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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 organizacién del equipo sanitario y resto de
eslabones que participan en la atencion de estos procesos. La adecuada atencién de
pacientes que presentan una urgencia Neuroldgica, como es la atencion al paciente
con un Ictus, son un claro ejemplo de coordinacion entre profesionales sanitarios,
donde una planificacion previa, que deje al azar el menor niumero de aspectos posi-
bles estara directamente relacionado con los resultados alcanzados, ademas de una
optimizacién en el uso de recursos disponibles, limitados cada vez mas por la situa-
cion 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 concrecién
de objetivos se materializa en los manuales, elaborados con esfuerzo e ilusidon 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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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 organizacién del equipo sanitario y resto de
eslabones que participan en la atencion de estos procesos. La adecuada atencién de
pacientes que presentan una urgencia Neuroldgica, como es la atencion al paciente
con un Ictus, son un claro ejemplo de coordinacion entre profesionales sanitarios,
donde una planificacion previa, que deje al azar el menor niumero de aspectos posi-
bles estara directamente relacionado con los resultados alcanzados, ademas de una
optimizacién en el uso de recursos disponibles, limitados cada vez mas por la situa-
cion 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 concrecién
de objetivos se materializa en los manuales, elaborados con esfuerzo e ilusidon 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 relacion, porque pone en
relacidon 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 Autonomo (SNA) que a su vez se di-
vidird 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 Iébulos, que se denominan frontal, parietal, temporal
y occipital. Los Iébulos frontal y parietal estan separados por la cisura de
Rolando. La cisura parieto-occipital separa el I6bulo parietal del occipital y
el l16bulo 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 palido
(los dos ultimos constituyen juntos el nucleo lenticular).

. 'i.'.l.ll."'l'pﬂ-l.'"DdF‘.,.l-k-- -' -.-‘ ;

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 nucleos del neuroeje, formando la capsula interna, la cadpsula
externa y la capsula extrema.

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




Diencéfalo:

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

- Hipotdlamo: encargado de la regulacion de las funciones vis-
cerales: homeostasis, ciclo sueno-vigilia, control endocrino, etc.

- Hipdfisis: Glandula de secrecidon neuroendocrina interna situada
en la silla turca, en estrecha relacidén con el sistema nervioso auténomo.

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

- Mesencéfalo, en él podemos encontrar los nlcleos de los pares
craneales III y IV, ademas de los tubérculos cuadrigéminos, el nucleo
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 pedunculos cerebelosos me-
dios, que conectan el tronco del encéfalo con el cerebelo.

- Bulbo raquideo, 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 funcién motora
a través de la coordinacion 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-
cion. Los nervios raquideos (SNP) se desprenden de la medula espinal
por dos raices, una anterior o motora y otra posterior o sensitiva (Fig. 3).
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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 esta 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 Iébulo 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 oclusidon de esta arteria en su ori-
gen afectara 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.
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Fig. 4. Vascularizacién arterial cerebral.

La arteria carétida 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 |ébulo
frontal incluyendo el cértex motor y las partes superiores de los l6bulos
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 vascularizacidon de la médula espinal cabe hacer
hincapié desde el punto de vista fisiopatoldgico en que existen 2 zonas
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Fig. 5. Principales territorios vascu-

lares cerebrales del encéfalo.

vulnerables , una situada en la regién toracica alta y otra en la region 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 actian 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 aminoacidos, 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-
gue va condicionar la penetracidon y concentracién 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 circulacion y
la excrecion. Estd ampliamente interconectado con el SNC. Podemos dis-
tinguir dos sistemas:



Las fibras del sistema simpatico se originan y emergen de las re-
giones toracica y lumbar de la médula espinal (division toracolumbar).
Una parte de ellos se pone en contacto con los 6rganos efectores me-
diante las neuronas vegetativas (postganglionares), uniéndose primero
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 ubica-
dos en la cavidad abdominal. La tarea fisioldgica principal del sistema
simpatico es la movilizacion de las reservas organicas de acuerdo al au-
mento de las exigencias internas o externas. Esta es la razén por la cual,
bajo el efecto del simpatico, en el organismo los procesos metabdlicos se
inclinan hacia el catabolismo. Esto tiene como consecuencia la aceleracion
del funcionamiento cardiaco, la expansién de los bronquios, el retardo del
funcionamiento intestinal y la sangre se dirige hacia los vasos dilatados
de la musculatura esquelética, aumentando 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 or-
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 encefalico y en la regidn sacra de la médula espinal.
Sus fibras dejan el area del sistema nervioso central junto con los nervios
craneales y nervios raquideos. Su interconexidn a las neuronas que iner-
van los o6rganos efectores se hace en las areas cercas a esos 6rganos, o
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 glucdégeno, con esto disminuye, al
mismo tiempo, la demanda de oxigeno de los procesos metabdlicos. Bajo
su efecto se normaliza la funcidn cardiaca, se estrechan los bronquios
pulmonares, favorece la secrecidon de los jugos digestivos y acelera la eli-



minacion de las substancias fecales del sistema intestinal.

Los drganos regulados por el sistema nervioso auténomo, son
areas igualmente inervadas por fibras simpaticas y parasimpaticas. Por
eso es que ambos sistemas influyen en su fisiologia, El equilibrio dinamico
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 seccién 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 excepcién del nervio éptico y olfatorio, todos
ellos se originan en el tronco encefdlico. Los nervios Opticos, 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)
gue 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 exposicidn a to-
xinas y danos mecanicos.
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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
exploracidon neuroldgica 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 comunicacidon con nosotros nos
daradn 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 estd orientado en persona, lugar y
tiempo y si es consciente de estar enfermo.

Es importante analizar las alteracion en la articulacién y pronun-
ciacion del lenguaje o habla, llamada disartria y la alteracion alteraciones
de la estructura y organizacién del propio lenguaje o afasia. La disartria
hace referencia a una alteracion en la articulacion 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 alteracién 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-
sidon cerebral cortical del hemisferio dominante.

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

Los test de repeticidon de silabas son importantes en la primera
valoracién de la disartria. La velocidad de la repeticién se va enlente-
ciendo en los pacientes con disartria de cualquier causa. Distinguimos 4
tipos de disartria segun 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 intoxicacién al-
cohdlica.

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

-Disartria cortical: se produce un titubeo irregular en la produc-
cion 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 afectacion del area de Broca
en gue existe un problema de fluencia con la comprensién conservada y
otra por afectacion del area 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 conduccion 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 tactil es, analogamente 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 describird sus caracteristicas de
forma, tamafo o consistencia: es la astereognosia, que habitualmente
responde a lesiones en la porcién 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, extincion) si la lesién 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 lébulos parietales u occipitales que se acompafan de poca o nin-
guna alteraciéon 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 esta 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).
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Fig. 1. Diagrama de Rasmussen y Penfield de localizacién 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-
tribucion somatotdpica (ver dibujo), mientras que si se dafa 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 nucleo
subtaldamico, la sustancia negra y otras estructuras del tronco encefélico. 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 aparicién 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
funcidn respiratoria. Al inicio del dafo, 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 afectacidon de nervios periféricos tiene una distribu-
ciéon distal (muchas veces asociando a alteracién 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 acompafe de dolor muscular y no se alteran los reflejos.

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

Tabla 1. Escala para graduar la funcion muscular.

Grado 0 | Paradlisis completa

Grado 1 | Leve contraccion muscular

Grado 2 | Fuerza detectable tan sélo 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 algln grado de debilidad, descrita como fuerza moderada o leve.

Grado 5 | Fuerza normal




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

Si el tenddn 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
apdfisis 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
(cértex, haz corticoespinal, médula) lo que se manifiesta con una con-
traccion 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
acompanan de reflejos patoldgicos con un cutaneo plantar extensor. La hi-
perreflexia puede producirse también en situaciones de ansiedad sobre
todo en personas jévenes 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 flexién de los dedos vy, 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: Dorsiflexién del
primer dedo seguido de extensién de los otros dedos en abanico y dorsi-
flexion 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 S3-54.

Reflejo bulbocavernoso: al pellizcar el dorso del glande se pro-
duce contraccién del bulbocavernoso. Segmentos explorados S3-54.

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 contraccién de los musculos abdominales. Segmentos ex-
plorados D7-D12.

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

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

Son los reflejos implicados en la deglucién, miccion, defecacién 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 coordinacion 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 coordinacion 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 coordinacion es normal. El paciente debe re-
alizar los mismos movimientos, pero con los ojos cerrados. Un sigho muy
util que distingue a la ataxia de origen cerebeloso es la disdiadococcinesia
gue consiste en la capacidad disminuida para ejecutar rapidamente una
serie de movimientos repetidos. (por ejemplo golpear rapidamente 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 sustentacidn), 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 funcién
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 o0jos, 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-
sidn 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 sustentacién, 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 crénicas.

-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 sustentacién con los
pies muy separados




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

-Marcha de anade 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 afectacién
bilateral de la articulacion 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 disfuncién sensitiva se clasifica en dos grupos.

1) Sintomas positivos: parestesias (percepciones de sensacio-
nes andmalas sin aplicacidon de un estimulo aparente) y disestesias (sen-
sacion andmala 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 percepcidén).La sensacién de disminucidén de sensibilidad lo que puede
encontrase o no en el examen fisico. La distribucion de los déficits senso-
riales es indicativa de la localizacion lesional dentro del sistema nervioso.
La aparicién de hipoestesia, disestesias y parestesias a nivel distal en
miembros, con distribucidn 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-
ldmicas 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 afectacién 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-
cion sensitiva o parietal, agrafoestesia y astereognosia.

Con la excepcidén del nervio éptico y olfatorio, todos ellos se ori-
ginan en el tronco encefalico

I par (nervio olfatorio)

Se encarga del olfato. A la disfuncién de este sentido se le llama
anosmia. Antes de catalogar la alteracidn 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 |[6bulo temporal.

II par (nervio Optico):

En la lesidn del nervio optico 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 inflamacion



del mismo muy frecuente en paciente jévenes (neuritis éptica). Requiere
valoracién oftalmoldgica.

III par (nervio motor ocular comin):

La lesion puede establecerse a nivel del nlcleo (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
aduccién del ojo afecto) y ptosis (elevador del parpado ipsilateral), pro-
duciendo diplopia vertical u oblicua binocular. Puede asociar alteracion de
la pupila cuando la causa es compresiva y originar dilatacién 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 lesién. Los pacientes presentan, caracteristicamente, des-
viacion de la cabeza hacia el lado opuesto a la lesidén, ya que la inclina-
cion 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 alteracidn 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 nucleo presenta dos porciones.
De una de ellas se origina el fasciculo longitudinal medial que conecta con
el IIT par contralateral, permitiendo de esta forma la mirada conjugada en
el plano horizontal. La otra porcidn inerva el musculo recto externo. La
afectacion origina una debilidad para la abduccion 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 inervacion de la parte
superior es bilateral y por tanto esta 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 desviacién 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 lesion produce debilidad muscular ipsilateral
a este nivel.

XII par (nervio hipogloso):

Es un nervio motor puro que inerva la hemilengua contralateral
(musculo geniogloso). Su lesion produce hemiatrofia de la lengua, y des-
viacién 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 extensidén del campo visual del paciente con el propio: test
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Fig. 3. Defectos en los campos visuales segun las diferentes lesiones en la via dptica.

de confrontacion. Al principio ambos ojos deben ser explorados juntos
(visidon 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 confrontacidn 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 homdénima 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 homdnima (afecta solo a un o0jo) es fre-
cuente que la patologia sea ocular mas que neuroldgica.

Las diferentes lesiones en la via 6ptica se muestran en la figura 3.

En el examen pupilar debemos tener en cuenta que una pequena
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 mdvil suele ser la anormal. Otro hecho que dificulta la ex-
ploracion 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 relajacion de los musculos acomodado-
res. Al iluminar un ojo con una luz brillante, la pupila debera contraerse
inmediatamente; al dejar de incidir la luz la pupila vuelve a su estado
normal (reflejo fotomotor directo) (via aferente-n.déptico y via eferente
III par-parasimpatico). Reflejo fotomotor indirecto o reaccidon 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 acomodacion: 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. El componente rapido define la direccion del
nistagmo.

El nistagmus aparece en varias situaciones fisioldgicas (nistag-
mus optocinético al observar una escena moévil 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
gue 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 lesidon produce paralisis es-
pastica contralateral (primera motoneurona). Las &reas 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 dptico ipsilateral.

Se produce por afectacion de las fibras pupilares
simpaticas. Triada de ptosis, miosis y anhidrosis
facial (esto ultimo cuando la lesidn es previa a la
Sindrome de Horner bifurcacion 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 midriaticos como a midticos

Las fibras parasimpaticas discurren en la perife-
ria del tercer par, por lo que son muy sensibles a
la patologia compresiva (aneurismas, herniacion
uncal). La lesién da lugar a dilatacién pupilar sin
Lesion de las fibras pupilares parasimpati- | respuesta a la luz. Cuando la dilatacion pupilar
cas. arreactiva se acompafia de una relativa preser-
vacién 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 midriaticas arreactivas (nu-
Lesiones en troncoencéfalo cleo III par)

Pontinas: Pupilas puntiformes reactivas

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

Pupila de Adie

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

primarias, al igual que las sensitivas, se organizan somatotdpicamente
de forma que areas corticales se correlacionan con areas corporales es-
pecificas. En el I6bulo frontal se situa un centro de la mirada conjugada.
Su lesién produce desviacidn oculocefalica conjugada hacia el lado de la
lesion. Cuando se afecta el area 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 afectacion 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 funcion menos especifica. Su
lesién se ha relacionado con una ausencia de iniciativa y espontaneidad
cambios en la personalidad (a veces con evidente desinhibicion social, in-
estabilidad e impulsividad, especialmente con lesiones frontales basales)
y ligero deterioro intelectual con ausencia de atencién y concentracion.

Las alteraciones sensitivas que aparecen como consecuencia de
la lesion del l16bulo parietal han sido descritas previamente e incluyen as-
tereognosia, atopognosia, pérdida de la discriminacién entre dos puntos,
extincién parietal, anosognosia y asomatognosia. El defecto campimé-
trico por lesidn parietal es una hemianopsia homdnima contralateral in-
congruente con claro predominio en los campos inferiores
(cuadrantanopsia homonima 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 16bulo parietal dominante
conduce a la aparicién de alexia, sindrome de Gerstmann (agrafia, alexia,
acalculia, agnosia digital y desorientacidon derecha-izquierda), astereog-
nosia bimanual (agnosia tactil) y apraxia ideatoria e ideomotora (tam-
bién pueden aparecer en lesiones frontales).

Las lesiones del I6bulo temporal dominante producen cuadranta-
nopsia homonima superior por afectacién de las radiaciones épticas infe-
riores, afasia de Wernicke o fluente, amusia (incapacidad para leer y
escribir musica) y alteracion en el aprendizaje del material verbal pre-
sentado por via auditiva.

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

La lesion de cualquiera de los lobulos 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 visidon macular y puede cursar con
alucinaciones visuales elementales. Cuando se afecta el l6bulo dominante
asocia ademas agnosia para los objetos. La afectacién del Iébulo occipi-
tal no dominante da lugar a metamorfopsia (alteracion en la forma vy ta-
mafo de los objetos), alestesia visual (desplazamiento de las imagenes
de un lado a otro del campo visual), polindpsia (persistencia andmala de
la imagen visual una vez que ha desaparecido el objeto) y pérdida de la
memoria topografica y orientacién visual.

La afectacion occipital bilateral produce ceguera cortical por afec-
tacidon 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 lesién 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 lesidon con pupila di-
latada arreactiva.

2) Sindrome de Claude. La lesion 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 lesidn, secundarios a lesidon del ndcleo 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 paralisis de la mirada conjugada hacia arriba, con pupi-
las generalmente dilatadas y acomodacidon 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 piramide 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 expresidén, 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 afectacién de la motilidad ocular horizontal. Sdlo 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 lesién, con incapacidad para mirar hacia el lado de la lesidon (ojos mi-
rando a la hemiplejia).

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

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



(PICA). Clinicamente se caracteriza por: 1) sindrome vertiginoso con nau-
seas y vomitos por afectacién 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 nlcleo ambiguo, 3) diplopia, qui-
zas secundaria a la extension de la lesién a la protuberancia inferior,
donde se localiza el VI par, 4) hipoestesia facial ipsilateral por afectacién
del nucleo trigeminal, 5) hipoestesia corporal contralateral por afectacién
del tracto espinotalamico, 6) sindrome de Horner ipsilateral, 7) ataxia ce-
rebelosa ipsilateral secundaria a la afectacion del pedunculo cerebeloso
inferior y cerebelo .

2) Sindrome bulbar medial. Es consecuencia de la oclusion 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 lesion), 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 practica. 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. Exploracion neuroldgica. En: Hutchison's Exploracion clinica.
20ed. Madrid. Marban libros; 1998: 267-337.






El término desarrollo psicomotor designa la adquisicién de habi-
lidades que se observan en el nifo de forma continua durante toda la in-
fancia. Durante los dos primeros afhos 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 maduracidn 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-
luacidon y deteccidén precoz de algun trastorno que pueda indicarnos la

Reflejo Exploracion Inicio Desaparicion

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

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

Presién en la zona palmar desencadena fle-

xion de dedos. RN 3 meses

Prension palmar

Presidon en la zona plantar desencadena fle-

xién de dedos. RN 9-10 meses

Prension plantar

Al girar la cabeza, extension de la extremidad
superior del lado al que mira la cara, y flexion | RN 4-6 meses
de la contralateral.

Toénico-nucal o “de
esgrima”

Apertura bucal y giro de cabeza dirigido hacia

. e RN 3 meses
estimulacion tactil.

Basqueda

Se suspende al paciente en el aire y se pro- 6 10
Paracaidas yecta la cabeza hacia el suelo provocando ex- Persiste

-, mes
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: exploracién y edad de desaparicion.



Sentado/ Visual/
Edad Prono Supino Lenguaje
Motor Social
Puede fijar la-
Actitud en fle- | Generalmente Manos cerradas . J
. . . . - mirada en una
Lenguaje | xion. Gira la ca- | flexionado Prensién
cara o una luz.
beza
E,Ieva el men- | pejajado en Té- | Cabeza hacia Mira al ha- | Dormido.
tO';- Le\;antta lal nico Cervical. | atrds al sen- | blarle. Despierta con
z .
C? €za has adel Asimétrico. tarle. Sigue el movi- | llanto
ano e ;
1 Mes P (TAC) miento. Por hambre o
cuerpo en sus- Pued i lesti
.y nreir. m | .
pension ventral uede sonre olestias
(SV) Cesa el 'IIanto
ante sonidos.
Eleva la cabeza . . . .
, Persiste  TCA, | Manos abiertas, . Emite sonidos
y tdérax. Man- } ._ | Atiende a voces
. mantiene la ca- | cabeza hacia "~ | de placer.
tiene cabeza en . , . u arrullos. Inicia
2 Meses beza hacia atras | atras al sentarle . -
plano del la sonrisa social
al sentarle.
cuerpo en SV
. i i Mira sus :
Levanta cabeza Persiste TCA Sostén cefalico manos Gritos de
Srax con bra- | Levanta la ca- | incompleto al o placer.
y torax co !aa 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- Interd |
X nter
plano del jetos. Z'es a
cuerpo. m_e 10: )
Mira al sonido.
Levanta cabeza | Predominio de | Sostén cefalico | “"Coge” obje- Rie fuerte
hasta la verti- | la postura simé- | completo. tos, los agita.
. . ) Consonantes.
cal, piernas ex- | trica con las Espalda recta al | Se excita ante
tendidas manos en la | sentarle. el biberdn.
4 Meses Ii di .
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
mejorara de forma importante el prondstico funcional de estos nifos.

La evaluacién del Retraso Psicomotor debe aprovecharse en todas
las visitas para obtener una impresioén general del desarrollo del nifio. Se
le observara tanto durante la exploracién, como mientras el nifio esta 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 evaluacién del des-
arrollo infantil, la mas extendida por su facilidad de uso es el Test de Den-



Edad Deambulacion Manipulacion 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 biberén. | 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 | Abduccion del | Sabe su nombre. | Silabas (da-da- ba-
apoyo, con espalda | pulgar (pinza | Pide atencidn. 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 “Adids"” 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). esta papa?

Tabla 3. Hitos del desarrollo psicomotor (6-12 meses).
ver. Detecta posibles retrasos psicomotores, pero no cuantifica, ni sirve
para hacer una prediccidén 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 nifio concreto, utilizar el mismo). Son realizados e in-
terpretados por especialistas familiarizados con su manejo:

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

-Test de Wechsler para escolares: > 6 anos.

Es aplicable entre los 0 y los 6 afios, su mayor utilidad se obtiene
a los 2-3 afos. Esta dividido en 4 areas: motora, motora fina adaptativa,
lenguaje y personal-social. Se realiza trazando una linea vertical que
marca la edad del niflo 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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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
valoracidon mas especializada.

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

Una buena anamnesis es imprescindible para orientar la explora-
cion. La observacion tiene mayor protagonismo que en la exploracion del
adulto, porque otra caracteristica es que en los nifios pequenos, espe-
cialmente en los dos primeros afos, 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 exploracidon neuroldgica pediatrica debe
ir acompafada de la valoracién del desarrollo psicomotor y esto es tanto
mas importante cuando menor sea el nino.

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

- Comportamiento.

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



Extensibilidad o maxima elongacidn 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 cutaneos.

Reflejos de estiramiento o miotaticos. Se exploran provo-
cando su elongacidn breve y brusca al percutir su tenddn con el martillo
de reflejos. Se debe observar la rapidez y vigor de la respuesta, duracién
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 estimulacién de la piel o mu-
cosas. En la clinica los mas usados son:

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

- R. Plantar. Estimulacién de la parte externa de la planta del pie
desde el talon hacia los dedos. Debe practicarse en decubito supino con la
pierna extendida. Provoca flexién 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 acompafa 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 sigho de Babinski.

Atenderemos a la potencia de la contraccion muscular, fatigabili-
dad, grado y tipo de movimiento y variacion 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-
pontdanea. 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-
cion, ya debemos haber observado si hay, por ejemplo, inclinacion de la
cabeza, temblor, hipotonia y las posturas y movimientos. Otros datos los
observaremos cuando exploremos la marcha. Su valoracién 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
talon-rodilla.

Es preciso estar familiarizado con la observacién de la marcha de
los nifios para poder apreciar defectos finos en ella. Se indica primero ca-
minar sin ninguna indicacidon 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 accién), puede formar parte de sindromes genéti-
cos de evolucidn 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 pequefos.

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 atencién para que dirija la mirada hacia
arriba, abajo y a los lados. Si colabora, indicaremos al niflo 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 desviacién del ojo afecto abajo vy
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, desviacion 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 acompaharla de lenguaje gestual.

e 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 nifo 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 informacidn que se obtiene ha de ser transmitida por el sujeto
explorado y, por tanto, es mas dificil de realizar e interpretar en el nifo.
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 posicién, vibratoria, dolor de es-
tructuras profundas.

Se explora por observacion: palidez, eritema, cianosis, sudora-
cion etc. Ademas otros datos forman parte de la exploracién general del
nino: 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
nifo, su familia y la sociedad.

El diagndstico de retraso psicomotor es un diagndstico funcional
y provisional que implica que los hitos del desarrollo de un determinado
nino durante sus primeros 3 anos 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
gue 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 estimulacién
por parte del entorno social, pudiendo normalizarse adecuando la educa-
cion y ambiente al niio.

3.Retrasos verdaderos debidos a enfermedades cronicas no neu-
roldgicas como desnutricidén, hospitalizaciones prolongadas, cardiopatias...
en los que se debera 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 neurolégicos 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 or-
ganos de la coordinacién o por el contrario estar asociados a trastornos
de déficit de atencidn.

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-
diccion.

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



dicas que pueden relacionarse con trastornos del espectro autista.

Una vez que hemos detectado un posible retraso, el siguiente
paso es la valoracion diagnodstica. 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 (exposicidon a teratdgenos, infecciones, sustancias adictivas vy
traumatismos). En la historia perinatal anotaremos el peso de nacimiento,
el perimetro cefdlico, la edad gestacional, el test de Apgar y cualquier
complicacién médica. En los factores postnatales deberes preguntar por
infecciones, traumatismos, problemas respiratorios, problemas del suefo,
etc. Se describira la edad de aparicién y desaparicion de los hitos del des-
arrollo en funcion de la edad del nifio. Deberemos distinguir entre la no
adquisicion de los hitos del desarrollo y la pérdida de los ya adquiridos,
en cuyo caso hablaremos de regresion.

- Exploracidn fisica: Antes de llevar a cabo la exploracion neuro-
légica especificada en los apartados anteriores, se analizara 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
antropomeétricos, siendo muy importante la valoracion del perimetro ce-
falico. También valoraremos caracteristicas dismorfoldgicas faciales, tono
muscular axial y de extremidades, signos oculares como las cataratas y
signos de enfermedades neurocutaneas (manchas café con leche en la
neurofibromatosis y maculas hipopigmentadas en la esclerosis tuberosa).
Se realizard una minuciosa palpacién abdominal para descartar la exis-
tencia de hepatoesplenomegalia.

La existencia de antecedentes familiares de retraso psicomotor,
de crecimiento retardado intrauterino, la deteccion de micro o macroce-
falia, varias dismorfias faciales o una malformacién mayor son factores
gue nos deben hacer sospechar del caracter irreversible del retraso psi-
comotor y la posible etiologia genética del mismo. Cuando nos encontre-
mos con un varén afectado y varios miembros varones de su familia
también, sospecharemos una alteracién 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 ultimo, la aso-



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

- Pruebas complementarias: En funcidon 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 funcidn de la clinica, se pueden
solicitar estudios especificos como gasometrias venosas, acidos organicos
en orina, aminoacidos en sangre y orina y deteccién 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 ultimos 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 incdgnitas 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. Exploracidon neuroldgica basica como reto en la consulta de
pediatria de atencion primaria. IX@ Jornadas Pediatras de Aten-
cion 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 situacién clinica que lleva al pa-
ciente a una disminucion 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 reduccion de la vigilia: somnolencia, in-
capacidad para sostener el estado de vigilia sin estimulos externos; ob-
nubilaciéon, cuando el sujeto puede ser despertado y es capaz de
responder adecuada aunque tardiamente a la estimulacidon 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 dafo
bihemisférico, lesiones de ambos lébulos frontales o lesiones diencéfali-
cas. El paciente permanece vigil pero s6lo muestra movimientos rudi-
mentarios, es incontinente e incapaz de comunicarse.

e Demencia

Deterioro mental progresivo a lo largo del tiempo.



e 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.

e Muerte cerebral

Pérdida irreversible de todas las funciones corticales y subcorti-
cales. Anteriormente recibia la denominacidon 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 depresidn 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 téxicas y
por lo general no se acompafan 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 acompana de signos neuroldgicos focales.

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

e 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.

e 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 metabdlicas y/o difusas

e Intoxicacidn exogena: alcohol, drogas de

abuso, sedantes, toxicos.

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

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

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

e Intoxicacién enddégena por disfuncién visceral
(hepatica, renal, neumopatia hipercapnica), por
disfuncion endocrina (diabetes hiperosmolar, ce-
tdésica, Addison, mixedema, tirotoxicosis), por
disfuncion metabdlica, (sepsis, cancer,porfiria).

¢ Trastornos hidroelectroliticos (hipo e hiperne-
tremia, hipo e hipercalcemia) vy del equilibrio
acido-basico (acidosis, alcalosis).

e Infecciones del SNC: meningitis, encefalitis,
sepsis, vasculitis.

2.Lesiones supratentoriales

e Hematoma cerebral.

e Hematoma subdural. Hematoma epidural.
e Infarto cerebral masivo.

e Tumor encefalico.

e Absceso cerebral. Empiema subdural.

e Apoplejia hipofisaria

3.Lesiones infratentoriales

e Infarto del tallo cerebral.

e Hemorragia pontina.

e Hematoma cerebeloso.

e Tumor cerebeloso. Tumor troncoencefalico.
e Trombosis basilar.

e Infarto cerebeloso

e Hematoma subdural o hematoma epidural

e Hemorragia subaracnoidea.

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

e Contusidn 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 y fluidoterapia. Si se interrumpen las respiraciones o hay hipo-
ventilacion o vomitos con peligro de aspiracion, se requeriran intubacién
endotraqueal y ventilacién mecanica.



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

Se realiza a la familia y a los testigos. Preguntar acerca de los
antecedentes patoldgicos 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 desarrolld el coma: si tuvo un comienzo subito o gradual o si hubo
otros sintomas acompafantes 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

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

Hipotension arterial: diabetes, intoxicacidon 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: intoxicacidén etilica, secundaria a drogas, mixedema.

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

Hipotermia: intoxicacion por alcohol o por barbituricos, ahoga-
miento, exposicidn al frio, hipoglicemia, mixedema.



e Inspeccion de la piel

La existencia de sitios de puncion con aguja hace pensar en la in-
yeccion de drogas en la vena. La cianosis de labios y lechos ungueales in-
dica oxigenacion 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 maculohemorragica indica la po-
sibilidad de infeccién meningocdcica, con posible coagulopatia de consumo.

e Olor del aliento

Por ningln motivo debe suponerse que el coma se debe a etanol
sblo 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
disminucion del gasto cardiaco al igual que el infarto agudo de miocardio,
produciéndose secundariamente hipoperfusion cerebral.

Observar simplemente al paciente unos momentos suele ofrecer
informacion 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
ojos 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-
gue es de maxima importancia para valorar el grado de coma a lo largo
del tiempo. Se puntua de 3 (maxima afectacidon) a 15 (normalidad). Se
expresa globalmente (puntuacién total) y por apartados.

e Reacciones pupilares

Estas tienen una enorme importancia diagndstica en el paciente
comatoso. Valoraremos el tamafo, 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 Extension 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 lesion (Tabla 3).

e Motilidad ocular

Debemos valorar la posicién de los parpados. En el coma los ojos
permanecen cerrados por la contraccion tonica 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 posicidén 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 lesidn cortical o del tallo
encefalico, deben someterse a prueba los mecanismos oculocefalicos.

e Maniobras oculocefalicas:

Para obtener los reflejos oculo-cefadlicos (movimientos de ojos de
mufieca), verificaremos previamente la integridad de la columna cervical.
Se desencadenan mediante giro o inclinacion repentinos de la cabeza con
los ojos abiertos y consisten en movimientos conjugados de los ojos en
direccién opuesta. Este movimiento indica indemnidad del tronco cere-
bral. Cuando no aparece, indica lesidon 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 producirad en condi-



Midticas, normorreactivas

Coma metabdlico, lesion diencefalica

Puntiformes, reactivas

Lesion protuberancial,opiaceos

Miosis, ptosis, anhidrosis unilateral (Horner)

Lesidn hipotaldmica o troncoencefalicas uni-
laterales

Isocédricas, en posicion media (3,5 mm.), arreactivas

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

Isocdricas, midriaticas, arreactivas

Lesion bulbar

Midriasis arreactiva (8-9 mm.) unilateral

Herniacion del uncus (III par)

Pupilas reactivas

Mesencéfalo intacto

Tabla 3. Tamafo 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 estan

perdidos estos reflejos (Tabla 5).

e Reflejo corneal

Consiste en la oclusidn parpebral al estimular la cérnea. Depende
del V y VII par y de sus nucleos a nivel protuberancial. La ausencia del re-
flejo puede indicar una lesidon 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

Lesion del tegumento mesencefalico

"Bobbing", desviaciones bruscas de los o0jos hacia
abajo con retorno a la posicién primaria

Protuberancia

Cerebelo

Desviacidn conjugada depresora

Diencéfalo (tdlamo)

Mesencéfalo

Desviacidén 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 Disfuncion completa del tallo cerebral

Movimiento sélo del ojo del lado donde se aplica

A 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 lesién de ambos hemisferios o
diencefdlica de origen estructural o metabdlico.

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

Respiracion apneustica (pausa prolongada al final de la espira-
cion). Implica lesion protuberancial baja (oclusion de la arteria basilar).

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

e Respuestas motoras

Debera valorarse la postura, la movilidad espontanea y si pre-
senta movimientos andmalos.

Deben explorarse también el tono y los reflejos.

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




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

Respuestas inapropiadas: Extension o rigidez de descerebracidn.
Consiste en opistotonos, trabamiento de las mandibulas y extensién rigida
de las extremidades, con rotacion 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 descorticacién. Consiste en hipe-
rextensidon de piernas y flexion de brazos y codos. Indica lesidon en sus-
tancia blanca o en las capsulas internas y los talamos.

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

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

Respuesta de extensidon de miembros superiores con flexién de
los inferiores, equivale a lesién pontina.

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

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

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

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

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

-Radiografia de térax, 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 instauracién 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).

-Exploracidn neurolégica disociada y cambiante.
-Movimientos andmalos (temblor, mioclonias, asterixis).
-Disfuncién motora bilateral.

Lesiones infratentoriales

-Coma de instauracién rapida

-Movimientos oculares desconjugados (alteracién 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 diencefélica); hernia uncal (afectacion mesencefélica).

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

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



otras medidas diagndsticas y terapeuticas.
-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 espontanea se procedera a
intubacién endotraqueal y respiracion bajo presion 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.

-Medicion de tensidn arterial y frecuencia cardiaca.
-Mantener la normotermia.

-Sondaje vesical y medicion de la diuresis.

-Sonda nasogastrica para evacuar el contenido gastrico.

-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 hiperténica i.v. si procede tras la realizacién de
BMTest (una ampolla de Glucosmon®).

-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 herniacion cerebral o cerebelosa, tratar de
inmediato la hipertension intracraneal mediante:

-Intubacién 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 aspiracion gastrica y el lavado de esto-
mago con solucién salina isotdnica si se sospecha intoxicacién por sus-
tancias. No se efectuara en caso de ingestion de causticos, a causa del
peligro de perforacion.

-Tratamiento de las infecciones (meningitis) mediante antibidti-
cos, que no se diferira 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 aspiracién (sonda nasogastrica,
intubacidon endotraqueal).

-Cuidados de la piel (cambios posturales).

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

-Lubricacion conjuntival.

-Alimentacion i.v. o por sonda nasogastrica.

Como regla general, la recuperacion del coma de causas meta-
bolicas y tdxicas es mucho mejor que la del coma andxico, y el trauma-
tismo craneoencefalico ocupa una posicién 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 funcion independiente (Fig. 1).
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Fig. 1. Algoritmo de la actuacién en urgencias.
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La Muerte Encefalica (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
exploracién neuroldgica sistematica, precisa y rigurosa que demuestra la
presencia de: coma arreactivo, ausencia de reflejos troncoencefalicos 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 documentacion mediante Tomografia Computerizada (TC)
craneal de lesiones estructurales graves y catastroficas en el SNC para
descartar causas metabdlicas o téxicas potencialmente reversibles.

Antes de iniciar la exploracion 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 hemodindmicamente estable y con
una tensidn arterial adecuada para garantizar la perfusion cerebral. No
sera valorable una exploracién realizada en situacidén 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 activacién del hipotalamo
anterior, que es el integrador comun de la informacion aferente y efe-
rente. En situaciones de ME al perderse la funcién de este centro termo-
rregulador se produce una hipotermia espontanea 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 abolicidn de reflejos
troncoencefalicos. Por lo tanto, en situaciones de hipotermias accidenta-
les graves o hipotermias terapéuticas, no se podra valorar adecuada-
mente la exploracidon neuroldgica.

Segun los criterios de la Academia Americana de Neurologia y en
la legislacién espafiola se acepta como valida 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, téxicos o farmacos depresores del
SNC, pueden provocar graves errores en la valoracidon neuroldgica de un
paciente comatoso, por lo que antes de realizar la exploracidn clinica para



confirmar el diagndstico 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 valoracidn 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 neurolégica. Cada tipo de farmaco posee unas
caracteristicas farmacoldgicas propias en cuanto a vida media, metaboli-
zacion y vias de eliminacién 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 funcién renal
y hepatica. En los pacientes en coma barbiturico no se podra valorar la
exploracién neuroldgica. Por lo tanto, si en la evolucién del paciente exis-
tiera sospecha de ME por cambios clinicos o en los datos de neuromoni-
torizacion para realizar el diagndstico definitivo sera preciso utilizar
métodos instrumentales que estudien la circulacién 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
gue 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 exploracién 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 ningun tipo de
respuesta motora. La exploracion 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 descerebracion 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 contraccion pupilar. En la ME las pupilas
pueden ser redondas, ovales o discoricas 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 farmacolé-
gica. Los bloqueantes neuromusculares no alteran el tamano 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, observandose en
condiciones normales una contraccidon parpebral, pudiéndose objetivar
también lagrimeo. En ME no existe ningun tipo de respuesta.

La presencia de intenso edema corneal o la utilizacién 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 comun y
motor ocular externo respectivamente (via eferente). Se denomina tam-
bién reflejo propioceptivo de torsién cefédlica o “fendmeno de ojos de mu-
Aeca". Manteniendo abiertos ambos ojos se realizan giros rapidos de la
cabeza en sentido horizontal, observandose en condiciones normales una
desviacidon 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 desviacién 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 comun y
motor ocular externo respectivamente ( via eferente ). En primer lugar se
debe realizar una exploraciéon mediante otoscopio para comprobar que no
existen tapones de cerumen ni perforacién timpanica. Se coloca la ca-
beza elevada 30°, de manera que el conducto semicircular lateral se en-
cuentre vertical y la estimulacién 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 desviacion 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 ningun 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, Uvula y orofaringe, ob-
servandose en condiciones normales la aparicion de nauseas. 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 endotragueal provocando una estimulacion de la
traquea, observandose en condiciones normales la apariciéon 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 troncoencefalicos. Se administran 0,04 mg/kg de atropina intrave-
nosa comprobandose la frecuencia cardiaca pre y postinyeccion. 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 dilatacién pupilar por lo que este test
hay que realizarlo después de la exploracién del reflejo fotomotor; ade-
mas el incremento brusco de la frecuencia cardiaca en pacientes con se-
vera hipertension endocraneal, que aun no estan en ME puede ocasionar
incrementos peligrosos de la presion 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-
cion. Tiene por finalidad demostrar la ausencia de respiracidon espontanea.
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 realizacidon hay que oxigenar al paciente con
O, 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
posthiperventilacion.

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 difusion.
En situaciones de normotermia y partiendo de una PaCO, de 40 mmHg,
el tiempo de desconexidén debe ser de unos 8-10 minutos. Durante el
tiempo que permanezca desconectado de la ventilacion mecanica, se
comprobara que no existe ningun tipo de movimiento respiratorio en
térax ni abdomen; se realizara control de saturacién de oxigeno mediante
pulsioximetria y se vigilara en el monitor la tension arterial y el ritmo car-
diaco. El tiempo de desconexidn puede ser variable y estara en funcién 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 desconexién del respirador y reconectar
a ventilacién 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 lesidon 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 ventilacién en modo CPAP del respirador. La presion utilizada
sera de 10 cmH,O considerando cifras mas elevadas segun necesidades
individuales.

La ME conlleva una desconexion aguda de la médula espinal con
respecto a todas las estructuras neuroldgicas intracraneales, pudiendo
observarse la recuperacién de algunas de sus funciones reflejas o auto-
maticas, que no invalidan el diagnéstico 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 encefdlico, para evitar
problemas de interpretacidn 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 contraccion de la musculatura abdomi-
nal respectivamente.

Ademas de los reflejos de origen medular, también puede existir
algun otro tipo de actividad motora espontanea, 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 espontaneo de elevacidén 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 flexidn del cuello y estimulos nociceptivos
o combinados con movimientos de flexidn 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 espontanea 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 diagndstico de ME es exclusivamente
clinico la normativa espanola 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 diagndsticos instrumentales
gque demuestren la ausencia de circulacidon cerebral. Estos test instru-
mentales son obligatorios si no existe lesidn 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 lesién primaria infratentorial.

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

Cuando la causa del coma es una patologia de localizacién 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 exploracién neuroldgica completa de ME y actividad bioe-
|éctrica 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 circulacién
cerebral anterior a través de las arterias carétidas internas esta preser-
vada, como se ha demostrado utilizando doppler transcraneal y angio-
gammagrafia cerebral con Tc99-HMPAQO. 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 funcion
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 téxicos 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 afios, cuando no se puede realizar de
forma completa el diagndstico clinico o cuando la causa es de localizacién
infratentorial. La legislacidon espafiola deja a criterio médico qué tipo de
test hay que utilizar en cada caso clinico y su realizacion permite siem-
pre acortar el periodo de observacion.

Diagnostico clinico:

1.Coma estructural de etiologia conocida y caracter irreversible.

2.Condiciones clinicas generales durante la exploracién neurolégica:
-Estabilidad cardiocirculatoria
-Oxigenacion y ventilacion adecuadas
-Ausencia de hipotermia < 32 °C
-Ausencia de enfermedades metabdlicas importantes
-Ausencia de toxicos o farmacos depresores del SNC

3.Exploracion clinica neuroldgica:
-Exploracion neuroldgica cerebral: coma arreactivo
-Exploracién neuroldgica troncoencefélica: ausencia de reflejo fotomotor, reflejo corneal,

reflejo oculocefdlico, reflejo oculovestibular, reflejo nauseoso, reflejo tusigeno, respira-

cion espontanea 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 método
diagnéstico instrumental que confirme la ausencia de funcién de los hemisferios cerebra-
les.

Pruebas instrumentales:

1.Electrofisiolégicas: EEG, Indice biespectral y Potenciales evocados auditivos ( PEAT ) y
Potenciales evocados somatosensoriales de nervio mediano ( PESS ).

2.Valoran la circulacién 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 radiofarmacos difusibles

Tabla 1. Muerte encefalica: diagnostico clinico y pruebas instrumentales



Un resumen del diagnodstico 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 téxicos, sedantes o coma barbiturico.

Valora diferentes pardmetros 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 16bulo
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 patron de Flujo
diastdlico invertido: se caracterizan por la presencia de flujo anterogrado



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 acompafnado de un flujo diastdlico retrégrado o invertido. Apa-
recen cuando la PIC es mayor o igual a la tension arterial sistdlica y no
hay perfusion cerebral.

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

- Ausencia de sonograma: no se detecta sefial alguna. Esta si-
tuacion 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-
rotida interna extracraneal, carétida comun 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 sdnica hasta en un 10% de la
poblacion y la existencia de falsos negativos en pacientes con drenaje ven-
tricular, craniectomia descompresiva y encefalopatia andxica.

Historicamente 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
sustraccién digital. En ME hay ausencia de circulacidn 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 resolucidn 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 circulacién posterior. Adicionalmente puede realizarse TC
de perfusién cerebral.

Esta técnica es mas barata, rapida, minimamente invasiva y mas
accesible. Su principal indicacion esta en pacientes sedados o con dificul-
tad para el diagndstico clinico por uso de barbituricos 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
perfusidn por las arterias carotidas 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 captacién 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
gue la ME es igual al fallecimiento de la persona a efectos cientificos, éti-
cos y legales. En Espafa la legislacion indica que la hora del fallecimiento
registrada en el certificado de defuncién debe ser la hora en que el médico
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Fig. 2. Angiogammagrafia cerebral con Tc99-HMPAO de muerte encefdlica. Imégenes 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 érganos para trasplante se debe proceder a la retirada inme-
diata de todas las medidas de soporte, incluida la ventilacidon mecanica.
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El sindrome confusional agudo (SCA), llamado también delirio,
corresponde a una alteracién en el estado mental que se caracteriza por
ser aguda y reversible.

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

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

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

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

Se considera sindnimo 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 autondmica.

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 afos.

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
quirurgicamente 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
gue no sea la misma para todas las etiologias. El sustrato fisiopatoldgico
basico es una reduccién 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 téxicos.

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 vy 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 deprivacién alcohdlica, de sedantes e hipnéticos.

El SCA puede aparecer también en relacion con téxicos industria-
les, en el sindrome postcomicial, traumatismos, enfermedades causadas
por agentes fisicos, enfermedades hematoldgicas (anemia severa, pur-
pura trombocitopénica trombdtica, 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): infeccién
urinaria, neumonia, endocarditis, bacteriemia.

Alteraciones metabdlicas:

- Hipoxia e hipercapnia.



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

- Insuficiencia organica: insuficiencia hepatica, renal o pancreatica.

- Alteraciones hidroelectroliticas: deshidratacién, 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 neuroldgicos: 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
0 epidurales.

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

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

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

Tumores y abscesos cerebrales.
Traumatismo craneoencefalico.

Hidrocefalia aguda.

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

Abstinencia alcohdlica.



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

Farmacos: anticolinérgicos, anticomiciales, antiparkinsonianos,
antidepresivos, litio, neurolépticos, analgésicos opidceos, 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 atencion: 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 fluctia de retraso
psicomotor a agitacion.

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

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

- Alteracién de la memoria inmediata, reciente y de la capacidad
de aprendizaje, por lo que existe amnesia del episodio tras la resolucién
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 segun 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 diagnodstico: 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, inatencidn, pensamiento
desorganizado y nivel de conciencia alterado. Es sencillo y eficaz; ademas
puede ser usado por personal no facultativo. Tiene una sensibilidad del
949% 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, cognicion y severidad de la enfermedad.
Esta prueba esta basada en los criterios diagndsticos del DSM-III-R y fue
disenada 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 diagnds-
tico de delirium cuando la puntuacién 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 audicion.

* Enfermedad mental o fisica cronica preexistente (Parkinson, de-
mencia, depresidon, 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 suefio, 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) Desorientacion en tiempo y espacio.

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

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 persecucién
(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 diagnéstico.

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



Narcdticos: 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
diagnodstico de delirio e identificar su causa. Evidentemente, la historia
debe ser recogida de una fuente fiable, probablemente el familiar que
acompafna 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 diagnostico de
delirio es el CAM (Confusion Assessment Method).

2. En la exploracion es importante realizar pruebas que valoren
las esferas cognitivas afectadas en el SCA, fundamentalmente aquéllas
gue exploran la atencion. El Mini-Mental es un test util si se quiere con-
firmar la afectacidn 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 fluctlia durante el dia: tiene trastornos conductuales
que van y vienen, o aumentan y disminuyen en gravedad.

2. Inatencion. 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 atencion en lo que esta 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 coagulacién, iones,
(Na, K, Ca, P, Mq,), perfil renal, perfil hepatico (incluyendo amonio) ele-
mental y sedimento orina

Radiografia Torax

Electrocardiograma

b. Sospecha de enfermedad neuroldgica
Tomografia computarizada craneal

Puncion lumbar: presién, 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 toxicos, 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 torécico, ecografia abdominal

b. Sospecha de enfermedad neuroldgica



Analitica: anticuerpos de enfermedad paraneoplasica
Resonancia magnética craneal.

Puncion 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 atencion se afecta menos y la des-
orientacion aparece en las fases mas tardias.

Trastorno de ansiedad: se caracteriza por la aparicion de miedo

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

Orientacion

frecuentemente alterada

frecuentemente alterada

+/- alterada

Actividad Psicomotora | ++/-- normal a veces alterada
Lenguaje incoherente perseveraciones normal
Movimientos involun- | asterixis, temblor no no

tarios

Enfermedad fisica presente ausente ausente

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




o malestar intensos, de comienzo brusco y que se acompana de sintomas
como sudoracién intensa, nauseas, parestesias, disnea, palpitaciones,
opresidn 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-
vencion, 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 narcéticos,
mantener una buena hidratacion y oxigenacion y tratar precozmente cual-
qguier complicaciéon 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 compafiia 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 relacidn 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 orientacién contar con un ambiente adecuado, lo mas tran-
quilo posible, amigable, sin estimulos excesivos, con musica suave e ilu-
minacion 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 audicidn, con lentes y audifonos adecuados.

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

Ademas, se debe complementar el manejo con apoyo psicosocial
y de terapia ocupacional, y orientacion 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 organica
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 agitacion (el comienzo de accidon del farmaco es a los
10-30 min post-administracién intramuscular). Al dia siguiente se admi-
nistrara por via oral la mitad del total de la dosis de impregnacion, y se
mantendra 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 eleccién 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
narcéticos 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 diagnéstico.

Para evaluar la progresion del enfermo es util 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 afectacién 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
gue permanecer en area de observacion del servicio de urgencias hasta
su confirmacion diagnéstica; si hay importante alteracion del estado de
conciencia, crisis comiciales, disfuncién 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 patdégenos 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.

Segun factores predisponentes como alcoholismo o inmunode-
presion 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 - .
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 Glucosa baja
pH normal pH < 7.30
Gram negativo 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 alteracion del nivel de con-
ciencia, nauseas, vémitos, 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 flexidon 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 flexidon pasiva de la nuca tiene como conse-
cuencia la de las rodillas y caderas.

- DISMINUCION DEL NIVEL DE CONCIENCIA: como factor
prondstico 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 meningocdcico)

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

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

MENINGITIS VIRAL AGUDA: Comienzo febril, que puede
acompafarse 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-



nostico 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 coagulacién (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 hipertensién intracraneal (HTIC) (edema de pa-
pila, afectacion pares craneales, signos de focalidad neuroldgica, dismi-
nucion del nivel de conciencia) o bien ante cuadros como: fiebre
prolongada, crisis convulsivas, inmunodeprimidos y enfermedades del
SNC o meningitis crénica, 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 apdfisis 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 postpuncion. La aguja se coloca perpendicular a la espalda y



en direccién levemente craneal (hacia el ombligo). Retiraremos el trocar
con el fiador puesto y se aplicara un apdsito local. Es conveniente que
permanezca en reposo durante al menos 2 horas postpuncion (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 presiéon 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
formula-,ADA) y pruebas seroldgicas o para deteccidén de antigenos;el se-
gundo para Gram y cultivos y el tercero para recuento celular.

Un liguido 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 férmula es aplicable si el hemo-
grama es normal, y si presentara anemia o leucocitosis se puede aplicar
la siguiente:

No° Jeucocitos 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
variable +++ disminuida

CAS 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 300°.
- 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 neumocodcica 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 antibiotico. Se ha demostrado que reducen las secuelas
neuroldgicas y la pérdida de audicidon en meningitis bacterianas’.

Presentan mayor beneficio en meningitis de origen neumocécica 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, compaferos de habitacién, 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 niflos < 1 mes (5mg/kg/12h) 2 dias.
Como alternativa, en adultos > 18 afos, 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. Tratamiento antimicrobiano empirico

FACTORES ETIOLOGIA TTO ELECCION ALTERNATIVA
Estreptococo B Ampicilina 200-400 mg/Kg/d .
T 3 | L.monocitogenes c/6h Cloranfenicol 75-100
maess:s E. N 9 + mg/Kg/6h +Gentamicina
oM, NEUMOCOCO | o fotaxima 300mg/kg/dia 2mg/kg
Neumococo .
En 4-6 dosis
. Cefotaxima 300mg/kg/dia Cloranfenicol
Meningococo .
En 4-6 dosis 75-100 mg/Kg/6h+
Neumococo ..
3m-18a + Vancomicina
H.Influenzae .
Vancomicina 40-60 mg/kg/6-8h | 40-60 mg/kg/6-8h
Cefotaxima 300mg/kg/dia
Neumococo L, a/ke/ Meropenem 2gr/8h
Meningococo En 4-6 dosis 6 +
18-50a 9 Ceftriaxona2gr/12h .
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 eftrt _X_ ) 9 g
o . +Ampicilina2gr/4h +
o L.monocitogenes L
. +Vancomicina Meropenem 2gr/8h
VIH Criptococos 1ar/8h N
M.tuberculosis gt/ . .
Trimetoprimsulfametoxazol
Meningitis VIH:tto especifico | 15-20mg/kg/dia en 4 dosis
etioldgico
L.monocitogenes Ceftazidima 2gr/8h
Etilismo o Neumococo +
inmunodepre- | Meningococo Ampicilina2gr/4h
sion Enterobacterias +
P.aureuginosa Vancomicina
1gr/8h

TCE abierto o

S.aureus

Vancomicina

. a . 1gr/8h
neurocirugia | Enterobacterias +
previa(noso- | P.aeruginosa -
. Ceftazidima 2gr/8h
comial) Neumococo gr/8h/
Meropenem 2gr/8h
Cefotaxi 300 kg/di
TCE cerrado o ero aX|ma_ ma/ g/_ _|a
Neumococo En 4-6 dosis +Vancomicina

Fistula de LCR

1gr/8h




Tabla 4. Tratamiento antimicrobiano especifico

ETIOLOGIA 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 . )
. + 20mg/kg/dia en 4 dosis
(bacilo G+) _ .
Gentamicina 2mg/kg + Vancomicina 1gr/8h
Penicilina G 4 millones UI/4h Vancomicina 1gr/8h
Estreptococos grupo B o} +
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 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)

- Pirazinamida 30 mg/kg/dia maximo 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 presentacién 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.
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Brouwer MC., McIntyre P., de Gans J., Prasad K., van de Beek D. Corti-
costeroids for acute bacterial meningitis. Cochrane Database Syst
Rev. 2010 Sep 8;(9): CD004405.

Castelbdn Fernandez F.J., Carcavilla Martinez A.B. Infecciones del sistema
nervioso central. En: Bibiano Guillén C. Manual de Urgencias. Pri-
mera edicidon. AstraZeneca 2011. Cap. 64: 547.

Canadillas Hidalgo F., Molina Nieto T., Jiménez Murillo L., Montero Pérez
F.J. Sindrome meningeo y absceso cerebral. En: Jiménez Murillo
L., Montero Pérez F.J. Medicina de Urgencias y Emergencias. Guia
diagndstica y protocolos de actuacion. 4@ ed. Espafa. Elsevier
2010.Cap. 63: 440-449.

Garcia Gil M.E., Gomez Escalonilla C., Garcia Morales I., Galan Davila L.
Infecciones del sistema nervioso central. Sindrome meningeo y
absceso cerebral. En: Blanco-Echevarria A., Cea-Calvo L., Garcia-
Gil M.E., Menassa A., Moreno Cuerda V.J., Mufioz Delgado G., Ola-
lla J., Varona J.F. Manual de diagndstico y terapéutica médica.
Hospital Universitario 12 de Octubre. 52 ed. Espafia. MSD 2005.
Cap. 44: 511-5109.

Mensa J., Gatell J.M., Garcia-Sanchez J.E., Letang E., LOpez-Sufié E. Me-
ningitis Aguda. Guia de terapeutica antimicrobiana 2010: 488.

Palomo de los Reyes M.]., Casal Codesido J.R., Villaverde Cabaleiro L. Téc-
nicas complementarias médicas. En: Vazquez Lima MJ, Casal Co-
desido JR. Guia de actuacion en Urgencias. 3° ed. Ofelmaga.
2008: 573.

Prasad K., Singh M.B. Corticosteroids for managing tuberculous meningi-
tis. Cochrane Database Syst Rev. 2008 Jan 23;(1):CD002244.

Tunkel A.R., Hartman B.]., Sheldon L. et al. Practice Guidelines for the
Management of Bacterial Meningitis. Clinical Infectious Diseases
2004; 39: 1267-84.



Inflamacion del encéfalo, difusa o focal, de causa infecciosa, afec-
cion 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 cronico.

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.

Mencion 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 lobulos temporales y fron-
tales, sin tratamiento tiene una mortalidad del 40-80%. Es fundamental
el diagndstico precoz e iniciar el tratamiento lo antes posible (muchas
veces de forma empirica) ya que la evolucién y el prondstico de la enfer-
medad estan 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, localizacidén geogréafica, 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 alteracion del nivel de conciencia.

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

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

Si existe afectacion hipotaldamica podriamos encontrar SIADH,
diabetes insipida, hipertermia.

En otras ocasiones (3-20%) la aparicion es mas insidiosa mani-
festandose 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
deberd hacer un TC o preferiblemente RMN craneal (es mas sensible y
precoz en el diagndstico).

Si existieran signos de afectacién 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 herniacion progresiva: papiledema, paresia del
ITT o VI par.

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

En todos los casos de sospecha de meningitis subagudas-crénicas, encefalitis, absceso cerebral.
Sospecha de HTIiC 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 contraindicacién 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, coagulacion, bioquimica (glucosa, iones, urea), Rx
torax, hemocultivos.

- Actualmente se acepta que la realizacion precoz de RMN y PCR
del DNA de VHS en LCR tiene una sensibilidad diagndstica préoxima 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 hemodinamico 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