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PROLOGO

Las urgencias neuroldgicas ocupan hoy un lugar central en la practica clinica. Los cddigos ictus y crisis,
las cefaleas y los criterios de alarma, los trastornos de la conciencia, las infecciones del sistema
nervioso, las complicaciones neuromusculares o las manifestaciones neuroldgicas de enfermedades
sistémicas exigen una respuesta rdpida y basada en el método clinico aplicando la mejor evidencia
disponible. En este contexto, los primeros minutos importan, el tiempo es cerebro en practicamente
todas las enfermedades, por lo que reconocer los signos de alarma, establecer prioridades, iniciar el
tratamiento adecuado y decidir cuando y como derivar puede modificar de forma decisiva el
prondstico del paciente.

Este excelente libro liderado por la Dra Nuria Gonzalez, una de las referentes en neurologia de
nuestro pais nace, sin duda, con la conviccion de que la neurologia de urgencias no puede ser un
territorio reservado exclusivamente al neurdlogo. Muy al contrario, en un sistema sanitario cada vez
mas dindmico, complejo y exigente todos los profesionales desempefiamos un papel esencial en la
deteccidon precoz y el manejo inicial de estos procesos. Formarse en urgencias neuroldgicas es, por
tanto, una necesidad clinica, una responsabilidad asistencial y una oportunidad para mejorar la
seguridad y la calidad de la atencion.

La complejidad actual de la medicina hace imprescindible integrar conocimientos, protocolos y
habilidades de toma de decisiones en escenarios donde muchas veces la incertidumbre es la norma.
La disponibilidad de tratamientos tiempo-dependientes, la aparicion de nuevas herramientas
diagndsticas, la necesidad de coordinacidn entre niveles asistenciales y la creciente diversidad de
presentaciones clinicas obligan a actualizar criterios y a entrenar una mirada neuroldgica practica,
transversal y resolutiva. Es fundamental ofrecerle las claves para actuar con seguridad ante
situaciones en las que cada decisién cuenta.

Leer este libro significa prepararse para afrontar mejor una de las areas mas desafiantes de la
urgencia médica. Significa ganar confianza ante el paciente neuroldgico agudo, reducir la variabilidad
clinica, mejorar la comunicacidn con los equipos especializados y contribuir a una asistencia mas
eficaz, humana y coordinada. En definitiva, supone asumir que, en la urgencia neuroldgica, el
conocimiento compartido salva tiempo, orienta decisiones y puede cambiar vidas.

Dr. Jesus Porta Etessam

Presidente de la Sociedad Espafiola de Neurologia
Catedratico y Director del drea de Neurociencias de la UAX
Jefe de Servicio de Neurologia

Hospital Universitario Fundacidn Jiménez Diaz
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LAS URGENCIAS NEUROLOGICAS: CUANDO CADA
MINUTO CUENTA

Maria Nuria Gonzalez Garcia®, Enrique del Toro Daza?

1 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.
2 Servicio de Urgencias. Hospital Clinico San Carlos.

La atencion del paciente con una urgencia neuroldgica constituye uno de los mayores retos para el
médico residente en el Servicio de Urgencias. La forma de presentacion puede ser muy diversa y, en
ocasiones, aparentemente poco especifica, pero detras de una alteracion del nivel de conciencia, un
déficit neurolégico focal, una crisis epiléptica o una cefalea de inicio brusco pueden encontrarse
patologias potencialmente graves y tiempo-dependientes. Reconocerlas de forma precoz, establecer
adecuadamente su gravedad e iniciar las primeras medidas diagndsticas y terapéuticas puede
modificar de manera decisiva el prondstico del paciente.

En pocas areas de la Medicina de Urgencias el tiempo adquiere tanta importancia. En patologias
como el ictus, el estatus epiléptico, la hemorragia intracraneal o las infecciones del sistema nervioso
central, el retraso diagndstico o terapéutico puede traducirse en dafo neuroldgico irreversible,
discapacidad permanente o incluso la muerte. Por ello, el médico que recibe inicialmente a estos
pacientes debe ser capaz de realizar una valoracidn clinica sistematica, identificar los signos de
alarma, priorizar correctamente las pruebas complementarias e iniciar el tratamiento cuando esté
indicado, sin demoras innecesarias.

Pero la atencién de las urgencias neuroldgicas no debe entenderse como una actuacion aislada. El
manejo 6ptimo comienza en Urgencias y continla mediante una estrecha colaboracion con los
companieros de Neurologia y, cuando la situacion lo requiere, con otros especialistas implicados en la
atencién del paciente. La comunicacidn precoz, la toma conjunta de decisiones y la existencia de
circuitos asistenciales bien establecidos permiten reducir los tiempos de actuacién, optimizar los
recursos disponibles y ofrecer al paciente el tratamiento mas adecuado en cada momento.

Este manual nace con el objetivo de facilitar el aprendizaje de los residentes que, durante su
formacidn, se enfrentan a las principales urgencias neuroldgicas. Este manual pretende ofrecer una
herramienta eminentemente préctica que ayude a reconocer las situaciones de mayor gravedad,
estructurar la valoracidn inicial y orientar las primeras decisiones diagndsticas y terapéuticas.

Asimismo, queremos reforzar una idea fundamental en la formacion del residente: saber cuando
actuar es tan importante como saber cuando pedir ayuda. La atencion de calidad al paciente
neurolégico urgente requiere conocimiento, rapidez, capacidad para priorizar y, sobre todo, trabajo
en equipo. Urgencias y Neurologia representan diferentes momentos de un mismo proceso
asistencial y comparten un Unico objetivo: ofrecer al paciente la mejor oportunidad de recuperacién
posible.

Porque en las urgencias neuroldgicas, cada minuto cuenta.
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TEMA 1. EXPLORACION NEUROLOGICA BASICAY
ASPECTOS CLAVE DE LA SEMIOLOGIA

Nicolds Rodriguez Albacete!, Adela Maruri Pérez!, Ana Aldaz Burgoa®, Carmen Ribacoba Diaz', Ana
Fernandez Revuelta?, Pablo Abizanda Saro*

1 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.

1. INTRODUCCION: LA ANAMNESIS COMO PUNTO DE PARTIDA

En la practica médica y, especificamente, en Neurologia, no es posible abordar el manejo de un
paciente sin partir de una hipodtesis diagndstica de trabajo, sobre la que se basaran los siguientes
pasos del proceso clinico. En la construccion de dicha hipdtesis diagndstica, el pilar fundamental es la
anamnesis: sin una buena historia clinica, el enfoque y los hallazgos tanto de la exploracidn
neuroldgica como de las pruebas complementarias pueden ser dificiles de interpretar.

1.1. Antecedentes

A destacar especialmente factores de riesgo vascular y habitos téxicos, antecedentes neuroldgicos y
neuroquirurgicos (eventos vasculares previos, cefaleas, epilepsia, deterioro cognitivo, etc);
cardioldgicos, alteraciones metabdlicas, oncoldgicos, enfermedades autoinmunes. Tratamiento
habitual.

Situacion basal previa (manejo de dinero y medicacidn, apoyos para caminar, ayuda para ducha,
aseo basico, vestido, alimentacién): fundamental de cara a la aplicacién de diversos protocolos de
actuacién (cadigo ictus, crisis). Como minimo, se debe poder responder a la pregunta: ¢podria el
paciente pasar 24h de forma autonoma?

1.2. Enfermedad actual

Debe centrarse en el motivo de consulta que lleva al paciente a solicitar asistencia. Se partird del
sintoma guia, inicialmente mediante anamnesis libre y, posteriormente, dirigida.

En aquellas situaciones en las que la anamnesis no es fiable, bien por el estado mental del paciente,
bien por la naturaleza del episodio (ifundamental en los casos de pérdida de consciencia!), hay que
realizar un esfuerzo activo en corroborar la historia con testigos.

Se debe poder establecer, como minimo:

e Patocronia: cémo ha sido el inicio y la evolucidn de la clinica (esencial a la hora de establecer
el diagndstico diferencial etiologico).

o Abrupta / hiperaguda —precisar hora de inicio. Aguda: a lo largo de horas — dias.
Subaguda: semanas — meses. Crdnica: afios.

o Evolucién desde el inicio: sintomas estables, en resolucidn, progresivos o episédicos.

e (Hatenido episodios previos?

2. LA EXPLORACION NEUROLOGICA: CONSIDERACIONES GENERALES

e Partir de un esquema general minimo, que se completara en base a la hipoétesis diagnéstica.
Ante la duda, siempre es preferible explorar “de mas” que “de menos”.
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e Seguir una sistemdtica. Realizar la exploracién siguiendo un orden y pautas constantes
evitard omisiones.

e jTodo paciente es explorable! La situacion clinica puede exigir adaptar el examen, pero
siempre se puede obtener informacién con maniobras seleccionadas.

e Solo se aprende a explorar explorando. La exploracion neurolégica puede abrumar
inicialmente, pero es Unicamente en base a su aplicacidn practica como se llega a interiorizar.

e Contextualizar los hallazgos. Precauciéon con los sintomas “inducidos” por la propia
exploracién (p. ej., diplopia en posiciones extremas de la mirada, hipoestesia “descubierta”
por el paciente durante el examen) y con los hallazgos incidentales (p. ej., asimetria facial en
un paciente que acude por motivos no neuroldgicos).

Un esquema general tipicamente empleado es: estado mental, nervios craneales, sistema motor,
reflejos, sistema sensitivo, coordinacion, estatica y marcha.

3. ESTADO MENTAL

a) Nivel de consciencia (arousal): de forma practica, se define por el tipo de estimulo requerido
por parte del examinador para obtener respuesta del paciente.

o Un paciente alerta estd despierto, mantiene los ojos abiertos espontdneamente e
interactUa adecuadamente con estimulos internos y externos.

o Nivel de consciencia disminuido: existen diferentes términos que intentan graduarlo
(somnoliento, obnubilado, estuporoso), pero cuya definicién varia segun la fuente
consultada. De ahi que lo mas util sea describir la cualidad e intensidad del estimulo
empleado y la respuesta obtenida (p.ej.: “moviliza extremidades al estimulo
vigoroso”, “unicamente apertura ocular ante el estimulo doloroso”). En el estado de
coma mas profundo, el paciente no muestra respuesta a ningun estimulo externo
(incluyendo doloroso).

b) “Contenido” de la consciencia: incluiria las diferentes funciones corticales. Aquellas
tipicamente exploradas son: atencidén, orientacion, lenguaje, presencia de negligencia;
pueden afiadirse otras segun contexto (p.ej. memoria reciente).

3.1. Atencion

Es la funcién que media las demas tareas cognitivas: si el paciente estd inatento, el resto de la
evaluacidn del estado mental es compleja de interpretar.

Algunos métodos sencillos para evaluarla son: recitar dias de la semana / meses del afio a la inversa,
deletrear MUNDO a la inversa, restas sucesivas (de 7s o 3s).

3.2. Orientacién
Se valora orientacion en tiempo (dia —de la semana y del mes—, mes, afio), espacio (localizacién,
ciudad, pais) y persona (nombre, edad).

3.3. Lenguaje

Se explora habitualmente el lenguaje oral, aunque también podria evaluarse el escrito si se desea
mayor sensibilidad (escritura, comprensidn escrita, lectura en voz alta).

e Lenguaje espontaneo. Prestar atencion a fluencia y a elementos afasicos: parafasias
(fonémicas —cambio de una silaba por otra—, semanticas —cambios de una palabra por otra),
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neologismos (términos inventados), agramatismos (oraciones mal construidas), bloqueos,
circunloquios, etc.

e Comprension. Se emplean érdenes de complejidad creciente: simples (axiales —p. ej.: cerrar
ojos, sacar la lengua, y apendiculares —cerrar el pufio); secuenciales (serie de 2-3 tareas);
complejas: condicionales (p. ej: si tiene menos de 50 afios, téquese la nariz; si tiene mds de
50 afios, cierre los ojos) y subordinadas (p. ej: antes de cerrar los ojos, saque la lengua).

e Nominacién. Se indican items a nominar al paciente (en torno a 10), también con
complejidad creciente. Se pueden sefialar objetos del entorno (partes del cuerpo, objetos,
partes de objetos, etc.). Se atenderd a la incapacidad para nominar (anomia) y a las
parafasias.

e Repeticidn. Se indican palabras, series de palabras y oraciones de longitud (alcanzar al
menos las 10 palabras) y complejidad crecientes. Las frases inhabituales son mas sensibles a
la hora de detectar alteraciones (p. ej., el espantapdjaros cruzo la carretera con el semdforo
en rojo). Se prestara atencién a la longitud de las frases que el paciente es capaz de repetir
adecuadamente y a la presencia de elementos afasicos.

La alteracién del lenguaje se denomina afasia. Como las presentaciones puras clasicas (Broca
vs. Wernicke) son infrecuentes, es mas util distinguir entre afasia no fluente (lenguaje parco y
dificultoso, con bloqueos, y comprension proporcionalmente mas respetada, aunque no intacta) y
fluente (lenguaje fluido pero que puede ser ininteligible, con comprensién muy afectada).

Asimismo, se prestard atencion a la articulacion del discurso (pronunciacion de las palabras). Una
alteracion a este nivel se conoce como disartria y debe distinguirse de la alteracion propiamente del
lenguaje. Aunque pueden ocurrir de forma simultanea, es importante saber identificar una disartria
aislada (en ausencia de otros signos de focalidad neuroldgica), puesto que su diagnéstico diferencial
es amplio e incluye causas no neuroldgicas (edentulismo, alteraciones fonatorias, consumo de
toxicos).

3.4. Negligencia

Las lesiones en el hemisferio no dominante pueden provocar la denominada heminegligencia, en Ia
que el paciente “ignora” los estimulos procedentes de la parte contralateral de su cuerpo y entorno
(generalmente, el lado negligido sera el izquierdo). Se puede explorar:

e Observando la actitud espontanea del paciente: pueden presentar una actitud corporal con
preferencia llamativa hacia uno de los lados (generalmente el derecho).

o Test de la mediatriz (simple o multiple): se pide cortar por la mitad una cuerda o varias lineas
dibujadas en un papel; el paciente negligente desvia el centro hacia el lado preferencial.

e Test de cancelacion: se pide tachar todas las apariciones de un numero entre varios
dispersos en un papel; no localizara los del hemiespacio negligido.

4. NERVIOS CRANEALES

Se exploran por orden. El nervio olfatorio (I) rara vez se evalua formalmente.

4.1. Nervio 6ptico ()

e Pupilas: forma, tamafo (miosis o midriasis llamativas), simetria (isocéricas vs anisocéricas).
Respuesta al estimulo luminoso, explorada en cada pupila por separado: lo normal al
iluminar cada una ellas es la constriccion bilateral (reflejo fotomotor directo y consensuado,
respectivamente). En este arco reflejo, el nervio dptico es la porcién aferente y el
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oculomotor (lll) la eferente, por lo que su alteracion implica una lesién a uno de estos niveles.
La maniobra de iluminacién alternante permite detectar un defecto pupilar aferente relativo
(DPAR), especialmente util ante la sospecha de neuropatia dptica.

Campimetria:

o A modo de cribado, puede realizarse de forma binocular. Cuando si existe sospecha
de alteracion visual, hay que realizarla monocular.

o El examinador se coloca frente al paciente con los brazos extendidos, con sus manos
a mitad de distancia entre este y el paciente. Se realizan estimulos (pej, mover los
dedos), primero unilaterales y luego bilaterales simultaneos. Se debe explorar la
parte central del campo visual y los cuadrantes superiores e inferiores. En funcién del
patréon de déficit encontrado, se habla de hemianopsia, cuadrantanopsia, etc.

o Cuando un paciente es capaz de identificar estimulos individuales en uno de los
campos (derecho o izquierdo), pero no detecta uno de ellos al presentarselos
SIMULTANEAMENTE, se habla de extincién visual.

o En pacientes poco colaboradores (bajo nivel de consciencia, agitacién, afasia), se
puede emplear el reflejo de amenaza: aproximar bruscamente la mano a cada lado
del campo visual desde la periferia, observando si el paciente cierra los ojos. Util
especialmente si se observan asimetrias llamativas.

Otras exploraciones: fondo de ojo (pacientes con cefalea de novo, para descartar
papiledema), agudeza visual (existen aplicaciones para movil con optotipos).

4.2. Nervios motores oculares (lll, IV, Vi)

Se evaluard la presencia de ptosis y la motilidad ocular, buscando desalineaciéon ocular
evidente y/o diplopia en posicion primaria (mirando al frente) y en las posiciones
diagndsticas de la mirada (derecha-izquierda, arriba-abajo y los cuatro puntos diagonales).

Si es posible, se tratara de correlacionar el patrén observado con la afectacion de un nervio
concreto.

En caso de aparecer diplopia, precisar si es binocular (desaparece con oclusion de cualquiera
de los ojos) o monocular (persiste a pesar de ello; orienta a causa oftalmoldgica).

Si durante esta evaluacién se observa nistagmo, establecer en qué posiciones de la mirada
es mas llamativo y hacia qué lado bate la fase rapida.

4.3. Trigémino (V)

Se explora la sensibilidad facial (existen tres subdivisiones —V1, V2, V3). El angulo de la mandibula y el
pabellén auricular NO son parte del territorio trigeminal. Otros: reflejo corneal, en casos de bajo
nivel de consciencia. La division motora infrecuentemente se examina.

4.4. Facial (VIl)

Se evalla musculatura facial superior (cierre ocular forzado, elevacion de las cejas) e inferior (sonrisa
forzada, hinchar los carrillos, intentar abrir sello labial forzado).

En caso de objetivar debilidad, se debe establecer si se trata de un patrén supranuclear o central
(musculatura de mitad inferior desproporcionadamente mas afecta que la superior), o nuclear-
infranuclear o “periférica” (mitades superior e inferior similarmente afectas).
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4.5. Vestibulococlear (VIII)

Porcidén coclear (audicion), infrecuentemente explorado en urgencias y porcién vestibular, relevante
en pacientes que consultan por inestabilidad / “mareo” (existen multiples maniobras —HIT, indices de
Barany, etc—), que se abordaran con mas detalle en el capitulo especifico.

4.6. Glosofaringeo y vago (IX, X)

Motilidad uvulopalatina: se pide al paciente que abra la boca y pronuncie “A”, observando elevacion
del paladar blando y buscando posibles asimetrias en los pilares palatinos. Prestar atencién al tono
de la voz (disfonia en paralisis de cuerdas vocales).

4.7. Espinal o accesorio (XI)

No siempre se evalla en una exploracidon neuroldgica de cribado. Se examina la fuerza de los
musculos esternocleidomastoideo (giro cefalico hacia el lado contrario, contra resistencia) y trapecio
(elevacion de hombros).

4.8. Hipogloso (XII)

Motilidad lingual: protrusién lingual (se observa desviacién de la punta hacia el lado lesionado en
lesiones periféricas); evaluar fuerza pidiendo al paciente que empuje la lengua contra la mucosa

yugal.

5. SISTEMA MOTOR

De cara a una exploracién neuroldgica basica en Urgencias, el aspecto mas relevante a evaluar es la
fuerza (otros aspectos relevantes segln el caso son el trofismo muscular o el tono —espasticidad,
rigidez; hipotonia).

e Maniobras antigravitatorias: permiten evaluar debilidad secundaria a lesiones en via
piramidal / corticoespinal:

o Miembros superiores: el paciente coloca ambos miembros hacia delante, en
extensién completa de codo y con las palmas hacia arriba (una variacion: palmas
verticalmente hacia delante). En la debilidad secundaria a lesién de la via piramidal,
se observa pronaciéon de antebrazo, flexion de dedos y codo y claudicacién del
miembro (en casos de paresia sutil puede que Unicamente se produzca leve
pronacion y pérdida de tono extensor de dedos).

o Miembros inferiores: con el paciente en decubito supino, se colocan miembros
inferiores a 902 de flexion de cadera y rodilla y se observa la claudicacién de un
miembro respecto al contralateral.

e Si persisten dudas de debilidad sutil en miembros superiores, se puede evaluar la destreza
digital, pidiendo al paciente que toque secuencialmente con el pulgar el resto de los dedos y
comparando ambos lados (la mano no dominante sera levemente mas torpe en condiciones
normales).

e Balance muscular manual: evaluacion individualizada de una serie de grupos musculares
representativos; se gradua mediante la escala MRC (Medical Research Council; Tabla 1).
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Tabla 1. Escala de fuerza Medical Research Council (MRC). El grado 4 puede subdividirse en 4- (resistencia leve), 4
(moderada) y 4+ (casi normal).

Grado Descripcion

0 Ausencia total de contraccién muscular

1 Contraccién muscular visible o palpable, sin movimiento articular
2 Movimiento completo del segmento eliminando la gravedad

3 Movimiento completo contra gravedad, sin resistencia afiadida

4 Movimiento completo contra gravedad y resistencia moderada

5] Movimiento completo contra gravedad y resistencia maxima

6. REFLEJOS

Reflejos de estiramiento muscular tipicamente evaluados:

Bicipital (C5-C6, musculocutaneo). Miembro en semiflexién de codo y semipronacién. El
examinador busca y presiona el tenddn bicipital con su pulgar y percute sobre su dedo.

Braquiorradial o estilorradial (C5-C6, radial). Partiendo de la misma posicion anterior, se
percute sobre la apofisis estiloides del radio.

Tricipital (C7-C8, radial). Miembro en flexién de codo a 902, apoyado en regazo de paciente
o bien colgando sostenido del brazo por el explorador. Se percute el tenddn del triceps.

Cuadricipital o rotuliano (L2-L4, femoral). Con el paciente sentado y las piernas colgando, o
en decubito supino con las rodillas semiflexionadas sobre el antebrazo del explorador, se
percute el tenddn rotuliano.

Aquileo (S1-S2, tibial). Sentado con los pies colgando, o en decubito supino apoyando un
miembro sobre el otro, con la cadera en rotacién externa y la rodilla flexionada. Es
aconsejable realizar una cierta dorsiflexién pasiva del tobillo para poner el tenddn de Aquiles
en tension; se percute sobre este. Para explorar la presencia de clonus aquileo, se realiza
una dorsiflexién de tobillo brusca y mantenida, observando la aparicién de contracciones
repetitivas.

Se graduan en: ausentes, 1+/+ (hipoactivos), 2+/++ (normales), 3+/+++ (aumentados, aunque no
definitivamente patoldgicos), 4+/++++ (hiperreflexia patoldgica).

Elementos relevantes a evaluar:

Asimetrias llamativas derecha-izquierda o entre miembros superiores e inferiores.

En una valoracidn basica en Urgencias, tendria especial valor identificar reflejos claramente
abolidos o llamativamente hiperactivos (bruscos y exaltados, con propagaciéon de la
contraccion o aumento del area reflexégena, clonus).

Siempre deberian explorarse, como minimo, ante la sospecha de cuadros clinicos como sindrome de

Guillain-Barré / neuropatias agudas y sindromes medulares.

Respecto a los reflejos superficiales, el mas relevante es el reflejo cutdneo plantar. Para explorarlo,

se coloca el miembro inferior en extensidon y se recorre con un objeto con punta roma el borde

externo de la planta, desde el talén hacia la base del quinto dedo y, posteriormente, hacia la cabeza

de los metatarsianos. En condiciones normales, la respuesta obtenida es flexora (flexion del dedo
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gordo). La objetivacion de una respuesta extensora (extensién de dedo gordo —signo de Babinski)
implica una lesion de la via corticoespinal.

7. SISTEMA SENSITIVO

Con diferencia, la parte mas subjetiva de la exploracion, con riesgo de falsos positivos y negativos.
Siempre hay que dar mas valor a alteraciones sensitivas derivadas de la anamnesis (especialmente si
han sido referidas espontaneamente) que a aquellas “descubiertas” por el paciente durante el
examen.

A nivel basico, deberia evaluarse como minimo la sensibilidad tactil y/o algésica (otras modalidades
primarias son la vibratoria y artrocinética) de los cuatro miembros (y, segun el caso, del tronco),
centrandose en la busqueda de asimetrias relevantes (derecha-izquierda, de un miembro respecto al
resto, etc.) y delimitando el territorio afecto lo mejor posible. Similar a lo descrito para la extincion
visual (ver arriba), si un paciente no detecta los estimulos en un lado del cuerpo al administrarlos
simultaneamente, se habla de extincion sensitiva.

Dos patrones fundamentales a reconocer son la hipoestesia hemicorporal y la presencia de nivel
sensitivo (hipoestesia de tronco y miembros por debajo de un determinado dermatoma), que
obligarian a considerar, como patologias mas graves, un ictus y un sindrome medular,
respectivamente.

8. COORDINACION
Maniobras para explorar, fundamentalmente, la funcién cerebelosa.
e Maniobra dedo-nariz, en la que el paciente toca alternativamente su nariz y el dedo del
examinador, mientras este va cambiando su mano de posicion.

e Maniobra talén-rodilla, consistente en llevar un talén hasta la rodilla contralateral y
deslizarlo por la cresta tibial hasta el tobillo.

En casos patoldgicos (disinergia-dismetria) se observa descomposicion de la trayectoria de
movimiento, aceleraciones/deceleraciones del mismo, dificultades para alcanzar adecuadamente el
objetivo (el movimiento se queda corto —hipometria— o sobrepasa el objetivo —hipermetria).

Otro grupo de maniobras que exploran funcién cerebelosa son los movimientos alternantes rapidos
(p.ej., golpear alternativamente con palma y dorso de una mano la palma contralateral), cuya
alteracion recibe el nombre de disdiadococinesia.

9. ESTATICA Y MARCHA

La evaluacién detallada de la marcha y sus patrones puede ser compleja; como minimo, deberia
intentar establecerse, a grandes rasgos, si es patoldgica. Siempre debe examinarse cuando la
alteracion de la marcha sea el motivo de consulta principal y en casos de inestabilidad/“mareo”.

Algunos hallazgos que podrian identificarse son: paresia de uno de los miembros inferiores (con
arrastre del mismo), ampliacion de la base de sustentacidn, lateralizacion del tronco y la marcha.

Conviene explorarla de forma espontanea y, ante quejas de inestabilidad, en tandem. En caso de
sospecha de debilidad en miembros inferiores, se deberia incluir la marcha de puntillas y de talones.

Dentro de las pruebas de estabilidad estaticas se encuentra la maniobra de Romberg, en
bipedestacion, con los bordes internos de los pies juntos y la mirada al frente, el paciente cierra los
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ojos una vez estabilizado. Es positiva si la inestabilidad aumenta marcadamente al cerrarlos, lo que
implica alteracion propioceptiva o vestibular, no cerebelosa.

10. SITUACIONES ESPECIALES

El esquema general debe adaptarse al contexto y a la hipdtesis diagndstica: exploracion vestibular
dirigida ante inestabilidad o "mareo"; signos meningeos ante sospecha de infeccién del sistema
nervioso central; examen adaptado ante bajo nivel de consciencia.

11. CONCLUSIONES

La anamnesis es fundamental para establecer la hipdtesis diagndstica que guiara el enfoque y la
interpretacién de la exploracidon neuroldgica.

La exploracién neuroldgica debe ser sistematica y dinamica: se parte de un esquema bdsico, que
se complementa segun el contexto.

Contextualizar: cuidado con hallazgos inducidos por la exploracién o incidentales.

Solo se aprende a explorar explorando.
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TEMA 2. ICTUS: CODIGO ICTUS Y AIT

Ana Aldaz Burgoa!, Carmen Ribacoba Diaz', Adela Maruri Pérez', Nicolas Rodriguez Albacete?, Ana
Fernandez Revuelta?’, Carlos Gdmez-Escalonilla Escobar'?

1 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.
2 Unidad de Ictus, Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.

1. INTRODUCCION

El ictus es un déficit neurolégico focal de inicio stbito causado por una alteracidn de la circulacién
cerebral. Es una emergencia neuroldgica tiempo-dependiente: el prondstico depende de la rapidez
de actuacion. Constituye la segunda causa de muerte a nivel mundial y la primera causa de
discapacidad adquirida en el adulto en Europa.

Se distinguen dos grandes tipos:

o Isquémicos (80-85%): clasificados seglin su etiologia en aterotrombatico, cardioembdlico,
lacunar, de causa inhabitual (diseccidn arterial, vasculitis, trombofilias, etc.) o indeterminado.

e Hemorragicos (15-20%): intraparenquimatosos o subaracnoideos.

Clinicamente son indistinguibles, por lo que la neuroimagen es imprescindible para diferenciarlos y
guiar el tratamiento.

2.CODIGO ICTUS

El cédigo ictus es un procedimiento de actuaciones extrahospitalarias para la notificacion vy el
traslado urgente de pacientes con sospecha de ictus candidatos a recibir tratamiento de
reperfusion a un Centro de Ictus (unidad de ictus + neurdlogo de presencia fisica). Se ha de activar
cuando concurren los siguientes criterios:

o focalidad neuroldgica de inicio brusco sugestiva de ictus;

e inicio de los sintomas en las ultimas 24 horas o de inicio desconocido;

e situacion funcional previa independiente / con dependencia leve (Rankin modificado < 3, ver
Anexo 1);

e ausencia de enfermedad concomitante grave con un prondstico vital inferior a unos 6 meses.

Regla prdctica: si el paciente no podria vivir 24 horas solo de forma independiente, conviene
replantear el beneficio.

2.1 Reconocimiento clinico

La topografia de los sintomas orienta el territorio afectado.

En la circulacion anterior (arteria cardtida interna -> cerebral media y cerebral anterior) predomina
la hemiparesia y la hemihipoestesia contralateral, hemianopsia, desviacién oculocefalica hacia el lado
de la lesion y afasia (hemisferio dominante) o negligencia (no dominante). Si sélo hay afectacién de la
arteria cerebral anterior se produce paresia de predominio en miembro inferior.

La circulacidon posterior (territorio vertebrobasilar) puede cursar con clinica variada, incluyendo
vértigo, diplopia, nistagmo, disartria, disfagia, ataxia o disminucién del nivel de consciencia, ademas
de paresia, hipoestesia o hemi/cuadrantanopsia.
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Los sindromes lacunares (pequefio vaso) se manifiestan como cuadros sin clinica cortical (sin afasia
ni negligencia) ni visual: motor puro, sensitivo puro, sensitivo-motor, disartria-mano torpe o
hemiparesia-ataxia.

2.2 Historia y valoracién inicial

La anamnesis dirigida es fundamental y se debe recoger la hora de inicio o, si no ha sido presenciado,
la hora de objetivacion de la clinica y la tltima vez visto en situacion basal. El ictus del despertar, en
el que el déficit se descubre al despertar no se excluye del tratamiento.

Deben revisarse los antecedentes personales, con especial interés en factores de riesgo vascular
(FRV), habitos toxicos, antecedentes cardiolégicos y oncoldgicos, hemorragias previas, episodios
previos similares y farmacos (en especial anticoagulantes / antiagregantes).

2.3 Exploracion y escalas

A su llegada a urgencias deben tomarse las constantes y realizar una exploracion neurolégica. Para
ello, se utiliza la escala NIHSS que gradua la gravedad del déficit (0—42 puntos, ver Anexo 2), guia las
decisiones y permite el seguimiento. Sobrevalora los ictus del hemisferio izquierdo y el coma e
infravalora el territorio vertebrobasilar.

En el ambito prehospitalario, las escalas de sospecha de oclusion de gran vaso ayudan a decidir el
centro de destino. La escala Madrid-DIRECT valora el grado de paresia, desviacidn de la mirada y la
afasia o negligencia, teniendo en cuenta la tension arterial y edad: una puntuacién 2 2 orienta al
traslado directo a un centro con trombectomia, segun el Plan de Atencién a los Pacientes con Ictus
de la Comunidad de Madrid.

2.4 Pruebas complementarias
Se deben obtener 2 vias venosas de calibre grueso (18G) y realizar:
e Gasometria venosa.

o Analisis de sangre: hemograma, coagulacion y bioquimica, incluyendo perfil renal, hepatico e
iones (valorar afiadir troponina, NT-proBNP y dimero D). En pacientes anticoagulados, el INR
a pie de cama puede acelerar el inicio de tratamiento.

e ECG de 12 derivaciones.

e TC craneal basal: distingue entre hemorragico e isquémico. En los isquémicos ayuda a
detectar signos precoces de isquemia, si bien puede ser normal en las primeras horas y en
territorio posterior.

e AngioTC de troncos supraadrticos y arterias intracraneales: detecta oclusiones arteriales
(posibles candidatos a trombectomia) y estenosis significativas. En la hemorragia, puede
detectar causas subyacentes.

e +/-TC de perfusidn: se utiliza en ictus de hora desconocida, del despertar o fuera de ventana
para valorar el tejido recuperable.

Segun el protocolo del centro, el estudio de neuroimagen puede realizarse con resonancia

magnética.

2.5 Manejo inicial y medidas generales

El manejo inicial se realiza en el box de emergencias: estabilizacién hemodindmica y respiratoria,
proteccion de via aérea con soporte ventilatorio si hay disminucién del nivel de consciencia o
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disfuncién bulbar; cabecero a 0-309, dieta absoluta inicial y sueroterapia evitando soluciones
glucosadas.

e Oxigeno: administrar si la saturacion es < 94 %.

e Glucemia: tratar la hipoglucemia <60 mg/dl (imita al ictus) y mantener la glucemia entre
140-180 mg/dl.

e Temperatura: tratar si >37,5 2C con antipiréticos e investigar su causa.
e Tension arterial:
o Hipertension: corregir si TA > 185/110mmHg con urapidilo / labetalol.

o Hipotension: corregir la hipotensién o hipovolemia para mantener la perfusion y
descartar IAM, diseccién adrtica, sepsis....

2.6 Tratamiento especifico en ictus isquémico

Existen dos terapias de reperfusion:

o Fibrinolisis intravenosa. Indicada en ictus isquémico de menos de 4,5 horas, y en casos
seleccionados puede valorarse en ventana ampliada hasta 9h de evolucion (o 9h desde el
punto medio del suefio en el ictus del despertar).

o Se utiliza alteplasa 0,9mg/kg (max. 90 mg) o tenecteplasa 0,25mg/kg (max. 25 mg).

o Son contraindicaciones relevantes la anticoagulacion (INR > 1,7 o anticoagulante de
accién directa en las 48 h previas), tension arterial >185/110 mmHg no controlable,
una hemorragia activa o intracraneal previa, plaquetas <100.000, cirugia mayor
reciente...

e Tratamiento endovascular (trombectomia mecanica). Estd indicado en las primeras 6h y en
casos seleccionados, hasta 24h. En oclusiones de gran vaso de la circulacion anterior
(cardtida interna, segmento M1 o M2 proximal dominante de ACM) o de arteria basilar.
Puede realizarse en oclusiones mas distales de forma individualizada.

Como prevencién secundaria precoz se inicia antiagregacién con acido acetilsalicilico (AAS) (si se ha
realizado fibrinolisis, se pospone 24 horas tras una TC de control) o si se trata de un ictus minor
(NIHSS < 4), doble antiagregacion (AAS y clopidogrel) durante 21 dias, seguida de monoterapia. En
pacientes seleccionados con fibrilacién auricular (FA) esta indicada la anticoagulacién oral precoz.

2.7 Tratamiento especifico en ictus hemorragico

Ademas de las medidas generales, es esencial:

e Un control estricto de tension arterial: objetivo de sistélica 130-140mmHg desde el inicio
(menos restrictivos en casos seleccionados graves).

e Valorar la intervencién de Neurocirugia y de Medicina Intensiva, especialmente en las
hemorragias cerebelosas con deterioro o hidrocefalia y en las hemorragias lobares accesibles
con deterioro progresivo.

e Suspender y revertir la anticoagulacién de forma dirigida (Tabla 1).
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Tabla 1. Dosis, umbrales y disponibilidad de reversores: adaptar al protocolo de cada centro. AVK: antagonistas de la
vitamina K. CCP: concentrado de complejo protrombinico. * Se recomienda repetir el INR a los 30 minutos de terminar
la infusion y valorar dosis adicional.

Anticoagulante Reversion

AVK (Sintrom, warfarina) — si INR 21,3 Vitamina K 10 mg IV + CCP 10-50 Ul/kg*

Apixaban, rivaroxaban, edoxaban CCP 30-50 Ul/kg (o andexanet alfa, autorizado solo para apixabany

rivaroxaban)

Dabigatran CCP 30-50 Ul/kg o idarucizumab 5 g IV (2 viales de 2,5 g)

2.8 Medidas generales los primeros dias

Tras la fase aguda, varias medidas de soporte mejoran el prondstico:

Cribado de disfagia.

Nutricion: cribado nutricional e inicio precoz de la nutricién.

Profilaxis de la enfermedad tromboembdlica venosa.

Normoglucemia y normotermia: mantener la glucemia en 140-180 mg/dl| y tratar la fiebre.

Movilizacidon precoz.

2.9 Algoritmo diagnéstico-terapéutico

Déficit neurolégico focal subito
< 24 h o inicio desconocido
Situacion basal (mRS < 3)

CODIGO ICTUS - Neurologia
}
Constantes (TA, FC, T2, SatO;) GV - glucemia DD: hipoglucemia -
2 vias Analisis crisis epiléptica - aura -
Exploracién NRL — NIHSS ECG téxico-metabdlico
/ TC * angio-TC \
ICTUS ISQUEMICO HEMORRAGIA
* Reperfusion: fibrinolisis / trombectomia < 24 h * Retirar y revertir la anticoagulacién
* Corregir TA si > 185/110 mmHg * Control de TA (TAS objetivo ~140 mmHg)
* Antiagregacion simple o doble / anticoagulacion * Valorar Neurocirugia / UCI

Medidas generales

0, si Sat0,<94 % - Antipiréticos si T2 > 37,52 - Glucemia: corregir < 60 y > 180 (objetivo 140-180) - SSF 0,9 % (NO glucosados) - Dieta absoluta

Figura 1. Algoritmo de actuacion en Urgencias ante la sospecha de ictus.

3. ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)

Un AIT es un déficit neuroldgico focal transitorio sin infarto en la neuroimagen. Clasicamente se
define por una clinica con duracién menor a 24h.

Lo primero es asegurarse de que el paciente se ha recuperado por completo y no persiste
focalidad.

Tras un AIT el riesgo de ictus es alto, por lo que se debe manejar como una urgencia y exige
un estudio etiolégico completo con las mismas pruebas complementarias que un ictus
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(gasometria venosa, analisis completo, ECG, TC craneal, estudio vascular y cardioldgico).
Todo AIT debe ser valorado por un especialista en Neurologia en las primeras 24 h.

e la escala ABCD2 se utiliza para valorar el riesgo; considera edad, tension arterial, clinica,
duracion y diabetes.

La prevencion secundaria se inicia precozmente con antiagregacion en los no cardioembélicos (doble
antiagregacion durante 21 dias en caso de AIT de alto riesgo con ABCD2 > 4) o anticoagulacion si se
detecta FA, control de FRV y revascularizacidn carotidea si existe estenosis sintomatica significativa.

4. RECRUDESCENCIA

El concepto de recrudescencia de ictus es la reaparicion o el empeoramiento transitorio de un déficit
ya conocido —secuela de un ictus previo— provocado por un desencadenante sistémico (infeccion,
fiebre, hipotension o deshidratacion, hipoxia, alteraciones metabdlicas o farmacos sedantes). Cursa
con un déficit leve y transitorio (a menudo un solo hallazgo motor, sensitivo o del lenguaje) y mejora
al corregir la causa.

Es un diagndstico de exclusion: conviene realizar un TC para descartar un nuevo evento. Aunque
exista una causa clara, debe descartarse un evento nuevo si el déficit supera lo esperable.

Tabla 2. Diferencias entre ictus, AIT y recrudescencia.

Ictus AIT Recrudescencia

Qué es Déficit focal NUEVO que Déficit focal NUEVO Reaparicién leve de un
persiste transitorio déficit YA conocido

Curso / duracién Persiste - deja secuela Se resuelve por completo  Transitorio -

desencadenante

Mecanismo Isquemia / hemorragia con Isquemia SIN infarto Descompensacién de
lesion lesidn antigua

Imagen Lesién en TC/ RM SIN infarto en RM TC para descartar

En Urgencias Cadigo Ictus = reperfusién Estudio etiolégico Tratar el desencadenante.

completo Descartar evento nuevo

5. CONCLUSIONES

o Se debe activar Cddigo Ictus ante un déficit neuroldgico focal de inicio subito de <24h de duracién
o inicio desconocido, en paciente previamente independiente (mRS < 3).

e Esimprescindible realizar un estudio completo que incluya gasometria venosa, andlisis completo,
electrocardiograma, TC craneal y angioTC y estudio cardiolégico.

e Esesencial la estabilizacién hemodinamica, control de tensidn arterial, glucemia, hipertermia, y
valoracién de posible terapia de reperfusidn en las primeras horas.

e Un AIT es un déficit focal transitorio que requiere el mismo estudio etiolégico que un ictus.

e El concepto de recrudescencia es un empeoramiento leve de una focalidad previa en contexto de
un cuadro sistémico, siendo un diagndstico de exclusién.
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Anexo 1. Escala de Rankin modificada (mRS)

Tabla 3. Escala de Rankin modificada (mRS).

mRS

0

1

2

Categoria Descripcion
Asintomatico Sin sintomas.
Sin incapacidad significativa Realiza sus actividades y tareas habituales.

Incapacidad leve No puede hacer todas sus actividades previas, pero se vale por si mismo.
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mRS Categoria Descripcion

3 Incapacidad moderada Requiere algo de ayuda, pero puede caminar solo.

4 Incapacidad moderada-grave  No puede caminar ni atender sus necesidades sin ayuda.
5 Incapacidad grave Encamado, incontinente; requiere cuidados constantes.
6 Muerte

Anexo 2. Escala NIHSS

Tabla 4. Escala NIHSS: items y puntuacion. Puntuacion total: 0-42.

1a. Nivel de consciencia 0-3
1b. Preguntas (edad / mes) 0-2
1c. Ordenes (ojos / mano) 0-2
2. Mirada conjugada 0-2
3. Campo visual 0-3
4. Paresia facial 0-3
5. Paresia de brazos (cada lado) 0-4
6. Paresia de piernas (cada lado) 0-4
7. Ataxia de miembros 0-2
8. Sensibilidad 0-2
9. Lenguaje 0-3
10. Disartria 0-2
11. Negligencia (extincién / inatencién) 0-2
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TEMA 3. EVALUACION Y MANEJO DE LAS CRISIS
EPILEPTICAS EN URGENCIAS

Pablo Mayo Rodriguez, Irene Garcia Morales!, Ana Fernandez Revuelta?

1 Unidad de Epilepsia. Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.
2 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.

1. EPIDEMIOLOGIA

Las crisis epilépticas (CE) constituyen el segundo motivo mas frecuente de consulta neuroldgica en
Urgencias y representan aproximadamente el 1% del total de urgencias hospitalarias. Asimismo, el
estado epiléptico (EE) presenta una alta incidencia y se asocia con una mortalidad de hasta el 20%,
subrayando la importancia de su reconocimiento y tratamiento precoces.

2. TIPOS DE CRISIS EPILEPTICAS
La clasificaciéon actualizada de las CE (ILAE 2025) distingue dos grandes grupos:

e CE focales: se originan por la activacién de una region cortical limitada. Pueden cursar con
nivel de consciencia preservado o alterado, y en ocasiones pueden progresar a una CE
tdnico-clonica bilateral. Las manifestaciones clinicas varian segun la region afectada: motoras,
sensitivas, visuales, etc.

e CE generalizadas: afectan desde el inicio a redes neuronales de ambos hemisferios. Incluyen:
crisis tonico-cldnicas generalizadas, ausencias, etc.

3. ANAMNESIS, EXPLORACION Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

3.1. Anamnesis y antecedentes personales

El diagndstico de las CE es fundamentalmente clinico. La anamnesis detallada (idealmente con
testigos) es el pilar fundamental. Se debe indagar sobre:

e Antecedentes que aumentan la sospecha: “insultos” cerebrales previos (ictus, TCE,
infecciones del SNC, tumores), CE febriles en la infancia, antecedentes perinatales (hipoxia,
prematuridad) y antecedentes familiares de epilepsia.

e Factores precipitantes: incumplimiento terapéutico, privacion de suefio, estrés, infecciones
intercurrentes, alteraciones metabdlicas, intoxicacion o privacion alcohdlica, consumo de
otros toxicos.

e Descripcidn del episodio: inicio, duracidon, manifestaciones clinicas (desviacidn ocular-cervical,

inicio de sintomas focales), estado postcritico, déficit neuroldgico posterior.

3.2. Exploracion fisica

Determinados hallazgos en la exploracion orientaran al diagndstico de CE: mordedura en la cara
lateral de la lengua, luxacién posterior de hombro y petequias palpebrales.

Asimismo, algunos hallazgos analiticos como la acidosis lactica, la elevacién de creatin kinasa, la
neutrofilia sin leucocitosis y la hipofosforemia, apoyaran también el diagndstico de CE.
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3.3. Diagnéstico diferencial

El principal diagndstico diferencial de las CE es el sincope. La presencia de sintomas prodrdmicos
autondmicos (diaforesis, nauseas, palidez cutanea), junto con una recuperacién rapida sin periodo
confusional, orienta hacia un origen sincopal. Cabe destacar que, en el contexto de la hipoperfusién
cerebral sostenida, pueden observarse sacudidas musculares generalizadas, breves y arritmicas,
fendmeno conocido como sincope convulsivégeno.

Por su parte, la relajacién de esfinteres carece de valor discriminatorio, dado que constituye un
hallazgo inespecifico presente en cualquier cuadro de pérdida de consciencia, independientemente
de su etiologia.

4. MANEJO DE LA CRISIS EPILEPTICA AISLADA Y RECUPERADA

4.1. CE aislada y recuperada en paciente con epilepsia conocida

El manejo en el Servicio de Urgencias del paciente con epilepsia conocida, que ha presentado una CE
aislada y recuperada se contempla en el siguiente algoritmo.

Observacion al menos 12 horas Crisis epiléptica
(periodo de maxima recurrencia) T

Paciente con epilepsia

m i Primera crisis
conocida

. TC craneal (si cambio ;
iPAUTAR SUS . p . . Frecuencia
FARMACOS ANTICRISIS! semiologia, TCE importante) Factores precipitantes de crisis
EEG
(y dosis extra si no ha
tomado su medicacion Si N
habitual) ) 2
Tratamiento de la causa Optimizar MACs

No necesario modificar MACs

Figura 1. Manejo de la CE aislada y recuperada en paciente con epilepsia conocida.

4.2. CE aislada y recuperada en paciente sin epilepsia conocida (primera CE)

El manejo en el Servicio de Urgencias del paciente sin epilepsia conocida, que ha presentado una CE
aislada y recuperada, es decir, una primera CE, se contempla en el siguiente algoritmo.
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[ Crisis epiléptica

Ve . . 0 BZD + MAC
Epiléptico conocido Primera crisis

Constantes Neuroimagen Alteraciones Valorar ingreso Privacion
Gasometria EEG metabdlicas hospitalario alcohdlica

Observacion al menos 24 horas
(periodo de maxima recurrencia) Su correccion es el tratamiento

- Clorazepato (Tranxilium)

- Tiamina

Figura 2. Manejo de la CE aislada y recuperada en paciente sin antecedentes de epilepsia.

Como se muestra, en un paciente con una primera CE resulta de vital importancia realizar un
despistaje de procesos que puedan considerarse la causa de la CE (CE sintomatica aguda). Dentro de
estas etiologias se incluyen:

e lesién cerebral aguda: ictus isquémico o hemorragico, trombosis venosa cerebral,
traumatismo craneoencefalico, infeccidn del sistema nervioso central y eclampsia.

e Encefalopatia metabdlica (urémica o hepatica).

e Intoxicacion o privacion alcohdlica y consumo de otros toxicos.

e Alteraciones idnicas y metabdlicas:

O

O

Hiponatremia <125 mEg/L (aguda), <115 mEq/L (crdnica); hipernatremia >150 mEq/L.
Hipocalcemia <5 mg/dL; hipercalcemia >14 mg/dL.

Hipomagnesemia <0,8 mg/dL.

Hipofosfatemia <1 mg/dL.

Hipoglucemia <36—40 mg/dL; hiperglucemia >400 mg/dL.

5. MANEJO DE LA CRISIS EPILEPTICA NO RECUPERADA: ESTATUS EPILEPTICO Y
ACTIVACION DE CODIGO CRISIS

Ante un paciente con una CE prolongada (=5 minutos en el caso de las CE tdénico-cldnicas) o con CE
repetidas sin recuperacion del nivel de consciencia entre ellas, nos encontramos ante un estatus
epiléptico (EE), emergencia médica tiempo-dependiente que requiere un manejo rapido segun el
siguiente esquema.
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Preaviso a Neurologia

Parcialmente

Evidencia de crisis
recuperado

BZD (si no se ha administrado previamente) e

MAC IV ucl
Video-EEG (actuar en funcion de resultados) Sedagqn
anestésica

Figura 3. Manejo del paciente con CE no recuperada.

5.1. Cédigo Crisis

Criterios de activacion:
e EE convulsivo o EE focal con alteracion del nivel de consciencia de >5 minutos de duracion.
e EE focal sin alteracidon del nivel de consciencia en pacientes <16 afos.

e Sospecha de EE no convulsivo (cuadro de bajo nivel de consciencia o confusional no
explicado por otra causa, estado postcritico con afectacion del nivel de consciencia de >1
hora).

e Déficit neuroldgico focal postcritico de nueva aparicion.

e CE en acumulos: 2 o mas CE generalizadas ténico-cldnicas o focales con consciencia alterada
en un periodo menor de 24 horas.

e Primera CE en paciente <1 mes de vida.
Criterios de exclusion:
e En adultos, situacion previa de gran dependencia (ERm: 4-5).

e Enfermedad terminal con expectativa de vida inferior a 6 meses.

6. FARMACOS/MEDICAMENTOS ANTICRISIS (MACS) Y DOSIS

La administracion de los MACs debe realizarse de forma rapida tras la primera valoracion del
paciente. Asimismo, en caso de EE se debe administrar de manera precoz biterapia (benzodiacepina
mas un MAC intravenoso) a las dosis adecuadas.

6.1. Benzodiacepinas

En la siguiente imagen se describen las principales benzodiacepinas disponibles, asi como su forma
de administracion y dosis.
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Farmacos Dosificacion Evidencia Comentario
Benzodiacepinas IV

Diazepam (Amp. 10 mg/2 ml) 5-10 mg (0,15 mg/kg) bolo iv (diluir T mg/ml) o en 50 cc SSF en 2 min.

(méx. 5 mg/min hasta 20 mg) IA De eleccion IV en EE
Nifos: 0,3 mg/kg. Méx. 5 mg (< 50 kg)
Clonazepam (Amp. 1 mg/ml) 1 mg iv bolo, valorar repetir bolo a los 5 min (max. 0,5 mg/min., Alternativa IV en EE
dosis max. 3 mg) B Crisis en acimulos
Nifos: 0,05 mg/kg. Max. 2 mg Medidas de seguridad
Midazolam (Amp. 15 mg/3 ml, 1-2 mg/1 min. (0,1-0,2 mg/kg) (max. 2 mg/min hasta dosis max. 15 mg) g Alternativa IV en EE
50 mg/10 ml) Nifos: méax. 4 mg (14-40 kg) Preferible en 3° linea
Benzodiacepinas no IV
Midazolam (Amp. 15 mg/3 ml, 5-10 mg IM, valorar repetir a los 10 min (méx. 15 mg) A De eleccién no IV en EE
50 mg/10 ml) IM eficacia similar IV

Midazolam (Solucion bucal entre
ambas mejilla y encia, jeringa 10 ma s> 10 afios
2,5/5/7,5/10 mg) (Solucion bucal 9 1B De eleccién no IV, IM
o ampollas valorar con atomizador
por via intranasal)

2,5 mgsi nino 3 m-1 ano; 5 mg si 1-5 anos; 7,5 mg, si 5-10 anos,

Diazepam (Canula rectal 5, 10 mg) 10 (5 mg si nifios < 40 kg) rectal, valorar repetir a los 10 min. IA Alternativa no IV en nifos
(méax 20 mg) Crisis en acimulos/EE
Lorazepam (Comprimidos 1 mg 1-2 mg entre labio y encia 1B Alternativa no IV
y 5mg) Crisis en acimulos/EE
Clonazepam (Comprimidos 0,5 mg, 0,5-1 mg entre labio y encia/5-10 gotas en cucharada con o sin Alternativa no IV
2 11:3 s i
mg, gotas orales 2,5 mg/ml) agua/te/zumo Crisis en acimulos/EE

EE: estado epiléptico; IV: intravenoso; IM: intramuscular; Amp.: ampolla; Max.: méaximo; SSF: suero salino fisiolégico.

Tabla 1. Benzodiacepinas: dosis y posologia. Reproducida de Garcia Morales et al. [1].

6.2. Farmacos/medicamentos anticrisis (MACs)

En la siguiente imagen se describen los principales MACs con posologia intravenosa, asi como la dosis
de carga ante un EE.

Farmacos Dosificacion Evidencia Comentario
Fenitoina (Amp. 250 mg,  20-30 mg/kg 1.000 mg 30-40 min 1A
diluir en 250 cc suero Méx: 1 mg /kg/min > 20 min
salino no glucosado, Se puede repetir bolo 10 mg/kg
envase plastico) En envase de plastico y suero salino
Valproico (Amp. 400 mg  20-40 mg/kg, 1.200-2.000 mg en 5-10min Max: 6 mg/kg/min) 113} Alternativa IV en EE
con o sin diluir) 15-20 mg 800-1.200 mg (ancianos, nifios y < 50 kg) Preferible en EE en epilepsia generalizada
Levetiracetam (Amp. 500  30-60 mg/kg, 3.000-4.500 mg 15-20 min @ De eleccion IV en EE en SUEH
mg/5 ml, diluiren 100 cc  Max: 4.500 en adultos, 2.500 mg nifios
SSF/SG 5%)
Lacosamida (Amp. 6 mg/kg, 400 mg en 15-20 min nc De eleccién IV en EE focal en SUH
200 mg/20 ml con Max: 600 mg
o sin diluir)
Brivaracetam (Amp. 2 mg/kg, 100-200 mg, en 10-15 min vV Alternativa IV en EE
50 mg/5 ml, con Max: 3 mg/kg, 300 mg, 50 mg si < 50 kg Terapia adyuvante
o sin diluir)

Amp: ampollas; Max: maximo; IV: intravenoso; EE: estado epiléptico.

Tabla 2. Férmacos anticrisis: dosis y posologia. Reproducida de Garcia Morales et al. [1].

7. CONCLUSIONES

e El diagndstico de las CE es fundamentalmente clinico y se basa en la anamnesis al paciente y
testigos y la exploracion fisica.

e Ante un diagndstico de CE administrar siempre una benzodiacepina y una dosis de un farmaco
anticrisis.

e El estatus epiléptico es una emergencia neurolégica cuyo prondéstico depende del tiempo hasta
su control.

e El Cddigo Crisis representa un plan de atencidn integral a los pacientes con CE urgentes con el fin
de mejorar su manejo y prondstico.
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TEMA 4. VERTIGO Y MAREO AGUDO EN URGENCIAS:
¢COMO DIFERENCIAR SI ES PERIFERICO O CENTRAL?

Blanca Ruata Laclaustra’, Sara Lainez Martinez!, Yasmin Ghandour Fawaz!, Lydia Chao Ricoy?,
Verdnica Espiga Prieto?, Maria Cruzate Aparicio®

1 Servicio de Urgencias. Hospital Clinico San Carlos.
2 Servicio de Urgencias. Hospital Universitario La Princesa.

1. CONCEPTO Y TERMINOLOGIA

El vértigo es la sensacion ilusoria de movimiento —habitualmente rotatorio— del propio cuerpo o
del entorno, y constituye uno de los sintomas vestibulares definidos por la Clasificacidn Internacional
de los Trastornos Vestibulares de la Barany Society. No es sindnimo de enfermedad vestibular
periférica: una proporcion relevante de los ictus de circulacidn posterior debuta con vértigo aislado,
sin ningun otro signo neuroldgico.

El mareo es un término inespecifico que agrupa manifestaciones muy distintas: aturdimiento,
presincope, inestabilidad o desequilibrio. La caracterizacion del «tipo de mareo» que refiere el
paciente ha demostrado ser poco fiable y poco reproducible, por lo que ha dejado de recomendarse
como primer eje diagndstico.

El reto en Urgencias no es solo decidir si el origen es periférico o central, sino alcanzar un diagndstico
etioldgico que permita tratar —maniobra de reposicionamiento, corticoides, activacion del cédigo
ictus— vy decidir el destino del paciente. El binomio periférico/central es un paso intermedio, no el
objetivo, y utilizado de forma aislada favorece el error diagndstico: los rasgos que clasicamente se
atribuyen al vértigo «central» (inicio insidioso, intensidad leve, ausencia de cortejo vegetativo) no se
cumplen en el infarto cerebeloso, que suele ser de inicio brusco, intenso y con nduseas y vémitos.

El abordaje recomendado en la actualidad (paradigma TiTrATE, refrendado por la guia GRACE-3 de la
Society for Academic Emergency Medicine) clasifica al paciente en uno de cuatro sindromes
vestibulares a partir de la temporalidad y de los desencadenantes de los sintomas. Cada sindrome
tiene un diagndstico diferencial propio y una exploracion dirigida distinta (tabla 1).

2. CLASIFICACION SINDROMICA Y ETIOLOGIA

Dos preguntas ordenan toda la evaluacién: cuanto duran los sintomas y cémo evolucionan
(temporalidad), y qué los desencadena (desencadenantes). Con ellas se definen cuatro sindromes —
vestibular agudo, episddico desencadenado, episddico espontdneo y crénico—, cada uno con su
propio diagndstico diferencial y su exploracidn dirigida, que se resumen en la tabla 1.

Conviene tener presente la distribucidn etioldgica real: en torno a la mitad de los pacientes que
consultan por mareo en Urgencias tiene una causa médica general (farmacos, anemia, infeccion,
deshidratacidn, arritmia, alteraciones metabdlicas), aproximadamente un tercio una causa otoldgica
o vestibular periférica y alrededor del 10 % una causa neuroldgica, de la cual cerca de un tercio es
cerebrovascular.
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3. APROXIMACION DIAGNOSTICA

3.1 Anamnesis

e Temporalidad: momento de inicio, duracidon de cada episodio (segundos, minutos, horas o
dias) y caracter continuo o recurrente.

e Desencadenantes: cambios posturales cefdlicos, bipedestacion, esfuerzo o Valsalva, sonidos
intensos (fendmeno de Tullio). Debe distinguirse el desencadenante, que provoca el episodio,
del agravante: el movimiento cefdlico empeora cualquier vértigo de origen vestibular,
también el central.

e Sintomas acompafantes: hipoacusia o acufenos de nueva aparicion, cefalea, cervicalgia,
diplopia, disartria, disfagia, ataxia o déficit sensitivomotor.
o Antecedentes: factores de riesgo vascular, migrafia, traumatismo o manipulacién cervical

reciente, farmacos (antihipertensivos, sedantes, ototdxicos) y episodios previos similares.

o Datos de alarma: edad avanzada con factores de riesgo vascular, cefalea o cervicalgia de
novo, cualquier focalidad neuroldgica, hipoacusia subita e incapacidad para mantener la
bipedestaciéon o caminar sin ayuda.

Tabla 1. Los cuatro sindromes vestibulares y su orientacion diagndstica. A partir de las referencias 1y 2.

Cursoy
Sindrome duracién Desencadenante Diagnéstico diferencial Exploracion dirigida
Vestibular agudo Continuo, >24  Ninguno (el Vestibulopatia unilateral Nistagmo espontaneo,
h movimiento lo aguda, ictus vertebrobasilar, HINTS plus por
agrava) esclerosis multiple, explorador entrenado,
farmacos, encefalopatiade  marcha
Wernicke
Episédico Segundosa<1l Cambio postural VPPB de canal posterior u Dix-Hallpike, maniobra
desencadenado  min, recurrente cefalico, horizontal, hipotensiéon de McClure, tensiéon
bipedestacién ortostatica, vértigo arterial en ortostatismo

posicional central

Episédico Minutos a Ninguno Migraia vestibular, Exploracién
espontaneo horas, enfermedad de Méniere, neuroldgica y otoldgica
recurrente AIT vertebrobasilar, completa, ECG, estudio
arritmia, crisis de ansiedad  vascular si sospecha de
AIT
Cronico Semanas o Bipedestacion, Mareo perceptual postural ~ Marcha y Romberg;
meses movimiento, persistente, hipofuncién derivacién
estimulos visuales vestibular bilateral, ambulatoria, no precisa
complejos farmacos, patologia estudio urgente

degenerativa

3.2 Exploracion fisica

e Constantes vitales, incluida la tensidn arterial en decubito y en bipedestacidn.
e Auscultacién cardiopulmonar y valoracion del ritmo cardiaco.
e Otoscopia bilateral y valoraciéon auditiva a pie de cama mediante el frotamiento de dedos.

e Exploracidon neuroldgica completa, con atencidon a pares craneales, movimientos oculares,
dismetria y, sobre todo, a la marcha: la incapacidad para mantenerse en pie o caminar sin
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ayuda es uno de los datos mas rentables para sospechar un origen central y constituye el
signo de referencia en los pacientes sin nistagmo.

e Protocolo HINTS: combina el head impulse test, la caracterizacion del nistagmo vy el test de
skew. Su indicacién es el sindrome vestibular agudo con nistagmo espontdneo. No estd
validado en el VPPB ni en pacientes asintomaticos en el momento de la exploracién, donde
produce resultados falsamente «centrales»; aplicarlo fuera de su indicacién es uno de los
errores mas frecuentes. En manos entrenadas su sensibilidad para el ictus supera a la de la
resonancia magnética con difusion realizada en las primeras 24-48 horas, pero su
rendimiento cae de forma significativa cuando lo aplican clinicos sin formacién especifica.

A. Head impulse test (HIT): con el paciente sentado mirando fijamente a la nariz del explorador,
se realizan giros cefalicos bruscos de pequefia amplitud hacia cada lado.

o Sacada ocular correctora (HIT positivo): sugiere hipofuncién vestibular periférica del
lado hacia el que se gira la cabeza.

o Ausencia de sacada correctora (HIT normal) en un paciente con sindrome vestibular
agudo establecido: signo de alarma, porque indica que el reflejo vestibuloocular esta
indemne y podria sugerir un origen central de la lesion.

B. Nistagmo: recordar que la direccion de la fase rapida es la que da nombre al nistagmo, pero
la fase lenta sefala el lado patoldgico.

o nistagmo vertical u horizontal bidireccional (Caracteristicas centrales)

o nistagmo horizontorrotatorio en ambos ojos y hacia el mismo lado, que se suprime
con la fijacidn visual (Caracteristicas periféricas)

o nistagmo vertical inferior (downbeat), que cambia de direccién con la posicion de la
mirada o que no se suprime con la fijacidn (Caracteristicas centrales)

Tabla 2. Caracteristicas diferenciales del nistagmo periférico y central. Hay que recordar que un nistagmo central
también puede ser unidireccional y horizontorrotatorio: en ese caso debe diferenciarse del periférico por el resto de
las caracteristicas.

CARACTERISTICAS DEL

NISTAGMO PERIFERICO CENTRAL

Afectacién ocular Ambos ojos Un ojo/ambos ojos

Direccion Unidireccional horizontorrotatorio Variable

Duracion Corta (se agota) Larga (no se agota)

Ley de Alexander “Mnistagmo con mirada hacia fase No P nistagmo con mirada hacia fase
rapida rapida

Con la fijacién de la mirada Se inhibe No varia

C. Test de skew: se cubre alternativamente cada ojo durante 2-3 segundos mientras el paciente
fija la mirada.

o Movimiento de recolocacién vertical al destapar el ojo (skew positivo): indica causa
central.

o Ausencia de recolocacion (skew negativo): sugiere causa periférica o ausencia de
patologia.
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El protocolo HINTS plus afiade la valoracion de la audicion: una hipoacusia aguda unilateral, lejos de
confirmar el origen periférico, obliga a descartar un infarto en el territorio de la arteria cerebelosa
anteroinferior (AICA), que irriga el laberinto: es una de las presentaciones que con mas frecuencia se
etiqueta erréneamente de laberintitis.

Tabla 3. Interpretacion del protocolo HINTS plus en el sindrome vestibular agudo. Basta con que un item sea sugestivo
de lesion central para obligar a descartarla; solo si los cuatro son periféricos puede considerarse un origen periférico.

Sugestivo de origen periférico Sugestivo de origen central
Head impulse test Sacadas correctoras (positivo) Normal, sin sacadas correctoras
Nistagmo Unidireccional y horizontorrotatorio Bidireccional, vertical o variable
Test de skew Negativo Positivo
Audicion Sin hipoacusia aguda Hipoacusia aguda unilateral

o Reflejos vestibuloespinales (Romberg, indices de Barany, Unterberger-Fukuda): en la
patologia vestibular periférica el paciente se lateraliza hacia el lado afecto, es decir, hacia el
contrario a la fase rapida del nistagmo. Estas pruebas tienen escaso valor discriminativo por
si solas y no permiten descartar un origen central. El dato realmente util es la gravedad de la
inestabilidad: un paciente que no puede caminar sin ayuda debe considerarse de alto riesgo
con independencia del resto de la exploracion.

e Maniobras de Dix-Hallpike: colocar al paciente sentado; se gira la cabeza del paciente 452
hacia un lado y se coloca en decubito supino en la camilla (con la cabeza fuera de la camilla).
Tras esto, esperar al menos 30 segundos: el nistagmo tipico del VPPB de canal posterior
aparece tras una latencia de 2 a 20 segundos.

o Sino aparece nistagmo ni clinica compatible con vértigo: Dix-Hallpike negativo.

o Si aparece nistagmo o clinica compatible con vértigo: Dix-Hallpike positivo, indica
diagndstico de VPPB y menos frecuentemente también puede indicar causa central
(para diferenciarlo estaremos atentos a las caracteristicas del nistagmo previamente
explicadas cuando éste aparezca). El lado hacia el que se encuentra girada la cabeza
cuando aparezca el nistagmo y/o la sintomatologia coincide con el lado del aparato
vestibular afecto.

Entre el 10 y el 20 % de los casos afectan al canal semicircular horizontal. En ellos el Dix-Hallpike
puede ser negativo y el diagndstico requiere la maniobra de McClure (supine roll test), que provoca
un nistagmo horizontal geotrdpico o apogeotrépico.

3.3 Pruebas complementarias

La TC craneal sin contraste no debe emplearse de forma rutinaria: su sensibilidad para la isquemia
aguda de fosa posterior es muy baja y una TC normal no descarta un ictus. La prueba de eleccion es
la RM con secuencias de difusién, teniendo en cuenta que, realizada en las primeras 48 horas, puede
ser falsamente negativa hasta en la mitad de los infartos de pequeiio tamafio; un resultado normal
en un paciente con exploracion de alto riesgo obliga a repetirla 0 a mantener la vigilancia clinica.
Ante la sospecha de AIT vertebrobasilar o de diseccién arterial debe solicitarse ademas estudio
vascular (angio-TC o angio-RM).

En un paciente con sindrome vestibular episédico desencadenado y maniobra de Dix-Hallpike
positiva caracteristica, el diagnodstico de VPPB es clinico y no precisa neuroimagen.
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Ante un mareo inespecifico sin datos de alarma conviene revisar la medicacion y descartar causas
médicas generales: analisis, electrocardiograma y toma de tensién arterial en decubito y en
bipedestacion.

4. PRINCIPALES ENTIDADES POR SINDROME VESTIBULAR

4.1 Sindrome vestibular episédico desencadenado: vértigo posicional paroxistico benigno
(VPPB)

Es la causa mas frecuente de vértigo en Urgencias.
e Etiologia: canalolitiasis (localizacion mas frecuente: canal semicircular posterior).

e (Caracteristicas: episodios recurrentes de segundos de duracién que se desencadenan con
cambios posturales cefalicos (entre los episodios el paciente estd asintomatico, la
exploracién neuroldgica es normal y no hay sintomas auditivos).

e Diagnéstico: Dix-Hallpike positivo.

e Tratamiento: maniobras de reposicionamiento canalicular. Los sedantes vestibulares no
estan indicados: no aceleran la resolucidn y dificultan la compensacién.

o Maniobra de Epley (canal semicircular posterior): con el paciente sentado y la cabeza
girada 452 hacia el lado afecto, se recorren cinco posiciones sucesivas manteniendo
cada una 30-60 segundos, hasta volver a la sedestacidon (figura 1). Resuelve la
mayoria de los casos en una sola sesidn y debe realizarse en la propia consulta de
Urgencias.

Maniobra de Epley

Vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) del canal semicircular posterior

Secuencia de 4 posiciones (mantener cada una 30-60 segundos o hasta que cese el vértigo/nistagmo)

o Sedestacion Declubito supino Rotacién hacia o Giro del cuerpo Incorporacién
con extension el lado contrario y cabeza

45°

45° 45° 90°

=~ N

/

/
//20-30°
/
/
» Paciente sentado. « Llevar rapidamente « Sin levantar la cabeza. « Girar al paciente sobre = Sentar al paciente
- Girar la cabeza 45° al paciente hacia atras. « Girar la cabeza 90° hacia el lado izquierdo. lentamente,
hacia el lado afectado « Cabeza a 45° hacia el el lado contrario « La cabeza gira otros 90° manteniendo la cabeza
(ej.: derecha). lado afectado + ligera (ej.: izquierda). hacia la izquierda. alineada.
» Mantener la mirada extensue)n cervical + Queda 45° hacia el » Queda la nariz orientada
al frente. (20-30°). lado sano. hacia el suelo.
= Mantener 30-60 s. « Mantener 30-60 s. + Mantener 30-60 s.
Para el lado izquierdo Resumen (lado derecho)
Es exactamente en espejo: & Canal semicircular
ex e PeJ ° Sentado —» 45° derecha posterior
~ . Supino — 45° derecha + extension
45 —» Supino con 90°  _, lateral derecha _ Seritaiss o
izquierda extensién derecha (nariz al suelo) e Rotaciéon —» 45° izquierda
o Lateral -+ nariz al suelo
° Sentado

Figura 1. Maniobra de Epley.
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4.2 Sindrome vestibular agudo: vestibulopatia unilateral aguda (neuritis vestibular)

Es la segunda causa mas frecuente de vértigo periférico.

Etiologia: inflamacion del nervio vestibular de origen viral (puede existir antecedente
reciente de infeccidn respiratoria virica).

Caracteristicas: episodio Unico de vértigo continuo de dias de duracidon, sin afectacion
auditiva, con nistagmo espontaneo unidireccional horizontorrotatorio y HIT positivo
ipsilateral.

Diagndstico: clinico, segun los criterios de la Barany Society; exige excluir signos centrales.

Tratamiento: los corticoides no son un tratamiento etiolégico y la evidencia que los respalda
es de muy baja certeza; se recomienda valorarlos mediante decisién compartida dentro de
los tres primeros dias. Los sedantes vestibulares son sintomaticos y deben limitarse a 48-72
horas. La rehabilitacidn vestibular precoz es el tratamiento con mayor respaldo.

4.3 Sindrome vestibular agudo: ictus de circulaciéon posterior

Etiologia: ictus isquémico, con menos frecuencia hemorragico, en territorio vertebrobasilar,
sobre todo cerebeloso (PICA, AICA) o bulbar lateral. En pacientes jovenes con cervicalgia o
cefalea de novo debe considerarse la diseccion de arteria vertebral.

Caracteristicas: una proporcidén no despreciable de los infartos cerebelosos se presenta como
vértigo aislado, indistinguible a primera vista de una vestibulopatia periférica. Deben hacerlo
sospechar los factores de riesgo vascular, la incapacidad para caminar sin ayuda, la cefalea o
cervicalgia asociadas, la hipoacusia subita (AICA) y cualquier signo neuroldgico focal.

Diagndstico: exploracion HINTS plus con al menos un item central, confirmada con RM vy
estudio vascular; recordar la posibilidad de difusién falsamente negativa en las primeras
horas.

Tratamiento: activacion del cddigo ictus si estd en ventana terapéutica y manejo segun el
protocolo del centro. Debe vigilarse el deterioro por edema cerebeloso e hidrocefalia
obstructiva, que puede requerir cirugia descompresiva.

4.4 Sindrome vestibular episédico espontaneo: enfermedad de Méniére

Etiologia: hidrops endolinfatico de causa idiopatica

Caracteristicas: crisis recurrentes de vértigo de 20 minutos a 12 horas de duracién, asociadas
a hipoacusia, acufenos o plenitud ética unilaterales y fluctuantes. Entre las crisis el paciente
suele estar asintomatico.

Diagndstico: clinico, segun los criterios de consenso de la Barany Society, que exigen al
menos dos crisis espontdaneas de esa duracion y una hipoacusia neurosensorial en
frecuencias graves y medias documentada mediante audiometria.

Tratamiento: en la crisis, el tratamiento serd sintomatico: antieméticos y sedantes
vestibulares durante un maximo de 48-72 horas. El tratamiento preventivo son medidas
dietéticas, diuréticos y otras opciones, se establece de forma ambulatoria, no en Urgencias.

4.5 Sindrome vestibular episédico espontaneo: migraiia vestibular

Concepto: es la causa mas frecuente de vértigo episddico espontaneo y una de las causas
mas frecuentes de vértigo en general, pero esta claramente infradiagnosticada en Urgencias.
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e Caracteristicas: episodios de vértigo o inestabilidad de intensidad moderada o grave, con una
duracidn entre 5 minutos y 72 horas, en un paciente con historia de migrafia. La cefalea
puede faltar en muchos episodios; con frecuencia se asocian fotofobia, fonofobia o aura
visual.

e Diagnostico: clinico, segun los criterios de consenso de la Barany Society y la International
Headache Society, que exigen excluir otras causas.

e Tratamiento: en la crisis, antieméticos y analgesia, limitando los sedantes vestibulares.

4.6 Otras entidades a considerar

e AIT vertebrobasilar: episodios de vértigo de minutos que pueden preceder a un infarto. Los
factores de riesgo vascular o los sintomas acompafantes (diplopia, disartria, ataxia,
alteracion campimétrica) obligan a estudio vascular urgente. Deben considerarse asimismo la
paroxismia vestibular, las arritmias y el presincope, y los trastornos de ansiedad.

e Mareo perceptual postural persistente: sindrome vestibular crénico, con inestabilidad la
mayoria de los dias durante tres meses o mas, que empeora con la bipedestacion, el
movimiento y los estimulos visuales complejos, y que suele iniciarse tras un episodio
vestibular agudo. No precisa estudio urgente; reconocerlo evita exploraciones repetidas y
permite derivar para rehabilitacidon vestibular.

o Hipoacusia neurosensorial subita: pérdida neurosensorial auditiva de al menos 30dB en 3
frecuencias consecutivas que se instaura en un periodo menor a 72 horas. En algunos casos,
se puede asociar vértigo. Se trata de una urgencia otoldgica, ya que el prondstico de
recuperacion auditiva es tiempo-dependiente. La eficacia del tratamiento con corticoides
disminuye drasticamente si no se instaura en las primeras dos semanas tras el inicio de los
sintomas. Dada la similitud de la clinica, es importante realizar el diagndstico diferencial con
ictus de circulacidon posterior como ya se ha hecho referencia previamente.

Tabla 4. Diagndstico diferencial de las principales entidades. AICA: arteria cerebelosa anteroinferior; HIT: head
impulse test; VPPB: vértigo posicional paroxistico benigno.

Vestibulopatia Enfermedad de Migraiia Ictus de fosa
unilateral aguda Meéniéere vestibular posterior
Sindrome Episédico Vestibular agudo Episédico Episédico Vestibular
desencadenado espontaneo espontaneo agudo o
transitorio
Duracién Segundos (< 1 Dias 20minal2h 5mina72h Horas a dias
min)
Desencadenante  Si No (el movimiento  No No No
posicional agrava)
Sintomas No No Si, unilateralesy Habitualmente  Posibles si
auditivos fluctuantes no territorio AICA
Exploracién Dix-Hallpike Nistagmo Normal entre Normal entre Signos
positivo; normal  unidireccional, HIT  crisis crisis centrales, HINTS
entre crisis positivo ipsilateral central, marcha
imposible
Clave diagndstica  Nistagmo HINTS periférico Hipoacusia Historia de Factores de
posicional tipico completo documentada migrafia y riesgo vasculary
y agotable por audiometria criterios de cualquier item
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Vestibulopatia Enfermedad de Migraiia Ictus de fosa

unilateral aguda Méniere vestibular posterior

consenso central

5. CRITERIOS DE DERIVACION E INTERCONSULTA URGENTE

5.1 ORL

e Hipoacusia subita asociada (habiendo descartado causa central): es una urgencia otoldgica,
ya que el tratamiento con corticoides debe iniciarse en las primeras 72 horas.

e Sospecha de otitis media complicada o mastoiditis.
e Vértigo con pardlisis facial periférica asociada (sospecha de sindrome de Ramsay Hunt).
e Nduseas o vomitos incoercibles pese al tratamiento sintomatico.

La sospecha de enfermedad de Méniére no constituye una urgencia otoldgica: procede derivacion
preferente a consulta de Otorrinolaringologia para completar el estudio audiométrico.

5.2 Neurologia

Sindrome vestibular agudo con exploracion HINTS central o equivoca, cualquier focalidad neurolégica,
cefalea o dolor cervical de novo, incapacidad para la marcha sin ayuda y sospecha de AIT
vertebrobasilar.

5.3 Criterios de observacion o ingreso

Incapacidad para la deambulacién autdnoma, intolerancia oral persistente, sospecha de causa
central pendiente de confirmacion y ausencia de soporte domiciliario adecuado.

6. TRATAMIENTO EN URGENCIAS

6.1 Tratamiento sintomatico de la fase aguda

Los sedantes vestibulares alivian el vértigo y el cortejo vegetativo, pero retrasan la compensacion
vestibular central. Deben pautarse a la dosis minima eficaz y durante un maximo de 48-72 horas, y
estan explicitamente desaconsejados en el VPPB. Las dosis concretas deben comprobarse en la ficha
técnica vigente de cada farmaco.

e Sulpirida (Dogmatil®): antagonista dopaminérgico. Produce sedacién, menor que la de las
benzodiacepinas. Riesgo de efectos extrapiramidales, hiperprolactinemia y prolongacion del
QT; precaucién en el anciano y en la enfermedad de Parkinson.

e Benzodiacepinas: moduladores del receptor GABA-A, inhiben la actividad de los nucleos
vestibulares. Muy sedantes, Utiles si hay ansiedad o agitacion intensas. Riesgo de
dependencia y de caidas.

e Cinarizina/dimenhidrinato (Dizinel®): la cinarizina es un antagonista del calcio con accion
antihistaminica y el dimenhidrinato un antihistaminico H1 con efecto anticolinérgico.
Sedantes. Precaucién en el anciano por el riesgo de parkinsonismo atribuible a la cinarizina.
Contraindicado en glaucoma de angulo cerrado, crisis epilépticas, sospecha de hipertension
intracraneal y retencién urinaria de origen uretroprostatico; evitar junto a farmacos que
prolonguen el QT.
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Corticoides: su indicacién establecida es la vestibulopatia unilateral aguda, mediante decision
compartida y dentro de los tres primeros dias, con evidencia de muy baja certeza. No estén
indicados en el VPPB.

Metoclopramida (Primperan®): tratamiento sintomatico de nauseas y vémitos. Su uso estd
restringido a un maximo de 5 dias por el riesgo de reacciones extrapiramidales; debe evitarse
en la enfermedad de Parkinson.

6.2 Farmacos utilizados entre crisis

Betahistina (Serc®): Actla como agonista H1 y antagonista H3; mejora la microcirculacién del
oido interno y facilita la compensacién vestibular. No es un sedante, por lo que puede
utilizarse a largo plazo, pero su eficacia es controvertida: el ensayo aleatorizado, frente a
placebo, no demostrd reduccién de la frecuencia de crisis en la enfermedad de Méniére. No
tiene ningun papel en el tratamiento del episodio agudo en Urgencias.

Diuréticos: de forma especifica en el caso de la enfermedad de Méniére.

6.3 Tratamiento etioldgico y rehabilitacién vestibular

El tratamiento que mas cambia el prondstico no es farmacolégico. En el VPPB de canal posterior, la

maniobra de Epley resuelve la mayoria de los casos en una sola sesion y debe realizarse en la propia
consulta de Urgencias; en el VPPB de canal horizontal se emplean la maniobra de Lempert (barbecue
roll) o la de Gufoni. En la vestibulopatia unilateral aguda, la rehabilitacién vestibular precoz acelera la

compensacion y es preferible al reposo y a la sedacion prolongada. En la migrafia vestibular y en la

enfermedad de Méniere el tratamiento de fondo se establece en consulta especializada.

7. CONCLUSIONES

La pregunta util en Urgencias no es qué tipo de mareo tiene el paciente, sino cuanto dura, cémo
evoluciona, qué lo desencadena y qué muestra la exploracion dirigida.

El binomio periférico/central es un paso intermedio: el objetivo es el diagndstico etioldgico, que
determina el tratamiento y el destino del paciente.

El protocolo HINTS solo es aplicable al sindrome vestibular agudo con nistagmo espontaneo y por
exploradores entrenados; fuera de esa indicacidn induce a error.

La TC craneal no descarta un ictus de fosa posterior y la RM con difusidon puede ser falsamente
negativa en las primeras horas; la incapacidad para caminar sin ayuda, la hipoacusia subita y la
cefalea o cervicalgia de novo obligan a descartar un origen vascular.

El tratamiento mas eficaz del VPPB es la maniobra de reposicionamiento, no los supresores
vestibulares, que deben limitarse a 48-72 horas.
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TEMA 5. INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL

Marcos Oliver Fragiel Saavedra®, Miguel Villar Martinez}, Beatriz Garcia Fernandez-Bravo?, David
Oteo Mata?, Arianne Sofia Aiffil Meneses?, Yasmin Ghandour Fawaz!, Enrique del Toro Daza®

1 Servicio de Urgencias. Hospital Clinico San Carlos.
2 Servicio de Nefrologia. Hospital Clinico San Carlos.

1. INTRODUCCION

Las infecciones del sistema nervioso central en el adulto constituyen un grupo de procesos tiempo-
dependientes en los que el retraso diagndstico y/o terapéutico se asocia a un incremento de la
morbimortalidad. [1-3]

El manejo inicial debe orientarse a reconocer el sindrome clinico predominante, decidir con
seguridad si la puncion lumbar puede realizarse de forma inmediata o si es preciso priorizar una
prueba de imagen, obtener las muestras microbioldgicas pertinentes e iniciar tratamiento empirico
cuando la sospecha clinica sea alta. En paralelo, es necesario identificar situaciones especiales, como
la inmunodepresion o la existencia de focalidad neuroldgica, que obligan a modificar el razonamiento
diagndstico y la cobertura inicial. [2,4,7]

2. EPIDEMIOLOGIA

A escala global, las infecciones virales del sistema nervioso central son mas frecuentes que las
bacterianas en el adulto, aunque su distribucion exacta depende de la regidn geografica, la estacién
del afio, la edad y el estado inmunoldgico del paciente. [4]

En Europa occidental, las meningitis bacterianas comunitarias del adulto se deben
fundamentalmente a Streptococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis, mientras que Listeria
monocytogenes cobra mayor relevancia en personas mayores de 50 afios, embarazadas e
inmunodeprimidas, y también en menores de 50 afios con factores de riesgo como diabetes,
neoplasia o tratamiento inmunosupresor. [2,3]

En el caso de la encefalitis, el virus del herpes simple tipo 1 (VHS1) continta siendo la etiologia
tratable mas importante, seguido del virus varicela-zéster y de los enterovirus. En determinados
contextos epidemioldgicos deben considerarse también arbovirus u otros agentes importados. [10—
12,18,21]

3. DIAGNOSTICO EN URGENCIAS

La orientacidn sindrémica sigue siendo uno de los elementos que mas condiciona la secuencia de
actuacién en Urgencias. [2,4,7] En la practica, el clinico no se enfrenta inicialmente a un diagndstico
microbioldgico, sino a un paciente con fiebre, cefalea, alteracion del estado mental, focalidad,
convulsiones o signos de hipertension intracraneal, y debe interpretar esa combinacion de sintomas
dentro de un marco sindromico reconocible. [2,4].

El patrén meningitico cldsico incluye fiebre, cefalea intensa, rigidez cervical, fotofobia, nauseas,
vomitos y, en ocasiones, deterioro del nivel de conciencia. [2,3] Sin embargo, esta presentacién no
siempre es completa, especialmente en ancianos, inmunodeprimidos o pacientes tratados
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previamente con antibidticos, en quienes la exploracién puede ser menos expresiva y la clinica mas
larvada. [2,7]

Por otro lado, el patron encefalitico suele caracterizarse por fiebre asociada a alteracién del
comportamiento, disminucién del nivel de conciencia, desorientacién, trastornos del lenguaje,
focalidad neuroldgica o crisis epilépticas. En este grupo, la sospecha de afectacién del parénquima
cerebral debe ser especialmente alta cuando aparecen sintomas psiquiatricos de nueva aparicion,
amnesia, conductas extrafias o focalidad temporal, ya que este perfil clinico es muy caracteristico de
la encefalitis por VHS 1. [4]

Es importante identificar desde el primer contacto los signos de alarma que obligan a modificar la
conducta. La presencia de focalidad neuroldgica marcada, deterioro progresivo del nivel de
conciencia, crisis epilépticas, papiledema o datos sugestivos de hipertensidn intracraneal obliga a
considerar una lesidon ocupante de espacio, una cerebritis avanzada o un absceso cerebral, y en ese
contexto la puncién lumbar deja de ser el siguiente paso automatico. [5—7]

De igual modo, la presencia de exantema petequial o purpura en un paciente con fiebre y cefalea
debe hacer pensar en infeccion meningocécica y acelerar tanto el inicio del tratamiento como las
medidas de aislamiento y profilaxis de contactos. [2,3]

La historia clinica dirigida también aporta claves relevantes. Los antecedentes de sinusitis, otitis,
mastoiditis o infeccion odontdégena aumentan la probabilidad de absceso cerebral o extensidon
contigua al sistema nervioso central. [6]

El estado inmunoldgico modifica de forma sustancial el diagndstico diferencial y debe explorarse de
forma activa, incluyendo antecedentes de trasplante, neoplasias hematoldgicas, tratamiento
inmunosupresor o infeccidn por el virus de la inmunodeficiencia humana. [10-12,16-18,21]. En este
grupo de pacientes, una presentacion subaguda con cefalea, fiebre moderada o clinica focal obliga a
pensar no solo en etiologias bacterianas comunes, sino también en criptococosis, toxoplasmosis,
tuberculosis del sistema nervioso central o infecciones por hongos filamentosos. [10-12,18,21].

La exploracién fisica debe ir mas alla de la busqueda de rigidez cervical. Es importante valorar el
estado general, la temperatura, la estabilidad hemodinamica, la escala de Glasgow, la presencia de
focalidad motora o sensitiva, alteraciones del lenguaje, pares craneales, signos cutaneos, y cualquier
dato sugestivo de foco infeccioso de origen otorrinolaringolégico o sistémico. [2,4,7]

Este enfoque mas clinico y ordenado permite seleccionar mejor a los pacientes que precisan una
neuroimagen inmediata, a aquellos en los que la puncidn lumbar puede realizarse sin demora y a los
gue deben recibir tratamiento empirico antes incluso de completar el estudio. [2,5,7]

Desde el punto de vista analitico, el estudio inicial debe incluir hemograma, bioquimica basica,
funcién renal, glucemia, coagulacién y hemocultivos, siempre que estos no retrasen el inicio del
tratamiento. [2,7] Aunque marcadores como la proteina C reactiva o la procalcitonina no sustituyen
al juicio clinico ni al estudio del liquido cefalorraquideo, pueden aportar informacién complementaria
en determinados contextos y ayudar a reforzar la sospecha de infeccion bacteriana sistémica. [2]

A partir de esta primera orientacién clinica, la siguiente decisidn critica en Urgencias consiste en
establecer si la puncion lumbar puede realizarse de forma inmediata o si, por el contrario, debe
precederse de una prueba de imagen que descarte una situacion de riesgo. [5,7]

La valoracidn inicial debe estructurarse a partir del patréon clinico predominante. En términos
practicos, conviene diferenciar un sindrome meningitico, un sindrome encefalitico y un patrén
sugestivo de lesion ocupante de espacio o absceso cerebral. Con esta divisiébn no se pretende
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fragmentar artificialmente la realidad clinica, sino ordenar la toma de decisiones y evitar
procedimientos inseguros o retrasos innecesarios en el tratamiento. [2,4,6]

La puncién lumbar sigue siendo una herramienta fundamental en el estudio de las infecciones del
sistema nervioso central, pero su indicacion debe enmarcarse dentro de una secuencia clinica segura.
Antes de plantearla, es imprescindible valorar si existe riesgo de hipertension intracraneal o de lesion
ocupante de espacio que haga aconsejable una tomografia computarizada craneal previa. Debe
solicitarse neuroimagen antes de la puncidon lumbar en presencia de focalidad neuroldgica, crisis
epiléptica reciente, papiledema, alteracion moderada o grave del nivel de conciencia,
inmunodepresién  significativa, antecedente reciente de neurocirugia o traumatismo
craneoencefalico, o sospecha de lesidon ocupante de espacio. [5,7] Cuando se indique neuroimagen
previa, deben extraerse hemocultivos e iniciarse el tratamiento antibidtico empirico y la
dexametasona antes de la tomografia, sin esperar al resultado de la imagen ni a la puncidn lumbar.
[2,5,7]

Posicionamiento del Paciente Recorrido de la Aguja (Corte Anatémico Ampliado)

—— 1, Piel y 2. Tejido subcutdneo

Advertencia de seg

Cono medular Capas superficiales donde se realiza la
El cono medular finaliza en el nivel L1-L2; antisepsia y la infiltracion de anestésico
la puncion debe realizarse siempre por local
debajo de este punto.
3. Ligamento §upmesplnoso y
Dectbito lateral ; Ugamenht; interespinoso
El paciente se coloca acostado de lado con a espalda ructuras figamentosas que conactan
flexionada y les rodillas aproximadas al torax (posicion fetal) Linea de Tuffier (Intercrestas): ——.._ ias apdiisis espinosas de lss vértebras.

para maximizar la apertura de los espacios intervertebrales, Se traza una linea imaginaria entre Jos

matgenes superiores de las crestas itlacas
para identificar el nivel de LA

J Espacios de puncion /
recomendados: \
b La aguja debe introducirse
preferentemente en los espacios
y L3-L4 o La-L5
' /Y, MR
\\‘
|

5. Ligamento amarillo

Capa densa que ofrece una resistencia
caracteristica justo antes de entrar en of
canal.

6. Espacio epidural
Cavidad situada entre el igamento
amarillo y la duramadre.

“0as

7. Duramadre y 8. Aracnoides

Capas meningeas que protegen el sistema
nervioso; al atravesarlas se suele percibir
una pérdida de resistencia o "pop”.

|| ™ 9. Espacio subaracnoideo (Objetivo)
\ Espacio final que contiene el liquido
cefalorraquideo (LCR), el cual debe flulr

) libremente a través de la aguja

[
Posicidn sentada
£l paciente se sienta en el borde de la camilla con el tronco
inclinado hacia adelante y los brazos apoyados, permitiendo
una flexidn estable de la columna lumbar.

Figura 1. Posicionamiento y repaso anatéomico para la realizacion de la puncién lumbar.

En ausencia de estos criterios, la puncién lumbar no debe demorarse. De hecho, una de las causas
clasicas de retraso terapéutico en Urgencias es la sobreutilizacion de neuroimagen previa sin
indicacion clara. La extraccién de hemocultivos antes del antibidtico es deseable siempre que no
suponga una demora significativa. [2,7] La interpretacidn inicial del liquido cefalorraquideo (LCR) es
una herramienta clave para la orientacién etioldgica de las infecciones del SNC.

Tabla 1. Caracteristicas del LCR en las infecciones del SNC.

Tipo de
Infeccion Celularidad Proteinas Glucosa Clave Diagndstica
Meningitis Predominio Elevadas Baja (cociente Tincidn de Gram y
Bacteriana de polimorfonucleares glucorraquia/glucemia < 0,4;  cultivo; PCR multiplex
Aguda lactato en LCR > 3,5 mmol/l)  si estd disponible
Infeccidn Linfocitosis Normales Conservada PCR en LCR (p. €j.,
Viral o moderada VHS-1, VVZ,

mente enterovirus)

elevadas

39



Manejo de las urgencias neuroldgicas para residentes

Tipo de
Infeccion Celularidad Proteinas Glucosa Clave Diagndstica
Tuberculosis  Linfocitosis moderada Muy Hipoglucorraquia Evolucién subaguda
e infeccién (predominio de elevadas
fungica polimorfonucleares posible

al inicio)

4. TIPOS DE INFECCION DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y TRATAMIENTOS
DIRIGIDOS

En Urgencias no siempre es posible separar desde el primer momento una meningitis bacteriana de
una encefalitis viral, y en muchos pacientes la presentacion clinica es compartida. Por ello, el
concepto de meningoencefalitis aguda resulta especialmente util para explicar una estrategia inicial
basada en la probabilidad clinica, en la gravedad del paciente y en la interpretacion preliminar del
liqguido cefalorraquideo. [2,4]

El inicio inmediato del tratamiento antibidtico es crucial ante la sospecha de meningitis bacteriana.
La eleccidon de la terapia empirica se adapta a diferentes escenarios clinicos y factores de riesgo. La
dexametasona (10 mg cada 6 horas por via intravenosa durante 4 dias), administrada 15-20 minutos
antes o junto con la primera dosis antibidtica y mantenida por cuatro dias, se asocia a mejores
resultados cuando la etiologia neumocdcica es probable. [9]

Tabla 2. Tratamiento empirico de la meningitis bacteriana aguda del adulto.

Situacion Clinica Tratamiento Empirico Consideraciones Clave

Adulto inmunocompetente Ceftriaxona 2 g/12 horas o Iniciar de forma inmediata
cefotaxima 2 g/4-6 horas

Riesgo de resistencia neumocdcica Afadir vancomicina 15-20 Junto a la terapia base
mg/kg/8-12 h

> 50 afos, embarazada o Afiadir ampicilina 2 g/4 h Para cubrir Listeria monocytogenes
inmunodeprimido; también < 50 afios
con factores de riesgo

Alergia inmediata a betalactdmicos Moxifloxacino 400 mg/ 24 horas  Afadir cotrimoxazol (trimetoprim 5
+vancomicina 15-20 mg/kg/8— mg/kg/6-8 h) si procede cubrir
12 h Listeria

En la encefalitis o meningitis viral, la intervencion rapida es fundamental, especialmente ante la
sospecha de VHS-1.

A continuacidn, los puntos clave para una actuacién temprana (Tabla 3):

Tabla 3. Manejo inicial de las infecciones virales del SNC.

Aspecto

Clinico Accion Recomendada

Sospecha de Iniciar aciclovir intravenoso 10 mg/kg cada 8 horas (dosificado por peso ideal, con hidratacion y
VHS-1 control de la funcién renal) de forma inmediata si la probabilidad clinica es razonable.

Descarte de Mantener cobertura antibacteriana empirica hasta descartar meningitis bacteriana asociada
Meningitis mediante LCR y evolucién clinica.

Bacteriana

Herramientas  PCR en LCR (especialmente paneles multiplex para VHS-1y VVZ; una PCR negativa en las primeras
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Aspecto

Clinico Accion Recomendada

Diagndsticas 48-72 horas no descarta la encefalitis herpética y debe repetirse si la sospecha persiste) y
Esenciales resonancia magnética (con afectacién temporal o limbica).

5. ABSCESO CEREBRAL

El absceso cerebral debe ocupar un lugar propio dentro de este capitulo porque su ldgica diagndstica
y terapéutica no es la misma que la de la meningitis o la encefalitis.

A menudo el cuadro es mas subagudo, con fiebre no siempre alta, cefalea progresiva, focalidad
neuroldgica y signos de hipertensién intracraneal. La historia clinica puede aportar un foco contiguo,
como sinusitis, otitis, mastoiditis o infeccion odontégena, o bien un origen hematdgeno. [6]

La prueba de eleccion es la resonancia magnética con contraste. En este contexto, la puncién lumbar
no forma parte del estudio inicial y puede resultar peligrosa. [6]

Desde el punto de vista microbiolégico, predominan los estreptococos del grupo Streptococcus
anginosus (antiguo grupo milleri), anaerobios mixtos y, en determinados escenarios, Staphylococcus
aureus. En pacientes inmunodeprimidos debe considerarse también etiologia fungica. [6,12-15]

El tratamiento empirico suele combinar ceftriaxona 2 g/12 h o cefotaxima 2 g/4-6 h con metronidazol
500 mg/ 6-8 h afiadiendo vancomicina 15-20 mg/kg/8—12 h cuando exista riesgo de Staphylococcus
aureus, especialmente en escenarios posquirdrgicos o hematégenos. La valoracidon neuroquirurgica
debe realizarse desde el inicio para considerar drenaje diagndstico o terapéutico. [6].

6. INFECCIONES FUNGICAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Las infecciones flungicas del sistema nervioso central deben contemplarse sobre todo en pacientes
con inmunodepresion celular, trasplante, neoplasias hematoldgicas, neutropenia prolongada o
infeccidn avanzada por el virus de la inmunodeficiencia humana.

Su presentacion suele ser mas subaguda que la de la meningitis bacteriana vy, por ello, el error mas
frecuente no es tanto la demora de minutos como la falta de sospecha clinica en los primeros dias de
evolucion. [10-15]

La siguiente tabla resume las caracteristicas clave de las principales infecciones fungicas del SNC en
poblaciones vulnerables:

Tabla 4. Infecciones fungicas del sistema nervioso central.

Poblacion de

Infeccion Riesgo Manifestaciones y Diagnostico Tratamiento Clave

Criptococosis  VIH no controlado.  Cefalea progresiva, fiebre, HIC. Dx: Ag Induccidén: Anfotericina B

Meningea criptocdcico (suero/LCR), cultivo, presién lip. + Flucitosina.
apertura LCR. Control de la hipertension Consolidacién o/ y
intracraneal esencial, con punciones lumbares = mantenimiento:
evacuadoras; diferir el inicio del tratamiento Fluconazol.

antirretroviral 4-6 semanas. [18]

Aspergilosis Neutropenia, Lesion focal, infarto hemorragico, cerebritis, Voriconazol (considerar
del SNC trasplante, absceso. Diagndstico: RM con contraste. Anfotericina B liposomal
inmunosupresién si no se excluye
intensa. mucormicosis).

41



Manejo de las urgencias neuroldgicas para residentes

Poblacion de

Infeccion Riesgo Manifestaciones y Diagnostico Tratamiento Clave

Candidiasis del Pacientes criticos, Menos frecuente. Diagndstico: Cultivo y clinica.  Anfotericina B

SNC neonatos, liposomal. (con/sin
dispositivos, Flucitosina). Desescalada
inmunodeprimidos. a Fluconazol segun

especie/sensibilidad.

Mucormicosis  Inmunodeprimidos Infrecuente, muy agresiva. Diagndstico: Alta Anfotericina B liposomal
del SNC (varios tipos), sospecha clinica + RMN o TC. + cirugia
diabéticos precoz (abordaje
descompensados. combinado).

7. PACIENTE INMUNODEPRIMIDO

El paciente inmunodeprimido requiere una lectura distinta de la misma sintomatologia neuroldgica.
La cefalea, la fiebre o la focalidad pueden obedecer a microorganismos inhabituales en el
inmunocompetente y, ademas, la presentacién clinica puede ser mas pobre o menos explosiva. Por
ello, ante un trasplantado, un paciente oncohematoldgico, una persona con tratamiento corticoideo
0 inmunosupresor intenso, o un paciente con infeccidon avanzada por el virus de la inmunodeficiencia
humana, el diagndstico diferencial debe ampliarse desde el primer momento. [2,12,16,17]

En este contexto deben contemplarse Listeria monocytogenes, Nocardia spp., Aspergillus spp.,
mucorales, Candida spp., Cryptococcus neoformans, Toxoplasma gondii y tuberculosis del sistema
nervioso central, entre otros agentes. [10-12,15-17,21]

Esta ampliacion diagndstica implica también un cambio en la estrategia de pruebas complementarias,
con un umbral mas bajo para solicitar resonancia magnética con contraste, pruebas microbioldgicas
dirigidas y determinacion de antigeno criptocécico cuando proceda. [10,11,12,21]

Desde el punto de vista terapéutico, la cobertura empirica debe ser mdas amplia que en el paciente
inmunocompetente. En funcién del contexto clinico, puede ser necesario anadir ampicilina para
listeria, cobertura antipseudomaonica y antifungicos activos frente a mohos. [2,12,16,17]

8. CONCLUSIONES

e Eltratamiento empirico debe iniciarse cuando la sospecha clinica es alta y no debe supeditarse a
una confirmacion microbiolégica completa. [2—4]

e Latomografia computarizada craneal previa a la puncién lumbar solo estd indicada en pacientes
con criterios de riesgo bien definidos. [5,7]

e Lapuncion lumbar debe realizarse con técnica estéril, en decubito lateral y preferentemente con
aguja atraumatica, midiendo la presién de apertura cuando la situacién clinica lo requiera. [2]

e Lainterpretacion del liquido cefalorraquideo sigue siendo uno de los pilares del razonamiento
diagnéstico inicial. [2—4]

e En el paciente inmunodeprimido deben ampliarse tanto el diagndstico diferencial como la
cobertura empirica desde el inicio. [10-12,15-17,21]

o El absceso cerebral sigue un circuito propio y no debe entrar en la via diagndstica de la puncion
lumbar. [6]
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TEMA 6. BAJO NIVEL DE CONCIENCIA: EXPLORACION

DEL PACIENTE EN COMA EN 15 MINUTOS

Carmen Ribacoba Diaz!, Ana Fernandez Revuelta!, Ana Aldaz Burgoa?, Nicolas Rodriguez Albacete?,

Adela Maruri Pérez', Lucia Lépez Trashorras?

1 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.
2 Servicio de Neurologia. Hospital Rey Juan Carlos, Mdstoles.

1. ¢ QUE ES EL BAJO NIVEL DE CONCIENCIA? DEFINICIONES

Conciencia es el estado de alerta de uno mismo y del entorno. Clasicamente se distinguen dos
componentes:

Nivel de conciencia (arousal): depende de la integridad del tronco encefélico y de sus
proyecciones a ambos hemisferios cerebrales.

Contenido de la conciencia: representado por las funciones cognitivas y afectivas (memoria,
lenguaje, orientacion, atencidn). Sus alteraciones (demencia, confusion, delirium) no afectan
necesariamente al nivel de alerta.

Las alteraciones del nivel de conciencia son un continuo que puede cambiar en el tiempo. Se
describen cuatro puntos de referencia:

Alerta: estado normal de vigilia y respuesta.
Letargia: somnolencia; el paciente se despierta con estimulos verbales.

Estupor: falta de respuesta basal que exige la aplicacion repetida de estimulos vigorosos para
conseguir el despertar.

Coma: ausencia completa de respuesta a cualquier estimulo (el paciente no puede ser
despertado con ningun estimulo; pueden persistir respuestas reflejas: posturales, pupilares o
de tronco)

Solo los términos "alerta" y "coma" tienen precision suficiente para usarse sin matices, debiendo
evitarse "letargia" y "estupor" al ser términos amplios y ambiguos; en su lugar es preferible describir
el estimulo aplicado y la respuesta obtenida.

Mantener la vigilia exige la integridad de dos elementos: el sistema reticular activador ascendente
(SRAA) y el diencéfalo. Una lesidn neuroldgica produce bajo nivel de conciencia si cumple uno de los
siguientes cuatro supuestos:

1
2
3.
4

Disfuncion difusa y bilateral de ambos hemisferios;
Lesion talamica bilateral;
Lesion directa del SRAA en el tronco del encéfalo;

Lesidon hemisférica unilateral con efecto de masa que comprime el diencéfalo o el tronco
(herniacion).

2. APROXIMACION INICIAL EN URGENCIAS

Toda alteracion del nivel de conciencia es una emergencia vital hasta que se estabilicen las
constantes, se traten las causas reversibles y se entienda la etiologia del cuadro.

45



Manejo de las urgencias neuroldgicas para residentes

Las causas de alteracién del nivel de conciencia se pueden dividir en:

a) No estructurales: alteraciones metabdlicas, intoxicaciones, infecciosas, hipoxia, epilepsia y
cuadros funcionales.

b) Estructurales: traumatismos, patologia cerebrovascular y procesos expansivos intracraneales.

Antes de asumir una causa neuroldgica del coma, hay que descartar procesos sistémicos que cursan
con bajo nivel de conciencia y que, con frecuencia, son reversibles.

El primer paso a seguir consiste en estabilizar al paciente siguiendo el algoritmo ABC:

e Via aérea: proteger si Glasgow < 8 o si hay riesgo de broncoaspiracion; collarin cervical si hay
sospecha de traumatismo hasta descartar lesion de columna.

e Ventilacidn: oxigeno suplementario, valorar necesidad de soporte ventilatorio.
e (Circulacidn: acceso venoso, monitorizacidn, constantes (TA, FC, T2, FR, Sat02).
Posteriormente se deben aplicar las medidas empiricas inmediatas:

e  Glucemia capilar: Si hay hipoglucemia o el resultado no esta disponible, administrar glucosa
intravenosa (20- 25 g).

e Tiamina intravenosa (minimo 100 mg): administrar antes o junto con la glucosa siempre que
sea posible, para no precipitar una encefalopatia de Wernicke; en ningin caso debe retrasar
la correccion de una hipoglucemia. Si la sospecha de encefalopatia de Wernicke esta
establecida, se recomiendan dosis altas.

e Antibioterapia empirica: ante fiebre y sospecha alta de infeccion del sistema nervioso central
no debe demorarse a la espera de la neuroimagen ni de la puncién lumbar.

El llamado "coma-cocktail" clasico: glucosa + tiamina + naloxona + flumazenilo administrados de
forma empirica y simultanea ya no se recomienda como bloque completo. La naloxona (0,4-2,0 mg IV)
debe reservarse para pacientes con signos y sintomas de intoxicacidn por opioides y el flumazenilo
(0,2-0,3 mg IV en 15-30 segundos) solo se administra ante sospecha de intoxicacion aislada por
benzodiacepinas: estd contraindicado en la intoxicacion mixta con antidepresivos triciclicos o
tetraciclicos y en pacientes que reciben benzodiacepinas por una situacion de riesgo vital (estatus
epiléptico, hipertension intracraneal), y debe evitarse en consumidores crénicos por el riesgo de
crisis epilépticas.

Al mismo tiempo se debe realizar la anamnesis de lo ocurrido. En un paciente con bajo nivel de
conciencia la historia clinica rara vez proviene del paciente, por lo que se debe ser proactivo en
buscar informacion de testigos y familiares. Se debe preguntar sobre la forma de instauracion y el
tiempo de evolucion, los sintomas previos, los antecedentes personales, el tratamiento habitual y el
acceso a farmacos o toxicos, y la posibilidad de un traumatismo.

En funcion de nuestra sospecha clinica y de la exploracion, iremos solicitando pruebas
complementarias sucesivas para llegar al diagndstico (tabla 1):

Tabla 1. Pruebas complementarias en el paciente con bajo nivel de conciencia, por orden de prioridad.

1 Inmediato 2 - Primeros 30-60 minutos 3 - Si el coma sigue sin explicacion
Glucemia capilar, TC craneal sin contraste: ante todo bajo nivel de Puncién lumbar: si fiebre, meningismo o
ECG, gasometria conciencia sospecha de HSA con TC normal
Hemograma, Segln sospecha: angio-TC, téxicos, CK, amonio EEG: estatus no convulsivo, pseudocoma
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1 Inmediato 2 - Primeros 30-60 minutos 3 - Si el coma sigue sin explicacion
bioquimica,
coagulacion
Osmolalidad, cortisol y tiroides, niveles de RM cerebral: TC normal con coma
farmacos, cultivos, radiografia de térax persistente

3. EXPLORACION GENERAL SISTEMICA

La exploracion fisica general aporta datos de gran valor diagndstico ya que la exploracién de piel,
cabeza y cuello, cardiopulmonar y abdomen pueden dar pistas de las causas de la alteracién del nivel
de conciencia.

4. EXPLORACION NEUROLOGICA

Esta es la parte mas rentable de la valoracion en Urgencias, consta de las siguientes partes.

4.1 Nivel de conciencia: cémo explorarlo

Se deben aplicar estimulos de intensidad creciente y registrar la respuesta obtenida. Se inicia con
estimulos verbales, seguido de estimulos tactiles y finalmente estimulos dolorosos.

La escala de coma de Glasgow (GCS) es una escala sencilla y reproducible, aunque tiene limitaciones:
no valora parametros neuroldgicos esenciales (pupilas, reflejos de tronco) y es dificil de aplicar en
pacientes intubados o con traumatismo facial (tabla 2). Debe registrarse siempre desglosada por
subescalas (O, V, M) y no solo como puntuacion total.

Tabla 2. Escala de coma de Glasgow (GCS). La puntuacion es la suma de tres subescalas (min. 3, mdx. 15).

Ocular (0) Verbal (V) Motora (M)
4 - Espontanea 5 - Orientada 6 - Obedece érdenes
3-Alavoz 4 - Confusa 5 - Localiza el dolor
2 - Al dolor 3 - Palabras inapropiadas 4 - Retirada al dolor
1- Ausente 2 - Sonidos incomprensibles 3 - Flexion anémala (decorticacion)
1 Ausente 2 - Extensién (descerebracidn)
1- Ausente

4.2 Patron respiratorio

El patrén respiratorio orienta al nivel de la lesién dentro del neuroeje y también ayuda a diferenciar
causas metabdlicas de estructurales (tabla 3).

Tabla 3. Patrones respiratorios patoldgicos.

Patron Trazado Descripcion y localizacion orientativa de la lesion

Cheyne-Stokes _,\/\/\/\/\/\/\’_v\/\ Hiperventilacién e hipoventilacion, con periodos de apnea

Dafio hemisférico bilateral o diencefalico difuso

Hiperventilacién MNVWVWWWWWWWW Respiracién rapida y sostenida de gran amplitud

neurdgena central Lesién pontina/mesencefalica; descartar siempre causas
metabdlicas
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Patron Trazado Descripcion y localizacidn orientativa de la lesion

Apnéustica N Pausa inspiratoria prolongada
Lesién dorsolateral de la protuberancia caudal

En salvas AN ANNAN Grupos de respiraciones irregulares seguidos de pausas
variables

("cluster")
Lesiéon tegmental pontina baja o bulbar alta

Ataxica (de Biot) '\/"V\J\’\/\/\/\/\/\/\/\ Ritmo y amplitud irregulares, sin patron reconocible
Lesién bulbar. Mal pronéstico |

4.3 Pupilas: tamaio y reactividad

La valoracidn pupilar (tabla 4) es una de las exploraciones mas utiles. La via pupilar es muy resistente
a las agresiones metabdlicas: una pupila arreactiva en un paciente en coma debe hacer sospechar
una causa estructural. Se debe preguntar siempre por antecedentes oftalmoldgicos: pueden
provocar asimetrias sin implicacion patoldgica.

Tabla 4. Hallazgos pupilares segtn el nivel de la lesidn. Excepciones: intoxicacion por metanol: pupilas dilatadas y
arreactivas; opioides: miosis puntiforme bilateral.

Pupilas Hallazgo - localizacion y causas a descartar

Diencefalica: pequefias y reactivas - Encefalopatias toxico-metabdlicas (la mayoria); es
el hallazgo pupilar mas frecuente en el coma metabdlico

hidrocefalia, hemorragia

Mesencefalica nuclear: fijas, medias, irregulares, a menudo asimétricas = Lesion
mesencefdlica estructural: infarto, hemorragia, herniacién en fase avanzada

@ Tectal: medias, disociacion luz-cercania = Lesién en mesencéfalo dorsal: tumor pineal,

OJCNOO

Pontina: puntiformes pero reactivas - Hemorragia o infarto pontino; intoxicacién por
opioides (miosis bilateral)

Il par / herniacién uncal: midriasis unilateral arreactiva = Herniacién uncal, aneurisma
de la comunicante posterior. Alarma de herniacidn incipiente

4.4 Motilidad ocular

La exploracion de los movimientos oculares aporta informacién sobre la integridad del tronco
encefdlico.

e Posicidn de reposo: una desviacidon conjugada de la mirada hacia un lado sugiere una lesion
frontal ipsilateral o una lesion pontina contralateral.

e Nistagmo: posible foco epiléptico o lesion de fosa posterior.

e “Ocular roving”: movimientos lentos, conjugados, de lado a lado. Indican que los nucleos
oculomotores estan intactos, lo que orienta a una causa difusa o toxico-metabdlica, aunque
no descarta por completo una lesidn estructural.

e "Ocular bobbing": sacudida rapida hacia abajo seguida de retorno lento a la posicién media;
sugiere lesidn pontina aguda.
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4.5 Otros reflejos troncoencefalicos

Reflejo oculocefalico ("ojos de mufieca"): Se explora rotando la cabeza del paciente
lateralmente y en sentido vertical (no si se sospecha inestabilidad cervical). Con el tronco
encefalico indemne, los ojos se desvian de forma conjugada en sentido opuesto al giro
cefélico (reflejo presente); si el tronco esta dafiado, los ojos acompafian al movimiento de la
cabeza (reflejo ausente).

Reflejo oculovestibular: cuando el reflejo oculocefdlico no es concluyente o no puede
explorar, se recurre a la irrigacion caldrica del conducto auditivo externo, con el cabecero
elevado 309, previa comprobacién de que el timpano estd integro. En el paciente en coma
con el tronco indemne, la irrigacion con agua fria produce una desviacion ténica conjugada
de los ojos hacia el oido irrigado, sin fase rapida correctora. La fase rapida del nistagmo hacia
el lado contrario (regla mnemotécnica COWS: "Cold Opposite, Warm Same") depende de la
corteza y solo aparece en el paciente vigil, por lo que su presencia obliga a sospechar un
pseudocoma.

Reflejo corneal: tocar la cérnea con una torunda de algoddn; la respuesta normal es el
parpadeo bilateral. Su via aferente es el V par y la eferente el VIl par; su ausencia sugiere
lesién pontina o efecto de sedantes profundos.

Reflejo nauseoso/tusigeno: estimulacion orofaringea o aspiracion traqueal; su ausencia
sugiere afectacion bulbar y anticipa riesgo de broncoaspiracién.

4.6 Sistema motor

Se debe observar primero la postura de reposo y los movimientos espontaneos, comparando

siempre ambos lados del cuerpo. Las asimetrias motoras orientan a lesidon estructural y las
mioclonias multifocales son tipicas de encefalopatias metabdlicas.

Postura de decorticacion: flexién de codos y muiiecas con aduccidon de hombros, y extension
de miembros inferiores. Localiza lesiones por encima del tronco encefdlico; tiene mejor
prondstico que la descerebracion.

Postura de descerebracion: extension de las cuatro extremidades con aduccidn y rotacion
interna de los hombros. Sugiere lesion mesencefalica o pontina alta.

4.7 Signos de herniacién cerebral

Reconocer precozmente los signos de herniacidén es una de las competencias mas importantes en
Urgencias:

Herniacidn uncal: debido a una masa supratentorial lateral, con compresién del Ill par. La
pupila ipsilateral se dilata y aparecen hemiparesia contralateral y disminucién del nivel de
conciencia. La hemiparesia puede ser ipsilateral a la masa cuando el pedunculo cerebral
contralateral se comprime contra el borde libre del tentorio (fendmeno de Kernohan), un
signo falsamente localizador.

Herniacidn transtentorial: los signos iniciales son sutiles con presencia de deterioro leve del
nivel de conciencia, pupilas pequefias pero reactivas, alteracién de la mirada vertical refleja,
y signos de afectacién de primera motoneurona bilateral.

Herniacidon amigdalina: por el descenso de las amigdalas cerebelosas a través del foramen
magno. Cursa con rigidez de nuca, opistotonos, rigidez de descerebracién, vomitos,
respiracion irregular, apnea y bradicardia.
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5. CONCLUSIONES

Toda alteracion del nivel de conciencia es una emergencia vital: estabilizar primero.
Descartar causas sistémicas: son frecuentes y con frecuencia reversibles.
Completar el Glasgow con pupilas, motilidad ocular y reflejos troncoencefalicos.

La asimetria en la exploracién orienta a estructural; la simetria causa téxico-metabdlica.
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TEMA 7. URGENCIAS EN PATOLOGIA
NEUROMUSCULAR

Jaime Obregén Galan®

1 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.

1. POLIRRADICULONEUROPATIAS INMUNOMEDIADAS AGUDAS

Las polirradiculoneuropatias agudas inmunomediadas se engloban bajo el término de Sindrome de
Guillain-Barré (SGB). Constituyen la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda en nuestro medio
en la actualidad y pueden aparecer a cualquier edad, sin una clara predisposicién por sexo.

Su mecanismo de produccion obedece al mimetismo molecular entre estructuras antigénicas de
algunos patégenos y algunos de los componentes del sistema nervioso periférico, desencadenandose
una respuesta de inmunidad humoral y celular contra estos Gltimos®. Todos los nervios mielinizados,
ya sean motores, sensitivos, craneales o simpaticos, pueden verse involucrados. Hasta en un 60% de
los pacientes se identifica un factor desencadenante en las 4 semanas previas al inicio del cuadro. El
mas habitual son las infecciones respiratorias (Mycoplasma pneumoniae, Citomegalovirus) vy
gastrointestinales (Campylobacter jejuni)>. Menos habituales serian traumatismos, cirugias,
vacunaciones y farmacos inhibidores de puntos de control inmunitario (Checkpoint, como anti-PD-1,
anti-CTLA-4), cada vez mas empleados para el tratamiento de algunas neoplasias.

El SGB presenta unas caracteristicas clinicas muy heterogéneas, con diferente grado de afectacion
motora, sensitiva y autondmica. La mayoria de los pacientes alcanzan el maximo grado de expresién
en las primeras 2 semanas y no deberian progresar mas alla de 4 semanas. El curso de la enfermedad
suele ser monofasico®.

Progresién Fase de meseta (plateau) Fase de recuperaciéon Fase de secuelas

Inmunoglobulina
intravenosa (IglV)
o plasmaféresis
(PE)

Gravedad clinica y discapacidad

Semanas Meses Afios

= Infeccién
Anticuerpos séricos frente a gangliésidos
—— Formas graves de SGB

=== Formas leves de SGB

Figura 1. Curso evolutivo del sindrome de Guillain-Barré®. Adaptado de: Guillain-Barré syndrome. Nat Rev Dis Primers.
2024;10(1):97.
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La presentacion clinica tipica en Europa es la llamada polineuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda (AIDP, por sus siglas en inglés) o SGB clasico sensitivo-motor (hasta el 85 % de los casos de SGB
en Europa y Norteamérica)®.

El cuadro tipico comienza con sintomas sensitivos a modo de parestesias en las regiones mas distales
de las extremidades, en muchos casos con alteraciones sutiles en la exploracion de la sensibilidad
superficial y profunda, y a veces con dolor lumbar acompafante. En dias, se continda con la aparicion
de sintomas motores a modo de una debilidad flacida de extremidades, simétrica y que puede ser
proximal y distal (por la afectacion de raices nerviosas y de los nervios mas distales). El grado de
intensidad es muy variable. Esta puede afectar a musculatura respiratoria, orofaringea (disfagia,
disartria), facial (paralisis facial bilateral) y extraocular. Se sabe que, a pesar de que el término
“paralisis ascendente” se ha empleado muy habitualmente en la literatura, la progresion de la
debilidad puede ser variable y no siempre seguir un gradiente de caudal a craneal. La debilidad se
suele acompafar de hipo o arreflexia en brazos y piernas, que puede no estar presente en el inicio

del cuadro.
Variante Variante Variante " Variante I p;lraéurllii?st?:gal Variante
sensitivo-motora motora paraparetica a""gr‘;;uei;‘l"ca - Bitesal cn sensorial

parestesias

D,
JU

Figura 2. Variantes mds habituales del sindrome de Guillain-Barré3. Adaptado de: Guillain-Barré syndrome. Nat Rev
Dis Primers. 2024;10(1):97.

a}*“““‘

g ’

‘ Sintomas motores (A Sintomas sensitivos

Otras variantes menos habituales del sindrome de Guillain-Barré incluyen las formas axonales
primarias como la neuropatia axonal motora aguda (AMAN) y la neuropatia axonal motora y sensitiva
aguda (AMSAN). También cabe mencionar las formas relacionadas con anticuerpos GQl1b, como son
el sindrome de Miller-Fisher (caracterizado por arreflexia, ataxia sensitiva y oftalmoparesia) y la
Encefalitis Troncoencefalica de Bickerstaff (alteracidon de nivel de consciencia, ataxia, hiperreflexia y
oftalmoparesia).

Entre las principales complicaciones en fase aguda destacan la insuficiencia respiratoria aguda (30%
de pacientes precisan soporte ventilatorio) y las alteraciones autondmicas (arritmias, labilidad en
presion arterial, anomalias pupilares, alteraciones en motilidad gastrointestinal, retencidn de orina) o
SIADH.

El diagndstico del SGB es fundamentalmente clinico, apoyado en pruebas de laboratorio y estudios
electrofisiologicos. Existen unos criterios diagndsticos, propuestos inicialmente en el afio 1978 y
actualizados en la guia EAN/PNS de 2023°>;
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Tabla 1. Criterios diagndsticos del sindrome de Guillain-Barré (guia EAN/PNS 2023°). Los criterios de apoyo refuerzan
el diagndstico, pero no son imprescindibles. La presencia de «red flags» obliga a reconsiderar diagndsticos
alternativos.

CRITERIOS OBLIGATORIOS

1 Debilidad progresiva de brazos y/o piernas, de intensidad variable, que puede afectar tronco,
musculatura ocular, facial y bulbar.

2 Hipo o arreflexia de las extremidades débiles.
3 Progresidn de los sintomas < 4 semanas.

CRITERIOS DE APOYO

1 Distribucién relativamente simétrica.

2 Dolor en tronco o extremidades.

3 Afectacidn de nervios craneales.

4 Disfuncién autondmica.

5 Insuficiencia respiratoria.

6 Afectacién de la sensibilidad leve o ausente.
7 Historia de infeccidn reciente.

8 Disociacion albuminocitolégica en LCR.

9 Electromiograma concordante.

RED FLAGS (cuestionan el diagndstico de SGB)

1 Debilidad maxima alcanzada en menos de 24 horas.

2 Debilidad que progresa mas alld de 4 semanas desde el comienzo del cuadro.

3 Nivel sensitivo.

4 Sintomas sensitivos aislados.

5 Disfuncidn vesical o intestinal al comienzo del cuadro o prominente.

6 Disfuncidn respiratoria que no se precede de debilidad de otros grupos musculares.
7 Fiebre al comienzo del cuadro.

8 Recuento celular en LCR superior a 50 células/mm?3.

Las dos pruebas fundamentales que realizar ante la sospecha de SGB son la puncién lumbar y la
electromiografia. El patron tipico en liquido cefalorraquideo (LCR) se denomina disociacién albumino-
citoldgica, que consiste en la elevacidon de proteinas con recuento celular normal. Es importante
conocer que su ausencia no descarta el diagndstico, puesto que hasta en el 50% de pacientes puede
ser normal en la primera semana tras el comienzo del cuadro. Otra de las funciones del analisis del
LCR es descartar otras etiologias (una pleocitosis por encima de 50 células/mm? debe hacer plantear
causas alternativas de polirradiculoneuropatia, como la infecciosa o la neopldsica). Los estudios
neurofisiolégicos permiten afiadir seguridad al diagndstico y diferenciar entre subtipos
desmielinizantes y axonales de SGB, no obstante, su realizacion no es obligada en pacientes con el
cuadro clinico tipico y un patrén de LCR con disociacién albuminocitoldgica.

El papel de las pruebas de imagen (por ejemplo, RM de columna con contraste) es secundario y
deberia quedar reservado para casos atipicos en los que sea necesario excluir causas alternativas de
la debilidad.
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En cuanto al diagndstico diferencial del SGB, es necesario tener en cuenta las siguientes entidades®:
e Raices nerviosas y nervios:

o Polirradiculoneuropatia crénica inflamatoria desmielinizante (CIDP): debe
sospecharse cuando la progresion se extiende mas allad de las 8 semanas o cuando
existen tres o mas fluctuaciones relacionadas con el tratamiento. La progresion entre
4y 8 semanas define la forma subaguda.

o Otras polineuropatias de etiologia infecciosa (HIV, enfermedad de Lyme),
inflamatoria (vasculitis sistémicas), todxicas, carenciales (déficit de tiamina),
neopldsicas y paraneoplasicas.

e Enfermedades de la unién neuromuscular.

e Miopatias.

e Mielopatias.

e Otras enfermedades del sistema nervioso central.

En lo que respecta al manejo en fase aguda del SGB, el punto mas importante y que marcara el
prondstico vital del paciente serd el de garantizar el soporte respiratorio y cardiovascular. Por todo
ello, cualquier paciente con sospecha de SGB debe encontrarse continuamente vigilado y
monitorizado en términos de saturacidon de oxigeno, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca y
presion arterial.

Ante la sospecha de SGB es muy importante valorar la capacidad respiratoria a pie de cama. La
funcidn respiratoria a pie de cama se puede comprobar de varias maneras: es importante comprobar
la frecuencia respiratoria, utilizacion de musculatura respiratoria accesoria por simple inspeccién
visual, la capacidad de contar en una sola inspiracion o la fuerza de produccioén de tos. La fuerza de la
musculatura flexora cervical es una maniobra indirecta que permite conocer una posible afectacién
de la musculatura respiratoria, puesto que ambas tienen una inervacion comun.

La presencia de distress respiratorio, disautonomia, debilidad de la musculatura bulbar (disartria,
disfagia, debilidad mandibular, debilidad lingual, sialorrea) o cervical, o una debilidad que ha
progresado en muy poco tiempo son indicadores de una situacion de compromiso vital inminente,
por lo que deberia considerarse la valoracién por UCI.

La alteraciéon en cualquiera de estas maniobras, asi como un valor gasométrico alterado son
consideraciones para valorar ingreso en UCI. En caso de disponer de peak flow, un valor inferior a
150 cmH20 sugiere disfuncién respiratoria.
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Anamnesis y exploracion neuroldgica congruente

{

Sospecha de SGB

{

A {Compromiso vital?
Asegurar:

* Soporte respiratorio

Funcién respiratoria: taquipnea, Sp0O2, reclutamiento de * Soporte hemodindmico
musculatura accesoria, tos débil, peak flow (<400) , contar en

Unica inspiracién (< 20)
Funcién bulbar: disartria, disfagia, debilidad lingual

Debilidad de la musculatura masticatoria y facial
Debilidad de la musculatura cervical: flexién cervical

Progresion fulminante de |a debilidad (<72 h) ) )
Fluctuaciones de presién arterial y frecuencia cardiaca —_— Pruebas diagndsticas y tratamiento

Figura 3. Algoritmo de actuacion ante la sospecha de sindrome de Guillain-Barré: valoracion a pie de cama.

En cuanto al tratamiento del SGB en fase aguda, este solo se debe plantear una vez el soporte vital
del paciente se haya garantizado. La administracion de terapia inmunomoduladora con
inmunoglobulinas intravenosas (Ig 1V) o bien la realizacién de plasmaféresis en las 2-4 primeras
semanas desde el comienzo del cuadro acelera la recuperacién y acorta el tiempo de dependencia de
ventilacion mecanica, aunque no detiene por completo la progresion ni modifica de forma
consistente la discapacidad residual a largo plazo. Ambas se consideran igual de eficaces y deben ser
planteadas segin comorbilidades del paciente y disponibilidad del centro. La dosis de Ig IV es de 0,4
g/kg/dia durante 5 dias (2 g/kg en total). La plasmaféresis se realiza habitualmente en 4-6 sesiones a
dias alternos, con un recambio total de 200-250 ml/kg®>. No estd indicado repetir de forma
sistematica un segundo ciclo de Ig IV en los pacientes con mala respuesta®.

En casos de alta sospecha en los que no fuera posible realizar la puncién lumbar, se podria plantear
el inicio del tratamiento pese a no tener resultado de liquido cefalorraquideo, no obstante, es
importante tener en cuenta que el recuento de proteinas en la puncion lumbar se puede ver
falsamente incrementado tras la administracion de IglV. Los corticoides en monoterapia no han
demostrado beneficio en el SGB, salvo en los casos secundarios a inhibidores de puntos de control
inmunitario, en los que si estdn indicados. El tratamiento de soporte es igual de relevante: analgesia
(el dolor es muy frecuente y responde mal a los analgésicos convencionales, siendo de eleccién
gabapentina o carbamazepina), profilaxis de la enfermedad tromboembdlica en pacientes no
deambulantes, manejo de la disfagia y del estrefiimiento, y fisioterapia precoz.
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Evaluacién y manejo de pacientes con SGB

‘ Tiempo desde el inicio de la debilidad

’ <4 semanas ‘ ‘ >4 semanas ’
‘ " Nueva o progresiva ] o
. i 2 Sl
¢Puede el paciente caminar dficultad respiratoria (compromiso, ¢Puede el paciente ¢Progresion en curso? —_
sin ayuda? | disfagia, afectacion de pares craneales correr?
. ‘ o distuncion autonémica)
sl
NO NO
; 3 NO
¢Progresién continua o marcadores Evidencia limitada para apoyar
de mal pronéstico? fa inmunoterapia en esta fase
NO si si
NO
’ <2 semanas desde el inicio ‘
sl
si
TRATAMIENTO CONSIDERAR TRATAMIENTO
IVig (2 g/kg en 5 dias) o IVig (2 g/kg en & dias) o
PLEX (4-5 intercambios en 5-14 dias, total 12-15 | de plasma) PLEX (2 ios si no hay de mal )

Monitorizar la progresion y el resultado tras el tratamiento

l

Mejoria o estabilizacion
después del tratamiento,
sequida de re-deterioro (FRTS)
en <8 semanas desde el inicio

|

Considerar repetir
Vig 0 PLEX

1

Sin mejoria o con deterioro adicional
en <4-8 semanas desde el inicio

1

Progresion/deterioro mas all& de
8 semanas, 0 23 FRTS

|

No hay evidencia para apoyar mas
la inmunoterapia en esta fase

l

Considerar diagnéstico alternativo

(p. €., CIDP, AIN) y/o tratamiento
cuidadoso

pam—

FIGURA 5 Sindrome de Guillain-Barré (SGB): diagrama de tratamiento. *Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score (nEGRIS)
23. Puntuacion de Resultado de SGB Modificada (MEGOS) 24. A-CIDP, polineuropatia inflamatoria desmielinizante cronica aguda;
AIN, neuropatia autonémica, no dolorosa; IVIg, inmunoglobulina intravenosa; PLEX, intercambio plasmatico. [Se ha afiadido

la correccion el 03 de junio de 2024, tras la primera publicacién en linea: Figura 5 ha sido corregida.]

Figura 4. Algoritmo de evaluacion y tratamiento del sindrome de Guillain-Barré. IglV: inmunoglobulinas intravenosas.
PLEX: recambio plasmdtico. FRTs: fluctuaciones relacionadas con el tratamiento. Adaptado de: Bellanti y Rinaldi,
“Guillain-Barré syndrome: a comprehensive review”, European Journal of Neurology®.

2. UNION NEUROMUSCULAR

En la unién neuromuscular (UNM), las neuronas motoras pre-sinapticas liberan acetilcolina, un
neurotransmisor que se unird a los receptores de las fibras musculares post-sinapticas para facilitar la
despolarizaciéon de la membrana y en Ultima instancia, la contraccion muscular. Por lo tanto,
podemos clasificar las enfermedades que afectan a la unién neuromuscular en aquellas de afectacién
pre-sindptica, como son el sindrome miasteniforme de Lambert Eaton (LEMS) y botulismo, y aquellas
de afectaciéon post-sindptica, como la miastenia gravis (MG).

2.1. Miastenia Gravis

Es el trastorno primario mas frecuente de la UNM. Puede aparecer a cualquier edad, y las diferencias
entre sexos varian seguin la misma.
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Su mecanismo obedece a la produccion de anticuerpos contra estructuras post-sindpticas de la union
neuromuscular. En la patogenia de esta enfermedad juega un papel fundamental el timo (70% de los
pacientes tienen hiperplasia folicular y en torno al 15%, timoma). El principal anticuerpo identificado
es el anticuerpo anti receptor de acetilcolina, no obstante, la ausencia de deteccién de los diferentes
anticuerpos conocidos no descarta la enfermedad (formas seronegativas) ’.

La caracteristica clinica clave en esta entidad es la debilidad fluctuante y fatigabilidad de la
musculatura esquelética, que se acentla con el esfuerzo y a ultima hora del dia, y que mejora con el
descanso y con el frio.

TEST DEL HIELO EN PTOSIS PALPEBRAL POR MIASTENIA GRAVIS z
Panels: A) Linea base con ptosis; B) Aplicacion de hielo; C) Resolucion post-hielo. '
Test del hielo en paciente con ptosis palpebral secundaria a miastenia gravis.

Figura 5. Test del hielo en la ptosis palpebral por miastenia gravis: A) situacion basal con ptosis; B) aplicacion de hielo;
C) resolucion tras el hielo. Adaptado de: Bradley and Daroff’s Neurology in Clinical Practice, 7.9 edicion.

Los principales grupos de musculos afectos son los extraoculares (ptosis fluctuante, diplopia
compleja), masticatorios (debilidad mandibular), faciales (cierre ocular y bucal), bulbares (disfagia,
disartria, debilidad lingual), cervicales (cabeza caida), cinturas proximales (dificultad para levantarse
de la silla, subir escaleras, caminar, coger objetos), respiratorios. No hay afectacion pupilar y
tampoco hay clinica sensitiva ni disautonémica, lo que permite distinguirlo de otras entidades que
también cursan con debilidad.

La exploracidon neurolégica debe estar enfocada a fatigar la musculatura esquelética, ya sea por
medio de contracciones sostenidas o repetidas de los diferentes grupos musculares. En esta entidad,
también es parte fundamental de la exploracion valorar la funcién respiratoria y la fuerza de la
musculatura cervical de la misma manera que en SGB.
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EXPLORACION DE LA MIASTENIA GRAVIS

1. FATIGABILIDAD OCULAR 2. FATIGABILIDAD OCULAR 3. FATIGABILIDAD DE EXTREMIDADES
PTOSIS PALPEBRAL DIPLOPIA BINOCULAR (PALMADAS POR ENCIMA DE LA CABEZA
(SUPRAVERSION MANTENIDA 1 MINUTO) (MIRADA HACIA IZQUIERDA O DERECHA DURANTE 1 MINUTO)

Mantener la mirada hacia arriba (supraversion) Mantener la mirada hacia la izquierda (o derecha) Realizar palmadas por encima de la cabeza
durante 1 minuto. Observar aparicién o aumento de ptosis. durante 1 minuto. Observar aparicién de diplopia durante 1 minuto. Observar debilidad o disminucién
(binocular). Repetir hacia el lado contrario. de la fuerza.
S == -

DURANTE 1 MINUTO)

INICIO 1 MINUTO

INICIO 1 MINUTO INICIO 1 MINUTO
= = MIRADA A MIRADA A
LA IZQUIERDA LA IZQUIERDA

4. FATIGABILIDAD CERVICAL

(FLEXIONES DE CUELLO EN DECUBITO REPETIDAS) 5. CONTAR EN UNA SOLA INSPIRACION

INICIO 3 N INICIO

Realizar flexiones repetidas de cuello en dectbito. Pedir al paciente que cuente en voz alta en una sola inspiracién,
Observar fatiga, incapacidad para mantener la flexién observando hasta que niimero es capaz de contar,
o caida de la cabeza. ( o variaciones en el tono de voz.

St - v CLAVE: La fatigabilidad (empeoramiento con el esfuerzo repetido) es caracteristica de la miastenia gravis.
N Estos test deben compararse con el estado basal del paciente y su evolucién.

Figura 6. Maniobras de exploracion de la fatigabilidad en la miastenia gravis.

El diagndstico de la miastenia gravis se confirma en presencia de debilidad muscular fatigable y uno o
mas de los siguientes hallazgos®:

Respuesta evidente a los inhibidores de la acetilcolinesterasa o en el test de edrofonio
(cuidado porque incrementa la transmisidn parasimpatica y puede conducir a bradicardia y
broncoconstriccion). En Urgencias, la maniobra mas util a pie de cama es el test del hielo
cuando existe ptosis: la aplicacién de frio local durante unos 2 minutos mejora la ptosis de
origen miasténico. Las dos pruebas siguientes se realizaran en un segundo tiempo.

Positividad para anticuerpos antiRcAch, antiMUSK o antiLRP4. Estos deben ser extraidos
antes de administrar cualquier terapia inmunomoduladora (véase apartado de tratamiento,
mas adelante).

Estudios electrofisiologicos positivos: jitter incrementado en la electromiografia de fibra
aislada y decremento superior al 10 % en la estimulacién nerviosa repetitiva

También es importante obtener una prueba de imagen tordcica en un segundo tiempo
(preferiblemente TC tordcico) para descartar la presencia de un timoma.
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-
Sospecha clinica de Miastenia Gravis
(debilidad fluctuante, fatigabilidad)

Pruebas de anticuerpos Seropositivo ———» 0 MG DEFINITIVA
Anti-AChR y anti-MuSK (diagnéstico confirmado)
il A
m EMG con estimulacion repetitiva ~ |--eo- Disminuido =======sssss-- ;

v

EMG de fibra tinica Jitter
Aumento del “jitter” aumentado

v

SOt s 5 = Mejoria )
‘ O Prueba con inhibidores de acetilcolinesterasa J, alffites MG PROBABLE

Mejoria clinica objetiva

:MG puramente ocular? S ®©® ¢ Ptosis fluctuante asimétrica
y diplopia?
No L}

No

[ Q MG POCO PROBABLE ]

Algoritmo diagnéstico simplificado para Miastenia Gravis.

Q TC o RM de térax
@m para estudio del timo

La evaluacién clinica, las pruebas de anticuerpos, los estudios electrofisidiégicos, la imagen del timo
y la respuesta al tratamiente son pilares fundamentales para establecer el diagnéstico.

AChR: receptor de acetilcolina; EMG: electromiografia; MuSK: quinasa especifica del musculo

Figura 7. Algoritmo diagndstico simplificado en miastenia gravis. Adaptado de Gilhus et al., “Myasthenia gravis”,
Nature Reviews Disease Primers (2019)%.

El manejo de la miastenia gravis debe individualizarse en funcidn de la extension (ocular, bulbar o
generalizada) y de la severidad de la enfermedad®. En términos generales, existe un tratamiento
sintomatico y un tratamiento modificador de la enfermedad.

El tratamiento sintomatico se fundamenta en incrementar la disponibilidad de acetilcolina en la
unién neuromuscular mediante inhibidores de la acetilcolinesterasa, que es la enzima que degrada la
acetilcolina en la unién neuromuscular. El mas utilizado es la piridostigmina (mestinon), que es mas
eficaz en el alivio de la ptosis y la disartria. La dosis inicial en adultos es de 30-60 mg cada 4-6 h, sin
superar habitualmente los 360 mg al dia, y puede administrarse por via oral o por sonda nasogastrica;
si no es posible la via enteral, la dosis parenteral equivalente es aproximadamente 1/30 de la dosis
oral. Las dosis elevadas de piridostigmina pueden incrementar la actividad parasimpatica, pudiendo
derivar en una crisis colinérgica, causando debilidad muscular esquelética y distress respiratorio.
Debe diferenciarse de la crisis miasténica: la sialorrea, el aumento de secreciones bronquiales, la
diarrea, los vomitos, las fasciculaciones, la miosis y la bradicardia orientan hacia la crisis colinérgica,
hoy poco frecuente al emplearse dosis mas bajas de piridostigmina.

En el tratamiento inmunomodulador, hay que distinguir terapias de accion rapida y terapias de
accion a medio-largo plazo. Entre las inmunoterapias de accidon rapida se encuentra la plasmaféresis
y las inmunoglobulinas intravenosas. En general, estas se usan para obtener una respuesta rapida en
pacientes que sufren una exacerbacion clinica moderada o severa que compromete el estado general
del paciente o bien en la crisis miasténica (véase mas adelante), permitiendo obtener margen para el
ajuste de la inmunoterapia a largo plazo. Entre las inmunoterapias a medio-largo plazo, estas suelen
emplearse en pacientes cuya situacion vital es estable, cuando no se alcanza el objetivo terapéutico
Unicamente con piridostigmina. El primer escalén en ausencia de control con piridostigmina es el
tratamiento con corticoides. En el paciente ambulatorio y estable suele iniciarse a dosis bajas (10-20
mg al dia de prednisona) con escalada progresiva, para evitar el empeoramiento paraddjico de las
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primeras semanas; en el paciente hospitalizado y monitorizado pueden emplearse dosis altas desde
el inicio (0,75-1 mg/kg/dia). El objetivo es alcanzar el estado de manifestaciones minimas
(clasificacion MGFA) y mantener la dosis minima eficaz (idealmente por debajo de 7,5 mg al dia) sin
gue reaparezca la clinica.

Dado que el uso de corticoides a altas dosis mantenidos en el tiempo conlleva riesgo de efectos
secundarios, en numerosas ocasiones es necesario emplear otros farmacos inmunomoduladores que
permitan ahorrar corticoides. Los ahorradores de corticoides mas empleados son azatioprina y
micofenolato de mofetilo; en la miastenia generalizada refractaria se dispone ademas de inhibidores
del complemento (eculizumab, ravulizumab, zilucoplan) y de inhibidores del receptor Fc neonatal
(efgartigimod, rozanolixizumab). Ademas, habra que considerar la timectomia cuando el paciente se
encuentre estable, segln el caso.

No obstante, antes de plantear la administracion de tratamiento, es fundamental que el paciente se
encuentre en un entorno adecuado que permita asegurar su funcion ventilatoria. Esto se debe a que
la principal complicacién en la miastenia gravis es la crisis miasténica. Esta se define como una
exacerbacion aguda de la enfermedad que lleva al fallo respiratorio o bulbar y que precisa en muchos
casos de soporte ventilatorio. Es mas habitual que suceda en pacientes con diagndstico previo de
miastenia gravis, no obstante, en raros casos, también puede ser la forma de presentacion de la

enfermedad.
Paciente ya diagnosticado de MG Paciente cuya anamnesis y exploracién
ocular o generalizada \ / sugiere MG de nueva aparicion
Funcién respiratoria: taquipnea, Sp02, reclutamiento de []
musculatura accesoria, tos débil, peak flow, contar en Gnica ]
inspiracién .
Funcién bulbar; disartria, disfagia, debilidad lingual > SNG* '
Debilidad de la musculatura masticatoria y facial
/ Debilidad de la musculatura cervical: flexién cervical
NO
Descartar [y corregir) desencadenantes:
Exacerbacién-progresion . Infecclt.‘(iz regir)
* Alteraciones iGnicas
Ajuste de tratamiento: + Alteraciones metabélicas Asegurar:
+  Sintomético (piridostigmina) «  FArmacos o AMES * Soporte respiratorio
* Inmunomodulador + Cirugfas [ * Soporte hemodindmico
(corticoterapia y ahorradores de * Valorar SNG

corticoides)
+ Timectomia (si estabilidad)

Tratamiento urgente:
* Ig IV / Plasmaféresis

* {Corticoterapia?
* ¢Piridostigmina?

Figura 8. Algoritmo de valoracion del paciente con miastenia gravis en Urgencias.

Cuando la crisis miasténica se produce en un paciente diagnosticado previamente de MG, hay que
buscar un posible desencadenante de la misma: infecciones, farmacos (se recomienda consultar la
pagina web de la Asociacion de Miastenia de Espafia donde se detallan posibles farmacos que
pueden precipitar una crisis miasténica), alteraciones metabdlicas o cirugias, entre otros. Una vez el
paciente se encuentre en situacidon de estabilidad respiratoria (ya sea en Urgencias o habiendo
precisado soporte ventilatorio) se iniciara tratamiento inmunomodulador en fase aguda con IglV o
plasmaféresis (ambas tienen similar eficacia) y se retirara el tratamiento con inhibidores de la
acetilcolinesterasa hasta garantizar la estabilidad (principalmente por el riesgo incrementado de
sialorrea y broncoconstriccion). En los pacientes con exacerbaciones bulbares o respiratorias no se
iniciard tratamiento con corticoides hasta que se haya iniciado la inmunoterapia de accidn rapida,
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por el riesgo de empeorar el cuadro en los primeros 7 dias si se administran dosis elevadas de
corticoides.

2.2 Sindrome miasteniforme de Lambert Eaton (LEMS). Botulismo.

LEMS es una entidad rara en la que la produccién de anticuerpos frente a los canales de calcio
dependientes de voltaje de tipo P/Q altera la despolarizacion presindptica requerida para la
liberacidon de acetilcolina. En torno al 50-60 % de los casos son paraneopldsicos, habitualmente
asociados a un carcinoma microcitico de pulmén, por lo que todo paciente con LEMS requiere
cribado tumoral y seguimiento posterior.

El cuadro clinico se caracteriza por una debilidad de predominio proximal en miembros inferiores sin
clara fatigabilidad y con clinica disautonémica prominente: boca seca, 0jos secos, estrefiimiento,
hipotensidn ortostatica, etc. A diferencia de la MG, la debilidad mejora con el ejercicio (“facilitacion”),
la afectacidon autonémica es prominente y la afectacion ocular o bulbar, cuando aparece, suele ser
leve y transitoria, siendo excepcional la insuficiencia respiratoria. Los reflejos suelen encontrarse
hipoactivos y mejoran con la facilitacion.

El botulismo!! es una entidad caracterizada por la alteracién de la transmisidon presinaptica a causa
de la presencia de la toxina botulinica, que impide la liberacidon de vesiculas de acetilcolina. El curso
clinico evolutivo es el de una debilidad simétrica rdpidamente progresiva y de progresidon
descendente, que inicialmente afecta la musculatura craneal (suele afectar a la musculatura ocular
extrinseca e intrinseca inicialmente para seguir por la facial y bulbar), para continuar con la
afectacién de la musculatura respiratoria y de las extremidades. En esta entidad, al igual que en
LEMS, hay importante afectacién autondmica. Son datos clinicos clave, que ayudan a diferenciarlo
del SGB, la ausencia de fiebre, la conservacion del nivel de consciencia, la ausencia de clinica sensitiva
y la presencia de midriasis arreactiva. Es fundamental detectar la exposicién previa a la toxina
botulinica, caracteristicamente producida en las 12-36 horas previas al inicio del cuadro. La
exposiciéon se puede producir en forma de intoxicacién alimentaria (conservas caseras mal
esterilizadas, comida en mal estado; la miel es la fuente caracteristica del botulismo del lactante, no
del adulto) o por heridas contaminadas, sobre todo en usuarios de drogas por via parenteral.

El diagndstico se confirma cuando se identifica la toxina en la fuente de intoxicacién, en aspirado
gastrico, heces o en heridas. Puesto que se trata de una enfermedad de declaracién obligatoria, sera
necesario comunicar cualquier caso a las autoridades sanitarias. El manejo fundamental es el de
soporte, por lo que el paciente debe ingresarse en UCI, y plantearse la administracién de antitoxina
equina a la mayor brevedad, sin esperar a la confirmacidon microbioldgica, ya que su eficacia depende
de la precocidad; su obtencion se gestiona a través de las autoridades sanitarias.

3. MIOPATIAS

Son una causa infrecuente de consulta en Urgencias, pero algunas miopatias, como las miopatias
inflamatorias, las miopatias metabdlicas o las miopatias téxicas, pueden manifestarse como debilidad
muscular aguda o subaguda %

Generalmente, las miopatias agudas tienen una presentacién en forma de debilidad muscular
sostenida, proximal y simétrica. Puede haber debilidad axial con dificultad para la flexion-extension
cervical, debilidad facial, bulbar y respiratoria. No hay afectacion sensitiva, pero el dolor muscular
suele ser habitual. En el diagndstico diferencial deben considerarse también las paralisis periddicas
hipo e hiperpotasémicas, en las que la debilidad es episddica, recortada en el tiempo y se acompana
de alteraciones del potasio.
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Hay una serie de sintomas sistémicos que pueden asociarse y deben buscarse: fiebre, infecciones
recientes, afectacion cutanea, artralgias, sindrome constitucional. En la anamnesis hay que preguntar
por traumatismos, relacidon con ejercicio, toxicos, medicamentos (estatinas, fibratos, colchicina) y
alteraciones endocrinas, entre otros.

Entre las pruebas complementarias fundamentales a realizar se encuentran el andlisis de sangre
(hemograma, iones, funciéon renal, hepdtica, creatinina kinasa (CK), proteina c reactiva) vy
electrocardiograma. A pesar de que la elevaciéon de CK suele ser habitual, no sucede en todos los
casos, por lo que su ausencia no descarta la miopatia. El electrocardiograma es obligado por el riesgo
de arritmias secundarias a las alteraciones idnicas y por la posible afectacion cardiaca de las
miopatias inflamatorias. Ante una elevacion marcada de CK debe descartarse rabdomidlisis, con sus
dos complicaciones inmediatas, el fracaso renal agudo y la hiperpotasemia, cuya principal medida
terapéutica es la hidratacion intravenosa precoz. Para completar el estudio, en segunda instancia, se
podran realizar pruebas como una resonancia magnética muscular, estudios electrofisioldgicos,
determinacidn de anticuerpos y si fuera necesario, biopsia muscular.

Sospecha de miopatia Descartar, monitorizar y corregir:
* Infeccién
{ +  Alteraciones ionicas

* Alteraciones metabdlicas

l‘ Manejo de rabdomidlisis:
— * Fluidoterapia intensiva (CK >5000)
A ¢Compromiso vital? NG Manejo general  + vigilar sobrecarga hidrica
/ ¢+ Valorar hemodialisis

Rabdomiclisis

CK>10x LSN (>2000-3000 UI/L)
+ cuadro clinico compatible
Manejo

En miopatias inflamatorias:

+ Corticoides (1g MPx 3-5d=>
prednisona mg/kg meses)

Asegurar: * Ahorradores GC (micofenolato,

* Soporte respiratorio etc)

* Soporte hemodindmico + IglV, plasmaféresis (refractarios)

Manejo especifico

Figura 9. Algoritmo de actuacion ante la sospecha de miopatia aguda.

4. CONCLUSIONES

e Elsindrome de Guillain-Barré es la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda: debilidad
progresiva de las extremidades, hipo o arreflexia y progresién en menos de cuatro semanas.

e Vigilar siempre la funcidn respiratoria y la disautonomia: hasta el 30 % de los pacientes precisa
soporte ventilatorio.

e En la miastenia gravis la clave clinica es la debilidad fluctuante y fatigable; explorar buscando
fatigabilidad y extraer los anticuerpos antes de iniciar cualquier inmunoterapia.

e Ante una crisis miasténica, asegurar primero un entorno que garantice la ventilacién y buscar el
desencadenante (infecciones, farmacos) antes de tratar.

e Sospechar miopatia aguda ante una debilidad proximal, simétrica y sostenida: la creatina kinasa y

el electrocardiograma orientan el manejo inicial.
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TEMA 8. EL PACIENTE CONFUSO Y AGITADO EN
URGENCIAS: DELIRIUM DE CAUSA NEUROLOGICA

Ana Fernandez Revuelta?, Ana Aldaz Burgoa®, Carmen Ribacoba Diaz', Pablo Mayo Rodriguez?,
Nicolas Rodriguez Albacete!, Nuria Gonzélez Garcia®

1 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos.

1. DEFINICION

El delirium o sindrome confusional agudo (SCA) se define por los criterios diagndsticos del Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, quinta ediciéon (DSM-5). Estos incluyen una alteracién
aguda de la atencidon y de la conciencia, de inicio en horas o dias y curso fluctuante, acompafnada de
una alteracién de una o mas funciones cognitivas (como la memoria, la orientacion, el lenguaje o la
percepcién), que no puede explicarse por un trastorno neurocognitivo preexistente ni por un estado
de disminucion grave del nivel de conciencia, como el coma, y para la que existe evidencia de una
causa médica, téxica, farmacolégica o multifactorial.t

2. RELEVANCIA CLINICA EN URGENCIAS

El SCA constituye un problema de primer orden en el servicio de Urgencias.? No obstante, continta
siendo una entidad infradiagnosticada, de modo que hasta el 75 % de los casos no se reconocen en
este ambito.?

Ademas, la presencia de SCA aumenta el riesgo de mortalidad, se asocia a deterioro cognitivo y
funcional, estancias hospitalarias mds prolongadas y mayor institucionalizacién al alta*®. Su
reconocimiento precoz y la identificacion de la causa subyacente modifican el prondstico, por lo que
su busqueda debe ser activa en todo paciente de riesgo.

3. CLINICA Y SUBTIPOS DE SCA

El rasgo cardinal del sindrome confusional agudo es la alteracion aguda y fluctuante de la atencion,
habitualmente asociada a una alteracién del nivel de conciencia. La clasificacién del SCA segln la
actividad psicomotriz posee relevancia clinica, dado que el subtipo condiciona el prondstico.

e Hiperactivo (15-25 %). Se caracteriza por un aumento de la actividad psicomotriz con
agitacion, inquietud y alucinaciones. Es el menos frecuente, pero su deteccion suele ser mas
precoz y, por tanto, se trata del subtipo de mejor prondstico. Suele ser mas frecuente en
pacientes varones y de menor edad. ®’

e Hipoactivo (25-30 %). Consiste en una disminucién de la actividad psicomotora. Es el subtipo
mas infradiagnosticado y de peor prondstico. Suele ser mas frecuente en pacientes ancianos,
mujeres y con peor cognicién. &’

e Mixto (35-50 %). Alterna rasgos hiperactivos e hipoactivos a lo largo del dia, con
fluctuaciones en minutos u horas. Es la forma més frecuente.®’
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4. ETIOLOGIA: FACTORES PREDISPONENTES Y PRECIPITANTES

El delirium es un sindrome habitualmente multifactorial que resulta de la interaccidn entre factores
predisponentes y factores precipitantes (Tabla 1).2*® Entre los factores predisponentes, la edad
avanzada y la demencia previa son los mas estrechamente asociados al desarrollo de delirium, siendo
esta ultima el principal factor de riesgo. De forma reciproca, un episodio de delirium constituye un
factor de riesgo independiente para el desarrollo posterior de demencia.>°

Tabla 1. Factores predisponentes y precipitantes del delirium. A partir de las referencias 4 y 8.

Factores predisponentes

(vulnerabilidad basal) Factores precipitantes (desencadenantes agudos)

e FEdad avanzada Farmacos y toxicos. Benzodiacepinas y opioides, anticolinérgicos,

. sedantes y neurolépticos.
®  Sexo masculino »

. . Abstinencia de alcohol (delirium tremens)
e  Deterioro cognitivo o

. . Infecciones.
demencia previa.

Alteraciones metabdlicas y electroliticas. Alteraciones del sodio, calcio o

®  Deterioro funcional, fragilidad glucosa, deshidratacion, acidosis metabdlica, encefalopatia hepatica y

e  Déficit sensorial (hipoacusia, urémica.
pérdida de vision) Sistémicas. Anemia, hipoxemia, lesién renal o hepética aguda, fiebre o
e  Comorbilidad multiple hipotermia, alta gravedad clinica.

Neuroldgicas agudas. Ictus isquémico o hemorragico, crisis epilépticas y
estatus epiléptico no convulsivo, hematoma subdural, tumores,
encefalitis.

e Enfermedad neuroldgica
previa

e Enfermedad cardiovascular,

L. Cardiorrespiratorias. Hipoxia, hipercapnia, insuficiencia cardiaca, infarto
renal o hepatica

de miocardio.

* Diabetes Endocrinas. Hipotiroidismo grave (mixedema), hipertiroidismo,

e Consumo de alcohol o de insuficiencia suprarrenal aguda.

tabaco Déficits nutricionales. Tiamina (encefalopatia de Wernicke), vitamina
e  Depresion y otros trastornos  B12, hipoproteinemia grave.

psiquiatricos Dolor, suefio y molestias fisicas. Dolor no controlado, privacién de

suefio, alteracidn de ciclo suefio-vigilia, retencién aguda de orina,
impactacion fecal.

e Dolor crénico

®  Malnutricién o deshidratacion L. . o, L .
latrogénicas y ambientales. Cirugia mayor, ventilacién mecanica,

® Bajo nivel educativo contenciones fisicas, sondaje vesical, inmovilizacién, ingreso en UCI,
e  Polifarmacia y farmacos cambios de habitacidn o de personal, entornos sin relojes ni luz natural.

psicoactivos o anticolinérgicos

El modelo de vulnerabilidad de Inouye establece una relaciéon inversa entre los factores
predisponentes y precipitantes: cuanto mayor es la vulnerabilidad basal del paciente, menor es la
intensidad del desencadenante necesario para desarrollar SCA y a la inversa. En este contexto, la
aparicion de un delirium en pacientes jovenes o sin factores predisponentes debe hacer sospechar
una causa potencialmente grave, entre ellas una etiologia neuroldgica primaria. **

En este capitulo abordaremos las causas neuroldgicas mas frecuentes.

5. CAUSAS NEUROLOGICAS PRIMARIAS

5.1. Vascular y estructural

Entre las causas neuroldgicas, cabe destacar aquellas de causa vascular:

e Ictus. Se asocia con mayor frecuencia a los ictus supratentoriales, de circulacién anterior y
corticales, a los hemorrdagicos y a la presencia de atrofia cerebral previa.’>** Ademas, ciertos
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infartos estratégicos, como los taldmicos paramedianos o del nicleo caudado, pueden
debutar con confusion aguda, habitualmente asociada a otros signos de focalidad
neurolégica.***®

Hemorragia subaracnoidea. Debe sospecharse ante un cuadro de cefalea subita e intensa,
que puede acompafiarse de confusion, rigidez de nuca y focalidad neurolégica. Se
recomienda completar el estudio con tomografia computarizada (TC) y angioTC urgentes. Si
la TC se realiza en las primeras 6 horas desde el inicio de la cefalea, es de alta resolucion y la
informa un radidlogo experto, un resultado normal hace muy improbable el diagndstico;
fuera de esa ventana temporal, la puncién lumbar (PL) contintda siendo necesaria.'®

Hemorragia subdural: Caracteristico del paciente anciano, anticoagulado o con traumatismo
craneoencefalico (TCE) previo. El curso puede ser subagudo y fluctuante.

Sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES): se caracteriza por la presencia de
cefalea, crisis epilépticas, alteracion de nivel de consciencia, con déficits focales, sobre todo
alteraciones visuales. Sus desencadenantes son la hipertensidon arterial, eclampsia,
insuficiencia renal, enfermedades autoinmunes y sepsis, asi como causas farmacoldgicas
como inmunosupresores y quimioterdpicos citotoxicos. El tratamiento es de soporte e
incluye la correccién de la causa, la reducciéon gradual de la presidn arterial y el control de las
crisis.”’

5.2. Epiléptico

El estatus epiléptico no convulsivo (EENC) cursa con alteracidon persistente del estado mental sin
movimientos convulsivos asociados!®?®, Debe sospecharse ante:

Confusion inexplicada y fluctuante sin otras causas identificadas o persistencia del SCA tras la
correccidn de causas sistémicas.

Signos motores sutiles: parpadeo ritmico, mioclonias, desviacidon ocular o automatismos
discretos.

Persistencia de la alteracién del nivel de consciencia tras una crisis, mas alla de lo esperable
para un estado postictal.

La prueba diagndstica de eleccidn es el electroencefalograma (EEG) urgente cuya interpretacion debe

apoyarse en criterios electroclinicos especificos (criterios de Salzburg

) 18,23

5.3. Infeccioso

Meningitis y encefalitis bacterianas: cursan con fiebre, cefalea, signos meningeos y focalidad
neurolégica. En la puncién lumbar se objetiva leucocitosis con predominio de
polimorfonucleares, hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia. Ademas, es preciso completar
el estudio con tincién de Gram y cultivo de LCR, asi como con hemocultivos. El tratamiento
antibidtico empirico, asociado a dexametasona, debe iniciarse de forma precoz, sin
supeditarlo a la obtencidn de los resultados ni demorarlo por la realizacion de la TC craneal o
de la puncién lumbar.

Encefalitis herpética: combina confusion, fiebre, focalidad neurolégica y crisis epilépticas.
Constituye una emergencia médica y exige el inicio empirico y precoz de aciclovir
intravenoso (IV), 10 mg/kg cada 8 horas ajustados a la funcion renal, sin esperar al resultado
de la PCR en LCR.
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5.4. Carencial: encefalopatia de Wernicke

La encefalopatia de Wernicke constituye la causa carencial mas frecuente. Aunque se asocia sobre
todo al alcoholismo crénico, debe considerarse ante cirugia bariatrica, procesos oncoldgicos,
pancreatitis, desnutricidn, dietas restrictivas, hiperemesis gravidica y vdmitos de repeticién.®

La triada clasica comprende alteracién oculomotora, ataxia de la marcha y alteracion del nivel de
conciencia; sin embargo, solo esta presente en alrededor del 10 % de los pacientes.'® Su tratamiento
se basa en la reposicidon de tiamina: inicialmente 200-500 mg cada 8 horas por via IV durante al
menos tres dias, seguidos de una dosis de mantenimiento oral a largo plazo de 50-100 mg diarios. La
tiamina debe administrarse antes o de forma simultanea a cualquier aporte de glucosa, sin que ello
demore el tratamiento de una hipoglucemia, y debe corregirse la hipomagnesemia, ya que puede
comprometer la respuesta al tratamiento.

6. EVALUACION Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

6.1. Anamnesis y exploracion fisica. Banderas rojas

La anamnesis y la exploracion neuroldgica resultan fundamentales para la orientacion diagndstica, ya
gue de ellas depende la seleccién de las pruebas complementarias.

a. Anamnesis dirigida. Inicio y curso del cuadro, situacion basal, farmacos nuevos o retirados,
consumo de alcohol, toxicos, antecedentes personales (deterioro cognitivo, crisis, ictus,
cancer, inmunodepresién, TCE), sintomas guia como fiebre, cefalea, focalidad neuroldgica,
crisis epilépticas o clinica psiquiatrica.

b. Test de cribado. Dado el elevado porcentaje de casos no detectados, se recomienda el
empleo de herramientas validadas.

o Confusion Assessment Method (CAM): requiere la presencia simultdnea de (1) un
cambio del estado mental de inicio agudo y curso fluctuante y (2) la presencia de
inatencion junto (3) pensamiento desorganizado o (4) alteracion del nivel de
conciencia.?®

o 4AT: se compone de 4 items (estado de conciencia, Test Mental Abreviado-4,
atencién y cambio agudo o curso fluctuante) con una puntuacion entre 0-12, siendo
sugestivo de delirium una puntuacién >4.%

c. Exploracion fisica.
o Constantes, glucemia capilar y saturacién de oxigeno.

o Valoracion especifica de la atencién (enumerar los meses al revés, digit-span,
pruebas de cdlculo).’® La atencidn estd estrechamente relacionada con otras
funciones cognitivas (funciones ejecutivas, memoria, orientacion, lenguaje). Cuando
la atencién se ve afectada, muchos otros aspectos de la exploracion pueden no
reflejarse de forma fiable, requiriendo una exploracién minuciosa.'

o Exploracién neuroldgica.
o Exploracién sistémica: signos de infeccidn, deshidratacién, etc.

La presencia de signos de alarma justifica la solicitud de un estudio neuroldgico urgente. El umbral
debe ser alin menor si existe inmunodepresion, TCE reciente, si el paciente es joven y/o no se
identifica una causa sistémica (Tabla 2).
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Tabla 2. Banderas rojas, sospecha asociada y actuacion inmediata.

Sospecha Pruebas
Bandera roja principal complementarias
Focalidad neuroldgica aguda Ictus TC urgente - activar
codigo ictus
Cefalea subita e intensa, focalidad neurolégica Hemorragia TC + angioTC urgente

subaracnoidea  pL

Cefalea, hipertension arterial, alteraciones visuales PRES Resonancia magnética
(RM) cerebral

Fiebre + cefalea + signos meningeos Meningitis / PL
encefalitis Tratamiento empirico
precoz
Historia de crisis epiléptica, alteracidn de nivel de consciencia sin EENC EEG urgente

causa, movimientos estereotipados

No mejora al corregir lo sistémico Causa Ampliar estudio:
neuroldgica RM - PL- EEG
oculta

6.2. Pruebas complementarias

e Primer nivel:

o Hemograma, iones, funcion renal y hepdtica (incluido amonio), proteina C reactiva
(PCR), gasometria, toxicos en sangre y orina, sedimento y cultivo de orina. Ampliar
seglin la sospecha con hormonas tiroideas, vitamina B12 y B1.%*

o Radiografia de térax
o Electrocardiograma (ECG): valorar QTc antes de emplear antipsicéticos.
e Neuroimagen.

o TC craneal urgente: debe realizarse si existe focalidad neuroldgica, disminucion del
nivel de conciencia, crisis epilépticas, TCE o confusién sin causa sistémica
identificada®.

o RM cerebral: presenta mayor sensibilidad. Se lleva a cabo de forma programada
cuando persiste la sospecha de causa neuroldgica pese a una TC normal.?

e Punciéon lumbar. Debe realizarse ante sospecha de infeccién del SNC (celularidad, bioquimica,
tincién de Gram y PCR de virus neurotropos), de encefalitis autoinmune o cuando no se
detecte una clara etiologia.?

e EEG. El EEG estd indicado ante la sospecha de EENC. En algunos casos de encefalopatias
metabdlicas puede resultar Util, objetivando un enlentecimiento difuso y ondas
trifasicas. 8223

7. TRATAMIENTO

El tratamiento del sindrome confusional agudo se fundamenta en dos pilares. El primero consiste en
identificar y tratar la causa subyacente. El segundo corresponde a las medidas no farmacoldgicas,
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que constituyen la primera linea del tratamiento sintomatico. El tratamiento farmacoldgico
constituye Unicamente un recurso complementario, reservado a la agitacién grave.

7.1. Medidas no farmacolégicas

Se basan en el enfoque TADA (tolerar, anticipar y no agitar) y en intervenciones multicomponente
que constituyen la estrategia con mayor respaldo cientifico para la prevencién y la reduccion del
delirium.*

e Reorientacion. Reloj y calendario visibles, objetos familiares y presencia de la familia,
estimulacion cognitiva mediante visitas.

e Suefio. Mantener ciclo suefio-vigilia, minimizando los despertares nocturnos.
o Déficit sensorial. Asegurar el uso de gafas y audifonos.
e Movilizacién precoz. Retirar sondas y vias innecesarias y evitar la inmovilidad.

e Prevencion de iatrogenia. Reducir la polifarmacia y evitar las contenciones fisicas.'*

7.2. Tratamiento farmacolégico sintomatico

El tratamiento farmacoldgico sintomatico solo estd indicado cuando existe agitacién grave y tras el
fracaso de las medidas no farmacoldgicas. Se recomienda utilizar un antipsicético a la dosis minima
eficaz y durante el menor tiempo posible (Tabla 3).4#142*

Tabla 3. Antipsicdticos para el control sintomdtico de la agitacion grave en el delirium. A partir de las referencias 14,
15y 24. IM: intramuscular; IV: intravenoso.

Farmaco Dosis \t] Efectos adversos y precauciones

Haloperidol  0,25-0,5mg Oraloim Parkinsonismo y otros sintomas extrapiramidales; prolongacién
del intervalo QT. Contraindicado en enfermedad de Parkinson,
demencia por cuerpos de Lewy y pardlisis supranuclear
progresiva.

Risperidona  0,25-0,5mg Oral Parkinsonismo y otros sintomas extrapiramidales; prolongacion
del intervalo QT.

Quetiapina 12,5-25mg Oral Sedacion e hipotensidn ortostatica; menor riesgo de sintomas
extrapiramidales.

Olanzapina 2,5-5mg Oral, sublingual o Sedacidn, hipotensidn ortostatica y sintomas extrapiramidales;
IM prolongacion del intervalo QT (menos marcada que con
haloperidol).
Aripiprazol 2,5-10 mg Oral, IM Acatisia, insomnio o agitacion; escaso riesgo de prolongacién del

QT y de sintomas extrapiramidales a dosis bajas.

Antes de iniciar un antipsicdtico debe realizarse un ECG para valorar el intervalo QTc y corregir
posibles alteraciones hidroelectroliticas, especialmente la hipopotasemia y la hipomagnesemia.'* En
pacientes con enfermedad de Parkinson o parkinsonismo, deben preferirse antipsicdticos atipicos
con menor riesgo de sintomas extrapiramidales, como la quetiapina.!* Las benzodiacepinas deben
evitarse, ya que pueden agravar el delirium, excepto en el sindrome de abstinencia alcohdlica o de
benzodiacepinas y en el tratamiento de las crisis epilépticas.

Es importante recordar que el tratamiento sintomatico no sustituye al tratamiento etiolégico del
sindrome confusional agudo. Tanto las causas sistémicas como las neuroldgicas requieren un
abordaje terapéutico especifico y, en muchos casos, tiempo-dependiente, por lo que el diagndstico y
el tratamiento precoces son fundamentales.
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8. CONCLUSIONES

El delirium se caracteriza por una alteracién aguda y fluctuante de la atencién y la cognicion.
Constituye una urgencia médica cuyo reconocimiento precoz es fundamental.

Su etiologia suele ser multifactorial, siendo mas frecuentes las causas sistémicas. Ante la
presencia de datos de alarma, deben considerarse las causas neuroldgicas, entre ellas el ictus,
estatus epiléptico no convulsivo, encefalitis y la encefalopatia de Wernicke.

El estudio diagndstico debe realizarse de forma escalonada y guiada por la sospecha clinica.

El tratamiento debe dirigirse a la causa subyacente; las medidas no farmacolégicas son la primera
linea y los antipsicdticos deben reservarse para la agitacion grave.
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TEMA 9. PARESTESIAS EN URGENCIAS: ; CUANDO
PREOCUPARSE?

David Oteo Mata?, Maria Esther Ramos Mufioz?, Marcos Oliver Fragiel Saavedra?, Enrique del Toro
Daza', Marta Encabo Pérez!

1 Servicio de Urgencias. Hospital Clinico San Carlos.
2 Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinico San Carlos.

1. CONSIDERACIONES INICIALES

Las parestesias constituyen uno de los motivos de consulta neurolégica mas frecuentes en los
servicios de Urgencias. Se describen como una percepcion sensitiva anormal, referida por el paciente
como hormigueo, acorchamiento, sensacién de corriente eléctrica, pinchazos o «adormecimiento»,
gue puede ser espontanea o evocada por un estimulo. Segun la IASP (International Association for
the Study of Pain) el término parestesia se reserva para la sensacion anormal que no resulta
desagradable y disestesia para la que si lo es, y ambas pueden ser tanto espontaneas como evocadas.

El mecanismo mejor caracterizado es la generacién de impulsos ectépicos en los axones de la via
somatosensorial, habitualmente por remodelado de canales idnicos tras una lesién axonal, aunque
también puede producirse sin lesién estructural, como ocurre en la hiperventilacion o en la
compresion isquémica transitoria de un nervio. El inicio del impulso, en lugar de encontrarse en el
receptor (vibratorio, térmico, propioceptivo...) se origina en el punto axonal de la lesidn, es decir,
proximal al receptor. El sintoma se percibe proyectado al campo receptor periférico de las fibras
implicadas, lo que explica que la topografia que refiere el paciente corresponda al territorio de
inervacion distal a la lesién y no al punto lesionado. Puede ocasionarse, por tanto, desde la region
mas periférica del nervio sensitivo hasta la mas proximal en el encéfalo.

El enfoque de este sintoma en urgencias no es llegar al diagndstico preciso del cuadro, sino saber
reconocer los patrones de presentacidon que sugieran una enfermedad grave y tiempo-dependiente,
y poder derivar de forma diferida el estudio del resto de posibles causas. Para llevar a cabo este
proceso debe atenderse a tres aspectos fundamentales: tiempo de instauracion, distribucién de la
alteracion sensitiva y sintomas acompanantes, integrados siempre con una exploracidon neuroldgica
dirigida.
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2. EL TIEMPO COMO FACTOR CLAVE PARA EL DIAGNOSTICO

Diagnéstico diferencial de las parestesias segun la cronologia de instauracion

CRONOLOGIA TIEMPO DE EVOLUCION PRINCIPALES ETIOLOGIAS A CONSIDERAR

* Ictus o accidente isquémico transitorio (AIT)
@ « Crisis epiléptica focal sensitiva
. + Compresion vascular o isquemia medular
Minutos + Alteraciones metabdlicas agudas
AGUDO /

« Hiperventilacion
HIPERAGUDO e
« Migrafa con aura

+ Sindrome de Guillain-Barré

* Mielitis
@ + Compresion medular
Horas - dias * Radiculopatias agudas
SUBAGUDO * Neuropatias toxicas o inflamatorias
* Enfermedades desmielinizantes

« Alteraciones metabdlicas o carenciales

* Polineuropatias metabdlicas, especialmente diabética

0—0 « Déficits vitaminicos
2357 « Alcohol
Semanas - meses « Toxicidad farmacoldgica
CRONICO « Enfermedades autoinmunes

+ Neuropatias hereditarias
* Neuropatias de fibra pequena
+ Radiculopatias o neuropatias por atrapamiento

Nota: La cronologia constituye un elemento orientativo del diagnéstico diferencial y debe interpretarse conjuntamente con
la distribucién de las parestesias, la exploracion neurolégica y los sintomas acompanantes.

Figura 1. Posible etiologia de las parestesias segun el tiempo de instauracion.

3.LOCALIZACION DE LA LESION SEGUN LA AFECTACION SOMATOTOPICA

Atendiendo al darea corporal afecta por las parestesias, puede inferirse el nivel de la via
somatosensorial afectado de forma que se localice la lesidn, que sumado al tiempo de evolucién y
otros sintomas acompafiantes o antecedentes de interés nos ayuden a determinar de forma mas
precisa el cuadro y la necesidad de solicitar pruebas complementarias, solicitar valoracion por
neurologia, neurocirugia o iniciar tratamiento de forma inmediata.

De forma general la lesion puede localizarse a nivel del nervio periférico, a nivel radicular o
polirradicular, medular o encefdlico y en cada una de las localizaciones la distribucion de la
afectacidn sensitiva es diferente y en algunas ocasiones se acompafiara de alteraciones concretas en
la exploracion neuroldgica a las que hay que prestar especial atencion.

Hemicuerpo (SNC)

La afectacidon de cara, brazo y pierna ipsilaterales debe hacer pensar en una lesidon contralateral del
sistema nervioso central, especialmente si se instaura de forma brusca. Un déficit hemisensitivo
completo y proporcionado orienta mas hacia el tdlamo (nucleo ventral posterolateral) o el brazo
posterior de la capsula interna que, hacia la corteza, ya que las lesiones corticales suelen producir
patrones parciales (cara-brazo o brazo-pierna) por su organizacién somatotdpica.

Una alteracion hemisensitiva pura puede producirse por lesiones taldmicas o de estructuras
profundas, como la cdpsula interna, y constituye el sindrome lacunar sensitivo puro. La aparicién
brusca, de parestesias o hipoestesia en hemicuerpo debe valorarse, por tanto, dentro del diagnéstico
diferencial de ictus o ataque isquémico transitorio.
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Evidentemente, la coexistencia de alteraciones del lenguaje, campo visual, fuerza, coordinacion,
conciencia o pares craneales aumenta considerablemente la sospecha de una lesién cerebral.

Un patrdén cruzado, con hipoestesia facial de un lado y corporal del contrario, localiza la lesién en el
troncoencéfalo (por ejemplo, el sindrome bulbar lateral o de Wallenberg) y no debe interpretarse
como una distribucién no anatémica.

Cara y extremidades (SNC)

La combinacidn de alteracion sensitiva facial con sintomas sensitivos de una extremidad constituye
un patron central hasta demostrar lo contrario. Por tanto, debe considerarse también como primera
opcién Ictus o AIT. Este tipo de distribucidén se observa también en el aura sensitiva migrafiosa, y la
clave diferencial es la cronologia: el aura progresa de forma gradual a lo largo de al menos 5 minutos,
de manera caracteristica con marcha queiro-oral, y cada sintoma dura entre 5 y 60 minutos (criterios
ICHD-3), mientras que en el ictus el déficit es maximo desde el inicio.

Segun la temporalidad debe valorarse también una lesidon troncoencefélica no isquémica, como las
enfermedades desmielinizantes, especialmente con presentacion subaguda, insidiosa o repetitiva
respetando la misma localizacion.

Patrén en “guante y calcetin” (Periférico-polineuropatia)

La distribucidn distal y simétrica en manos y pies constituye el patrén clasico de polineuropatia, que
si es aguda (por ejemplo, un sindrome de Guillain-Barré) constituye una urgencia médica dada su
rapida progresion.

Debe buscarse de forma dirigida:
e Alteracion motora
e Alteracion de la sensibilidad vibratoria o propiocepcion.
e Abolicién o disminucion de reflejos.
e Alteraciones autondmicas.

Las parestesias distales y simétricas son especialmente caracteristicas de las neuropatias metabdlicas,
toxicas y carenciales.

En Urgencias, la cuestion fundamental es determinar si se trata de una neuropatia crénica estable o
de un proceso agudo/subagudo potencialmente grave.

Una parestesia distal cronica y simétrica sin déficit motor, sin alteracion de la marcha y sin datos de
progresién rdpida suele permitir un estudio ambulatorio. Por el contrario, la aparicién rapida de
sintomas, la progresién ascendente o la asociacién con debilidad o disautonomia obliga a descartar
una polirradiculoneuropatia aguda.

Territorio nervioso periférico

Cuando los sintomas se limitan al territorio anatémico correspondiente a un nervio periférico, deben
considerarse las neuropatias focales o por atrapamiento.

Algunos ejemplos frecuentes son:
e Nervio mediano: sindrome del tinel carpiano.
e Nervio cubital: neuropatia cubital.

e Nervio radial: neuropatia radial.

74



Manejo de las urgencias neuroldgicas para residentes

e Nervio peroneo comun: parestesias en territorio lateral de la pierna y dorso del pie.
e Nervio femorocuténeo lateral: meralgia parestésica.

En estos pacientes es importante explorar factores precipitantes como traumatismos, posiciones
mantenidas (viajes largos, compresidn externa: ciclismo, equitacion...), actividad laboral, cirugia
reciente o inmovilizacién.

Dermatoma (radiculopatia)

Las parestesias en el territorio de un dermatoma orientan hacia una lesion radicular.
Debe buscarse:

e Dolor cervical o lumbar irradiado.

e  Déficit motor correspondiente a un miotoma.

e Alteracidn de reflejos.

e Maniobras de provocacion radicular positivas.

Nivel sensitivo (medular)

La presencia de un nivel sensitivo definido constituye un dato de gran valor localizador y debe hacer
sospechar una lesién medular.

Debe investigarse especialmente la presencia simultanea de:
e Debilidad de miembros.

e Alteracion de reflejos. En la fase aguda predomina el shock medular, con hipotonia, arreflexia
y reflejo cutaneo-plantar indiferente o extensor; la hiperreflexia y la espasticidad aparecen
dias o semanas después, no al revés.

e Signos piramidales (Babinski).

e Trastornos de la marcha.

e Dolor vertebral.

e Alteracién esfinteriana urinaria o fecal.

e Retencion urinaria con incontinencia por rebosamiento. La medida del residuo posmiccional
es mas sensible que la anamnesis y debe realizarse ante cualquier sospecha de sindrome de
cauda equina.

e Disfuncion sexual.
e Sintomas sensitivos perineales o en «silla de montar» (cauda equina).
e Alteraciones autondmicas.

Las urgencias medulares pueden ser compresivas o intramedulares. Entre las causas compresivas se
incluyen la enfermedad metastasica, los abscesos epidurales y los hematomas, estos ultimos
especialmente en pacientes anticoagulados, por tanto, es conveniente investigar en estos casos
antecedentes oncoldgicos, signos de infeccidn activa o traumatismos/cirugias recientes; entre las no
compresivas se encuentran las mielitis y los infartos medulares.

En la compresion medular metastdsica el retraso diagndstico es el principal determinante del
prondstico funcional, de modo que ante una sospecha fundada debe iniciarse corticoterapia y
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solicitarse una RM urgente de todo el neuroeje. En el absceso epidural, la triada de fiebre, dolor
raquideo y déficit neuroldgico estd completa en una minoria de pacientes, por lo que su ausencia no

permite descartarlo.

PATRON DE DISTRIBUCION
|
r N\
HEMICUERPO / NIVEL SENSITIVO SILLA DE MONTAR / DISTAL SIMETRICO TERRITORIO DISTRIBUCION
CARA + EXTREMIDAD (tronco o miembros) PERINEAL ("GUANTE-CALCETIN") | | NERVIOSO CONCRETO DERMATOMAL
=]
¢ { ¥\
@ 8
€ & //U .
Lesion del SNC Lesion medular Sospecha de Polineuropatia Mononeuropatia Radiculopatia
(ictus, esclerosis muiltiple, (mielopatia, mielitis, sindrome de (metabdlica, toxica, (atrapamiento, (degenerativa, compresiva,
migrana con aura, compresion) cauda equina carencial, inmunolégica, compresiva, toxica, inflamatoria, infecciosa,
crisis focal, etc.) fibra pequenia, etc.) traumatica, etc.) neoplasica, etc.)
J J J 7N &

Figura 2. Nivel de la via somatosensorial afectado segun la topografia de las parestesias.

4. CUADROS CLINICOS RELEVANTES EN URGENCIAS

Las parestesias pueden ser la forma de presentaciéon de procesos que en Urgencias tienen gran
relevancia por su gravedad o su frecuencia y por lo tanto deben tenerse en cuenta a la hora de
evaluar a estos pacientes.

4.1 Parestesias como presentacion de ictus

La localizacién en hemicuerpo o en cara y brazo, de forma aguda en segundos o minutos, como ya se
ha mencionado anteriormente debe hacernos sospechar un ictus y activar el cédigo ictus.

El error mas frecuente es pensar que la ausencia de déficit motor excluye un ictus. Existen infartos
puramente sensitivos, particularmente en estructuras profundas como el tdlamo. Orientan a un
origen vascular los sintomas negativos (hipoestesia), de inicio subito y maximos desde el comienzo,
frente a los sintomas positivos de progresion gradual propios del aura migrafiosa o de una crisis focal.
Conviene recordar ademas que un déficit sensitivo aislado punttia poco en la NIHSS, por lo que la
decisidon terapéutica debe valorar la repercusidon funcional del déficit y no solo la puntuacién
obtenida.

4.2 Parestesias como manifestacion de crisis epiléptica

Las crisis epilépticas focales sensitivas pueden producir parestesias consistentes en sensacion
eléctrica, pinchazos u hormigueo en regiones concretas, ademas, es caracteristica la marcha sensitiva
qgue progresa de una regién a otra siguiendo una distribucion somatotdpica cortical, aunque no es
patognomonica; el aura migrafosa también progresa siguiendo una secuencia somatotdpica, si bien
mucho maias lentamente (minutos frente a segundos). La duracidn, estereotipia, recurrencia,
asociaciéon con alteracion de conciencia, fendmenos motores o sintomas residuales ayudan a
diferenciar ambas situaciones.
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4.3 Parestesias como forma de presentacidon de enfermedades desmielinizantes

Las enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso central, especialmente la esclerosis multiple,
pueden debutar con sintomas sensitivos.

Una parestesia persistente, focal y de instauracién subaguda, especialmente cuando se asocia a otros
sintomas neuroldgicos, debe hacernos sospechar estas entidades. Cabe destacar la alta frecuencia de
afectacién de miembros y cara tanto de forma aislada como simultanea. Debe sospecharse
especialmente ante:

e Sintomas sensitivos de dias de evolucién.

e Distribucién central.

e Signos de afectacion medular.

e Signo de Lhermitte o sensacién de banda constrictiva troncular (sindrome del abrazo).
e Alteraciones visuales compatibles con neuritis dptica.

e Diplopia.

e Ataxia.

e Episodios previos.

El diagndstico de esclerosis miultiple se apoya en la demostracion de diseminacion en espacio y en la
exclusién de diagndsticos alternativos. Las revisiones de 2024 de los criterios de McDonald,
publicadas en 2025, permiten en determinados supuestos prescindir del requisito cldsico de
diseminaciéon en tiempo, incorporan el nervio éptico como quinta localizacion topografica y admiten
como apoyo el signo de la vena central, las lesiones con anillo paramagnético y las cadenas ligeras
kappa libres en LCR. En Urgencias, el objetivo no es establecer el diagndstico definitivo de esclerosis
multiple, sino identificar aquellos pacientes en los que la presentacion requiere estudio neuroldgico y
neuroimagen posteriores y realizar la derivacidon adecuada.

4.4 Parestesias como presentacion inicial en el sindrome de Guillain-Barré

El sindrome de Guillain-Barré debe considerarse ante parestesias de aparicion aguda o subaguda,
especialmente cuando se acompanan de debilidad progresiva.

El patron clasico consiste en:
e Parestesias inicialmente distales.

e Debilidad progresiva, habitualmente ascendente, si bien existen variantes regionales
(faringo-cérvico-braquial, paraparética, sindrome de Miller Fisher) que no siguen este patrén.

e Hiporreflexia o arreflexia, aunque los reflejos pueden ser normales o incluso vivos en las
fases iniciales.

e Afectacidn relativamente simétrica.
e Dolor radicular o neuropatico.

e Posible afectacidn facial o bulbar.

e Disautonomia.

En Urgencias, dos matices condicionan el manejo. El primero es que una puncién lumbar normal no
descarta el diagndstico, ya que la disociacion albumino-citoldgica puede estar ausente durante la
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primera semana de evolucidn; una pleocitosis marcada, en cambio, obliga a replantear el diagndstico.
El segundo es que la prioridad no es confirmar la entidad sino detectar precozmente la insuficiencia
respiratoria y la disautonomia, para lo que debe monitorizarse la capacidad vital y estratificarse el
riesgo de ventilacion mecdnica (escala EGRIS).

4.5 Parestesias en alteraciones metabdlicas o carenciales

En Urgencias, la realizacién indiscriminada de estudios metabdlicos extensos no suele estar indicada
en una parestesia aislada crdnica y estable. La analitica debe individualizarse segin edad,
antecedentes, medicacidn, distribucion del déficit y sospecha clinica. Si bien existen algunos patrones
caracteristicos, con afectacion perioral y distal (manos y pies) en la hipocalcemia y la
hipomagnesemia, en las que la hiperexcitabilidad neuromuscular puede acompafiarse de espasmo
carpopedal y de los signos de Chvostek y Trousseau, atendiendo a los antecedentes del paciente y la
clinica acompafante deben sospecharse alteraciones como:

e Hipoglucemia.

e Alteraciones del calcio.

e Alteraciones del magnesio.
e Alteraciones del sodio.

e Déficit de vitamina B12, incluida la exposicion a dxido nitroso, que lo inactiva funcionalmente
y puede cursar con cifras séricas normales.

e Alteraciones tiroideas.

Asimismo, algunos toxicos o medicamentos pueden producir parestesias como efectos secundarios,
los hay que se presentan con especial frecuencia: entre los quimioterapicos, los alcaloides de la vinca,
los derivados del platino, los taxanos y el bortezomib; entre los antimicrobianos, la isoniazida, el
metronidazol, el linezolid o la nitrofurantoina. El oxaliplatino produce ademads una neurotoxicidad
aguda muy caracteristica, desencadenada por el frio y con parestesias faringolaringeas. Si bien en los
pacientes con parestesias de nueva apariciéon de forma subaguda debe realizarse una correcta
revision del tratamiento habitual y evaluar la relacién temporal entre exposicién y sintomas.

En la sospecha de déficit de vitamina B12 conviene recordar que la degeneracién combinada
subaguda puede cursar con cifras séricas en rango normal-bajo, por lo que ante una sospecha clinica
alta estd indicado determinar acido metilmalénico y homocisteina, y que no debe administrarse
acido fdélico de forma aislada antes de corregir el déficit.

4.6 Parestesias asociadas a la hiperventilacion

Cabe destacar que con elevada frecuencia se presentan pacientes con hiperventilacion, ya sea por
patologia respiratoria aguda o por cuadros ansiosos, que presentan parestesias, especialmente
periorales y en manos, esta situacion se debe a que la disminucion de la PaCO2 de forma brusca
genera alcalosis respiratoria marcada que disminuye de forma rapida el calcio idénico aumentando la
excitabilidad de las membranas de las fibras nerviosas y musculares produciendo de esta forma las
parestesias y las contracciones musculares involuntarias.

El mecanismo demostrado es un aumento de la excitabilidad de los axones cutaneos y motores que
genera descargas ectdpicas, y las parestesias preceden a la tetania. Debe subrayarse que se trata de
un diagnéstico de exclusion y que el patrén es bilateral y simétrico: una distribucién unilateral, un
nivel sensitivo o un déficit sensitivo objetivo obligan a reconsiderarlo.
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4.7 Trastorno neurolégico funcional

Los sintomas sensitivos funcionales son frecuentes en Urgencias y no constituyen un diagndstico de
exclusién, sino que se apoyan en signos positivos: limites que se ajustan exactamente a la linea
media, disociaciéon de la vibracidon entre ambas mitades del esternon o del hueso frontal
(anatémicamente imposible, dado que el hueso conduce la vibracién a ambos lados) y fronteras no
anatdmicas que varian entre exploraciones sucesivas. Reconocerlos evita tanto estudios innecesarios
como el error inverso, mucho mas grave, de atribuir a un trastorno funcional un déficit organico.

PACIENTE CON PARESTESIAS

¢INICIO BRUSCO?

Valorar:

e Ictus / AIT

« Crisis epiléptica focal sensitiva
¢ Causas metabdlicas agudas

¢NIVEL SENSITIVO, Sospechar mielopatia
ALTERACION DE MARCHA / cauda equina
i - RM ]
0 SINTOMAS ESFINTERIANOS? Mrgegte segiin

localizacién y contexto

A i Descartar
;PROGRESION RAPIDA
° 4 P — | Guillain-Barré /
Y SIMETRICA? polirradiculoneuropatia
NS J - J
(',DISTRIBUCION DISTAL Valorar polineuropatia
. - — | metabdlica, toxica,
Y SIMETRICA? carencial o inflamatoria
& 35 £
Valorar
. TERRITORIO DE NERVIO
£ 5 — | mononeuropatia /
0 DERMATOMA? radiculopatia
S &
Considerar causas centrales, metabdlicas,
funcionales y otros trastornos sensitivos

Figura 3. Patologia importante que se debe descartar segun el cuadro clinico.

5. ¢ QUIEN NECESITA VALORACION NEUROLOGICA URGENTE?
La consulta neuroldgica urgente debe considerarse especialmente cuando:

e Existe déficit sensitivo de instauracidn brusca.

e Aparece progresion rapida.

e Existe debilidad asociada.
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Se sospecha Guillain-Barré.

Hay nivel sensitivo.

Existen trastornos esfinterianos.

Aparece retencidn urinaria o hipoestesia en silla de montar.
Se presentan sintomas de tronco cerebral.

Existe afectacion de multiples territorios neurolégicos.

Existe un déficit sensitivo o sensitivo-motor multifocal y asimétrico de instauracion
escalonada, que obliga a descartar una mononeuritis multiple de causa vasculitica.

Se sospecha enfermedad desmielinizante con déficit neuroldgico significativo.

Existen alteraciones autondmicas relevantes.

6. ;QUE PACIENTES PUEDEN SER DADOS DE ALTA?

En general, puede plantearse manejo ambulatorio cuando:

Las parestesias son crénicas y estables.

No existe déficit neuroldgico objetivo.

No hay alteraciéon motora.

No existe progresion.

No hay alteraciones esfinterianas.

No existen sintomas sugestivos de ictus.

No existe contexto de toxicidad aguda o alteracion metabdlica relevante.

El paciente puede realizar seguimiento adecuado.
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ALGORITMO PRACTICO
MANEJO DE LAS PARESTESIAS COMO SINTOMA GUIA EN URGENCIAS

1. CONFIRMACION DEL SINTOMA
Parestesia: sensacion anormal (hormigueo, adormecimiento, pinchazos) sin estimulo externo, referida
en piel o mucosas. Diferenciar de disestesia (molesta) y anestesia (ausencia de sensibilidad).

v
s N
2. EVALUACION INICIAL
ANAMNESIS DIRIGIDA EXPLORACION NEUROLOGICA
« Inicio: subito (<24 h) o progresivo. « Nivel de conciencia y funciones corticales.
« Topografia: focal (territorio neuroanatémico) o » Pares craneales.
genera.lizada (dista!lsimétrica)‘ « Fuerza, tono, reflejos.
+ Duracion y evolucién. ) L. . ..
«+ Sintomas acompafiantes: debilidad, alteracién del * Sensibilidad: tacto, pinprick, temperatura, vibracion,
habla/visién, dolor, ataxia, alteracion esfinteriana. proplo.cepf:'lén‘
« Antecedentes: DM, déficit B12, hipotiroidismo, + Coordinacién y marcha.
insuficiencia renal, hepatopatia, alcohol, farmacos « Buscar signos de afectacion de motoneurona superior
(quimioterapia, isoniazida, metronidazol, anti-TNF), (Babinski, clonus).
toxicos.
J
v
3. ,;SIGNOS DE ALARMA? (Sospecha de causa potencialmente grave)
¢ Sico Mo focel s2dh. « Dolor radicular severo con déficit motor progresivo
« Déficit neurolégico asociado (debilidad, afasia, alteracion visual, i ¥ ¥ Prog :
ataxia, hemianopsia). « Alteracion del estado general inexplicada.
» Sintomas sugestivos de mielopatia (nivel sensitivo, alteracion « Afectacion simétrica de extremidades, progresiva
esfinteriana). +/- déficit motor.
» Antecedente de cancer, infeccién, inmunosupresion.

ACTUACION INMEDIATA 4. ORIENTACION ETIOLOGICA SEGUN PATRON
gliari 3 < FOCAL / TERRITORIAL DISTRIBUCION DISTAL OTROS PATRONES
« Codigo ictus si procede. ’ ¥ Y SIMETRICA
A . « Isquemia (AlT/ictus). + Hemicuerpo: contralateral:
* Priorizar pruebas urgentes segun sospecha. « Lesiones estructurales (tumor, + Polineuropatia distal simétrica: lesion central.
« Valoracion por Neurologia 7 Neurocirugia. hemorragia, d ielinizacion). di Lf ica, (éxiq. carencial (B12), = o N'r_veles s_enskivos/ bandforme:
« Compresién radicular/plexo Uréinica, slcohdlica. nysopatia
L periférico (radiculopatia, + Neuropatia por farmacos. * Periférica / mano s (espasmo
atrapamientos). ‘ carpopedal, ansiedad,
hipocalcemia). )
v
5. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS (segiin sospecha clinica)

BASICAS (iniciales en la mayoria) NEUROIMAGEN ESTUDIOS NEUROFISIOLOGICOS OTROS (segiin caso)
+ Analitica: hemog i ia, ureat init § - < « Puncién lumbar (sospecha E. desmielinzante.

iones (Na, K, Ca, Mg), perfil hepatico, TSH, | * TCcraneal urgente si se sospecha ictus. *+ Conduccion nenviosa / EMG, polineuropatias, | * Puncién lumbar

vitamina B12, 4cido félico. « RM i h fa/radi 7 4
+ ECG. ke o * Serologias, autoinmunidad, téxicos.

6. MANEJO
TRATAR LA CAUSA TRATAMIENTO SINTOMATICO DEL DOLOR NEUROPATICO EDUCACION Y SEGUIMIENTO
« Ictus: manejo protocolo. «+ 1% linea: gabapentinoides (gabapentina, pregabalina), * Explicar benignidad en causas periféricas
« Déficit B12: suplementacion. antidepresivos (triciclicos, amitriptilina), duloxetina. no graves.
« DM: control metabdlico. « 2° linea: venlafaxina, tramadol. « Revisar farmacos.
« Hipotiroidismo: levotiroxina. B ¢ s - Cee e s e : « Control factores de riesgo vascular y metabélico.
« Correccién farmacos: retirar/ajustar. b o 2 ' = + Derivar a Neurologia para estudio y seguimiento.
’ N\
7. MANEJO TRAS VALORACION EN URGENCIAS
INGRESO URGENTE OBSERVACION / ESTUDIO ALTA CON CONTROL

* Sospecha de ictus / AIT. « Clinica no concluyente con pruebas pendientes. + Parestesias periféricas sin signos de alarma.
* Déficit neurolégico progresivo. 3 i isa aj Suti « Cita preferente en Neurologia / Atencién Primaria.
« Mielopatia aguda. Dolor neuropatico severo que precisa ajuste terapéutico. P og

* Instrucciones de alarma y retomo.

Causa sistémica grave no controlada.

Figura 4. Algoritmo general del manejo de las parestesias como sintoma guia en Urgencias.

7. CONCLUSIONES

Las parestesias son un motivo frecuente de consulta, generalmente traducen patologia leve, pero
hay algunas situaciones que traducen una patologia grave y tiempo-dependiente.
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El ictus, la crisis epiléptica, la mielopatia aguda, el sindrome de cauda equina, el sindrome de
Guillain-Barré y las alteraciones metabdlicas graves son las causas mas relevantes y deben saber
reconocerse por parte de los médicos de urgencias.

La localizacién de la posible lesion por la semiologia y el tiempo de evoluciéon o la forma de inicio
son primordiales a la hora de establecer un probable diagnéstico.

La exploraciéon neurolégica lo mas completa posible es indispensable para evaluar las parestesias
de forma correcta y evitar errores diagndsticos en patologias graves.

En parestesias sin datos de alarma no es tarea del médico de urgencias llegar al diagndstico
preciso del cuadro.
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TEMA 10. EVALUACION Y MANEJO DE LAS CEFALEAS
EN URGENCIAS

Maria Nuria Gonzalez Garcia?, Lorena Franco Rubio?, Pablo Gutiérrez Bedia®

1 Servicio de Neurologia. Hospital Clinico San Carlos, Madrid.

1. INTRODUCCION Y OBJETIVO EN URGENCIAS

La cefalea supone entre el 2 y el 4 % de las consultas de un Servicio de Urgencias. La mayoria
corresponde a cefaleas primarias, fundamentalmente migrafia; sin embargo, una proporcidén
relevante se debe a cefaleas secundarias, ante las que debemos mantener un alto indice de sospecha,
reconocer los datos de alarma, para adecuar la solicitud de pruebas complementarias, y priorizar el
manejo en funcion de su gravedad.

Los objetivos de la atencién adecuada a un paciente en Urgencias son: descartar una cefalea
secundaria, tratar el dolor de forma eficaz y precoz y orientar al paciente al siguiente escaldn
asistencial.

2. ANAMNESIS Y EXPLORACION DIRIGIDAS

La anamnesis es la prueba diagndstica mas rentable. Siete preguntas cubren lo esencial: desde
cuando y si es la primera vez; cuanto tardo el dolor en alcanzar su maximo; si es la peor de su vida o
simplemente diferente; qué la desencadena o la empeora; si asocia fiebre, focalidad neuroldgica,
crisis epilépticas u otros sintomas; qué farmacos ha tomado y en qué cantidad; y qué antecedentes
relevantes tiene (sobre todo antecedentes oncoldgicos, de inmunosupresion, consumo de farmacos
relevantes como anticoagulantes o gestacion). Probablemente una de las preguntas mas relevantes
seria éesta cefalea es su cefalea de siempre o es diferente? Un cambio de patrdn en un paciente con
cefalea conocida pesa mas que la intensidad, por ejemplo.

El perfil temporal orienta mas que la localizacion del dolor (Tabla 1).
Tabla 1. Perfil temporal de la cefalea y actuacion en Urgencias.

Instauracion Qué sugiere Actuacion

Segundos a un Hemorragia subaracnoidea (HSA), trombosis venosa Neuroimagen urgente siempre (en

minuto cerebral (TVC), diseccidn cervical, sindrome de ocasiones con otras pruebas como puncién

(cefalea en vasoconstriccion cerebral reversible lumbar, angioTC...)

trueno)

Horas a dias, Proceso expansivo, infeccidn del sistema nervioso Neuroimagen y analitica; velocidad de

progresiva central, hipertension intracraneal, arteritis de sedimentacién globular (VSG) y proteina C
células gigantes (ACG) reactiva (PCR) si mayor de 50 afios

Semanas a Cefalea primaria, cefalea por uso excesivo de No precisa prueba urgente si la exploracion

meses, medicacion es normal

fluctuante

Episédica ya Migraia, CTT, cefalea en racimos Tratamiento sintomatico y alta

conocida

La exploracion debe incluir constantes, nivel de conciencia, fondo de ojo y exploracién neuroldgica
completa.
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Dos exploraciones se omiten con frecuencia y cambian la conducta: el fondo de ojo, sobre todo en
busca de papiledema (edema de papila bilateral secundario a hipertensién intracraneal), y la
palpacién de las arterias temporales en todo paciente mayor de 50 afios con cefalea de reciente
comienzo (para descartar una arteritis de células gigantes). Conviene recordar que una exploracién
neurolégica normal no descarta una cefalea secundaria, incluso en procesos graves.

3. BANDERAS ROJAS: COMO SE USAN REALMENTE

La lista SNNOOP10 es la referencia para el cribado de cefalea secundaria (Tabla 2). Su utilidad clinica
reside en la sensibilidad: la ausencia completa de banderas rojas hace muy improbable una causa
secundaria grave. Su especificidad, en cambio, es limitada, y muchos pacientes con cefalea primaria
pueden presentar alguno de estos sintomas.

Tabla 2. Banderas rojas de cefalea secundaria. Basada en la lista SNNOOP10 (referencia 3).

Bandera Bandera

Signos sistémicos (fiebre, pérdida de peso) Papiledema

Neoplasia previa conocida Progresidn o cambio reciente de patrén

Déficit neurolégico o alteracidn de la conciencia Precipitada por maniobra de Valsalva o esfuerzo
Inicio subito (cefalea en trueno) Cefalea postural

Inicio después de los 50 afos Pérdida de visién o dolor ocular

Patologia del sistema inmunitario Embarazo o puerperio

Postraumética Uso excesivo de farmacos o toxicos

La traduccion practica es la siguiente. En un paciente con cefalea tipica, sin banderas rojas y con
exploracién neuroldgica normal, habitualmente puede tratarse el dolor y dar el alta sin neuroimagen.
Una bandera aislada no obliga a solicitar una tomografia computarizada (TC) de forma automatica y
debe ponderarse con el perfil temporal, la exploracién y la edad. En cambio, el inicio subito, el
papiledema, el déficit focal, la fiebre con meningismo o la inmunodepresion deben hacer plantear
una neuroimagen urgente.

4. NEUROIMAGEN Y PUNCION LUMBAR

La cefalea en trueno se define por el tiempo hasta el pico de dolor, no por su intensidad: un dolor
moderado que alcanza el maximo en treinta segundos es una cefalea en trueno y obliga a
neuroimagen (Figura 1).
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Cefalea en trueno: el algoritmo que no puedes improvisar

Cefalea que alcanza el maximo en < 1 minuto

TC craneal sin contraste URGENTE

. . Un TC normal no cierra el caso.

Hemorragia subaracnoidea

- . L . .. Realizado en las primeras 6 horas y leido por radiélogo, la
Aviso inmediato a Neurocirugia y Neurologia. Control de tension P P L. Y E 8

. . K - X sensibilidad para HSA es préxima al 100 %.
arterial, reposo, analgesia y angio-TC para filiar el aneurisma.
. e Mas alla de 6 horas = puncién lumbar, o angio-TC segln

Otras causas: hematoma, trombosis venosa, apoplejia hipofisaria. so;;el:h: € 6 horas = puncion lu gl g

Perry JJ, et al. BMJ. 2011;343:d4277 (PMID 21768192). Dubosh NM, et al. Stroke. 2016;47(3):750-5 (PMID 26797666). Figura de elaboracion propia.

Figura 1. Algoritmo de manejo de la cefalea en trueno en Urgencias. Basada en las referencias 6y 7.

El rendimiento de la TC craneal sin contraste para la HSA depende criticamente del tiempo
transcurrido: realizada dentro de las primeras seis horas desde el inicio del dolor, con un equipo
adecuado vy lectura experta, su sensibilidad es muy alta. Mas alld de ese plazo la sensibilidad
desciende; si persiste la sospecha clinica, el estudio debe completarse con puncién lumbar (PL) y/o
angio-TC segun el contexto. En el LCR se incluirdn recuento celular y férmula, bioquimica con glucosa
y proteinas y xantocromia; el descenso del nimero de hematies entre tubos puede orientar hacia
una puncion traumatica, pero no permite por si solo excluir una HSA. Se afiadira el estudio
microbioldgico si existe sospecha de una infeccién del SNC.

5. TRATAMIENTO DE LA CRISIS DE MIGRANA Y DEL ESTATUS MIGRANOSO

La actualizacion de 2025 de la guia de la American Headache Society reordena el tratamiento
parenteral de la migrafia en Urgencias. Sus recomendaciones de nivel A son la proclorperazina
intravenosa y el bloqueo del nervio occipital mayor (NOM). La proclorperazina no esta disponible en
Espafia, pero si puede emplearse una alternativa de la misma familia farmacoldgica, la clorpromazina,
con recomendacion de nivel C (Tabla 3).

Tabla 3. Tratamiento parenteral de la crisis de migrafia en Urgencias. Basada en el Manual de Prdctica Clinica en
Cefaleas de la SEN 2026 y en la actualizacion de 2025 de la American Headache Society.

Farmaco Dosis Via Precauciones/observaciones

Dexketoprofeno 50 mg IV \Y, Evitar en Ulcera péptica o hemorragia
gastrointestinal activa, insuficiencia renal
moderada-grave y tercer trimestre de gestacion.
Precaucion por toxicidad gastrointestinal y renal.

Metoclopramida 10 mg IV lento \Y, Riesgo de distonia aguda y acatisia, especialmente
(SEN: 10-20 mg IV) en pacientes jovenes. Precaucién si QT
prolongado, bradicardia o alteraciones
electroliticas.

Sumatriptan 6 mg SC SC Contraindicado en cardiopatia isquémica, ictus
previo, hipertension arterial no controlada,
migrafia con aura de tronco y migrafia hemipléjica
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Farmaco Dosis Via Precauciones/observaciones
Dexametasona IV, dosis segun protocolo \Y, No es tratamiento de primera linea para abortar el
local (8-14) dolor. Puede emplearse como rescate y,

especialmente, para reducir la recurrencia de cefalea
en las siguientes 24-72 h.

Clorpromazina 10-12,5mg |V \Y, Riesgo de hipotensidn, sedaciéon y prolongacién
del QT. Recomendar bolo IV de fluidos y ECG
previo; monitorizar tensioén arterial.

Igual de relevantes son las recomendaciones negativas. Los opioides deben evitarse por su menor
eficacia frente a las alternativas y por su asociacidon con recurrencia, cefalea por uso excesivo de
medicacidon y riesgo de cronificacion; especificamente, la hidromorfona intravenosa recibe una
recomendacién de nivel A en contra. La sueroterapia aislada no constituye un tratamiento de la
migrafia, y el oxigeno es un tratamiento especifico de la cefalea en racimos, no de la migrafia.

El estatus migrafioso se define como una crisis incapacitante de mas de 72 horas de duracién. Su
manejo escalonado se resume en la Figura 2.

Estatus migranoso

Algoritmo practico de tratamiento en Urgencias

e N\

Confirmar que es migrafia y descartar cefalea secundaria.
Via venosa, constantes; ECG si se prevé administrar neuroléptico.

\. J

AINE IV + antiemético: dexketoprofeno 50 mg IV +
metoclopramida 10 mg IV lenta.

\. J

Si no cede en 30-60 min: sumatriptan 6 mg SC,
si no hay contraindicacién vascular.

\. J

1-2 mL por lado) = clorpromazina 12,5 mg IV.

‘ Si persiste: bloqueo bilateral del NOM (lidocaina 1 % o bupivacaina 0,5 %,

Antes del alta: dexametasona 8-24 mg IV para reducir la recurrencia.
Si persiste el estatus: valorar valproato 400-1.000 mg IV o ingreso.

IV: intravenosa; SC: subcutdnea; NOM: nervio occipital mayor.

Figura 2. Algoritmo de tratamiento del estatus migrafioso. IV: intravenosa; SC: subcutdnea; NOM: nervio occipital
mayor. Basada en las referencias 2 y 4.

6. BLOQUEO DEL NERVIO OCCIPITAL MAYOR

El bloqueo del NOM cuenta actualmente con una recomendacion de nivel A para el tratamiento de la
crisis de migrana en Urgencias. Es una técnica sencilla, de latencia corta, repetible, de bajo coste y
compatible con el tratamiento farmacoldgico ya administrado. Resulta especialmente util cuando
existe contraindicacién para los triptanes, en el embarazo y la lactancia, asi como en el estatus
migranoso.

Técnica:
e Paciente sentado, con la cabeza en ligera flexion anterior.

e Se localizan la protuberancia occipital externa y la apdfisis mastoides y se traza la linea que
las une.
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e El nervio discurre en el tercio medial de esa linea, medial a la arteria occipital, que puede
palparse.

e Tras antisepsia, se introduce la aguja perpendicular hasta contactar con el periostio y se
retira 1-2 mm.

e Se aspira siempre antes de inyectar, para descartar puncién vascular, y se introduce el
volumen del anestésico.

Anestésico local, concentracién y volumen por lado: lidocaina al 0,5-2 % o bupivacaina al 0,25-0,5 %,
1-3 mL por lado (Anexo | del Manual de la SEN 2026). No es necesario asociar corticoide para la crisis
de migraia; su uso se reserva principalmente para la cefalea en racimos.

Son contraindicaciones la alergia al anestésico local, la infeccién o herida en la zona de puncidn, el
defecto 6seo craneal o la derivacién ventricular en la zona de infiltracidn, y la coagulopatia grave o
anticoagulacién no controlada, en la que debe valorarse el balance entre riesgo y beneficio.

7. OTRAS CEFALEAS CON TRATAMIENTO DIRIGIDO

Ademas de la migrafia, seis entidades tienen manejo propio en Urgencias y conviene reconocerlas
(Tabla 4).

Tabla 4. Cefaleas con tratamiento dirigido en Urgencias.

Entidad Pista clinica Prueba clave Actuaciéon
Hemorragia Cefalea en trueno TC sin contraste; si>6 h o Aviso a Neurocirugia, angio-
subaracnoidea persiste alta sospecha, PL + TC

angio-TC

Trombosis
venosa cerebral

Arteritis de
células gigantes

Hipertensién
intracraneal
idiopatica

Hipotension
intracraneal
espontanea

Cefalea en
racimos

Puerperio, anticonceptivos,
crisis epiléptica, papiledema

Mayor de 50 afios, claudicaciéon
mandibular, arteria temporal
dolorosa

Mujer joven con sobrepeso,
papiledema, acufeno pulsatil

Cefalea ortostatica

Dolor periorbitario unilateral
con sintomas autondémicos e
inquietud

Angio-TC o angio-RM venosa

VSGy PCR

RM/venografia; PL con presién

de apertura

RM craneal con contraste

Diagndstico clinico

Anticoagulacién

Corticoide inmediato, sin
esperar a la biopsia

Acetazolamida y valoracién
oftalmoldgica urgente

Medidas conservadoras;
parche hematico epidural si
no responde

Oxigeno y sumatriptan
subcutdneo

Merecen mencidén dos errores frecuentes. El primero, atribuir a un problema dental una neuralgia del
trigémino: muchos de estos pacientes llegan tras varias extracciones innecesarias. El segundo,
esperar al resultado de la biopsia para iniciar corticoterapia en la ACG, cuando la pérdida visual es
irreversible y puede hacerse bilateral en pocos dias.

8. CRITERIOS DE ALTA Y DERIVACION

Antes del alta debe reevaluarse al paciente: dar el alta con dolor moderado aumenta el riesgo de
reconsulta. El informe debe recoger el tratamiento sintomatico por escrito, con la indicaciéon de
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tomarlo al inicio del dolor, y el limite de dias de uso al mes para prevenir la cefalea por uso excesivo
de medicacién. Conviene explicar los motivos de regreso inmediato: cefalea distinta o de inicio
brusco, fiebre, déficit neuroldgico o alteracion visual.

Aviso a Neurologia durante la guardia: cefalea en trueno, sospecha de HSA o TVC,
papiledema, déficit focal, sospecha de ACG con clinica visual, o estatus migrafioso que no
cede.

Consulta preferente: primer racimo, neuralgia del trigémino de reciente comienzo, cefalea
de novo en mayor de 50 afios ya estudiada, cambio claro de patrén, y cefalea en el embarazo
o el puerperio.

Consulta ordinaria: migrafia episddica frecuente o incapacitante, sospecha de abuso de
medicacidn y mal control sintomatico.

9. CONCLUSIONES

El perfil temporal y el cambio de patrén tienen mas valor diagndstico que la intensidad o la
localizacién del dolor.

Las banderas rojas son una herramienta de cribado, no una indicacién automadtica de
neuroimagen. Una TC normal realizada mas alld de las seis primeras horas no excluye por si sola
una hemorragia subaracnoidea si persiste una sospecha clinica relevante.

El tratamiento de la crisis debe ser precoz y por via parenteral, cuando la situacidn lo requiere,
con antiinflamatorio y antiemético intravenosos o sumatriptan subcutaneo. Los opioides deben
evitarse.

El bloqueo del nervio occipital mayor es hoy una opcién de primera linea para la crisis de migrafia
en Urgencias, con recomendacion de nivel A, y resulta factible tras un entrenamiento basico en la
técnica.
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