musculos abdominales e intercostales
L1-L2 Flexion de la cadera
L3 Aproximacion de la cadera
L5 Flexion dorsal del pie
S1-S2 Flexion plantar del pie
S2-S4 Tono del esfinter anal

- Alteracién de la funcién sensitiva:

Nivel de la lesion Pérdida de funcion

c2 Occipucio
Cc3 Cartilago tiroides
Cc4 Arco supraesternal
C5 Por debajo de la clavicula
Cc6 Pulgar
c7 Dedo indice
c8 Dedo mefiique
T4 Linea del pezén
T10 Ombligo
L1 Pulso femoral
L-L3 Medial del muslo
L4 Rodilla
LS Lateral de la pantorrilla
S1 Lateral del pie
S2-54 Regién perianal




Es obligatorio realizar una exploracion inicial de la sensibilidad
muy precisa, porque la progresion ascendente de la hipoestesia es el in-
dicador mas sensible de deterioro (ver Fig. 1.)

- Alteracién de los reflejos medulares:

Nivel de la lesién Pérdida de reflejo
C6 Biceps
c7 Triceps
L4 Rotuliano
S1 Aquileo

La determinacién de lesion completa o incompleta se realiza en
base a la escala A.S.I.A.

(American Spinal Intury Association)
ESCALA ASIA:

A= Lesidon completa, no hay preservacion sensitiva ni motora en
los segmentos S4-S5.

B=Incompleta sensitiva, incompleta motora por debajo de lesidén
incluyendo S4-S5.

C= Completa motora con mayoria de los “musculos clave”, por
debajo del nivel lesionar a menos de 3.

D= Incompleta con mayoria de los *musculos clave” a 3 0 mas.

E= Normal sensitiva y motora.

e Sindrome medular central: lesién centromedular con afec-
tacion sensitiva y motora, mas afectacion en miembros superiores. Se
pierde la termoalgesia (cuyas fibras se cruzan 1-2 niveles por encima de
la entrada en la médula) y se conserva la sensibilidad posicional. Segin
aumenta tamafio de la lesion se afecta sensibilidad vibratoria.

¢ Sindrome de la arteria espinal posterior: pérdida bilateral
de la funcién motora y de la sensibilidad dolorosa por debajo del seg-



Lesiones medulares postraumaticas agudas
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Fig. 1. Clasificacion neuroldgica estandar de la lesién medular.
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Fig. 2. Distribucion del déficit neuroldgico en la lesién de Brown-Sequard.

mento lesionado. Sensibilidad postural y vibratoria conservada. (Tener en
cuenta que vascularizacién medular es mas pobre en regién toracica)

e Sindrome del cordon posterior: perdida de sensibilidad
postural por debajo de la lesion, sensibilidad dolorosa y funcién motora
conservadas.

e Sindrome de Brown-Sequard: por debajo de lesidn: perdida
de la funcién motora y del sentido postural en el lado de la lesién y de la
sensibilidad dolorosa en el lado opuesto. A nivel de lesion banda de anes-
tesia total (Fig. 2).

Sindrome de seccion medular completa: abolicion de todas
las sensibilidades y de funcidon motora bilateral por debajo de lesion.

Rx lateral de columna cervical con ligera traccion desde los bra-
z0s para vencer la contraccion de la musculatura cervical para visualizar
el foco C6-7 y D1. Rx anteroposterior de columna cervical: fundamental
visualizar la apofisis odontoides, colocando al lesionado con la boca



abierta. Rx oblicuas de columna cervical si se sospecha lesiones espina-
les que no se han visualizado en las Rx previas.

Para la zona dorsal y lumbar en principio sera suficiente con la
realizacién de Rx laterales, movilizando al paciente en bloque, aunque el
estudio completo seria con anteroposterior también.

Permite visualizar mejor que la radiologia convencional el canal
medular y su relacion con las vértebras, asi como determinar la presen-
cia o no de hematomas.

Indicaciones principales en traumatismos de la columna:
- Radiografia insuficiente

- Hallazgos sospechosos en las radiografias

- Fractura/desplazamiento

- Sospecha clinica fundada de lesion, a pesar de una radiografia
simple normal

Por su mayor resolucion, y definicién se ha convertido en la téc-
nica de eleccion en el estudio de la lesion neuroldgica secundaria a trau-
matismo. Se pueden obtener imagenes directas de las estructuras no
dseas del complejo vertebral.

Por su complejidad y tiempo de realizacidén no estaria indicada en
una primera fase diagndstica en urgencias.

Indicada en:
- Deterioro neurolégico progresivo

- Déficit neuroldgico en pacientes sin hallazgos patoldgicos en
las exploraciones realizadas

- Discrepancias entre las anomalias detectadas en las pruebas
complementarias y el nivel clinico de la lesion.

Estabilizacién de la columna cervical, SIEMPRE, ante todo pa-
ciente con sospecha de lesién medular (es decir, todo politraumatizado
mientras no se demuestre lo contrario).




Se debe conseguir una inmovilizacién de la columna vertebral con
imposibilidad para la flexo-extension y rotacion de la misma. Debemos
mantener al paciente en una posicion segura con la columna alineada e
inmovilizado el cuello con un collarin cervical y restricciones laterales. El
paciente debe ser colocado sobre un tablero espinal largo.

El médico de urgencias debe anticiparse a los problemas de la via
aérea que requieren un tratamiento en los pacientes con lesién medular.

Se administra oxigeno y ventilacion mecanica en caso de que sea
necesario. Se debe colocar una sonda nasogastrica a estos pacientes para
descomprimir el estdmago, que suele estar afecto de una gastroplejia.

Es fundamental valorar de forma periddica la evolucion. En oca-
siones se produce un ascenso de la lesién con el paso de las horas junto
con dificultad para la expulsion de secreciones que nos obligara a reali-
zar una intubacion reglada. Pueden utilizarse los relajantes despolarizan-
tes durante las primeras 24 horas. Las lesiones por encima de C3 pueden
originar paralisis respiratoria inmediata y las lesiones mas bajas pero que
ascienden por el edema pueden originar paralisis del frénico diferida.

En estos pacientes se puede originar un cuadro tipico conocido
como “Shock medular”, pérdida de toda la funcién neuroldgica, inclu-
yendo reflejos y tono rectal, con paralisis flacida y pérdida de todos los
tipos de sensibilidad por debajo de un nivel especifico asociado con una
disfuncién auténomica. Suele producirse en lesiones medulares altas, por
encima de D 10. Aparece hipotension, bradicardia y disminucién de las re-
sistencias periféricas con piel caliente y bien perfundida. ("shock ca-
liente").

Suele durar menos de 24 horas pero en ocasiones persiste du-
rante varios dias.

La hipotensidén neurogénica, se produce por pérdida de tono va-
somotor y ausencia de taquicardia refleja por interrupcion de los ganglios
auténomos. Debe ser un diagnostico por exclusidén en el paciente trau-
matizado, descartando siempre previamente la posibilidad de shock he-
morragico. El tratamiento de esta complicacion se realiza con perfusion de
drogas vasoactivas (dopamina, noradrenalina, etc) evitando la sobrecarga
de volumen.



Es fundamental monitorizar, tension arterial, presion venosa cen-
tral junto con diuresis horaria. Estos pacientes no tienen una respuesta
normal a los estimulos cardiocirculatorios.

Se debe realizar profilaxis de la trombosis venosa profunda y del
tromboembolismo pulmonar.

Los lesionados medulares son poiquilotermos. Los trastornos de
la regulacion de la temperatura se presentar a consecuencia de la dener-
vacién simpatica. Hay que realizar un cuidadoso control para evitar la hi-
potermia en las fases precoces.

Es frecuente el ileo paralitico en estos pacientes que obligara a
realizar sondaje nasogastrico de forma preventiva.

En estos pacientes se produce retencion urinaria por lo que se
debe colocar una sonda vesical para evitar una miccién por rebosamiento.

La piel denervada es muy susceptible a la necrosis por presion y
los pacientes con lesion de la médula no suelen quejarse de dolor por la
naturaleza de su lesion. Las lesiones por presion pueden desarrollarse en
menos de una hora.

Ha sido durante mucho tiempo la principal causa de muerte en
estos pacientes. Se debe realizar un correcto cuidado de las zonas de pre-
sidén, movilizar y realizar cambios posturales y nutrir e hidratar al paciente
de forma adecuada y desde el inicio del cuadro.

Desde 1997 se ha establecido el protocolo NASCIS III como el
unico tratamiento efectivo para estos pacientes. Es el mas recomendable
porque disminuye complicaciones y costes, a igualdad de resultados fun-
cionales.

En los Ultimos afios ha habido una gran controversia en el uso de
corticoides a altas dosis para el tratamiento del lesionado medular. En



NASCIS III (Nacional Acute Spinal Cord Injury Study).
Tratamiento iniciado antes de las tres horas:

Bolo inicial: 30 mg/Kg de metilprednisolona disueltos en 100 cc de suero fisioldgico a pasar en 15
minutos.

Dejar un descanso de 45 minutos.
Mantenimiento: 5,4 mg/Kg/hora durante las siguientes 23 horas y suspender
Tratamiento iniciado después de las tres horas::

Bolo inicial: 30 mg/Kg de metilprednisolona disueltos en 100 cc de suero fisiolégico a pasar en 15
minutos.

Dejar un descanso de 45 minutos.

Mantenimiento: 5,4 mg/Kg/hora durante 47 horas y suspender.

El paciente debe recibir gastroproteccion.

No administrar corticoides por encima de 8 horas de inicio del cuadro.

2012, se ha publicado una revision de la Cochrane database que indica
que los corticoides son un tratamiento efectivo si se administran de forma
precoz.

Los pacientes con trauma espinal pueden tener Indicaciéon qui-
rurgica en las siguientes situaciones:

-Compresion de estructuras nerviosas (médula, raices).

-Inestabilidad espinal que requiera fijacion mediante instrumen-
tacion, artrodesis o ambas cosas.

-Presencia de hematoma o de fragmentos éseos dentro del canal
espinal que compriman la médula. Estos se deben retirar siempre que
exista compromiso neuroldgico, especialmente si este es parcial.
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La alteracion de la capacidad visual es un motivo de consulta re-
lativamente frecuente en urgencias. El clinico ha de diferenciar si ésta
alude una pérdida de agudeza, una disminucién del campo visual u otros
sintomas visuales mas complejos, como la alteracidn en la vision de co-
lores (discromatopsia) o las alucinaciones visuales.

Las lesiones neuroldgicas que cursan con trastornos de la vision
suelen originar defectos en el campo visual caracteristicos, que permiten
localizar la situacion de la lesidn.

a) Lesiones retinianas y del nervio éptico: Originan escotomas
centrales, centrocecales o reduccion concéntrica de la vision, hasta la ce-
guera monocular.

b) Lesiones en el quiasma: Hemianopsia heterénima o bitemporal.
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c) Lesiones retroquiasmaticas: Hemianopsia homdnima

d) Lesiones en cortex occipital: Cuadrantanopsia homonima su-
perior (area cortical inferior) o cuadrantanopsia homénima inferior (area
cortical superior)

e) Lesiones en cisura calcarina: reduccidon concéntrica del campo
con respeto vision central.

Es habitual que los pacientes no sean conscientes de una pérdida
visual del hemicampo homolateral de ambos ojos (refiriendo solamente
alteracion del ojo que tiene el campo temporal afectado) por lo que es ne-
cesario realizar cuidadosamente una campimetria por confrontacién ais-
lando cada ojo.

Pérdida de visidn monocular, indolora y transitoria (entre 5y 15
minutos). El déficit puede ser completo o tipicamente altitudinal. La recu-
peracion posterior es completa, mejorando més lentamente que la pérdida.

La exploracién ocular suele ser normal aunque en algin caso pue-
den verse émbolos dentro de las arterias retinianas. Se acompafia en
ocasiones de otros signos de focalidad neuroldgica (debilidad o alteracion
sensitiva del hemicuerpo contralateral, afasia) altamente sugestivos de
enfermedad oclusiva de la carétida.

La causa mas frecuente de amaurosis fugax es la isquemia (AIT),
pudiendo a su vez tener diversas etiologias (aterotrombosis, embdlica,
hipoperfusion)

Migrafia con aura: Trastorno de visién (mas raramente pérdida
completa) que se mantiene durante 10-50 minutos, que habitualmente se
sigue de cefalea, aunque ésta puede estar ausente. Asocia sintomas po-
sitivos: destellos brillantes, distorsion de imagenes.

Insuficiencia de la arteria vertebrobasilar: visién borrosa bilate-
ral (hemianopsia homonima) y transitoria acompafiada de ataxia, vér-
tigo, disartria o alteraciones sensitivas. Son frecuentes los episodios
recurrentes.



Papiledema: hay edema de papila y la pérdida de vision (de se-
gundos de duracidn) se puede relacionar con cambios posturales o ma-
niobras de Valsalva.

Se basa en la identificacién de la etiologia y del riesgo de recu-
rrencia, debiendo incluir de manera urgente la valoraciéon por un neuro-
logo. De manera inicial los estudios a realizar incluyen: hemograma,
bioquimica, coagulacion, radiografia de térax, eco-doppler carotidea, ECG
y TAC cerebral sin contraste. El tratamiento con antiagregantes (AAS 100
mg/dia) como prevencidn secundaria estéd ampliamente recomendado.

Proceso inflamatorio, desmielinizante o infeccioso que afecta al
nervio optico.

La pérdida de agudeza visual mas o menos brusca (en horas o
dias) es el sintoma mas frecuentemente referido. Ademas se puede aso-
ciar a dolor con los movimientos oculares, discromatopsia o disminucién
de la percepcién de la intensidad luminica.

Presencia de defecto pupilar aferente relativo en los casos unila-
terales o asimétricos. Otros signos frecuentes son los defectos del campo
visual altitudinales, centrales o arqueados. La visualizacion de la papila
normal es lo mas habitual en las neuritis de adulto, ya que hasta dos ter-
cios del total son neuritis retrobulbares. Sin embargo también se puede
encontrar tumefaccion de la papila acompafiada o no de hemorragias pe-
ripapilares (papilitis)

Papiledema: debido al aumento de presidn intracraneal. No se
acompafia de disminucion de la agudeza visual ni presenta dolor a la mo-
vilizacion ocular. También puede existir papiledema bilateral en presencia
de HTA grave, con hemorragias retinianas y exudados algodonosos en el
fondo de ojo.

Tumor intracraneal que comprime la via aferente: defecto pupi-
lar aferente con papila normal o palida. Son necesarias las pruebas de
imagen para descartar esta entidad.



Neuropatia optica isquémica: los pacientes presentan pérdida su-
bita de la visidn, sin asociarse a dolor con la motilidad. Los afectados por
neuropatia optica isquémica anterior no arteritica (NOIA-NA) suelen ser
de menor edad que los pacientes con neuropatia optica isquémica arteri-
tica (NOIA).

Neuropatia dptica toxica o metabdlica: por etambutol, etanol, iso-
niazida, cloroquina o metales pesados. La pérdida visual es bilateral, in-
dolora y progresiva.

Desmielinizante: El tipo mas frecuente de neuritis dptica. Aso-
ciada fuertemente a la esclerosis multiple, de modo que el riesgo de de-
sarrollar esclerosis multiple antes de 10 afios después de un episodio
aislado de neuritis 6ptica unilateral es del 38%. Caracteristicamente
suele verse mas afectada la vision cromatica que la agudeza visual. En el
fondo de ojo dos tercios de los pacientes no presentaran alteraciones por
ser neuritis retrobulbares. El diagndstico se realiza al objetivar lesiones
desmielinizantes mediante RMN. El prondstico visual final es bueno ge-
neralmente, aunque si se presenta con agudeza visual baja (<5/10) se
recomienda tratamiento con megadosis de corticoides (metilprednisolona
iv, 1 gr. al dia durante 3 dias seguida de prednisona oral 1 mg/kg/dia du-
rante 11 dias y posterior reduccién) ya que acelera la recuperacién vi-
sual.

Parainfecciosa: Mas frecuente en nifios, se presenta después de
un cuadro infeccioso o una vacuna, por respuesta autoinmune frente a
antigenos del nervio optico. Aparece como una pérdida de agudeza vi-
sual aguda y grave, bilateral y con edema de papila. Se trata con corti-
coides sistémicos y el prondstico visual es excelente.

Infecciosas: Se han demostrado neuritis éptica en relacién con
casos de sifilis, enfermedad por arafiazo de gato, enfermedad de Lyme,
meningitis criptococdcica o virus varicela zdster.

Otras causas infrecuentes de neuritis son la sarcoidosis o la au-
toinmune, tratdndose ambas con corticoides y/o inmunosupresores.

Interrupcién del flujo de perfusién en la cabeza del nervio dptico
con la consecuente isquemia de fibras nerviosas. Es una de las causas
mas importantes de déficit visual a partir de los 50 afios. Segun su etio-
logia se clasifica en arteritica (NOIAA) o no arteritica (NOIA-NA)



Suele aparecer en pacientes de entre 40 y 60 afios y se presenta
como una pérdida de agudeza visual monocular, brusca y no dolorosa.
Suele ser de grado moderado o leve y manifestarse al despertar.

Defecto pupilar aferente relativo. Defecto del campo visual alti-
tudinal. Si existe discromatopsia ésta suele ser proporcional al grado de
pérdida visual, no asi en las neuritis, en las que la discriminacion de los
colores estéd mas afectada. En el fondo de ojo se aprecia edema de papila
con hemorragias peripapilares en astilla.

Neuropatia dptica isquémica anterior arteritica: Los pacientes son
de mayor edad, el déficit visual es mas intenso y la VSG esta habitual-
mente elevada. También existen sintomas acompafiantes de la arteritis de
células gigantes.

Neuritis dptica inflamatoria: cursa con dolor y papilitis mas in-
tensa.

Tumor compresivo del nervio 6ptico: pérdida de vision lenta-
mente progresiva.

Oclusion de la vena central de la retina: puede acompafiarse de
DPAR, pero el fondo de ojo mostrara hemorragias retinianas difusas y ex-
tensas.

Oclusion arteria central de la retina: pérdida de visidn subita y
con DPAR. En el fondo de ojo hay palidez generalizada de la retina con
mancha rojo cereza en macula.

Son factores predisponentes la arteriosclerosis, la hipertension
diurna (con hipotensidén nocturna), las apneas nocturnas y el glaucoma.

Se basa en el control de los factores de riesgo establecidos, evi-
tando los hipotensores nocturnos. Aunque no existe un tratamiento de-
finitivo en la practica clinica habitual se instauran corticoides via oral (1
mg/kg/dia de prednisona) para disminuir el edema.



Se manifiesta como una pérdida brusca, indolora y profunda (mas
importante que en NOIA-NA). Afecta a mujeres mayores de 55 afios y
existen antecedentes de episodios de amaurosis fugax hasta en el 30%
de los pacientes. Suele coexistir con otros sintomas generales propios de
la arteritis de células gigantes: polimialgia reumatica, claudicacién man-
dibular, pérdida de peso y cefalea.

Defecto pupilar aferente relativo. Agudeza visual mala (cuenta
dedos o peor). Defecto del campo visual importante, normalmente alti-
tudinal o central. La arteria temporal puede ser palpable e hipersensible.
El fondo de ojo muestra caracteristicamente una palidez papilar impor-
tante desde el inicio y edema.

El diagndstico se basa en la determinacién de la VSG que en la
mayoria de los pacientes se encuentra elevada por encima de los 60
mm/h, aunque hasta en un 20% puede ser normal. En combinacion con
la PCR ofrecen una sensibilidad (100%) y especificidad (97%) muy altas.
La biopsia de la arteria temporal con hallazgo de vasculitis da el diag-
nostico de certeza.

Sin tratamiento la evolucion de la NOIAA es hacia la ceguera bi-
lateral en el curso de pocos dias. Los corticoides sistémicos previenen la
afectacion del ojo contralateral, y excepcionalmente mejoran la agudeza
visual del ojo afecto. Ante la sospecha de NOIAA se debe instaurar me-
gadosis de corticoides iv (metilprednisona 1gr/24h iv durante tres dias)
sin esperar a la confirmacion histoldgica de la arteritis. Constituye la ur-
gencia médica mas importante en neuroftalmologia.

Tiempo de evolucién, sintomas y signos asociados, uso de colirios
(los midriaticos tienen tape rojo, los midticos tape verde), traumatismos
oculares.

Se debe explorar siempre la posicion de los parpados y la movi-



lidad ocular ante una anisocoria. En primer lugar interesa determinar qué
pupila es la anormal. Observaremos la reaccion pupilar a la luzy a la os-
curidad. Si la anisocoria aumenta con la exposicién a la luz la pupila pa-
toldgica es la de mayor tamafio; si aumenta en la oscuridad la pupila
anormal serd la pequefia. Resulta Gtil, sobretodo en el caso de antece-
dente traumatico o quirurgico, la exploracion del borde pupilar con lam-
para de hendidura.

Anisocoria fisiolégica: En un 20% de la poblacién hay una dife-
rencia en el tamafio pupilar de hasta 1 mm de didmetro sin patologia sub-
yacente. Las pupilas seran reactivas a la luz y la diferencia de tamafo
sera constante en luz y oscuridad.

Pupila dilat toldgica:

-Paralisis del 3er par: se asocia siempre a paralisis en muscula-
tura extraocular (paralisis aduccién, infra y supraduccion) y/o ptosis.

-Pupila ténica de Adie: dilatacion pupilar habitualmente regular
con reaccion escasa y lenta a la luz. También se contrae pobremente a la
convergencia siendo lenta la redilatacion (tonica). Frecuente presenta-
cidn bilateral y en mujeres jovenes. Caracteristicamente es hipersensible
a la pilocarpina al 0,125%. Al instilarse este colirio en ambos ojos la pu-
pila de Adie se contrae mientras que apenas lo hace la contralateral. Este
trastorno estd causado por una denervacion postganglionar del esfinter
pupilar y el muasculo ciliar. La etiologia mas frecuente es la idiopatica, aun-
que en los casos bilaterales puede ser necesario el estudio de sifilis tem-
prana, VHS, parvovirus o enfermedad de Lyme neuroldgica. Puede
encontrarse asociada a reflejos osteotendinosos reducidos (sindrome de
Holmes Adie) o en menores de un afio a disautonomia familiar (sindrome
de Riley-Day). La instauracion de tratamiento con pilocarpina 0,125% 4
veces al dia mejora la acomodacion.

-Lesion del borde iridiano: Desgarros o defectos en el iris en oca-
siones sdlo apreciables con la microscopia de la ldmpara de hendidura. De
causa traumatica o quirurgica.

Pupil ntrai I6gica:

-Sindrome de Horner (paralisis oculosimpatica): Pupila que no se
dilata al disminuir la intensidad de la luz, o lo hace en menor medida que
la contralateral. Se acompafia de ptosis leve (2 mm) del parpado supe-

rior y elevacion del parpado inferior. Puede asociarse a heterocromia de
iris (pupila midtica mas clara) en los casos de larga evolucidén o congéni-



tos. Segun el nivel de afectacion (lesion inferior al ganglio cervical supe-
rior) se asocia a anhidrosis ipsilateral. Los pacientes ancianos experi-
mentan una mejoria de la acomodacion en la pupila afecta (disminuye la
presbicia, viendo mejor de cerca). Las reacciones a la luz y a la proximi-
dad estén intactas.

El sindrome de Horner es debido a la interrupcion en la via sim-
patica que consta de tres neuronas.

Neurona Localizacién Etiologia

ACV (arteria vertebro basilar)
Hipotalamo posterior- tronco encéfalo- | Tumores médula espinal

Central. 1er orden | asta intermedio lateral médula | Enfermedades desmielinizantes
espinal(C8-D2) centrales

Neuropatia auténoma diabética

Preganglionar , . . . Carcinomas pulmonares (Pancoast)
Médula espinal (C8-D2)- ganglio cervical . . . .
. Aneurisma o diseccion carétida
superior - .
20 orden Lesiones cervicales

Asciende junto a carétida interna- seno | Diseccién carétida interna
cavernoso- divisién oftalmica nervio tri- | Tumores nasofaringeos
gémino- n. nasociliar, n. ciliares largos- | Masas seno cavernoso
musculo dilatador pupilar. Cefalea en racimos

Posganglionar

3er orden

En el estudio del sindrome de Horner son fundamentales el
tiempo de evolucion y los sintomas acompafiantes. Los sindromes de Hor-
ner de inicio reciente y con etiologia dudosa precisan visualizacion de la
via simpatica completa mediante RMN/TAC de cabeza y cuello y TAC de
vértice pulmonar. El dolor agudo cervical asociado a Horner ipsilateral y/o
a sintomas isquémicos requiere prueba de imagen urgente de la arteria
carétida para descartar diseccion. La angiografia o la angiorresonancia
son superiores en el estudio del trayecto carotideo.

-Pupila de Argill Robertson (sifilitica): pupilas pequefias e irregu-
lares (bilaterales) que muestran reaccion escasa a la luz con contraccién
normal a la convergencia (disociacién cerca luz) y que se dilatan poco en
la oscuridad. La vision estd conservada. Ante la sospecha esta indicado el
estudio diferido de infeccidn sifilitica con anticuerpos treponémicos (FTA
Abs, MHA-TP) y reaginicos (RPR y VDRL) Si se confirma el diagndstico se
ha de realizar puncién lumbar ya que la afectacién pupilar es un hallazgo
dentro del estadio de neurosifilis.

-Iritis: Todos los procesos que cursan con inflamacién de la ca-
mara anterior producen miosis reactiva. Otros signos como el enrojeci-
miento ocular y/o el dolor, indicardan una causa estrictamente
oftalmoldgica.



Se hara especial incidencia en preguntar por factores de riesgo
cardiovascular: diabetes, hipertension. Presencia de arritmias cardiacas.
Traumatismos. Asociacion a cefaleas, vémitos y otros signos de HIC. Aso-
ciacién a focalidad neuroldgica de otro tipo. Cancer conocido del SNC.

El motivo de consulta principal es la vision doble binocular o di-
plopia. Es importante valorar si existe posicion anormal del globo ocular
(p. €j. exoftalmos) ya que por si misma puede provocar vision doble sin
alteracion neuroldgica. La diplopia monocular es de causa oftalmoldgica
que requiere evaluacion por especialista.

Cursa con diplopia y ptosis, en ocasiones con cierre completo del
parpado superior que elimina la visién doble.

Limitacion de todos los movimientos oculares excepto el de ab-
duccioén, hacia la regién temporal. Ptosis parpado superior. Las fibras pu-
pilares parasimpaticas se sitian en la periferia del nervio de modo que se
afectan en lesiones compresivas, dando lugar a una midriasis y a altera-
cion de la acomodacidn. Mas frecuentemente se encuentra paralisis de la
parte motora con respeto pupilar debido a alteraciones microvasculares
que afectan a la parte central del nervio.

Miastenia gravis: ptosis palpebral asimétrica después de la mi-
rada sostenida hacia arriba, con sintomas que varian a lo largo del dia.
Debilidad del musculo orbicular. No existe afectacion pupilar.

Oftalmoplejia internuclear: déficit de aduccién unilateral o bilate-
ral con nistagmo horizontal del ojo abducido. No hay ptosis

Seudotumor inflamatorio orbitario: Se acompafia de proptosis y
dolor habitualmente.

-Sin afectacién pupilar: microinfarto (diabetes, hipertension) ar-
teritis.



-Con afectacién pupilar (fibras parasimpaticos): Aneurisma arte-
ria comunicante posterior, traumatismo, tumores. Herniacion transten-
torial.

El paciente refiere diplopia vertical (la doble imagen esté una en-
cima de otra) y sensacion de que los objetos estan inclinados.

Incapacidad del ojo afecto para mirar hacia dentro y hacia abajo.
Habitualmente se encuentra la cabeza ladeada sobre el hombro contra-
lateral para eliminar la diplopia. En posicidén primaria de la mirada hay hi-
pertropia (elevacidn del ojo afectado). El aumento de la hipertropia con
la mirada opuesta al ojo afecto es caracteristica de lesién del cuarto par.

La causa mas frecuente es un traumatismo, en cuyo caso la pa-
ralisis puede ser bilateral. También debida a infarto, enfermedad des-
mielinizante o ser congénita.

Diplopia horizontal binocular, que aumenta con la mirada hacia el
lado afecto y al fijar en objetos distantes.

El ojo patético no mira hacia afuera (en direccién temporal), no
abduce.

En adultos la causa mas frecuente es la vasculopatia (diabetes,
hipertension, hipercolesterolemia), los traumatismos y la idiopatica. Mas
raras son las paralisis debidas a aumento de la presion intracraneal, en-
fermedades desmielinizantes o inflamaciéon meningea. En nifios es relati-
vamente frecuente ver paralisis del cuarto par después de infeccién virica
0 vacunacioén, traumatismo o aumento de la presion intracraneal. Des-
tacar el sindrome de Gradenigro, por infeccidn crénica del oido medio (pe-
trositis) y que se acompafia de pardlisis del VII par.

Todo paciente con diplopia de reciente comienzo debe ser evaluado



mediante neuroimagen urgente (TAC) ademas de pruebas generales (he-
mograma, bioquimica, coagulacién, ECG y radiografia de torax). El estudio
completo se hara a nivel ambulatorio si hay factores de riesgo de vascular
bien establecidos o mediante ingreso si se sospechan otras causas o en pa-
cientes jovenes (anexo 1). La diplopia binocular como sintoma se elimina
con parches alternantes, que mejoran la sensacién de inestabilidad.

Se define como la incapacidad para el movimiento ocular secun-
daria a lesion en el fasciculo longitudinal medial (FML). El paciente refe-
rird sintomas visuales inespecificos como visién borrosa. No suele
presentarse como diplopia.

Debilidad o pardlisis de la aduccién, con nistagmo horizontal del
ojo que abduce. La oftalmoplejia se localiza en el ojo que aduce lenta-
mente. Si es bilateral presenta también nistagmo ascendente con la mi-
rada hacia arriba.

Miastenia gravis: similar a OIN, sin embargo la fluctuacion de los
sintomas, empeorando con el cansancio, y la ptosis haran sospechar esta
entidad. Tampoco se encuentra nistagmo en la miastenia.

Sindrome de uno y medio: Lesion protuberancial que incluye al
FML homolateral y al nucleo del VI par (centro de la mirada horizontal).
Un ojo permanece fijo en la linea media en los movimientos horizontales
mientras que el otro sélo puede realizar movimientos de abduccién con
nistagmo horizontal. Requiere estudio de troncoencéfalo con RMN.

La esclerosis multiple es causa frecuente de oftalmoplejia inter-
nuclear bilateral en pacientes jovenes. En presencia de edad avanzada y
factores de riesgo cardiovascular la principal etiologia es la isquémica.
Presente en lesiones compresivas del troncoencéfalo.

Causas infrecuentes son las infecciosas: criptococosis del SNC,
granuloma tuberculoso.

El del accidente cerebro vascular en caso de existir, o bien el de
la causa subyacente. Requiere estudio mediante ingreso.



Movimiento ocular involuntario, oscilante, espontaneo o inducido,
repetitivo y ritmico, que se caracteriza por una primera fase, de oscilacion
lenta (pendular), y una segunda fase, de recuperacion brusca y rapida
(espasmddica).

En general, en la descripcidn del nistagmus se debe incluir tanto
la posicién en la cual se objetiva, como la direccién del movimiento (ho-
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rizontal, vertical o rotatorio) y la amplitud. Por convenio se ha establecido
que la direccion del nistagmus esta definida por la fase rapida.

Puede ser inducido por estimulos vestibulares en sujetos norma-
les, que se utiliza para estudiar las vias vestibulares, y el nistagmus pa-
tolégico que ocurre de forma espontdnea y puede ser congénito o
adquirido.

El nistagmus patoldgico casi siempre se acompafa de oscilosco-
pia (sensacion de que los cuerpos se mueven).

Puede ser debido a alteraciones de las vias visuales, del sistema
vestibular (periférico) o de las aéreas y conexiones cerebrales que con-
trolan los movimientos oculares (central).

Signos y sintomas Periférico Central

Unidireccional
Direccién del nistagmus .| Bidireccional o unidireccional
Fase lenta al lado opuesto de la lesion

Severidad Marcado Leve-moderado

Movimiento de cabeza Lo afecta No lo afecta

Solamente vertical o rotatorio | No Puede estar presente

Fijacién ocular Inhibe No inhibe
Laberintitis Vascular

Causas comunes
Trauma-vascular Desmielinizante
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Las situaciones clinicas que generan la gran mayoria de peticio-
nes de pruebas de imagen en la patologia urgente son: el traumatismo
craneoencefalico (TCE), la pérdida de conciencia y el coma, el déficit neu-
roldgico focal, la amnesia, los vértigos, la cefalea y las crisis convulsivas.

Actualmente disponemos de una amplia variedad de pruebas de
neuroimagen para el estudio de estas entidades: radiografia simple, eco-
grafia, tomografia computarizada (TC), resonancia magnética (RM), an-
giografia, etc.

Los traumatismos que inciden sobre la cabeza son un problema
trascendental para la salud publica, por su gran frecuencia y su repercu-
sidn social, ya que constituyen la primera causa de muerte e incapacidad
en sujetos menores de 40 afos en las sociedades occidentales. La radio-
logia es una pieza esencial en su diagndstico, contribuyendo al trata-
miento eficaz de estos pacientes.

La TC es la técnica de eleccion para el diagndstico y orientacion
de un TCE moderado o grave durante su evaluacion inicial. Supera, por su
accesibilidad, a la RM, técnica demasiado compleja y larga para el estu-
dio del paciente agudo, habitualmente inestable.

Al menos un 30 % de los traumatizados graves tienen una TC ini-
cial normal e incluso otras posteriores negativas. Pueden seguir siendo
normales, a pesar de una evolucién clinica desfavorable.

La RM tiene una mayor sensibilidad que la TC en el diagndstico
del dafio parenquimatoso directo y es también el complemento ideal para
la determinacion del dafio cerebral en nifios maltratados. Estd indicada su
realizacidn en la primera semana o posteriormente, con el paciente esta-
bilizado, si existe un cuadro clinico positivo, sin hallazgos radioldgicos sig-



nificativos en la TC. Las principal causa de esta discordancia es el dafio
axonal difuso. Los objetivos son principalmente prondsticos, por lo que es
el método de eleccion para el estudio de las posibles secuelas tardias.

La angiografia-RM se realiza para el diagnostico de anomalias
vasculares como oclusion arterial, fistulas arteriovenosas o aneurismas
disecantes.

La radiografia simple de craneo tiene poco valor en el trata-
miento inicial de un TCE, porque carece de valor predictivo en las lesio-
nes del parénquima encefélico. Puede ayudar en la evaluacion de algunas
fracturas conminutas, dificiles de explorar en la TC (como en el sindrome
del nifio maltratado). Otras de sus indicaciones en la fase aguda son: en
el diagndstico de cuerpos extrafios, el de fracturas progresivas en el nifio,
los casos donde existan dudas acerca del origen traumatico de la lesidn,
circunstancias de las que se puedan derivar problemas médico-legales
(accidente de trafico o agresién). En la fase crénica, las osteitis se eva-
Itan mejor con la radiografia convencional que con la TC.

En algunas ocasiones, en la fase aguda estarian indicadas la eco-
grafia o angiografia convencional como técnicas de confirmacion,
sobre todo en el estudio de lesiones vasculares como la diseccion trau-
matica o heridas de vasos del cuello y la cara.

Los objetivos del diagndstico por imagen en las primeras etapas
son la demostracion de hematomas, hemorragia subaracnoidea, edema,
dafio parenquimatoso, fracturas, hidrocefalia, signos de anoxia o areas
de infarto y neumoencéfalo.

Fracturas lineales: imagen lineal de baja atenuacién, con bor-
des bien definidos, sin esclerosis (Fig. 1).

Fracturas diastasicas: siguen una sutura cuya anchura esta pa-
tolégicamente ensanchada.

Fractura - hundimiento: mejor valorada en TC (da informacion
sobre la alineacion incorrecta de los fragmentos éseos, grado de desvia-
cidn y el estado del parénquima subyacente).

Fracturas conminutas: frecuentes en el caso de los proyectiles
(en TC: nimero y tamafio de los fragmentos 6seos).



Fig. 1. Fractura parietal con hundimiento de Fig. 2. Hematoma epidural frontal de-
fragmento dseo (flecha). recho.

Fracturas abiertas: cualquier fractura que se relaciona con el
exterior. Riesgo sobreafiadido de contaminacion bacteriana de los tejidos
profundos.

Hematoma epidural: Frecuencia: 0,2 - 12% de los TCE. Pico de
edad: 22 - 32 década de la vida. En el 80% de los casos se asocia a una
fractura craneal. Es una lesidn de aparicion precoz. La sangre se acumula
en el espacio epidural (entre la superficie externa de la duramadre y la
tabla interna dsea). En la mayoria de los casos, la sangre procede de una
arteria meningea (75% la arteria meningea media, dando lugar a una lo-
calizacién temporoparietal del hematoma). En TC aparece como una masa
de bordes bien definidos, en forma de lente biconvexa, extradural, de alta
densidad en la fase aguda (Fig. 2).

Hematoma subdural: aparece en un 10-30% de los TCE graves.
Mortalidad: 50-84%. La sangre procedente de la rotura de las venas
puente (50%) o de contusiones corticales con rotura de pequefias arte-
rias se acumula en el espacio subdural (entre la cara interna de la dura-
madre y la hoja externa de la aracnoides). Son localizaciones tipicas la
convexidad y la region frontoparietal. En la fase aguda (primera semana)
aparecen en TC como masas extraparenquimatosas extensas hiperden-
sas, con forma concavo-convexa, en “creciente lunar” (Fig. 3). Es impor-
tante valorar el desplazamiento de la linea media, relacionable con el
grosor del hematoma.

Hemorragia subaracnoidea: hallazgo con escasa significacion cli-
nica inmediata, aparece con gran frecuencia en los pacientes con TCE.




Fig. 3. Extenso hematoma subdural dere- Fig. 4. Hemorragia subaracnoidea extensa,

cho con efecto masa (asocia desplaza- con sangre en las cisternas de la base y an-

miento de la linea media). gulos pontocerebelosos y vertido intraven-
tricular en el cuarto ventriculo.

Fig. 5. Hemorragia intraparenquimatosa Fig. 6. Mdltiples focos contusivos hemorra-
asociada a vertido intraventricular en gicos bilaterales.

ambas astas occipitales de los ventriculos

laterales.

En la TC se observa hiperdensidad de las cisternas basales o surcos de la
convexidad (Fig. 4).

Hemorragia intraventricular: aparece en el 10% de los TCE; pueden
ser causa de una obstruccion aguda del sistema ventricular. En la TC se apre-
cia ocupacion de los ventriculos por material hiperdenso (sangre) (Fig. 5).




Fig. 7. Hematoma intraparenquimatoso tem-
poroparietal derecho, con leve desplaza-
miento de la linea media.

Contusién parenguimatosa: TC - lesiones de localizacion cortical
- con la excepcion de las variantes de ganglios basales - inicialmente mal
delimitadas, con patrdén de atenuacién mixto: puntos o trazos de alta den-
sidad correspondientes a pequeias hemorragias, sobre un fondo hipo-
denso correspondiente a edema intra y extracelular (Fig. 6).

Hematoma intraparenguimatoso: la complicacién mas grave de la
contusidn, se produce por la rotura de un vaso en el interior del encéfalo.
Lesion de desarrollo precoz. En TC corresponde a una masa redondeada
de bordes bien definidos, de alta atenuacién, rodeada por un anillo de
baja atenuacién (tejido contundido edematoso) (Fig. 7).

Dafio parenquimatoso

Consiste en lesiones directas sobre el parénquima cerebral. La
forma mas frecuente es el dafo axonal difuso (relacionado con la aplica-
cidn de fuerzas de aceleracion - especialmente de rotacion - sobre la ca-
beza libre, sin apoyo). Es un cuadro frecuente (44% de los TCE), que
produce coma y tiene una mortalidad del 33 al 50%. El diagnostico por
imagen de este cuadro es dificil.

La TC es negativa en la mayoria de los casos. En pocas ocasiones
pueden observarse datos indirectos (atenuacién del contraste entre la
sustancia blanca y gris, engrosamiento de la corteza, colapso del sistema
ventricular y de los espacios subaracnoideos).

En la RM se pueden apreciar cambios sutiles (edema vasdgenico



y citotéxico con multiples focos hemorrdgicos); hay que tener en cuenta
que las lesiones observadas son menores que las reales. Las lesiones mas
llamativas se localizan en la unién corticomedular y en el cuerpo calloso.

La Organizacion Mundial de la Salud define ictus como aquel sin-
drome clinico que cursa con un déficit neuroldgico de comienzo subito,
focal o global, de causa isquémica o hemorragica.

El 80% son de origen isquémico, por disminucion del flujo san-
guineo cerebral hasta un nivel en el que la funcién cerebral se ve afectada
temporal o definitivamente, incluye tanto las zonas de infarto como de pe-
numbra.

El infarto es una zona de necrosis coagulativa secundaria a una
isquemia severa (por debajo de 10 ml/100 g/min) mantenida durante
cierto tiempo; es una lesion irreversible.

La penumbra es la zona proxima al infarto cuyo flujo cerebral se
encuentra disminuido (entre 10 y 30 ml/100g/min) pero que tedrica-
mente puede revertir a tejido cerebral normal, si se reestablece la vas-
cularizacion cerebral.

La etiologia principal del infarto isquémico es la ateroesclerosis.

Actualmente el ictus debe considerarse una emergencia médica,
ya que el prondstico depende de la rapidez con que se adopten medidas
adecuadas para reducir el dafio cerebral.

Un tratamiento urgente y organizado, junto con la aplicacion de
terapia trombolitica en los casos adecuados, disminuye la morbimortali-
dad de forma significativa. Sin embargo, el tratamiento trombolitico, si se
administra en pacientes con mas de 4,5 horas de evoluciéon o con lesio-
nes isquémicas extensas, incrementa de forma significativa las complica-
ciones atribuibles al llamado traumatismo de reperfusion (edema masivo,
hemorragia cerebral), es por lo tanto necesario realizar una correcta se-
leccion de los pacientes en los que existe una mejor relaciéon
beneficio/riesgo para este tipo de terapia.

Los objetivos de los estudios de imagen en el ictus agudo son es-
tablecer un diagnostico lo mas precoz posible y obtener informacién sobre
la extension del tejido isquémico y la vascularizacion y perfusion cerebral
a fin de seleccionar una terapia apropiada.



Fig. 8. Infarto agudo. Signo de la arteria cere- Fig. 9. Infarto agudo. Signos precoces, con mala

bral hiperdensa en hemisferio cerebral derecho definicion de los nucleos de la base derechos (as-

(flecha). terisco), borramiento de los surcos cerebrales
(flecha) y mala diferenciacién sustancia blanca-
sustancia gris en region temporal derecha.

Por su amplia disponibilidad, rapidez de ejecucién y probada efi-
cacia sigue siendo de primera eleccion.

Permite descartar la presencia de hemorragia y de otras lesiones
que pueden simular clinicamente un ictus como las neoplasias o malfor-
maciones vasculares; y aunque mas del 60 % de los estudios obtenidos
en las primeras horas de evolucién del cuadro son normales, en ocasio-
nes podemos detectar signos precoces de infarto cerebral que son:

- Hiperatenuacion en los vasos: “signo de la arteria densa” (Fig. 8).
- Hipodensidad del nucleo lenticular

- Perdida del ribete insular

- Borramiento de los surcos de la convexidad (Fig. 9)

- Hipodensidad del parénquima cerebral con escasa diferencia-
cion de la sustancia blanca y la sustancia gris.

Para cuantificar la extension del infarto podemos utilizar varios
métodos, siendo el mas empleado el ASPECTS (The Alberta Stroke Pro-
gram Early CT Score), en el se valoran 10 areas del cerebro, con una pun-
tuacién inicial de 10 puntos. Por cada una de las zonas afectadas se resta



un punto, y si la puntuacion final es igual o menor de 7, indica que hay
una lesidn isquémica que afecta a mas del 33 % del territorio de la arte-
ria cerebral media, lo cual contraindica el tratamiento fibrinolitico.

Nos permite identificar el area central del infarto, tejido irrecu-
perable, y el drea de hipoperfusién o penumbra que corresponde al tejido
cerebral de riesgo y potencialmente salvable.

Permite la valoracién de la circulacion intracraneal (poligono de
Willis) y extracraneal (troncos supraadrticos), detectar trombos intraar-
teriales o estenosis vasculares.

La RM multimodal, que combina en una misma exploracién se-
cuencias ponderadas en T2*, Difusién RM, Perfusién RM y angiografia RM
ofrece elevada sensibilidad y especificidad en la deteccion y caracteriza-
cidn de los ictus isquémicos agudos.

En imagenes potenciadas en T2 hay un aumento gradual de la
hiperintensidad de la zona isquémica; éste aumento se aprecia mejor en
la sustancia gris, ya que a menudo no hay cambios apreciables en la sus-
tancia blanca en las primeras 24 horas.

Las secuencias ponderadas en T2* tienen alta sensibilidad para
descartar hemorragia intracraneal.

La Difusién nos permite el diagnostico de lesiones isquémicas en
fases muy precoces, ya que en el edema citotoxico hay restriccion del
movimiento de las moléculas de agua; aparece como zonas brillantes e
indica infarto establecido.

La valoracion de la penumbra isquémica se realiza a partir de la
discordancia existente entre el volumen de la lesion en difusion y el de la
lesidn identificada en los mapas de tiempo de perfusién.

Para establecer el tiempo de evolucién del infarto debemos com-
parar la Difusiéon con el mapa ADC (coeficiente de difusién aparente).

e TC simple: Tras las 24-48 primeras horas, la mayoria de los in-
fartos de grandes vasos son visibles como areas cuneiformes de menor
atenuacién que afecta a la sustancia blanca y la sustancia gris (Fig. 10).



Fig. 10. Infarto subagudo. Lesién hipo- Fig. 11. Transformacién hemorrégica de in-
densa en regién parietooccipital derecha farto en el hemisferio cerebral derecho.
(asterisco) que afecta a la sustancia blanca

y a la sustancia gris produciendo efecto de

masa sobre el ventriculo ipsilateral.).

El efecto de masa aumenta al principio y luego empieza a disminuir a los
7-10 dias.

La transformacion hemorragica de un infarto inicialmente isqué-
mico se presenta en el 15-20% de las oclusiones de la arteria cerebral
media (Fig. 11).

e TC con contraste intravenoso: debido a la alteracién de la ba-
rrera hematoencefalica, a menudo puede verse realce; el patron suele
ser parcheado o giriforme, aparece a los 3-4 dias y persiste hasta las 8-
10 semanas.

e RM: la presencia de edema vasogénico produce tumefaccion
cerebral que se aprecia especialmente bien en las regiones corticales por
el engrosamiento de las circunvoluciones o borramiento de surcos, visi-
ble tanto en secuencias T1 como en T2.

Se muestra como areas focales bien delimitadas de baja atenua-
cion o encefalomalécicas en el territorio vascular afectado, con surcos ad-
yacentes prominentes y ventriculo homolateral ensanchado, todo ello
reflejando perdida del volumen tisular cerebral (Fig. 12). Pasadas unas
semanas del evento agudo, desaparece el realce tras la administracion del
contraste.



Fig. 12. Infarto crdnico. Lesién hipodensa bien defi-
nida en Iébulo occipital derecho (asterisco).

Aunque la patologia neoplésica no es una patologia propia de ur-
gencias, ha sido incluida en este capitulo de neuroimagen urgente, ya que
numerosas entidades pueden debutar simulando un accidente cerebral vas-
cular (ACV) agudo, con crisis comiciales o con un déficit focal neuroldgico.

Cerca del 50-60% de los tumores cerebrales surgen en el encé-
falo, y el 40-50% representa lesiones metastasicas.

Mas del 90% de todos los tumores primarios del sistema nervioso
central (SNC) aparecen en el encéfalo, y el 10% deriva de la médula es-
pinal. Los tumores primarios mas frecuentes del SNC derivan de las cé-
lulas gliales (gliomas); también pueden derivar de las células primitivas
(incluyendo aqui a los tumores neuroectodérmicos primitivos- TNEP y los
tumores rabdoides atipicos).

La TC y RM son los métodos de imagen prequirdrgicos mas im-
portantes y ayudan a determinar la localizacidn, extension y el diagnds-
tico mas probable.

Los tumores de estirpe glial representan el 50% de todos los tu-
mores cerebrales, siendo en conjunto mas frecuentes que las metdstasis
cerebrales. En los nifios, la mayoria surge en la fosa posterior (cerebelo
y tronco encefdlico), mientras que en los adultos, la mayoria afecta a los
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Fig. 13. Glioblastoma multiforme. RM SE sagital (A) y axial (B) T1 con Gadolinio. Masa frontoparie-
tal derecha con gran cavidad necrdtica (asterisco), realce periférico grueso intenso y abundante
edema (flecha).

hemisferios cerebrales. Los mas frecuentes son los astrocitomas (difusos
y circunscritos).

Los astrocitomas difusos son mas frecuentes en los adultos. Son
tumores infiltrantes, con bordes mal definidos, cuyo tratamiento consiste
en radiacién o quimioterapia. Segun la clasificacion de la OMS, se pueden
dividir en: grado 1 (bien diferenciados), grado 2 (de escasa malignidad),
grado 3 (astrocitoma anaplésico), grado 4 (glioblastoma multiforme),
gliosarcoma y gliomatosis cerebral.

El prondstico es desfavorable, con una supervivencia de 2 a 3
afos. El grado 4 (GBM) supone mas del 50% en adultos, resultando el
tumor cerebral primario mas frecuente. Se da con mas frecuencia en va-
rones mayores de 50 afios y se localiza sobre todo en los I6bulos frontal,
temporal, parietal y cuerpo calloso. Se presenta como una masa hemis-
férica mal delimitada e infiltrativa difusa (Fig. 13). En el 95% de los casos
presenta un anillo grueso de realce irregular de tejido neoplésico, que
rodea a una zona central necrdtica (principal signo diagndstico). El pro-
nostico es muy desfavorable, falleciendo en 6-12 meses tras el diagnds-
tico, independientemente del tratamiento.

Los astrocitomas circunscritos o localizados afectan mas fre-
cuentemente a los nifios y se localizan predominantemente en el cere-
belo. Tienen bordes bien definidos, y suele conseguirse una reseccion
quirtrgica completa, por lo que el prondstico es favorable.

Los meningiomas son los tumores cerebrales primarios no gliales



mas frecuentes. Constituyen la neoplasia extraaxial mas frecuente en los
adultos y son mas frecuentes en mujeres mayores de 30 afos.

Entre sus caracteristicas radiolégicas se menciona una amplia
base de contacto con la superficie dural, que desplaza la corteza cere-
bral, produciendo el llamado signo de la hendidura - liquido cefalorraqui-
deo (LCR) vascular (visualizacion/existencia de LCR y vasos entre el
tumor y la corteza cerebral). La presencia de un engrosamiento locali-
zado del margen dural (la denominada “cola dural”) es un signo muy su-
gerente de lesion extraaxial. En la TC, casi todos los meningiomas
aparecen hiperdensos en el estudio simple y se realzan intensamente tras
la administracion del contraste intravenoso. En la RM suelen ser isoin-
tensos con respecto a la sustancia gris en todas las secuencias, y captan
contraste. Pueden contener calcio e incluso tener un componente quistico
o lipomatoso. El edema perilesional es variable y puede aparecer hasta en
el 30% de los casos (Fig. 14).

Representan el 40-50% de todos los tumores cerebrales, y en los
estudios de imagen, el 80% son de localizacién supratentorial. En la ma-
yoria de los casos (60-80%), son multiples. Suelen llegar al encéfalo por
diseminacion hematdgena, y los tumores primarios que mas frecuente-
mente las producen son los de mama, pulmén, prostata, el linfoma, el me-
lanoma, el carcinoma de células renales, el sarcoma y el mieloma multiple.

La mayoria de las metastasis se aloja en la unién entre la sus-

Fig. 14. Meningioma. A: TC con contraste. Lesion parafalciana izquierda con abundante edema pe-
rilesional (flechas) e intenso realce. B: Corte sagital de RM SE T1 con Gadolinio. Intenso realce de
la lesién que contacta con la hoz del cerebro y produce compresién ventricular.



Fig. 15. RM axial de cerebro Secuencia SE T1 con gadolinio. Afectacién metastasica cerebral difusa
con multiples lesiones, una de mayor tamafio en hemisferio cerebeloso izquierdo (flecha) en pa-
ciente con céncer de mama.

tancia gris y blanca, sobre todo en el territorio irrigado por la arteria ce-
rebral media. Las lesiones suelen ser redondas, de bordes bien delimita-
dos, presentan necrosis central y estan rodeadas de un extenso edema.

En la TC sin contraste suelen aparecer hiperdensas y rodeadas
por la baja densidad del edema. Captan intensamente el contraste tanto
en la TC como en la RM (Fig. 15), salvo que el paciente esté recibiendo
esteroides.

Las indicaciones mas aceptadas para el uso de la RM de forma ur-
gente en neuroimagen son:

- A. El sindrome medular agudo de instauracidn brusca (la prin-
cipal), incluyendo algunos cuadros de aparicién subaguda de origen no
traumatico.

- B. La sospecha de trombosis venosa de los senos cerebrales (o
TC multidetector, segun disponibilidad).

- C. La sospecha de diseccion arterial.

- D. La RM puede resultar de utilidad para la evaluacion neurolé-
gica de la paciente embarazada.



Respecto al ictus, aunque la RM aporta gran informacién para su
manejo, actualmente en la gran mayoria de centros se utiliza TC multi-
detector, fundamentalmente por los incovenientes de los artefactos de
movimiento y la menor disponibilidad de equipos técnicos y humanos con
preparacion adecuada las 24 horas del dia.

En las urgencias que afectan a la médula, la RM es la gran pro-
tagonista y el papel del radiélogo es diagnosticar un posible cuadro com-
presivo que tenga indicacion inmediata de radioterapia (metastasis) o
cirugia descompresiva.

La patologia medular urgente se puede clasificar seguin su origen
en: traumatica, vascular, tumoral e inflamatoria/infecciosa.

El traumatismo es el mecanismo de produccion mas frecuente de
patologia medular aguda. Es mas frecuente en personas jovenes tras ac-
cidentes de trafico o caidas desde altura. Los niveles de afectacion mas
frecuentes son la regidn cervical baja (C5-C6) y la unién toracolumbar,
que son las areas de mayor movilidad de la columna.

La RM posee una sensibilidad superior a cualquier otra técnica de
imagen en la valoracion de la medula espinal, mientras que la TC es muy
superior en el estudio de las fracturas vertebrales.

En la mayoria de las lesiones medulares, la duramadre y la arac-
noides permanecen intactas y las arterias espinales anterior y posterior
respetadas, sin embargo aun con grados moderados de trauma, peque-
fios vasos intramedulares pueden lesionarse. En RM se pueden observar
cambios morfoldgicos de la médula (seccidn medular, compresion), he-
morragia, dafo vascular y cambios estructurales en la sustancia blanca y
gris medular (contusion medular).

Los infartos espinales son excepcionales y generalmente afectan
a la arteria espinal anterior. Suelen ser de tipo hemodinamico en el shock,
aneurisma disecante de aorta o tras cirugia. La RM es negativa en el 50%
de los casos en las primeras 24 horas.

La hematomelia, los hematomas epidurales (Fig. 16) y subdura-
les son también muy poco frecuentes. Pueden asociarse a malformacio-
nes arteriovenosas, cavernomas y tumores, y se deben sospechar
también en el contexto de trastornos de la coagulacion y tras punciones



Fig. 16. RM cervical secuencia sagital SE
T1. Coleccidn epidural posterior hiperin-
tensa que comprime la médula cervical
C4-C7 (flecha).

lumbares. Se detectan con facilidad como hipersefial en T1, que traduce
la metahemoglobina del sangrado.

En los tumores extramedulares predominan el dolor y los sin-
tomas motores y con menos frecuencia se manifestan con clinica deri-
vada de la compresion medular. La evolucidn suele ser rapida cuando la
causa es una neoplasia metastasica.

Los tumores intramedulares originan una sintomatologia mucho
mas variable. En los casos mas tipicos, con un sindrome centromedular
o siringomiélico.

Con diferencia la causa mas frecuente del sindrome medular de
compresion tumoral son las metdstasis vertebrales. Las principales ca-
racteristicas de las metdstasis vertebrales son: hiposefial infiltrativa en
T1, imagen de sefial variable T2 con iso o hipersefial y aumento de sefial
en STIR (supresion grasa) (Fig. 17).

Hay algunas mielopatias no compresivas que pueden originar una
clinica similar a una compresiva; sobre todo la mielitis transversa aguda
(que puede aparecer de manera idiopatica o en el contexto de enferme-
dades desmielinizantes e infecciones virales) (Fig. 18).

Se sospecha cuando en TC se ven imagenes de infartos hemo-
rragicos multiples, con mucho efecto masa y sin adaptarse a un territo-



Fig. 17. RM dorsal secuencia sagital SE T1. In-
filtracion neoplasica por cancer de mama con
protrusién posterior al canal y compresion de la
médula dorsal (flecha).

rio arterial. En la actualidad la clasica indicacion de RM y RM-venografia
para su diagnostico ha dejado de realizarse si se dispone de TC multide-
tector, ya que si se sospecha, puede realizarse una hélice tardia a los 50
segundos obteniendo una TC-venografia mediante reconstrucciones 2D y
3D, que permiten visualizar el defecto replectivo del seno venoso al igual
que en la RM.

Fig. 18. RM cervical secuencia FAST SE T2. Paciente
de 15 afios con cavidad hiperintensa centromedu-
lar C3-C4 (flecha) por mielitis transversa.




La diseccion carotidea y vertebral causan del 10 al 25 % de todos
los infartos en pacientes jovenes y de edad media. Antes de la utilizacién
de la RM, la angiografia convencional era la Unica modalidad de imagen
para demostrar de forma fiable la diseccion. En RM la diseccion carotidea o
vertebral se visualizan como una hiperintensidad en semiluna que refleja el
coagulo, con la luz residual excéntricamente estenosada, idealmente en se-
cuencia T1 con supresion grasa, si se dispone de ella (Fig. 19).

La RM estad contraindicada durante la embriogénesis y se debe
evitar su uso durante los 3 primeros meses de gestacién. El uso de ga-
dolinio esta contraindicado.

En general debe evitarse siempre que se pueda la realizacion de
una TC craneal (aunque no esta contraindicada) en todas las urgencias
neuroldgicas para evitar la radiacion, y usar la RM como alternativa por-
que ofrece mayor informacion tisular sin el uso de contrastes.

Fig. 19. RM cerebral en paciente de 42 afios con clinica de sindrome de Claude Bernard Horner y
diseccion de la arteria carétida interna izquierda. Trombo mural semilunar hiperintenso y luz verda-
dera con hiposefial (flecha).



Las urgencias neuroldgicas mas relevantes que podemos estu-
diar con RM en las embarazadas son el ictus isquémico, la hemorragia
subaracnoidea, la encefalopatia de la eclampsia, la trombosis de senos
venosos Y la apoplejia hipofisaria.

La EDTSA no es un medio de diagndstico por imagen urgente. Se
utiliza en el contexto de la prevencidén secundaria del ictus/AIT.

En este sentido, en la actualidad se admite que debe implemen-
tarse una estrategia individualizada de prevencién secundaria en los siete
dias posteriores al inicio del ictus/AlIT para aplicar terapias recanaliza-
doras de la estenosis carotidea como la tromboendarterectomia (TEA) y
la angioplastia con stent (ASC).

Se recomienda la TEA carotidea en pacientes con AIT o con un
ictus isquémico carotideo en los Ultimos 6 meses y estenosis de la caro-
tida ipsilateral entre el 70% y el 99%, a no ser que ya tengan una disca-
pacidad importante y/o patologias comoérbidas.

Los pacientes asintomaticos con estenosis carotidea de 70 - 99%,
menores de 75 afios y sin patologia concomitante podrian beneficiarse
de la TEA.

La ASC es una alternativa a la TEA en casos de estenosis caroti-
dea y condiciones médicas comodrbidas que representen un alto riesgo
quirdrgico/anestésico para la practica de una TEA.

Debido a su elevada disponibilidad y bajo coste, se recomienda uti-
lizar la EDTSA como examen diagndstico de primera eleccion en el despis-
taje de patologia estendtica carotidea susceptible de tratamiento (Fig. 20).

Los pacientes candidatos a TEA deben tener habitualmente dos
pruebas no invasivas concordantes (habitualmente una EDTSA y una
nueva EDTSA, o bien una angioRM o angioTC carotidea).

Se recomienda una angiografia de sustracccion digital previa a la
TEA en todas las situaciones en las que las pruebas angiograficas no in-
vasivas sean de baja calidad o discordantes.



+ Area1 0316 cm?
Area2 0.085cm?
Reducc drea 73 %

Fig. 20. Ecografia Doppler de troncos supraadrticos. Seccién transversal con estenosis mayor al 70%.
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Las pruebas complementarias disponibles en los Servicios de Ur-
gencias nos ayudan en la realizacion de un diagnéstico correcto, sin olvi-
dar que ninguna de ellas tiene una sensibilidad ni una especificidad del
100%, por lo que la selecciéon de las mismas, estard determinada siem-
pre por la historia clinica, la exploracion fisica, la prevalencia de la enfer-
medad que se investiga y por los métodos diagnosticos disponibles en el
hospital en el que nos encontremos.

Las pruebas diagndsticas en urgencias neurolégicas mas fre-
cuentes son:

1.Puncién Lumbar
2.Electroencefalograma
3.Eco Doppler de TSA
4.Eco Doppler Transcraneal
5.TAC cerebral

6.RNM cerebral

La puncién lumbar permite obtener liquido cefalorraquideo (LCR)
para su analisis, estudiar la presién del mismo e introducir farmacos en
el espacio subaracnoideo con fines terapéuticos y/o diagndsticos.

Indicada para el diagnéstico de enfermedades infecciosas, infla-
matorias o neoplasicas, asi como para la hemorragia subaracnoidea.

Estd contraindicada ante la sospecha de hipertensién intracra-
neal, (realizar previamente TAC), infeccién de columna dorsolumbar, abs-
cesos o infeccion de tejidos en zona de puncidn, y también en los
trastornos de la coagulacién.



e Explicar al paciente en que consiste el proceder al que va ser
sometido con el objetivo de recaudar su cooperacion.

e Colocar al enfermo en decubito lateral con la cabeza y las rodi-
llas flexionadas hacia el abdomen, con lo que se obtiene una mayor se-
paracién de las apofisis espinosas vertebrales (ocasionalmente este
procedimiento se realiza con la persona sentada e inclinada hacia delante)
(Fig. 1).

e Se traza una linea entre ambas crestas iliacas que pasa, gene-
ralmente, entre la tercera y cuarta apofisis espinosa. Se elige el espacio
mas favorable palpando las apofisis espinosas ya sea por encima o por
debajo de la linea trazada.

¢ Se desinfecta la piel de la region lumbosacra con una solucién
antiséptica (clorhexidina al 2%).

e Inyectar 1-2 mL anestésico local (lidocaina 2 %, mevipacaina)
en el espacio seleccionado.

e La aguja se introduce entre ambas apdfisis espinosas atravesando
el ligamento interespinoso perpendicularmente a la piel de la linea media.
El bisel del trocar se debe disponer en el sentido de las fibras musculares.



En ese momento se le imprime a la aguja una ligera desviacion hacia la ca-
beza y se introduce hasta 5-6 cm alcanzandose el espacio subaracnoideo.
Se nota una ligera resistencia cuando se perforan los ligamentos y el saco
dural. Se retira el mandril fluyendo espontaneamente el LCR.

Si se obtiene liquido hematico es necesario dejar fluir 2 o 3 ml
hasta que salga claro, lo que indica que se trata de una puncion trauma-
tica. En una hemorragia subaracnoidea es conveniente recoger LCR en
tres tubos, en los que debe persistir la coloracién roja.

e Una vez recogida las muestras de LCR se reintroduce el fiador
y se retira el trocar, colocando un apdsito en el sitio de la puncion.

¢ Se le indica al paciente que debe permanecer en decubito prono
(recomendable 2h).

» Material para técnica aséptica, trocares de puncion lumbar (ca-
libres 18-20 G); conexiones estériles, y tubos estériles para recoger
muestras.

Célulcas/m Proteinas | Glucosa T o —_
m3 mg/dl ma/dl P

LCR < 5 linfocitos | < 45 50-80 Claro Negativa
> 1000PMN

Meningitis Bacte- . -

Hiana Aguda >50000 abs- | >150 <40 Turbio Negativa
ceso abierto

Meningitis Bacte-

riana crénica, TBC | 100-500 MN 150-500 < 40 Claro-varible Negativa

y fungica

Meningitis  virica < 1000 MN < 150 > 40 Claro Negativa

aguda

Hemor.ragla sub- Predon’unlo de Aumentadas | Normal Hematico Positiva

aracnoidea hematies

La tincion de Gram positiva permite establecer el diagndstico de
meningitis bacteriana, pero una tinciéon de Gram negativa no excluye su
diagnostico. Igualmente, la deteccion de antigenos bacterianos puede
ayudar a identificar el patdégeno, pero pueden existir falsos negativos.



Para la deteccion de la xantocromia se centrifuga 1 ml de LCR y
se observa el aspecto el sobrenadante comparandolo con un tubo que
contenga el mismo volumen de agua. Sin embargo, la mejor manera de
detectar la xantocromia es la espectrofotometria.

Una prueba habitual es observar el aclaramiento de la sangre
entre tres tubos consecutivos o mejor, la reduccion en el recuento de glé-
bulos rojos.

Se pueden producir las siguientes complicaciones: cefalea, menin-
gismo postpuncion, ambas pueden surgir horas o hasta dias tras la pun-
cién. Dolor lumbar, radiculalgia, hematoma, infeccion del punto de puncién.
Herniacion cerebral o enclavamiento amigdalar (fatal en la mayoria de los
casos, pero si se hace una PL correcta el riesgo es menor de 0,2-3%).

Reposo en decubito prono, durante al menos 2 horas.
Analgesia

Hidratacién adecuada.

Permite valorar la actividad eléctrica del cértex, en procesos agu-
dos y/o cronicos, siendo una prueba repetible, accesible y econdmica.

El EEG debe efectuarse en condiciones técnicas adecuadas, por
personal de enfermeria entrenado e interpretado por un especialista con
experiencia. Por desgracia, la exploracion mediante EEG no siempre esta
disponible en las Urgencias en muchos hospitales.

El EEG es una exploracidn “dinamica”. Se pueden dar situaciones
irrepetibles, especialmente en Urgencias, durante las cuales la obtencion
de la informacion EEG puede ser irreemplazable..

Una de las limitaciones principales del EEG de Urgencias puede
ser el estado del paciente. Técnicamente se pueden producir artefactos
por agitaciéon psicomotriz, movimientos anémalos, monitores, ventilacién
asistida, etc.

- Primera crisis epiléptica



- Estado epileptogéno: El EEG es la Unica exploracidén capaz de
diagnosticar un estado epiléptico no convulsivo y diferenciarlo de otros es-
tados confusionales con las implicaciones terapéuticas y, por consi-
guiente, prondsticas.

- Existen multiples patologias cerebrales que pueden cursar con
crisis comiciales: accidentes vasculares cerebrales, lesiones ocupantes de
espacio, encefalitis, meningitis entre otras.

e Alteracion del grado de consciencia y estados de coma: tras un
sindrome confusional se pueden ocultar numerosos diagndsticos.

- Delirium

- Trastornos metabdlicos con alteracion de los sistemas enzima-
ticos cerebrales producen alteracién de los mecanismos energéticos e in-
cluso incremento parcial de la neurotransmision cerebral.

- Retirada de alcohol o hipnoético-sedantes, toxicidad por farma-
cos, etc.,.

- Intoxicaciones

Los estados de coma suponen la indicacion mas frecuente del EEG
urgente(17,6%)8. El EEG aporta informacion no sélo en el diagndstico y
diagnéstico diferencial (etioldgico: estructural, andxico, téxico-metabd-
lico), sino también la valoracién de la gravedad del cuadro y, por tanto,
en el pronostico

e Trastornos paroxisticos de movimiento: frecuentemente la epi-
lepsia se presenta con movimientos anémalos. Los trastornos de movi-
miento (TM) pueden confundirse con trastornos comiciales, pues ambos
se expresan con movimientos que escapan al control voluntario y a veces
los TM son o parecen paroxisticos.

La indicacién de la realizacion de esta técnica en urgencias es
muy restringida. Estaria indicada en pacientes que han presentado un ac-
cidente isquémico transitorio (primer episodio) junto con TAC cerebral y
analitica para completar estudio y evitar ingresos. Alta precoz con remi-
sidn posterior a neurologia. (Ver capitulo 32. Diagndstico por imagen en
la patologia neurolégica urgente)



El Ecodoppler Transcraneal (DTC) es una aplicacion de la ultraso-
nografia que permite el estudio no invasivo de la circulacion cerebral a
través de la determinacién de algunos parametros del flujo sanguineo en
las porciones proximales de los grandes vasos intracraneales. (Fig 2)

Fig. 2. Flujo doppler de las principales arterias intracraneales en un paciente sano.

Es un método que se puede realizar al pie de la cama y no se ne-
cesita usar sustancias de contraste. Las principales aplicaciones clinicas
del DTC son: deteccion de vasoespasmo (principalmente relacionado con
hemorragia subaracnoidea (HSA), diagndstico de muerte cerebral, de-
teccién de shunts cardiacos derecha-izquierda, deteccion de estenosis de
las arterias intracraneales (ACV isquémicos), deteccion de nifios con ane-
mia falciforme con alto riesgo de desarrollar ACV, monitorizacién de en-
darterectomia carotidea.

La realizacién de estudios de imagen para el diagndstico de sin-
drome neuroldgicos agudos es imprescindible hoy en dia.

La técnica de eleccion para realizar estos estudios en urgencias es la
TAC, debido a su eficacia diagndstica, su coste y su rapidez de ejecucion.



Traumatismo craneoencefalico de alto riesgo

Accidente cerebrovascular

Sospecha de enclavamiento o hipertension intracraneal.
Sospecha de hemorragia subaracnoidea

Status epiléptico

Sospecha de meningitis, como exploracién previa a la puncion
lumbar

Coma de causa no filiada

Queda relegada a un segundo lugar tras la TAC por ser una téc-
nica mas cara, de menor rapidez de ejecucion, y que no esta disponible
en todos los centros de urgencias.

La excepcion la constituyen los sindrome compresivos medula-
res, donde es la técnica de eleccidn.
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Las escalas de valoracién son herramientas Utiles para intentar
cuantificar de forma fiable y precisa, la gravedad de la afectacién neuro-
l6gica y su desenlace.

Las escalas neurolégicas nos permiten detectar empeoramientos
o mejorias de los déficit en las funciones neuroldgicas basicas, se deben
aplicar de forma sistematica al ingreso y en intervalos establecidos. A
continuacion hacemos un recorrido de las escalas mas habitualmente uti-
lizadas en la patologia neuroldgica:

Puntos Apertura ocular Respuesta verbal Respuesta motora
6 Responde a drdenes
5 Orientado Localiza dolor
4 Esponténea Confuso Retira al dolor
3 Ordenes Inapropiado Flexiona al dolor
2 Estimulo doloroso Incomprensible Extension
1 Ninguna Ninguna Ninguna
Puntuaciéon maxima: normalidad 15, minimo 3: coma profundo.

La escala de coma de Glasgow es de utilidad cuando se aplica al
paciente pediatrico. Sin embargo, la graduacion verbal debe ser modifi-
cada en nifios menores de 4 afos:

Palabras apropiadas, o sonrisa, sociable. Fijaciones y seguimiento | 5

Llora pero puede ser consolado 4
Persistentemente irritable 3
Inquieto, agitado 2

Ninguna 1




0. Sin sintomas.

1. Sin incapacidad importante. Capaz de realizar sus actividades y obligaciones habituales.

2. Incapacidad leve. Incapaz de realizar algunas de sus actividades previas, pero capaz de velar por
sus intereses y asuntos sin ayuda.

3. Incapacidad moderada. Sintomas que restringen significativamente su estilo de vida o impiden
su subsistencia totalmente auténoma (p. ej. necesitando alguna ayuda).

4. Incapacidad moderadamente severa. Sintomas que impiden claramente su subsistencia inde-
pendiente aunque sin necesidad de atencion continua (p. €j. incapaz para atender sus necesidades
personales sin asistencia).

5. Incapacidad severa Totalmente dependiente, necesitando asistencia constante dia y noche.

6. Muerte

Preguntas que pueden ayudar a discriminar entre dos categorias:

- 1-2: ¢Hay alguna actividad que realizara previamente y que ya
no hace?

- 2-3: (Es independiente para todas las AVDs?
- 3-4: {Puede caminar sin la ayuda de otra persona?

- 4-5: ¢Puede permanecer solo, en el domicilio, sin supervision
durante varias horas?

Si existen dudas sobre dos categorias se debe elegir la de mayor
discapacidad.

El indice de Barthel también conocido como "indice de Discapa-
cidad de Maryland”, es un instrumento de evaluacién pensado para per-
sonas mayores de 65 afos. Valora el nivel de independencia del paciente
con respecto a la realizacion de algunas actividades basicas de la vida
diaria.

Es uno de los instrumentos mas utilizados en pacientes con en-
fermedades cerebrosvasculares agudas, en geriatria y rehabilitacion.

Se puntua la informacion obtenida del cuidador principal.



Actividades basicas de la vida diaria

Parametro Situacion del paciente Puntuacién
Total:
- Totalmente independiente 10
Comer - Necesita ayuda para cortar carne, el pan, etc. 5
- Dependiente 0
- Independiente: entra y sale solo del bafio 5
Lavarse
- Dependiente 0
- Independiente: capaz de ponerse y de quitarse la ropa, abotonarse, atarse los 10
zapatos
Vestirse - Necesita ayuda 5
- Dependiente 0
- Independiente para lavarse la cara, las manos, peinarse, afeitarse, maquillarse, 5
Arreglarse ete.
- Dependiente 0
- Continencia normal 10
ep‘osmlones - Ocasionalmente algln episodio de incontinencia, o necesita ayuda para admi-
(valdrese la se- | . L N 5
. nistrarse supositorios o lavativas
mana previa
- Incontinencia 0
- Continencia normal, o es capaz de cuidarse de la sonda si tiene una puesta 10
Miccion ~ (vald- — — - - - - -
- Un episodio diario como maximo de incontinencia, o necesita ayuda para cui-
rese la semana 5
. dar de la sonda
previa)
- Incontinencia 0
- Independiente para ir al cuarto de aseo, quitarse y ponerse la ropa... 10
Usar el retrete - Necesita ayuda para ir al retrete, pero se limpia solo 5
. 0
- Dependiente
- Independiente para ir del sillén a la cama 15
- Minima ayuda fisica o supervisién para hacerlo 10
Trasladarse
- Necesita gran ayuda, pero es capaz de mantenerse sentado solo 5
. 0
- Dependiente
- Independiente, camina solo 50 metros 15
- Necesita ayuda fisica o supervisién para caminar 50 metros 10
Deambular
- Independiente en silla de ruedas sin ayuda 5
- Dependiente 0
- Independiente para bajar y subir escaleras 10
Escalones - Necesita ayuda fisica o supervisién para hacerlo 5
- Dependiente 0




Maxima puntuacién: 100 puntos (90 si va en silla de ruedas)
Resultado Grado de dependencia
<20 Total
20-35 Grave
40-55 Moderado
= 60 Leve
100 Independiente

La NIHSS es la escala mas empleada para la valoracion de fun-
ciones neuroldgicas basicas en la fase aguda del ictus isquémico, tanto al
inicio como durante su evolucion. Esta constituida por 11 items que per-
miten explorar de forma rapida: funciones corticales, pares craneales su-
periores, funcion motora, sensibilidad, coordinaciéon y lenguaje. Nos
permite detectar facilmente mejoria o empeoramiento neurolégico (au-
mento de al menos 4 puntos respecto al estado basal).

Segun la puntuacién obtenida podemos clasificar la gravedad
neuroldgica en varios grupos: 0: sin déficit; 1: déficit minimo; 2-5: leve;
6-15: moderado; 15-20: déficit importante; > 20: grave.

La puntuacion global inicial tiene buen valor prondstico , consi-
derando que un NIHSS < 7 se corresponde con una excelente recupera-
cién neuroldgica y cada incremento en un punto empeoraria la evolucién.

Otra de las ventajas de esta escala es que predice la respuesta al
tratamiento trombolitico, y segun la puntuacién, que estima la gravedad
del ictus, se recomienda o no la administracion del tratamiento (reco-
mendado en rango NIHSS 4-25). Algunas limitaciones que presenta esta
escala son que los infartos en el territorio de la ACM izquierda punttan
mas alto que los del lado derecho, ya que hay mayor afectacion de fun-
ciones corticales; ademas no permite buena valoracion en los ictus ver-
tebrobasilares.

1a. Nivel de conciencia:
0 Alerta, respuestas normales
1 No alerta, pero responde a estimulos minimos

2 Responde a estimulos repetidos o dolorosos



abralos.

3 Sélo respuestas reflejadas o no responde. Coma
1b. Nivel de conciencia. Preguntas verbales
¢En qué mes vivimos? éQué edad tiene?

0 Ambas respuestas son correctas

1 Una respuesta correcta

2 Ninguna respuesta correcta

1c. Nivel de conciencia. Ordenes motoras (Cierre los ojos, después
Cierre la mano, después abrala)

0 Ambas respuestas son correctas
1 Una respuesta correcta
2 Ninguna respuesta correcta

2. Mirada conjugada (voluntariamente o reflejos 6culocefalicos, no

permitidos 6culovestibulares)

0 Normal

1 Paresia parcial de la mirada

2 Paresia total o desviacién forzada de la mirada conjugada
3. Campos visuales (confrontacion)

0 No alteracidn visual

1 Hemianopsia parcial

2 Hemianopsia completa

3 Ceguera total

4. Paresia facial Normal.

0 Movimiento normal y simétrico

1 Borramiento del surco nasogeniano

2 Pardlisis total/casi total zona inferior de la hemicara
3 Paralisis completa en toda la hemicara

5. Paresia de extremidades superiores (ES)

Ordenar levantar y extender el brazo. No valorar la fuerza de la mano. Pri-

mero el no patético.

0 Mantiene la posicién durante 10 segundos

1 Claudicacién en < 10 segundos, aunque la extremidad no llega a contac-

tar con la cama

2 Levanta extremidad, contacta con la cama en < 10 segundos



3 Existe movimiento de la extremidad, no vence gravedad o cae inmediata-
mente

4 Ausencia total de movimiento
5 Extremidad amputada o inmovilizada. No sumar
Lado izquierdo igual que el derecho

6. Paresia de extremidades inferiores (EI) Ordenar levantar y extender
la pierna. Explorar primero la no patética

0 Mantine la posicidén durante 5 segundos

1 Claudicacion en < 5 segundos, aunque la extremidad no llega a contactar
con la cama

2 Levanta la extremidad, conctacta con cama en < 5 segundos
3 Existe movimiento de la extremidad, no vence gravedad o cae
Inmediatamente

4 Ausencia total de movimiento

9 Extremidad amputada o inmovilizada. No sumar

Lado izquierdo: igual que el lado derecho

7. Ataxia de las extremidades

0 Ausente

1 Presente en una extremidad

2 Presente en dos extremidades

9 Amputacién o fusion de la articulacién. No sumar en la puntuacién global
8. Sensibilidad

0 Normal

1 Pérdida leve o moderada

2 Pérdida total (no nota que se le toca)

9. Lenguaje

0 Normal

1 Afasia leve o moderada

2 Afasia grave (imposibilidad de entenderse)

3 Mudo, con comprension nula

10. Disartria

0 Normal



1 Leve o moderada (se le entiende con dificultad)

2 Grave, ininteligible o mudo/anartrico

9 Intubado u otras barreras fisicas. No sumar en la puntuacion total.
11. Extincién-Negligencia-Inatencion.

0 Sin alteraciones

1 Negligencia frente a estimulo (visual, tactil, auditivo)

2 Hemi-inatencion o negligencia grave, o a mas de una modalidad



Es una escala de valoracién neurolégica, sencilla, que comprende
aspectos cognitivos (consciencia, lenguaje y orientacién), determinando
las posibilidades de comunicacidn con el paciente y motores.

En cierto modo también se puede aplicar como escala funcional
ya que permite definir las actividades de la vida diaria que se veran afec-
tadas segun las limitaciones halladas y la afectacion en la calidad de vida
que ello supondra. La realiza el personal de enfermeria.

A. FUNCIONES MENTALES
1. Nivel de conciencia: alerta o somnoliento

2. Orientacién: en espacio (ciudad y hospital) y en tiempo (mes y afio). En
los tres primeros dias del mes se considera valido el mes anterior. Si no responde a
las preguntas por desconocimiento o alteracion del lenguaje se puntta desorientado.

3. Habla

a. Comprension: debe obedecer tres drdenes: “Cierre los ojos”, “sefiale el
techo”, “ése hunde una piedra en el agua?”. Si obedece las tres continuar explorando
la expresion; si obedece 2 o < directamente se pasara a explorar la funcion motora.

b. Expresion: mostrar al paciente un boligrafo, un reloj y una llave (ase-
gurarse de que lo ve). Pedirle que los nombre. Si nombra 2 6 <, puntuar como défi-
cit de expresion; si nombra los 3 objetos correctamente se le preguntard “¢para qué
sirve el boligrafo?”, “épara qué sirve la llave?” y “épara qué sirve el reloj”. Si contesta
correctamente las 3, se puntiia como habla normal y si responde 2 0 menos como dé-
ficit de expresion.

B. FUNCIONES MOTORAS

B.1. Se explora cuando la comprension es normal
1. Cara: se le indica que ensefie los dientes:

a. No paresia: sin simetria

b. Paresia: asimetria facial

2. Extremidad superior proximal: abducir los brazos 90° si esta sentado o
450-900° si tumbado. Se examinan ambos brazos al mismo tiempo aplicando resis-
tencia en la mitad del brazo

3. Extremidad superior distal: Se le indica que cierre los pufios y extienda
las mufiecas. Si la extension es simétrica se aplicara resistencia separadamente en
ambas mufiecas.



4. Extremidad inferior: tumbado en la cama debe flexionar el muslo sobre el
abdomen y después el pie y los dedos dorsalmente. En ambos casos aplicar resistencia.

Graduacién del déficit
- Ninguna: fuerza normal

- Leve: movimiento normal contra gravedad pero no contra resistencia,
total o parcial

- Significativa: no logra vencer la gravedad
- Paresia Total: ausencia de movimiento
B.2. Se utiliza cuando hay déficit de comprension

Se explora la capacidad del paciente para mantener una postura fija en
las extremidades superiores e inferiores durante 3-5 seg. colocandole las extremi-
dades en la posicion deseada.

1. Cara: se le invita a imitar nuestro gesto
2. Extremidades superiores: brazos extendidos 90°
3. Extremidades inferiores: flexion de caderas con rodillas flexionadas 90°.

Si no colabora, explorar la respuesta a estimulos nociceptivos (presion es-
ternal y del lecho ungueal).

Graduacién del déficit
- Cara: mueca facial simétrica o asimétrica

- Extremidades: respuesta motora igual o desigual en ambos lados.

Se administra en forma de perfusion intravenosa (Actylise) (0.9
mg/Kg. (dosis maxima de alteplasa 90 mg), administrando el 10% en
forma de bolo durante un minuto, y el resto en forma de perfusion du-
rante una hora.

Al terminar la infusidn lavar el sistema con suero fisioldgico al
mismo ritmo de infusion.



(rt-PA-Actylise®; Presentacion: 50 mg polvo + 50 ml agua) : 1 mg/1ml
Peso en Kg. | X 0,9 mg/ kg rt PA | Bolos en 1 min :s;::s;i: z: i‘:::‘o';:cg;x"aer el li-
50 0,9 mg/ Kg 5mg 40 mg en 100 cc SF. (100 mi/h)
55 0,9 mg/ Kg 5 mg 45 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)
60 0,9 mg/ Kg 5mg 50 mg) en 100 cc SF. (100 mli/h)
65 0,9 mg/ Kg 6 mg 54 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)
70 0,9 mg/ Kg 6 mg 57 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)
75 0,9 mg/ Kg 6 mg 61 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)
80 0,9 mg/ Kg 7 mg 65 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)
85 0,9 mg/ Kg 7 mg 69 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)
90 0,9 mg/ Kg 8 mg 73 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)
95 0,9 mg/ Kg 8 mg 77 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)
> 100 0,9 mg/ Kg 9 mg 81 mg en 100 cc SF. (100 ml/h)

Todas las medidas de la presidn arterial deben verificarse antes
de iniciar el tratamiento trombolitico, con tomas repetidas en 5 min. El la-
betalol debe evitarse en los pacientes con asma, fracaso cardiaco o ano-
malias graves en la conduccién cardiaca.

NO CANDIDATO A FIBRI-

T.A. CANDIDATO A FIBRINOLISIS NOLiSIS

ANTES DEL TTO FIBRINOLITICO

Labetalol: 16 2 bolos 10mg IV (en 2’) (cada
10") 6 1 bolo de 20 mg IV (en 2)

>185 / >110 Urapidil 16 2 bolos 25mg IV en 20" (cada
5

Si continlia elevada: No Tto FB

Tratamiento inmediato no indi-
cado si TA < 220/120

DURANTE EL Control de T.A./ 15':2 horas

TRATAMIENTO '
FIBRINOLiITICO T.A./ 30":6 horas
O DESPUES: T.A./1h :16 horas

Nitroprusiato (0,5pg/Kg/min)
Nitroprusiato (Objetivo: re-
PAD >140 50 mg en 250 de SG 5% a 5-10 mi/h au- | ducir TA 10-20% el primer dia)
mentar 5 ml/h cada 5’ hasta control

Labetalol, seguido de Nitroprusiato segin

>230 / 121-140 .
/ necesidad

Labetalol

Como alternativa al labetalol: Enalapril 1mg i.v. o Urapidil: Elgadil 50 mg, = ampolla en 20" que puede

repetirse a los 5 minutos.



TA LIMITE: Tratar si TA > 185/105. Utilizar farmacos y dosis des-
critas anteriormente.

ASPECTS es un programa basado en la puntuacion de 10 areas de
interés del territorio de la ACM. La puntuacion obtenida mediante este
sistema se correlaciona inversamente con la gravedad del Ictus en la es-
cala NIHSS. El valor obtenido es predictivo del prondstico funcional del
Ictus y de la hemorragia cerebral sintomatica; con una sensibilidad 0.78
y especificidad 0.96 para el prondstico funcional.

En ASPECTS se valora dos cortes de TC estdndar. Uno a nivel del
talamo y ganglios de la base y el otro adyacente al margen superior de
los ganglios basales, en el que éstos ya no se ven. En estas dos seccio-
nes de TC, que por definicion no son contiguas se diferencia 10 areas del
territorio de la ACM.

Cada una de ellas, si es normal, vale 1 punto. Por cada area en
la que haya cambios isquémicos se restara 1 punto entero al total de 10.
De esta forma una TC completamente normal obtendra 10 puntos. Una
puntuacioén de 0 indica cambios isquémicos difusos en todo el territorio de
la ACM.

Fig. 1. A: Circulacién anterior. P: Circulacion posterior.

C: Cabeza del N. Caudado. L: N. Lentiforme.



Puntuacion
1:C: Cabeza del N. Caudado.
2:L: N. Lentiforme.

3:IC: Capsula interna.

4:1: Corteza Insular.

5:M1: ~© " anterior irrigada por la ACM.

6:M2: ~ " dela ACM, lateral a la corteza insular.
7:M3: 7 " posterior de la ACM.

8,9,10: M4, M5, M6: son las cortezas anterior, lateral y posterior
del territorio de la

ACM respectivamente, unos 2 cm por encima de los terri-
torios

M1,M2y M3.

Se establece un punto de corte en 7 puntos obtenidos me-
diante este sistema.

Los pacientes con TC valorada en > 7 puntos ( <33% del volumen
de ACM), tendran un buen prondstico con tratamiento fibrinolitico y aque-
llos con 7 puntos o menos (> 33% volumen ACM) tendran un prondstico
malo o fatal con fibrinolisis.

En Resumen:

El territorio de la ACM se divide en 10 areas.

Puntuacion = 10 corresponde a TC normal

Puntuaciéon = 0 isquemia difusa de la totalidad de la ACM

Puntuacién > 7 corresponde a infartos de pequefio tamafio, equi-
valentes a <1/3 de la ACM.

Puntuacién < 7 corresponde a infartos grandes, equivalentes a >
1/3 de la ACM, y por tanto pacientes con baja probabilidad de recupera-
cidén a pesar del tratamiento fibrinolitico.



El desarrollo de nuevas tecnologias - TC ha aumentado su sensi-
bilidad para la deteccién de infartos precoces en las primeras 3 horas.
Los cambios que se observan en este tiempo son sutiles y deben ser eva-
luados con cuidado por personal entrenado.

TC Normal: Ausencia de asimetrias interhemisféricas. Buena di-
ferenciacion entre la sustancia gris y la sustancia blanca. Ausencia de
areas hipoatenuadas y ausencia de hemorragia.

Cambios sutiles sugestivos de isquemia:

- Areas de hipoatenuacién: definidas como areas de hipoden-
sidad en el parénquima circundante y con distribucion arterial. Corres-
ponden a zonas de edema isquémico y pueden tener mayor riesgo de
sangrado. Si estan proximas a la corteza producirdn un borramiento
del limite entre sustancia gris y sustancia blanca. Hay que fijarse
especialmente en los ganglios de la base y la corteza insular, mas sus-
ceptibles de pasar desapercibidas.

- Areas de edema focal: Definidas como cualquier estrecha-
miento de los espacios correspondientes a LCR. Produce compre-
sidén progresiva de la microcirculacion y agrava la isquemia primaria.

Si puntuando estos cambios (hipoatenuacién y edema) afectan a
< de 1/3 de la ACM (ASPECTS >7), se puede administrar fibrinolisis.

Signos de isquemia extensa:
-Hipoatenuacién que ocupa > de 1/3 de la ACM (ASPECTS < 7)

-Edema en > de 1/3 de la ACM y/o efecto de masa (comprime
ventriculos o desplaza estructuras) o ASPECTS < 7, no esta indicada la fi-
brinolisis.

Signo de la ACM hiperdensa: su presencia no excluye por si
misma la fibrinolisis. Se define como la visualizaciéon de una estructura
tubular unilateral de mayor densidad que el resto del parénquima situada
en cisura silviana basal. Cuando aparece, corresponde al trombo o émbolo
que ocluye la luz del vaso.

Este signo puede resultar controvertido. Por un lado, su aparicion
no es constante, y su ausencia no excluye la presencia de un trombo/ém-
bolo en la ACM. Por otro lado, aparatos de TC de ultima generacién per-
miten visualizar como hiperdensos aquellos vasos con alto contenido de
ateroma, sin que esto signifique la oclusion de los mismos, dando lugar
a falsos positivos.



Es la escala mas utilizada en la valoracion y seguimiento de la
Hemorragia subaracnoidea (HSA). Relaciona los sintomas neuroldgicos
que presenta el paciente y su deterioro a través del grado asignado, con
la severidad de la patologia intracraneal asociada, con riesgo quirdrgico
y el riesgo de complicaciones . También determina el manejo terapéutico
del paciente: se recomienda que un paciente con un grado I a IIl en la es-
cala Hunt y Hess, se intervenga el aneurisma dentro de las primeras 72
horas, ya que disminuye la morbilidad por resangrado y se puede tratar
mas efectivamente el vasoespasmo tras la exclusion del aneurisma.

Es una prueba para medir de forma rapida el estado cognitivo de
las personas . Es un test de cribaje de demencias, Util en el seguimiento
y evolucion de las mismas.

GRADO I Ausencia de sintomas, cefalea leve o rigidez de nuca leve

GRADO II Cefalea moderada a grave, rigidez de nuca, paresia de pares craneanos

GRADO III Obnubilacién, confusidn, leve déficit motor

GRADO IV Estupor, hemlparesm. moderada a grave, rigidez de descerebracion temprana o tras-
tornos neurovegetativos

GRADO V Coma, rigidez de descerebracion

Puntuacion maxima: 35 puntos.
e Mayor o igual a 65 afos:
- 24 o0 mas puntos: NO DETERIORO COGNITIVO
- 23 0 menos puntos: SI DETERIORO COGNITIVO.
e Menor de 65 afios:
- 28 0 mas puntos: NO DETERIORO COGNITIVO.
- 27 o menos puntos: SI DETERIORO COGNITIVO.

La determinacion de lesion completa o incompleta se realiza en
base de escala A.S.I.A. (American Spinal Intury Association)



I  Escalas y anexos ltiles en urgencias neuroldgicas

A= Lesion completa, no hay preservacion sensitiva ni motora en
los segmentos S4-S5.

B=Incompleta sensitiva, incompleta motora por debajo de lesion
incluyendo S4-S5.
407
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C= Completa motora con mayoria de los “musculos clave”, por
debajo del nivel lesionar a menos de 3.
D= Incompleta con mayoria de los “musculos clave” a 3 0 mas.

E= Normal sensitiva y motora.
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Capitulo 35 - INDICE DE TERMINOS

absceso cerebral

absceso epidural

aciclovir

acineasia aguda-hiperpirexia
Actylise ®

afasia

agnosia visual

AIT

amaurosis fugax

amnesia global transitoria
anisocoria

anosognosia

apraxia

asomatognosia

Aspect, escala

ataxia espinocerebelosa
atopognosia

autismo

Barrera hematoencefalica
Barthel, indice

Benedikt, sindrome

Biot, respiracion ataxica
Brown-Sequard, sindrome
Brudzinski, signo de

Caudado

cautiverio, sindrome
cefalea en racimos

cefalea tensional
cetoacidosis alcoholica
Cheyne-Stokes, respiracion
Chiari, malformacion
Claudem, sindrome
cociente intelectual
Confusional Assessment Method
crisis febril

crisis miastenica

criterios de inclusién tto fibrinolitico ictus

cuerpo calloso

99
335
9
146
110, 401
12
12
112
352
137
356
13
13
13
371, 403
188
13
40

394
27
50
344
85

2,116
28, 43
221

220

176

50
277,278
27

33
75,77
253

208

111

2




Dandy-walker, malformacion
déficit de acido folico

déficit de B1

deficit de BS

deficit de vitamina B12
déficit de vitamina E

delirium tremens

deliruim rating Scale

Denver, test
dermatopolimiositis
desarrollo psicomotor
diplopia

disartria-mano-torpe
discinesia tardia
disdiadococcinesia

dismetria

distonias agudas iatrogenicas
doppler transcraneal

doppler transcraneal en la muerte encefalica

Eaton-Lambert, sindrome
electroencefalograma
embriaguez patoldgica
encefalitis

encefalitis herpetica
encefalopatia anoxico-isquémica
encefalopatia hepética
encefalopatia hipercépnica
encefalopatia urémica
escala ASIA

escala canadiense
estenosis del canal lumbar

fibrinolisis en el ictus
Foville, sindrome

ganciclovir

ganglios de la base
Glasgow escala

Glasgow pediatrico
Guillain-Barre, sindrome de



I indice de términos

H
hematoma epidural 303
hematoma subdural 304
hemianopsias 351
hemicorea-hemibalismo 149
hemineglicencia 13
hipertermia maligna 148
hipotermia grave 58
Horner, sindrome 357
HSA 119
Hunt y Hess, escala 120, 406
I
intoxicacion etilica aguda 173
K
Kerning, signo de 85
L
LCR, caracteristicas 97
L'hermitte, signo de 164
M
Mal de Pott 334
Marchiafava-Bignami, sindrome de 178
meningioma 316
meningitis bacterianas, tratamiento 88, 89
meningoencefalitis 93
meralgia parestesica 231
miastenia gravis 205
mielinolisis central pontina 188
migrafia 218
Millard-Gubler, sindrome 28
minimental test 407
mioclonias 150
miopatias 210
muerte encefélica 57
muerte troncoencefélica aislada 64
mutismo acinetico 43
N
NASCIS III, protocolo 348
neuralgia del glosofaringeo 233
neuralgia del trigémino 232

neuritis optica 162, 353




neuropatia beriberica
neuropatia optica isquemica
NIHSS

nistagmus

NOIAA

Nucleo lenticular

oftalmoplejia internuclear
ojos de mufieca, fenémeno de
"on-off", fenémeno de

pares craneales

Parinaud, sindrome
parkinsonismo

pelagra

poligono de Willis

polipnosia

profilaxis meningitis h. influenzae
profilaxis meningitis meningococica
pseudotumor cerebri

puncién lumbar

pupila de Adie

pupila de Argill Robertson
putamen

Rankin, escala
Raymond-Cestan, sindrome
reflejo anal

reflejo bulbocavernoso
reflejo corneal

reflejo cremastérico
reflejo cutaneo plantar
reflejo fotomotor

reflejo nauseoso

reflejo oculocefalico
reflejo oculovestibular
reflejo palatino

reflejos osteotendinosos
respiracién apneustica
retraso psicomotor
Romberg, test



I indice de términos

S
shock medular 346
signo del delta vacio 130
signos precoces de isquemia 405
sindrome confusional agudo 71
sindrome neuroleptico maligno 147
sindrome serotoninergico 148
sindromes lobares y troncoencefalicos 24
status epileptico 249, 259
Strachan, sindrome de 187
T
Tc99_HMPAQ, angiogammagrafia con 64, 68, 69
test de apnea 62
test de atropina 61
test de confrontacién campos visuales 23
trastornos campimetricos y pupilares 22
tratamiento hipertensivo en el ictus 402
trombolisis intraarterial 110
\"
valvula ventriculo-peritoneal 282
W
Wallenber, sindrome 28
"wearing-off", fendmeno de 145
Weber, sindrome 27
wernicke-Korsakoff, encefalopatia de 177
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