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EDITORIAL

El servicio de urgencias es la puerta de entrada hacia una asistencia mas compleja. El trabajo en estas unidades re-
quiere de destrezas y habilidades muy amplias, junto con una formacién adecuada a la amplia gama de patologias
atendidas. Dentro de las intervenciones urgentes hospitalarias hay unas 300.000 que son por causas psiquidtricas,
motivo mas que suficiente para dedicarle este nimero 12 de la revista NPunto con cuyo nimero cumplimos
nuestro primer ano.

La patologia neurolégica urgente es frecuente, compleja y en muchos casos, potencialmente grave. El objetivo
principal de este primer articulo es revisar la evidencia cientifica actualizada sobre el manejo de estos pacientes
para conocer las actuaciones recomendadas en la valoracién y tratamiento de los mismos donde realizaremos la
descripcion de las practicas mas recomendables para la valoracion del paciente con sintomatologia neurolégica,
asi como del manejo de las patologias neuroldgicas urgentes mas frecuentes en nuestro medio (ictus, cefaleas y
epilepsia). El seguimiento de los protocolos basados en la evidencia cientifica actual permite aumentar la supervi-
vencia y minimizar las secuelas en estos pacientes.

Continuamos con el sindrome neuroléptico maligno (SNM), emergencia neurolégica amenazante para la vida que
consiste en una reaccion idiosincrasica, por lo general debido a los efectos de farmacos neurolépticos, caracteri-
zada por hipertermia, rigidez muscular, alteraciones del estado mental, anomalias motoras (bradicinesia y rigidez
muscular), disfuncién autonémica (inestabilidad de la presién arterial, diaforesis y taquicardia) y alteracion de la
conciencia.

Seguidamente nos centramos en las crisis convulsivas, descargas eléctricas anormales que tienen manifestaciones
clinicas variadas, de origen multifactorial, y que se asocian a trastornos clinicos. Una convulsién es una contraccién
involuntaria de la musculatura, una alteracion paroxistica de la actividad motora y/o de la conducta limitada en el
tiempo tras una actividad eléctrica anormal en el cerebro que puede deberse a mecanismos diferentes como por
ejemplo: anoéxico, metabdlico, epiléptico y febril. Las crisis comiciales son frecuentes en el grupo de edad pediatri-
cay aparecen en un 10% de los nifos. El sindrome convulsivo es una de las consultas neurolégicas mas frecuentes
en la edad pediatrica. Aproximadamente 120.000 nifios tienen su primera crisis convulsiva en los Estados Unidos
cada ano; ademas, cerca del 10% de la poblacién tendra un episodio convulsivo en algin momento de su vida y
del 2 al 4% tendra recurrencia o presentara epilepsia.

Terminamos hablando de la agitacién psicomotriz, un trastorno conductual de alta prevalencia en los servicios de
emergencias sanitarias. Su incidencia es mayor en hombres que en mujeres y es mas frecuente en jévenes y adul-
tos de edad media que en personas de edad avanzada. El paciente agresivo o violento es un problema que genera
imprevisién y las intervenciones deben ser adoptadas sin demora, no deben estar supeditadas a la actuacién de
otros especialistas.

Confiemos que con este nimero dedicado a las urgencias relacionadas con la salud mental, hayamos dado por
satisfechas vuestras inquietudes de actualizacion profesional y que continuemos mejorando en los proximos nu-
meros y anos venideros, que nos sigais animando y aportando vuestras colaboraciones que siempre son bien
recibidas.

Rafael Ceballos Atienza,
Director NPunto
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1. Urgenciasy emergencias
neurologicas

Maria Belén Arroyo Santana

Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria.

Experto Universitario en Atencién sanitaria urgente en
situaciones extremas y catdstrofes.

Master en Urgencias extrahospitalarias.

Dispositivo de Cuidados Criticos y Urgencias en el medio rural.
Sevilla

La patologia neuroldgica urgente es frecuente, compleja 'y
en muchos casos, potencialmente grave.

El objetivo principal de este articulo es revisar la evidencia
cientifica actualizada sobre el manejo de estos pacientes
para conocer las actuaciones recomendadas en la valora-
cién y tratamiento de los mismos.

El resultado es la descripcion de las practicas mas reco-
mendables para la valoracién del paciente con sintomato-
logia neuroldgica, asi como del manejo de las patologias
neuroldgicas urgentes mas frecuentes en nuestro medio
(ictus, cefaleas y epilepsia). Se ha dedicado un apartado a
la exploracion neurolégica, dada la importancia de la mis-
ma en el manejo de estos pacientes.

La conclusién principal de esta revisién es que el segui-
miento de los protocolos basados en la evidencia cientifica
actual permite aumentar la supervivencia y minimizar las
secuelas en estos pacientes.

Palabras clave: emergencias neurolégicas, coma, ictus, ce-
faleas, convulsiones, epilepsia.

1. INTRODUCCION

La atencioén al paciente neuroldgico en urgencias despierta
un interés creciente en nuestro pais. Los avances diagnos-
ticos y terapéuticos que vivimos para las diferentes patolo-
gias neuroldgicas, por un lado, y factores poblacionales tales
como el envejecimiento de la poblacién y el aumento de la
demanda sanitaria han contribuido a ello.

La progresiva suUper-especializacién, la complejidad de las
enfermedades neuroldgicas, de sus diagnésticos y de sus
tratamientos, y la aparicién de una ventana terapéutica es-
trecha en patologias prevalentes como el ictus hacen que
la atencién neurolégica urgente constituya un aspecto re-
levante de la asistencia a los pacientes neurolégicos, tanto
desde un punto de vista de la calidad como de la eficiencia
de ésta.

Hasta el 10-15% de las urgencias médicas son neuroldgicas,
siendo el ictus, las cefaleas y la epilepsia las mas frecuentes
en nuestro medio’.
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2. BREVE RECUERDO ANATOMICO DEL SISTEMA
NERVIOSO

El sistema nervioso es una red compleja de estructuras
especializadas (encéfalo, médula espinal y nervios) que
tienen como misién controlar y regular el funcionamiento
de los diversos érganos y sistemas, coordinando su inte-
rrelacion y la relacion del organismo con el medio externo.
El sistema nervioso esta organizado para detectar cambios
en el medio interno y externo, evaluar esta informacion y
responder a ella.

El sistema nervioso se divide en dos grandes subsistemas
desde el punto de vista anatémico (Fig. 1):

Clasificacitn del sistema nervioso

Desde el punto de vista anatémico:
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Figura 1. Clasificacion anatdmica del sistema nervioso

1. EI SNC estd formado por el encéfalo y la médula espinal.
El encéfalo es la parte del sistema nervioso central con-
tenida en el crdneo y el cudl comprende el cerebro, el
cerebelo y el tronco del encéfalo.

La médula espinal es la parte del sistema nervioso cen-
tral situado en el interior del canal vertebral y se conecta
con el encéfalo a través del agujero occipital del craneo.
En el ser humano adulto, se extiende desde la base del
crdneo hasta la segunda vértebra lumbar. Por debajo de
esta zona se empieza a reducir hasta formar una especie
de corddn llamado filum terminal, delgado y fibroso y
que contiene poca materia nerviosa.

El SNC (encéfalo y médula espinal) recibe, integra y co-
rrelaciona distintos tipos de informacién sensorial. Tras
integrar la informacion, a través de funciones motoras
que viajan por nervios del SNP ejecuta una respuesta
adecuada.

El sistema limbico, formado por partes del talamo, hipo-
talamo, hipocampo, amigdala, cuerpo calloso, septumy
mesencéfalo, constituye una unidad funcional del encé-
falo. Este mantiene estrechas interacciones bioquimicas
y nerviosas con la corteza cerebral, considerandosele
como el elemento encefélico encargado de la memoria,
las emociones, la atencién y el aprendizaje. La amigdala
esta vinculada al comportamiento agresivo, el hipocam-
po a la memoria, y el septum pelucidum al placer. El giro
cingulado y la comisura anterior cumplen una funcién
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Figura 2. Esquema anatémico-funcional SNC

de comunicacién entre las distintas partes. Los cuerpos
mamilares también cumplen una funcién de comunica-
cién e intervienen de forma decisiva en los mecanismos
de la memoria.

2. El sistema nervioso periférico esta formado por nervios
que conectan el encéfalo y la médula espinal con otras
partes del cuerpo. Los nervios que se originan en el encé-
falo se denominan nervios craneales, y los que se originan
en la médula espinal, nervios raquideos o espinales, cada
uno de los cuales tiene una raiz anterior y otra posterior. o are

. . .. . toracicos
Los nervios espinales se dividen en: cervicales (C1 a C8);

toracicos (T1 a T12); lumbares (L1 a L5);sacros (S1 a S5);
coccigeos (existe un par).

Los ultimos pares de nervios espinales forman la llamada
cola de caballo al descender por el tltimo tramo de la co-
lumna vertebral.

En cuanto a los pares craneales, o nervios craneales, surgen
de la parte inferior del encéfalo y llegan a sus zonas de des-
tino atravesando unos pequenos agujeros repartidos por la
base del craneo. Desde estos orificios, los pares craneales se
comunican con areas periféricas.

1. Nervio olfatorio (par craneal I): transmite especificamen-
te informacién nerviosa sobre lo que se detecta a través
del sentido del olfato, y por lo tanto es una fibra aferen- nervios
te. Es el mas corto de los pares craneales, ya que su lugar coccigeos
de destino esta muy cerca de la zona del encéfalo de por
la que surge.

COLUMNA VERTEBRAL Y
MEDULA ESPINAL

Ganglios
espinales

Figura 3. Nervios espinales
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2. Nervio optico (par craneal Il): también forma parte de las
fibras aferentes, y se encarga de transmitir al cerebro la
informacion visual que se recoge desde el ojo. Surge
desde el diencéfalo.

3. Nervio oculomotor (par craneal Ill): también conocido
como nervio motor ocular comun, este nervio craneal
manda érdenes a la mayoria de musculos que intervie-
nen en el movimiento de los ojos, y hace que la pupila se
dilate o se contraiga.

4. Nervio troclear, o patético (par craneal IV): como el nervio
oculomotor, este par craneal se ocupa del movimiento
de los ojos. En concreto, le manda sefiales al musculo
oblicuo superior del ojo.

5. Nervio trigémino (par craneal V): se trata de uno de los
pares craneales mixtos, porque tiene funciones tanto
motoras como sensoriales. En su faceta de nervio motor,
manda 6rdenes a musculos encargados de realizar los
movimientos de la masticacién, mientras que como ner-
vio craneal sensorial recoge informacién tactil, propio-
ceptiva y del dolor de varias zonas de la cara y la boca.

6. Nervio abducente (par craneal Vl): este es otro de los pa-
res craneales encargados de hacer que el ojo se mueva.
En concreto, se encarga de producir la abduccién, es de-
cir, que el ojo se mueva hacia el lado opuesto a donde
estd la nariz.

7. Nervio facial (par craneal Vll): es uno de los pares cranea-
les mixtos. Se encarga tanto de mandar érdenes a mus-
culos de la cara dedicados a crear expresiones faciales
como a las glandulas lagrimales y salivales. También re-
coge datos gustativos de la lengua.

8. Nervio vestibulococlear (par craneal Viii): es uno de los
pares craneales sensoriales, y recoge informacion de la
zona auditiva. En concreto, recibe datos relativos a lo
que se oye y a la posicion en la que nos encontramos
respecto al centro de gravedad, lo que permite mante-
ner el equilibrio.

9. Nervio glosofaringeo (par craneal IV): es un nervio tanto
sensitivo como motor. Recibe informacién de las papilas
gustativas de la lengua, pero también manda érdenes
tanto a la glandula parétida (salival) como a musculos
del cuello que facilitan la accion de tragar.

10. Nerviovago (par craneal X): lleva érdenes a la mayoria de
los musculos faringeos y laringeos, manda fibras nervio-
sas del sistema simpatico a visceras que se encuentran
en la zona de nuestro abdomen y recibe informacion
gustativa que llega desde la epiglotis. Al igual que el
nervio glosofaringeo, interviene en la accién de tragar.

11. Nervio accesorio (par craneal Xl): es uno de los pares cra-
neales puros, y activa los musculos trapecio y esterno-
cleidomastoideo que intervienen en el movimiento de
la cabeza y los hombros.

12. Nervio hipogloso (par craneal Xll): al igual que el nervio
vago y el glosofaringeo, activa musculos de la lengua y
participa en la accion de tragar.

Revista para profesionales de la salud

LOS PARES CRANEALES
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Figura 4. Pares craneales

Los ganglios son pequefios acimulos de tejido nervioso
situados en el SNP, los cuales contienen cuerpos neurona-
les y estan asociados a nervios craneales o a nervios espi-
nales. Los nervios son haces de fibras nerviosas periféricas
que forman vias de informacién centripeta (desde los re-
ceptores sensoriales hasta el SNC) y vias centrifugas (desde
el SNC a los 6rganos efectores).

El sistema nervioso central es una estructura vital y muy
delicada, por ello dispone de una serie de elementos o cu-
biertas de proteccién. El mas externo es la cubierta ésea, el
craneo encierra el encéfalo y la columna vertebral aloja a la
médula espinal. Por debajo del hueso, se sitian las menin-
ges que son tres capas de tejido conectivo situadas desde
el hueso al tejido nervioso en el siguiente orden:

« Duramadre. Formada por un fuerte tejido fibroelastico
denso. En ella se sitdan los senos venosos de drenaje del
sistema nervioso central.

« Aracnoides. Formada por tejido fibroso.
« Piamadre. Formada por tejido conectivo fino.
Entre ellas se situan los siguientes espacios:

« Espacio epidural. Por encima de la duramadre, contiene
tejido adiposo, plexos venosos y otros tejidos conjunti-
vos.

« Espacio subdural. Por debajo de la duramadre, o entre
duramadre y aracnoides, contiene una pequeia canti-
dad de liquido seroso.

« Espacio subaracnoideo. Por debajo de la aracnoides, o
entre aracnoides y piamadre. Conectado con los cavida-
des ventriculares encefalicas y canal ependimario medu-
lar, se encuentra lleno de liquido cefalorraquideo.

Aparte de las cubiertas protectoras descritas anteriormen-
te, las neuronas del sistema nervioso central estan protegi-
das por una barrera entra la sangre y el medio extracelular
del tejido nervioso, que se denomina barrera hemato-
encefdlica. Las células endoteliales de los capilares, que
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Figura 5. Meninges
vascularizan esta region, presentan uniones estrechas para grandes cavidades se llaman los ventriculos y son cuatro:
impedir el paso de sustancias que pudieran causar una al- dos ventriculos laterales, uno en cada hemisferio cerebral,
teracion de la actividad neuronal. La existencia de la barrera el tercer ventriculo situado en el diencéfalo, y el cuarto
hemato-encefélica limita estrechamente el movimiento de ventriculo en el tronco encefélico que se continua en la
solutos desde la sangre al sistema nervioso central. médula en un conducto central denominado canal epen-
dimario.
El liquido cefalorraquideo se encuentra en el espacio suba-
racnoideo en torno al encéfalo y médula espinal y en el Es una solucién similar a la plasmatica, con muy pocas pro-
interior de las cavidades del sistema nervioso central. Las teinas pero con una composicion electrolitica distinta, ya
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Figura 6. Liquido cefalorraquideo



NPunto

que posee concentraciones mayores de cloro, sodio y mag-
nesio; e inferiores de potasio y bicarbonato.

El volumen de liquido cefalorraquideo es de 120 a 150 ml,
encontrandose unos 35 ml en el interior de los ventriculos
cerebrales y unos 100 ml en el espacio subaracnoideo. Se
forma en los plexos coroideos a razén de 500 ml/dia lo que
supone una renovacion total de unas cuatro veces al dia. Cir-
cula por los espacios ventriculares y canal ependimario, para
después recorrer la superficie del encéfalo y médula espinal
a través del espacio subaracnoideo. Se reabsorbe en las ve-
llosidades aracnoideas drenando a los senos venosos.

Las funciones que cumple el liquido cefalorraquideo son las
siguientes:

- Forma una cubierta liquida protectora que funciona como
un sistema de flotacion protegiéndole de los bruscos mo-
vimientos de la cabeza.

« La modificacién de su volumen sirve para compensar fluc-
tuaciones en la cantidad de sangre en el interior del cra-
neo de tal modo que el volumen intracraneal se mantenga
constante.

- Mantiene un medio iénico adecuado.

+ Permite la eliminacién de sustancias de desecho que por
ser poco solubles en lipidos o tener un tamafo grande no
atraviesan la pared capilar.

« Participa en los mecanismos de transporte intercerebral,
ya que muchos neuropéptidos son vehiculados de una
region a otra del encéfalo a través del liquido cefalorraqui-
deo.

En cuanto a la vascularizacién, el oxigeno y la glucosa llegan
a las células nerviosas por dos pares de arterias craneales.
Justo debajo del cuello, cada una de las dos arterias caréti-
das comunes se divide en una rama externa, la carétida ex-
terna que lleva sangre a la parte externa craneal, y una rama
interna, la carétida interna, que lleva sangre a la porcidn
anterior del cerebro. Las dos arterias vertebrales se unen
formando la arteria basilar, que irriga la parte posterior del
cerebro. A nivel de la base del cerebro existe un sistema de-
nominado circulo de Willis que une ambos sistemas y sirve
como compensacion si se obstruye alguna de las arterias.??

3. SEMIOLOGIA Y EXPLORACION NEUROLOGICA
3.1.Valoracion del estado mental y funciones superiores
3.1.1. Nivel de conciencia y orientacién

La conciencia se define como el estado en que la persona se
da cuenta de si mismay del entorno que la rodea. Esto supo-
ne la preservacién de los dos componentes de la conciencia:
el estado de alerta o vigilia (el sujeto esta despierto) y el con-
tenido de la misma (el sujeto mantiene una actitud mental
intelectiva —cognitiva- y afectiva suficientes para permitir
integrar y responder a los estimulos externos e internos)*>.

La valoracion del estado de conciencia se puede hacer des-
de dos puntos de vista:
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A. Cuadlitativo: aunque este tipo de valoracion estd muy ex-
tendida, presenta el inconveniente de su subjetividad.
Valora el nivel de conciencia en funcion de sus dos com-
ponentes, “alerta” y “contenido’, definiéndose distintos
estados:

+ Somnolencia: tendencia al suefio con respuesta ade-
cuada ordenes verbales simples y complejas y a esti-
mulos dolorosos.

« Obnubilacién: reducciéon leve-moderada del estado
de alerta con respuesta a estimulos dolorosos y a
6rdenes verbales simples, pero no complejas. Si se
acompana de desorientacidon temporo-espacial lo de-
nominamos “confusion”. El estado de confusion que
se acompana de agitacién, alucinacion, temblor e ilu-
siones, se denomina “delirium”.

« Estupor: ausencia de respuesta a ordenes verbales
simples y complejas, aunque existe respuesta adecua-
da a estimulos dolorosos.

« Coma: ausencia de respuesta a érdenes verbales y a
estimulos dolorosos, al menos de forma correcta.

B. Cuantitativo: consecuencia de la aplicacion de una esca-
la del nivel de respuesta a diversos estimulos. Aunque
inicialmente se diseié para pacientes con traumatismo
craneoencefalico, su uso se ha generalizado, y nos per-
mite obtener una medida objetiva y reproducible en
posteriores comprobaciones, con lo que es posible eva-
luar la evolucion del paciente*®. La escala mas conocida
es la de Glasgow (Tabla 1). Esta valora tres elementos:
respuesta ocular, verbal y motora frente a diferentes es-
timulos; siendo 3 puntos la puntuaciéon minimay 15 la
maxima. Sin embargo, esta escala tiene sus limitaciones
como la dificultad en su obtencién en pacientes intuba-
dos, sedados o con traumatismo maxilofacial.®

Si el nivel de conciencia del paciente lo permite, hay
que explorar su estado mental de forma precoz, para
ello nos sera de utilidad su conducta y la comunicacién



Tabla 1. Escala de Glasgow

Escala de coma de Glasgow

Variable Respuesta Puntuacion
Espontdnea 4
Estimulo verbal 3
Apertura ocular

Al dolor 2
Nula 1
Orientado 5
Desorientado 4
Respuesta verbal Palabras inapropiadas 3
Sonidos incomprensibles 2
Nula 1
Obedece 6rdenes 6
Localiza el dolor 5
Retirada al dolor 4

Respuesta motora
Reflejo flexor 3
Reflejo extensor 2
Nulo 1

con nosotros. También es importante valorar su estado
emocional asi como si estd orientado en persona, tiempo
y espacio.t

3.1. 2. Habla y lenguaje

Es importante valorar las alteraciones tanto en la articula-
cién y pronunciacion, como en la estructura y organizacion
del leguaje.

La disartria corresponde a una alteracién en la articulacién
de las palabras. Se atribuye a una lesién del sistema nervio-
so central y periférico. Se distingue de una afasia motora en
que no es un trastorno del lenguaje, sino del habla; es decir,
el paciente manifiesta dificultades asociadas con la articula-
cién de fonemas. Existen varios tipos de disartria

- Disartria bulbar: Causada por una lesién en el bulbo raqui-
deo, afecta a los nucleos del aparato oro-linguo-faringeo.
Suele acompanarse de otros sintomas como la disfagia.

« Disartria pseudobulbar: La lesidn se localiza en las vias cor-
ticobulbares, que unen la corteza cerebral, que envia los
estimulos voluntarios, con los centros del bulbo raquideo.
Se puede deber a infartos lacunares o a enfermedades
como la esclerosis lateral amiotréfica (ELA). El habla es far-
fullante, se pierde la precision en las consonantes,como en
la intoxicacion etilica.

- Disartria cerebelosa: Se debe a afectacion del cerebelo, 6r-
gano importante en la coordinacion del movimiento cor-
poral. En este caso se da un habla escandida, el paciente
habla lentamente, silaba a silaba.

« Disartria cortical: Se produce titubeo irregular en la emi-
sion de las palabras, suele asociarse con afasia.
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Los test de repeticion de silabas son importantes en la
primera valoracién de los pacientes con disartria. La velo-
cidad de repeticion se va enlenteciendo en los pacientes
con disartria por cualquier causa.

La afasia se trata de la pérdida de capacidad de producir
o comprender el lenguaje, debido a lesiones en areas ce-
rebrales especializadas en estas funciones. Es una pérdida
adquirida en el lenguaje oral.

Existen dos formas bdsicas de afasia: la afasia de Broca y la
afasia de Wernicke.

- Afasia de Broca (motora): Se produce por lesion de la
circunvolucion frontal inferior (area de Broca) izquierda
y areas adyacentes. Se caracteriza por la casi imposibi-
lidad para lograr una produccion verbal fluida (apraxia
del habla) y el empleo de frases cortas y gramaticales
(agramatismo), que son producidas con gran esfuerzo
y aprosodia (incapacidad para trasmitir o interpretar el
tono,acento,entonacion...). También suelen estar alte-
radas la denominacion, la lectura (alexia) y la escritura
(agrafia). En la afasia de Broca la comprension es mejor
que la expresidn, aunque ésta puede estar alterada en
distintos grados. Debido a ello, los sujetos pueden ser
conscientes de sus dificultades y frustrarse facilmente
por sus problemas de lenguaje. Suele acompanarse de
paresia del hemicuerpo derecho.

- Afasia de Wernicke (sensorial): Se produce por lesién de
areas temporo-parietales (area de Wernicke). Se carac-
teriza por una deficiencia en la comprensién y un habla
fluida incoherente. Los individuos con este tipo de afasia
pueden hablar con oraciones largas (logorrea), que no
tienen ningun significado; agregan palabras innecesa-
rias y neologismos y cambian unas palabras por otras
(parafasias). Esto hace que su habla alguna vez haya
sido denominada como “de ensalada de palabras”. En
algunos casos el numero de sustituciones puede ser tan
grande que hace el habla ininteligible (jergafasia). Los
individuos con afasia de Wernicke tienen generalmen-
te grandes dificultades para comprender y entender el
habla; incluyendo la propia y, por lo tanto, no son cons-
cientes de los errores que cometen al comunicarse (ano-
sognosia).

Ademas de estas dos formas basicas de afasia (afasias
primarias) existen otras alteraciones en el lenguaje con-
secuentes a patologias cerebrales, pero que alteran los
mecanismos necesarios para producir el lenguaje (afasias
secundarias) o el control ejecutivo del lenguaje (afasia
disejecutiva). En casos de lesiones cerebrales extensas,
puede existir una pérdida global del lenguaje (afasia glo-
bal).5”#

3.1. 3. Agnosias

El término agnosia hace referencia a “ausencia de recono-
cimiento”. Se trata de la incapacidad para llevar a cabo un
reconocimiento integral aunque el recuerdo exista en al-
guna modalidad sensorial o categoria conceptual aisladas.
El agnéstico identifica las propiedades (visuales, tactiles o
auditivas) pero luego no lo reconoce como tal. Suele suce-
der solo en una modalidad sensorial (el agnésico es capaz
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de reconocer al tacto que tiene un libro en sus manos, pero
no ocurre lo mismo al verlo). Existen distintos tipos de ag-
nosia:

« Agnosias visuales: Son incapaces de reconocer los objetos
que se les presentan en la modalidad visual, en pacientes
alertas y con una percepcién visual normal. Por ejemplo,
no son capaces de decir que es una “mesa” pero relatan
que estan viendo un tablén de madera que se sustenta so-
bre 4 palos, por ejemplo. El cerebro no sabe interpretar lo
que ven los ojos del paciente. Existe la denominada simul-
tagnosia, en el que el paciente es capaz de reconocer los
objetos de forma aislada, pero es incapaz de ponerlos en
relacion. Por ejemplo, puede ver a una mujer extendiendo
un mantel sobre una mesa, pero no identifica esa accion
como “poner la mesa”. Responde a lesiones occipitales bi-
laterales en las dreas de asociacion.

« Agnosias tdctiles: Incapacidad de reconocer objetos por
el tacto, a pesar de no existir ningun déficit o anomalia
sensoperceptiva (también agnosia tactil, estereognosia o
asterognosia). Esta en relacién con lesiones en la porcién
anterior del Ié6bulo parietal contralateral. La atopogno-
sia es la incapacidad para localizar en estimulo tactil; y la
agrafoestesia es la incapacidad de reconocer una figura
trazada sobre la piel.

- Agnosias auditivas: Incapacidad para entender el lenguaje
normal (sordera verbal) o reconocer una serie de sonidos
con musica (amusia sensorial), a pesar de no existir ningun
déficit o anomalia sensoperceptiva.

« Agnosias motoras: Dificultad para recordar o memorizar
esquemas motores (también se conocen como apraxias).

« Agnosias corporales: Incapacidad para identificar o reco-
nocer la totalidad del propio cuerpo (somatognosia), la
mitad lateral (hemisomatognosia) o sélo una parte del
cuerpo (autopagnosia). Suelen corresponder a lesiones
parietales no dominantes.5”#

3.1. 4. Apraxias

La apraxia es un trastorno neurolégico caracterizado por la
pérdida de la capacidad de llevar a cabo movimientos de
proposito, aprendidos y familiares, a pesar de tener la ca-
pacidad fisica (tono muscular y coordinacion) y el deseo de
realizarlos. Es decir, existe una disociacién entre la idea (el
paciente sabe lo que quiere hacer) y la ejecucién motora (ca-
rece del control de accién).

Los pacientes afectados por este trastorno tienen una mar-
cada dificultad para realizar un movimiento cuando se les
pide hacerlo fuera de contexto, pero pueden hacerlo facil-
mente de manera espontanea en una situacion natural. Se
explora pidiendo al paciente que realice gestos cotidianos
como saludar, atarse los cordones...%”8

3.2.Valoracion de la funcion motora

Es importante para poder entender la exploracién motora
repasar los siguientes conceptos:
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« Motilidad: es la capacidad de desplazar en el espacio
parte o todo el organismo mediante la contraccién de
los musculos actuando sobre las placas 6seas, puede ser
voluntaria o refleja. Los impulsos que rigen la movilidad
nacen en la corteza y para llegar a los musculos efecto-
res tienen que atravesar las vias piramidal y la terminal
comun.

« La via piramidal (primera motoneurona o neurona supe-
rior) esta integrada por las neuronas de la corteza moto-
ray sus cilindroejes.

+ La via terminal comun (segunda motoneurona o infe-
rior) esta formada por las motoneuronas que estan en
el asta anterior, los cilindroejes de estas neuronas que
forman parte, sucesivamente, de las raices anteriores, de
los plexos y de los nervios periféricos y terminan en las
fibras musculares, mediante las placas motoras.

+ Se entiende por unidad motora el conjunto de una mo-
toneurona y las miofibrillas inervadas por ella. Sobre ella
existe un control suprasegmentario de centros supe-
riores propios de la médula espinal (p.ej. interneuronas
de Rensaw), del tronco encefalico (nucleos vestibulares,
sustancia reticular) y de la corteza cerebral (via pirami-
dal).

Desde el punto de vista fisiopatoldgico podemos identi-
ficar:

1. Sindrome Piramidal o Corticoespinal: alteracion de la via
piramidal desde su origen en la corteza hasta su termi-
nacion en las astas anteriores de la médula.

2. Sindrome de Motoneurona inferior o Segunda Neurona:
alteracién de las motoneuronas del asta anterior o del
cilindroeje entre la médula y su terminacién en la placa
motora de los musculos.

La tabla 2 muestra los patrones caracteristicos de cada sin-
drome.

La valoracion del sistema motor incluye la exploracion de la
masa muscular, el tono y la fuerza, asi como de los reflejos.

Tabla 2. Caracteristicas diferenciales sindromes motores

S. Motoneurona

S. Piramidal . .
inferior
Aumentado L
Tono (espasticidad) Disminuido

Reflejos Disminuidos o
] Exaltados .
musculotendinosos abolidos
Reﬂejgs Abolidos Abolidos
superficiales
Clonus Presente Ausente
Reﬂ?j 95 Presente Ausente
patoldgicos
Atrofia Discreta (por desuso) Intensa

1. Masa muscular

El tamano de los musculos varia mucho con la edad, el
sexo, la constitucién corporal, la profesion, el estado nutri-
cional y el entrenamiento.



El examinador evalida el volumen del musculo mediante la
inspeccién, palpacién y la comparacién con otros musculos.
En la exploracion de la masa muscular podemos encontrar:

1. Atrofia muscular o pérdida de volumen. Se produce atrofia
muscular especialmente en las enfermedades de la neu-
rona motora inferior o del propio musculo y se asocia a
debilidad importante. En las enfermedades osteoarticu-
lares, en las personas ancianas, desnutridas o inactivas,
hay un cierto grado de atrofia pero la fuerza suele estar
conservada (salvo casos extremos). Su aparicién asimé-
trica ocurre en lesiones de nervio y raices. Los patrones
simétricos proximales suelen corresponder a miopatias y
los distales a neuropatias (excepto Steinert).

2. Hipertrofia o un aumento del tamaiio del musculo. Se ob-
serva en individuos que realizan entrenamiento atlético
en casos raros de miotonia congénita o por denervacion.

2. Tono muscular

Es la resistencia a la movilizacién pasiva. El tono se mantiene
mediante el arco reflejo miotatico medular y estd influencia-
do por la via piramidal, extrapiramidal y cerebelo.

El tono de cualquier grupo muscular depende de su locali-
zacion, la posicion del individuo y la capacidad de relajar los
musculos de manera voluntaria.

La determinacion del tono requiere de experiencia profesio-
nal y resulta dificil de evaluar cuantitativamente.

Las variaciones respecto al tono muscular normal son:

1. Hipertonia o aumento del tono. Hay tres formas de
hipertonia

A. Espasticidad: hay un aumento de tono sobre todo al
inicio del movimiento. Con desplazamientos rapidos y
pasivos la resistencia del musculo aparece y se vence
de golpe “fenémeno de la navaja de muelle” Si es muy
intensa puede producir contracturas permanentes.
Predomina en los musculos antigravitatorios flexores
de miembros superiores (MMSS) y los extensores de
miembros inferiores (MMII) produce por lesiones de la
via piramidal.

B. Rigidez: se produce por contractura mantenida de flexo-
res y extensores y en ella la resistencia que se encuen-
tra al hacer movimientos pasivos es uniforme desde el
inicio hasta el final dando la impresién de que se esta
“moldeando cera” o “doblando un tubo de plomo”. Afec-
ta por igual a todos los musculos. También se observa
el “fendmeno de rueda dentada” porque a la hipertonia
se suma el temblor en la Enfermedad de Parkinson. Se
produce en las lesiones de la via extrapiramidal.

C. Paratonia: aumento de tono constante. Existe oposicio-
nismo al movimiento en cualquier direccién, se relacio-
na con lesiones del I16bulo frontal y es frecuente verla
en fases avanzadas de la demencia.

2. Hipotonia

Es una pérdida del tono normal en la que los musculos estan
flacidos y blandos y ofrecen una disminucién de la resisten-
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cia al movimiento pasivo de la extremidad. Se observa en
las lesiones del arco reflejo miotatico (n. sensitivo, raices
posteriores, asta anterior, raices anteriores y nervios mo-
tores), en las lesiones que afectan a las regiones con in-
fluencias facilitadoras como es el cerebelo y en la falta de
uso muscular.

El tono muscular se explora tanto con el paciente en re-
poso, como indicdndole que se relaje y evaluando asi la
movilizacién pasiva:

+ En reposo: Si hay espaticidad las extremidades adoptan
una postura fija que puede ser hiperextensiéon o con mas
frecuencia en aumento de la flexion. En la hipotonia la
extremidad adopta una posicion que viene dada por la
gravedad.

« Resistencia a la movilizacion pasiva:

» Se pide al paciente que este relajado, que deje extre-
midades “flojas”y que permita al examinador moverla
libremente.

» El examinador mueve cada extremidad en sus distin-
tas articulaciones con movimientos de rotacion, fle-
Xion, extension.

4

Si la rigidez es leve se puede incrementar con la rea-
lizacién de movimiento de facilitacién como son los
movimientos repetitivos con la mano que no esta
siendo explorada.

» La hipotonia se identifica por la mayor facilidad para
la realizacién de los movimientos pasivos y cuando se
agita la extremidad se produce aleteo de las partes
distales.

3. Fuerza

La fuerza la podemos cuantificar de acuerdo con la esca-
la de fuerza muscular propuesta por el Medical Research
Council (MRC) descrita en la siguiente tabla:

Tabla 3. Escala de fuerza muscular

Funcion motora Puntuacion
No contraccion 0
Contraccién que no desplaza la articulacion 1
Desplazamiento articular sobre plano 2
Desplazamiento articular contra gravedad 3
Movimiento contra resistencia 4
Fuerza normal 5

1. Exploracion de la fuerza global: se realiza con las llama-
das maniobras de pequefa paresia o claudicacion pira-
midal: Maniobras de Barré y de Mingazzini

« MMSS se le pide al sujeto que separe al maximo los
dedos colocado una mano enfrentada a la otra por
sus superficies palmares sin entrar en contacto, man-
teniendo un menique frente al otro. Los dedos se
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separan y se extienden menos en el lado parético; la
palma de la mano esta por dicho motivo mas excavada
(Maniobras de Barré).

« MMII: enfermo en decubito supino con los muslos per-
pendiculares al pecho y las piernas formando un angu-
lo recto con ellas. El segmento del lado afecto cae antes
(Maniobras de Mingazzini).

2. Exploracion de la fuerza segmentaria

+ En primer lugar exploraremos grupos proximales y dis-
tales de las extremidades comparéndolos entre siy con
las extremidades contralaterales

a. Parte proximal de las extremidades superiores. Indicar
al paciente que cierre sus ojos y extienda sus brazos
con las palmas hacia arriba . En forma normal deben
quedar elevadas. En caso de debilidad, el brazo afec-
tado descenderd lentamente y adoptara la posiciéon
prona.

b. Parte distal de las extremidades superiores. Pedir al pa-
ciente que oprima el dedo indice del examinador tan
fuerte como sea posible. El examinador debe tener
algo de dificultad para retirar el dedo.

¢. Parte proximal de las extremidades inferiores. Pedir al
paciente que se coloque de pie y al mismo tiempo
doble ligeramente una pierna.

d. Parte distal de las extremidades inferiores. Para valo-
rar flexién plantar pedir al paciente que camine de
puntillas y para valorar flexion pedir al paciente que
camine de talones.

+ En segundo lugar se realiza una exploracién mas de-
tallada, observando la accion de cada musculo depen-
diendo de la debilidad que aqueja el paciente.

4. Reflejos

Los reflejos son respuestas involuntarias a estimulos y nos
proporciona informacion de la integridad del sistema ner-
vioso.

Los reflejos se agrupan por cuestion practica en:

1. Reflejos normales: son reflejos segmentarios simples y es-
tan presentes en individuos sanos y pueden ser:

+ Reflejos profundos
+ Reflejo superficiales

2. Reflejos patoldgicos: son provocados también por estimu-
los de distension muscular o superficiales pero se dife-
rencian en que no pueden ser provocados en individuos
normales y son mas complejos que el reflejo segmentario
simple.
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Reflejos normales

Reflejos profundos o de estiramiento muscular o
miotdticos (REM)

Incorrectamente denominados osteotendinosos o ROT ya
que se originan en el estiramiento de huso neuromuscular
y el hueso y tendén son meros trasmisores de tension.

Su arco reflejo es el mismo que el que mantiene el tono,
tienen una aferencia desde el huso neuromuscular por el
nervio sensitivo hasta la médula y desde esta, a través de
una sinapsis modulada, a la raiz motora y el nervio efector
hasta las unidades motoras. Este largo recorrido compren-
de una amplia zona del sistema nervioso y el defecto del
reflejo traduce varios posibles lugares anatomicos.

Ademads la modulacién suprasegmentaria es la responsa-
ble de la abolicion del reflejo asociada a la debilidad en
la fase aguda de la lesion de motoneurona superior que
evoluciona con el tiempo a su exageracién patoldgica, al
perderse la modulacién inhibitoria del arco reflejo mioté-
tico que conduce las fibras parapiramidales de la via corti-
correticuloespinal.

Para realizar la exploracion de los REM:

- Se precisa la colaboracion del paciente que debe de es-
tar relajado; en ocasiones es necesario conversar con él
para distraer su atencion o pedirle que mire a otro lado.
Hay que conseguir un grado 6ptimo de tensién en el
musculo mediante la manipulacién y colocacion pasivas
de la extremidad, asi el paciente debe de estar con los
antebrazos apoyados en los muslos y los pies apoyados
en un alza.

« Aplicar un estimulo de distension suficiente para lo que
se requiere un martillo largo con peso suficiente en la
cabeza del mismo.

En ocasiones se debe intentar reforzar los reflejos. Los
reflejos de las piernas se pueden reforzar mediante un
esfuerzo intenso y sostenido de separar las manos que
se mantienen unidas con los dedos flexionados (manio-
bra de Jendrassik). Los reflejos de las extremidades supe-
riores puede reforzarse apretando los dientes, juntando
las rodillas con fuerza y cerrando el pufio con la mano
contralateral.

Los REM se graduan segun la intensidad de la respuesta
motora como se recoge en laTabla 4

Tabla 4. Escala de graduacion de los REM

Intensidad respuesta motora Valoracion
No hay respuesta 0
Respuesta ligeramente disminuida 1/+
Normal 2/++

Respuesta aumentada o aumento del drea

) 3/+++
reflexégena

Exaltados Af 444+



Aunque los reflejos de distension muscular pueden obtener-
se de casi todos los musculos accesibles, rara vez tiene una
utilidad importante la valoracién de los reflejos de musculos
distintos de los que se indican a continuacion:

Tabla 5. REM vy sus niveles

REM Nivel
Bicipital C5-6
Estilorradial cé
Tricipital 7
Rotuliano L2-3-4
Aquileo S1

Clonus: Contracciones musculares repetitivas y ritmicas al
estirarse ciertos grupos musculares.

Se valora si los reflejos de las extremidades inferiores estan
hiperactivos. Se puede desencadenar al mantener una ten-
sion sobre el tendon de Aquiles, para ello se realiza de forma
rapida una dorsiflexion del pie y se ejerce una ligera presion.
En condiciones normales, el pie puede mostrar flexion plan-
tar una o dos veces. Mas de dos sacudidas indican reflejos
hiperactivos, aunque no siempre esto es patoldgico.
Reflejos superficiales o cutdneos

El estimulo no actuia sobre el huso neuromuscular sino sobre
la piel. El arco reflejo es mas complicado que el de los pro-
fundos y son multisegmentarios y polisinapticos. La integri-
dad de la via piramidal es condicién indispensable.
Reflejos superficiales o cutdneos
+ Inervacién.
1. Porcidn superior del abdomen, T8-10.
2. Porcién inferior del abdomen, T10-12.
« Colocar al paciente en posicion supina.
« Emplear un alfiler o un aplicador con punta de algodon.
1. Frotar la piel en los cuatro cuadrantes

2. Hacer el movimiento de la periferia hacia el ombligo.

En condiciones normales el ombligo se desplazara ligera-
mente hacia el lado estimulado.

Esta respuesta puede estar disminuida en pacientes de edad
avanzada, obesos o en multiparas.

Reflejo cremastérico (L1,2)

Con el paciente de pie, frotar suavemente hacia arriba la cara
interna del muslo, cerca del escroto, con un alfiler. Al realizar
la maniobra se observa una ligera elevacién del testiculo ip-
silateral.
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Respuesta plantar

Se requiere un objeto moderamente romo para el estimu-
lo. Emplear una llave, un depresor de lengua roto, un pali-
llo, etc. Sostener el tobillo del paciente y frotar la superfi-
cie plantar. Iniciar en el lado externo del talén y continuar
hacia arriba en direccion de la cara plantar de la cabeza de
los metatarsianos. Hacer una curva en direccién interna de
la cara plantar del primer dedo. En condiciones normales
se observa una ligera y breve flexién de todos los dedos
de los pies.

Reflejos patoldgicos

Son aquellos reflejos que solo pueden ser despertados en
condiciones anormales y cuya presencia indica la existen-
cia de una interferencia organica en la funcion del sistema
nervioso.

Signo de Babinski

La estimulacién de la planta del pie extiende el dedo gor-
do, generalmente asociado a un movimiento de abanico
de los demds dedos (abduccidn y ligera flexién). No siem-
pre es obvio, es decir, a veces la respuesta es ambigua o
indiferente. En su expresion mas patoldgica se produce la
triple retirada: extensién del 1¢" dedo, flexién de rodilla y
flexién de cadera.

Si no se obtiene una respuesta, intentar otras maniobras.

1. De “Chaddock”: se estimula la cara lateral del dorso del
pie, desplazando el estimulo debajo del maleolo exter-
no y hacia los dedos de los pies.

2. De “Oppenheimer”: Deslizar hacia abajo los nudillos o
los dedos indice y pulgar juntos, sobre el borde anterior
de la tibia.

3. De “Gordon”: oprimir firmemente los musculos de la
pantorrilla.

4. De “Schaeffer”: oprimir firmemente el tendén de Aqui-
les.

Reflejos involutivos o de liberacion frontal

Se trata de reflejos primitivos presentes en el neonato que
desaparecen con la maduraciéon y pueden aparecer de
nuevo en caso de enfermedad cerebral difusa, sobre todo
de los I6bulos frontales. Se exploran cuando se encuentra
demencia o alteraciones neurolégicas diseminadas.

Reflejo de parpadeo

Con un martillo de reflejos golpear en forma suave y re-
petida entre los ojos del paciente. Al principio el paciente
parpadeara pero pronto se habra adaptado.

Con “liberaciéon frontal” (pérdida de la inhibicion normal
del Iébulo frontal), el parpadeo persiste sin que ocurra
adaptacién.
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Reflejo de hociqueo

Golpear con suavidad encima de los labios. Habitualmente
la respuesta es minima o no la hay.

Con liberacién frontal:
+ Los labios se fruncirdn con cada golpe.

+ En caso extremo el paciente hara muecas.

Reflejo de succion

Con un depresor de lengua frotar con suavidad los labios.
Normalmente no hay respuesta.

Con liberacidn frontal, el paciente presentara movimientos
de succion, de labios, lengua, y maxilar inferior. También
puede seqguir el depresor de lengua al igual que lo haria un
recién nacido.

Reflejo de prension o grasping

El estimulo de la palma de la mano produce el cierre de los
dedos y la prensién de los dedos del explorador.

Reflejo palmomentoniano

Al rascar la eminencia tenar se contrae el mentén ipsilate-
ral.57#

3.3.Valoracion de la sensibilidad

Se trata de la parte mas subjetiva del examen neuroldgico, lo
que unido a la variabilidad de los territorios de inervacién, a
la superposicion de los mismos, a la ocasional afectacion in-
completa y a los fendmenos reflejos sensoriales en la enfer-
medad de visceras internas (zonas de Head) hace su examen
dificil y a veces poco rentable. Por estos motivos debemos
ser cautos en su interpretacion.

3.3.1. Pruebas que valoran la sensibilidad superficial y
profunda

Los tipos de sensibilidad que se exploran en la clinica y por
tanto que tienen interes fisiopatoldgico son las siguientes:

- Tactil que informa del contacto fino

+ Térmica que informa del calor y del frio

- Dolorosa que capta estimulos nociceptivos
« Posicion de las articulaciones o cinestesica
« Vibratoria o palestésica

La fatiga da lugar a falta de precisién en las pruebas sensiti-
vas por ello debemos posponer esta parte de la exploracion
si el médico o el paciente se encuentran excesivamente can-
sados.

La distribucion de una pérdida sensitiva puede establecer-
se sobre la piel —a manera de un mapa- segun los nervios
periféricos o raquideos que se distribuyen en dicha region.
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Dichas regiones reciben el nombre de “dermatomas”.Sélo
algunos dermatomas que corresponden a nervios raqui-
deos se exploran de manera sistematica.

« Enlamano: C6,C7,y C8.
« Eneltronco: C3,T4, T10y T12.
+ Enlas piernas: L3, L4, L5,y S1.

Debe valorarse la modalidad sensitiva al menos en estos
dermatomas seleccionados.

Cuando se explora la sensibilidad, el paciente debe tener
sus ojos cerrados. Hay que incrementar la intensidad del
estimulo conforme sea necesario para que el paciente lo
perciba. Recordar que en forma normal la piel engrosada
es menos sensible. Comparar los dos lados. Si se encuentra
un drea con cambios sensitivos intentar definir si la sensa-
cién esta aumentada, disminuida, o ausente y si la transi-
cién de normal a anormal es abrupta o gradual.

Exploracién de la sensibilidad superficial

« Lasensibilidad dolorosa se explora con un alfiler y se va-
lora en cada uno de los dermatomas descritos con ante-
rioridad, en cabeza, brazos, térax y piernas.

« Enlaexploracién de la temperatura se emplean tubos de
ensayo llenos con agua caliente y fria.

- La exploracién de la sensibilidad tactil fina se emplea un
algoddn, y se indica al paciente que diga si o no, cuando
perciba la sensacion o deje de hacerlo.

Exploracién de la sensibilidad profunda o propioceptiva

+ La sensibilidad vibratoria se valora mediante un diapa-
sén de baja intensidad, de preferencia el de 128 Hz. Se
activa golpedndolo contra el canto de la mano y se hace
presion, siempre sobre una prominencia ésea. Preguntar
al paciente si siente la vibracién y cuando deja de sen-
tirla. Si el explorador puede percibir la vibracién cuando
el paciente ya no la siente, ello indica pérdida sensitiva.

Debido a que con la edad es normal que disminuya el
sentido vibratorio, buscar si hay asimetrias de derecha
aizquierda.

La pérdida sensitiva unilateral tiene mayor significado (la
perdida bilateral difusa también puede ser causada por
polineuropatia periférica).

- La sensibilidad posicional puede ser explorada de diver-
sas formas:

» Colocando pasivamente los dedos en diversas posicio-
nes y solicitando del paciente que las identifique con
los ojos cerrados.

» Colocando una extremidad o segmento de ella en una
posicién determinada para que el paciente, siempre
con los ojos cerrados adopte la misma posicion simé-
trica.



3.3.2. Pruebas de discriminacion sensitiva

Con estos examenes se valora la capacidad de la corteza ce-
rebral contralateral (sobre todo el I6bulo parietal) para ana-
lizar e interpretar sensaciones. Necesitan funcionamiento
sensitivo intacto, en particular en los cordones posteriores
de la medula (que transmiten la sensacién de posicién y vi-
bracion) y se explora de forma especifica:

- Estereognosia: Capacidad de identificar objetos mediante
el tacto. Se emplea como prueba de seleccién para este
grupo y si la respuesta es anormal se emplean las demas
pruebas. Consiste en que el paciente mantiene sus ojos
cerrados, mientras el examinador le coloca un objeto que
sea conocido por todo el mundo, como son: llave, mone-
da, lapiz. En condiciones normales el paciente sera capaz
de identificarlo en forma correcta. Hay que hacerlo de for-
ma simétrica.

« Grafestesia: Capacidad para identificar objetos dibujados
en la piel. Esta prueba es especialmente util cuando no se
puede efectuar la prueba para estereognosia por la pre-
sencia de paralisis. Se usa el extremo romo de un lapiz o
una plumay se dibuja algin nimero del 0 al 9 en la palma
aunque también se puede hacer en la espalda y en la plan-
ta del pie. El paciente sera capaz de identificarlo en forma
correcta.

« Discriminacion tdctil entre dos puntos: Se emplea dos alfile-
res, un sujetador de papel desdoblado para formar una U,
0 un compas sin filo.

Se indicard al paciente lo que es uno y dos puntos. Explo-
rar ambos lados, las extremidades superiores e inferiores.
Iniciar siempre en sentido distal. Luego observar la distan-
cia minima a la que el paciente percibe los dos puntos.

« Localizaciodn tdctil: Se pide al paciente que cierre sus 0jos, y
se toca la piel con un alfiler o una torunda. Explorar ambos
lados en cara, brazos y piernas. El paciente debe ser capaz
de indicar casi con exactitud (en un radiode 2 a 3 cm) la lo-
calizacion del estimulo. Cuando hay disfuncion del I16bulo
parietal contralateral, el paciente describe el toque mucho
mas proximal de lo que fue.

« Extincién: Se realiza en forma similar a la localizacién tactil,
pero el toque se hace de manera simultdnea en ambos la-
dos. El paciente debe ser capaz de sentir en ambos lados.
Cuando hay extincion, el paciente solo percibe un lado.

3.3.3. Trastornos de la sensibilidad

Sintomas positivos

« Parestesia: se define como la sensaciéon anormal de los sen-
tidos o de la sensibilidad general que se traduce por una
sensacion de hormigueo, adormecimiento, acorchamien-
to, etc., generalmente, sin la aplicacién de un estimulo.

« Disestesia: sensacidn andémala, generalmente dolorosa,
tras la aplicacién de un estimulo.
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Sintomas negativos
« Hipoestesia: disminucion de la percepcién.
« Anestesia: ausencia de percepcion.

La localizacidon de las alteraciones sensitivas, es indicativa
del nivel de lesion en el sistema nervioso.5”#

3.4. Evaluacion de la coordinacion

Son pruebas que exploran principalmente la funcién ce-
rebelosa. Cuando las pruebas dedo-nariz, dedo-dedo
y talén-rodilla son patoldgicas hablamos de dismetria.
Cuando las pruebas de movimientos alternantes rapidos
son patolégicas hablamos de disdiadococinesia. Cuando
una extremidad presenta estos trastornos también se dice
que tiene una ataxia apendicular.

Para explorar la coordinacién del tronco (axial) es util, ade-
mas de observar la estabilidad y la marcha espontanea
(que en los trastornos cerebelosos es inestable, con ten-
dencia a caer hacia el lado mas afectado, con aumento de
la base de sustentacion), explorar la marcha “en tandem”
(caminar pegando la punta del talén al otro pie), que es
mas sensible a la hora de descubrir déficit cerebelosos mas
sutiles.

La prueba de Romberg (ojos abiertos-cerrados y pies
juntos) puede ser util para diferenciar un sindrome cere-
beloso de un sindrome vestibular); en caso de trastorno
cerebeloso, el paciente se desequilibra tanto con los ojos
abiertos como cerrados, y de ser el trastorno vestibular (o
cordonal posterior, cuando se afecta la sensibilidad pro-
pioceptiva), el desequilibrio aumentara al cerrar los ojos
(signo de Romberg).

La exploracion de la marcha puede darnos pistas muy va-
liosas a la hora de clasificar el sindrome que afecta al pa-
ciente.

« Marcha hemiparética (en segador): la extremidad inferior
esta en extension y el paciente, para avanzar la extremi-
dad y salvar el obstaculo del suelo, debe realizar un mo-
vimiento de circunduccién hacia afuera y hacia delante.

« Marcha atdxica cerebelosa: inestable, con tendencia
a caer y con aumento de la base de sustentacion. Se
acompana de otros signos cerebelosos.

- Marcha atdxica sensorial (tabética): cuando se debe a un
trastorno sensitivo cordonal posterior, con afectacién de
la sensibilidad propioceptiva. El paciente camina muy
inestable, mirando al suelo, lanzando los pasos. La esta-
bilidad empeora al cerrar los ojos.

« Marcha miopdtica (“de pato”): levantando mucho los
muslos.

« Parkinsoniana: de paso corto, con el tronco antepulsio-
nado, sin braceo, con dificultades en los giros. La marcha
“festinante” es cuando el paciente comienza a acelerarse,
con pasos cortos y rapidos, y tiende a caer hacia delante.

« Marcha en “steppage”: en caso de debilidad de los mus-
culos flexores dorsales del pie (v.g. lesion del n. ciatico
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popliteo externo). El paciente tiene que elevar mucho el
pie para que al lanzar el paso no le choque la punta con
el suelo.

+ Marcha aprdxica: dificultad en iniciar la marcha. El pacien-
te se queda con los pies pegados al suelo (falla la orden
premotora de “comenzar a caminar”). Se puede ver en le-
siones prefrontales.

« Marcha histérica y simulacién: puede parecerse a cualquier
tipo de marcha. Generalmente el patrén es bizarro, cam-
biante, y no hay ningun correlato con el resto de los “fal-
sos” signos de la exploracién fisica.5”2

3.5. Exploracién pupilar

Al explorar las pupilas se valora el tamano, la simetria y la
reactividad a la luz. Se realiza en todos los pacientes neu-
rolégicos y neurocriticos. En el paciente con TCE se debe
hacer en la valoracidn inicial de tras el traumatismo y pos-
teriormente de forma continuada. En un paciente intubado,
sedado y con bloqueo neuromuscular, la exploracion de las
pupilas se convierte casi en la Ginica exploracidn neuroldgica
posible.

En la exploraciéon podemos encontrarnos:

« Miosis: Disminucion del tamano pupilar. La miosis es una
respuesta normal del organismo al aumento de luminosi-
dad, pero puede ser generada también por una variedad
de condiciones, incluyendo ciertos farmacos o sustancias
quimicas y varias enfermedades. El proceso es controlado
por el sistema nervioso parasimpatico.

« Midriasis: Aumento del didmetro pupilar. La midriasis es
controlada por el sistema nervioso simpdtico, que produ-
ce la contraccién del musculo dilatador del iris.

La midriasis es una reacciéon normal a la oscuridad. En ese
caso es bilateral y reactiva, el alumbrado de un ojo desenca-
dena la regresion de la midriasis de los dos ojos.

« Isocoria: Pupilas de igual tamaio.

« Anisocoria: La anisocoria es un signo que se define como
una asimetria del tamano de las pupilas, debido a un dife-
rente estado de dilatacidn de dicha estructura, sea por una
miosis (contraccion pupilar) o una midriasis (dilatacién
pupilar) anormal y unilateral. Aproximadamente 10% de
la poblacién presenta una discreta anisocoria ,por lo que
se considera “fisiolégica” o normal, cuando no supera los
0.6 mm de diferencia de didmetro pupilar, y no se asocia a
otras manifestaciones. Cuando aparece desde la infancia
sin ningln sintoma asociado se puede suponer que es un
proceso hereditario, sobre todo si hay otro miembro de la
familia afectado.

Existen numerosos farmacos y situaciones que pueden al-
terar tanto el tamafo como la reactividad a la luz de las pu-
pilas:

« Los opiaceos dan lugar a pupilas puntiformes, en las que
es muy dificil valorar el reflejo fotomotor.

- La midriasis puede estar producida por la administracion
de atropina, un episodio andxico o una hipotensién grave,
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Figura 8. Exploracion pupilar

hipotermia, coma barbiturico, retirada reciente de opia-
ceos etc.

« La falta de reactividad pupilar puede ser consecuencia
de hipotermia, coma barbiturico o parada cardiaca re-
ciente.

En algunos casos, la reaccion a la luz es muy lenta o reduci-
da. Ademas, el ojo humano apenas distingue asimetrias in-
feriores a 0.5 mm, lo que en ocasiones hace especialmente
dificil la valoracién.®?

Las pupilas iguales y reactivas a la luz indican integridad
de la via aferente (Il par) y eferente (lll par), asi como de
las estructuras mesencefalicas. Los comas metabdlicos
no afectan el tamafo pupilar, ni la reactividad a la luz, o
lo hacen simétricamente. Los comas estructurales cursan
con alteraciones simétricas o asimétricas de las pupilas y
afectacion del reflejo fotomotor directo o indirecto (con-
sensual).

Las alteraciones pupilares simétricas tienen valor localiza-
dor en los comas estructurales, pero no descartan total-
mente el coma metabdlico ya que estos ultimos, aunque
no suelen modificar el tamano pupilar, en ocasiones lo
hacen simétricamente pero conservando la reactividad a
la luz hasta etapas muy avanzadas. La excepcion la consti-
tuyen las intoxicaciones graves inducidas por barbituricos
, harcéticos (pupilas pequenas o puntiformes, poco reac-
tivas) o por la glutatemida y drogas atropinicas, (pupilas
medias o dilatadas, arreactivas) que presentan alteracio-
nes mas precoces de la reactividad o forma pupilar. Las go-
tas oculares de pilocarpina permiten excluir la intoxicacién
por agentes atropina-like como factor causal de un coma
con pupilas fijas y dilatadas, ya que no son efectivas en ese
caso pero provocan miosis cuando la dilatacién es debida
a perdida de la inervaciéon parasimpatica.

Las pupilas anisocdricas pueden ser debidas a miosis o
midriasis unilaterales. La asimetria pupilar por midriasis
unilateral se acompana de reflejos luminicos (fotomotor y
consensual) deteriorados o abolidos en la pupila dilatada,
y normales en la pupila contralateral ipsilateral. El coma
con midriasis unilateral arreactiva es una emergencia ex-
trema ya que, en ausencia de previa cirugia ocular o afec-



tacion periférica del Il par, indica lesién o compresion del il
par ipsilateral por patologia intrinseca cerebral. La ausencia
de reflejo fotomotor directo causada por lesién unilateral
del nervio éptico (Par Il) es facil de diferenciar de la situacion
anterior ya que las pupilas son iguales, por mantenerse el
reflejo consensual, y la motilidad ocular esta respetada.

La asimetria por miosis de una pupila, cursa con reflejos lu-
minicos intactos en ambas pupilas. La constriccion unilateral
puede ser debida a una lesién simpdtica cervical (Sindrome
de Claude Bernard-Horner: miosis unilateral reactiva, ptosis
parpebral y anhidrosis), en cuyo caso la anhidrosis se localiza
ipsilateral en la cara y cuello, o puede constituir el primer
signo de una hernia transtentorial. En este caso, la anhidrosis

afecta al hemicuerpo ipsilateral completo.57#°

3.6. Exploracion pares craneales

Tabla 6. Exploracion pares craneales

Exploracién Signos de lesion
I. N. Olfativo No se suele explorar | Anosmia, disosmia
Ceguera, disminucién
Agudeza y perimetria agudeza visual,
II. N. Optico 9 yp X hemianopsia homénima
visual, fondoscopia . .
bitemporal en lesiones
del quiasma
Ptosis, ojo en reposo
1l N. Oculo- PL:IpI|aS, eIevaC|.o'n del desyladg hgcg ft{era y
. parpado y motilidad | abajo, midriasis si estan
motor comin

IV. N. Troclear

ocular extrinseca

Motilidad ocular
extriseca

Sensibilidad de la
cara,reflejo corneal,

lesionadas sus fibras
parasimpaticas
Diplopia vertical que
aumenta al mirar hacia
abajo,0jo en reposo
desviado hacia fuera y
arriba

Hipoalgesia facial

V. N. Trigémino | lateralizacion y debl,hdad de
) los musculos
mandibular y .
L correspondientes
masticacion
VI.N.Oculo-  Motilidad ocular Ojo en reposo desviado
motor externo | extrinseca hacia adentro
Pardlisis facial:
- Central: respeta zona
VII. N. Facial Motilidad de la cara superior.

VIII. N. Estato-

Movimientos
oculocefalicos,

« Periférica: afecta a toda
la hemicara.

Hipoacusia (si lesién en

porcién auditiva), vértigo

acustico marcha en estrella, (si lesion en porcidn
pruebas caléricas vestibular)
Motilidad o .

IX. N. Gloso- ottiead . Desviacion de la tvulay

. velopalatina, reflejo .

faringeo paladar al lado lesionado
nauseoso
Se explora junto al

X.N. Vi |

ago IX Par dem

XI. . Espinal Esternpcleldo- . Fare§|a de los musculos

mastoideo y trapecio | implicados
. . iacié |
Xll. N. Hipo- Motilidad de la DeSV|aC|or.1 de la punta
al lado lesionado,
gloso lengua

hemiatrofia
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4. MANEJO DEL URGENTE DEL PACIENTE EN COMA

La alteracién del nivel de conciencia es un motivo de con-
sulta frecuente en los servicios de Urgencias, tanto ex-
trahospitalario como hospitalario. Debido a la potencial
gravedad que puede suponer la misma y la multitud de
procesos que pueden hallarse en el origen de este sinto-
ma, se debe considerar siempre una urgencia médicay, por
lo tanto, es preciso actuar rapida y sistematizadamente.

Es importante recordar que el coma, no es una enferme-
dad en si misma, si no la expresién sintomatica de una en-
fermedad subyacente.”

La conciencia se define como el estado en que la perso-
na se da cuenta de si misma y del entorno que la rodea.
Esto supone la preservacion de los dos componentes de
la conciencia: el estado de alerta o vigilia (el sujeto esta
despierto) y el contenido de la misma (el sujeto mantiene
una actitud mental intelectiva —cognitiva- y afectiva sufi-
cientes para permitir integrar y responder a los estimulos
externos e internos).*>101112

Como se explicé anteriormente, la valoracién del nivel de
conciencia puede hacerse desde el punto de vista cualita-
tivo y cuantitativo:

- Cualitativo: Valora el nivel de conciencia en funcién de
sus dos componentes, “alerta” y “contenido’, definién-
dose distintos estados:*>"!

» Somnolencia: tendencia al suefio con respuesta ade-
cuada a érdenes verbales simples y complejas y a esti-
mulos dolorosos.

» Obnubilacién: reduccién leve-moderada del estado de
alerta con respuesta a estimulos dolorosos y a 6rdenes
verbales simples, pero no complejas. Si se acompaia
de desorientacion temporo-espacial lo denominamos
“confusion’”. El estado de confusién que se acompa-
Aa de agitacién, alucinacién, temblor e ilusiones, se
denomina“delirium”.

» Estupor: ausencia de respuesta a 6rdenes verbales
simples y complejas, aunque existe respuesta adecua-
da a estimulos dolorosos.

» Coma: ausencia de respuesta a 6rdenes verbales y a
estimulos dolorosos, al menos de forma correcta.

« Cuantitativo: consecuencia de la aplicacion de una esca-
la del nivel de respuesta a diversos estimulos lo que nos
permite obtener una medida objetiva y reproducible en
posteriores comprobaciones, con lo que es posible eva-
luar la evolucién del paciente. La escala mas conocida es
la de Glasgow (Tabla 1).

4.1.Valoracion

En todo paciente inconsciente, hay que valorar inicialmen-
te la situacion cardiorrespiratoria y garantizar las funcio-
nes respiratoria y circulatoria adecuadas mediante el so-
porte vital basico.*>1011.1213

Para una evaluacién inicial rapida de estos pacientes se
debe seguir la secuencia A (via aérea), B (respiracion), C
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Tabla 7. Diferencias entre coma estructural y metabolico"*?

Coma estructural

« Comienzo subito.
+ Profundo.
- Constante o progresivo.

» Focalidad, excepto: HSA, trombosis senos venosos, hematoma
subdural crénico, meningitis, vasculitis.

« Fondo de ojo patoldgico: hemorragia subhialoidea, edema
papila.

«+ Asimetria en motilidad ocular.

+ ROCy ROV patoldgicos.

+ Presencia de patrones respiratorios tipicos.

» Asimetrias motoras.

« Asimetrias tono muscular.

Coma metabdlico

Comienzo progresivo.
Superficial.
Fluctuante.

Ausencia de focalidad, excepto: hipoglucemia, hiponatremia,
encefalopatia hepatica, intoxicacion barbiturica.

Pupilas simétricas, pequeiias y reactivas (excepto bloqueo
farmacolégico).

Movimientos oculares errantes.

ROCy ROV normales.

Respiracion rapida y profunda.

Inquietud motora, temblores, mioclonias.

Tono muscular normal o disminuido simétrico.

Tabla 8. Etiologia de las alteraciones del nivel de conciencia®
Lesiones cerebrales primarias

Lesiones hemisféricas bilaterales o difusas: Traumatismo craneoencefalico, isquemia encefélica, hemorragia (subaracnoidea, pa-
renquimatosa, intraventicular), encefalopatia anoxico-isquémica, trombosis venosa cerebral, neoplasia encefalica, meningoencefali-
tis, status epiléctico, encefalopatia hipertensiva.

Lesiones hemisféricas unilaterales (con desplazamiento de linea media): Traumatismo craneoencefélico, infarto cerebral exten-
so, hemorragia intracerebral espontanea, absceso cerebral, tumor cerebral.

Lesiones troncoencefalicas: Hemorragia, infarto o trauma, mielinolisis central pontina, compresién por desplazamiento cerebral
(infarto, hematoma, tumor).

Lesiones sistémicas
Toéxicas: Sobredosis de farmacos (opidceos, benzodiaepinas, neurolépticos...), drogas de abuso (alcohol, cocaina), exposicién a téxi-
cos (mondxido de carbono, metales pesados).

Metabdlicas: Sepsis, hipotermia, hipo/hiperglucemia, hipo/hipernatremia, hipercalcemia, fallo renal o hepatico, encefalopatia de
Wernicke.

Endocrinas: Panhipopituitarismo, insuficiencia adrenal, hipo/hipertiroidismo.

(circulacion), D (pupilas, escala de Glasgow), E (desnudar al
paciente) y G (determinar la glucemia capilar).

Debemos distinguir entre la pérdida transitoria de concien-
cia (epilepsia, sincope o crisis de tipo psicégeno) y el pacien-
te en coma.

La anamnesis y valoracién de la sintomatologia nos ayuda-
ra a distinguir la probable convulsién (presencia de aura,
movimientos tonico-clénicos homolaterales, automatismos
como la masticacion o movimientos de labios, mordedura
de lengua y confusién posterior) del sincope (malestar pre-
vio con nauseas y vémitos, diaforesis, si existen movimientos
tonico-clénicos son de corta duracién y posteriores a la pér-
dida de conciencia y la confusién al acabar el episodio es de
corta duracion).

Una vez descartados estos procesos que pueden llevar a
confusidn con la pérdida de conciencia mantenida, como la
histeria o la simulacion ademas del estado postcritico y el
sincope, se procede a la valoracién de estos enfermos en-
caminada a determinar el origen estructural o metabdlico
de la pérdida de conciencia, y a detectar situaciones que
requieran un tratamiento inmediato. Cuando sea imposible
determinar el origen de la lesion, pensaremos en una causa
metabdlica.*"
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La incidencia causal es: causas metabdlicas 40%, estructu-
rales (supra e infratentoriales) 35%; intoxicaciones 25%.

De forma practica podemos clasificar las etiologias mas
frecuentes de la siguiente forma:

Tabla 9. Clasificacion de las etiologias mds frecuentes'

Procesos que

Procesos que
causan coma

causan coma

y focalidad y.5|9no.s’de
o0 irritacion
neuroldgicas .
meningea
Tumores: suelen | « Meningitis

precederse de
focalidad

AVC: brusco,
contexto cinico
sugerente

» Hemorragia
subaracnoidea

- Encefalitis virica

Infecciones:
fiebre, signos
meningeos
Traumatismos

Trastornos
metabdlicos

Procesos que
causan coma
sin focalidad
ni signos
meningeos

Intoxicaciones

Trastornos
metabdlicos
Sepsis
Shock de
cualquier
etiologia



4.2. Anamnesis

Valoracion del entorno, la situacidon y las circunstancias
en las que se ha producido la pérdida de conciencia. En la
anamnesis, realizada a familiares o testigos acompanantes
del enfermo, hay que investigar:

« Inspeccién general con deteccién de fetor enélico, urémi-
co o lesiones dérmicas como petequias, cianosis, signos
de venopuncién o mordedura de lengua.

- Consumo de alcohol, opiaceos, benzodiazepinas, antide-
presivos, insulina, sulfonilureas y otros farmacos.

« Antecedentes de enfermedad cardiaca, hepatica, renal,
enfermedad terminal, diabetes, fiebre, epilepsia, hiperten-
sion, traumatismos actuales o previos.

- Instauracion del coma de brusca (habitualmente causa
estructural) o progresiva (generalmente causa téxica o
metabdlica), sintomas previos como convulsiones, dolor
toracico, cefalea, vomitos, hematemesis.

- Enfermedades psiquiatricas, adiccion a drogas, jeringuillas
o tarros de medicamentos encontrados junto al paciente.

« Hipotermia (mixedema, hipoglucemia, shock, intoxicacion
por etanol) o hipertermia (golpe de calor, infeccién del sis-
tema nervioso central o sistémicas, lesiones diencefalicas
o tirotoxicosis).

4.3. Exploracion fisica
4.3.1. Exploracion general

Palidez, cianosis, coloracién rojo cereza (intoxicacion por
monoxido de carbono en menos del 10% de los casos), ic-
tericia, piel fria, sudorosa, fiebre, deshidratacién, en piel y
mucosas; petequias, pUrpura, lesiones de venopuncién en
extremidades; fetor endlico, estigmas de hepatopatia créni-
ca; tension arterial, frecuencia y ritmo cardiacos, frecuencia y
ritmo respiratorios (hiperventilacién neurégena central, res-
piracion de Kussmaul, respiracion de Cheyne-Stokes, ataxica
o irregular); auscultacién pulmonar y cardiaca; palpacion
abdominal.

En cuanto a los patrones respiratorios,éstos pueden orienta-
ros al origen de la lesion:

« Respiracion de Cheyne-Stokes: lesion diencefalica o hemis-
férica bilateral de origen estructural o metabdlico.

« Hiperventilacién neurégena central: lesion mesencefalica o
protuberancial alta, en ausencia de hipoxemia o acidosis
grave.

« Respiracién apnedstica o en salvas: lesion protuberancial
alta.

« Respiracién de Biot o atdxica: lesion bulbar.

« Respiraciéon Kussmaul: lesion mesencefalica de origen me-
tabolico.
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Figura 9. Patrones respiratorios

4.3.2. Exploracion neuroldgica

El objetivo del examen neurolégico en la urgencia con-
siste en establecer el tipo de alteracién del estado de
conciencia, y hacer inferencias en cuanto a su etiologia,
basicamente diferenciar entre causas estructurales y me-
tabdlicas.

Para localizar el nivel anatomico de la lesién nos basamos
en el estudio de los siguientes parametros:

a. Estado de conciencia

Es el pardmetro definitorio del coma. Se mide con la escala
de Glasgow y se considera en coma si es inferior a 8. Se tra-
ta de una escala facil de realizar, reproductible y de valor
prondstico indiscutible®.

Las afecciones hemisféricas difusas y las alteraciones dien-
cefalicas originan cambios en el estado de conciencia que
van desde la somnolencia al estupor, mientras que las le-
siones de tronco suelen originar coma profundo.*'*1

Una cuestion muy importante es el dinamismo de la situa-
cién clinica de los pacientes con alteraciones del nivel de
conciencia. Estos pacientes pueden cambiar su situaciéon
neuroldgica, por lo que su reevaluacion seriada es funda-
mental. En este sentido, el concepto de neurodeterioro o
empeoramiento neurolégico adquiere una importancia
relevante. Este esté definido por la presencia de uno o mas
de los siguientes criterios objetivables: a) caida esponta-
nea de dos o mas puntos en el score motor de la Escala
de Glasgow; b) pérdida del reflejo pupilar a la luz; ) desa-
rrollo de anisocoria; y d) deterioro del estado neuroldgico
suficiente para requerir intervencion médico o quirdrgica;
e)deterioro de la presion intracraneal (PIC); f) nueva anor-
malidad en la tomografia computada (TC); g) cambio en la
presién sistolica; y h)deterioro sistémico.’

b. Respuesta pupilar

Fundamental para la valoracién inicial y el seguimiento
evolutivo. En general, las alteraciones pupilares se deben a
lesiones estructurales.

Hay que explorar el tamano, la simetria y la respuesta a
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Tabla 10. Tamaro, simetria y reactividad pupilar

la luz y el dolor, recordando siempre las alteraciones que la
pupilas sufren con la administracion de farmacos tépicos o
sistémicos.

Podemos encontrar unos patrones caracteristicos de res-
puesta anémala al reflejo fotomotor (Tabla 10) y también
puede evaluarse la respuesta pupilar al dolor mediante el
reflejo ciliospinal (provocacion de midriasis bilateral como
respuesta normal ante un estimulo doloroso).

La normalidad de ambos reflejos indican indemnidad tron-
coencéfalica.

¢. Parpadeo, posicién de reposo y movimientos oculares
espontdneos

El parpadeo espontaneo y el reflejo corneal, provocado por
estimulacién de la cérnea con una torunda de algodén, de-
penden de la integridad del tronco del encéfalo y de sus
conexiones con la corteza cerebral (via trigémino-protube-
rancia-facial).

20
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En reposo, los parpados cerrados informan de un funcio-
namiento correcto de los nucleos del facial y por tanto, de
la porcidn inferior de la protuberancia. Una ptosis palpe-
bral indica lesion homolateral del Ill par craneal.

El reflejo corneal, en condiciones normales origina oclu-
sion palpebral y elevacién ocular. La ausencia de alguno
de sus componentes obliga a descartar lesiones protube-
ranciales bajas o mesencefalico-protuberanciales, respec-
tivamente.

La posicion ocular en reposo y los movimientos oculares
espontaneos o provocados mediante los reflejos oculoce-
falicos (ROC) y oculovestibulares (ROV) permiten determi-
nar el nivel lesional.

En las lesiones hemisféricas, los ojos se desvian conjuga-
damente hacia el lado lesionado (lado contrario de la he-
miparesia), mientras que en las lesiones talamicas y pro-
tuberanciales y en la epilepsia focal lo hacen hacia el lado
contrario de la lesion (homolateral a la hemiparesia o a



Tabla 11. Posicion en reposo y movimientos oculares*®

Mirada desconjugada: lesion del lll par con desviacién de la
mirada hacia fuera y abajo o lesion del VI par con desviacién de
la mirada hacia dentro.

Mirada conjungada horizontal: desviacién hacia el lado
contrario a la hemiparesia(los ojos miran a la lesién que es
hemisférica),o desviacion al lado de la hemiparesia en el caso
de que ésta se localice en la protuberancia.

Movimientos erraticos oculares: “ojos en ping-pong” que indi-
can indemnidad del tronco cerebral,en cuadros metabdlicos y
daro difuso hemisférico.

Mirada conjugada vertical: la imposibilidad de dirigir la mira-
da hacia arriba indica lesién mesencefalica.

Mirada fija hacia delante: lesion mesencefalica.

Nistagmus convergente y de retraccion: lesion mesencefalica

Movimientos conjugados bruscos hacia abajo con regreso
lento a la paosicon inicial (bobbing): lesion protuberancial.

las contracciones, respectivamente). Las lesiones oculomo-
toras se manifiestan en reposo por desconjugacién ocular
(Tabla 11).

Los ROCy ROV sélo se realizan con el paciente en coma. Am-
bos tienen la misma significacion clinica, aunque los ROC
desaparecen antes. Los ROC consisten en la desviacién con-
jugada de la mirada hacia el lado contrario de donde se gire
la cabeza del paciente, tanto en el plano horizontal como
en el vertical (ojos de muieca). Su presencia implica norma-
lidad del tronco del encéfalo y del sistema oculomotor. No
debe explorarse si se sospecha lesidon de la columna cervical.
El ROV se estimula irrigando el conducto auditivo externo
con suero fisiolégico frio, con la cabeza inclinada 30° sobre
el plano horizontal, provocando, en condiciones de norma-
lidad, la desviacion conjugada y lenta de la mirada hacia el
oido estimulado, seguida de una respuesta correctora rapi-
da hacia el lado contrario (es decir, se produce nistagmo en
sentido contrario al oido irrigado). Indica ausencia de lesion
estructural, tanto a nivel cortical como troncoencefalico. En
los pacientes con coma estructural de origen cortical no
ocurre dicha respuesta correctora, permaneciendo duran-
te unos segundos una desviacidon conjugada de la mirada
hacia el oido estimulado. En el coma estructural de origen
troncoencefilico, los ojos quedan en la posicion primitiva.
Cuando se utiliza agua caliente, la respuestas son la inversa.

Para explorar los movimientos de verticalidad de la mirada,
se irriga ambos oidos a la vez. En condiciones normales, se
desvia la mirada hacia arriba con agua caliente y hacia abajo
con agua fria. #1011

d. Exploracién de signos meningeos

La presencia de elementos de irritacion meningea (rigidez
de nuca, signo de Kernig y Brudzinsky) son claves para de-
tectar el compromiso meningeo de procesos como la he-
morragia subaracnoidea o meningoencefalitis aguda. No
hay que olvidar, que en situaciones de coma profundo, estos
elementos pueden faltar’.
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e. Respuesta motora

Valora la actividad motora espontdnea o provocada por
estimulos dolorosos, y los reflejos osteotendinosos, valo-
rando la aparicién de una respuesta anormal:

« Falta de respuesta unilateral: sugiere lesién hemisférica.

« Falta de respuesta bilateral: lesion del tronco encefalico,
pseudocomas psiquiatricos y comas profundos por afec-
taciéon hemisférica bilateral.

« Rigidez de decorticacion: miembros superiores en fle-
xion, aduccién y pronacion con extensién de miembros
inferiores. Supone afectacion de la via corticoespinal (le-
sion hemisférica difusa y/o lesién diencefélica) o coma
metabdlico.

+ Rigidez de descerebracién: miembros superiores en ex-
tension y pronacién con opistétonos y miembros infe-
riores en extension. Supone afectacion del tronco ence-
falico (lesion mesencefalica o protuberancial) o comas
metabdlicos graves.

f. Reflejos plantares

El reflejo plantar en extension bilateral nos indica una afec-
tacién troncoencefalica, incluyendo la mielinosis pontina,
o bien afectacion bihemisférica, debiendo pensar en este
caso en hipoglucemia, hipoxia, hipertensién intracraneal.
También aparece Babinski bilateral en el botulismo, Sin-
drome de Guillain Barré y lesiones medulares completas,
aun cuando no se acompafan de alteracién del nivel de
conciencia.

No olvidar descartar la existencia de rigidez de nuca, asi
como la valoracién del fondo de ojo en el contexto de una
exploracién general completa.

4.4, Exploraciones complementarias
« Enlos Servicios de Urgencias extrahospitalarios:

» Glucemia capilar, a la cabecera del enfermo, mediante
tira reactiva.

» Electrocardiograma y toma de constantes.

» Canalizacién de via venosa periférica y extraccion de
analitica.

« En los Servicios de Urgencias hospitalarios. Ademas de lo
anterior:

» Hematimetria, bioquimica y estudio de coagulacion.
» Gasometria arterial.
» Hemocultivos en caso de fiebre o hipertermia.

» Orina completa con sedimento.

™

» Radiografia de térax.

v

» Tomografia computarizada craneal (indicada ante la
sospecha de lesion focal y en todos los casos de coma
de causa desconocida) salvo evidencia de causa toxica
o metabdlica.
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« Otras pruebas, indicadas s6lo en casos muy concretos,
son:

P

¥

Puncién lumbar si existe rigidez de nuca y/o sospecha
de infeccion del SNC. En pacientes que presentan dé-
ficits neuroldgicos focales, edema de papila o inmuno-
deprimidos, debe realizarse TAC previo para descartar
efecto masa significativo que contraindique la realiza-
cién de la misma>'.

P

¥

Muestra de sangre y orina para estudio toxicolégico.

P

¥

EEG (para descartar causa comicial, encefalopatias y
lesiones del sistema reticular activador ascendente, asi
como para el diagndstico de muerte cerebral).

P

¥

Ecografia abdominal y/o cardiaca.

4.5. Diagnéstico diferencial

Una vez descartados los procesos que pueden cursar con
una alteracién pasajera del estado de conciencia (sincope,
estado postcritico, simulacion, etc.), el diagnéstico diferen-
cial se centra en dos tipos de procesos: el suefio fisiolégico y
los pseudocomas:

« Coma psicégeno: Aparece en pacientes con antecedentes
psiquiatricos graves.

« Sindrome del cautiverio (locked-in): Se debe a lesiones pro-
tuberanciales ventrales.

« Abulia y mutismo acinético: Son grados de afeccién de un
mismo proceso. Aparece en pacientes con interrupcién de
las conexiones frontales inferomediales o con amplias le-
siones bilaterales a ese nivel.

- Estado vegetativo: Pacientes que mantienen las funciones
dependientes del tronco del encéfalo sin ninguna funcion
cognitiva superior.

4.6. Manejo y tratamiento
4.6.1. Medidas iniciales

En todo paciente en coma, como ya se menciond antes, la
valoracién inicial debe ir encaminada a determinar la causa
estructural o metabdlica del mismo y a detectar aquellas si-
tuaciones médicas o quirdrgicas que requieran de un trata-
miento inmediato.

Se debe proceder a:

1. Preservar las funciones vitales y neurolégicas siguiendo
la secuencia A (via aérea), B (respiracién) y C (circulacion).

2. Examen neuroldégico rapido para orientar hacia una cau-
sa estructural o téxico-metabdlica mediante la escala de
Glasgow, cuantitativa, reproducible independientemente
del observador y muy adecuada para un control evolutivo
de la alteraciéon del nivel de conciencia; tamano, simetria
y reactividad pupilar; movimientos oculares espontaneos
y posicion primaria de la mirada; focalidad motora; res-
puesta al dolor y patrén respiratorio.
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3. Tratamiento de causas rapidamente reversibles como la
hipoglucemia o sobredosis de benzodiacepinas u opia-
Ceos.

4.6.2. Actitud terapéutica
1. En ausencia de respiraciéon espontanea: protocolo RCP.

2. Mantener libre la via aérea mediante canulas orofarin-
geas tras retirada de protesis y cuerpos extraios y ele-
var la cabecera 30-45¢.

3. Oxigenoterapia con el dispositivo necesario para man-
tener SatO, > 90% considerando el aislamiento de la via
aérea mediante intubacion orotraqueal si fuera necesa-
rio (frecuencia respiratoria < 6 o Glasgow < 8).

4. Administracion de fluidos con suero fisioldgico a un rit-
mo que mantenga la TAM >70 mmHg.

5. Considerar la colocacién de sonda nasogdéstrica y ad-
ministracion de carboén activado ante la sospecha de
sobredosis medicamentosa. El lavado gastrico se debe
hacer con sonda orogastrica de grueso calibre y una vez
aislada la via aérea para evitar posibles broncoaspiracio-
nes.

6. Si se sospecha etiologia comicial valorar la administra-
cién de anticonvulsivantes.

7. Tratamiento empirico:

+ Glucosa hipertdnica: 2 ampollas de glucosa hipertoéni-
ca al 50% (40 ml), salvo si se puede disponer de for-
ma inmediata de determinacién de glucemia capilar
que descarte la hipoglucemia como causa del coma.
En pacientes con sospecha de enolismo crénico, he-
patopatia, malnutriciéon, administrar previamente
una ampolla de tiamina 100 mg im o 1-2 mg/Kg iv en
bolo lento, para prevenir la aparicion del sindrome de
Wernicke-Korsakoff.

« Naloxona: 0,4-0,8 mg iv o intranasal (ampollas de
0,4 mg) en pacientes en los que el examen neurol6-
gico no sugiera causa estructural y la exploracion fi-
sica sea compatible con una posible intoxicacién por
opiaceos (miosis pupilar, depresidn respiratoria, sig-
nos de venopuncién).

+ Flumazenilo: ampollas de 0,5 mg o T mg. Administrar
en bolos de 0,3 mg cada 2 minutos hasta un total de
2 mg. Si se requiere perfusion continua diluir 2,5 mg
en 250 ml de suero glucosado al 5% e infundir a 6
gotas/minuto o 18 ml/h, en pacientes en los que se
sospeche sobredosis de benzodiacepinas y no exista
contraindicacion (pacientes epilépticos).

« Tratamiento de HIC: si existen signos compatibles
con herniacién cerebral (midriasis unilateral arreac-
tiva, postura de descerebracion) se debe proceder a
aislamiento de via aérea, hiperventilacién y adminis-
tracion de suero salino hiperténico o manitol al 20%
(frasco de 250 ml con 50 gr: 0.5-1.5 g/kg/IV en 30 min)
y dexametasona ( Fortecortin: amp 1 ml = 4 mgr; ad-
ministrar 2 ampollas iv en bolo).*>131415
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‘ Paciente sin respuesta al comando ‘

L -IOTsiGCS <8
‘ Via aérea (A), ventilacion (B), circulacién (C) ‘4} - Mantener Sa02 > 93%
i - Mantener PAM > 70 mmHg

‘ Obtener una

via venosa ‘

L Tiamina (100 mg iv)

‘ Descartar hipoglicemia }—} y glucosa (25 g iv), si

glicemia < 60 mg/dl

familiares)

Evaluacion de laboratorio: ‘ Examen neurologico ‘ ~ Hiperventilacion y
- Electrolitos<<<<< L manitol 0.5 - 1 g /kg (o _
- Azoemia y creatininemia . . SSH ,7’5% . mI/_kg_), sl
- Gasometria arterial Medidas terapéuticas hay sindrome herniario
- Hemograma neurologicas de - Flumazenil (0,2 - 1 mg
- Funcion hepatica emergencia iv), si sc_)bred_05|s de
- Funcion tiroidea L benzodiacepinas
- Screening toxicoldgico - — - Naloxona (0,4 - 2mg
Reevaluacion neurologica: iv), si sobredosis de
- Examen neurolégico narcoticos

- Historia clinica
detallada (medicacion,
interrogatorio a

‘ Obtener neuroimagen: TC ‘

| Considerar: PL, EEG, RM. |

Fig. 2.- Algoritmo para el manejo inicial en la emergencia de los pacientes con alteraciones de conciencia (Modificado de Stevens et al, y Manno et al) &7

Figura 10. Manejo del paciente en coma®

4.7. Criterios de derivacion

« En principio, todos los pacientes con alteracion inexplica-
ble de la conciencia, aun cuando la recuperen, deben ser
derivados a un centro hospitalario para su valoracién.

« Requieren ademads derivacion para ingreso hospitalario
todos los pacientes con sincope de alto riesgo (desenca-
denado en decubito o después de esfuerzo, de duracién
prolongada o con episodios reiterados en un breve espa-
cio de tiempo, acompanado o precedido de dolor toraci-
co, disnea, cefalea o con focalidad neurolégica posterior),
siendo candidatos a ingreso en el drea de Observacién de
Urgencias, mientras se determina su etiologia. El sincope
recidivante y los de origen cardiolégico o neurolégico de-
mostrado, ingresaradn en el drea de hospitalizacién corres-
pondiente.

4.8. Prondstico

Las posibilidades evolutivas de los pacientes en coma inclu-
yen un amplio espectro de situaciones que van desde la re-
cuperacion funcional total hasta la muerte encefalica.

Los factores asociados al pronéstico incluyen: a) la etiologia
del proceso (en general, las alteraciones téxicas-metabdlicas
tienen mejor prondstico que los procesos estructurales); b)
elementos clinicos como: la duracién del coma, las evidencia
de dano del tronco cerebral, y el grado de afectacién motora
que dentro de la GCS es el elemento de mayor valor prondsti-
co; c) electroencefalograma (en el coma post-anoxoisquémi-
o, un patron isoeléctrico o de salva-supresion, es un factor
independiente de mal prondstico); d) TC: es muy impor-
tante en patologias como ataque cerebrovascular y TEC.>'2

5. SINDROME MENINGEO EN URGENCIAS

Se denomina sindrome meningeo al conjunto de sintomas
y signos que traducen la existencia de un proceso irritati-
vo, generalmente inflamatorio en las leptomeninges. La
meningitis es la inflamacién de las meninges que envuel-
ven el cerebro y la médula espinal (piamadre y aracnoides)
para formar el espacio subaracnoideo. Cuando hay afec-
cion del parénquima cerebral, se denomina meningoen-
cefalitis.'s"”

Los sindromes meningeos constituyen un problema prio-
ritario de salud en el drea de urgencias tanto desde un
punto de vista cualitativo como cuantitativo.

Su sospecha clinica y una adecuada historia y exploracién
clinica se convierten en pilares bdsicos para un correcto
abordaje de su despistaje.

5.1. Etiologia

El sindrome meningeo, tanto agudo (< de 24 horas), suba-
gudo (1-7 dias), como crénico (3-4 semanas), responde a
multiples etiologias:

Infecciosas

« RN: estreptococo B, E coli, listeria, virus herpes tipo 2.

+ De 2 meses a 14 afios: Meningococo, neumococo, H in-
fluenzae.

« Adultos: Neumococo, meningococo.
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« Ancianos: Meningococo, bacilos, listeria.

+ Inmunodeprimidos: Gram -, listeria, treponema, leptospi-
ra, TBC, CMV, etc...

No infecciosas
« Hemorragica: Subdural, epidural, subaracnoidea.
+ Neoplasias primarias y metastasis.

« Sarciodosis, LES, BEHCET, Delirium tremens, etc...

5.2. Manifestaciones clinicas

Los sintomas mas frecuentes de presentacién incluyen el
sindrome febril, la cefalea y las nauseas y vomitos, aunque
en determinados grupos de edad como ancianos y nifios la
fiebre puede ser el Unico sintoma, pudiendo presentarse en
ciertos casos el cuadro confusional y los sintomas de focali-
dad neuroldgica y crisis convulsivas como otras manifesta-
ciones de este sindrome, que en el caso de presentarse de
forma aguda requiere una actuacion inmediata debido a las
graves repercusiones que puede originar en el paciente.

Sintomas como la fiebre, cefalea y vémitos al inicio del cua-
dro y por presentarse también en otros procesos de caracter
banal, obligan a una cuidadosa valoracién que se comple-
mente con una exploracién minuciosa para su despistaje.

La anamnesis se complementard con los antecedentes de
viajes, habitos toxicos, enfermedades y/o tratamientos pre-
vios que pueden ser una valiosa ayuda para su sospecha.

Por tanto, ;cuando sospechar meningismo. Cuando aparez-
can alguno o varios de los siguientes sintomas:

« Cefalea (80-90%). De aparicion aguda, intensa y constante.
+ Vomitos y nauseas: De aparicién paralela a la cefélea.
- Fiebre: Aparece normalmente con el sindrome infeccioso.

- Trastorno de conciencia: (Puede oscilar, desde confusion
mental a coma).

+ Petequias cutaneas.
« Crisis convulsivas (focales o generalizadas).

- Afectacion de pares craneales o focalidad (disfasia, hemi-
paresias, etc.).

Para los servicios de emergencias, ademas de la triada tipica
de cefalea, vomitos y fiebre, debemos valorar la presencia de
fotofobia y cierto grado de confusion. Apoyandonos en los
signos fisicos como:

« Rigidez de nuca (“cuello rigido”): Es el signo patognomaénico
de lairritacidn meningea y aparece cuando el cuello resis-
te la flexion pasiva.

+ Signo de Kerning y Brudzinski: Son manifestaciones clsicas
de irritacion meningea. El signo de Kernig se busca con el
individuo en decubito dorsal. El operador flexiona el mus-
lo sobre el abdomen con la rodilla en flexién; los intentos
de extensién pasiva de la rodilla desencadenan dolor en

Revista para profesionales de la salud

caso de haber irritacion meningea. El signo de Brudzins-
ki se identifica con el paciente en decubito dorsal; es po-
sitivo cuando la flexién pasiva del cuello origina flexién
espontanea de las caderas y la rodilla. La sensibilidad y
la especificidad de ambos signos no son seguras, si bien
se les busca frecuentemente en la exploracion fisica. Los
dos pueden estar ausentes o ser minimos en sujetos de
muy corta edad o muy ancianos, en individuos inmuno-
deficientes o con depresion mental profunda. La elevada
prevalencia de espondilopatia cervical en ancianos pue-
de originar un resultado positivo falso en lo que tocaala
rigidez de la nuca.

« Posicion “en gatillo de fusil”: Actitud espontanea en decu-
bito lateral, de espaldas a la luz (por fotofobia), con cabe-
za hiperextendida, el tronco encorvado en epistotonos y
los miembros flexionados.

« Signo del tripode de Hoyne: Estando el paciente en decu-
bito, al ordendrsele que se siente, permanece sentado
con el tronco inclinado hacia atrds, apoyandose en las
extremidades superiores.

« Exantema petequial: exploracion minuciosa en busca de
estas lesiones cutaneas, ya que aunque se trate de una
lesién aislada nos debe poner en alerta para descartar
una afectacion meningea aguda.’”

5.3. Actuacién ante el S. meningeo

Manejo extrahospitalario

1. Valoracién de la gravedad: Ventilacién-circulacion.

a. Medidas de soporte vital.

b. Coger via venosa periférica. Extraer sangre (hemo-
grama, bioquimica, coagulacion).

2. Iniciar tratamiento: Medidas generales.

a. Dieta absoluta, oxigenoterapia y cabecera elevada
unos 30°.

b. Perfusion de S. Glucosalino o S. Fisioldgico a razén de
1500-2000/24 horas.

c. Si fiebre: Iniciar tratamiento antitérmico, previa ex-
traccion de primer hemocultivo.

d. Si vomitos: Antieméticos.

e. Si convulsiones y/o agitacion: Diazepam/Midazolam
/Haloperidol.

3. Traslado del paciente al centro hospitalario a una velo-
cidad de 30-40 km/hora, sin frenadas bruscas para no
modificar la PIC.

4. Seguimiento del paciente, para posible profilaxis del
equipo.'®
Manejo hospitalario

Si las manifestaciones y exploracion clinica sugieren o
plantean la posibilidad de un sindrome meningeo serd



necesaria la obtencién del liquido cefalorraquideo (LCR)
mediante la técnica conocida como puncién lumbar. Como
medida previa es obligado descartar la ausencia de hiper-
tension intracraneal en el paciente, mediante realizacion de
estudio de fondo de ojo comprobando la ausencia de ede-
ma de papila, aunque es deseable llevar a cabo una tomo-
grafia computerizada.’

El andlisis del LCR incluye un estudio bioquimico que deter-
mine el numero de células, recuento diferencial, proteinas
y glucosa (con glucemia simultanea), un analisis microbio-
l6gico (tinciéon de Gram y cultivos habituales) y otras mues-
tras que permitan analizar la posible presencia de antigenos
bacterianos, micobacterias, hongos, serologia y cultivo para
brucella, sifilis, virus, anaerobios y citologia de existir sospe-
cha de carcinomatosis o linfomatosis meningea.

La tomografia computerizada, el electroencefalograma y la
RMN son técnicas que pueden ayudar al diagnéstico de la
meningitis, asi como otros tipos de exploraciones comple-
mentarias de imagen y laboratorio en funcién de la etiologia
del proceso.

En el servicio de Urgencias, ademas de medidas generales
que aseguren un adecuado mantenimiento hemodinamico
y de las funciones respiratorias y del balance hidroelectroliti-
co es adecuado en pacientes con meningitis bacteriana agu-
da con signos de gravedad clinica o sospecha como agentes
causales de S.pneumoniae o Haemophilus la administracion
de dexametasona, pudiendo requerirse el empleo de feni-
toina con un estricto control de sus niveles ante el riesgo de
presentarse cuadros convulsivos.

El tratamiento en urgencias nos lleva a instaurar un trata-
miento empirico antibiético.

« En neonatos y en el periodo entre 1y 3 meses de edad la
pauta ampicilina + cefotaxima es la empleada ajustando la
dosis necesaria a la edad y peso.

+ Entrelos 3 mesesy los 18 afios de edad el tratamiento em-
pirico se suele realizar con la pauta cefotaxima + vancomi-
cina y en adultos entre 18 y 50 afios similar pauta segun
ajuste en funcion de edad y peso.

+ En individuos mayores de 50 afios o cuando estén pre-
sentes problemas de alcoholismo o inmunodepresién sin
neutropenia la pauta requiere afadir a cefotaxima y van-
comicina un tercer antibiético que es la ampicilina.

- En pacientes con fractura de crdneo cerrada, fistula de LCR
la pauta esta también formada por la cefotaxima y la van-
comicina y en caso de que la fractura de craneo sea abier-
ta, exista un traumatismo espinal o neurocirugia previa la
pauta se compone del empleo de vancomicina y ceftazi-
dima.'’8

6. PATOLOGIAS MAS FRECUENTES EN URGENCIAS
NEUROLOGICAS

Las patologias neurolégicas que motivan la consulta a ur-
gencias con mayor frecuencia son las enfermedades cere-
brovasculares. En todos los trabajos revisados constituyen
alrededor de un tercio de la patologia neurolégica atendida
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en urgencias, con cifras que oscilan entre el 24,5%6 vy el
33,5%5. El segundo lugar en frecuencia lo ocupa la epi-
lepsia, que supone el 10-15% de los casos que acuden a
urgencias. La cefalea resulta ser el tercer motivo de consul-
ta urgente mas frecuente, con entre el 6,8 y el 12,75% de
casos. En trabajos que clasifican los motivos de atencion
neurolégica urgente en categorias sintomaticas en lugar
de grupos nosolégicos, la “focalidad neuroldgica” resulta
ser la urgencia neurolégica mas frecuente (20-30%).

A partirde ahiladistribucién de frecuencias no aparece tan
homogénea entre las diferentes series: patologias como
el vértigo, las alteraciones de pares craneales, los trastor-
nos del movimiento, las enfermedades desmielinizantes,
las neoplasias del sistema nervioso central, los sindromes
confusionales, la demencia, la patologia no neuroldgica...
son motivo de consulta en urgencias en menos del 5% de
los casos cada una de ellas, dependiendo de los trabajos’.

El perfil de paciente “neurolégico” que acude a urgencias
es el de un paciente mayoritariamente de entre 50-60 afios
de edad, incrementandose globalmente la frecuencia con
la edad, sin un claro predominio de sexo.

6.1.Ictus

Hace referencia al deterioro subito de las funciones de las
funciones cerebrales, ya sea focal o global, de origen vas-
cular y que dura mas de 24 horas o conduce a la muerte
del individuo. En esencia es la alteracion del flujo sangui-
neo a nivel cerebral lo que perturba de forma transitoria o
permanente la funcion cerebral™.

Es la segunda causa de mortalidad a nivel de la poblacién
general, y la primera causa de fallecimiento en mujeres en
los paises desarrollados, como sucede en Espafia. Es la pri-
mera causa también de discapacidad®.

Un 85% de los ictus aproximadamente son de origen is-
quémico, mientras el resto es de origen no isquémico o
hemorragico. Es imprescindible llegar a un diagnéstico
etioldgico ya que dependiendo de la etiologia deberemos
establecer la estrategia de abordaje terapéutico'?'22,

En Espana se estima una incidencia de mas de 200 casos
por cada 100.000 habitantes al afo, con una prevalencia
situada en torno a los 50-60 casos por 1.000 habitantes en-
tre 65-74 afnos y por encima de los 100 casos por 1.000 en
mayores de 75 anos'#3,

Ante un ictus establecido existen unas premisas funda-
mentales que conviene tener presentes.

1. El ictus es una emergencia neurolégica, debido a que
los mecanismos lesionales que se desencadenan una
vez ocurrida la isquemia o la hemorragia cerebral pro-
gresan muy rapidamente.

2. El factor tiempo es directamente dependiente del re-
sultado, ya que por el motivo anterior, el periodo en el
que los tratamientos aplicados pueden ser eficaces, es
corto?*. Una actuacién correcta y precoz hace posible
recuperar tejido cerebral isquémico?'.
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3. Lafibrinolisis es el método mas eficaz para el tratamiento
del ictus isquémico.

Por tanto, todos los pacientes con ictus deben tener facil ac-
ceso a las técnicas diagndsticas y tratamientos con eficacia
demostrada durante la fase aguda de la enfermedad y en
concreto, a la atencion por neurélogos y a los cuidados apli-
cables aen unidades de ictus®.

CODIGO ICTUS: actuacion prehospitalaria ,coordinada con
los centros hospitalarios que atenderan al paciente, con
una asistencia organizada y especifica, un diagnéstico ra-
pido y preciso, una correccién de las complicaciones y un
tratamiento repermeabilizador mediante fibrindlisis21. . El
procedimiento de actuacion prehospitalaria mediante la
aplicacién de protocolos consensuados, reconocimiento de
la urgencia y organizacién del transporte a centros capaci-
tados (dotados con neurélogo de guardia, Ul y posibilidad
de aplicar tratamientos especificos como la trombélisis) con
preaviso a los mismos, es lo que se denomina cédigo ictus
extrahospitalario. Estd demostrado que el cédigo ictus ex-
trahospitalario reduce los tiempos de atencion y la demora
en la aplicacién del tratamiento. También las urgencias hos-
pitalarias deben organizar la atencién a estos pacientes con
el objeto de reducir las demoras al maximo. Los protocolos
de actuacién dirigidos a este objetivo se denominan cédigo
ictus intrahospitalario y, de la misma manera, son muy efi-
caces*.

Identificacion del problema y valoracion

La presentacién brusca de sintomatologia neurolégica de-
ficitaria focal persistente, debe hacernos sospechar en un
ictus.

Estos pueden clasificarse de la siguiente manera (Tablas 12
y 13):

Tabla 12. Clasificacion etiopatogénica del ictus®!

Isquémicos (80-85%)

+ Aterotrombéticos (60%)

«+ Cardioembdlicos (15%): FA, valvulopatias, IC, ateromatosis,
TSA.

« Infartos lacunares (20%): Enfermedad oclusiva de las arterias
perforantes cerebrales.

« Hemodinamicos/causas infrecuentes (5%)
Hemorragicos (15-20%)

« Intraparenquimatosos: HTA, aneurismas, angiomas, anticoa-
gulantes.

«+ Subaracnoideas, subdurales y epidurales.

- Intraventicular.

Ante un paciente con un sindrome clinico de ictus, las me-
didas iniciales deben ir encaminadas a:

1. Estabilizacion del paciente (ABC): mantener permeabili-
dad de via aérea, asegurar una adecuada ventilacion y
corregir trastornos circulatorios'®?'4,

2. El paso siguiente es realizar una exploracién neurolé-
gica rapida inicial (valorar nivel de conciencia, pupilas
y movilidad). La Unica urgencia neurolégica a tratar de
forma inmediata es la presencia de signos de herniacion
(disminucién del nivel de conciencia con anisocoria y
postura de decorticacién o descerebracién).

3. Si no existen o se han resuelto los dos apartados ante-
riores, procederemos a elaborar un diagnéstico neuro-
|6gico correcto.

Algunas orientaciones prdcticas para distinguir AVC is-
quémico de hemorrdgico (Tabla 14)

Tabla 14. AVC isquémico vs hemorrdgico. Orientacion diagndstica
AVCisquémico
« Sintomas que aparecen durante la noche, al levantarse o en
la primera miccién.
« Progresién en horas.

« Antecedentes de cardiopatia isquémica, FA, claudicacién
intermitente, AlT, valvulopatia conocida.

AVC hemorragico

- Cefalea brusca e intensa.

+ Deterioro del estado de conciencia mantenido o progresivo
alolargode 12-72 h.

« Vomitos sin vértigo, rigidez de nuca, pupila ipsolateral di-
latada.

+ Respiracién profunda e irregular o entrecortada.

« Antecedentes de HTA grave, alcoholismo, tratamiento anti-
coagulante, traumatismo, consumo de drogas.

+ Cuadro desencadenado por maviobra de Valsalva.

Anamnesis

« Antecedentes: edad, enfermedades e intervenciones pre-
vias (incluidos ictus previos), tratamiento actual, grado
de dependencia para las actividades basicas de la vida
diaria (escala de Ranking modificada).

« Factores de riesgo cardiovasculares: hipertension arterial,
tabaquismo, diabetes mellitus, consumo de téxicos, dis-
lipemias, cardiopatia emboligena (fundamentalmente la
fibrilacion auricular y valvulopatias).

Tabla 18. Clasificacion del ictus segiin su evolucion®?

AIT (accidente isquémico transitorio) RIND

Déficit neurolégico focal, de origen vascu-
lar, con resolucién completa en menos de
24 h. Actualmente hay autores que lo limi-
tana 1 hora.

nes en TAC.
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Se resuelve antes de los 15 dias, con lesio-

AVC establecido

El limite de tiempo para hablar de esta-
bilidad es de 24 h (territorio carotideo) o
72 h (territorio vertebro-basilar). El déficit
neuroldgico persiste tras 3 semanas de su
instauracion.
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ERM

Grado de incapacidad

Pueden realizar tareas y actividades habituales, sin limitaciones.

Incapacidad para realizar algunas actividades previas, pero pueden valerse por si mismo,

Requieren algo de ayuda, pero pueden caminar solos.

Dependientes para actividades bdsicas de la vida diaria, pero sin necesidad de supervi-

sion continudada (necesidades personales sin ayuda).

Nivel
0 Asintomatico
1 Muy leve
2 Leve
sin necesidad de ayuda.
3 Moderada
4 Moderadamente grave
5 Grave
6 Muerte

Totalmente dependientes. Requieren asistencia continuada.

Figura 11. Escala de Rankin modificada

Episodio actual: tiempo de inicio de los sintomas, forma
de presentacién clinica y sintomatologia asociada. De-
pendiendo de la arteria afectada, de la localizacion y de la
extension de la lesion, la sintomatologia que presenta el
paciente es muy variada.

Exploracion fisica general y neurolégica

Exploracidn fisica general, que debe incluir: funcién res-
piratoria y abdominal, funcién cardiaca (soplos, datos de
insuficiencia cardiaca, arritmias), soplos carotideos, signos
de enfermedad vascular periférica, etc.

Esta exploracion fisica debe incluir la toma de constantes
vitales (presion arterial, frecuencia cardiaca, saturacién de
oxigeno, glucemia capilar y temperatura).

Exploracién neuroldgica: esta exploracion debe realizarse
lo mas rapidamente posible, pero a la vez debe ser com-
pleta, recogiendo nivel de conciencia, pupilas, pares cra-

cafpa FACIAL
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neales y déficits sensitivos y motores. Nos orienta a un
diagnéstico topografico de forma general (Tabla 15).

Tabla 15. Aproximacion al diagndstico topogrdfico

« Afasia, desviacion oculocefalica al

Territorio lado lesionado, hemianopsia homoni-

carotideo ca contralateral, hemiparesia/hemihi-
poestesia contralateral.

- Disartria, diplopia, vértigo, sindromes

Territorio motores o sensitivos alternos, pérdida

vertebrobasilar de conciencia, coma, asimetrias pupi-

lares.

Resulta util el empleo de escalas de valoracién neurolégi-
ca:

Una de las mas utilizadas a nivel prehospitalario es la esca-
la de Cincinnati (Fig. 12).

Mormal: ambos lados de la cara se muaeven por igual

Anormal: un lado de la cara no se mueve an absoluta

Normal: ambos lados se muaven por igual

Anormali un brazo deriva respecto del otro

Normal: &l paciente utiliza correctarmente las palabras sin farfullar

Anormali el paciente articula mal las palabraz o laz utiliza de un mode confuso @ no

Figura 12. Escala de Cincinnati

27
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Escala de lctus del National Institute of Health (NIHSS)

|.a. Nivel de conciencia Alerta
No alerta (minimos estimulos verbales)
No alerta (estimulos repetidos o doloroscs)
Respuestas reflejas
1.b. Preguntas Ambas respuestas correctas
{En qué mes estamos! Una respuesta correcta (o disartria
{Qué edad tiene? Ninguna respuesta correcta (o afasia)
1.b. Ordenes motoras Ambas érdenes correctas
|. Cierre los ojos Una orden correcta
2.Abra y cierre la mano Ninguna orden correcta
2. Mirada conjugada (horizontal) Normal
Paralisis parcial de la mirada
Desviacion forzada de la mirada
3. Campo visual Normal
Hemianopsia Parcial
Hemianopsia Completa
Ceguera
4. Paresia facial Movilidad Normal
Paresia menor

Paresia parcial

W N =0 WkN — O N —O N — O N —O WMN-—O

Parilisis completa de la hemicara
5. Miembro superior derecho / miembro No caida del miembro 0/0
superior izquierdo Caida en menos de |0 segundos 1N
Esfuerzo contra la gravedad 22
Movimiento en el Plano horizontal 33
No movimiento 4/4
6. Miembro inferior derecho / miembro  No caida del miembro 0/0
inferior izquierdo Caida en menos de 5 segundos 11
Esfuerzo contra la gravedad 22
Movimiento en el Plano horizontal 33
No movimiento 4/4
7.Ataxia de Miembros Ausente
Presente en | extremidad
En 2 o mis extremidades
8. Exploracién Sensitiva Normal
Perdida entre ligera a moderada
Perdida entre grave y total
9. Lenguaje Normal
Afasia ligera a moderada
Afasia grave
Afasia global
10. Disartria Normal
Ligera a moderada
Grave a anartria
| 1. Extincién e Inatencion (negligencia)  Normal
Extincion parcial
Extincion completa

N =0 N — O WN—O N — O N -—-O

Total (maximo 42)

Figura 13. Escala NIHSS
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Es una simplificacion de la escala de NIHSS ( Fig. 13) y tiene
por objeto identificar pacientes con ictus que puedan ser
candidatos a recibir trombolisis.

NIHSS

La escala NIHSS, no solo ayuda a cuantificar el grado de dé-
ficit neurolégico, sino que también facilita la comunicacién
entre los profesionales, permite localizar el vaso ocluido, es-
tablecer un diagnéstico precoz y nos ayuda en la indicacién
del tratamiento.

La escala NIHSS puntua de forma numérica la gravedad del
ictus. Se debe aplicar al inicio y durante la evolucion del ic-
tus. Puntuaciéon minima 0, puntuaciéon maxima 42.

1. Determina la gravedad del ictus: Leve < 4, Moderado <
16, Grave < 25, Muy grave > 25

2. Indica la necesidad de tratamiento revascularizador: NI-
HSS entre 4y 25

3. Tiene valor prondstico.

4. Limitaciones: puntia mas alto en los territorios de la ACM
izquierda que en los de la derecha (mayor afectacién de
las funciones corticales) y no valora adecuadamente la
afectacion del territorio vértebro-basilar.

Pruebas complementarias:
+ Glucemia capilar
+ Electrocardiograma y monitorizacién continua

« TAC craneal (es la exploracion determinante)

+ lIctus isquémico. Sospecharlo cuando haya antecedentes
de AIT, cardiopatia emboligena conocida o patologia vas-
cular previa. Progresién de sintomas en horas

+ Ictus hemorréagico. Hay que sospecharlo cuando existan
antecedentes de HTA, tratamiento anticoagulante, tras
maniobras de Valsalva, inicio brusco, cefalea brusca en
intensa (50%), vomitos, deterioro rapido del nivel de con-
ciencia, rigidez de nuca.

Diagnéstico diferencial:

« Convulsiones: historia previa, crisis comicial presenciada,
periodo post critico.

« Migrana: episodios previos similares, precedidos por aura,
dolor de cabeza.

+ Hipoglucemia: antecedentes de DM, glucemia baja, dismi-
nucion del nivel de conciencia.

« Encefalopatia hipertensiva: cefalea, delirium, hipertension
significativa, edema cerebral .

- Trastorno conversivo: Falta de hallazgos en pares cranea-
les, hallazgos neuroldgicos sin distribucién vascular.

« Sincope: subito, con sintomas vegetativos, ausencia de fo-
calidad neurolégica.
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« Toxicos o descompensacién metabdlica: consumo de
farmacos o drogas, antecedentes médicos, ausencia de
focalidad neuroldgica, jévenes

« LOES cerebrales: cefaleas, perfil temporal, sindrome fe-
bril, subagudo.

Manejo y tratamiento
1. Criterios para la activacion del Cédigo Ictus'*
+ Edad.
» >18y < 80 afios (contraindicacion relativa).
« Situacién previa al episodio.

» Autosuficiente para las labores de comida, aseo pro-
pio y control de esfinteres.

» Ausencia de demencia. Ausencia de ictus isquémicos
o hemorragicos previos, pero seran valorados los cua-
dros de ataques isquémicos transitorios, infartos lacu-
nares sin déficits residuales evolutivos.

» Enfermedades hepéticas crénicas en estado activo
(hepatitis, cirrosis).

» Ausencia de otras enfermedades terminales de cual-
quier origen.

« Tratamientos previos.

» Se debe confirmar la toma de anticoagulantes orales,
AAS y otros antiagregantes plaquetarios, aunque este
apartado no invalida la activacién del Cédigo ICTUS.

« Tiempo de evolucién.
» < 4,5 horas, documentado por testigos.
« Déficit neuroldgico.

» Paciente con algun grado de paresia, que se mantiene
durante la fase extrahospitalaria, incluyendo paralisis
facial, trastornos del lenguaje y trastornos visuales
(hemianopsia).

« Nivel de conciencia.

» La situacién de coma no invalida el Cédigo ICTUS. Es-
tos enfermos, a través de la prioridad 2, deben trasla-
darse al Hospital con los medios de soporte vital nece-
sarios. La situacién de coma (ausencia de respuesta a
estimulos verbales) en el ictus agudo isquémico des-
aconseja, segun la bibliografia existente, la indicacion
de fibrindlisis endovenosa por ser el subgrupo con
mayor riesgo de sangrado y con el menor beneficio
sobre el déficit motor.

- Otros criterios: El embarazo contraindica la fibrinolisis.

La activaciéon del Cédigo ICTUS en nuestro medio ex-
trahospitalario se realizard mediante una llamada al Cen-
tro Coordinador de Urgencias y Emergencias 061.
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El cédigo ictus se activard:

« Prioridad 1y 2 paraictus

- Edad >18y < 80 (factor relativo)
+ Hora de inicio < 4,5 horas

« Escala de Rankin basal < 2 puntos

Tabla 16. Prioridades cédigo ictus

Prioridad 1

+ < 80anos

- Autosuficiente

» Noictus previo

+ Tiempo < 4.5 horas

- Déficit motor y/o afasia
+ Nocoma

Prioridad 2

+ < 80anos

« Autosuficiente

+ Noictus previo con secuelas
« Tiempo < 4 horas

« Exista o no déficit motor

+ Coma

2. Medidas generales
Neuroproteccién no-farmacoldgica

El término hace referencia al mantenimiento dentro de los
limites normales de: la presidn arterial, la glucemia, la gaso-
metria y la temperatura, asi como a la prevencién y detec-
cién precoz de las complicaciones. Esto mejora significativa-
mente la mortalidad y morbilidad a medio plazo y por ello se
deben monitorizar los signos vitales y el estado neuroldgico
del paciente en las primeras 48 horas o mientras permanez-
ca inestable®.

+ Asegurar la situacién vital del paciente (protocolo ABC):
La mayoria de los pacientes no necesitan soporte venti-
latorio. Sélo es necesario en los pacientes en coma con
una puntuacion en la escala de Glasgow < 8 puntos. (Si
indicaciéon de 10T + VM). En caso de necesitar aisalmiento
de la via aérea y ventilacién mecanica, la FiO, se pondra al
60%%.

« Confirmar la sospecha de ICTUS:
« Exploracién neurolégica basica

« Escala de Cincinnati: con 1 signo positivo estamos ante un
72% de que se trate de un ictus, con los 3 signos un 85%.

- Escala de Rankin (situacion basal del paciente): Activacion
de cédigoictus < 2.

« Determinar las constantes vitales del paciente:
» Presidn arterial; glucemia capilar; temperatura; satura-

cién de oxigeno; monitorizacién del ritmo cardiaco; ECG.

Revista para profesionales de la salud

- Paciente en decubito supino con elevacién de la cabeza
de 30-45°, para evitar broncoaspiracién, salvo sospecha
de estenosis carotidea severa. En medio aéreo la cabe-
za del paciente debe ir en sentido de la marcha siempre
que sea posible.

+ Canalizacién de via venosa en brazo no parético y ex-
traccion de muestras. Con los datos disponibles se reco-
mienda evitar la administracién de sueros glucosados en
las primeras 24-48 horas, salvo en pacientes diabéticos
en los que es mas facil que ocurra hipoglucemia, espe-
cialmente si estaban previamente en tratamiento con
antidiabéticos orales y mantener la glucemia por debajo
de 155 mg/d*.

« Asegurar una correcta oxigenacion: sélo aquellos pa-
cientes con una saturacion de oxigeno inferior al 92%
o con comorbilidad deberia utilizarse. Se puede realizar
con gafas nasales (2-4 I/mi) o mascarilla (35-50%).

- Medidas para evitar la broncoaspiracion pulmonar: dieta
absoluta; SNG conectada a bolsa si se considera necesa-
rio (en extrahospitalaria, pacientes que sean subsidiarios
de fibrinolisis intravenosa, no se recomienda, tampoco la
vesical); metoclopramida intravenoso.

Neuroproteccién farmacoldgica
1. Manejo de la presion arterial

En la fase aguda del ictus, la HTA aparece como reactiva al
ataque, normalizdndose de forma espontanea.

La presion arterial ideal en pacientes normotensos en el
contexto de AVC es de 160-175/95-100 mmHg, y en hiper-
tensos 180-190/ 105-110 mmHg?'.

Hay datos que demuestran que tratar la hipertensién de
forma controlada en fase aguda es seguro aunque solo al-
gun estudio muestra un beneficio, mientras que otros no
demuestran reduccién de eventos vasculares ni tampoco
efecto del tratamiento en cuanto a mejorar la evolucién o
incluso sugieren un posible efecto perjudicial24,26. Cuan-
do sea posible se utilizara la via oral con farmacos con poco
efecto sobre el flujo sanguineo cerebral regional, como
bloqueantes del receptor de angiotensina, inhibidores de
la enzima convertasa de angiotensina o betabloqueantes.
Se evitaran farmacos que produzcan descensos bruscos e
intensos de presién arterial como los antagonistas del cal-
cio o el diazéxido. Si se precisa la via intravenosa deben
utilizarse farmacos de accién previsible y facilmente rever-
sible como labetalol, urapidil o nitroprusiato y siempre con
monitorizacidn estricta para evitar caidas bruscas y supe-
riores al 20%.

El manejo de la TA sera el siguiente:
+ No tratar si PAS 140-220 mmHg y/o PAD 100-120 mmHg.
« Sihipertension reactiva (sin riesgo vital para el paciente):

PAS > 220 mmHg/ PAD > 120 mmHg: Captopril via oral
(no recomendable si problemas de deglucién) o Labe-
talol iv.



- Si emergencia hipertensiva (con riesgo vital para el pa-
ciente o intoleracia oral): Labetalol/Urapidilo iv.

« Pacientes con activacién de cédigo ictus subsidiarios de
fibrindlisis intravenosa o sospecha de ictus hemorragicos:

PAS > 185 mmHg/ PAD > 110 mm Hg: Captopril via oral (no
recomendable si problemas de deglucién).

No disminuir mas del 20% de las cifras iniciales.

La hipotension es poco frecuente tras un ictus. Su causa
suele ser la deplecién de volumen o el fracaso de bomba'y
si se presenta deben descartarse complicaciones como in-
farto de miocardio, diseccion de aorta, embolia pulmonar
o hemorragia digestiva. Ademds de tratar la causa, la hipo-
tensién debe corregirse mediante expansores de volumen
y, ocasionalmente, drogas vasopresoras (dopamina).

2. Control estricto de la glucemia

+ Hipoglucemia: < de 60 mg/dl. Glucosa hiperténica al 10-
20%. La hipoglucemia puede producir sintomas focales
que remeden un ictus o agravar la sintomatologia exis-
tente y, por el contrario, algunos pacientes con ictus no
manifestaran sintomas de hipoglucemia. Por todo ello
se recomienda monitorizar las cifras de glucemia en fase
aguda en todos los pacientes al menos cada 6 horas, 0 mas
a menudo en casos en que la glucemia no se mantenga en
limites normales.

+ Hiperglucemia: > 150 mg/dl. A partir de esta cifra debe
tratarse con insulina iv para mantener glucemia entre 150-
180 seguin pauta establecida.

3. Control de la hipertermia

La hipertermia tiene un efecto negativo sobre el pronés-
tico del infarto cerebral, de tal manera que por encima de
37,5 °Cse aumenta la probabilidad de progresién y de muer-
te. Existen estudios que demuestran que el tratamiento con
antitérmicos en caso de temperatura elevada, mejora la evo-
lucion de los pacientes tratados, pero que no son utiles de
forma rutinaria en pacientes con temperatura normal. Ante
la presencia de fiebre, debe investigarse y tratarse su causa
y utilizar antitérmicos (paracetamol o metamizol y medidas
fisicas si es necesario) si la temperatura axilar es superior a
37,5 °C. Datos experimentales demuestran que la hipoter-
mia reduce el tamafo del infarto. En clinica hay estudios que
demuestran que es posible inducir hipotermia con medidas
fisicas o farmacolégicas, pero por el momento no hay datos
que avalen la utilidad de la misma en cuanto a mejorar el
prondstico funcional o reducir la mortalidad y, por otra parte
la hipotermia asocia un mayor riesgo de desarrollar compli-
caciones infecciosas, fundamentalmente neumonia. Sin em-
bargo, hay iniciativas para realizar mas estudios que investi-
guen la utilidad de esta técnica optimizando las condiciones
clinicas para el tratamiento®.

4. Agitacién psicomotriz

Haloperidol 5 mg iv o im. Clorpromacina una ampolla di-
luida en 100 ml de suero fisiologico a pasar en 30 min iv?.
Midazolam 30 mg en 100 ml de suero fisioldgico a 10 ml/h®.
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5. Profilaxis de HDA por estrés con Pantoprazol (40 mg/24 h
iV 21

6. Tratamiento de Crisis comiciales: Midazolam intravenoso
(iv) o intranasal. Si recurrencia: valproico, midazolam o le-
vetiracetam intravenosos?’.

7. Signos de Hipertensién intracraneal (cefalea intensa, vé-
mitos en escopetazo, bradicardia, edema de papila, hipo-
tension arterial, arreflexia, etc.):

+ Furosemida: 20 mg iv
« Manitol: 0.5 a 2 g/kg iv a pasar en 30 min®
8. Fdrmaco Neuroprotector

« Citicolina: Unico farmaco neuroprotector recomendado
por el Plan Nacional Integral del Ictus, elaborado por el
Ministerio de Sanidad. Recomienda su utilizaciéon por VO
en las primeras 24 horas tras un episodio agudo de ictus.
Estudios como el ICTUS, nos hace recomendar su utiliza-
Cion por via intravenosa a nivel extrahospitalario®*, de
acuerdo con el servicio de neurologia del hospital de re-
ferenciay a criterio del facultativo, sabiendo que su tem-
prana utilizacién, disminuye las lesiones y posteriores
secuelas. Es tiempo dependiente, es decir, cuanto mas
temprano mayor beneficio. La administracion es cada 12
horas, importante anotar la hora de administracion.

¥

Posologia: 1.000 mg/12 horas. Es tiempo dependien-
te, es decir, cuanto antes se administre mas beneficio.
Como la administracion seria a las 12 horas siguientes,
es importante apuntar la hora de administracion para
informacion de los neurdlogos.

» Modo de administracion: se puede poner directamen-
te; pero tiene que ser lento, entre 3 y 5 minutos o po-
demos diluirlo en un fisiolégico de 100 y pasarlo en 5
minutos

Es importante mantener una velocidad constante du-
rante el traslado, evitando frenadas bruscas.

Fibrinolisis en ictus isquémico agudo

Si se indica la administracion del fibrinolitico (tras valo-
racion de criterios de exclusioén), se procedera a la admi-
nistracion iv del r-tpa a la dosis de 0.9 mg/Kg, siendo la
dosis maxima de 90 mg;10 % de la dosis total en bolo en
1 minuto, y el resto en infusién continua en 1 hora*?,

En la actualidad, existen evidencias suficientes basadas
en estudios randomizados (NINDS, ECASS, ATLANTIS),
en el metaanalisis de estos ensayos clinicos y en estu-
dios de practica clinica postcomercializacién, para reco-
mendar el tratamiento trombolitico con activador tisular
del plasminégeno recombinante (rtPA) (0,9 mg/kg) por
via intravenosa en pacientes con infarto cerebral agudo
de menos de 4,5 horas de evoluciéon, ya que el trata-
miento mejora la evolucion clinica y funcional a los tres
meses. Las complicaciones hemorragicas y en concre-
to la hemorragia cerebral sintomatica, son el principal
riesgo del tratamiento con rtPA. En general, la tasa de
complicaciones hemorragicas disminuye y el tratamien-
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to tiene una margen de seguridad adecuado si se siguen
estrictamente las recomendaciones de administracién y
los criterios de seleccién de los pacientes?.

« Criterios inclusion

» Ictus isquémico con déficit neuroldgico objetivable con
menos de 3- 4.5 horas de evolucion desde el inicio de
los sintomas.

» Paciente mayor de edad.
« Criterios exclusion
» TCE relevante previo al ictus (3 meses).
» Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea.

P

¥

Puncion arterial los Ultimos 7 dias en lugar que no se
pueda comprimir en caso de sangrado.

P

¥

Historia de sangrado intracraneal.

P

¥

Neoplasia intracraneal, malformacion AV o aneurisma
cerebral.

P

¥

Cirugia cerebral o espinal reciente.

»

X

Hipertension arterial (>185 mmHg PAS o > 110 mmHg
PAD).

P

4

Sangrado interno activo.

PR

¥

Recuento plaquetario inferior a 100.000 plaquetas.

P

¥

PTTa prolongado en paciente que haya recibido hepa-
rina.

» Toma de anticoagulantes dicumarinicos con INR > 1.7 o
TP > 15 segundos.

» Toma de inhibidores directos de la trombina o del factor
Xa salvo que mediante test sensibles se pueda descartar
que estén bien anticoagulados (prolongacién de TTPa,
INR, recuento plaquetario, tiempo de ecarina, tiempo de
trombina o andlisis del factor Xa).

P

¥

Glucemia inferior a 50 mg/dl o mayor a 400 mg/dl que
no se corrige

Infarto establecido demostrado mediante TC (>1/3 terri-
torio de la ACM).

»

X

« Criterios de exclusion relativos (si cumple mds de uno valorar
no tratar con RTPA)

» Sintomas menores o mejoria muy rapida de los mismos.
» Embarazo.

» Crisis comicial al inicio con déficit neurolégico postictal
residual.

» Cirugia mayor o traumatismo severo en los ultimos 14
dias.

» Sangrado gastrointestinal o urinario en los 21 dias an-
teriores.

» Infarto de miocardio reciente en los Ultimos tres meses.

Revista para profesionales de la salud

« Criterios de exclusion relativos adicionales aplicables en el
periodo de extension de la ventana terapéutica de 3 a 4,5
horas

» Edad > 80 afos.
» Puntuacién en la escala NIHSS superior a 25 puntos.

» Toma de anticoagulantes independientemente del
INR.

» Historia previa concomitante de diabetes mellitus e
ictus previo.

En la actualidad, la incorporacién de anticoagulantes
inhibidores directos de la trombina o del factor Xa y su
uso, cada vez mas extendido, ha obligado a adoptar una
posicion en relacion con el tratamiento de la fase agu-
da del ictus. La recomendacioén es que si existe la posi-
bilidad de realizar una determinacién sensible y fiable
de la anticoagulacién del paciente, y ésta nos confirma
que el paciente no estd anticoagulado se podria tratar
con rtPA. No obstante esta situacion no suele ser la mas
habitual, motivo por el que se recomienda que si el pa-
ciente ha tomado correctamente el tratamiento hasta el
momento del ictus, entonces habria que contraindicar
la fibrinolisis con rtPA. En aquellos casos en los que exis-
tan evidencias fiables que el paciente no los ha tomado
en las ultimas 48 horas, entonces se podria considerar el
uso del rtPA282,

Actualmente no se considera la edad>80 afios un fac-
tor de exclusién para el tratamiento trombolitico. La
frecuencia de evolucién funcional favorable en los pa-
cientes del registro SITS mayores de 80 afos que fueron
tratados con rtPA iv fue significativamente mayor que en
el caso de los pacientes de los ensayos con neuroprotec-
tores (registro VISTA) que no recibieron trombodlisis y el
efecto fue similar al obtenido en los grupos de menor
edad*.

También se ha cuestionado la coexistencia de historia de
ictus con diabetes mellitus como criterio de exclusion.

Las crisis epilépticas al inicio del ictus aumentan la pro-
babilidad de error diagndstico, pero se acepta que no
deben ser un motivo para negar el tratamiento trom-
bolitico si el infarto cerebral se confirma por técnicas de
neuroimagen.

Los beneficios de la trombdlisis son mayores cuanto an-
tes se administra el tratamiento. Por ello se debe evitar
cualquier retraso innecesario.

No se recomienda administrar otros agentes tromboliti-
cos utilizados por via sistémica, ya que se asocian a una
elevada tasa de complicaciones hemorragicas.

« Recomendaciones sobre manejo general y tratamientos
concomitantes*3°

» No se administrara heparina o anticoagulantes orales
en las siguientes 24horas porque pueden aumentar el
riesgo de hemorragia cerebral.

» El paciente debe ser monitorizado, preferiblemente en
una unidad de ictus.



» Se realizara una exploracion neurolégica cada 15minu-
tos durante la infusién, a las dos horas y a las 24horas y
en cualquier momento en que haya un deterioro.

» La infusion debe ser interrumpida si hay sospecha clini-
ca de sangrado (cefalea intensa, vémitos, disminucion
del nivel de conciencia, empeoramiento del déficit) y se
realizara TC craneal urgente.

» Evitaren lo posible o retrasar al maximo la colocacién de
sondas urinarias o nasogdstricas y punciones arteriales.

» En el caso de sobredosificacién suele producirse con-
sumo de fibrinédgeno y otros factores de coagulacion.
Generalmente es suficiente con esperar la regeneracion
fisiologica de estos factores. Si se produce hemorragia
seguir las recomendaciones para este caso.

» Si se produce una reaccién anafilactica suspender la in-
fusion e iniciar las medidas oportunas.

» Se monitorizard la tensién arterial cada 15 minutos du-
rante la infusién y la primera hora tras la misma, cada
30 minutos y durante las siguientes 6 horas y cada hora
hasta completar un total de 24 horas. La frecuencia de
los controles debe ser mayor si la TA>180/105.

+ Manejo de la hemorragia tras trombdlisis

» Debe sospecharse hemorragia cerebral cuando aparece
deterioro neurolégico, cefalea intensa, vomitos o eleva-
cién aguda de la TA.

» Puede producirse hemorragia sistémica visible u oculta
(alteracion hemodinamica)

» Detener la infusion de rt-PA.

» Realizar TC craneal urgente (para la hemorragia cere-
bral).

» Determinar tiempos de coagulacién, fibrindgeno, re-
cuento plaquetario y realizar pruebas cruzadas.

» Administrar Haemocomplementan P® para reponer
fibrindgeno: (1-2 viales de 1 g). La dosis maxima es de
2-3 g/dia.

» Los crioprecipitados ricos en factor Vlll y plaquetas, plas-
ma fresco o sangre fresca no se recomiendan dado que
no son Utiles pues en estos casos no se consumen estos
factores sino firbrindgeno.

» Los antifibrinoliticos (acido tranexamico: Amchafibrin®)
pueden producir fendomenos tromboticos. 24282931

Manejo del ictus hemorrdgico

La HIC constituye una emergencia neuroldgica, por lo que
su rapido diagndstico y manejo es fundamental debido a
que, como se ha mencionado anteriormente, es frecuente el
empeoramiento clinico durante las primeras horas de evolu-
cién de una HIC, factor que se asocia de manera directa con
un peor prondstico funcional.

El principal objetivo en la valoracién prehospitalaria es el
mantenimiento adecuado de la funcién ventilatoria y car-
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diovascular, asi como el traslado al centro hospitalario mas
cercano que esté preparado para el manejo de pacientes
con ictus en fase aguda. Otros objetivos son la obten-
cién de la historia clinica con especial interés en la hora
del inicio de los sintomas y la informacién acerca de los
antecedentes del paciente. Es importante avisar al centro
hospitalario receptor sobre la llegada de un paciente con
un posible ictus para que se pongan en marcha las vias de
necesarias para la valoracién del mismo, lo cual reduce sig-
nificativamente el tiempo de retraso para la realizaciéon de
las pruebas de neuroimagen en los servicios de urgencias.

Una vez conseguida la estabilizacion hemodindmica y
cardiorrespiratoria, los objetivos posteriores van encami-
nados a confirmar la naturaleza hemorragica del ictus y di-
ferenciarlo de la isquemia u otras lesiones cerebrales, ob-
tener informacion sobre la etiologia de la HIC, prevenir las
posibles complicaciones e iniciar el tratamiento adecuado.

Existen unos signos y sintomas que apuntan mas hacia la
presencia de HIC y no de isquemia. Un sintoma que apa-
rece con frecuencia es la cefalea, estando presente en el
40% de las HIC y s6lo en el 17% de los ictus isquémicos.
También son frecuentes las nduseas, los vémitos y la dis-
minucion del nivel de consciencia, que estan presentes en
el 50% de las HIC y es excepcional en los isquémicos, y el
aumento de la presion arterial que ocurre casi en el 90%
de los casos.

En la realizacidn de la historia clinica se debe insistir en da-
tos como el tiempo de inicio de los sintomas, los factores
de riesgo vascular (HTA, diabetes, hipercolesterolemia),
el consumo de toxicos (tabaco, alcohol, cocaina, anfeta-
minas), farmacos (anticoagulantes, antiagregantes, des-
congestivos nasales, pildoras adelgazantes, estimulantes,
simpaticomiméticos), antecedente traumatico o cirugias
recientes (en especial endarterectomia o angioplastia
carotideas, ya que pueden asociarse al sindrome de re-
perfusion), la existencia de deterioro cognitivo previo (en
relacién con la presencia de angiopatia amiloide), convul-
siones, enfermedades sistémicas asociadas a coagulopa-
tias (enfermedades hepaticas, vasculitis, cancer, discrasias
sanguineas) y la historia familiar de enfermedades neuro-
l6gicas asociadas a un aumento de riesgo de sangrado ce-
rebral (incluidas malformaciones arterio-venosas y aneu-
rismas intracraneales).

En la exploracién inicial, ademds de la evaluacién del dé-
ficit neuroldgico, se debe valorar la respiracion y el estado
hemodinamico, por lo que es necesario realizar un electro-
cardiograma y una radiografia de térax. Una exploracion
fisica detallada en la que no debe faltar el examen cardio-
vascular y el fondo de ojo, ayuda en muchas ocasiones al
diagndstico etioldgico. En aquellos casos en los que el pa-
ciente haya permanecido inmévil durante periodos pro-
longados se debe evaluar la presencia de posibles compli-
caciones asociadas como Uulceras de decubito, sindromes
compartimentales, rabdomidlisis y lesiones traumaticas.

Es importante realizar un analisis de sangre que incluya re-
cuento sanguineo completo, electrolitos, urea, creatinina,
funcién hepatica y glucosa. Los niveles elevados de creati-
nina y glucosa se asocian al crecimiento de la hemorragia
y a un peor pronostico funcional. También debe realizarse
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un estudio de la coagulacion incluyendo el tiempo parcial
de tromboplastina activada (TTPA) y el INR, ya que las hemo-
rragias asociadas al tratamiento anticoagulante se asocian
con un mayor riesgo de morbi-mortalidad y requieren de
tratamiento urgente para intentar revertir el trastorno de la
coagulacién.

En los pacientes jévenes se debe realizar un anélisis de ori-
na para la deteccion de toxicos como cocaina y otras drogas
simpaticomiméticas y en las mujeres en edad fértil se debe
realizar una prueba de embarazo.

Las pruebas de neuroimagen son imprescindibles. Tanto la
tomografia computarizada (TC) como la resonancia magné-
tica (RM) son adecuadas para el diagndstico inicial. Sin em-
bargo, la disponibilidad de la TC, el menor coste y el tiempo
de realizacién de la técnica hace que su uso esté mas exten-
dido que el de la RM.

Dadas la frecuencia de crecimiento de la hemorragia en la
fase aguda y su asociacién con el deterioro neurolégico y
una mayor morbi-mortalidad, actualmente se estan inves-
tigando técnicas que ayuden a predecir dicho crecimiento.
El empleo de angiografia por TC (angio-TC) con contraste
puede ayudar a la identificacién de pacientes en riesgo de
expansion de la hemorragia basado en la presencia de ex-
travasacion de contraste en la hemorragia. Esta técnica tam-
bién es util para la deteccion de causas secundarias de HIC,
como malformaciones arterio-venosas, tumores o trombosis
venosas®.

El tratamiento del paciente con HIC es fundamentalmente
médico y se basa en el mantenimiento del soporte vital, la
monitorizaciéon neurolégica, el mantenimiento de la ho-
meostasis y la prevencién de complicaciones, todo ello con
el objetivo fundamental de evitar el aumento del tamafio
de la hemorragia, con el consiguiente aumento de efecto
de masa y de presidn intracraneal, y el deterioro neurolo-
gico secundario. Todo paciente con HIC debe ser asistido
en un hospital que disponga de neurdlogo, neurocirujano,
tomografia computarizada, unidad de ictus y unidades de
cuidados intensivos disponibles las 24h del dia. Si el pacien-
te no requiere ventilacion asistida, las medidas de soporte
deben llevarse a cabo en la unidad de ictus, siempre que se
disponga de la posibilidad de valoracion por neurocirujano
y de traslado a unidad de cuidados intensivos (UCI) si fuese
necesario las 24h del dia®32.

El tratamiento de urgencia comprende el descenso de la
presion arterial, la reversidn de la coagulopatia o la anticoa-
gulacién subyacente y a veces el descenso de la presiéon en-
docraneal®.

Datos recientes sugieren que el tratamiento intensivo para
lograr una presién arterial sistélica < 140 mmHg dentro de
la primera hora es seguro y puede lograr mejores resultados
funcionales que un objetivo tensional conservador®:. Con
frecuencia se emplean antihipertensivos de inicio rapido y
de accién corta por via intravenosa como labetalol.

El tratamiento de cualquier alteraciéon de la coagulaciéon se
debe efectuar con rapidez en la hemorragia endocraneal®,.
El empleo de la warfarina es un fuerte factor prondstico in-
dependiente de extensién de la hemorragia endocraneal,
que aumenta el riesgo de muerte.
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Otros farmacos distintos a la vitamina K o el plasma fresco
congelado se emplean cada vez mas para revertir rdpida-
mente la anticoagulacién, entre ellos el concentrado de
complejo de protrombina y el factor Vlla recombinante.

El tratamiento de urgencia de la hemorragia endocraneal
en pacientes medicados con los nuevos anticoagulantes
orales de accion directa (dabigatran, apixaban, rivaroxa-
ban, edoxaban) sigue siendo problematico. Los andlisis
como la concentracidn de factor Xa no se efectiian en mu-
chas instituciones, los resultados no son rapidos y mientras
tanto se puede producir una hemorragia aguda y deterio-
ro clinico®34%,

Las estrategias terapéuticas son la administracién de plas-
ma fresco congelado, concentrado de complejo de pro-
trombina y considerar la hemodialisis.

Criterios de derivacion

« Prioridad 1 ictus (sala de coordinacion): se asistira y trasla-
dara con el recurso que nos asegure la llegada al hospital
en menos de 45 minutos, recomendandose el medicali-
zado.

« Prioridades 1, ictus con activacién de cddigo ictus in situ
por personal sanitario: lo trasladara el equipo que lo ac-
tiva en el menor tiempo posible. El equipo aéreo presta-
ra cobertura en los casos en que la crona aérea hasta el
hospital de referencia, con respecto a la terrestre, asi lo
indiquen.

« Prioridades 1y 2 ictus con signos de gravedad: seran trasla-
dados por 061 o DCCU. Si se tratan de zonas de no cober-
tura, estos Ultimos con el apoyo de los equipos aéreos si
estd indicado.

« Paciente queda en casa: aquellos pacientes que no preci-
san ser trasladados, ya que por su situacién clinica previa
no van a beneficiarse de medidas diagnésticas y/o tera-
péuticas a nivel hospitalario. Las situaciones, son funda-
mentalmente: neoplasias muy evolucionadas, deterioro
motor o cognitivo grave y marcada incapacidad por in-
fartos cerebrales multiples previos.

En este caso actuaremos de la siguiente manera: informa-
cién basica y clara para el paciente y sus familiares y/o cui-
dadores. Informacion escrita y completa para el médico de
familia del paciente con identificacion clara del facultativo
que realiza el informe, con aportacion del registro de en-
fermeria siempre que sea posible. Tratamiento sintomati-
co, paliativo y de complicaciones hasta reevaluacién por
su médico de cabecera.

Signos de gravedad: Coma o bajo nivel de conciencia (Glas-
gow < 8), Inestabilidad hemodindmica y/o respiratoria,
crisis convulsivas presenciadas y vémitos con trastornos
deglutorios.

« Pacientes con ataque isquémico transitorio (AIT) y buen
estado general:

» AIT sucedid en las ultimas 48 horas:

» AIT de repeticidon derivacion inmediata al Servicio de
Urgencias.
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Tabla 17. Etiologia de las convulsiones®®

» AIT episodio Unico derivacién al Servicio de Urgencias.
» AIT sucedié hace mas de 48 horas.

» Existe soplo carotideo o sospecha de origen cardioem-
bolico derivacién al Servicio de Urgencias.

» Sin soplo carotideo, remisiéon a Médico de Familia para
el inicio de las medidas terapéuticas y preventivas que
procedan, asi como derivacién a la consulta preferente
del Especialista correspondiente®.

6.2. Crisis convulsivas y epilepsia

Las crisis convulsivas son una de las urgencias neurolégicas
mas frecuentes. No todas ellas tienen etiologia epiléptica
sino que también pueden ser secundarias a procesos sisté-
micos como infecciones o arritmias, asi como por consumo
de toéxicos®e.

Una convulsidn es un fendmeno paroxistico producido por
descargas anormales, excesivas e hipersincréonicas de un
grupo de neuronas del Sistema Nervioso Central (SNC). De
acuerdo con la distribucion de las descargas, esta actividad

anormal del SNC se manifiesta de diferentes formas, que
van desde una llamativa actividad convulsiva hasta fené-
menos de experiencia subjetiva dificiles de advertir por
un observador. Hay una gran variedad de factores que in-
fluyen en la incidencia y prevalencia de las convulsiones,
estimandose que entre 5y 10% de la poblacién tendra al
menos una convulsiéon durante su vida®3%%*; la incidencia
es mayor en la primera infancia y al final de la vida adulta.

El significado del término convulsion se debe distinguir
claramente del de epilepsia. Epilepsia describe un tras-
torno en el que una persona tiene convulsiones recurren-
tes debido a un proceso crénico subyacente. Esta defi-
nicion implica que una persona que ha sufrido una sola
convulsion o convulsiones recurrentes debidas a factores
corregibles o evitables, no tiene necesariamente epilep-
sia. El término epilepsia hace referencia a un fenémeno
clinico mas que a una sola enfermedad, puesto que exis-
ten muchas formas y causas de epilepsia. Sin embargo,
entre las muchas causas de epilepsia hay diferentes sin-
dromes epilépticos, cada uno con sus peculiares manifes-
taciones clinicas y patoldgicas, que sugieren una etiolo-
gia especifica.
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Utilizando la definicién de epilepsia como dos o mas con-
vulsiones no provocadas, la incidencia de epilepsia es de
aproximadamente 0.3% a 0.5% en las distintas poblaciones
de todo el mundo, estimandose su prevalencia entre 5y 10
por 1 000 habitantes®”=38,

Por tanto, podemos definir de forma practica, los siguientes
conceptos:

A. Crisis comicial/convulsién: Episodio de disfuncién neuro-
l6gica autolimitado que ocurre por descarga neuronal
excesiva.

B. Epilepsia: Enfermedad crénica que cursa con crisis recu-
rrentes.

C. Estatus epiléptico: Crisis de duracion mayor de 30 minutos
o crisis repetidas sin recuperar la conciencia entre ellas.

Histéricamente la definicion de estatus epiléptico consis-
tia en una situacién clinica que se caracterizaba por la re-
peticion sucesiva de crisis epilépticas, sin recuperacion del
estado de conciencia entre ellas, o por la prolongacién de
una crisis durante un tiempo estimado superior a 30 minu-
tos. Sin embargo, este enfoque implica que toda convulsién
que dure menos de 30minutos es benigna, al pensarse que
el dafio neuronal no existia hasta después de 30 minutos de
iniciada la convulsién, lo cual no es cierto. Por lo que en la
actualidad se define al convulsivo generalizado en adultos y
nifnos mayores de 5 aflos como una convulsidn continua de
mas de 5 minutos, o 2 0 mas convulsiones entre las cuales no
hay completa recuperacion del estado de la conciencia®#'.

Las crisis epilépticas (CE) comprenden, aproximadamente, el
1% de las consultas a las areas de Urgencias.

Sus motivos los podemos diferenciar en:

- Pacientes que asocian a su CE sintomas o signos de afecta-
cién aguda, sistémica o del sistema nervioso central (SNC).

Constituyen las denominadas crisis sintomaticas agudas
(CSA) y su tratamiento implica tanto el de la causa como
el dirigido al control de las CE.

« Pacientes con una primera CE. En el 45% de los casos no
podemos determinar su causa.

« Pacientes con epilepsia conocida que presentan cam-
bios desfavorables en su evolucién, tanto a nivel de la
frecuencia critica como de la tolerancia a los farmacos
antiepilépticos (FAE).

« Pacientes con CE en salvas o prolongadas que confor-
man distintos tipos de estados epilépticos (EE) y que,
por su mal prondstico, precisan tratamiento adecuado y
urgente®.

En todos los supuestos, la historia clinica, la exploracion fi-
sica y las pruebas complementarias nos permitiran el diag-
néstico diferencial (DD) entre CE y otros eventos paroxisti-
cos, su clasificacion y su posible tratamiento.

Clasificacion de las crisis

Clasificacion de las crisis sintomdticas (CS) en funcion de su
relacion temporal con la causa

Las CE sintomaticas son aquellas que se presentan como
consecuencia de una agresién cerebral. Dentro de ellas se
distinguen dos tipos: las crisis sintomaticas agudas (CSA) y
las crisis sintomaticas remotas (CSR). Las CSA, también de-
nominadas provocadas, son aquellas que acontecen como
consecuencia directa o en estrecha relacién temporal con
un factor precipitante: metabdlico, téxico, estructural, in-
feccioso o inflamatorio, que causa una afectaciéon aguda
cerebral (tabla 19). En cambio, las CSR son las producidas
por lesiones cerebrales estaticas o progresivas, preexisten-
tes, y pueden presentarse de forma aislada o recurrir (epi-
lepsia). Las CSA no conllevan un diagndstico de epilepsia*.

Tabla 18. Clasificacion de las crisis®®*

Segun actividad motora

Segun localizacion Convulsivos (2/3)

Generalizados Ténico-clénicos (TC)

Ténicas

Clénicas

Mioclénicas.

Parciales
conciencia)

Revista para profesionales de la salud

Parciales simples motoras (sin alteracion del nivel de

No convulsivos (1/3)

Ausencias (tipicas, atipicas y de novo)
Sutiles postconvulsivos
Pacientes en coma con EEG sugerente.

Parciales complejas (con alteracion del nivel de con-
ciencia)

Parciales simples no motoras
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Tabla 19. Crisis sintomdticas agudas

Etiologia Relacion temporal
Traumatismo Durante la primera semana
craneal
Enfermedad Durante la primera semana
cerebrovascular
Tumor cerebral Convulsién como sintoma de presentacién

Infeccién meningea:

bacteriana o viral

Neurocistercosis

Durante el curso de la infeccion

Presencia de parasitos por neuroimagen

Notas y excepciones

Incluye a cirugia intracraneal y hematomas subdurales
(se acepta un intervalo mas prolongado)

Crisis por granulomas calcificados, son CSR

Malaria Presencia de fiebre y parasitemia
Absceso cerebral Durante el tratamiento CE después del tratamiento eficaz, son CSR
Infeccién por VIH Durante infeccion aguda o alteraciones metabdlicas | CE en ausencia de infeccidén oportunista del SNC o altera-
severas ciones metabdlicas severas con CSR
Toxica Durante el tiempo de exposicién Alta: cocaina, anfetaminas, crack, inhalantes
Baja: heroina, mariguana
Abstinencia Durante el periodo inmediato de suspension
Metabdlica Durante el curso del trastorno Glucosa < 36 0 > 450 mg/d| con cetoacidosis
Na < 115 mg/dl
Ca <5mg/dl
Mg < 0.8 mg/dl
Creatinina >10 mg
Fiebre Durante la fiebre en nifios y sin infeccién meningea
Enfermedades Durante la fase de activacion

autoinmunes

Diagndstico

1. Anamnesis: Realizada al paciente y/o testigos presencia-
les del episodio.

» Antecedentes personales médicos y toxicos: Enfer-
medades previas, crisis previas, toma de medicacién,
alcohol, toxicos.

» Descripcion de la crisis: Presencia de aurea, movimien-
tos ténicos- cldnicos, crisis parciales..., pérdida de
conciencia, duracién, estado postcritico, relajacién de
esfinteres y mordedura de lengua.

2. Exploracién neurolégica.
3. Exploracion general: auscultacién cardiopulmonar

4. Exploraciones complementarias: TA, glucemia capilar,
saturacién de oxigeno, temperatura, frecuencia cardia-
ca y respiratoria, EKG*#. También habra que realizar
analitica con niveles de FAE si el paciente los toma de
forma crénica y TAC craneal en el caso de un primer epi-
sodio®43,

Manejo y tratamiento

En las convulsiones focales no es precisa una actuacion de
emergencia ya que no comprometen la vida del paciente,

suelen ser autolimitadas y se resuelven espontdneamen-
te en unos minutos. No es asi en las generalizadas,que
requieren tratamiento inmediato*°.

A. Medidas generales
1. Mantener la calma.

2. Sujetar al paciente de forma relativa, para evitar que se
lesione. Llegando a protegerle con mantas o similares.

3. Durante la crisis, colocarlo en decubito supino para fa-
cilitar el abordaje de la via aérea. Aunque clasicamente
se ha recomendado la posicién de decubito lateral iz-
quierdo, para minimizar el riesgo de broncoaspiracion.
Actualmente se desaconseja, ya que se ha comproba-
do que este riesgo no existe practicamente durante la
crisis y esa posicion favorece la luxacidon del hombro
izquierdo.

4. Retirar las prétesis dentarias y los cuerpos extrafios.

5. Colocacién de un tubo de guedel o cénula nasofarin-
gea, si se puede. No debe insistirse en abrir la boca du-
rante la crisis tonicoclénica generalizada ya que sera
imposible introducirlo; durante la fase clénica se re-
quiere habilidad.

6. Aspiracidn de secreciones.
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7. Administracién de oxigeno mediante la mascarilla Ven-
turi (Ventimask) al 50 % durante la crisis y posteriormen-
te si la saturacion de oxigeno es < a 92%.

8. Medicién de presion arterial, FC, Sat O,, temperatura y
glucemia, mediante tira reactiva, si es posible ECG.

9. Canalizacién de una via venosa periférica y perfusién de
suero fisiolégico a 7 gotas/min de mantenimiento. No
se recomienda la utilizacién de suero glucosado. Evitar
el exceso de volumen que favorezca el edema cerebral*,

10. Tratamiento de la hipoglucemia < 60mg/dl con glucosa
al 50%,10 mg iv; e hiperglucemia: recomendable a partir
de 170 mg/dly obligatorio a partir de 200 mg/d|, se hara
con insulina rapida.

11. Medidas antitérmicas si T2 > 38 °C con paracetamol 1 grvo
o iv lento (como alternativa, metamizol 1-2 gr vo/im/iv).

12. Si existe sospecha de etilismo (no TCE), se administra
infusion de 50 ml de glucosa al 50 % (Glucosmon® 50),
sélo si hipoglucemia confirmada, por la posibilidad de
desencadenar una encefalopatia de Wernicke, mas tia-
mina 100 mg (Benerva®) im, mas sulfato de magnesio
(Sulmetin 1 amp iv diluida al 50 % en 10 ml de suero
fisiologico) durante las primeras 2 horas3#3944,

B. Medidas especificas

Ademas de las medidas generales ya expuestas, si la crisis no
se autolimita en 40- 60 segundos se procede de la siguiente
forma:

1. Se administra Diazepan (Valium®, ampollas de 2 ml con
10 mg) en dosis de 10 mg por via IV. Para ello se diluye
una amp de este preparado en 8 ml de suero fisioldgi-
co, y se perfunde a un ritmo de 2 mg/min (maximo de
20-40 mg en total)38394445,

2. Cuando no sea posible la administracién de este farma-
co por via IV ni se disponga de Midazolan, se utiliza el
Diazepan por via rectal (la via IM no debe utilizarse, por
su absorcidn irregular) en dosis de 0.5 mg/kilo. Para ello,
se diluyen 30 mg (3 ampollas) en 4 ml de suero fisioldgi-
coy se inyecta a unos 4-6 cm dentro del ano.

3. Actualmente, la mayoria de los autores prefieren la

utilizacién de Midazolan como farmacos de primera
eleccion. Se administra por via IV a una dosis inicial de
0.1 mg/kg. Cuando no sea posible el abordaje IV, el Mi-
dazolan se administra por via IM en dosis de 0.2 mg/kg
o intranasal a dosis de 0.4mg/kg***44.

4. Durante la administracién IV de Diazepan o Midazolan,

es necesario vigilar cuidadosamente la funcién respi-
ratoria, especialmente en pacientes con EPOC. Tenien-
do a mano Flumazenilo (Anexate).

Tratamiento especifico del status

Sila crisis no ha cedido durante mas de 10 min tras trata-
miento con Diazepam a dosis maxima, tratamiento con
fenitoina IV a dosis de ataque de 18 mg/kg a un ritmo
deinfusién maximo de 50 mg/min (4 viales en 250 cc de
suero fisiolégico en 20 min). Nunca diluir en suero glu-
cosado porque precipita. Que la velocidad de perfusion
de este farmaco no debe de superar los 50 mg/min (120
gotas/min de la perfusién mencionada). Durante la per-
fusién de la dosis de ataque de fenitoina es necesaria la
monitorizacion continua del ritmo y la FC (arritmias, blo-
queos, etc.)39434445,

El valproato sédico es una alternativa terapéutica en pa-
cientes con bloqueo cardiaco, bradicardia, hipotensién e
insuficiencia cardiaca.

Actualmente se estd utilizando Levetiracetam (keppra®)
en adultos y adolescentes de 12 a 17 afios con peso > a
50 kg si no hay respuesta a valproico*.

En el estatus refractario:

. Ingreso en UCI. Soporte vital.

. Coma farmacoldégico durante 24-48h. Mantener FAE

empleados previamente. Retirada de farmacos induc-
tores del coma en 12-24h. Monitorizacién mediante
EEG.

. Iniciar/continuar la administracion de un FAE crénico.

. Tratamiento causal y de las complicaciones.

Tabla 20. Benzodiazepinas en tratamiento de crisis

Farmaco Dosis Efectos adversos Contraindicaciones
+ Hipotensién
« Depresién respiratoria + Glaucoma de angulo
. Rectal: 0.5 mg/kg . Laringoespasmo estrecho
Diazepam

IV:0.2-0.5 mg/kg (max 10-20 mg) . Broncoplejia

» Miastenia gravis

. Tratamiento previo con fenobarbital: potencia = * Porfiria
depresion respiratoria

IV:0.1 mg/kg . Sedacion
Intranasal: 0.4 mg/kg . Néuseas y vémitos . Glaucoma de &ngulo
Midazolam IM: 0.2 mg/kg - Hipo estrecho

En casonecesario,el mantenimiento
se hard a un ritmo de perfusiéon de

+ Hipotension

» Miastenia gravis

0.1-0.2 mg/kg/h « Depresion respiratoria
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No existe evidencia de superioridad de la induccién del
coma anestésico con barbituricos (tiopental) o no barbitu-
ricos (propofol, midazolam). Evitar propofol en nifios por su
mayor propension a desarrollar el sindrome pro infusién de
propofol (acidosis lactica, elevacién de CK, hipertrigliceride-
mia)*.

Convulsiones febriles

1. Clasificacién:

Simples o benignas

- Edad entre 6 mesesy 5 ainos

- Fiebre > 38,5 °C. Habitualmente en el 1¢ o 2° dia del pro-
ceso infeccioso

« Tipo de crisis: generalizadas
+ Duracion: corta
+ Periodo postcritico: corto o nulo
Atipicas o complejas
- Edad entre < 6 mesesy > 5 afos
« Temperatura axilar < 38,5 °C
« En cualquier dia del proceso infeccioso
« Tipo de crisis: focal o unilateral
« Duracioén: variable
« Periodo postcritico: prolongado
2. Tratamiento convulsiones febriles:
« Fase critica
» Posicion semiprona

» Asegurar permeabilidad via aérea

v

» O, gafas 2-4 litros/minuto
» Monitorizacién signos vitales
» Canalizacion via venosa

» Diazepam rectal: 0,5 mg/kg/dosis (maximo 10 mg) (po-
demos repetir dosis cada 5 minutos por 3 veces)

» Diazepam IV: 0,3 mg/kg lento (maximo 10 mg) (pode-
mos repetir dosis cada 5 minutos por 3 veces)

» Si no hay via periférica, como alternativa, Midazolam:
0,15-0,2 mg/kg IM/Intranasal/Mucosa bucal*

« Fase postcritica
» Tranquilizar a la familia
» Posicién semiprona
» Mantener via aérea permeable

» O, gafas 2-4 litros/minuto
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» Antitérmicos:

- Paracetamol: 15 mg/kg/dosis, por via rectal o IV (en
ninos con peso superior a 33 kg) (tener en cuenta
dosis maxima en 1 dia es de 50 mg)

- Metimazol: Es de 10 a 30 mg/ Kg /dosis por via rec-
tal, IM o IV lento (0,05-0,1 mL/kg/dosis)

» En caso de convulsiones prolongadas medidas anti-
edema“

Criterios de derivacion hospitalaria
« Primera crisis convulsiva

« Factor desencadenante no claro o que precise hospitali-
zacién por si mismo

- Embarazo o enfermedades asociadas que puedan verse
comprometidas por el cuadro actual

« Paciente epiléptico conocido con crisis atipicas

« Cuando dure mas de 10 minutos o apariciéon de una se-
gunda crisisnsin recuperacion de la conciencia

« Lesiones traumaticas graves aparecidas durante la crisis
« Bajo nivel de conciencia

+ Alteraciones dela ventilacién y/o saturacion de O, < 95%
con oxigeno continuo

« Inestabilidad hemodindmica o arritmias potencialmen-
te letales

- Crisis convulsivas de repeticién en las ultimas horas o
estado convulsivo

« Sospecha de crisis secundaria a otros procesos cerebra-
les o sistémicos34447

Todo paciente que presente algun indicador de gravedad
y/o inestabilidad hemodinamica, respiratoria o neurolégi-
ca sera trasladado por personal sanitario*. En caso contra-
rio, se derivaran por medios propios o en ambulancia de
traslado.

6.3. Cefaleas en urgencias

La cefalea es otra de las causas mas frecuentes de consulta
en los Servicios de Urgencias en nuestros dias. Es impor-
tante reconocer las principales causas de presentaciéon e
identificar los hallazgos tanto en la anamnesis como en la
exploracion fisica que nos alerten de situaciones de gra-
vedad. Se suelen clasificar en 2 grandes grupos: primarias
(ausencia de enfermedad o condiciéon anémala que expli-
que la cefalea) y secundarias (presencia de alteraciéon exé-
gena que ocasiona la cefalea).

De entre las primeras, las mas frecuentes en la practica
clinica son la cefalea de tensién y la migrafia. La hemorra-
gia intracraneal, los tumores o la meningitis son las pre-
sentaciones mas graves de las secundarias y deben ser los
cuadros clinicos a descartar con prioridad. Para ello utili-
zaremos los hallazgos clinicos de alarma en la historia y
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exploracién fisica y nos apoyaremos en la puncién lumbar
y la TC craneal de cara a una correcta deteccién de estos
cuadros®. Las neuroimagenes complementan el estudio del
paciente con cefalea de comienzo reciente y de aquel con
cambios en su cefalea habitual, debido a que categorizan la
afeccién en primaria y secundaria. En el segundo caso, ade-
mas permiten determinar la etiologia*~°. Es esencial distin-
guir si el paciente presenta una cefalea primaria o secunda-
ria ya que el manejo va a ser totalmente diferente®'.

Se calcula que la prevalencia mundial de la cefalea (al menos
una vez en el ultimo afno) en los adultos es de aproximada-
mente 50%. Entre la mitad y las tres cuartas partes de los
adultos de 18 a 65 afos han sufrido una cefalea en el dltimo
ano, y el 30% o mas de este grupo ha padecido migrana. La
cefalea que se presenta 15 dias 0 mas cada mes afecta de
un 1,7% a un 4% de la poblacién adulta del mundo. A pesar
de las variaciones regionales, las cefaleas son un problema
mundial que afecta a personas de todas las edades, razas,
niveles de ingresos y zonas geograficas®. Dentro de las cefa-
leas, la migraia es predominantemente femenina, las muje-
res en comparacion con los hombres tienen una prevalencia
de migrafa al afo casi tres veces mayor que los hombres (17
frente a 6%) y la incidencia de por vida es casi tres veces ma-
yor (43 frente a 18%)%>*,

Definicién

Se entiende por cefalea, la presencia de dolor ubicado por
encima de la linea existente entre ambos cantos oculares
externos, hasta el centro del canal auditivo externo, el dolor
que se origina por debajo de esta linea se debe denominar
dolor facial®.

Anamnesis

Es el primer y mds importante paso para el diagnéstico de
una cefalea. Se debe hacer una anamnesis semiestructurada
que incluya los siguientes apartados:

+ Edad. En un paciente joven nos orientara mds hacia una
cefalea primaria, mientras que en un paciente mayor de
60-65 anos aumenta la probabilidad de una cefalea secun-
daria.

- Antecedentes familiares. Sobre todo en pacientes con mi-
grana se ha demostrado mayor susceptibilidad cuando
otros miembros de la familia la padecen.

« Antecedentes personales. TCE, sinusitis, patologia digesti-
va, patologia odontolégica, neumopatias, cardiopatias,
Hipertension arterial....situaciones que también pueden
causar cefalea.

« Hdbitos toxicos. Tabaco, Alcohol, Otras drogas...

+ Consumo de fdrmacos. Existen muchos farmacos que pue-
den causar cefalea (calcio antagonista, nitritos, alfa.blo-
queantes...)

« Perfil temporal de la cefalea:

» Edad de comienzo de la cefalea. La migrana suele comen-
zar en edad temprana mientras que la cefalea de tensién
se presenta mas a partir de la edad adulta.
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A medida que aumenta la edad de inicio aumenta la
posibilidad de que la cefalea sea secundaria, a excep-
cién de los tumores que pueden aparecer a cualquier
edad.

P

¥

Tiempo de evolucion en casos recurrentes-cronicos. Es
muy importante aclarar cuando ocurrieron los prime-
ros episodios.

»

¥

Frecuencia y periodicidad. Crénica o episédica, sema-
nal, mensual... etc. Una frecuencia caracteristica es la
de la migrana menstrual.

Cualquier cambio en la frecuencia obliga a revisar las
pautas diagnésticas y terapéuticas y en el caso de la
migrana y la cefalea de tensién pensar en la posible
evolucion a cefalea crénica diaria.

P

¥

Duracién de los episodios/crisis. El dolor puede durar
unos segundos, como en las neuralgias, minutos a ho-
ras como en la cefalea en racimos, horas a dias como la
migrana y la cefalea de tension.

Puede ser continuo o presentarse en crisis. En la mi-
grafa con aura determinar cuando empieza esta y el
tiempo que pasa entre el aura y el dolor.

« Descripcion del dolor

» Instauracion. Aguda o insidiosa, relacionada con es-
fuerzos, traumatismos etc. Una instauraciéon aguda no
explicada por otra causa obliga a descartar una Hemo-
rragia subaracnoidea (cefalea en trueno), hematoma
subdural o infeccién meningea.
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Localizacién. Puede orientar hacia el tipo de cefalea. La
migrana y la cefalea en racimos suelen ser unilatera-
les, la cefalea de tensidn suele ser bilateral, una cefalea
generalizada, sobre todo si es de instauracion brusca,
nos orienta a una causa neurolégica (Hipertension en-
docraneal, HSA)...

Preguntar si ocurren cambios de localizacion de un
episodio a otro y/o durante el mismo episodio.

»

¥

Calidad. Opresivo, pulsatil, lancinante. Para una mejor
aproximacién se deben hacer preguntas abiertas con
diferentes alternativas: ;El dolor es como si latiera,
como si le dieran martillazos, como si le apretaran la
cabeza con una cinta, como si le quemara...?

Intensidad. De entrada no existe relacion entre la in-
tensidad del dolor y la gravedad del proceso.

»

¥

Lo que nos interesa averiguar es si la intensidad del do-
lor interfiere en la actividad habitual de la persona, si le
impide dormir, si lo despierta por la noche. Asi mismo de-
beremos indagar si la intensidad ha ido en aumento o ha
disminuido. Un aumento progresivo de la intensidad nos
hard pensar en una lesién cerebral, tumor o hematoma
subdural.

« Sintomas acompanantes

» Nauseas, vomitos, foto-fotofobia, rinorrea, obstruc-
cién nasal, sudoracién... Nos ayudaran a establecer un
diagnostico.



» Fiebre, orienta hacia una cefalea secundaria

» Alteraciones neuroldgicas (visuales, sensitivas, del len-
guaje...) que obligarian a derivar al paciente para un
estudio mas profundo

» Ansiedad, depresion, insomnio, astenia.

Factores agravantes y de alivio: Se han descrito multiples
factores agravantes o desencadenantes de la cefalea, so-
bre todo para la migrafa, como habitos téxicos, alimentos,
farmacos, condiciones medioambientales, estrés, altera-
ciones del ritmo del sueio, ejercicio, etc.

Si se relaciona con la tos, esfuerzo fisico y /o maniobra de
Valsalva, descartar hipertensién endocraneal.

En las mujeres preguntar por la relaciéon con la menstrua-
cion o la toma de anticonceptivos.

Situaciones que alivian el dolor, como el reposo, el suefio,
la luz apagada, etc, también se deben indagar.

« Investigar experiencias terapéuticas previas (positivas y
negativas)>>,

Exploracion fisica

1.

Exploracién general

Constantes vitales: temperatura, tension arterial, frecuen-
cia cardiaca, glucemia capilar (en diabéticos)**°.

Si existe fiebre pensaremos en proceso infeccioso de vias
respiratorias altas o un sindrome gripal.

Estado general: palidez de piel y mucosas, astenia, ano-
rexia, pérdida de peso, etc., nos haran pensar en metas-
tasis cerebrales de una neoplasia oculta, anemias o cual-
quier otro proceso grave o sistémico. Manchas café con
leche (Neurofibromatosis), Rubefaccion (Poliglobulias)®.

Macizo crdneo-facial: palpacién de pulsos temporales (Ar-
teritis de la temporal), percusién de senos paranasales (Si-
nusitis), articulacion témporomandibular dolorosa (Sd. de
Costen), explorar oido externo y medio.

Cuello y columna vertebral: Pulso carotideo, implantacion
capilar baja, contractura muscular, movilizacién dolorosa,
desviacién de la columna.

Auscultacion cardiopulmonar.

Palpacién abdominal y cadenas ganglionares.

2. Exploracién neuroldgica bdsica

Debe hacerse de una forma sistematica y reglada, sin que
ello nos suponga un tiempo excesivo.

Estado mental: nivel de conciencia, atencién, conducta,
orientacidon, memoria y lenguaje. Los iremos comproban-
do desde que el paciente entra en la consulta. No es nece-
sario ningun test especial.

Signos meningeos: en cefaleas agudas o asociadas a fiebre
o alteracion del estado mental. Signos de Kernig y Brudz-
insky.
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Pares craneales y fondo de ojo: en principio sin dilatacion,
es obligado hacerlo en todo paciente con cefalea. Si es
normal se puede descartar casi con seguridad un pro-
ceso intracraneal. Si por el contrario encontramos cual-
quier anomalia (edema, papilitis...) obligard a realizar
estudio neurolégico.

Campimetria: por confrontacién o por amenaza, explo-
rar los cuatro campos visuales.

Motilidad ocular extrinseca e intrinseca: Diplopia, altera-
ciones alineacién ocular, ptosis, miosis, midriasis, reflejo
pupilar directo y consensuado.

Reflejo corneal, sensibilidad facial, masticacion.

Potencia muscular (maseteros y temporales).

Paresia facial: Asimetrias surcos nasogenianos, pliegues
de la frente...

Lengua y velo del paladar: desviaciones, asimetrias, moti-
lidad, reflejo nauseoso.

Audicién: Rinne y Weber.

Fuerza musculos esternocleidomastoideo y trapecio.

Extremidades: Déficit motor y fuerza muscular, ROT, Re-
flejo cutaneo-plantar.

Sensibilidad dolorosa y posicional

Coordinacion, cerebelo y marcha:

» Disimetria de miembros superiores e inferiores: Prue-
bas dedo-nariz, dedo-dedo 6 talon-rodilla.

» Prueba de la marcha

» Prueba de Romberg

Tabla 22. Signos de alarma en una cefalea®°%5%5
. Cefalea intensa de inicio subito

- Empeoramiento reciente de una cefalea crénica

+ Cefalea de frecuencia y/o intensidad creciente

. Cefalea precipitada por esfuerzo fisico, tos, cambio postu-
ral, valsalva

. Cefalea que interrumpe el suefio

. Cefalea de reciente comienzo en mayores de 50 afios
« Localizacion unilateral siempre del mismo lado

« Cefalea refractaria al tratamiento

- Paciente con enfermedad sistémica conocida: neoplasia,
VIH, inmunocomprometidos

« Manifestaciones acompanantes: alteracion psiquica pro-
gresiva, crisis convulsiva, alteracién neurolégica focal, fie-
bre, papiledema, signos meningeos, nduseas y vomitos no
explicables por cefalea primaria o enfermedad sistémica.

Pruebas complementarias

Los motivos por los que se solicitan estudios complemen-
tarios en los pacientes con cefalea son muy variados, aun-
que el principal es conseguir una mayor certeza diagnés-
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tica. Sélo deberiamos solicitarlas en los casos en que existe
sospecha de cefalea secundaria® porque existan sintomas
o signos de alarma aunque, en ocasiones, su realizacién es
mas frecuente.

1. Analitica sanguinea

Es util para:

. Descartar causas secundarias de cefaleas.

« Control de posibles alteraciones hematoldgicas y bioqui-
micas provocadas por farmacos.

« Monitorizacion de niveles de farmacos.
- Vigilar efectos adversos del tratamiento.

Indicaciones de analitica sanguinea mas utilizada en la eva-
luacidn de un paciente con cefalea:

« Hemograma: Anemia, Purpura trombopénica trombopa-
tica, Policitemia.

« Bioquimica: Insuficiencia renal, Hipercalcemia®.
« Hormonas tiroideas: Hipertiroidismo, Hipotiroidismo®.
« Prolactina: Adenoma hipofisario.

« Anticoagulante lipico y anticuerpos antitifosfolipidos:
Sindrome antifosfolipido.

« Estudio de hipercoagulabilidad: Cefalea por trombosis ve-
nosa, auras migrafosas prolongadas o atipicas.

« Toxicos en orina: Utilizacidon de drogas.

- VSG, PCR: Arteritis de la temporal. (determinacién analitica
mas importante)ss,ss,smo_

« ANA, FR: Lupus sistémico.
« Serologia VIH: Infeccién por VIH.

- Niveles de carboxihemoglobina: Intoxicaciéon por monéxi-
do de carbono®64,

« Mutaciones del gen NOTCH 3: CADASIL.

2. Estudio del liquido cefalorraquideo (LCR)

Obtenido mediante puncién lumbar, habiendo descartado
previamente hipertension intracraneal, realizando fondo de
ojo y TAC craneal”’. Ademas del estudio citoldgico es reco-
mendable medir la presién del LCR>%%7,

Es fundamental en el diagndstico de una serie de procesos:
« Meningitis y encefalitis infecciosas.

+ Meningitis carcinomatosa o metastasis leptomeningeas.
« Hemorragia subaracnoidea (HSA) con TAC normal.

« Hipertensién intracraneal idiopatica.

« Hipotension de liquido cefalorraquideo.

Revista para profesionales de la salud

3. Electroencefalograma

El uso de EEG no es util en la evaluacion rutinaria de un
paciente con cefalea®*5%°, Esta prueba puede ser util en la
evaluacién de pacientes con cefalea asociada a sintomas
que sugieran una crisis epiléptica, como pueden ser episo-
dios de pérdida de conciencia o aura migrafosa atipica. Su
realizacién seria también adecuada en los casos definidos
como migralepsia (crisis comicial desencadenada por un
aura migranosa)s'e2,

4. Estudios de imagen

Son los estudios mas utilizados en la valoracién de los pa-
cientes con cefalea. La TAC craneal se deberia realizar ante
toda cefalea con signos de alarma®%+%>, Una TAC normal
no excluye la posibilidad de proceso grave. Entre un 5-10%
de las HSA y hasta un 30% de las trombosis venosas pre-
sentan TAC normal*®*. También las disecciones arteriales y
las meningitis pueden presentar un TAC normal.

La TAC detecta la mayoria de las lesiones que pueden cau-
sar cefaleas y que se visualizan en la RMN. Se prefiere la
TAC frente a la RMN para visualizar alteraciones éseas o
como estudio de urgencia, por ejemplo en la HSA, sospe-
cha de hipertension intracraneal o TCE>%6>,

Sin embargo, existen una serie de enfermedades que pue-
den no detectarse en la TAC, siendo preferible el uso de la
RMN¢e;

« Enfermedades vasculares: aneurismas, malformaciones
arteriovenosas, diseccion carotidea o vertebral, infartos
cerebrales, trombosis venosa cerebral, vasculitis.

« Patologia neopldsica: neoplasias cerebrales (preferente-
mente de la fosa posterior), carcinomatosis leptomenin-
gea, tumores hipofisarios.

- Lesiones cervicomedulares: Malformacion de Arnold
Chiari.

« Infecciones: sinusitis paranasal, meningoencefalitis, cere-
britis y absceso cerebral.

« Otras: sindrome de hipotensién intracraneal®,

La angiografia tiene utilidad para evaluar malformaciones
vasculares, aneurismas y vasculitis. Ha sido reemplazada
en ocasiones por la angiografia por RMN y el angioTAC al
tratarse de técnicas no invasivas. Estas pruebas no invasi-
vas tienen menos resolucion espacial, por lo que su utili-
dad diagnostica es menor en enfermedades que afectan
a vasos de pequeio calibre como las vasculitis y ofrece
menos sensibilidad en el diagnéstico de aneurismas de
pequeio tamano®. La angio-RNM es la prueba de eleccién
para el diagnéstico de una trombosis venosa®’.

Eco-Doppler TSA: en caso de sospecha de diseccién caroti-
dea o vertebral. La diseccién puede manifestarse por una
cefalea unilateral a veces aislada pero, en general, asocia-
da a signos como el de Claude-Bernard-Horner, actfenos
o pardlisis de pares craneales bajos, asi como signos y sin-
tomas de isquemia retiniana o cerebral. No obstante, un
eco-doppler normal no excluye esta posibilidad, y el diag-



nostico requerira de la practica de una angio-RNM o una ar-
teriografia cerebral®.

5. Otros estudios

« ECG: puede ser util en el diagnéstico de la cefalea que
acompana a la isquemia miocardica. También se realiza en
pacientes tratados con betabloqueantes o verapamilo.

« Radiografia craneal y de columna cervical: En la actualidad
las indicaciones son limitadas, como mastoiditis, sinusitis,
malformaciones 6seas de la fosa posterior, sospecha de
mieloma multiple, cuerpos extrafios y sospecha de frac-
turas®s,

« Biopsia de arteria temporal: para confirmacion histologica
de la arteritis temporal de células gigantes.

« Ecografia Doppler de arteria temporal: apoya el diagnéstico
cuando existe sospecha de arteritis de la temporal.

« Pruebas de medicina nuclear (SPECT, PET): Su uso es suma-
mente infrecuente. El registro del flujo sanguineo cerebral
puede ser util en aquellos pacientes que experimentan
ataques excepcionalmente graves o en aquellos en los
que ha cambiado la gravedad o la cualidad de los ataques
de cefalea. Deben realizarse durante el ataque y tras el
mismo (al menos 5 dias después).

Valoracién clinica segun perfil temporal

Para el enfoque clinico de un paciente con cefalea es impor-
tante considerar el perfil temporal del proceso, agrupando-
los en los siguientes apartados:

« Cefalea aguda de reciente comienzo: Nos indica un trastor-
no organico en la mayoria de los casos, es decir, una cefa-
lea secundaria.

El perfil es el de un paciente que comienza con cefalea de
inicio brusco (desde segundos hasta 30 minutos) y que no
presenta cuadros similares previos>®.

Esta asociada a las siguientes patologias y signos de alar-
ma para su deteccién: HSA, diseccién arterial e ictus, arte-
ritis de la temporal, infeccion del sistema nervioso central,
disfuncion de la articulacién temporomandibular, altera-
ciones cervicales, traumatismo craneoencefalico (TCE), in-
gesta y/o abstinencia de sustancias, postpuncién lumbar,
alteraciones oftalmoldgicas u otorrinolaringolégicas y al-
teraciones metabdlicas. Emergencias hipertensivas.

« Cefaleas agudas recurrentes: En este grupo se suelen eng-
lobar las cefaleas primarias.El inicio es agudo o subagudo,
deintensidad moderada grave, con antecendentes de epi-
sodios similares®.

Asi tenemos: migraia con y sin aura; cefalea en racimos y
hemicranea paroxistica; cefaleas benignas: punzante pri-
maria, tusigena, en relacién con la actividad sexual, cefa-
lea primaria del ejercicio fisico y neuralgias y algias faciales
atipicas.

« Cefaleas subagudas progresivas: Es una cefalea que apare-
ce o cambia sus caracteristicas a lo largo de semanas y que
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nos hace sospechar un trastorno organico. El inicio es
subagudo, de intensidad moderada, continua y con La
posibilidad de encontrar focalidad neurolégica o edema
de papila en la exploracién®s.

Aqui nos encontramos: Procesos ocupantes de espa-
cio: tumores intracraneales, carcinomatosis meningea,
abscesos, hematomas subdurales y sindrome de hiper-
tensidn intracraneal idiopatica o pseudo tumor cerebri
(HTIC).

« Cefalea cronica no progresiva: Evolucion de meses o afnos
sin cambios en sus caracteristicas significativas. No suele
existir una patologia grave subyacente pero si suele te-
ner un manejo dificil®.

Son la cefalea tensional y cefalea por abuso de farmacos.

Manejo terapéutico en Urgencias

Una vez realizado el diagnostico diferencial debemos co-
menzar el tratamiento adecuado para cada tipo de cefa-
lea. Debemos tener presente siempre que la atencién a
un paciente es un proceso dindmico por lo que estamos
obligados a reevaluar continuamente al enfermo. Aunque
lo mas importante en el Servicio de Urgencias es diagnos-
ticar una cefalea secundaria no podemos olvidar el trata-
miento correcto de las cefaleas primarias.

En el caso de las cefaleas secundarias debe realizarse el
tratamiento especifico de la patologia que lo ha provoca-
do ademas del sintomatico correspondiente. En este tipo
de cefaleas debemos estar preparados para realizar medi-
das de soporte vital (RCP, aislamiento de la via aérea, etc.)
si se diera la eventualidad.

« Traumatismo craneal: dependiendo de la gravedad de
las lesiones que presente se requerird desde observa-
cién a tratamiento neuroquirlrgico. Es importante la
observacion en el paciente con cefalea tras TCE y que
presente intoxicacion etilica o por drogas de abuso®.

« Enfermedad cerebrovascular: valoracion por Neurologia
o Neurocirugia.

« Arteritis de células gigantes: inicio de tratamiento con
corticoides (prednisona) a 1 mg/Kg/dia vo, im o iv.

« Patologia intracraneal no vascular: valoracién por Neuro-
cirugia.

« Cefalea postpuncion lumbar: paciente en decubito con
reposicién hidrica y analgésicos.

« Atribuida a administracién o supresién de una sustancia:
suspension de medicacién. Si es intoxicacion por mo-
néxido de carbono se utiliza oxigenoterapia a alto flujo.

« Atribuida a infeccion: antibidticos o antiviricos junto al
tratamiento sintomadtico o incluso valoracién neuroqui-
rdrgica en caso de abscesos.

« Neuralgias craneales: en la Tabla 23 indicamos los far-
macos y las dosis recomendadas. Debe iniciarse el trata-
miento con monoterapia a dosis bajas e ir aumentando
de manera progresiva hasta lograr que sea efectiva o
hasta llegar a la dosis maxima.
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Tabla 23. Firmacos usados en neuralgias®®

Farmaco Dosis inicial Dosis maxima
Carbamazepina 200 mg/8 h 1200 mg/dia
Oxcarbamazepina 150 mg/12 h 1800 mg/dia
Gabapentina 300 mg 4000 mg/dia
Pregabalina 150 mg 600 mg/dia
Baclofeno 10 mg/8 h 75 mg/dia

Manejo de las cefaleas mas frecuentes
6.3.1. Migrana

Es la principal causa de consulta en cefaleas debido a su
severidad y al compromiso de calidad de vida que produce
cada episodio, siendo la segunda en frecuencia, después de
la cefalea tipo tension. Se caracteriza por ser habitualmente
de localizacién hemicrénea, severa, caracter pulsatil y acom-
pafnada de nauseas, vomitos, sono o fotofobia. Su duracién
varia de 4 a 72 horas®. Es claramente mas frecuente en mu-
jeres, especialmente en edad fertil sin embargo, se puede
iniciar en la infancia®3%°.

Un 20% se acompaia de un sintoma neurolégico o aura, de
tipo visual, sensitivo o lenguaje, de 5 a 60 minutos de du-
racion, previo al inicio del episodio de dolor (migrafia con
aura)®’. Probablemente la presencia de nduseas, fotofobia
y la incapacidad que produce el dolor sean elementos que
mas fuertemente ayuden al diagndstico, ya que muchas ve-
ces el diagnéstico diferencial con cefaleas de tipo tensional
es dificil, debido a que el dolor en la migrana puede ser bi-
lateral en un 40% de los casos o asociado a dolor cérvico-
occipital (75%).

Existe una serie de factores externos que pueden desenca-
denar las crisis:

- Estrés o ansiedad

« Cambios en horarios de suefio (dormir mucho o muy
poco, siestas)

+ Periodos de ayuno
«+ Tabaco, alcohol (especialmente vino)
+ Olores (perfumes, desodorantes ambientales)

« Algunas comidas (chocolate, quesos, comida china, café,
tomate)

- Calor excesivo, deshidratacion
« Cambios hormonales (menstruacion)

El manejo de la migrafia episédica (menos de 15 crisis al
mes)**%° incluye terapia no farmacoldégica y consiste prin-
cipalmente en corregir y evitar factores desencadenantes
de las crisis, como un correcto manejo del estrés, respetar
horarios de suefio y comidas y evitar factores mas especifi-
cos e individuales como algunos alimentos u olores, tabaco
y alcohol, los cuales habitualmente los pacientes son capa-
ces de reconocer. Ademas es Util el apoyo psicolégico como
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terapias cognitivo conductuales, ejercicio fisico regular y
técnicas de biofeedback o la acupuntura, cuya evidencia
ha ido aumentando con el tiempo®.

Se debe identificar y tratar algunas comorbilidades como
trastornos de animo o disfuncién temporomandibular que
estén empeorando el dolor.

El manejo farmacoldégico tiene dos etapas: manejo analgé-
sico y manejo preventivo.

1. Manejo analgésico de la crisis de dolor incluye:

« Farmacos analgésicos no especificos de migrana como
paracetamol y AINES. Los estudios han mostrado que
paracetamol de 1 gramo, ibuprofeno, naproxeno y keto-
rolaco podrian ser los mas efectivos®®,

+ Los analgésicos especificos incluyen ergotaminas y trip-
tanes. La ergotamina puede ser bastante efectiva en las
crisis de migrafa, pero tienden rapidamente a provocar
cefalea por abuso de analgésicos, por lo que su indica-
cién debe ser muy cuidadosa. Se debe evitar su uso en
pacientes con HTA severa o cardiopatias, ademas duran-
te el embarazoy la lactancia, principalmente por su efec-
to vasoconstrictor®.

+ Los triptanes actualmente son el tratamiento de eleccién
para crisis moderadas a severas, son los mas especificos
y selectivos antimigrafosos. Son agonistas de recepto-
res serotoninérgicos HT-1 1B/1D, los cuales actuan a tra-
vés de la vasoconstricciéon de vasos leptomeningeos, la
inhibicién de inflamacién neurogénica y sobre algunas
neuronas del complejo trigémino vascular®’. No se reco-
mienda su uso en pacientes con cardiopatia coronaria o
HTA severa.

+ El uso de otros analgésicos como los opioides no han
demostrados ser mejores que los anteriores y presentan
mayores efectos adversos’”'.

+ En caso de nduseas y vémitos son utiles los procinéticos
(metoclopramida).

Es importante recordar que todos los analgésicos usados
pueden ser causa de cefalea por abuso de farmacos y em-
peorar su dolor y calidad de vida, por lo cual muy impor-
tante su correcta indicacion al paciente en cuanto a dosis y
cantidad adecuada de farmacos.

2. Tratamiento preventivo

Esta indicado cuando existen mas de cuatro crisis al mes o
cada crisis presenta severidad o duracién importante, con
dificil manejo analgésico. El objetivo es lograr disminuir la
frecuencia y la severidad de las crisis y mejorar la calidad
de vida del paciente.

Se deben considerar las siguientes recomendaciones®:

+ Su duracién debe ser de tres meses minimo para que el
efecto beneficioso logrado se mantenga en el tiempo
sin embargo, algunos pacientes requerirdn de un trata-
miento mas prolongado.

+ Las dosis iniciales deben ser bajas, con titulacién gradual
a dosis mas optimas segun respuesta.



« Se debe esperar entre uno a dos meses para evaluar su
efectividad y eventual cambio de farmaco o dosis.

« Establecer junto con el paciente expectativas realistas en
relacion a su terapia y explicarle que esta orientada a me-
jorar y no“curar”la migrafa.

+ Los pacientes no deben estar abusando de analgésicos al
momento de iniciar la terapia preventiva, ya que tendrd
poca efectividad. Primero hay que tratar la cefalea por
abuso.

- Para evaluar la respuesta es util el uso de “calendarios de
cefalea” conregistro de crisis de dolor y uso de analgésicos.

La mejor evidencia actual®®® la tienen los antidepresivos
triciclicos (amitriptilina) , bloqueadores de canales de calcio
(flunarizina), betabloqueantes (propanolol, metoprolol), an-
ticonvulsivantes (topiramato o acido valproico). La eleccion
dependera de cada paciente, de los efectos adversos de
cada farmaco y de las patologias concomitantes.

De segunda linea y con menor evidencia estan la gabapen-
tina, venlafaxina, candesartan, o el lisinopril®. Alguna evi-
dencia existe para la riboflavina (vitamina B6) y el magnesio
oral®, que son especialmente utiles en pacientes embara-
zadas.

6.3.2. Cefalea tipo tensional (CTT)

Es la causa mas frecuente de cefalea sin embargo, al ser de
intensidad leve a moderada y carecer de sintomas acompa-
Aantes, es menos incapacitante y por eso, su consulta médi-
ca es mas baja que la migrafia y, actualmente, su epidemio-
logia puede ser subrepresentada frente a la migrafia®.

La CTT se caracteriza por dolor holocraneal, bilateral, de ca-
racter opresivo, leve a moderado, sin agravamiento por acti-
vidades habituales ni esfuerzo fisico. No presenta nduseas ni
vémitos pero puede acompanarse sélo de fotofobia o sélo
de sonofobia®. Actualmente se clasifica en tres subtipos, se-
gun su frecuencia®: CTT episddica infrecuente (menos de un
episodio al mes), CTT episddica frecuente (entre 1 a 14 epi-
sodios al mes) y CTT crénica (15 o mas dias de dolor al mes).
Esta clasificacion resulta atil para evaluar el compromiso de
calidad de vida de cada subtipo y por tanto, el enfoque tera-
péutico en cada uno de los casos.

Es importante también, evaluar comorbilidades habitual-
mente asociadas a la CTT como disfunciéon ATM, cuadros
miofasciales y trastornos del dnimo, las cuales deben ser
consideradas en su enfoque terapéutico. El diagnéstico de
CTT es clinico y s6lo se deben solicitar mas estudios para
descartar causas secundarias en caso de sospecha.

El tratamiento habitual de la CTT debe ser farmacologico y
no farmacoldgico. El enfoque de farmacos considera terapia
aguda y preventiva’.

1. Terapia aguda

Indicada en pacientes con CTT episddica infrecuente o fre-
cuente. El uso de analgésicos para los episodios de dolor
como paracetamol o AINES (ibuprofeno o naproxeno) seria
suficiente. Solamente si el dolor progresa se debe agregar
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terapia preventiva y disminuir el riesgo de cefalea por abu-
so de analgésicos. Los triptanes y los opioides no han mos-
trado utilidad en la CTT por lo cual no esta recomendados.
Tampoco hay buena evidencia con el uso de relajantes
musculares®.

2. Terapia preventiva

En CTT crénica se recomienda el uso de antide presivos tri-
ciclicos como la amitriptilina en dosis bajas, si no hay con-
traindicaciones. Actualmente antidepresivos duales como
mirtazapina o vanlafaxina han demostrado utilidad®’.

3. Tratamiento no farmacoldgico

Se debe considerar en todos los pacientes con CTT. Consis-
te en optimizar el manejo del estrés, regular alteraciones
de suefio y mejorar la actividad fisica regular. Técnicas mas
especificas como EMG biofeedback o terapias cognitivo-
conductuales tendrian buena evidencia. La acupuntura es
recomendable aunque faltan mas estudios para apoyar su
uso®.

6.3.3. Cefalea cronica diaria

Cuando una cefalea presenta mas de 15 episodios al mes
se considera crénica y su enfoque y manejo pueden cam-
biar. Es un término usado en la practica clinica, pero auln
no es un diagnostico reconocido en la clasificacion de la
IHS. Los pacientes mas especificamente deberian clasifi-
carse en: cefaleas crénicas primarias (como migrafia cré-
nica); cefalea tipo tensién crénica; cefaleas crénicas secun-
darias (como postraumdticas o por abuso de analgésicos).

Existen ciertos factores de riesgo en la evolucion de cual-
quier cefalea que la pueden llevar a hacerse crénica®®”?y
empeorar la calidad de vida:

« Obesidad
- Alteraciones de suefio como SAHOS
- Trastornos del animo o eventos de vida estresantes

« Dolor crénico asociado (por ejemplo dolor de tipo mus-
culo-esquelético o disfuncién témporo-mandibular)

- Alta frecuencia de crisis de cefalea
+ Uso excesivo de cafeina y de farmacos

Todos estos son factores modificables, por lo que es im-
portante estar alerta para su prevencién o manejo precoz.

El tratamiento de la cefalea crénica diaria comienza por
corregir el o los factores que puedan estar favoreciendo
su cronificacién.

El manejo farmacoldgico incluye farmacos®’?> como el to-
piramato, la gabapentina, la amitriptilina, el 4cido valproi-
co, la tizanidina; y ahora la toxina botulinica tipo A (onabo-
tulinumtoxin) que fue aprobada en 2010 para el manejo
de migrana crénica.

El manejo no farmacolégico incluye apoyo psicolégico,
técnicas de relajacién y ejercicio regular.
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Sin embargo, muchas veces los tratamientos no logran la
efectividad que esperamos por lo cual, hay varias causas
que se deben considerar ante una falta de respuesta al tra-
tamiento:

1. Diagnéstico incorrecto o incompleto (dos diagnédsticos
de cefalea coexistiendo, por ejemplo).

2. Factores desencadenantes no tomados en cuenta como
consumo de tabaco o malos habitos de suefio.

3. Terapia farmacolégica no adecuada (dosis muy bajas o
mala adherencia).

4. Terapia no farmacoldgica inadecuada o insuficiente.

5. Comorbilidades no tratadas o expectativas poco realistas
de los pacientes (duracién de terapia, efectos adversos).

6.3.4. Cefalea en racimos (CR)

Es la mas comun de las denominadas cefaleas trigeminales
con sintoma autondmicos.

Se manifiesta por dolor severo estrictamente unilateral en
regidén orbitaria, supraorbitaria, temporal o en cualquier
combinacién de estos lugares, con una duracién de 15-180
minutos y una frecuencia variable, desde un ataque cada
dos dias hasta ocho ataques al dia. El dolor puede asociarse
a inyeccion conjuntival homolateral, lagrimeo, congestion
nasal, rinorrea, sudoracién facial o frontal, miosis, ptosis o
edema palpebral, y/o inquietud o agitacién®°¢7,

El tratamiento en este tipo de cefalea se realiza en la fase
activa del proceso y consiste en®73;

1. Tratamiento sintomdtico: es comun para la cefalea en raci-
mos episodica (CRE) y cefalea en racimos crénica (CRC). Se
administra en cada ataque, apenas aparece el dolor.

A. Triptanes

« Sumatriptan: es el farmaco de eleccion. Administrado
subcutdneamente, a dosis de 6 mg, alivia parcial o com-
pletamente el dolor antes de 15 minutos en el 95% de
los ataques®.

La dosis diaria maxima diaria recomendada es de dos in-
yecciones de 6 mg. Existe una formulacién intranasal de
20 mg de sumatriptan que es menos efectiva.

+ Zolmitriptan: La formulacién intranasal (5 mg) tiene una
eficacia comparable o algo mayor que sumatriptan in-
tranasal.

Los triptanes estan contraindicados en pacientes con
cardiopatia isquémica, angor inestable, vasculopatia ce-
rebral o periférica, hipertension arterial mal controlada
y si el enfermo es alérgico al producto.

B. Oxigeno

La respiracién de oxigeno normobarico a alto flujo es efi-
caz en la mayoria de pacientes con CR>>,

Flujo recomendado: 7-12 I/minuto, durante 15 minutos.
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Ventajas: bajo coste, disminucion del nUmero de tomas de
triptanes, ausencia de efectos secundarios, y utilizacién en
pacientes con patologia vascular cerebral y cardiaca.

El oxigeno puro esta contraindicado en la insuficiencia car-
diaca o respiratoria.

C. Otros fadrmacos

+ Ergotamina y Dihidroergotamina: menos efectivos
que los triptanes.

- Lidocaina: eficacia moderada. Instilaciéon en fosa nasal
ipsilateral al dolor.

En resumen, el sumatriptdn subcuténeo y el oxigeno
inhalado son los tratamientos de primera linea para
los ataques de CR. La eleccién de uno o ambos, depen-
de de las comorbilidad y de las preferencias persona-
les del paciente®.

2. Tratamiento preventivo

En general, este tipo de tratamiento se suele asociar al sin-
tomatico.

Existen dos tipos de tratamientos preventivos:

« Tratamiento de transicién: efecto inmediato y duracién
breve.

- Tratamiento preventivo retardado: efecto en al menos
dos semanas.

Se aconseja utilizar desde el inicio un tratamiento preven-
tivo de accién rapida, junto a otro de accién retardada. En
casos refractarios puede ser necesario asociar dos o mas
farmacos preventivos de accion duradera.

En la CRE el tratamiento preventivo se mantiene hasta que
el paciente esta libre de crisis durante al menos dos sema-
nas y a partir de ahi se suspende progresivamente, reanu-
dandolo al inicio del siguiente periodo sintomatico. En los
pacientes con CRC el tratamiento preventivo se retira pro-
gresivamente cuando el paciente lleva al menos 6 meses
libre de sintomas y se reintroduce si el dolor reaparece.

Tratamiento preventivo de transicion

« Corticoides. El mas utilizado en la practica es la predni-
sona por via oral a dosis de 60 mg/dia, durante 3-5 dias
seguido de una reduccién de 10 mg cada 3 dias. Dados
sus posibles efectos secundarios, se aconseja no prolon-
gar el tratamiento mas de tres semanas, ni repetirlo mas
de 2 veces al afo.

Cuando la CRE es refractaria se pueden emplear dosis
mas altas de esteroides administrados por via parenteral,
con la pauta oral descendente mencionada55.

Los corticoides deben utilizarse con precaucién en pa-
cientes diabéticos, hipertensos, infecciosos o con ulcera
gastroduodenal.

« Ergotaminay dihidroergotamina. La segunda opcién es el
tartrato de ergotamina.



« Triptanes. Naratriptan 2.5 mg/12 h, eletriptan 40 mg/12 h
y frovatriptan 2.5-5 mg/dia.

« Bloqueo anestésico del nervio occipital mayor ipsilateral
al dolor.

2. Tratamiento preventivo retardado
- Terapia de primera linea

» Verapamilo. Es el farmaco de eleccidon debido a su efica-
cia, seguridad y baja tasa de interacciones. Es eficaz tanto
en la CRE, como en la CRC. Se administra por via oral, con
dosis inicial de 240 mg/dia (80 mg/8h 6 120 mg/12h). El
rango de dosis varia entre 200 y 960 mg/dia (repartida
en dos o tres tomas diarias).

Estd contraindicado en casos de bloqueos cardiacos e
insuficiencia cardiaca.

« Terapia de segunda linea

» Carbonato de litio. Indicado en CRC. El litio puede inte-
raccionar con otros farmacos y causar numerosos efec-
tos secundarios que obligan a monitorizar sus niveles en
sangre, y las funciones renal y tiroidea durante el trata-
miento. El tratamiento se inicia con dosis de 200 mg/12h
y se aumenta 200 mg cada 7 dias hasta que se obtiene
una mejoria satisfactoria o se alcanzan litemias en el
margen superior del rango terapéutico. Las dosis habi-
tuales son 600-900 mg/dia, que generalmente procu-
ran unas concentraciones de litio en sangre entre 0.4 y
0.8 mEq/I.

Los tratamientos prolongados con litio pueden producir
hipotiroidismo e insuficiencia renal.

» Topiramato. Dosis entre 50 y 200 mg/dia.
Terapia de tercera linea

- Acido Valproico. Las dosis recomendadas varian entre 500
y 2000 mg/dia, repartidos en varias tomas.Se recomienda
monitorizacion periédica de hemograma y funcién hepa-
tica mientras dura el tratamiento.

« Gabapentina. La dosis recomendada estad entre 800 y
3600 mg/dia, repartidos en varias tomas.

« Baclofeno. Dosis recomendadas: 10-30 mg/dia.
+ Clonidina. Dosis recomendadas 5-75 mg, via transdérmica.

« Metisergida. Es efectiva en la prevencion de la CR, pero no
recomendada porque provoca complicaciones fibréticas.
No esta disponible en nuestro pais.

+ Melatonina. Dosis recomendada de 9-10 mg/dia, a modo
preventivo en la CRE como terapia coadyuvante en la
CRC>72,

3. Tratamiento quirdrgico

Este tratamiento sélo esta indicado en pacientes con CRC,
refractarios al tratamiento médico, con dolor estrictamente
unilateral, y con una personalidad y perfil psicolégico esta-
bles y sin tendencia a las adicciones®73. Existen dos tipos de
procedimiento: lesivos y neuroestimuladores.
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6.3.5. Cefalea por abuso de farmacos

Es un tipo de cefalea crénica que se produce en pacientes
con cefaleas primarias (especialmente migrana) al consu-
mir analgésicos en exceso por mas de tres meses®’. La ce-
falea progresivamente empeora en frecuencia y/o intensi-
dad y va perdiendo sus caracteristicas clinicas habituales,
llegando a ser muy invalidante y dificil de manejar. Puede
provocarse con el consumo excesivo de cualquier analgé-
sico, pero pareciera ser que los pacientes que consumen
ergotamina, triptanes u opioides (consumo de 10 o mas
dias al mes) tienen mas riesgo de desarrollarla versus quie-
nes usan analgésicos simples como paracetamol o AINES
(consumo de mas de 15 dias/mes)®’74.

Su manejo es complejo y puede requerir incluso la hospi-
talizacion de algunos pacientes.

Lo primero es retirar el farmaco que esta provocando el
abuso, usar otro analgésico o un corticoide como terapia
transicional y agregar un farmaco preventivo (como ami-
triptilina, tiaprida, o topiramato), a veces con apoyo de
benzodiacepinas, neurolépticos o procinéticos 60. En ge-
neral el enfrentamiento de un paciente con abuso de far-
macos no es facil y requerird habitualmente manejo por es-
pecialistas y muchas veces un enfoque multidisciplinario.

Probablemente el mejor manejo sea la prevencién, con
una buena indicacién de analgesia en la primera consulta
(tipo de analgésico, dosis e indicacion sobre cuando con-
sultar), ya que muchas veces la ignorancia de los pacientes
sobre cuanto farmaco utilizar junto con una escasa indica-
cién médica, son responsables del inicio de este cuadro.

Criterios de derivacion

El principal motivo de derivacién de un paciente con ce-
falea a otro nivel asistencial (consulta especializada o ser-
vicio de urgencias), es la sospecha de una cefalea secun-
daria®~’.

Los criterios de derivacion del paciente con cefalea son los
siguientes:

A. De atencién primaria a urgencias:
+ Cefalea de presentacion aguda de etiologia confusa.
+ Sospecha clinica de cefalea secundaria grave.

« Aparicion de signos neurolégicos focales, signos de
irritacién meningea o alteracién del nivel de concien-
cia.

. Persistencia de la cefalea tras la administracion del tra-
tamiento sintomatico adecuado.

B. De atencién primaria a neurologia:

« Presencia de signos anormales en la exploracién neu-
rolégica o presencia de sintomas deficitarios neurolo-
gicos asociados a la cefalea.

« Modificaciones confusas en las caracteristicas clinicas
de la cefalea.

+ Sospecha clinica de cefalea secundaria.
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Derivacion a consulta especializada en cefaleas:
+ Incertidumbre diagnéstica.
« Cefaleas primarias sin respuesta al tratamiento estandar.

- Cefaleas de dificil manejo por presencia de otras enferme-
dades o por su rareza.

+ Necesidad del abordaje multidisciplinar.

 Cefaleas trigémino-autonémicas: cefalea en racimos,
SUNCT, cefalea hemicranea continua o paroxistica y sus
variantes.

« Neuralgias del trigémino, glosofaringeo, occipital y varian-
tes.

« Cefalea por abuso de analgésicos.
De neurologia a atencién primaria:

Cefaleas primarias (migrafa con y sin aura y cefalea de ten-
sién episddica o crénica) una vez evaluado el paciente y es-
tablecido un diagnéstico. Se emitird, al respecto, un informe
escrito con la pauta terapéutica indicada y el seguimiento
aconsejado.

Los criterios de ingreso hospitalarios:
« Cefaleas primarias
-Estado de mal migrafioso
» Migrafia con pleocitosis.
» Migrafia hemipléjica.
» Infarto migrafoso.
« Cefaleas secundarias
» Cefalea y meningismo.
» Cefalea y edema de papila.
» Cefalea y signos neurolégicos atipicos.

» Sospecha de arteritis de la temporal, si la VSG no se rea-
liza de urgencias.

CONCLUSIONES

Las urgencias neuroldgicas estan creciendo en nuestro
medio, tanto en numero como en complejidad. Existe un
amplio abanico de patologias neurolégicas que requieren
atencion urgente, que en la mitad de los casos se correspon-
den con ictus, epilepsia y cefalea. Estas patologias pueden
ser de dificil diagnéstico y las demoras en la identificacion
de las mismas y en su tratamiento, pueden tener resultados
devastadores. El neurélogo aparece como el profesional con
formacion y capacitacion especifica mas adecuado para la
atencion urgente de estas patologias, que ademas de com-
plejidad diagndstica-terapéutica pueden conllevar un ries-
go vital potencial en gran parte de casos. Dada la potencial
morbimortalidad de la patologia, y de la rapidez necesaria
para instaurar tratamientos (“tiempo es cerebro”), es nece-
sario que los médicos no neurolégos sepan reconocer estas
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entidades e iniciar las medidas terapéuticas necesarias
tanto en el medio extrahospitalario, como en medio hos-
pitalario.
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INTRODUCCION

El sindrome neuroléptico maligno (SNM) es una emergencia
neurolégica amenazante para la vida' que consiste en una
reaccion idiosincrasica, por lo general debido a los efectos
de farmacos neurolépticos, caracterizada por hipertermia,
rigidez muscular, alteraciones del estado mental, anomalias
motoras (bradicinesia y rigidez muscular), disfuncion auto-
némica (inestabilidad de la presidn arterial, diaforesis y ta-
quicardia) y alteracion de la conciencia?.

La Sociedad Americana de Psiquiatria define el SNM como
una enfermedad caracterizada por importante rigidez mus-
cular con incremento de la temperatura y la presencia de al
menos 2 de los siguientes sintomas: diaforesis, disfagia, tem-
blor, incontinencia, cambios de nivel de conciencia, taqui-
cardia, hipertension arterial, leucocitosis y hallazgos bioqui-
micos compatibles con dafo muscular®. Segin Levenson,
son criterios mayores de SNM la temperatura mayor oigual a
37.5°C, rigidez muscular y elevacién de creatin-quinasa (CK);
los criterios menores son inestabilidad autondémica (taqui-
cardia, taquipnea, presién arterial anormal, alteracién de la
conciencia, diaforesis) y leucocitosis (grafico 1).

Categoria Manifestaciones
Fiebre, rigidez, elevacién de las
Mayores .
concentraciones de CK
Taquicardia, alteraciones de la tension
Menores arterial, alteracién del estado de

conciencia, diaforesis, leucocitosis
Grifico 1. Criterios de Levenson para el diagndstico del SNM

El SNM se asocia principalmente con el uso de agentes an-
tipsicoticos*. Lo mas frecuente es que se presente durante
los primeros dias de tratamiento o cuando se aumenta la
dosis del farmaco, pero existe bibliografia que describe su
aparicion hasta varias semanas después de iniciar el trata-
miento®.

EPIDEMIOLOGIA

La tasa de incidencia del SNM se encuentra entre 0.02 y 3%
de los pacientes que se medican con agentes neurolépticos®.
Este amplio rango probablemente refleja las diferencias en
las poblaciones muestreadas, por ejemplo, para pacientes
hospitalizados en comparaciéon con la poblacién psiquia-
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trica externa, asi como las diferencias en los métodos de
vigilancia y las definiciones de la enfermedad utilizadas?.

Aunque la mayoria de los pacientes con SNM son adultos
jovenes, el sindrome ha sido descrito en todos los grupos
de edad desde 0.9 hasta 78 anos, no considerandose la
edad un factor de riesgo para su desarrollo®.

En la mayoria de los estudios, esta enfermedad afecta al
doble de varones que de mujeres, seguramente debido a
la mayor incidencia de esquizofrenia, y por lo tanto, trata-
miento con antipsicoticos mas frecuente en este género’.
Es independiente del ambiente y el clima, si bien el riesgo
de adquirirlo aumenta en condiciones de temperatura y
humedad altas.

La mortalidad es producida de manera directa por las
manifestaciones disautondmicas de la enfermedad y por
las complicaciones sistémicas’. Las causas de muerte mas
frecuentes son la insuficiencia respiratoria secundaria a hi-
poventilacion o a neumonia por aspiracion, arritmias car-
diacas, infarto agudo de miocardio, colapso cardiovascular
e insuficiencia renal secundaria a rabdomiolisis y mioglo-
binuria®,

La mortalidad ha disminuido desde los primeros informes
en la década de los sesenta, donde se fijaba en un 76%.
Aunque puntualmente la tasa de mortalidad puede alcan-
zar niveles del 55%?°, en estudios recientes se estima entre
el 10y el 20%°.

Este importante descenso probablemente refleja una ma-
yor conciencia de la enfermedad, el diagnéstico precoz y
una intervencion terapéutica mas agresiva.

Se considera que el 0,5%-1% de los pacientes expuestos
a antipsicoticos desarrollan esta condicién. En el estudio
de Moschovich, més de dos tercios de los casos de SNM se
desarrollaban en pacientes a tratamiento con neurolépti-
cos tipicos o clasicos (68%); sin embargo el perfil clinico de
estos en comparacion con aquellos que tomaban neuro-
[épticos atipicos fue similar®.

En comparacién con los antipsicéticos tipicos, los antip-
sicoticos atipicos tienen un perfil de efectos secundarios
mas favorable a corto plazo™.

AGENTES CAUSALES

Muchos agentes farmacoldgicos pueden inducir gran va-
riedad de trastornos del movimiento, incluyendo distonia,
temblor, parkinsonismo, discinesia y mioclonias. Los me-
dicamentos comunmente implicados en el desarrollo de
estos trastornos incluyen bloqueadores de los receptores
de dopamina, antidepresivos y antiepilépticos.

Una revision de Burkhard se centra en los trastornos del
movimiento inducidos por farmacos que normalmente se
desarrollan como una enfermedad aguda (horas o dias) o
subaguda (dias o semanas), incluyendo reacciones agudas
disténicas, acatisia, parkinsonismo inducido por farmacos,
sindrome neuroléptico maligno, sindrome serotoninérgi-
co, temblor inducido por farmacos e hipercinesias induci-
das por el uso de drogas recreativas'’.
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La medicacién antipsicética es considerada la base del tra-
tamiento para la esquizofrenia y en general se considera al-
tamente eficaz, especialmente en el control de los sintomas
positivos. Sin embargo, la exposicidn a antipsicoticos a largo
plazo se ha asociado con una serie de efectos adversos, in-
cluyendo sintomas extrapiramidales, SNM, discinesia tardia
y muerte’. Aunque los neurolépticos potentes son mas a
menudo relacionados con el SNM, todos los agentes antipsi-
coticos, tipicos o atipicos, pueden precipitarlo.

Este sindrome se observa con mayor frecuencia con los neu-
rolépticos “tipicos”’, como por ejemplo haloperidol o flufena-
zina. Sin embargo, todos los farmacos neurolépticos se han
visto implicados en mayor o menor medida, incluyendo los
de baja potencia tales como clorpromazina y los nuevos me-
dicamentos antipsicoticos “atipicos” como clozapina, rispe-
ridona u olanzapina. Estos neurolépticos atipicos son ahora
la terapia de primera linea en el tratamiento de la esquizo-
frenia y otros trastornos psicoticos y, ademas, estan siendo
utilizados en una amplia gama de otros trastornos psiquia-
tricos y no psiquiatricos en nifos y adultos'.

Realizando una busqueda bibliografica en Pubmed con los

”ou

términos “sindrome neuroléptico maligno’, “neurolépticos
atipicos’, “neuroleptic malignant syndrome” y “atypical an-
tipsychotics’, se encontraron casos de SNM producidos por
clozapina, olanzapina, risperidona, quetiapina y aripiprazol.
Asimismo, se han descrito algunos casos relacionados con el
tratamiento concomitante de antidepresivos''>,

Nakamura y su equipo examinaron la mortalidad relaciona-
da con el sindrome en los pacientes tratados con antipsico-
ticos tipicos o atipicos mediante el uso de una base de datos
nacional japonesa de 423 pacientes diagnosticados de SNM
y tratados con antipsicéticos tipicos y 215 pacientes trata-
dos con antipsicéticos atipicos. La mortalidad hospitalaria
fue sustancialmente menor en el grupo de antipsicéticos
atipicos en comparacion con el grupo de antipsicéticos ti-
picos, pero la diferencia no fue significativa (3.3% vs 7.6%;
OR = 0,44, IC 95%, 0,17-1,11, p = 0,084); sin embargo, si se
pudo concluir que existe una tendencia a la disminucién de
la mortalidad en el grupo de antipsicéticos atipicos que pue-
de reflejar diferencias en la fisiopatologia’.

Asimismo, farmacos antieméticos como metoclopramida o
prometazina han sido implicados en el desarrollo de SNM"7.
Un estudio de Aggarwal y sus colaboradores analiza el es-
pectro y mecanismos de los efectos adversos neurolégicos
de medicamentos gastrointestinales comunmente utiliza-
dos, incluyendo los antieméticos, farmacos procinéticos,
laxantes, antidiarreicos e inhibidores de la bomba de pro-
tones. Se reportan un pequefo grupo de complicaciones
con el uso de estos farmacos, que incluyen neurotoxicidad
aguda, entendida como acatisia transitoria, crisis oculdgira,
delirio, convulsiones y accidentes cerebrovasculares. Efectos
adversos muy raros pero importantes debido a su repercu-
sion son el SNM o el sindrome serotoninérgico, producidos
por el grupo de los antieméticos'.

El SNM también se observa en los pacientes tratados para el
parkinsonismo en el contexto de la retirada de la L-Dopa o
terapia con agonistas de dopamina, asi como con las reduc-
ciones de dosis y el cambio de un agente a otro.

Revista para profesionales de la salud

En Taiwan se publico el primer caso de SNM desencade-
nado a las dos semanas tras la retirada de bromocriptina.
Se trataba de un varén de 74 afos de edad, con 15 afios
de evolucién de la enfermedad de Parkinson, que recibié
bromocriptina en monoterapia durante 3 aflos de mane-
ra ininterrumpida. Los sintomas mejoraron mediante una
adecuada reposicion de liquidos por via intravenosa, la re-
duccién de la temperatura con medidas fisicas y la restitu-
cién de la bromocriptina'.

Casos como éste pueden ser considerados distintivos de
SNM y es nombrado en ocasiones como sindrome neuro-
Iéptico maligno-like, sindrome de hiperpirexia parkinso-
niana, acinesia aguda o sindrome maligno en la enferme-
dad de Parkinson. Mientras algunos estudios concluyen
que el sindrome clinico y los hallazgos de laboratorio son
mas leves y el prondstico es mejor en este trastorno, otros
han reportado casos mas graves e incluso muertes®.

Los farmacos mas frecuentemente asociados al SNM se
enumeran en el grafico 2.

Neurolépticos Antieméticos

Aripiprazol Domperidona

Clorpromazina Droperidol

Clozapina Metoclopramida
Flufenazina Proclorperazina
Haloperidol Prometazina
Olanzapina
Paliperidona

Perfenazina
Quetiapina
Risperidona
Tioridazina

Ziprasidona

Grifico 2. Farmacos frecuentemente implicados en el SNM

FACTORES DE RIESGO Y FACTORES PRECIPITANTES

Existen factores de riesgo para el desarrollo de SNM, como
el presentar enfermedades que puedan afectar a estructu-
ras profundas cerebrales, preexistencia de catatonia, ago-
tamiento fisico, agitacion, disminucion del hierro sérico,
deshidratacidn e infeccién concomitante?'. La deshidrata-
cién, aunque presente en el 92% de los pacientes, es un
tema controvertido, pues es dificil determinar si se trata
de un factor de riesgo o una complicacion temprana del
sindrome.

Otros factores de riesgo comunmente mencionados son
el uso concomitante de litio??, agentes de mayor potencia,
formulaciones depot, escalada répida de dosis y el abuso
de sustancias psicotrépicas.

Los sintomas generalmente se desarrollan durante las pri-
meras dos semanas de tratamiento neuroléptico. La aso-



ciacion del sindrome con el consumo de farmacos es idio-
sincrasica; el SNM puede ocurrir después de una sola dosis
de farmaco o después del tratamiento con el mismo agente
en la misma dosis durante muchos afios. No es un fenémeno
dosis-dependiente, pero las dosis mas altas son un factor de
riesgo®. Estudios de series de casos y de casos y controles
sugieren que ciertas alteraciones psiquiatricas como cata-
tonia aguda y agitacidon extrema condicionan mayor riesgo
de desarrollo de SNM, simplemente por el uso de dosis mas
altas, escalada rapida y necesidad de terapia parenteral.

El objetivo de una revisién de Langan y colaboradores fue
identificar como factor de riesgo la escalada rapida de la
dosis en los 30 dias anteriores a la aparicion de SNM. Los
pacientes en los que se llevaba a cabo ésta, presentaron el
triple de riesgo de desarrollar SNM que aquellos pacientes
en los que se realizaba una escalada mas lenta (8).

La infeccién?, traumatismos severos y la cirugia son posibles
precipitantes del SNM. Themistocleous publicé el primer
caso de SNM desencadenado tras la cirugia de estimula-
cién cerebral profunda en un paciente con enfermedad de
Parkinson (EP) en el que se habia suspendido la terapia oral
antiparkinsoniana como preparacion a la cirugia®. Se han
descrito también casos de SNM postcardiotomia; en este
caso, el ondansetrén es tan eficiente como el haloperidol en
el tratamiento del delirium tras esta intervencién, teniendo
ademas efectos secundarios mas leves, por lo que deberia
ser de eleccidn en pacientes que desarrollan delirio poscar-
diotomia en el futuro®.

El cincuenta por ciento de los pacientes con lesién cerebral
traumatica tendrd trastornos emocionales y agitaciones
posttraumaticas que requeriran la utilizacién de farmacos
neurolépticos como haloperidol, que pueden desarrollar un
SNM?”, El 20-50% de los pacientes con SNM lo han presenta-
do ya en una ocasion anterior.

PATOGENESIS

El sindrome neuroléptico maligno fue descrito por primera
vez en 1968 por Delay y Deniker. Aunque no se conoce, y
debido a los agentes farmacoldgicos con los que se asocia,
se cree que la patogénesis del SNM estd relacionada con el
centro de bloqueo dopaminérgico, la retirada de la dopa-

Vias dopaminérgicas

Grifico 3. Vias dopaminérgicas
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Grifico 4. Sinapsis dopaminérgica

mina o la deficiencia de ésta, y puede implicar el bloqueo
de la transmisién dopaminérgica en los ganglios basales,
cuerpo estriado, hipotalamo y la médula espinal (gréficos
3,4,y5).

El bloqueo dopaminérgico en el hipotadlamo anterior redu-
ce la inhibicion de la estimulacién de la serotonina y con-
tribuye a la hipertermia y otros signos de disautonomia'.
En los animales, el vaciamiento dopaminérgico repentino
produce sintomas extrapiramidales, como disartria, disfa-
sia, movimientos involuntarios y rigidez muscular?,

También se ha observado un papel primario de la disregu-
lacion del sistema nervioso simpatico, que se manifiesta
como el aumento del tono muscular y metabélico y disre-
gulacion de la actividad vasomotora, que conduce a la di-
sipacion ineficaz del calor y labilidad de la presion arterial
y la frecuencia cardiaca. En este modelo, los antagonistas
de la dopamina precipitan los sintomas desestabilizando
la normal regulacién de la dopamina o de la actividad sim-
patica eferente?.

La interferencia con vias de la dopamina nigroestriatales
puede conducir a sintomas de tipo parkinsoniano tales
como la rigidez y el temblor°.

Mecanismos que subyacen a los trastornos del movimien-
to inducidos por farmacos implican el bloqueo, la faci-
litacion o el desequilibrio de la dopamina, la serotonina,
la noradrenalina y la neurotransmisién colinérgica en los
ganglios basales.

Otros sistemas de neurotransmisores (dcido gamma ami-
nobutirico, epinefrina, serotonina y acetilcolina) también
parecen estar implicados, ya sea directa o indirectamente.

Una teoria alternativa es que la rigidez y dafio muscular
representan un efecto primario sobre el sistema muscular
periférico, tal vez en base a cambios directos en la funcién
mitocondrial del musculo. Esto en si mismo puede repre-
sentar un defecto musculo esquelético primario o un efec-
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[ Uso de neurolépticos/suspension abrupta de drogas dopaminérgicas )

Bloqueo central
dopamina

Efectos musculares
periféricos

Hiperactividad
simpatica

( Hipotalamo ) ( Ganglios Basales) L

Hipertermia )

Hiperactividad
simpatica

( Sistema sudomotor

—( Otros sistemas

[ Hiperactividad ]

adrenomedular

Rigidez, \
rabdomiélisis |

( Rigidez, temblor )

—» Diaforesis

—( Sistema vasomotor ) —>» Hipertermia

—( Sistema muscular ) —>» Rigidez, rabdmidlisis <

Deshidratacion
Alteracion disipacién del calor

Taquicardia
Alteraciones, tension arterial y respiracion

) —>» Granulocitosis, incontinencia, hiperglucemia

AEREEREERE

Grifico 5. Mecanismos implicados en el SNM

to toxico directo por los neurolépticos en el musculo esque-
lético.

Los sindromes catatonicos implican una mezcla compleja de
alteracién motora, de comportamiento y manifestaciones
sistémicas que se derivan de mecanismos poco claros. Lo
que estd demostrado es que los neurotransmisores, como
la dopamina, el 4cido gamma-aminobutirico y glutamato
son de gran importancia en la patogénesis de la catatonia
y SNM, y que la serotonina es crucial para el desarrollo de
sindrome serotoninérgico®'.

Con base en estudios de genética clinica en la esquizofrenia
como los realizados por Ferentinos y Dikeos, se conoce que
reacciones adversas inducidas por las drogas antipsicéticas,
discinesias tardias, sindrome neuroléptico maligno y el au-
mento de peso inducido por antipsicéticos tienen alguna
evidencia de agrupacién familiar®2,

Clusters familiares de SNM sugieren una predisposicion ge-
nética a la enfermedad. Los estudios genéticos han demos-
trado que la presencia de un alelo especifico del gen del
receptor D2 de dopamina esta sobrerrepresentado en los
pacientes con SNM. Este alelo esta asociado con la reduccién
en la densidad y funcién de los receptores de dopamina, asi
como la disminucién de la actividad dopaminérgica y el me-
tabolismo*3.

Muchos estudios de asociacién farmacogenéticos han iden-
tificado genes de modesto tamaino relacionados con el
efecto de discinesia tardia, sindrome neuroléptico maligno,
agranulocitosis inducida por clozapina y prolongacion del
intervalo QT inducida por antipsicéticos.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El SNM se define por su asociaciéon a una clase de medi-
camentos que bloquean la transmisidon de dopamina y la
tétrada: fiebre, rigidez, cambios del estado mental e ines-
tabilidad autonémica. Esta tétrada evoluciona tipicamente
entre unoy cuatro dias y cada uno de los 4 signos esta pre-
sente en 97 de cada 100 pacientes.

La alteracion del estado mental es el sintoma inicial en el
82% de los pacientes. No es de extraiar, teniendo en cuen-
ta la comorbilidad psiquiatrica habitual del paciente tipico,
que su importancia es a menudo subestimada. Esto a me-
nudo toma la forma de un delirio agitado con confusién
en lugar de psicosis. Signos cataténicos y mutismo pueden
observarse. La evolucion a encefalopatia profunda con es-
tupor y coma es tipica.

La rigidez muscular es generalizada y con frecuencia extre-
ma. El aumento del tono se puede demostrar movilizando
las extremidades, y se caracteriza por “rigidez en tubo de
plomo” o resistencia estable a través de todos los rangos
de movimiento. El temblor superpuesto puede conducir a
un fendmeno de rueda dentada. Otras anomalias motoras
incluyen temblores (visto en 45 a 92% de los pacientes) y,
con menos frecuencia, distonia, opistétonos, trismus, co-
rea y otras discinesias. Los pacientes también pueden te-
ner prominente sialorrea, disartria y disfagia.

Las temperaturas de mas de 38 °C son tipicas (87% de
los pacientes), pero las temperaturas aun mdas elevadas,
superiores a 40 °C, son comunes (40% de los pacientes).
Numerosos estudios indican que el tratamiento con cloza-



pina (dosis de 37,5 a 600 mg) o la olanzapina (dosis de 10 a
25 mg) o el uso de estos farmacos en politerapia causa fiebre
entre 37,8 a 40,6 °C?.

La inestabilidad autonémica tipicamente toma la forma de
taquicardia (en el 88%), presién arterial alta o labil (61 a 77%)
y taquipnea (73%). Se pueden producir arritmias y la diafore-
sis es a menudo profusa.

EI SNM inducido por los antipsicéticos atipicos presenta ma-
nifestaciones clinicas atipicas, con menos sintomas en com-
paracién con el SNM inducido por los antipsicoticos tipicos'.

Existe un debate en la literatura sobre los casos mas leves o
atipicos de SNM. Se ha sugerido que se produce una “forma
frustrada” del sindrome en los casos mas leves, aquellos aso-
ciados con agentes de menor potencia o los diagnosticados
desde el principio. En particular, la rigidez puede ser mas
leve o incluso ausente en estas situaciones.

Si bien muchos consideran que la fiebre es una caracteristica
esencial para el diagnéstico, hay casos publicados en los que
se encuentra ausente.

La aparicién aislada de disautonomia, hipertermia, rigidez
de Parkinson y elevaciones de CK ocurre habitualmente con
la terapia antipsicoética; individualmente no deberian presa-
giar SNM.

Durante el primer mes de tratamiento con clozapina, hasta
el 50% de los pacientes desarrollan fiebre y sintomas gripa-
les, impulsados ambos por el aumento de citoquinas. Los
pacientes que desarrollen fiebre durante las primeras sema-
nas de tratamiento con clozapina deben tener un examen
fisico completo, mediciones de recuento de gldbulos blan-
cos, recuento absoluto de neutréfilos, EKG, proteina C reac-
tiva, creatinina quinasa y troponina para excluir infeccion,
agranulocitosis, miocarditis y SNM3>.

Desde un punto de vista clinico practico, en estos pacien-
tes parece razonable considerar el diagnéstico cuando dos
de la tétrada de sintomas se presentan en el contexto de un
agente agresor.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Varias anomalias de laboratorio, tales como los niveles ele-
vados en suero de la creatina fosfoquinasa, aldolasa, transa-
minasas, deshidrogenasa lactica, disminucion de las concen-
traciones de hierro sérico, acidosis metabdlica y leucocitosis
estan asociadas con el SNM, aunque ninguno es especifico
para el diagnéstico?.

La contraccién muscular sostenida puede causar dafos ce-
lulares que deriven en rabdomiolisis, que se refleja en una
elevacién de la CK, Los hallazgos de laboratorio a menudo
reflejan las manifestaciones clinicas del SNM, presentando
valores mas elevados de CK cuanto mas grave es la rigidez®.

En el SNM la CK es tipicamente mayor de 1.000 UI/L, pu-
diendo alcanzar valores de 100.000 UI/L. La CK normal se
puede ver si la rigidez no esta claramente bien desarrollada,
especialmente al comienzo del sindrome. La CK elevada, en
particular en el rango de leve a moderada, no es especifica
de este sindrome, y con frecuencia se observa en pacien-
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Grifico 6. Evolucion de los niveles diarios de creatin-kinasa
en el SNM

tes con psicosis aguda y crénica debido a las inyecciones
intramusculares y restricciones fisicas. Los niveles de CK
superiores a 1.000 UI/L, sin embargo, son probablemen-
te mas especificos de SNM, y el grado de elevacion de la
CK se correlaciona con la gravedad de la enfermedad y el
pronostico®,

Los niveles de CK por lo general se normalizan después del
episodio (grafico 6), ocurriendo lo mismo con el resto de
parametros alterados.

El equipo de Ishioka publicé en 2013 el caso de un pacien-
te varén de 54 anos con trastorno bipolar | que fue tratado
con aripiprazol y litio, a los que se asocié posteriormente
lamotrigina durante un ingreso por agravamiento de la
sintomatologia depresiva; tres dias después de la sustitu-
cién de aripiprazol por ésta, el paciente desarroll6 una fie-
bre alta, rigidez de los brazos, diarrea, disfagia y diaforesis,
sintomas compatibles con sindrome neuroléptico malig-
no. La lamotrigina fue retirada y tras 2 dias, la mayoria de
los sintomas del paciente y los resultados analiticos habian
mejorado®.

Ademads de esta elevacion de CK, es tipico en los pacientes
con SNM la deshidratacién y el desequilibrio electrolitico
debido a diaforesis, incontinencia e incapacidad de relajar
los musculos de la mandibula para deglutir con seguridad
y eficacia®.

La hipocalcemia, hipomagnesemia, hipo e hipernatremia,
hiperpotasemia y la acidosis metabdlica se observan con
frecuencia®.

La insuficiencia renal aguda mioglobinurica puede resul-
tar de mionecrosis a partir de la intensa rigidez muscular.
No olvidemos que los signos y sintomas de rabdomiélisis
incluyen orinas oscuras, debilidad y dolor muscular®.

Otras anomalias de laboratorio son comunes pero no es-
pecificas de SNM. Estos pacientes pueden presentar leu-
cocitosis, con contaje de glébulos blancos tipicamente
10.000 a 40.000/mm?y neutrofilia como una respuesta se-
cundaria a estrés y/o lesion tisular. Elevaciones leves de la
lactato deshidrogenasa, fosfatasa alcalina y transaminasas
hepdticas son comunes*'.

Una concentracidn de hierro sérico bajo se ve comunmen-
te en pacientes con SNM y es sensible (92 a 100% de los
pacientes), pero no marcador especifico de SNM en pa-
cientes psiquiatricos gravemente enfermos.
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Criterios diagnésticos Puntuacion
Exposicién a antagonista de la dopamina o retirada de agonista de la dopamina en las 72 horas previas 20
Hipertermia (T2 central en cavidad oral > 38 °C, en al menos 2 ocasiones) 18
Rigidez 17
Alteracién del estado mental (nivel de conciencia reducido o fluctuante) 13
Elevaciéon de CK (al menos 4 veces el limite superior de normalidad) 10
Labilidad del sistema nervioso simpdtico, definido por, al menos, 2 de los siguientes:
+ Elevacion de la TA (sistélica o diastdlica mayor o igual al 25% del valor basal)
+ Fluctuacién de la TA (cambio mayor o igual de 20 mmHg en la TA diastdlica o mayor o igual de 25 mmHg en la TA 10
sistélica en 24 horas)
- Diaforesis
+ Incontinencia urinaria
Hipermetabolismo, definido como incremento en la frecuencia cardiaca mayor o igual al 25% del basal y aumento 5
de la frecuencia respiratoria en un 50% sobre la basal
Pruebas complementarias negativas para causas infecciosas, toxicas, metabdlicas o neuroldgicas 7
Total: 100

Grifico 7. Criterios diagndsticos de SNM segiin consenso de expertos de diferentes especialidades en 2011

DIAGNOSTICO

No existe una prueba concreta diagnéstica de SNM, pero
hay diferentes pruebas complementarias que son de utili-
dad. Anomalias tipicas de laboratorio ayudan a confirmar el
diagndstico clinico, algunas pruebas descartan ciertas enti-
dades y otras se utilizan para monitorizar las complicaciones
del SNM. Diversos criterios diagnosticos han sido estableci-
dos para el diagnéstico de SNM, pero ninguno es universal-
mente aceptado, por lo que se considera un diagnéstico de
exclusion®.

Los trastornos del movimiento inducidos por farmacos com-
parten una serie de caracteristicas que deben hacerlos faci-
les de identificar, incluyendo una clara relacion temporal en-
tre el inicio del tratamiento y la aparicién de sintomas, una
relacién dosis-efecto y, con la excepcion de los sindromes
tardios, la resolucion completa después de la interrupcion
del agente agresor. Por tanto, el diagndstico se basa prin-
cipalmente en una historia clinica minuciosa®. En 2011 se
publicaron los criterios diagnésticos de SNM, tras la reunion
de un grupo de especialistas internacionales. Estos se basan
en los hallazgos clinicos y de laboratorio positivos, asi como
la exclusion de otras causas (grafico 7).

En los pacientes con posible diagndstico de SNM se re-
quieren estudios de imagen cerebral y punciéon lumbar
para excluir enfermedad cerebral estructural e infec-
cion*.

La resonancia magnética nuclear (RMN) y la tomografia
computarizada (TC) son tipicamente normales. En casos
aislados el edema cerebral difuso ha sido reportado en el
contexto de graves trastornos metabélicos, asi como ano-
malias en el cerebelo y los ganglios basales similares a los
observados en la hipertermia maligna*. La RMN muestra
una difusion restringida en los hemisferios del cerebelo y
los ganglios basales bilateralmente (grafico 8).

El liquido cefalorraquideo es generalmente normal, pero
una elevacién proteica inespecifica se informé en el 37%
de los casos. Se debe realizar siempre esta prueba en el
contexto de paciente febril con alteraciéon del estado
mental para descartar entidades como encefalitis (46). La
encefalitis debe sospecharse en pacientes que presen-
tan la combinacién de desarrollo subagudo de sintomas
psiquiatricos seguido de un movimiento desorganizado
como puede ser ataxia, movimientos coreiformes, temblor
e incluso convulsiones®.

Grifico 8. RMN de un paciente con hiperpirexia
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La electroencefalografia se puede realizar para descartar es-
tatus epiléptico no convulsivo. En los pacientes con SNM se
observa actividad de ondas lentas generalizadas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial de SNM puede definirse, en térmi-
nos generales, en dos categorias: las condiciones que se re-
lacionan con SNM y aquellas no relacionados con SNM pero
comunmente considerados en el diagnoéstico diferencial.

1. Trastornos relacionados con SNM

Son un grupo de disautonomias agudas que comparten ca-
racteristicas comunes: rigidez, hipertermia y disfuncion au-
tondmica. Estas entidades son generalmente distinguibles
s6lo por los farmacos implicados.

Ademads, todos ellos pueden ser catalogados como sin-
dromes hipertérmicos inducidos por drogas (HID); se ca-
racterizan por un estado hipermetabdlico causado por
medicamentos y otros agentes que alteran los niveles de
neurotransmisores. Los HID son una causa poco frecuente
y a menudo infradiagnosticada de la elevacién de la tempe-
ratura corporal, y pueden ser mortales si no se descubren y
gestionan adecuadamente. Hay cinco principales sindromes
HID: sindrome neuroléptico maligno, sindrome serotoninér-
gico, intoxicacién anticolinérgica, intoxicacién por simpati-
comiméticos e hipertermia maligna’.

Los trastornos que cursan con temperatura corporal elevada
pueden ser clasificados como fiebre o hipertermia. La fiebre
es causada por un ajuste al alza de pirbgenos mediada por
el termostato hipotaldmico, mientras que la hipertermia de
una pérdida del control fisiolégico de regulacion de la tem-
peratura. La primera aproximacion a un paciente critico fe-
bril debe incluir una revisién cuidadosa de los datos clinicos
para obtener la fuente probable de la fiebre antes de la or-
denacién de cultivos, pruebas de laboratorio o estudios de
imagen“,

Sindrome serotoninérgico

El trastorno relacionado mas cominmente diagnosticado es
el sindrome serotoninérgico (SS). Este, por lo general, es cau-
sado por el uso de inhibidores selectivos de la recaptacion

. Altered Clonus
Akathisia mental status (sustained) Hyperthermia
g Life-
Mild .
threatening
symptoms toxicity
Tesiod Clonus Muscular
(inducible) hypertonicity

Grifico 9. Espectro sintomdtico del sindrome serotoninérgico
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de serotonina (ISRS), IMAOs, litio, antidepresivos triciclicos,
y antiepilépticos, y tiene una presentacion tan similar al
SNM que los hace dificilmente distinguibles*.

El SS se desarrolla de manera aguda en 24 horas tras la ad-
ministracion del farmaco, en ocasiones tan sélo unas horas
después (60% en las primeras 6 horas).

El sindrome de serotonina se describe como una triada
clinica de los cambios en el estado mental, hiperactividad
autondédmica y anormalidades neuromusculares. Abarca un
espectro de hallazgos clinicos que van desde unos pocos
sintomas no especificos a la toxicidad clinica significativa
que pueden resultar en la muerte (grafico 9).

La caracteristica tipica de estos pacientes que no se ve a
menudo en los pacientes con SNM es el temblor; ademas
presentan hiperreflexia, mioclonias y ataxia. Nauseas, vo-
mitos y diarrea son prédromos tipicos en este sindrome y
raramente se describen en el SNM (grafico 10).

La rigidez y la hipertermia, cuando estan presentes, son
menos graves que en los pacientes con SNM*°,

El perfil de laboratorio de elevaciones de la creatina quina-
sa, pruebas de funcién hepdtica (lactato deshidrogenasa,
aspartato transaminasa) y recuento de glébulos blancos,
junto con un bajo nivel de hierro sérico, distingue el SNM
de SS en los pacientes que toman medicamentos neuro-
[épticos y agonistas de la serotonina de forma simulta-
nea®'.

El tratamiento del SS consiste en retirada inmediata del
farmaco causante, tras lo cual se producira una recupe-
racion completa de todos los sintomas en el plazo de 24
horas. Ademads, se debe proporcionar terapia de apoyo y
control de la agitacién con benzodiacepinas y antagonis-
tas de la serotonina®.

Hipertermia maligna

La hipertermia maligna es una rara enfermedad genética
consistente en una canalopatia, con herencia autosémica
dominante®, Se distingue del SNM por el inicio de la cli-
nica, que ocurre con el uso de agentes inhalatorios halo-
genados, potentes anestésicos y succinilcolina. Su aspecto
clinico con hipertermia, rigidez muscular y disautonomia
es bastante similar al SNM, aunque a menudo mas fulmi-
nante. Los estudios que utilizan pruebas de contraccion
muscular para evaluar la susceptibilidad a hipertermia
maligna entre los pacientes con SNM han arrojado resulta-
dos contradictorios; la prueba puede ser poco fiable en el
ajuste de SNM agudos o recientes.

El objetivo de una revision realizada por Herlich fue ayudar
a los anestesidlogos, intensivistas y médicos de emergen-
cia a hacer un diagnéstico mas preciso de la fiebre perio-
peratoria, pues la mayoria de ellos no estan familiariza-
dos con esta entidad, lo cual ensombrece los resultados.
Ademas, gran parte de la literatura médica tiene informes
anecdoticos, pequenas series de casos o revisiones limita-
das de las posibles fuentes de hipertermia o fiebre, en es-
pecial en la literatura de anestesia. Herlich determiné que
el paso indispensable sera diferenciar la fuente de fiebre
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Grifico 10. Algoritmo diagndstico del sindrome serotoninérgico

perioperatoria, para realizar después un diagnéstico diferen-
cial mas preciso y seleccionar las opciones de tratamiento
adecuadas®.

Golpe de calor

Los sindromes de hipertermia inducida por farmacos son si-
milares a las enfermedades inducidas por calor. El propésito
de un articulo publicado por Paden y colaboradores fue dis-
cutir los farmacos asociados con el desarrollo de estos sin-
dromes y revisar su fisiopatologia, manifestaciones clinicas
diferenciales y su tratamiento. La hipertermia, la alteracion
del estado de conciencia y la anhidrosis, junto con el antece-
dente de exposicién a temperatura ambiental elevada o la
realizacion previa de ejercicio fisico intenso son las caracte-
risticas clinicas que definen la enfermedad**.

Catatonia maligna

La catatonia es un sindrome compuesto por sintomas tales
como inmovilidad motora, actividad motora excesiva, nega-
tivismo extremo y movimientos estereotipados. Se produce
principalmente en la enfermedad psicética y en condiciones
médicas y quirirgicas como neoplasias, encefalitis, trauma-
tismos craneoencefalicos y diabetes®>.

En este sindrome, por lo general hay un prédromo de com-
portamiento de algunas semanas que se caracteriza por la
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psicosis, agitacion y excitacion catatdnica®®. Los valores de
laboratorio son tipicamente normales.

Los dos sindromes pueden solaparse, y existen muchas
descripciones de casos de SNM que surgen en pacientes
con catatonia maligna®’.

Otros sindromes relacionados con los farmacos

La retirada de la terapia de baclofeno intratecal se ha aso-
ciado con un SNM-like en varios informes de casos; en
estos casos, el aumento del tono muscular es a menudo
descrito como espasticidad de rebote en lugar de rigidez®®.

El restante espectro de sintomas es similar al SNM, con
disautonomia, alteracién del sensorio, fiebre y niveles ele-
vados de CK. Se cree que la reduccion de la actividad del
acido gamma aminobutirico es la causa fisiopatoldgica.
Los sintomas revierten con reinstauracion del tratamiento,
y las benzodiacepinas pueden ser utiles.

En la sobredosis anticolinérgica central, los pacientes pre-
sentan encefalopatia y temperaturas corporales elevadas
que generalmente no son tan graves como en el SNM.
Otras caracteristicas observadas en el SNM (diaforesis, rigi-
dez y elevacién de CK) estan ausentes aqui, mientras que
las caracteristicas atipicas de SNM (rubor, midriasis y dis-
tensién de la vejiga) son comunes®.



La intoxicaciéon aguda con ciertas drogas recreativas, espe-
cialmente la cocaina y el éxtasis (3,4-metilendioximetanfe-
tamina, MDMA), se puede confundir con el SNM. Ambos son
estimulantes potentes del sistema nervioso central; estos
agentes son atractivos para los usuarios de drogas porque
producen mayor vigilancia, energia y la euforia. Sin embar-
go, estos mismos efectos también pueden manifestarse
como agitacion psicomotriz, delirio e incluso psicosis.

La hipertermia y rabdomiélisis pueden desarrollarse, por lo
general en asociacién con el aumento de esfuerzo fisico y la
temperatura ambiente. La rigidez no es comun en estos ca-
sos. El uso de la MDMA también puede causar un sindrome
serotoninérgico.

2. Trastornos no relacionados con SNM

Los sintomas clinicos de estos trastornos no relacionados
con SNM pueden solaparse con éste, particularmente en pa-
cientes que tienen efectos secundarios extrapiramidales por
el uso concomitante de neurolépticos.

Se encuentran en este grupo entidades como infeccién del
sistema nervioso central (meningitis, encefalitis), infecciones
sistémicas (neumonia, sepsis), convulsiones, hidrocefalia
aguda, lesion medular aguda, golpe de calor (los neurolép-
ticos predisponen a un golpe de calor al afectar la termorre-
gulacion), distonias agudas, tétanos, vasculitis del sistema
nervioso central, tirotoxicosis, feocromocitoma, intoxicacion
por drogas, toxicidad (fenciclidina, éxtasis, cocaina, anfeta-
minas, litio), estados de abstinencia y porfiria aguda®®’.

En el grafico 11 se muestra un cuadro resumen de los diag-
nésticos diferenciales mas frecuentes de SNM.

Entidad clinica Caracteristicas clinicas

Ocurre generalmente después

Hipertermia maligna .
P 9 de anestesia

Piel seca, calor, ausencia de

Golpe de calor rigidez

Sintomas extrapiramidales
y enfermedad de Parkinson
graves

Ausencia de fiebre, leucocitosis
y disfuncién autonémica

Convulsiones, alteraciones

Infeccion del SNC
cerebrales

Sintomas similares sin uso de

Catatonia letal P
neuroléptico

Exantema, urticaria, prurito,

Reacciones alérgicas . )
eosinofilia

Ausencia de rigidez,

Delirium por anticolinérgicos . <
P 9 concentraciones bajas de CK

Ausencia de fiebre,

Encefalopatia téxica (litio . .
patia toxica (litio) concentraciones bajas de CK

Grifico 11. Diagndstico diferencial del SNM
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO Y DE SOPORTE

La retirada del agente causal es el tratamiento mas simple
y a la vez mas importante en el SNM. Otros agentes psi-
cotropicos que contribuyan potencialmente al desarrollo
de este sindrome tales como litio, terapia anticolinérgica
y agentes serotoninérgicos también deben ser retirados si
es posible. Cuando la causa del SNM es precipitada por la
suspensioén del tratamiento dopaminérgico, éste se debe-
ra reiniciar inmediatamente.

El conocimiento y reconocimiento de la neurotoxicidad de
los farmacos gastrointestinales es esencial para ayudar a
sopesar el beneficio de su uso contra los posibles efectos
adversos, aunque infrecuentes. Ademas, en la medida de
lo posible, los medicamentos tales como la metocloprami-
da y otros que pueden conducir a discinesias tardias de-
ben utilizarse durante el menor tiempo posible, con una
estrecha monitorizacién clinica y la educacién del pacien-
te's.

Los farmacos neurolépticos no son dializables, por lo cual
se debe esperar varias semanas hasta que se eliminen me-
diante su lento metabolismo?', precisando el paciente tra-
tamiento de soporte mientras esa eliminacién no se reali-
za de manera completa.

La necesidad de monitorizacién y tratamiento agresivo de
soporte en una unidad de cuidados intensivos debe ser
siempre tenido en cuenta en el SNM, pues las complica-
ciones son frecuentes y graves, e incluso mortales®

El tratamiento de soporte incluye hidratacion intensiva
con cristaloides, administracién de oxigeno, reduccion de
la fiebre con maniobras fisicas (bolsas de hielo, bafios en
agua helada, mantas de enfriamiento), soporte nutricio-
nal y soporte cardiorrespiratorio (ventilacion mecanica,
agentes antiarritmicos o marcapasos) si es necesario. La
intubacion precoz debe ser considerada siempre en estos
pacientes, y la relajacién muscular se realizara con agentes
no despolarizantes como rocuronio®'.

Se debe mantener el estado euvolémico usando fluidos
intravenosos y tener en cuenta las pérdidas insensibles de
fluidos por la fiebre y la diaforesis. Si la CK es muy elevada
se debe administrar un alto volumen de liquidos intrave-
nosos con alcalinizacion de la orina, para ayudar a prevenir
o mitigar la insuficiencia renal secundaria a rabdomiolisis.

Es importante la disminucion de la presion arterial si estd
demasiado elevada. El uso de un farmaco determinado so-
bre otro no esta respaldada por los datos clinicos, aunque
el nitroprusiato puede tener ventajas porque facilita la re-
frigeracion a través de la vasodilatacién cutanea.

Ademas, se debe administrar a todos los pacientes que
no presenten contraindicaciones heparina de bajo peso
molecular en dosis profilacticas para evitar la aparicion de
fendmenos tromboembdlicos.

La fiebre alta y prolongada es una de las causas mas fre-
cuentes de muerte en los pacientes criticos ingresados en
UCI, aunque su relacién causal aun no ha sido claramente
establecida®.
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Grifico 12. Aplicacion de bolsas de frio para hipotermia terapéutica

Para disminuir la temperatura corporal se utilizan dos méto-
dos: agentes farmacolégicos y medidas fisicas. Las medidas
fisicas consisten en bolsas de hielo colocadas en las axilas,
lavado gastrico con agua helada, mantas de enfriamiento y
métodos de enfriamiento endovasculares (grafico 12).

El enfriamiento externo puede causar temblor, por lo que
serfa necesario la administracién de farmacos sedantes e in-
cluso bloqueantes neuromusculares®.

En un estudio aleatorizado de 82 pacientes con traumatis-
mo craneoencefalico severo, sin lesidén cerebral aguda y con
fiebre mayor de 38.5 °C, se compard el tratamiento agresivo
(medidas de enfriamiento con métodos fisicos y paraceta-
mol 650 mg intravenosos si el paciente presentaba tempe-
ratura de 38.5 °C) vs tratamiento permisivo (aplicacion de
las mismas medidas esperando a que el paciente presente
40 °C). Dicho estudio fue detenido al observarse inmediata-
mente mayor mortalidad en los pacientes con tratamiento
permisivo (7 muertes) vs tratamiento agresivo (1 muerte)
con una P = 0.06S. Estos resultados son extrapolables a los
pacientes con SNM, en los que también se prefiere un trata-
miento intensivo desde la presentacion de la fiebre.

En el caso publicado por Musselman de un paciente
afroamericano de 22 afios con SNM secundario a tratamien-
to con proclorfenazina, éste fue tratado con la reanimacién
agresiva de fluidos y medidas de enfriamiento rapidos, asi
como la bromocriptina y lorazepam. Se utilizaron medidas
de enfriamiento durante 48 horas, tiempo durante el cual la
CK, recuento de glébulos blancos, sodio, urea en sangre y
creatinina evidenciaron una clara mejoria'.

El uso de paracetamol o AINEs puede tener un pequefo pa-
pel en la reduccién de la temperatura en el SNM, pero no
esta establecido su uso como patrén de oro, y ademas esta
limitado por la presencia de insuficiencia hepatica o renal
y riesgo de sangrado gastrointestinal; el paracetamol debe
evitarse en pacientes con fallo hepatico, pero es de eleccidn
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en pacientes con coagulopatias, sangrado gstrointestinal
o insuficiencia renal®.

Las recomendaciones para tratamientos médicos especifi-
cos en el SNM se basan en informes de casos y la experien-
cia clinica, y no en datos de ensayos clinicos, por lo que su
eficacia todavia es incierta y controvertida. A pesar de que
la evidencia que apoya el uso de estos agentes es limitada,
se utilizan con frecuencia debido a la falta de otros trata-
mientos de probada eficacia y a la alta morbilidad y mor-
talidad de la enfermedad. Agentes comUnmente utilizados
son dantroleno, bromocriptina y amantadina.

El dantroleno es un relajante muscular de accion directa
sobre el musculo esquelético (bloquea directamente el
calcio intramuscular del reticulo sarcoplasmatico en el
musculo normal y anormal) y es eficaz en el tratamiento
de hipertermia maligna*:. Las dosis de 1 a 2.5 mg/kg intra-
venoso se usa tipicamente en adultos y se puede repetir
hasta una dosis maxima de 10 mg/kg/dia. Su eficacia in-
cluye la reduccion de la produccién de calor, asi como la
rigidez, y los efectos son observados a pocos minutos de
la administracion.

Ademas de su uso en SNM existe eficacia demostrada en
pacientes con hipertermia maligna, sobredosis de éxtasis,
sepsis bacteriana, paro cardiaco, endocrinopatias, sindro-
me serotoninérgico, envenenamientos etc. Se adjunta una
tabla explicativa del uso de dantroleno (grafico 13).

Existe riesgo de hepatotoxicidad, y por ello se debe evitar
si las pruebas de funcidn hepatica se encuentran muy alte-
radas. Mientras que algunos recomiendan la interrupcién
después de un par de dias, otros sugieren su administra-
cién continua durante 10 dias, seguido de una reduccién
lenta para minimizar la recaida®'.

La bromocriptina es un agonista de la dopamina que se
prescribe para restaurar el tono dopaminérgico perdido.



Administracion Hipertermia Sindrome neuroléptico
de dantroleno maligna maligno
Profilaxis — 2,5 mg/kg 30 min. prein-

duccién cuando la via
oral impracticable (23).

— 2,4 mg/kg en la induccién
(24,25).

— 2,5 mg/kg 90 min. antes
induccién y dosis adicio-
nales durante la interven-

cion (2).

Tratamiento — 1-2 mg/kg repitiendo ca-  — En situacion de emergen -
da 10-15 min. hasta remi- cia: Dosis inicial de 1 mg/kg
si6n o dosis acumulada y posteriormente de 0,25-
de 10-12 mg/kg (26). 3 mg/kg cuatro veces/dfa

— 2,5 mg/kg. Si no mejorfa hasta control de la sinto-
en 45 min., 7,5 mg/kg/dia matologfa (17).
durante un minimo de ~ — En el paciente estable: Bo-
3 dfas (11). lus i.v. de 0,8-2,5 mg/kg
— 2-3 mg/kg, que se repetird cada 6 horas y dosis orales
en intervalos de 15 min. posteriores de 100-200

hasta un total de 10 mg/kg mg/dfa (28).
(27). Si no respuesta, do-
sis adicionales de 2,5

mg/kg cada 6 horas (21).
Prevencionde  — Se utiliza la via oral pre-
recurrencias ferentemente (1), pero si

es impracticable, viai.v.
empezando con | mg/kg
y continuando segin cli-
nica (2).

Grifico 13. Administracion de dantroleno en hipertermia
malignay SNM

Generalmente es bien tolerado en pacientes psicéticos. La
dosis es de 2.5 mg (a través de sonda nasogastrica) cada seis
u ocho horas; se valora hasta una dosis maxima de 40 mg/
dia. Se recomienda continuar el tratamiento durante 10 dias
tras el control del SNM, disminuyendo lentamente su dosis.
Grupos como el de Sonnier defienden la superioridad de la
bromocriptina sobre el resto de tratamientos en cuanto a la
efectividad en el control de sintomas de SNM™.

La amantadina tiene efecto dopaminérgico y anticolinérgi-
o, y se utiliza como una alternativa a la bromocriptina. La
dosis inicial es de 100 mg por via oral o a través de sonda
nasogastrica, aumentando en caso necesario hasta una do-
sis maxima de 200 mg cada 12 horas®.

Otros medicamentos que se usan con éxito anecdético in-
cluyen levodopa, apomorfina y carbamazepina.

Farmacos como haloperidol y benzodiazepinas (lorazepam
o clonazepam) pueden ser necesarios para el control de la
agitacion y el delirio.

El delirio es una complicacién frecuente de los pacientes in-
gresados en UCI, y se asocia con peor prondstico: aumento
de morbilidad y mortalidad, aumento de tiempo de estancia
hospitalaria y deterioro cognitivo®'.

La presencia de delirio sugiere sindrome confusional agudo
o cambios rapidos en la funcién cerebral, incluyendo cam-
bios en el estado de alerta, cogniciéon y movilidad. El delirio
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es reversible y secundario a un proceso organico o psi-
quiatrico®s,

Los medicamentos son responsables de hasta el 39% de
los casos de delirio en los ancianos. La incidencia de delirio
farmacoldgico es particularmente alta en esta poblacion
debido a la farmacocinética y la farmacodinamica del en-
vejecimiento, alta prevalencia de polifarmacia y la apari-
cién de comorbilidad®’.

En una publicacién de Al Owesie se presenta un caso en el
que hubo un mal diagnéstico de delirio; este informe de-
muestra el hecho de que la deteccién tempranay la inter-
vencién en estos casos son esenciales para prevenir el gra-
ve resultado y potencial fatalidad®. Por tanto, la vigilancia
para deteccién del desarrollo de delirio debe ser rutinaria.

El delirio agitado debe ser manejado con un antipsicético
y con la dexmedetomidina en los casos refractarios al tra-
tamiento. El tratamiento del delirio también debe incluir la
garantia de un ambiente de calma y el control adecuado
del dolor, lo que se consigue mediante benzodiacepinas
y anticolinérgicos. También se debe normalizar el ciclo de
sueno-vigilia, proporcionando ayudas sensoriales y el su-
ministro de terapia fisica y ocupacional temprana®.

Los resultados del estudio de Catic con respecto a la utili-
dad de los medicamentos antipsicéticos en la prevencién
del delirio han concluido que la profilaxis con haloperidol
no redujo la ocurrencia de delirio, pero si redujo la severi-
dad y duracién del mismo. La olanzapina y la risperidona
se asociaron con una menor incidencia de delirio en com-
paracion con el placebo. La terapia farmacoldgica para tra-
tar el delirio debe aplicarse sélo si los pacientes presentan
un riesgo para ellos mismos o para otros®’.

La Sociedad de Medicina de Cuidados Intensivos reco-
mienda haloperidol como el farmaco preferido para el
control del delirio en el paciente critico, con un grado C
de recomendacién; esta recomendacion se extrapola de
estudios observacionales y series de casos en la poblacion
general. Sin embargo, la dosis 6ptima, eficacia y seguridad
de este farmaco no han sido claramente definidas?®'.

Otras complicaciones mas alla del delirium incluyen des-
hidratacion, desequilibrio de electrolitos, insuficiencia
renal aguda asociada a rabdomidlisis, arritmias cardiacas
incluyendo torsades de pointes y paro cardiaco, infarto de
miocardio, miocardiopatia, insuficiencia respiratoria por
la rigidez de la pared toracica, neumonia por aspiracion
embolia pulmonar, trombosis venosa profunda, trombo-
citopenia, coagulaciéon intravascular diseminada, convul-
siones causadas por hipertermia y trastornos metabdlicos,
insuficiencia hepatica y sepsis’.

TERAPIA ELECTROCONVULSIVA

La terapia electroconvulsiva (TEC) es un tratamiento reco-
nocido y eficaz en los adultos para tratar varias afecciones
psiquiatricas y neuroldgicas en las que el uso de la farma-
coterapia es ineficaz, inoportuna o esta contraindicada. Se
ha utilizado con éxito en el estado de animo y trastornos
psicoticos, catatonia, enfermedad de Parkinson, convul-
siones intratables y también en SNM (gréfico 14).
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Grifico 14. Terapia electroconvulsiva

En el escenario de SNM muy severo y resistente a medidas
de soporte y farmacos convencionales como bromocriptina,
dentroleno, benzodiazepinas y amantadina debemos consi-
derar la opcion de la terapia electroconvulsiva®.

Sus beneficios han sido reconocidos y sus riesgos identifica-
dos a través de un extenso cuerpo de investigacién. Los be-
neficios de la TEC no se limitan a la poblacién adulta; se han
realizado investigaciones sobre su uso en las poblaciones de
ninos y adolescentes durante décadas, como el de Shoirah y
Hamoda, donde ha demostrado eficacia y seguridad”'.

Husnain y sus colaboradores publicaron el caso de una joven
paciente en la que se opto por esta terapia tras observar re-
sistencia total a tratamiento dopaminérgico, anticolinérgico,
relajantes musculares, sedantes, anestésicos y tratamiento
de soporte incluyendo hidratacién, nutricion, antibioticos y
fisioterapia. Recibio en total nueve sesiones de TEC; durante
las siete primeras no se produjo respuesta, pero tras la oc-
tava, la rigidez y temperatura corporal disminuyeron, mejo-
ré el nivel de conciencia y se estabilizaron las fluctuaciones
autondmicas®. En la revision de la literatura de Scheftner y
Shulman se confirma que los pacientes suelen mejorar tras
la octava sesién de TEC™2.

Kahlbaum explica la catatonia como una enfermedad en la
que los pacientes evolucionan favorablemente tras ser trata-
dos con lorazepam y terapia electroconvulsiva. Sin embargo,
hay problemas de seguridad para la TEC en el SNM. Compli-
caciones cardiovasculares ocurrieron en 4 de 55 pacientes,
incluyendo dos pacientes con fibrilacién ventricular y paro
cardiaco con lesién cerebral anéxica permanente. Otro pa-
ciente entré en estatus epiléptico. Otros autores también in-
forman de ataques espontaneos incontrolados y neumonia
por aspiracién que complican el tratamiento’.

El uso de la TEC se ve complicado todavia mas por la necesi-
dad de anestesia. Debido a las preocupaciones por la hiper-
termia maligna asociada, algunos autores sugieren el uso
de agentes no despolarizantes. Sin embargo, en mas de 16
casos de pacientes tratados con succinilcolina no hubo hi-
pertermia maligna. La succinilcolina puede causar hiperpo-
tasemia y arritmias cardiacas en pacientes con rabdomiolisis
y disfuncién autonémica®.

La TEC es una opcidn de tratamiento razonable en esta pa-
tologia; sin embargo, no existen datos prospectivos, aleato-
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rizados y controlados que apoyen su total eficacia y segu-
ridad. Mientras que estos resultados se interpretan como
apoyar el uso de TEC en el SNM, cuestiones metodoldgicas
(incluyendo el sesgo de publicacion y la falta de aleatoriza-
cién) impiden establecer conclusiones acerca de la eficacia
de laTEC en SNM74,

Debido a lo anteriormente expuesto, la TEC se reserva ge-
neralmente para pacientes que no responden a otros tra-
tamientos o en quien se necesita tratamiento psicotrépico
no farmacoldgico”.

REINTRODUCCION DE NEUROLEPTICOS

No existen guias clinicas para la reintroduccién de neuro-
Iépticos tras un SNM; Philbil y su equipo recomiendan re-
tomar el tratamiento dos dias después de la recuperacién
completa, utilizando neurolépticos de baja potencia y em-
pezando por dosis bajas que se deberan ir incrementando
paulatinamente’®.

Si se necesita reintroducir tratamiento con medicamentos
neurolépticos, las siguientes pautas pueden minimizar el
riesgo de recurrencia de SNM, aunque ninguna de ellas
garantiza el éxito o el fracaso: esperar al menos dos sema-
nas antes de reanudar la terapia, o mas si existen residuos
clinicos; utilizar agentes de menor potencia; comenzar con
dosis bajas y titular hacia arriba lentamente; evitar el uso
concomitante de litio; evitar la deshidratacion; vigilar cui-
dadosamente los sintomas de SNM.

La técnica de drogas intermitentes, desarrollada por algu-
nos médicos, se refiere al uso de la medicacién sélo du-
rante los periodos de recaida incipiente o exacerbacién
de los sintomas en lugar de administrarla de forma conti-
nuada. El objetivo es reducir el riesgo de efectos adversos
de los antipsicéticos tipicos por reducir la exposicion de
medicamentos a largo plazo para los pacientes que estan
recibiendo tratamiento de mantenimiento al tiempo que
limita el riesgo de recaida, con el objetivo adicional de me-
jorar el funcionamiento social resultante de la reduccién
de los efectos secundarios inducidos por antipsicéticos””.

Los resultados de una revisiéon realizada por Sampson y
colaboradores de 2252 pacientes que fueron seguidos un
promedio entre seis semanas y dos afos, apoyan la evi-
dencia existente de que el tratamiento antipsicético inter-
mitente no es tan eficaz como el continuo. Se necesita mas
investigacion para evaluar los posibles beneficios o perjui-
cios del tratamiento intermitente con respecto a los efec-
tos adversos normalmente asociados con el tratamiento
antipsicético mantenido. Las tasas de hospitalizacion fue-
ron mas altas para las personas que recibieron tratamien-
to farmacoldgico intermitente a largo plazo (n = 626, RR
1,65, IC 95% 1,33-2,06). Los resultados demostraron poca
diferencia en los casos de discinesia tardia en grupos con
cualquier técnica de drogas intermitente frente a la terapia
de mantenimiento'.

La clozapina es un farmaco ampliamente prescrito para
el tratamiento de pacientes con esquizofrenia refractaria
a tratamiento, pero su uso esta limitado por sus efectos
adversos potencialmente mortales. La reintroduccién del
farmaco después de estas complicaciones se ha intentado



ocasionalmente en pacientes con sintomas psicoticos seve-
ros’s.

En un estudio realizado por Nielsen y col en relacién con
terminacién de tratamiento con clozapina, los resultados
sugieren que la interrupcién inmediata sin reintroduccion
estd indicado para la agranulocitosis, la miocarditis, miocar-
diopatia e intervalo QTc > 500 milisegundos. La interrupcion
de clozapina con reexposicion potencial (siempre que exista
una vigilancia adecuada y el manejo o tratamiento profilac-
tico) estd indicado para el ileo o subileo, sindrome neuro-
|éptico maligno, tromboembolismo venoso y la cetoacidosis
diabética o coma hiperosmolar.

La eosinofilia, leucocitosis y fiebre inducida por medicamen-
tos y taquicardia (siempre que la miocarditis y el sindrome
neuroléptico maligno se descarten) se pueden gestionar y
raramente deben conducir a la interrupcién clozapina.

PRONOSTICO

La mayoria de los episodios se resuelven en dos semanas.
Los tiempos medios de recuperacién reportados sonde 7 a
11 dias. Se han registrado casos que persisten durante seis
meses con signos catatonicos y motores residuales. La ma-
yoria de los pacientes se recuperan sin secuelas neurolégi-
cas salvo en caso de hipoxia severa o temperaturas excesiva-
mente elevadas de larga duracién.

Los factores de riesgo para un curso prolongado son el uso
de antipsicoticos depot y la enfermedad cerebral estructural
concomitante.

La pronta reanudacién de la terapia con neurolépticos, el
uso de los de alta potencia, los neurolépticos parenterales
y el uso concomitante de litio parecen ser factores de riesgo
para la recurrencia. La recurrencia del SNM también es idio-
sincrasica®.

Tanto la fiebre alta como la fiebre prolongada se han asocia-
do con un aumento de la mortalidad; sin embargo, no se ha
establecido un papel causal para la fiebre como un media-
dor de los resultados adversos durante la enfermedad critica
no neuroldgica.

Las tasas de mortalidad reportadas para SNM son de 5 a 20
por ciento. La gravedad de la enfermedad y la aparicién de
complicaciones médicas son los predictores de la mortali-
dad mas potentes. Los pacientes con enfermedad cerebral
organica incluyendo el alcohol y la adiccién a las drogas
tenian una mortalidad de 38.5%. Otros han documentado
mortalidad mas baja, asociada a uso de agentes con poten-
cia inferior, y con agentes atipicos en comparacién con los
farmacos antipsicéticos tipicos'.

Varios factores clinicos, sistémicos, y metabdlicos se han
correlacionado con la incidencia de SNM, incluyendo agi-
tacién, deshidratacién, falta de ingesta oral, restriccién
preexistente anormalidades de la actividad del SNC o la
funcién del receptor de la dopamina, la deficiencia de hie-
rro, lesion cerebral traumatica, una parada intempestiva de
relajante muscular y el estrés psicolégico de la enfermedad
fisica; por tanto, se debe tener precaucién cuando se anade
mas de un farmaco relacionado con el desarrollo de SNM,
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sobre todo en pacientes en los que existen factores de
riesgo del mismo?®'.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

El sindrome neuroléptico maligno es una verdadera
emergencia neuroldgica asociada con el uso de agentes
neurolépticos, caracterizada por un sindrome clinico ca-
racteristico. En estudios recientes se estima la mortalidad
del SNM entre el 10 y el 20%. Esto probablemente refleja
una mayor conciencia de la enfermedad, el diagnéstico
precoz y un abordaje terapéutico mas preciso.

El diagndstico debe sospecharse cuando dos de las carac-
teristicas clinicas de las cuatro cardinales (cambio en el
estado mental, rigidez, fiebre o disautonomia) aparecen
en el contexto de la toma de neurolépticos o la retirada
de la dopamina.

Consideraciones importantes en el diagnostico diferen-
cial incluyen meningitis, encefalitis, infecciones sistémi-
cas, golpe de calor, y otras disautonomias inducidas por
farmacos. Las pruebas de diagnoéstico incluyen pruebas
para descartar estas condiciones y evaluacién de labora-
torio de secuelas metabdlicas comunes de SNM, en espe-
cial CK elevada.

El tratamiento de los pacientes con SNM debe basarse en
una jerarquia de severidad clinica y diagnéstico de certe-
za. Cuando hay alguna sospecha de SNM, el tratamiento
con agentes neurolépticos debe ser detenido. Los pacien-
tes deben tener un estrecho seguimiento hospitalario de
los signos clinicos y los valores de laboratorio.

Los pacientes con hipertermia y rigidez significativa de-
ben ser ingresados en una unidad de cuidados intensivos
para someterlos a tratamiento de soporte agresivo, asi
como el seguimiento de disautonomia potencial y otras
complicaciones.

En pacientes con elevaciones de CK o hipertermia en la
presentacion, o que no responden a la retirada de la me-
dicacion y la atencién de apoyo en el primer o segundo
dia, el uso de dantroleno, bromocriptina, y / 0 amantadina
debe ser considerado.

La TEC debe ser considerada en pacientes que no respon-
den a la terapia médica en la primera semana, aquellos
en los que la catatonia residual persiste después de otros
sintomas hayan desaparecido y aquellos en los que se
sospecha la catatonia letal como alternativa o trastorno
concomitante.

Una adecuada formacién y educacion del paciente y sus
familiares ante la prescripcién de estos farmacos relacio-
nados cominmente con SNM resultarian utiles para que
el propio paciente sea capaz de identificar la gravedad de
los sintomas y solicitar con la mayor brevedad atencién
sanitaria.

Los médicos deben ser conscientes, por tanto, que una
adecuada educacidn sanitaria del paciente y una historia
completa de los medicamentos actuales es crucial para su
identificacion, pues el rdpido reconocimiento y el vigoro-
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so tratamiento sintomatico son las claves para disminuir los
casos fatales de esta infrecuente pero realmente importan-
te entidad.
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ABREVIATURAS

AINE: antiinflamatorios no esteroideos

CK: creatin- quinasa

« Col.: colaboradores

EP: enfermedad de Parkinson

HID: sindrome de hipertermia inducida por drogas

« IMAO: inhibidores de mono amino oxidasa

ISRS: inhibidores selectivos de la recaptacion de la se-
rotonina

« RMN: resonancia magnética nuclear

SNM: Sindrome Neuroléptico Maligno

SS: sindrome serotoninérgico

- TA: tension arterial

TC: tomografia computarizada

« T2 temperatura

TEC: terapia electroconvulsiva

- UCI: unidad de cuidados intensivos
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1. INTRODUCCION

Las crisis convulsivas son descargas eléctricas anormales
que tienen manifestaciones clinicas variadas, de origen mul-
tifactorial, y que se asocian a trastornos clinicos’.

Una convulsién es una contraccién involuntaria de la mus-
culatura, una alteraciéon paroxistica de la actividad motora
y/o de la conducta limitada en el tiempo tras una actividad
eléctrica anormal en el cerebro que puede deberse a meca-
nismos diferentes como por ejemplo: anéxico, metabdlico,
epiléptico y febril. Las crisis comiciales son frecuentes en el
grupo de edad pediétrica y aparecen en un 10% de los nifios.
La mayor parte de las crisis en los nifios se deben a trastor-
nos somaticos que se originan fuera del cerebro, tales como
fiebre elevada, infeccidn, sincope, traumatismo craneal, hi-
poxia, toxinas o arritmias cardiacas'2.

El sindrome convulsivo es una de las consultas neurolégicas
mas frecuentes en la edad pediatrica®. Aproximadamente
120.000 nifos tienen su primera crisis convulsiva en los Esta-
dos Unidos cada afo; ademas, cerca del 10% de la poblaciéon
tendrd un episodio convulsivo en algiun momento de su vida
y del 2 al 4% tendra recurrencia o presentard epilepsia’.

El primer paso en la valoracién y manejo de una crisis con-
vulsiva es determinar la causa, que hasta el 30% son provo-
cadas, es decir, que son consecuencia de desencadenantes
extra cerebrales, como hipertermia, hipoglucemia u otras
alteraciones esporadicas y transitorias. Por el contrario, las
convulsiones no provocadas son aquellas donde no hay un
precipitante evidente que puede haber causado la crisis y
que no esta relacionada a fiebre, desordenes hidroelec-
troliticos, traumatismo de craneo reciente, tumor del SNC,
evento cerebro vascular, intoxicacién exégena y trastornos
metabdlicos™*.

2. DEFINICIONES
a. Convulsion/Crisis convulsiva

Las crisis convulsivas son uno de los trastornos neurolégicos
mas comunes en la infancia. Se definen como una descarga
neuronal paroxistica anormal manifiesta clinicamente por
trastornos motores, sensoriales, autonémicos y de compor-
tamiento. Aproximadamente 120.000 nifos tienen la prime-
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ra crisis convulsiva en los Estados Unidos cada afo. Uno
por ciento de los niflos tendran una convulsién febril hasta
los 14 afos, y mas del 50% de las personas epilépticas tie-
nen la primera crisis convulsiva durante la infancia o en la
adolescencia®.

b. Epilepsia

Se puede definir como una alteracion del cerebro carac-
terizada por la predisposicion mantenida a generar crisis
epilépticas (CE) y por las consecuencias neurobioldgicas,
cognitivas, psicoldgicas y sociales de esta alteracion, y re-
quiriéndose al menos la existencia de una CE. Es una de
las enfermedades que mas afectan a la calidad de vida del
paciente®.

Es el trastorno neurolégico de ocurrencia mas comun a
nivel mundial. Las crisis epilépticas se definen como pro-
pagacién anormal y descontrolada de actividad eléctrica
en el cerebro, la cual puede tener uno o varios focos de
origen’-8,

Cerca de 10,5 millones de niflos en el mundo tienen epi-
lepsia y representan el 25% de la poblacion que padece
esta enfermedad. Las causas y la clinica son ampliamente
variables. De los 3,5 millones de personas que anualmente
desarrollan epilepsia, el 40% son menores de quince afos
y de ellos el 80% viven en paises en vias de desarrollo.

En cuanto a la clasificacion de las crisis epilépticas el 70%
son del l6bulo temporal y el resto son extratemporales.
Gracias a los avances terapéuticos; se ha logrado que el
70% de crisis sean controladas con medicamentos anti-
epilépticos. Sin embargo, un 30% de casos cuyas crisis no
se controlan, se consideran como refractarias o farmaco-
resistentes®.

c. Sindrome epiléptico

Se llama sindrome epiléptico al conjunto de signos y sin-
tomas que define una condicién epiléptica Unica y el cual
debe incluir mas de un tipo de crisis. En todas sus mani-
festaciones clinicas, ocupa un lugar preponderante dentro
de las enfermedades de interés en salud publica, por su
frecuencia, morbilidad e importancia clinica. En las tltimas
décadas se ha logrado un vuelco radical en el prondstico
de quienes padecen Epilepsia. En la actualidad 70-80% de-
berian aspirar a una vida sana, gratificante, libre de crisis,
llegando a ser utiles a si mismos, y a sus conciudadanos.
Un 10% adicional probablemente no consiga control to-
tal pero si una reduccién significativa de sus crisis. Entre el
5-10% de la poblacién siguen padeciendo formas refrac-
tarias de muy dificil control, aunque también para ellos se
trabaja en nuevas alternativas terapéuticas que en no po-
cas ocasiones han logrado mejorar su prondstico®”-°,

d. Estatus epiléptico

Se define como la persistencia de actividad epiléptica o la
recurrencia de la misma sin recuperacion de la situacion
basal durante mas de 30 minutos. Algunos autores han in-
troducido recientemente el término de estatus epiléptico
precoz para aquella crisis de mas de 5 minutos de dura-
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cién, ya que es el tiempo a partir del cual se comienza con
tratamiento farmacolégico para yugular la crisis. La causa
mas frecuente de esta patologia son las crisis febriles. Hasta
en el 12% de los pacientes es la forma de presentacion de la
primera crisis. La mortalidad en nifios se estima en el 2-5%,
mucho menor que en adultos, dependiendo sobre todo de
la causa del estatus y en menor medida de la duracién del
mismo*°.

3. CLASIFICACION GENERAL DE LAS CRISIS EPILEPTICAS
Y TIPOS DE CONVULSIONES

La Clasificacién Internacional de las Crisis Epilépticas (Co-
mision para la Clasificacion y Terminologia de la Liga Inter-
nacional contra la Epilepsia (ILAE-1981) divide las manifes-
taciones clinicas en crisis parciales (comienzan en un area
hemisférica especifica) y en crisis generalizadas (comienzan
en los dos hemisferios simultdneamente)” 22,

Cuando una crisis parcial no produce alteracién de la con-
ciencia se denomina crisis parcial simple. Si la conciencia
estd alterada se van a llamar crisis parciales complejas. Los
sintomas o signos de las crisis parciales simples depende-
ran del area cortical involucrada en el foco epiléptico y se
dividen en: motoras, sensitivas, autonémicas y psiquicas.
Las crisis parciales simples sin sintomas motores son deno-
minadas auras. Las descargas neuronales anormales focales
pueden propagarse después de un tiempo desde su inicio y
dar lugar a que la crisis parcial evolucione a una crisis parcial
compleja o a una crisis generalizada, pasandose a llamar cri-
sis parcial secundariamente generalizada.

Las crisis generalizadas pueden ser convulsivas y no convul-
sivas. Las convulsivas incluyen las ténicas, clénicas y tonico-
clénicas. Las no convulsivas incluyen':

a. Lascrisis de ausencia, que consisten en lapsos de concien-
cia de segundos de duraciéon (menos de 10 segundos), se
pueden observar movimientos simples como parpadeo o
muecas faciales. El comienzo y el fin son subitos y estan
asociadas con un registro EEG tipico como las descargas
punta-onda a 3 ciclos por segundo (ausencia tipica). En
otras ocasiones son de mayor duracién, con confusion
postictal y EEG con descargas punta-onda a dos ciclos por
segundo (ausencias atipicas).

b. Las crisis mioclénicas son sacudidas musculares bilatera-
les y simétricas, sUbitas y breves, sin alteracién de la con-
ciencia.

c. Las crisis ténicas son breves contracciones musculares
mas prolongadas, simétricas y bilaterales, con o sin em-
peoramiento de la conciencia y que con frecuencia cau-
san la caida del paciente al suelo.

d. Las crisis atonicas (astdticas) consisten en una pérdida de
tono bilateral y subito, con o sin empeoramiento del nivel
de conciencia y que frecuentemente causan caidas.

Cuando cualquiera de las crisis anteriores produce caida al
suelo, pueden causar traumatismos graves o una incapaci-
dad muy importante. En ocasiones, el paciente puede notar
sintomas prodrémicos sistémicos (malestar, nerviosismo,
etc.) que marcan el inicio de una crisis generalizada y que no
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deben de ser considerados como crisis parciales que evo-
lucionan a crisis generalizadas.

La epilepsia es una enfermedad que se caracteriza por cri-
sis epilépticas recurrentes. Por lo tanto, una Unica crisis no
constituye una epilepsia. Tampoco lo son las crisis reacti-
vas a alteraciones transitorias del SNC que se resuelven es-
pontaneamente o son tratadas satisfactoriamente®.

Las crisis epilépticas que aparecen como crisis reactivas
son normalmente generalizadas, aunque pueden ser foca-
les si ya el cerebro tiene una lesiéon*2.

a. Crisis generalizadas

En las crisis generalizadas hay una descarga simultanea,
masiva, bilateral de actividad paroxistica®. Las formas mas
conocidas son la ausencia (ruptura fugaz de contacto y
detencion de la actividad sin otros componentes o caida),
crisis tonica (inconsciencia asociada a hipertonia generali-
zada como opistotonus), la clasica ténico-clénica, la crisis
atonica (pérdida subita y masiva del tono muscular con la
consecuente caida, sin compromiso de conciencia y rapi-
da recuperacion) y la crisis mioclénica (contractura brusca,
aislada y fugaz de algun segmento o grupo de segmen-
tos)371112,

No es extrano que coexistan varios tipos de crisis. Cada
uno debe ser registrado en sus caracteristicas.
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Imagen 1. Registro electroencefalogrdfico de una crisis generalizada

b. Crisis parciales37101

En la vida cotidiana de un individuo normal, la actividad de
las distintas areas de su cerebro “producen” toda la gama
de expresiones humanas posibles, de acuerdo a una co-
rrespondencia entre estructura y funcién. Asi por ejemplo,
la actividad normal en el giro precentral del I6bulo frontal
(homunculo motor) “produce” movimiento en el hemicuer-
po contralateral; la actividad en la cisura calcarina del 16-
bulo occipital y dreas aledafias generando reconocimiento
visual entre otros. En la crisis epiléptica hay la misma activi-
dad pero con caracter paroxistico, incontrolado, desorde-
nado, involuntario y por lo tanto las mismas expresiones
externas objetivables (movimiento clénico o automatico
de un segmento, alucinacién visual)>'2.,



Consecuentemente, las posibles crisis focales son tantas
como areas funcionales existen en el cerebro (motoras, au-
ditivas, visuales, somatosensoriales, del lenguaje, afectivas,
autondémicas). Para ordenar y racionalizar esta variedad
enorme de crisis estd hoy universalmente aceptada la Clasi-
ficacion Internacional de las Crisis Epilépticas.™

Dentro de las crisis epilépticas podemos diferenciar las crisis
parciales que se dividen en dos grupos: parciales simples,
en las que no hay compromiso de conciencia, y parciales
complejas en las que si hay compromiso (variable) de la
conciencia. Las parciales simples pueden ser motoras, sen-
soriales (auditivas, visuales...), autonémicas o psiquicas. Las
parciales complejas pueden tener tan solo compromiso de
la conciencia (ruptura de contacto Unicamente) o también
acompanfarse de movimientos automaticos (chupeteo, fro-
tarse las manos, caminar). En el 65% de los casos, la descarga
en el cerebro no permanece restringida a su sitio de origen
sino que se extiende a otras areas y secundariamente se
generaliza a todo el encéfalo; consecuentemente, las crisis
parciales en la mayoria de los casos se extienden y aun se
generalizan a tonico-clénicas®'.

Ello no las convierte en crisis generalizadas ténico-clénicas;
se denominan entonces parciales que generalizan. Por ello
precisar los primeros segundos de inicio de la crisis es muy
importante.
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Imagen 2. Registro electroencefalogrdfico de una crisis parcial

4. TRASTORNOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS

La epilepsia es una causa importante de bruscas alteracio-
nes en la conducta de un individuo, ya sea en su estado de
alerta y conexion con el medio, en sus funciones motoras,
sensitivas o sensoriales, como en la conducta social'"'2. Sin
embargo, existe una larga serie de condiciones, la mayoria
de ellas originadas también en el cerebro, que se manifies-
tan por sintomas episédicos, generalmente de aparicion
brusca y breve duracién, que reconocen mecanismos dis-
tintos al fenédmeno epiléptico. En conjunto, estos trastornos
cerebrales paroxisticos y sintomas episddicos no epilépticos
alcanzan una prevalencia del 10% en la poblacion infantil. Al
comparar esta cifra con el 1% de prevalencia de epilepsias
en el mismo grupo etario, se comprende claramente el valor
del diagnéstico diferencial por sus proyecciones prondsticas
y terapéuticas®®'.
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a. Espasmos del sollozo (ES)

Los pediatras estan familiarizados con los ataques que se
inician en el curso de un llanto por frustracién, dolor, te-
mor o enojo. Después de uno o varios movimientos res-
piratorios durante el llanto, éste se interrumpe, el nifo
deja de respirar y tras unos segundos se pone cianético y
pierde el conocimiento. La pérdida de conciencia se asocia
a hipotonia generalizada o puede presentarse hipertonia
con opistdtonos y posteriormente convulsiones. Esta se-
cuencia puede darse en forma completa o incompleta y
I6gicamente la reaccién de los padres, incluso de los pe-
diatras, es distinta si al pequeno sélo se le corta el llanto,
y adquiere una leve coloracién ciandtica, o si la apnea va
seguida de pérdida de la conciencia y hasta de movimien-
tos convulsivos®.

Los ES son practicamente inconfundibles con crisis epilép-
ticas para el especializado en trastornos convulsivos, pero
es habitual la referencia de estos pacientes a servicios de
neurologia infantil por dudas en el diagnéstico®.

Por otra parte destacar otro tipo de ES, se trata del espas-
mo del sollozo de tipo palido: después de un traumatismo
leve o una situacion de temor y sorpresa, el niio casi no al-
canza a llorar y pierde el conocimiento con palidez e hipo-
tonia generalizadas a veces seguida de breves sacudidas
clénicas en las extremidades. Con frecuencia son provoca-
dos por traumatismo leves del crdneo en regién occipital y
por esta razén son es fundamental diferenciarlos de la pér-
dida de la conciencia por conmocién cerebral o de crisis
epilépticas desencadenadas por traumatismos>3,

Es muy importante reconocer ambos tipos de ES, los de
tipo cianético y los de tipo palido, pues si bien responden
a mecanismos patogénicos distintos, pueden observarse
en un mismo paciente y tienen las mismas connotaciones
diagndsticas y prondsticas®® '3,

« Incidencia y edad de comienzo''?. La edad de comienzo
habitual es a partir de los 6 meses, con un pico de inten-
sidad en el segundo afo de vida. Los ES pueden produ-
cirse ocasionalmente o repetirse varias veces al dia. Ge-
neralmente los de tipo cianético se repiten con mayor
frecuencia que los de tipo palido. Ambas variedades de
ES tienden a desaparecer después del tercer aiio de vida,
y s6lo excepcionalmente se observan en nifios de 6 afos
de edad o mas.

- Factores condicionantes y precipitantes’'. La conforma-
cion psicoldgica y emocional del niflo y su grupo familiar
son los factores mas significativos como condicionantes
de ES. Es evidente que los nifios con ES presentan una
mayor incidencia de problemas de conducta u otros sin-
tomas de perturbaciéon emocional, pero el ES tiene una
trascendencia distinta porque introduce una nueva va-
riante dentro de las relaciones intrafamiliares: después
de haber presenciado un ES con pérdida de la concien-
Cia, se genera en los padres una situaciéon de ansiedad y
tension frente al temor de nuevos episodios y a las fan-
tasias de la muerte. Por eso el principal y en realidad el
Unico tratamiento de los ES consiste en orientar hacia
medidas psicohigiénicas que permitan romper dicho
circulo vicioso. Finalmente debemos considerar entre
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los factores precipitantes las situaciones de laboratorio en
que el médico puede inducir reacciones para confirmar
una sospecha diagndstica.

- Fisiopatologia’™. La pérdida de la conciencia en los ES
desencadena por una anoxia cerebral aguda, pero el me-
canismo por el cual se llega a la anoxia es distinto en am-
bas variedades del ES descritas. En los ES de tipo palido
la anoxia cerebral esta producida por falta circulatoria se-
cundaria a una asistolia.

« Diagnéstico diferencial’>™. Abarca patologias bruscas de
origen broncopulmonar (aspiracion de cuerpo extraio),
cardiovascular (paro cardiaco), u otros trastorno cerebrales
paroxisticos (crisis epilépticas). En particular, los ES pélidos
deben ser diferenciados en crisis comiciales generalizadas
con fendmenos vegetativos, de las pérdidas de conoci-
miento postraumaticas por contusion cerebral, del vértigo
paroxistico benigno y de la pérdida de la conciencia secun-
daria a un bloqueo en la conduccién intracardiaca.

« Prondstico'>™. Frente a los frecuentes episodios de anoxia
cerebral aguda como son los ES, es el riesgo de dafo neu-
ronal secundario a hipoxia y la eventual organizacién de
focos epileptégenos. El sistema nervioso central no resulta
lesionado por dichos ataques.

b. Sincopes infantojuveniles (SLJ)

Los SlJ se observan en nifos mayores, generalmente en
edad escolar o en puberes. Los factores precipitantes son
habitualmente situaciones de estrés emocional, temor o do-
lor. En ocasiones se puede detectar un estado de ansiedad,
angustia, tension emocional, sin que exista un factor desen-
cadenante inmediato. También influye el cambio de decubi-
to pues algunos pacientes sélo presentan las crisis al pasar
a la posicién erecta y nunca se producen estando el sujeto
acostado.

Los sintomas iniciales son mareo y visién borrosa. Ademds
puede manifestarse sensacién de frio y hormigueo en ex-
tremidades antes de la pérdida del conocimiento. Durante
la crisis se detecta palidez, bradicardia, sudoracién fria y
pueden asociarse nauseas, vémitos, incluso incontinencia
urinaria. Si la anoxia se prolonga mas de 15 segundos se
agrega un espasmo ténico generalizado con opistétonos o
sacudidas mioclénicas. Los episodios mas intensos pueden
ir sequidos de suefo. En general los SIJ no duran més de 15
segundos y el hecho de tomar una posicién horizontal hace
que mejore el flujo circulatorio cerebral y no se produzcan
las convulsiones por hipoxia.

El principal diagndstico diferencial es la epilepsia, especial-
mente las crisis atonicas en que el enfermo se ve desploma-
do sobre si mismo mientras pierde la conciencia, y ciertas
formas de epilepsia temporal que confunden por sus com-
ponentes vegetativos y la presencia de desencadenantes
emocionales. En cambio, en las crisis atdnicas o miocldnicas-
atonicas la caida es mucho mas subita y practicamente no se
detecta la pérdida de la conciencia'™.

De todos modos el EEG normal es un elemento Util para apo-
yar la presuncién clinica de crisis vagoténica. También esta
indicado el Tilt Test o prueba de inclinacién cefalica brusca
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que provoca una bradicardia, confirmando la hipervago-
tonia refleja.

Aunque en la mayoria de los casos se trata de una condi-
cién benigna que no requiere tratamiento especifico, estos
“desmayos’” pueden ser la primera manifestacion de una
enfermedad cardiovascular. En estos casos es fundamental
el diagnéstico, pues corre riesgo la vida del paciente. Los
SlJ tienden a hacerse menos frecuentes y desaparecer ha-
cia el final de la adolescencia, sin secuelas'',

c. Vértigo paroxistico benigno

El reconocimiento de una crisis vertiginosa en la infancia
no es facil. Los nifos mayores pueden precisar verbalmen-
te cudles son sus sintomas, pero en los mas pequenos el
vértigo puede manifestarse por una pérdida de equilibrio,
una resistencia al movimiento, una tendencia a echarse al
suelo o quedarse quietos, o bien encubiertos por una gran
ansiedad.

Clinicamente se trata de niflos de 1 a 3 afos de edad que
bruscamente presentan episodios de pérdida del equili-
brio, no pueden mantener su postura y tienden a prender-
se de la persona que esta cerca y a tomarse de muebles y
otros objetos.

Es habitual que se muestren atemorizados y durante la
crisis se puede observar nistagmo, palidez, nduseas y oca-
sionalmente vémitos. Estos episodios duran por lo general
1 minuto y el nifo conserva su lucidez sin mostrar obnubi-
lacién ni somnolencia. Al cesar el episodio, retoma su acti-
vidad normal®.

La frecuencia es variable pero en general se repiten con in-
tervalos de varias semanas. El vértigo paroxistico benigno
tiene una evolucién espontanea hacia la curacion clinica.
En el curso de meses o pocos afos las crisis disminuyen en
intensidad y frecuencia, hasta que desaparecen totalmen-
te en edad escolar.

Es importante destacar que se trata de nifios sanos sin an-
tecedentes significativos y que los episodios vertiginosos
ocurren en pleno estado de salud'>",

d. Reflujo gastroesofagico

En lactantes vomitadores se producen, a veces, episodios
asociados con la ingesta de alimentos caracterizados por
sacudidas o contracciones ténicas de miembros superio-
res y tronco, con inclinacién cefélica o sin ella, con apnea
o sin ella, en ausencia de aspiracion manifiesta. Se trata
de pequefios entre 2 y 12 semanas de vida que tienen
reflujo gastroesofagico asociado a hernia hiatal y el cua-
dro se conoce como sindrome de Sandifer. En realidad no
es imprescindible que exista hernia hiatal, pues resulta
suficiente para el diagndstico la demostracion de reflujo
gastroesofagico por medio de la radiografia seriada, el
esofagograma o los estudios de manometria esofagica.
Ocasionalmente esta alteracién puede provocar torticolis
en lugar de las crisis mencionadas. En todos los casos el
tratamiento con alimentos espesos y posicion semisenta-
da ha permitido controlar los sintomas que semejaban un
trastorno convulsivo®®1214,



e. Crisis psiquicas o pseudoconvulsiones

Los trastornos de origen psiquico que simulan enfermeda-
des organicas del sistema nervioso pueden tener expresion
periférica como la parélisis, temblores y otros movimientos
anormales, trastornos de la marcha, de la sensibilidad; o bien
presentarse en forma de crisis con alteracion del estado de la
conciencia o cambios paroxisticos en la conducta. Sin entrar
en clasificaciones psiquiatricas, cabe mencionar que las ra-
bietas (expresiones fisicas de enojo que tiene una clara mo-
tivacion previa) son un trastorno de la conducta comin en el
nino pequeno, mientras que los ataques de panico, crisis de
rabia psicopatica y los episodios histéricos son mas frecuen-
tes en adolescentes a partir de la pubertad®.

f. Trastornos motores episodicos no epilépticos

Algunas condiciones neurolégicas no epilépticas y paroxisti-
cas que se manifiestan como trastornos motores episodicos
son*91:

« Fenémenos anormales exagerados: ciertas mioclonias en
vigilia y suefo, bruxismo.

« Alteraciones benignas y transitorias del movimiento: mioclo-
nias neonatales benignas del suefio, mioclonias benignas
tempranas de la infancia o espasmos infantiles benignos,
desviacién paroxistica benigna de los ojos hacia arriba,
distonia paroxistica transitoria en la infancia, torticolis pa-
roxistico benigno, “shuddering attacks”, reacciones adver-
sas o intolerancia a agentes exégenos.

« Movimientos tipo-hdbitos y episodios de autoestimulacion:
“head banging”, “head or body rocking”, otros movimien-
tos estereotipados, episodios de masturbacion.

« Movimientos anormales asintomdticos: episodios postura-
les neonatales, sindrome mioclonus-opsoclomus, “Bob-
ble-Head Doll Syndrome”, encefalopatias progresivas con
mioclonias no epilépticas.

« Otros trastornos neurolégicos con sintomas paroxisticos o
episédicos: apneas no epilépticas, hiperecplexia, apraxia
oculomotora de Cogan, Spasmus nutans, hemiplejia alter-
nante, coreatetosis y distonias paroxisticas.>'®

d. Mioclonias neonatales benignas del sueiio

Suelen aparecen en las primeras semanas de vida. Las pri-
meras mioclonias mas sutiles de los primeros dias pueden
pasas inadvertidas ya que van en aumento hasta la tercera
semana de vida. Aparecen de forma dominante durante el
sueio inquieto. En la mayoria de los casos son evidentes en
miembros superiores, pudiendo manifestarse también crisis
axiales, en cara y en musculos abdominales. Las mioclonias
pueden ser bilaterales o localizadas, ritmicas o arritmicas,
e incluso migratorias o multifocales. Desaparecen siempre
al despertar y en ocasiones pueden ser estimulo-sensibles.
Disminuyen en intensidad a partir del segundo mes de vida
y habitualmente desaparecen antes de los seis meses.

Dado que se trata de un fenémeno transitorio que no re-
quiere medicacidn, el reconocimiento de este sindrome y
el diagnéstico diferencial con otros movimientos anormales
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en el periodo neonatal es crucial para evitar medicaciones
y estudios innecesarios en estos bebés'>'3,

h. Mioclonias benignas de la infancia temprana

Suelen comenzar entre los 4 y 9 meses de edad y cursan
con aparicion de contracciones bruscas de la musculatura
del cuello o de los miembros superiores predominante-
mente con flexion o rotacion de la cabeza y extension de
los miembros superiores. Se caracterizan por maduracién
neuropsiquica y examen neurolégico normal. Suele ocu-
rrir varias crisis por dia, en estado de vigilia, excepcional-
mente en suefo y tienden a repetirse en salvas. El EEG es
normal y no hay signos de deterioro psicomotor®1314,

i. Enfermedad del sobresalto o hiperecplexia

Se trata de una entidad definida de naturaleza no epilép-
tica. El cuadro clasico se caracteriza por la aparicion tem-
prana de reacciones de sobresaltos a diferentes estimulos.
Estas respuestas parecen verdaderas mioclonias estimulo-
sensibles, pero también pueden ser breves rigideces ge-
neralizadas con pérdida del control postural que lleva a la
caida. Mas aun en los lactantes se observa una hipertonia
persistente durante el primer ano de vida, con reflejos
tendinosos vivos pero sin signos piramidales definidos.
Estos nifos luego tienen una marcha insegura y caen con
frecuencia. Estas tensiones se incrementan por la tensién
emocional y la fatiga. A menudo presentan ademas epi-
sodios durante el suefio, que semejan crisis generalizadas
clénicas o mioclonias repetitivas'™.

Los exdamenes de laboratorio, el LCR, las prueba neurome-
tabodlicas, la tomografia computarizada cerebral y el EEG
son normales.

Se trata entonces de una condicién muy rara, que ademas
se confunde en los primeros afos con paralisis cerebral y
epilepsia. La mejor medicacién suele ser el clonazepan,
que produce efectos sostenidos'.

5. CONVULSIONES FEBRILES

a. Introduccion

Las convulsiones en nifios asociadas a fiebre son conoci-
das desde la antigliedad. En los escritos hipocraticos se se-
Aalan los hechos fundamentales de ellas: fiebre, edad de
aparicién y susceptibilidad individual. “Las convulsiones
ocurren en nifos si hay fiebre aguda con mayor facilidad
en su tercer aio de vida. Los nifos de mayor edad y los
adultos no muestran esta propension, a menos que pre-
cedan sintomas de mayor intensidad y peores”. Las con-
vulsiones febriles constituyen actualmente uno de los mas
importantes problemas pediatricos en razén de su eleva-
da prevalencia y de la controversia existente sobre su deli-
mitacién, prondstico y tratamiento’.

Se define como convulsién asociada a enfermedad febril,
en ausencia de infeccién del SNC, desequilibrio hidroelec-
trolitico o causa intracraneal definida.

Las convulsiones febriles (CF) son un problema comun en
la infancia, ya que hasta un 5% de los nifios tiene el ante-
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cedente de al menos una CF. Constituyen la manifestacion
convulsiva mas frecuente en los primeros aios de vida. Pue-
den definirse como convulsiones desencadenadas por la
fiebre, que no esté originada por una infeccién del sistema
nervioso central, en ninos de 6 meses a 5 anos de edad sin
anomalias neurolégicas previas'S.

b. Epidemiologia

Las convulsiones febriles son un problema comun en la in-
fancia, dentro de la consulta neuropediétrica y un importan-
te motivo en los servicios de Urgencia ya que hasta un 5% de
los nifos tiene el antecedente de al menos una convulsidn
febril™.

Son el problema mas comun. Afecta entre un 4-5% de los
nifos; ocupando el rango de edad que va desde los 6 meses
a los 5 afos de edad1. Su incidencia anual estimada es de
460 casos por cada 100.000 niflos que consultan al Servicio
de Urgencia, siendo levemente mas frecuente en hombres
que en mujeres (1,5:1)".

c. Etiologia

Existen tres factores que interactuan en la produccién de cri-
sis convulsivas febriles':

1. Falta de maduracién neuronal.
2. Fiebre

3. Predisposicion genética: se ha demostrado que las crisis
convulsivas febriles tienden a tener agregacion familiar,
existiendo mayor frecuencia en padres y hermanos, de-
bido a un patrén de herencia autosémica dominante con
penetrancia reducida. Se ha visto ademas que existe un
56% de concordancia en gemelos monocigotos y sélo un
14% en los dicigoticos. Cabe destacar que se han identi-
ficado diferentes loci asociados con este cuadro clinico.

d. Clasificacion

Las crisis febriles se clasifican en simples o complejas (tabla 1),
siendo entre el 70%y 75% de las convulsiones febriles provo-
cadas por crisis simples. A grandes rasgos, la crisis febril sim-
ple es aquella convulsién generalizada, de buen pronéstico y
corta duracion, que se dan en nifos sin antecedentes previos
de crisis y que no presenta otro episodio en las 24 horas pos-
teriores al evento. Por otro lado, la crisis febril compleja po-
see una duracién superior a 15 minutos, son de caracter focal,
pudiendo afectar Unicamente a un hemicuerpo y pueden re-
petirse en el mismo proceso febril dentro de las primeras 24
horas. Son estas ultimas las que tienen mayor riesgo de com-

plicacién. Representan entre 9%-35% de las convulsiones
febriles. Pueden presentarse como status epilepticus febril
cuando la convulsién se prolonga por mas de 30 minutos.
Si bien esta presentacién no es comun (5%), constituye un
25% de los status epilepticus del nifo.2"’

e. Clinica

Comienzan a menudo con un grito o llanto al cual le si-
gue la pérdida de conocimiento, el cual suele ser breve y
se asocia a convulsiones que pueden ser de cualquier tipo,
generalmente ténico-clénicas generalizadas y con menos
frecuencia (4%) focales. La mayoria ocurre 4 a 6 horas ini-
ciada la fiebre, la cual el 75% de las veces esta sobre los
39 °C rectal. El examen fisico en el Servicio de Urgencias
suele ser normal. Es habitual el relato de la desviacion de la
mirada y la cianosis perioral. Esta crisis provoca en la fami-
lia gran angustia y temor?.

f. Diagnéstico y tratamiento

Se hablara del diagnéstico y tratamiento en temas poste-
riores.

6. CONVULSIONES DE ETIOLOGIA NO EPILEPTICA NI
FEBRIL

a. Encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI)

La EHI se produce como consecuencia de la deprivacién
de O, al cerebro, bien por hipoxemia arterial o por isque-
mia cerebral, o por la concurrencia de ambas situaciones.
El examen neuroldgico permite establecer la presencia o la
ausencia de encefalopatia aguda. Se han disefiado una se-
rie de esquemas de graduacién que clasifican la profundi-
dad de la EHI en distintos estadios. Estos esquemas reflejan
el hecho de que cuanto mayor es el deterioro de la vigilia
y de la capacidad para despertar, mas grave es la encefalo-
patia®. La caracterizacion clinica de la gravedad de la EHI
es un barémetro sensible de la gravedad de la agresién al
SNC y tiene una importante utilidad prondstica durante
los primeros dias de vida al correlacionarse estrechamente
con la probabilidad de secuelas neuroldgicas. La EHI leve
no conlleva ningun riesgo de mortalidad ni de minusva-
lia moderada o severa ulterior; aunque entre un 6% y un
24% presentan leves retrasos en el desarrollo psicomotor.
En la EHI moderada, el riesgo de mortalidad neonatal es
en torno al 3% y el de minusvalias moderadas o graves en
los supervivientes muestra una amplia variabilidad; entre
un 20% y un 45%. En la EHI severa, la mortalidad es muy
elevada (50-75%) y practicamente todos los supervivien-
tes desarrollan secuelas neurolégicas®®.

Tabla 1. Clasificacion de las crisis febriles

Crisis febril simple

« < 15 minutos

+ Generalizada

« Sin recidiva en las primeras 24 horas
« Sin historia previa
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Crisis febril compleja

> 15 minutos
Focalizada
Recidiva dentro de las primeras 24 horas.

Dafo neuroldgico previo, anormalidad del SNC y/o historia de
crisis afebriles



Imagen 3. TC que muestra infartos secundarios a EHI

La EHI estéa presente desde el nacimiento, no existiendo un
periodo de tiempo libre de sintomatologia clinica. El per-
fil neurolégico evolutivo en el curso de los primeros dias o
semanas permite diferenciar la EHI perinatal de una ence-
falopatia de origen prenatal. Mientras la primera muestra
un perfil dindmico o cambiante, la segunda muestra uno
estable. Ademas, el curso temporal es de gran valor para es-
tablecer mas certeramente el pronéstico. En general, en la
EHI leve y moderada el cuadro clinico comienza a mejorar
progresivamente después de las 72 horas de vida. Volpe ha
descrito un sindrome neuroldgico postasfictico grave, ca-
racterizado por la presencia de estupor profundo o coma
durante las primeras 12 horas de vida. Durante este tiempo
generalmente el RN no presenta disfuncién del tronco cere-
bral, estd marcadamente hipotoénico y presenta convulsio-
nes sutiles y clénicas multifocales. Entre las 12 y las 24 horas
de vida, parece mejorar el nivel de alerta, pero esta mejo-
ria es mas aparente que real, ya que no hay contacto con el
medio y existe con frecuencia un estado epiléptico, siendo
frecuentes las crisis ténicas. Entre las 24 y 72 horas de vida,
parece agudizarse el deterioro de la capacidad para desper-
tary con frecuencia aparece disfuncién del tronco encefélico
y algunos RN presentan signos de hipertension intracraneal.
Es en este periodo cuando el neonato habitualmente falle-
ce. Los que sobreviven experimentan una progresiva mejo-
ria en la vigilia, el tono muscular cambia progresivamente
de la hipotonia inicial a distonia o hipertonia extensora, y
aparece una combinacion de pardlisis bulbar y seudobulbar
que determina problemas en la alimentacion. La progresion
de la mejoria neuroldgica es variable y dificil de predecir, y se
cree que aquellos que mejoran rapidamente pueden tener
un mejor prondstico?*2>%,

b. Infeccion del sistema nervioso central

Las infecciones en el cerebro y la médula espinal pueden
causar una inflamacion peligrosa. Esta inflamacién puede
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producir una amplia gama de sintomas, como fiebre, dolor
de cabeza, o confusién y en casos extremos, puede causar
dano cerebral, accidente cerebrovascular, convulsiones, o
la muerte?.

La meningitis bacteriana es una enfermedad rara pero
potencialmente mortal. Puede estar causada por varios
tipos de bacterias que primero producen una infeccion
de las vias respiratorias altas y luego viajan por el torren-
te sanguineo al cerebro. La enfermedad también puede
producirse cuando ciertas bacterias invaden directamente
las meninges y puede bloquear los vasos sanguineos cere-
brales, causando un accidente cerebrovascular y dano ce-
rebral permanente. Las bacterias mas comunes causantes
de meningitis son el neumococo y el meningococo?.

La meningitis neumocécica es la forma mas comun de
meningitis y la forma mdas seria de meningitis bacteria-
na. Cada afno se informan unos 6,000 casos de meningitis
neumocécica en los Estados Unidos. La enfermedad esta
causada por la bacteria Streptococcus pneumoniae, que
también causa la neumonia, sepsis, e infecciones sinusales
y de los oidos. Los nifios menores de 2 afios y los adultos
inmunodeprimidos se encuentran particularmente a ries-
go. Las personas que tienen meningitis neumocdcica a
menudo sufren dafo neurolégico que varia desde la sor-
dera al dafo cerebral grave.

La meningitis meningocdcica, causada por la bacteria
Neisseria meningitidis, es comun en los nifios de 2 a 18
anos. Anualmente en los Estados Unidos alrededor de
2,600 personas contraen esta enfermedad altamente con-
tagiosa. Los grupos de alto riesgo comprenden a los bebés
menores de 1 afio, las personas con sistemas inmunitarios
suprimidos, los viajeros a paises extranjeros donde la en-
fermedad es endémica, y los estudiantes universitarios (en
particular del primer afio) que residen en dormitorios. En-
tre el 10 y 15 por ciento de los casos es mortal, con otro
10 a 15 por ciento que causa dafio cerebral y otros efectos
secundarios serios.

La meningitis viral o aséptica es la forma mas comun de
meningitis en los Estados Unidos. Esta enfermedad tipica-
mente leve que no es mortal esta generalmente causada
por enterovirus, virus comunes que entran al cuerpo por la
boca y viajan al cerebro y los tejidos circundantes donde
se multiplican. Los enterovirus estan presentes en el moco,
la saliva y las heces y puede transmitirse por contacto
directo con una persona infectada o un objeto o super-
ficie infectado. Otros virus que causan la meningitis son
la varicela zoster, influenza, parotiditis, VIH, y herpes sim-
ple. La encefalitis puede estar causada por una infeccién
bacteriana y, mas frecuentemente, por infecciones virales.
Anualmente se informan varios miles de casos de encefali-
tis, pero realmente pueden producirse muchos més ya que
los sintomas pueden ser leves a no existentes en la mayo-
ria de los pacientes.

La mayoria de los casos de encefalitis en los Estados Uni-
dos esta causada por enterovirus, virus del herpes simple
tipos 1y 2, el mordisco de un animal rabioso (virus de la
rabia), o arbovirus, que se transmiten de animales infec-
tados a humanos por la picadura de una garrapata infec-
tada, un mosquito, u otro insecto que succiona sangre. La
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Imagen 4. Resonancia magnética de encefalitis por virus herpes simple

enfermedad de Lyme, una infeccion bacteriana diseminada
por la picadura de la garrapata, puede causar encefalitis?’.

c. Alteraciones hidroelectroliticas

La existencia de asociacién entre convulsiones afebriles y
gastroenteritis aguda (GEA) viral leve era una entidad poco
conocida fuera del continente asidtico. Actualmente es-
tan apareciendo articulos sobre esta patologia realizados
en otros continentes como Europa y América. Este tipo de
convulsiones en niflos previamente sanos sin alteraciones
neurolégicas, no asociadas a fiebre, deshidratacién ni des-
equilibrio hidroelectrolitico importante en el contexto de
una gastroenteritis aguda viral, se caracterizan por tener
un caracter benigno con buen pronéstico sin precisar trata-
mientos especificos prologados, por lo cual es importante
conocer su existencia e identificarlas.

El rotavirus es el principal causante de GEAs virales en lac-
tantes y ademas es el principal agente responsable de esta
entidad. Se conoce que las infecciones por rotavirus, aunque
es raro, pueden asociarse con manifestaciones neurolégicas:
encefalitis-cerebelitis o convulsiones afebriles. Existe, ade-
mads, mayor riesgo de convulsiones si la GEA es debida al
rotavirus, aunque otros virus como los enterovirus, astrovi-
rus, calicivirus, también se han identificado como asociados
a convulsiones afebriles benignas. Las GEAs por rotavirus
tienen un mayor riesgo de encefalopatia si las comparamos
con las GEAs bacterianas. La fisiopatologia por la que se pro-
ducen este tipo de convulsiones es desconocida?®?°,

d. Errores congénitos del metabolismo

Numerosos errores congénitos del metabolismo (ECM) pue-
den presentar crisis epilépticas en los primeros afios de vida
(aunque rara vez las crisis son la manifestacion mas impor-
tante). De todas maneras es preciso recordar que las causas
que provocan crisis en los recién nacidos no suelen ser de
origen metabdlico: hipoxia, hemorragia cerebral, infeccion,
patologia cardiopulmonar, malformaciones cerebrales. El re-
conocer a una ECM como causa de epilepsia es fundamental
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Tabla 2. Metabolopatias susceptibles de tratamiento

Enfermedad Tratamiento
Epilepsia dependiente de piridoxina Piridoxina
Epilepsia dependiente de piridoxal-P | Piridoxal-P
Deficiencia holocarboxilasa sintetasa Biotina

Deficiencia de biotinidasa
Deficiencia de GLUT-1 Dieta cetogénica

Hiperinsulinismo Glucosa

Deficiencia de sintesis de serina Serina

Creatina, ornitina

Deficiencia de GAMT y restricciéon de
arginina
Deficiencia de 5SMTHFR Betaina, acido

folico y cobalamina

no so6lo para un correcto consejo prondstico y genético,
sino porque en algunos casos es posible un tratamiento
especifico curativo®.

Por tanto, ante un recién nacido con crisis epilépticas de
causa desconocida hay que valorar iniciar tratamiento
con®%

« Piridoxina 100-500 mg iv y posteriormente 30 mg/kg/dia
cada 8 horas durante 3 dias oral.

« Piridoxal fosfato 30 mg/kg oral cada 8 horas durante 3
dias.

. Acido folinico no indicado.

+ Biotina: 5-20 mg/dia.

e. Malformaciones del sistema nervioso central

Las malformaciones congénitas del sistema nervioso cen-
tral estdn originadas por un insulto al embrién durante el
embarazo. Su etiologia es multi-factorial: se consideran
factores genéticos, hipdxicos y sustancias inflamatorias
nocivas.

Ocurren en aproximadamente 0.1-0.9% de los nacimien-
tos. Las malformaciones de la columna vertebral y médula
espinal (espina bifida, mielocele, mielomeningocele y ra-
quisquisis) en general aparecen una por cada 1,000-2,000
nacimientos. En China, en 4,628 pacientes con malforma-
ciones del SNC, se encontrd una prevalencia de defectos
del tubo neural al nacimiento de 27.37 y 37.22 por 10,000,
predominando en mujeres (35.68).

Dentro de las malformaciones congénitas, tienen especial
relevancia las malformaciones arteriovenosas, ya que pue-
den ser causantes de convulsiones. La mayoria de la gente
que padece de malformaciones arteriovenosas presenta
muy pocos sintomas de importancia y las malformaciones
tienden a ser descubiertas sélo por casualidad, usualmen-
te durante una autopsia o en tratamientos por causas no
relacionadas. Sin embargo, en aproximadamente el 12 por
ciento de la poblacién afectada (cerca de 36 mil de los 300
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Imagen 5. Representacion de una malformacion arteriovenosa cerebral

mil estadounidenses que se estima que padecen de MAV)
estas anomalias, llamadas también lesiones, causan sinto-
mas cuyo grado de severidad varia considerablemente. En
un pequefo numero de individuos en este grupo, los sin-
tomas son lo suficientemente graves como para causar de-
bilitamiento o inclusive pueden provocar la muerte. Anual-
mente, aproximadamente el 1 por ciento de las personas
que padecen de MAV mueren como consecuencia directa
de estas lesiones®'.

Los sintomas mas generalizados de las MAV incluyen con-
vulsiones y dolores de cabeza, pero no se ha identificado un
patron especifico de estos sintomas. Las convulsiones pue-
den ser parciales o totales, pueden ocasionar una pérdida
de control en el movimiento o un cambio en el nivel de con-
ciencia de la persona. Los dolores de cabeza pueden variar
significativamente en frecuencia, duracién e intensidad, lle-
gando a veces a ser tan graves como las migrafas. En ciertos
casos, un dolor de cabeza que afecta de forma constante un
solo lado de la cabeza puede ser atribuido directamente a la
ubicacion de una malformacién arteriovenosa. Con mayor
frecuencia, sin embargo, la ubicacién del dolor no tiene re-
lacién directa con la lesién y puede abarcar la mayor parte
de la cabeza®'.

f. Intoxicaciones

Las intoxicaciones constituyen un problema frecuente y
muchas veces grave. En la infancia suponen el 0,3% de las
asistencias pediatricas. Son una causa importante de con-
vulsiones®*33,

Las intoxicaciones accidentales, intencionales y las sobredo-
sis de drogas constituyen un grupo importante de enferme-
dades con alta morbilidad, mortalidad y costos en salud. Se
estima que existen anualmente en Estados Unidos entre 25
millones de intoxicaciones y sobredosis de drogas?:.

Aunque al principio el paciente intoxicado no luzca enfer-
mo, los pacientes intoxicados deben ser tratados como si
tuvieran una enfermedad potencialmente mortal, hasta que
el diagnostico especifico y su evolucién demuestren lo con-
trario.
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Debemos sospechar intoxicacion en un paciente que se
presenta con3%33;

+ Cuadro clinico de inicio subito, consistente en diarrea,
nauseas y vémito, fallo ventilatorio, convulsiones, altera-
ciones del estado de conciencia, alucinaciones, cambios
de comportamiento, arritmias cardiacas, distonias, falla
organica multisistémica, en un paciente que previamen-
te estaba sano y esto se presente sin causa clara.

« Antecedentes de polifarmacia, intento de suicidio pre-
vio, a que se dedica, contacto previo con téxicos, trastor-
nos psiquiatricos.

- Aliento o sudor con olor extraio.

« Quemaduras en la boca, piel y/o las mucosas.

« Miosis puntiforme o cambios en la visién.

- Historia clinica no concordante con el examen fisico.

Es importante destacar que el 4% de las admisiones hospi-
talarias por toxicologia requieren hospitalizacién. En cuan-
to a las exposiciones a toxicos, mas del 5% de pacientes
requieren ingreso a una Unidad de Cuidado Intensivo.

Intoxicaciones por bebidas energéticas

En la adolescencia, las intoxicaciones mas frecuentes sue-
len ser de etiologia accidental y en el marco del ocio. En
este rango de edad, es importante resaltar el consumo
de las llamadas bebidas energéticas, con alto contenido
en cafeina, extracto de guarana, taurina, ginseng y otras
sustancias estimulantes que, de forma abusiva son consu-
midas por un alto porcentaje de jovenes entre los 13y 15
anos. Dicho consumo puede llevar a causar riesgo de so-
bredosis de cafeina en nifos y adolescentes.

Solas o combinadas con otras drogas, pueden provocar
cuadros de psicosis aguda, mania o cuadros de agitacién
psicomotriz intensa y arritmias cardiacas severas. Ademas
de la cafeina, otras sustancias incluidas en estas bebidas
pueden interaccionar con algunos farmacos disminuyen-
do o potenciando su efecto.

Intoxicaciones medicamentosas

Cabe destacar las producidas por la ingesta de paraceta-
mol, farmaco muy utilizado en la infancia fuera del am-
bito clinico y al alcance de la poblacién. En un reciente
estudio, en 44 nifos hospitalizados se detectd un 68% de
intoxicaciones intencionales, un 22,7% accidentales y un
4% por sobredosificacion, por lo que debe alertarse del
acceso usual e ilimitado de los pacientes al paracetamol.
Otros medicamentos como los antieméticos, muy comu-
nes en Pediatria, son usados con frecuencia en la infancia.
La ciclizina a dosis altas puede provocar una intoxicacién
que da origen a convulsiones. Los facultativos deben co-
nocer e informar sobre la limitacién de estos productos y
la dosis utilizada cuando no hay prescripcién médica es-
pecifica’?3,
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Intoxicacién por drogas de abuso

En Pediatria, las intoxicaciones por drogas de abuso duran-
te los primeros afios pueden derivarse de la exposicién a las
mismas durante el embarazo (etapa prenatal), a través de la
lactancia materna o bien por exposicidén (etapa posnatal).
Por otro lado, en la adolescencia, el origen suele ser un con-
sumo directo o abuso con finalidad recreativa. Cuando los
padres son consumidores de drogas, la exposiciéon durante
el periodo prenatal puede extenderse a los primeros afos
de la vida y afectar al menor por via inhalatoria, ingestion
accidental o contaminacién del entorno material en mue-
bles o enseres, dando lugar a intoxicaciones agudas o cro-
nicas®* 3,

d. Traumatismo craneoencefalico

El trauma craneoencefélico es aquel en el cual el episodio
traumatico genera alteracién funcional o estructural del en-
céfalo, expresado con una puntuacién inicial en la Escala de
Coma de Glasgow menor de 13 puntos3*3>,

El trauma pediatrico es un problema de salud publica y la
principal causa de morbi-mortalidad en nifios. Presenta una
incidencia elevada y continda siendo una de las principa-
les causas de muerte y discapacidades permanentes en ni-
ﬁ0534'35'36.

En la actualidad se reconoce el TCE como una enfermedad,
una lesién traumatica provocada por una causa externa pre-
venible causada por el dafio al organismo debido a la brusca
exposicion de una concentracién de energia que supera un
margen de tolerancia del nifio y a politraumatismo como el
dano corporal sufrido a consecuencia del intercambio de
energia que se produce en un incidente y que afectaa uno o
varios érganos o sistemas con la magnitud suficiente como
para poner en peligro la vida del paciente.

Las causas del TCE varian segun la edad, en nilos menores
de 2 afnos se deben a caidas y maltratos, entre 2 y 10 afos
son por accidentes de transito, caidas y accidentes en bi-
cicleta, y en niflos mayores de 10 afios debido a deportes,

accidentes de transito y accidentes en bicicleta, siendo los
accidentes de transito la causa del traumatismo craneal
grave mas frecuente en todos los grupos etarios®.

Cabe destacar que los nifos presentan diferencias anato-
micas y fisioldgicas respecto a los adultos, por lo que re-
quieren un cuidado especial durante la atencién del trau-
ma avanzado.

Los estudios de imagen son de gran utilidad para identi-
ficar las lesiones en los infantes. La radiografia simple de
crdneo es capaz de detectar del 94 al 99% de las fracturas
lineales deprimidas, mostrando superioridad frente a laTC
cuya sensibilidad varia del 47 al 94%; sin embargo, posee
utilidad limitada para detectar lesiones intracraneales, ya
que se ha demostrado que no existe fractura evidente en
la radiografia simple en la mitad de los pacientes que pre-
sentan lesiones por TC.7 Ademads, la tomografia de crdneo
ha mostrado gran utilidad en las lesiones que precisan de
atencién quirdrgica inmediata y brinda informacién pro-
nostica del paciente, lo que convierte a este estudio en la
técnica de eleccién en el diagndstico de las lesiones aso-
ciadas a TCE.®? Los pacientes con TCE de bajo riesgo no
precisan estudio con TC. Se recomienda realizar tomogra-
fia a los niflos que han presentado un traumatismo si pre-
sentan un Glasgow menor a 13343536,

d. Tumores cerebrales

El tumor cerebral es una masa formada por el crecimien-
to de células anormales o la proliferacién incontrolada de
dichas células en el cerebro. Los canceres primarios involu-
cran a cualquier masa que se origina en esta parte del sis-
tema nervioso central (SNC) y no a aquella que se disemine
hasta esta zona desde otra parte del cuerpo?.

Los tumores del SNC constituyen la segunda causa de
muerte en los menores de 15 afos. Representan 15-20%
de todas las neoplasias de la infancia y la adolescencia; su
incidencia varia entre 2-19 por cada 100 000 personas. Pre-
dominan en el sexo masculino en una relaciéon de 1,2:1 con
respecto al femenino®3°,

Traumatismo craneoencefalico

Golpe

Contusion y hemorragia

Contragolpe

Imagen 6. Mecanismo de trauma por impacto
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Los tumores primarios malignos del sistema nervioso cen-
tral (SNC) son los tumores sélidos mas comunes de la in-
fancia y después de las leucemias, ocupan el segundo lugar
en frecuencia. El tratamiento de los tumores cerebrales es
complejo por la diversidad histologica de las lesiones y la
tendencia de la mayoria de ellos a diseminar en el neuroeje
precozmente en el curso de la enfermedad. Ademas, pue-
den producirse secuelas importantes secundarias a las inter-
venciones terapéuticas®.

Las crisis convulsivas son el primer sintoma del 6-10% de los
tumores cerebrales infantiles, y aparecen alo largo de la evo-
luciéon en un 10-15% adicional. Su aparicién depende de la
localizacion tumoral (50% de los tumores hemisféricos pro-
ducen convulsiones), de la estirpe celular (gangliogliomas y
astrocitomas especialmente), del grado de malignidad (en
menores de 10 afnos, 28% de los gliomas de bajo grado de-
butan con epilepsia, y 12% de los alto grado), y de la edad
(el debut epiléptico de los tumores es menos probable en
la infancia que en la edad adulta). Los pacientes tumora-
les que debutan con convulsiones tienen una exploracion
neuroldgica inicialmente normal en el 75% de los casos, y
refieren alteraciones del comportamiento el 50%. Por otra
parte, el 1-5% de la poblacién epiléptica presenta una etio-
logia tumoral, aumentando el porcentaje con la mayor utili-
zacion de estudios neuroradioldgicos. El origen tumoral es
mas frecuente en las crisis parciales y en sujetos de menor
edad: 17% de los menores de 4 afios con epilepsia parcial.
La larga evolucion de la epilepsia disminuye el riesgo pero
no lo suprime: OR 9,4 para las epilepsias con menos de un
ano de evolucién y un 4,7 para aquellas con mas de 10 afos.
Las convulsiones febriles no suponen riesgo alguno. Las cri-
sis epilépticas pueden aparecer a cualquier edad, desde los
primeros dias de vida. Es importante la practica de una RNM
en todo nifo con epilepsia parcial que no corresponda a los
bien conocidos sindromes idiopaticos, y cuya etiologia no
haya sido firmemente establecida. En tales casos, la norma-
lidad EEG o buena respuesta al tratamiento, no son garantia
de ausencia tumoral.

En los niflos sometidos a cirugia por epilepsia intratable, el
porcentaje de tumores es del 12%, aumentando considera-
blemente la frecuencia si la serie quirdrgica se circunscribe
al I6bulo temporal. Los pacientes con epilepsia intratable en
los que la cirugia de la epilepsia demostré un origen tumoral
tenian una exploracién normal previa en el 80-97%. Las crisis
son del tipo parcial complejo en la mitad de los casos, y en
casi la tercera parte pueden asociarse diferentes tipos de cri-
sis. Varios estudios han descartado la posibilidad oncogéni-
ca de los farmacos antiepilépticos. Toda la epilepsia de dificil
control debe ser estudiada con RNM. Una TAC previa normal
o con hipodensidades aparentemente residuales no supone
garantia alguna en estos casos®’3%,

La tomografia axial computarizada (TAC) permite la valo-
racion del tumor proporcionando la informacidn necesaria
sobre la presencia o ausencia de este, tales como tamano,
forma y densidad tumoral, localizacién, manifestacion des-
pués de administrar el contraste, calcificaciones, zonas de
necrosis y quistes, edema peritumoral, desplazamientos y
herniaciones cerebrales, afectacion de estructuras oseas,
presencia de hidrocefalia, asi como hemorragia tumoral.
Igualmente es imprescindible en el periodo posoperatorio
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Imagen 7. Tumor cerebral primario que afecta el cértex motor,
provocando convulsiones.

para la deteccion de complicaciones entre las cuales fi-
guran: neumocefalia, hemorragia, hidrocefalia y el segui-
miento de recaidas®’38%,

Ahora bien, la resonancia magnética nuclear supone un
mejoramiento diagndstico con respecto al TAC, puesto
que proporciona una mejor definicion tumoral y visibiliza
neoplasias que antes estaban ocultas por las estructuras
Oseas de la base del craneo, entre ellas los tumores del
tronco y del dngulo pontocerebeloso. También proporcio-
na imagenes en los 3 planos del espacio, lo que permite
una mejor planificacion para la cirugia. Estd indicada para
el seguimiento de los procesos expansivos, la detecciéon de
recidivas y el diagnostico diferencial de complicaciones,
tales como radionecrosis y diseminacién tumoral. La an-
gioresonancia brinda informacion sobre la naturaleza y la
vascularizacién de los tumores, asi como permite detectar
la invasién de estructuras vasculares por la neoplasia. La
resonancia funcional posibilita valorar las zonas lesiona-
das por el tumor373839,

7.ESTATUS EPILEPTICO
a. Introduccion

El estatus epiléptico (SE) es uno de los mayores proble-
mas en la salud publica de todo el mundo. Constituye una
emergencia médica frecuente, con costes elevados para la
salud y elevada morbimortalidad. En la poblacién pediatri-
ca se hace mas importante por las diferencias en cuanto al
enfoque diagndstico'.

Representa aproximadamente el 3,5% de los ingresos a
las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) y hasta el 15%
de los pacientes internados en Servicios de Neurologia.
La tasa de incidencia anual del SE basada en diferentes
estudios realizados en Europa y Estados Unidos varia de
6,2 a 41 por 100.000, incrementandose hasta 15,1 a 86 por
100.000 en adultos mayores, que constituyen junto con los
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ninos menores de 5 afos la poblacion de mayor riesgo de
incidencia'.

La mortalidad a largo plazo aumenta en los casos de etiolo-
gia sintomatica aguda con respecto de los casos de SE idio-
paticos o criptogénicos, y el riesgo de déficits neuroldgicos
después de sufrir un SE es mas alto en los casos de SE de
etiologia aguda sintomatica o causados por patologia neu-
rolégica progresiva, comparado con el SE de causa idiopati-
ca/criptogénica o con los casos de SE febril®.

b. Definicion

El estado epiléptico (EE) fue definido por la Liga Interna-
cional contra la Epilepsia (ILAE) como una crisis que no
muestra sintomas clinicos de detencién después de una
duracién mayor a la que abarca la gran mayoria de crisis de
ese tipo en la mayoria de los pacientes, o crisis recurrentes
sin reanudacién de la funcion base del sistema nervioso
central (SNC)™.

La ILAE en 1981 define Estatus Epiléptico como: “convulsién
prolongada por 30 min, o convulsiones recurrentes sin re-
cuperacion de conciencia entre ellas que duran mas de 30
min”.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), aludiendo me-
canismos fisiopatoldgicos, lo define como crisis epilépticas
suficientemente prolongadas o repetidas como para pro-
vocar una condicion fijay duradera. Lowenstein (1999) pro-
pone una definicion operacional, aplicable principalmente
a estatus epiléptico convulsivo generalizado, como convul-
siones continuas que superan los 5 minutos, considerando
que si persisten mas de 5 minutos es probable que conti-
nden mas de 30 minutos, siendo estas Ultimas mas dificiles
de tratar, y recalcando la importancia del manejo precoz,
para evitar progresion hacia estadios refractarios y sus se-
cuelas'?,

Se caracteriza por crisis epiléptica que dura mas de 30 minu-
tos o como la falta de recuperacion del estado de la concien-
cia entre varias crisis.

Inicialmente el estatus podria ser un tiempo que oscila entre
25 y 30 minutos; sin embargo, publicaciones y estudios re-
cientes demuestran que el dafio neuronal y sistémico puede
ocurrir mas temprano. Estudios han mostrado cémo la dura-
cién de una crisis epiléptica focal en nifios es en promedio
de 97 segundos y que si la crisis pasa de 5 minutos es poco
probable que ceda espontaneamente, lo cual en la nos obli-
ga a tomar decisiones mas tempranas y a aceptar que si un
paciente cursa con crisis que dure mas de 5 minutos debe
manejarse de forma agresiva para evitar complicaciones,
que aumentan en forma proporcional al tiempo transcurri-
do hasta el control de las crisis.

El estado de mal epiléptico refractario se define como
crisis con duracién mayor de 1 hora o crisis recurrentes a
razén de dos o mas por hora sin recuperacion del estado
de conciencia a pesar del tratamiento con medicacién an-
tiepiléptica convencional. Sin embargo, desde el punto de
vista clinico es preferible considerar refractario el estado
epiléptico en el cual el paciente no responde a la terapia
de primera linea®.
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c. Epidemiologia

En nuestro pais no existen datos concretos acerca de la
frecuencia o morbimortalidad del status epiléptico. En el
mundo, Estados Unidos (EU), Inglaterra, Suiza y Alemania
lideran las estadisticas en cuanto a publicaciones de esta-
do epiléptico prospectivo, esta condicién en la poblacion
general es de 41 por 100.000 habitantes/afo. Se estima
que la incidencia en la poblacién pedidtrica estd entre
18-41 por 100.000 habitantes/afo. En los diferentes gru-
pos pediatricos se ha encontrado que las causas varian: el
estado epiléptico febril se presenta con mayor frecuencia
en ninos entre 1y 2 anos, mientras que entre losde 5y 10
anos la etiologia predominante es el sintomatico remoto,
mas aun en las poblaciones de bajos recursos. La mortali-
dad del estatus epiléptico en la poblacién pediatrica esta
entre el 1y el 8%°%8,

El factor de riesgo mds importante es tener diagnéstico
previo de epilepsia; sin embargo, la edad temprana, la pre-
disposiciéon genética y las lesiones cerebrales adquiridas
son otros importantes factores de riesgo'.

d. Etiologia

Las causas del estado epiléptico son muchas y variadas. Se
puede clasificar en®*:

« Sintomdtico agudo: alteracién que ocurre concomitante
con la presencia del estado epiléptico. Por ejemplo me-
ningitis, trauma craneoencefélico, ataque cerebrovascu-
lar.

« Sintomdtico remoto: alteracion que ocurrié previo a la
presentacion del estado epiléptico, como historia de en-
cefalopatia hipoxica, antecedente de neuroinfeccion o
de malformacion del sistema nervioso, etc.

« Idiopdtico: cuando se relaciona con formas de epilepsia
de origen primario (epilepsia de ausencias, epilepsia de
mioclénica juvenil, etc.)

- Febril: cuando se relaciona con cuadro febril diferente de
neuroinfeccioén.

e. Clasificacion
El SE puede clasificar en®'®: (tabla 2)

« Estado epiléptico no convulsivo: se caracteriza por altera-
cién de la conciencia y se basa en la ausencia de acti-
vidad motora manifiesta y patrén EEG indicativo. Puede
manifestarse con movimientos simétricos o no y de for-
ma sutil, cuando se evidencia minima actividad motora
que puede involucrar ojos, parpados, rostro, mandibula
o extremidades, que se correlaciona con actividad eléc-
trica epileptogénica en electroencefalograma (EEG).

- Estado epiléptico convulsivo: actividad motora clinica. Es
el mas frecuente y asociado a morbilidad y mortalidad.
Es de facil reconocimiento.

La mortalidad a corto plazo de EEC se reporta en 2,7-
5,2%, hasta 8% en UCI, directamente relacionada con la
causa, siendo hasta 2% por el SE propiamente dicho, y
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Tabla 3. Clasificacion del estatus epiléptico

« Simple
Focal .
« Complejo
Estatus Tonico cloni
epiléptico 6nico clonico
convulsivo ) + Mioclénico
Generalizado .
+ Tonico
+ Clonico
« Simple
Focal P )
Estatus + Complejo
eplleptl.co  Ausencias tipicas
convulsivo

Generalizado | . Ausencias atipicas (sd de
Lennox Gastaut)

entre 12,5y 16% en pacientes con causa sintomatica agu-
da. En este grupo la cifra se eleva hasta 22,5% en menores
de 2 ainos.

Etapas del estado epiléptico

SE precoz: 5 minutos, momento de iniciar las medidas te-
rapéuticas que se detallaran.

. SE establecido: 30 minutos.

. SE refractario (SE-R): no responde a tratamiento de 12 o 22

linea, entre 60 y 120 minutos, requiere anestesia general.

. SE super-refractario (SE-SR) si, tras 24 h de anestésicos, el

SE continua o recurre, incluyendo recaidas durante la re-
duccion o retiro de anestésicos®.

g. Estatus epiléptico refractario

El estatus epiléptico refractario (EER) es aquel en el cual, las
crisis persisten mas de 60 a 90 minutos después de iniciada
la terapia, o tras el tratamiento adecuado con benzodiazepi-
nas mas una dosis adecuada de farmacos de segunda linea.
También se considera refractario si continUa o se repite 24
horas o mas después del inicio de tratamiento anestésico,
incluidos los casos en los que reaparece el estatus epiléptico
en la disminucién o suspension de la anestesia®?.

Los pasos terapéuticos en el EER son%®:

1.

Ingreso en UCI. Sostén de constantes vitales. Continuar
tratamiento o investigacion de su causa.

. Mantener farmacos antiepilépticos empleados previa-

mente.

. Coma anestésico durante 24-48 h. No existe evidencia

de superioridad de la induccion del coma anestésico con
barbituricos (tiopental) o no barbituricos (propofol, mi-
dazolam). La eleccion de los farmacos dependera de la
comorbilidad asociada, la farmacocinética y los efectos
adversos.

. Retirada de farmacos inductores del coma en 12-24 h. Si

se constata su control clinico y EEG (monitorizacion).
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5. Iniciar/continuar la administracién de un farmaco anti-
epiléptico crénico.

6. Tratamiento causal y de las complicaciones.

h. Algoritmo de actuacion y tratamiento del SE

Ver pagina siguiente’.

8. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
a. Durante convulsion activa3®
1. Glucemia capilar.

2. En convulsiones activas > 10 min, solicitar gasometria,
hemograma, iones y, en funcién de sospecha clinica,
calcio, PCR, PCT, amonio, niveles de toxicos.

3. Electroencefalograma (EEG) urgente: en aquellos casos
en los que existan dudas de si el nifo se encuentra en
estatus o no.

b. Convulsiones febriles*?

1. Tipicas: como norma general no es indicacion por si sola
de realizar pruebas complementarias. La decisién de
realizarlas dependerd de las caracteristicas del cuadro
febril y de la presencia o no de foco infeccioso. En < 12
meses, aunque se trate de una convulsién febril tipica,
se recomienda un manejo mas conservador, valorando
una observaciéon mas prolongada.

2. Atipicas: la realizacion de pruebas complementarias
dependera del grado de atipicidad. Algunas pautas a
llevar a cabo son:

« Convulsion focal: valorar focalidad neuroldgica du-
rante la postcrisis; si persiste, considerar tomografia
axial computarizada craneal y puncién lumbar. Si la
focalidad se resuelve, puede ser suficiente con una
observaciéon mas prolongada.

« Recurrencia: exige prolongar la observacién; en caso
de crisis repetidas, valorar pruebas complementarias
dirigidas a descartar infeccion grave (analitica sangui-
nea, puncion lumbar).

« Duracién > 10-15 minutos: inicialmente exige prolon-
gar la observacion.

« No son criterios de atipicidad: postcrisis prolongada,
necesidad de mas de una hora para la recuperacién
completa, aparicion de la crisis después de las 24 ho-
ras de fiebre. En estos casos de individualizara la ne-
cesidad de pruebas complementarias.

« Menores de 6 meses, considerar otras pruebas como la
puncion lumbary ademas el ingreso hospitalario para
estudio.

c. Convulsiones afebriles®?

En funcion de la sospecha diagnostica:



NPunto

Estabilizacion inicial:
o Via aérea permeable (valorar
aspiracion de secreciones,

guedel.

o 028-10 1x’

o Monitorizacion ECG, Sat 02, TA,
FR 'y glucemia.
Valoracién general y neurolégica

rapida

Minuto 5

Status epiléptico precoz (Disponemos de acceso venoso?

Midazolam IM 0,2 mg/kg (max
10 mg).Alternativas
extrahospitalarias:

- Midazolam bucal 0,5 mg/kg
(max 10 mg)

- Diazepam rectal 0,3-0,5 mg/kg
(max 20 mg)

Diazepam IV
0,2 mg/kg en 1 min
(max 10 mg) o
Midazolam IV
0,15 mg/kg, ritmo de
1 mg/min (max 5 mg)

Segunda dosis de benzodiazepinas (misma
dosis v ritmo que en la primera)

No cedel

Fenitoina IV 20 mg/kg, L . )
ritmo 1 mg/kg/min (max 1 g) Fenitoina IV 20 mg/kg, ritmo 1 mg/kg/min
(max 1 g).

Valorar en funcién de sospecha
diagnéstica: Glu, Na, Ca, Mg, P; HRF;
pruebas hepaticas, coagulacion,
amonio, gasometria, TC craneal

No cede l

1 . fenitoi
0 min tras enl’foma, Valproico sédico IV 20 mg/kg, ritmo 5 mg/kg/min o Levetiracetam 20-30

Status refractario e :

mg/kg/min, ritmo 5 mg/kg/min (max 3 g)

5 min tras valproico Valorar intubacién, acceso central, monitorizacion invasiva EEG continuo.
( aprox min 55) Ingreso UCIP. Siguiente droga a valorar: fenobarbital iv 30 mg/kg

Algoritmo de actuacion 'y tratamiento del SE

1. Proceso expansivo intracraneal: ante persistencia de foca- ademas, presenta datos de focalidad neuroldgica. Re-
lidad neurolégica, TCE previo, factores de riesgo. Realizar quiere realizar puncién lumbar, valorando previamente
tomografia computarizada (TC) craneal; valorar ecografia la necesidad de TC craneal si se sospecha hipertension
cerebral en neonato. intracraneal.

2. Encefalitis: suele asociar alteracion fluctuante del nivel 3. Alteraciones metabdlicas o hidroelectroliticas: ante toda

de consciencia, con irritabilidad o letargia; en ocasiones, convulsién afebril debe obtenerse glucemia rapida.
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Ademas, en lactantes pequefios o con factores de riesgo
como pueden ser, encefalopatias, sospecha de deshidra-
tacion, trastornos metabodlicos conocidos, insuficiencia
renal o hepética, descartar alteraciones de calcio y sodio.

4. Ingesta de toxicos, sobre todo en adolescentes o en lac-
tantes con historia dudosa. Solicitar téxicos en orina.

Ademads de estas pruebas dirigidas a identificar una causa
organica, en todo nifo con una primera crisis afebril esta
indicada la realizacién no urgente de EEG y valoracién por
neuropediatria.

d. Nifos con antecedentes de crisis previas*®

1. Nueva crisis aislada de similares caracteristicas a las pre-
vias: no suele ser necesaria la realizacion de pruebas com-
plementarias.

2. Si ha aumentado el nimero de crisis: valorar solicitar ni-
veles de antiepilépticos si toma tratamiento. Si no toma
tratamiento, considerar la realizacién de EEG y valoracién
por neuropediatria.

e. Convulsiones neonatales

Exigen ingreso hospitalario y un estudio mas amplio para
descartar enfermedad orgdnica. A veces pueden ser Utiles
y dificiles de reconocer. Se debe realizar analitica completa
(HRF, monograma con calcio y fésforo, gasometria, lactico y
amonio), ecografia transfontanelar (resonancia magnética
nuclear durante el ingreso) y examen de liquido cefalorra-
quideo?.

9. FARMACOS UTILIZADOS EN URGENCIAS PARA EL
MANEJO DE LAS CONVULSIONES

a. Benzodiazepinas

Constituyen el farmaco de primera eleccion en el tratamien-
to de una convulsién, su penetracién al cerebro es inme-
diata; poseen diversos sitios de accién pre sinaptica, pos
sindptica y no sindptica que aumentan la inhibicion GABAér-
gica; el efecto final es una rapida inhibicion de las descargas
epileptogénicas y de la actividad clinica epiléptica. Dentro
de las benzodiazepinas, las mas usadas en clinica son las si-
guientes>*%;

1. Lorazepam: es el que menor riesgo de depresion respira-
toria tiene. Esta indicado en la convulsidon temprana, su
presentacion es de 4 mg/ml. Su forma de administracion
es de 0,1 mg/kg, max 4mg, para repetir cada 20 minutos.
Sin embargo, es un farmaco del que no se dispone en
nuestro pais para su administracion IV, por lo que en la
practica se recomienda el uso de otras benzodiazepinas.

2. Diazepam: esta indicado en el estado prodrémico y en el
estado epiléptico temprano, su dosis es de 0,02-0,04 mg/
kg que se puede repetir cada 15 minutos en tres ocasio-
nes. Este farmaco presenta liposolubilidad alta, su inicio
de accion es rapido pero con una duracion de efecto cor-
ta, presenta metabolismo hepdtico, causa depresién res-
piratoria, hipotensién y sedacion.
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3. Clonazepam: esta indicado en el estado epiléptico tem-
prano. Su dosis es de bolos de 20-50 mcg/kg, en bolo
endovenoso directo lentamente, hasta una dosis total
de 5 bolos con intervalo de 10 minutos entre cada uno.
Tiene una latencia de efecto mayor y menor riesgo de
depresion respiratoria.

4. Midazolam: indicando en la convulsién establecida. Su
dosis es de 0,15-0,3 mg/kg, se puede administrar en bo-
los que se repiten cada 15 minutos, o en goteo conti-
nuo con la misma dosis para una hora. Es un farmaco
que es hidrosoluble, su tiempo de accién es rapido pero
con efecto muy corto, produce mas efecto de depresion
respiratoria, hipotensién y sedacién que los anteriores.

b. Fenitoina

Indicada como segundo escalén, tanto en crisis que no
ceden tras dos dosis de benzodiazepinas (para frenarla),
como en aquellas que ceden tras dicha segunda dosis
(para intentar prevenir recurrencias). Alcanza su pico a los
15 minutos. No es util en las crisis generalizadas. Su infu-
sién requiere un manejo lento debido a su potencial de
riesgo de desencadenar arritmias cardiacas. Su dosis de
impregnacién es de 15-20 mg/kg y debe diluirse en 20-
100 ml de SSN 0,9%. Presenta riesgo de hipotension?*2,

c. Fenobarbital

Tiene un amplio espectro de actividad anticonvulsiva,
principalmente por sus efectos GABA A al potenciar sus
efectos inhibitorios al aumentar el tiempo de apertura del
canal del cloro sin cambiar su frecuencia de despolariza-
cién. Indicado en crisis focales y generalizadas, sin embar-
go presenta menor eficacia que las benzodiazepinas. La
dosis es de 10-20 mg/kg. También estd indicado ante una
convulsién en el periodo neonatal (primera linea en neo-
natos), en la que se ha de corregir los trastornos electroli-
ticos y metabdlicos. Se presentan como efectos adversos
la sedacién, hipotension, rash cutdneo y depresion respi-
ratoria®>%.

d. Acido valproico

Indicado cuando fracasan los farmacos anteriores. Diferen-
tes estudios reportan una efectividad del 78-100% en esta-
tus refractarios sobre los farmacos de primera linea. Causa
raramente hepatotoxicidad, pero este riesgo aumenta en
menores de 2 anos, pacientes polimedicados, hepaté-
patas y metaboldpatas conocidos. La dosis es de 60 mg/
kg/dia, comenzando por una dosis de 15-45 mg/kg a una
velocidad de infusién de 1,5-3 mg/kg-min. En caso de no
contar con la presentacién endovenosa, puede utilizarse
también el jarabe oral en las mismas dosis para aplicacion
intrarrectal®%,

e. Levetiracetam

Antiepiléptico de nueva generaciéon recomendado como
alternativa al acido valproico en el estatus refractario. Tie-
ne como ventajas la ausencia de efectos adversos que si
presentan los farmacos anteriores. En particular, es efec-
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tivo en combinacién con las benzodiazepinas. Dado que su
metabolismo no se encuentra asociado al higado, podria ser
el medicamento de eleccion en episodios asociados a tras-
tornos metabdlicos como la porfiria®?'22,
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conducta médica en el servicio
de urgencias
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La agitacidn psicomotriz es un trastorno conductual de
alta prevalencia en los servicios de emergencias sanitarias.
Su incidencia es mayor en hombres que en mujeres y es
mas frecuente en jovenes y adultos de edad media que en
personas de edad avanzada. El paciente agresivo o violen-
to es un problema que genera imprevision y las interven-
ciones deben ser adoptadas sin demora, no deben estar
supeditadas a la actuacién de otros especialistas.

El principal objetivo es tranquilizar, reduccién de los sin-
tomas de agitacion y agresion sin inducir profunda o pro-
longada sedacién, manteniendo la calma del paciente. La
administracién farmacoldgica debe aplicarse con la me-
nor dosis posible , ajustada a los requerimientos clinicos.
La contencién mecanica puede ser necesaria en situa-
ciones de violencia que implica riesgos para el paciente
o el personal y debe ser realizado de acuerdo a criterios
estrictos.

Es importante que cada paciente tenga una valoracion y
un manejo individualizado, por lo que la actuacion debe
ser flexible y adaptable a cada caso. Se deberia establecer
una comunicacion adecuada entre servicio de Salud men-
taly profesionales de Atencion Primaria para mejorar la ca-
lidad asistencial, con un aumento de la eficacia y eficiencia
del sistema sanitario.

Palabras clave: Paciente agresivo. Violento. Intervencion.
Servicio de urgencias médicas. Extrahospitalaria y Hospi-
talarias.

INTRODUCCION

La relacién entre los profesionales sanitarios y los pacien-
tes, especialmente en el ambito de la Atencién Primaria
(AP), conlleva un importante componente emocional por
el estrecho contacto que se produce y los contenidos que
se abordan: sufrimiento, temores, incertidumbre, expec-
tativas que se corresponderian con una tipologia extrema
del paciente de dificil manejo.

Los trastornos de la personalidad son importantes para
el médico de familia, tanto por su frecuencia como por su
relevancia clinica. Ademas de su sintomatologia propia,
los condicionan el funcionamiento del individuo respecto
a su propia salud, el uso de servicios sanitarios y la rela-
cién entre el médico y el paciente. Se han definido como
exigentes, grandes demandantes o con actitud de supe-
rioridad, utilizadores de la intimidacién y hostilidad hasta
poder llegar a la violencia'.
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La agresividad es considerada, de forma genérica, como una
actitud amenazadora, ya sea fisica o verbal, con riesgo para
la integridad del propio paciente o de su entorno, incluidas
las personas que lo atienden. No debe identificarse como
un diagndstico, sino como un sintoma asociado a multiples
causas. Asi mismo, es necesario diferenciar la agresividad de
la agitacién o la violencia?.

La agitacion psicomotriz se define como un estado de hipe-
ractividad motora incomprensible para el observador, dado
el contexto situacional en el que se producey la ausencia de
intencionalidad aparente. En ocasiones se asocia a manifes-
taciones de agresividad y puede acompanarse de distintos
sintomas y signos, configurandose como una entidad sin-
drémica. Puede, ademas, ser un sintoma y/o un signo de una
gran variedad de trastornos, tanto psiquidtricos como soma-
ticos. Es importante distinguir la agitacién de la violencia.

La violencia en si, se circunscribe al campo de la conducta
humana, forma parte del repertorio esperable en nuestra
especie y esta sujeta al marco legislativo de nuestro ambito
cultural. Asimismo, hay que diferenciar la agitacién del cua-
dro confusional agudo o Delirium.

La mayoria de los sujetos violentos no son enfermos men-
tales propiamente dichos, sino personas que ante determi-
nadas circunstancias responden con una conducta violenta,
asociada en ocasiones a un abuso de alcohol o drogas. Los
trastornos mentales mayores no son causa importante de
conducta violenta, excepto algunos casos de psicosis aguda
en los que es inevitable la contencidn fisica.

El paciente agitado es un sindrome de dificil abordaje inicial
por la falta de cooperacion por parte del paciente. La orien-
tacién diagndstica inicial es de vital importancia para des-
cartar organicidad, ya que la gravedad puede oscilar desde
la banalidad hasta el riesgo vital del paciente, del personal
sanitario y de seguridad. Es una urgencia médica frecuente
tanto a nivel extrahospitalario como intrahospitalario.

Las medidas terapéuticas se han de instaurar de forma pre-
coz y con un orden establecido de prioridad para poder
abordar satisfactoriamente la situacion médica Existen pa-
cientes que no cumplen criterios de organicidad ni de pa-
tologia psiquiatrica, denomindndose agitacion situacional o
reactiva. Esta situacion ocurre frecuentemente cuando nos
encontramos con un paciente que presenta una intensa in-
quietud psicomotriz asociada a un estado de ansiedad. La
evaluacién de riesgo de comportamiento violento, la predic-
cién de la peligrosidad y el desarrollo de un plan de gestion
posterior de un paciente se han convertido en aspectos in-
tegrales e importantes de las practicas contemporaneas de
salud mental®.

El paciente con extrema agitacion, delirio, comportamien-
to violento o psicosis aguda es un problema de evaluaciéon
frecuente en la sala de urgencias de un hospital general. En
cambio, en los servicios de urgencias pediatricas, la tradicio-
nal infrecuencia de este tipo de cuadros puede conducir a
un cierto grado de imprevision e ineficiencia en la atencion
inicial a estos casos.

El actual incremento conocido de la patologia de origen psi-
cosocial en las urgencias pediatricas, las nuevas terapias me-
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dicamentosas de los procesos psicéticos juveniles y, mas
en particular su incumplimiento, asi como la aproximacion
mas temprana de nuestros jovenes al consumo de sustan-
cias adictivas, cada vez mas variadas, nos enfrentan a un au-
mento en la frecuenciay la diversidad de este tipo de crisis*.

Definicién (traducida) segtin el “DSM - V" Actualizado a
Abril 2013. APA SFC

La agitaciéon psicomotriz es una actividad motora excesiva,
por lo general repetitiva e incoherente, que es claramente
perceptible por el observador. Que, en su grado extremo,
suele ir asociado a gritos o quejas aparatosas y, en ocasio-
nes, adopta una forma violenta y destructiva que impide
toda sujecion.

DESARROLLO Y DISCUSION DEL TRABAJO

Las causas de la conducta violenta y agresiva no estan cla-
ramente establecidas. Cualquier persona puede presentar
en un momento dado una respuesta inadecuada frente a
determinados estimulos o expectativas. Su conocimien-
to y consideracion pueden ayudar a identificar estos en-
cuentros de riesgo. Algunos autores los han agrupado
segun tengan su origen en el paciente, su entorno, los pro-
fesionales, o el contexto organizacional.

Los pacientes con trastornos mentales parecen ser mas
violentos que la poblacién general, pero este incremen-
to del riesgo es atribuido a las acciones de un subgrupo
pequeno. En los pacientes psicoticos, la agresividad se
ha asociado significativamente con la presencia de sinto-
mas positivos, antecedentes de violencia previa, incum-
plimiento terapéutico y multiples ingresos hospitalarios
especialmente involuntarios, determinados perfiles socio-
demogréficos (hombres, jovenes, solteros y con disfuncién
sociofamiliar) y la presencia de comorbilidad psiquiatrica o
abuso de sustancias.

1. ETIOLOGIA

La agitacion es, en ocasiones, la manifestacion de una en-
fermedad médica, a veces es signo de ansiedad extrema'y,
en otras, la expresion de un trastorno mental subyacente.
Si la agitacion psicomotriz viene acompafada con altera-
cién del nivel de conciencia se habla de delirium.

Antes de abordar una decisién terapéutica se ha de esta-
blecer un diagnéstico diferencial de presuncion e integrar
al paciente en alguno de estos grupos diagnoésticos. El
diagndstico orientard el abordaje terapéutico, se hara en
funcién tanto de la sintomatologia reflejada por el pacien-
te (nivel de conciencia, lenguaje, etc.) como por la infor-
macion facilitada por familiares, amigos o testigos (ante-
cedentes psiquiatricos o de enfermedad organica, factores
precipitantes, consumo o suspensién de toxicos, forma de
inicio, episodios previos, duracién del mismo, etc.).

En ocasiones, una buena historia clinica detallada no es
posible hasta la contencién del paciente®.

« Trastorno mental orgdnico: la prioridad, como en toda
urgencia psiquidtrica, serd descartar una causa organica



que requiera un tratamiento especifico. Diversos trastor-
nos sistémicos del sistema nervioso central asi como el
abuso de téxicos terminan repercutiendo sobre la funcién
cerebral, y pueden ocasionar un cuadro de agitacién psi-
comotriz que se manifiesta generalmente como un sin-
drome confusional agudo o delirium, que presenta unas
caracteristicas propias, y que generalmente no ceden con
la contencion verbal, por lo que se debe recurrir a lainmo-
vilizacién del paciente.

Trastornos psicéticos: los pacientes que padecen un tras-
torno esquizofrénico de tipo paranoide son los que con
mayor frecuencia pueden protagonizar cuadros de agita-
cion psicomotriz en el contexto de descompensaciones
o reagudizaciones de su enfermedad por cualquier cau-
sa. Los sintomas positivos que se intensifican en las rea-
gudizaciones (ideas delirantes, alucinaciones, etc.) llevan
con frecuencia a conductas auto o heteroagresivas en los
pacientes que las sufren. Estos en ocasiones, pueden pa-
sar al acto de forma brusca, cuando previamente se han
mostrado “aparentemente tranquilos”. La diferencia entre
los pacientes esquizofrénicos o con otro tipo de enferme-
dad mental de tipo psicético y los pacientes que sufren un
cuadro psicético dentro de un delirium (origen organico)
estaria fundamentalmente en el nivel de conciencia: en el
delirium el estado de conciencia esta siempre alterado y
no lo esta en las psicosis funcionales.

Otra patologia psiquiatrica donde también pueden darse
episodios de agitacion con relativa frecuencia son los tras-
tornos bipolares en las fases de mania, sobre todo si cur-
san con sintomas psicéticos. La mania delirante se puede
manifestar como un comportamiento agresivo, acompa-
fiado generalmente de euforia, verborrea y grandiosidad.
Habitualmente el paciente tiene un diagnoéstico previo de
trastorno bipolar. Este es el paciente con el trastorno fun-
cional mas peligroso. En general, en los pacientes con una
descompensacion de tipo psicético es dificil conseguir un
abordaje o contencion verbal debido a su desconexion de
la realidad, pero no por ello hay que dejar de intentarlo
en primera instancia, aunque suele ser necesario recurrir a
la contencion y administracion de medicacién. Esta forma
de presentacion, con frecuencia asociada al consumo de
toxicos es mas habitual observarla en los servicios de ur-
gencias extrahospitalarios y hospitalarios.

Trastorno no orgdnico y no psicético: se englobarian aque-
llos pacientes con trastornos de la personalidad, o aque-
llos en que la agitacion psicomotriz suele ser una situacion
reactiva a determinados factores como:

» Agitacion reactiva o situacional (trastorno adaptativo):
el paciente reacciona con agresividad o agitacién a un
nuevo contexto o situacion al que le cuesta adaptarse.

» Ante situaciones catastréficas, reacciones a estrés agu-
do puede reaccionar con ira, rabia y agresividad o inclu-
so con un cuadro de apatia y semicataténico (desperso-
nalizacién).

» Reacciones emocionales, ante accidentes, muerte de fa-
miliares (duelo).

» Nifios sometidos a abuso sexual o maltrato. Debe in-
dagarse esta posibilidad cuando se detecta un cambio
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brusco de comportamiento o actitudes agresivas en
un nifo sin patologia previa ni historia de psicosis ni
consumo de téxicos.

M

Reacciones de agresividad por privacion sensorial: son
relativamente frecuentes los cuadros de agitacion tras
intervenciones oftalmoldgicas en los que el paciente
ha estado privado de la visidn, o en pacientes ingresa-
dos en unidades de cuidados intensivos tras la retirada
de la sedacion. Esta incidencia aumenta con la edad y
la gravedad de los pacientes. En estos pacientes suele
resultar mas eficaz la intervencion verbal, ya que no
hay alteracién del nivel de conciencia, ofreciendo tan-
to apoyo psicolégico, como en ocasiones medicacion,
por lo que no es frecuente recurrir a medidas de con-
tencion fisica.

No siempre se trata de una respuesta adaptativa, en oca-
siones los resultados de la agresividad conducen justa-
mente a efectos contrarios a los perseguidos, se trata de
una respuesta des-adaptativa. El nivel de agresividad pue-
de oscilar entre insultos y recriminaciones hasta la agre-
sion fisica.

Existen factores de identificacién del riesgo de violencia/
agitacién para poder entender por qué un paciente de-
terminado se agita en un momento y circunstancias con-
cretas y no en otras que nos ayudara, no sélo al abordaje
especifico de cada caso, sino también a la valoracién y pre-
vencién del riesgo de violencia futura6. Estos factores de-
ben ser conocidos por el personal sanitario, a través de la
observacion de la conducta, la informacién aportada por
los acompaniantes y la historia clinica del paciente.

1.1. Factores favorecedores e inhibidores

Existen una serie de factores favorecedores e inhibidotes
que deberemos tener en cuenta:

« Factores favorecedores: su presencia puede indicar un
riesgo mas elevado de que se presenten conductas
agresivas, sons:

» Factores demogrdficos: Los pacientes con mas riesgo
de presentar un episodio agresivo son los varones,
jovenes (menores de 40 aios), con un bajo nivel edu-
cativo, problemas econémicos y procedentes de am-
bientes sociofamiliares desestructurados. Las mujeres
serian mas propensas a la autoagresion.

» Factores personales:

- Historia personal y/o familiar de conductas violen-
tas o disruptivas.

- Antecedentes de abuso de alcohol y téxicos.
- Impulsividad, baja tolerancia a la frustracion.
- Falsedad, rasgos asociales de personalidad.

- Circunstancias vitales estresantes, sobre todo de
pérdidas reales o imaginarias.

» Factores clinicos:

- Rasgos de personalidad antisocial o borderline.
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- Tienen mayor posibilidad de presentar agitacién:

* Psicosis descompensadas y pacientes maniacos
cuando presentan estados de animo disféricos, en
los que pueden pasar con facilidad de una facil ami-
gabilidad al enfado.

* Trastornos mentales orgdnicos: Traumatismos cra-
neoencefélicos, demencias y episodios confusiona-
les, epilepsia, retraso mental.

* Abuso de sustancias (alcohol y/o estimulantes), o
bien sindromes de abstinencia de sedantes.

- Poca adherencia al tratamiento.
» Factores interpersonales o contextuales:

- Es mas frecuente en pacientes ingresados de forma
involuntaria.

- Ingresos en unidades poco confortables, masificadas
y con un entorno poco estructurado (ausencia de ho-
rarios y normas claras).

- Los conflictos con el personal u otros pacientes pue-
den actuar como desencadenantes, y el exceso de
personal puede también incrementar el riesgo.

- Existencia de posibles victimas y disponibilidad inme-
diata de armas potenciales.

- Trato percibido por el paciente como distante o frus-
trante (con evitacién del contacto, charla o saludos
por parte del personal).

« Factores inhibidores de la agresién que puede ayudarnos en
la prevencidn de los episodios de agitacion®:

» Factores personales:
- Capacidad de adaptacién.
- Buenas habilidades sociales y de comunicacion.
» Factores interpersonales o contextuales:
- Mayor contacto directo planificado con los pacientes.
- Disponibilidad de actividades sociales alternativas.
- Personal entrenado.
- Confortabilidad del espacio fisico.

Independientemente de la etiologia subyacente, la agita-
cién es una emergencia que “requiere una intervencion
inmediata para controlar los sintomas y disminuir el riesgo
de lesion” al paciente, al personal sanitario u otras perso-
nas.

La medicacion, la comunicacion verbal y no verbal son
generalmente clave para la participacion del paciente y
ayudarlo a convertirse en un socio activo en la distensién.

Cada profesional clinico debe recordar una serie de razo-
nes principales para el uso coercitivo de la agresividad: no
tener la idea de que la violencia es necesaria para resolver
el conflicto, estos pacientes son mas propensos a ser ingre-
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sados en una unidad de psiquiatria, y el evitar la confron-
tacion fisica se realiza un menor dafo®.

2. DIAGNOSTICO

El proceso de evaluacién diagnéstica de un paciente agita-
do debe ir encaminado a descartar lo mas rapida y eficaz-
mente posible las causas que puedan suponer un riesgo
vital para el paciente y al diagnéstico diferencial de los
cuatro etioldgicos.

Para ello, es necesario realizar una historia clinica detalla-
da, una anamnesis completa, entrevista con familiares y
acompanantes. Examinar el estado mental del sujeto, un
examen fisico y neuroldgico que permita el estado del pa-
ciente. También contar con pruebas de laboratorio com-
plementarias rutinarias y otras pruebas diagnédsticas en
funcién de la etiologia sospechada.

El estudio inicial deberia incluir: valorar si es necesaria la
realizacién de una prueba de imagen cerebral y en caso
de sospecha de infecciéon del SNC, realizar puncién lum-
bar. Se realizarian mas estudios en funcién de la sospecha
etioldgica'. En la evaluacién de la agitacion se debe hacer
hincapié en la importancia de identificar cualquier causa
médica posible.

Exploracién

- Historia clinica detallada, recoger antecedentes psiquia-
tricos o somaticos del paciente, forma de inicio, caracte-
risticas y duracion del presente episodio, ingesta de far-
macos o toxicos... El importante establecer el origen del
cuadro, teniendo especial importancia los antecedentes
personales y familiares de tipo psiquiatrico, la historia
médica y la existencia de eventos desencadenantes o
consumo de sustancias. Ademas, se debe valorar':

» El grado de inquietud o agitacién del paciente, y la
existencia o no del deseo de agredir.

» El grado de impulsividad o de planificacién de las
amenazas.

» Los medios de que dispone el paciente para dafar a
los demas.

» Los antecedentes de violencia previa o de conductas
impulsivas (conduccién temeraria, actuaciones sexua-
les, gastos excesivos, etc.) y los factores precipitantes,
las victimas y la gravedad de los dafos. A veces sera
necesario entrevistar a otras personas (familiares, po-
licia, médico de familia, etc.) dado que el paciente
puede haber minimizado la existencia de conductas
disruptivas o la presencia de factores de riesgo.

« Exploracién fisica para descartar signos somaticos de
presencia vital que requieran una intervencion inmedia-
ta (hipoglucemia, arritmias, cianosis, anoxia...)®.

» Sistematico de sangre o hemograma
» Bioquimica completa

» Andlisis de orina incluyendo téxicos (especialmente en
pacientes jévenes)



» Gasometria arterial
» Electrocardiograma (ECG)
» Radiografia de térax

« Exploracién neuroldgica y psiquidtrica, con especial én-
fasis en el nivel de conciencia: atencion, concentracion,
orientacion temporo-espacial, alucinaciones o delirios.

» Ténicas de neuroimagen (TAC, scanner)
» Puncién lumbar

La sospecha basada en criterios clinicos debidamente fun-
dados, como por ejemplo, riesgo de autolisis, pérdida del
control de impulsos, agresividad manifiesta, antecedentes,
etc; es suficiente para tomar la decision de un traslado for-
z0so0 y posterior ingreso. Las funciones del médico en estas
situaciones son'%

Emitir el diagnéstico provisional de trastorno psiquico o
enfermedad mental, y que las caracteristicas de la situa-
cién se corresponden con la urgencia.

Dar las oportunas instrucciones, tanto al personal sani-
tario como a los miembros de los Cuerpos y Fuerzas de
Seguridad y/o a cualquier otra persona que interviniese,
para que la intervencién se desarrolle con la maxima nor-
malidad.

Decidir la conveniencia o no de la contencién fisica y la se-
dacion farmacoldgica, y en su caso prescribir los farmacos
correspondientes.

Decidir el traslado forzoso y el internamiento urgente, que
sera confirmado por el psiquiatra o médico de guardia del
hospital de referencia.

Decidir sobre la forma mas adecuada de realizar el tras-
lado: con medios propios de que dispongan familiares o
allegados, ambulancias de SVB o de traslado psiquiatrico,
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o incluso la UVI movil. Estd totalmente desaconsejado el
traslado en ambulancias colectivas con otros enfermos.

« No hemos de olvidar que aunque logremos convencer
al paciente de la conveniencia de ir al hospital (o centro
psiquidtrico), se trata de un ingreso por definicion invo-
luntario y urgente, lo cual se ha de tener presente en el
momento de decidir el recurso a emplear.

« Cuando el paciente esté sedado profundamente, hemos
de monitorizar las constantes del mismo.

« Escribir el preceptivo informe de derivacion.

La valoracién debe quedar registrada adecuadamente,
reflejando el lugar donde se realiza servicio de urgencias,
consulta, domicilio, calle y el profesional que lo atiende.

3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los pacientes agitados o agresivos en las situaciones de
emergencia generalmente es desconocida par el profesio-
nal su desencadenate, un aspecto que hay que considerar
es ser consciente de emergencia y llevar a cabo una bus-
queda activa de informacién que pueda ser relevante para
el diagnéstico diferencial.

Las alteraciones desencadenantes pueden ser manifesta-
ciones de distintas de trastornos mentales primarios, y hay
que descartar las causas potencialmente letales’: hipoxia,
hipoglucemia, arritmias, encefalopatia hipertensiva, in-
toxicaciones y meningitis, etc. Pensar en las infecciones
urinarias y respiratorias que suelen ser muy frecuentes en
ancianos.

También es comun la deshidrataciéon y la sobredosifica-
cién por psicofarmacos. En los jovenes destaca el consu-
mo y abstinencia de sustancias téxicas. Ante la sospecha
de etiologia orgdnica, las pruebas complementarias ru-
tinarias en Atencién Primaria son la glucemia capilar, la
pulsioximetria y el electrocardiograma. Todo ello requiere

Tabla 1. Diagndstico diferencial de agitacion orgdnicay psiquiatrica’

Agitacion organica

. L Fluctuante, alteracién de conciencia
Nivel de conciencia o
(obnubilacién sobre todo nocturna)

Comportamiento .
se arranca via/sonda
Habla (“forma”) Discurso incoherente
Humor Fluctuante, labil
Contenido Confusion mental, alucinaciones visuales, delirio

+ actividad ocupacional, ideacién delirante

del pensamiento (especialmente de perjuicio)

Estado cognitivo del episodio

Otros datos

Inquieto, actitud exigente, vocifera, demanda ayuda,

Desorientacion témporo-espacial, amnesia completa

Taquicardia, taquipnea, fiebre, focalidad neuroldgica

Agitacion psiquiatrica
No suele fluctuar. Conciencia clara
Puede existir hostilidad o agresividad verbal hacia

acompanantes o interlocutor

Tono elevado, verborreico, disgregado, fuga de ideas
en episodio maniaco

Disforia o euforia

Alucinaciones auditivas, ideacién delirante de
perjuicio en esquizofrenia o trastornos delirantes o
megaloide en la mania

Orientacion témporo-espacial generalmente no
afectada

Antecedentes psiquidtricos, incluidos ingresos previos
otros datos
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un razonamiento clinico que contemple un diagnéstico di-
ferencial.

4. ABORDAJE DEL PACIENTE AGRESIVO

A la hora de atender la consulta de un paciente que tiene
riesgo de violencia, es importante tener en cuenta: examen
visual breve, evaluacion de riesgos, intervencién verbal,
diagnostico probable, contencion mecdnica y sedacion far-
macoldgica.

Los estudios existentes sobre el abordaje de la agresividad,
tanto aguda como crénica, son escasos y en la mayor parte
presentan deficiencias metodoldgicas, posiblemente aso-
ciadas a la dificultad de manejo de este tipo de pacientes.

Sin embargo, parece que saber lo que hay y lo que no hay
que hacer, y tenerlo explicitado en un protocolo de actua-
cién, la formacion de los profesionales que intervienen, su
entrenamiento, la experiencia del equipo y el uso de deter-
minadas medidas se relacionan con una mayor efectividad
del abordaje de pacientes con conductas agresivas, espe-
cialmente ante el manejo de la violencia inminente?

En este sentido, el conocimiento, aunque limitado, de las
causas y situaciones que predisponen con mas frecuencia al
personal sanitario al riesgo de agresiones permite estable-
cer estrategias de actuacion escalonadas.

Se debe reducir el riesgo del personal clinico y el paciente:
La exploracién inicial debe realizarse en un lugar donde no
existan instrumentos que puedan ser utilizados como ar-
mas. Si el paciente no colabora, no debe intentarse su con-
trol fisico sin solicitar la presencia de personal suficiente y,
en algunos casos, del servicio de seguridad.

Si las personas acompanantes ejercen un efecto estabiliza-
dor sobre el paciente, se permitird su presencia. La mayoria
de los pacientes violentos se sienten aterrados por la pérdi-
da de control y perciben los esfuerzos para protegerlos de
sus propias actuaciones®*.

Hay que conseguir que el paciente entienda que precisa re-
cibir una ayuda que le devuelva el control sobre si mismo. Es
importante que vea que se procede con firmeza, seguridad
y sin célera. Conviene evitar que el paciente se sienta atrapa-
do, acorralado o humillado. Se debe intentar calmar verbal-
mente a los pacientes, pero cuando éstos se encuentran tan
agitados que no pueden ser controlados asi, hay que recurrir
a métodos de contencion mecanica y/o medicamentosa. El
objetivo es establecer una relaciéon lo mas cercana posible
a un vinculo de confianza y el respeto en el cual el paciente
puede sentirse aceptado y creer que se reconozca su sufri-
miento, lo que conduce a un esfuerzo mutuo en el sentido
de controlar su agresividad.

El abordaje inicial de una agresién potencial pasa por una
rapida evaluacion del riesgo de daiio para el profesional, su
entorno o el propio paciente. Basicamente, son dos las situa-
ciones posibles: las previsiblemente manejables por el pro-
fesional, y las que probablemente solo puedan ser resueltas
con ayuda externa. En cualquier caso, el objetivo inmediato
sera garantizar la seguridad de todas las personas median-
te el control de la conducta, lo que permitird disminuir los
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riesgos que conlleva su alteraciéon pero también realizar
una aproximacioén diagnéstica, que ayude a la toma de de-
cisiones rapidas y resolutivas'.

La secuencia de actuacién médica ante un paciente agresi-
Vo sigue una jerarquia de objetivos™:

« Control de la conducta del paciente.
« Evaluacién médica.
- Instauracion de tratamiento.

Evaluar en una unidad de urgencias a un paciente con agi-
tacién, comportamiento violento o psicosis es una tarea
muy dificil. Las condiciones del paciente impiden que pue-
da ser asistido con normalidad y es conveniente obtener
toda la informacion posible que, sobre el paciente, puedan
aportar las personas acompanantes o localizar a quien
pueda facilitar datos sobre él. Uno debe fiarse de la histo-
ria facilitada por otras personas, como familiares o amigos.

El paciente agitado esta en constante movimiento, reali-
zando actos bruscos injustificados, absurdos y violentos.
Dejado a su actividad espontanea puede desarrollar un
funcionamiento destructivo, tanto para él mismo como
para su entorno. Habitualmente el comportamiento vio-
lento no ocurre sin signos previos de aviso (lo que es util
que conozcan los familiares de pacientes psicéticos). El pa-
ciente puede atravesar cuatro estadios:

- El estadio inicial puede ser una fase verbal en la que el
paciente puede usar amenazas inespecificas o lenguaje
insultante hacia otros.

« En el segundo estadio, la fase motriz, el paciente per-
manece en continuo movimiento, agitado y paseando a
menudo de un lado a otro.

« El tercer estadio es el de dafo a enseres o propiedades,
en el cual el paciente procede a destruir equipamiento
de su entorno.

- En el dltimo estadio, la fase de ataque, los pacientes in-
tentan infligir dafno a si mismos o a otros.

Estos estadios, a menudo, se superponen y a veces ocu-
rren simultdaneamente. El signo predictor mas importante,
de violencia inminente, es el comportamiento motor del
paciente.

4.1. Actitud del personal médico y de enfermeria

El médico serd el interlocutor, llevando a cabo, si las cir-
cunstancias lo aconsejan, un intento de abordaje verbal
que le permita al paciente la recuperacién progresiva del
autocontrol, y al personal sanitario manejar la situacion. Se
debe tener en cuenta:

+ Presentarnos como los sanitarios que le vamos a atender
y tenemos intencion de ayudarle. Es util que el pacien-
te sienta que el médico tiene el control de la situacién y
que no se percibe amenazado por ésta.

+ Intentar aparentar calma, hablando con tranquilidad y
serenidad, pretendiendo rebajar la tension.



« Mantener siempre la observacién del paciente, escuchan-
do lo que dice y permitiéndole expresar los motivos de sus
temores o enfado, sin entrar en confrontaciones ni discu-
siones.

« Respetar la distancia interpersonal que nos permita e in-
formar de cémo vamos a proceder en cada momento (no
le tocaremos sin advertirle de que vamos a hacerlo y de
cual es el motivo, como coger una via, tomar la tension,
ayudarle a desvestirse para ser explorado, etc.).

Dado que el enfermo agitado puede realizar actos impre-
visibles, en ocasiones violentos o francamente agresivos, la
contencién de la conducta estara indicada con el fin de evi-
tar riesgos de autoagresion o heteroagresion. La contencion
mecanica es necesaria si sospechamos que la agitacién se va
aprolongar en el tiempo. El interrogatorio del paciente suele
ser dificil de realizar, por lo que los datos de la anamnesis
deberan proporcionarlos los familiares o acompanantes.

Los profesionales sanitarios denuncian Unicamente los
incidentes graves en los que se producen lesiones que re-
quieren atencion médica, lo que impide el conocimiento de
la realidad de las agresiones contra los profesionales sani-
tarios. Las Administraciones Sanitarias han de instaurar las
medidas preventivas, administrativas y legales para frenar
estas agresiones.

Todas las personas que trabajan con pacientes agitados de-
ben recibir formacion en el conocimiento acerca de las habi-
lidades en el control de estos pacientes, pues la tensién ge-
nerada crea un bucle verbal en la que el médico escucha al
paciente, encuentra una manera de responder que coincide
con la posicién del paciente, y lo que quiere hacer, por ejem-
plo, aceptar la medicacion, sentarse, etc. Este bucle puede
necesitar repetirse una docena o mas veces antes de que el
paciente se tranquilice.

El consenso del grupo de trabajo del proyecto BETA refiere
que la disuasién verbal con frecuencia puede tener éxito en
menos de 5 minutos. Sus posibles ventajas en materia de se-
guridad, el resultado y la satisfaccién del paciente indica que
deberia intentarse en la gran mayoria de las situaciones de
agitacion, incluso en situaciones de emergencia muy ocupa-
dos. Incluso los casos mas complicados se pueden manejar
con un poco de tiempo adicional. Suponiendo que una sola
interacciéon de escuchar y responder tarda menos de un mi-
nuto, y luego una docena de repeticiones del mensaje del
médico tomaria 10 minutos como maximo. De la tension,
cuando es efectiva, puede evitar la necesidad de restriccién.
Tomarse el tiempo de tranquilizar al paciente y trabajar con
él cuando se establece puede ser mucho menos tiempo que
el de la colocacion de los dispositivos de retencion, lo que
requiere recursos adicionales una vez que el mismo es re-
tenido.

5.TRATAMIENTO

Un aspecto relevante a considerar en la gestion de los pa-
cientes agitados o violentos es el impacto emocional en el
profesional. Es una situacion que supone una amenaza para
su integridad fisica, asi como al resto del equipo y acompa-
Aantes'™ .
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En el caso de profesionales con experiencia en situacio-
nes de emergencia, su propia experiencia puede ser-
vir como indicadores de potencial del paciente para
la violencia y de ayuda en la aplicacién de medidas
preventivas. Se deben tomar decisiones lo antes posi-
ble, pero sin renunciar a obtener datos considerados
esenciales para su decision. La aplicacion de los proto-
colos de seguridad en general puede reducir la vio-
lencia contra los profesionales de la salud y mejorar la
seguridad del propio paciente.

5.1. Asegurar el medio en el que se va a actuar

Es de gran importancia establecer una serie de medidas
que aseguren tanto la integridad de los profesionales
como la del paciente y de terceras personas antes de em-
pezar a actuar'.

El entorno fisico es importante para la gestion segura del
paciente agitado, permite un acceso flexible a las salidas
para el paciente y el personal. La capacidad de eliminar
rdpidamente los muebles de la zona puede acelerar la
creacion de un entorno seguro. Hay que tener en cuenta,
también, la posibilidad de que el paciente pueda lanzar
objetos que originen lesiones a otros o al propio personal
sanitario o que pudieran ser usados como armas, y deben
ser retirados. Aquellos objetos que, por su naturaleza, no
puedan ser eliminados, deben seqguirse de cerca.

Se debe tener en cuenta la dificultad en el manejo del
trastorno ya que muchas veces el paciente se encuentra
nervioso, alterado o incluso agresivo. La actuacion de los
equipos de emergencias sanitarias normalmente en un
ambito extrahospitalario no es facil controlar el entorno ni
los elementos que en él puedan existir.

No siempre, se cuenta con la presencia de autoridades
como policia local o guardia civil e incluso el equipo de
bomberos para la recogida de informacidn. En estos casos,
se debe esperar a la actuacion y colaboracién del dicho
personal para ayudarnos a salvaguardar la seguridad del
equipo y del paciente. Es importante mantener una via de
salida abierta y accesible en todo momento y no quedarse
a solas con el paciente.

Si hay presencia de familiares en la escena, debemos va-
lorar el efecto que éstos causan en el paciente. Si el efecto
es positivo (le proporcionan tranquilidad, proteccién etc.)
se debe considerar que estén presentes durante el proce-
so pero si, por el contrario, ejercen un efecto negativo en
la persona (crean nerviosismo, irritabilidad etc.), es mejor
que abandonen la estancia o el lugar en el que se va a tra-
tar el paciente y hay que hacerles ver la importancia de
esta medida terapéutica.

También se debe evitar los factores favorecedores que au-
mentan el riesgo de que se produzca este trastorno o lo
agraven teniendo en cuenta sobre todo los factores am-
bientales como excesivo ruido, gran afluencia de personas
etc. (control ambiental).

Existen una serie de signos y sintomas que avisan de la in-
minente agitacién o paso a estados mas agresivos o vio-
lentos del paciente (aumento de la inquietud del paciente,
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irritabilidad, ansiedad, alucinaciones, subir el tono de voz,
apretar la mandibula, cerrar los puios, expresién facial ten-
sa, etc). Estos signos debemos tenerlos presentes y valorar-
los en todo momento. Es muy importante la colaboracién de
todo el equipo en crear un ambiente de seguridad debido
a las circunstancias externas que pueden darse y a los dife-
rentes escenarios de actuacion posibles como domicilios,
via publica, lugares de ocio etc. en los que, en muchas oca-
siones, hay terceras personas involucradas. El personal debe
estar bien entrenado en el manejo de estas situaciones.

La aproximacion deber ser paulatina, sin causar temor o des-
concierto en el paciente. Tras esta primera aproximacion se
pueden determinar algunas caracteristicas del paciente y el
facultativo puede empezar a valorar algun posible diagnos-
tico aunque éste no sera concluyente hasta que el paciente
sea evaluado por completo tanto fisica como mentalmente,
ademas, se puede sospechar la etiologia del trastorno.

Recomendaciones generales en el paciente agitado'®:

« Ofrecer ayuda mostrando serenidad y control, evitar acti-
tudes autoritarias y desafiantes.

« Asegurar que no es portador de armas.

« Si el paciente muestra un arma: interrumpir la entrevista,
no discutir y avisar a seguridad o a la policia.

« Salvaguardar la propia integridad y la de los miembros del
equipo.

« Mantener distancia de seguridad.
- Mantener una via de salida abierta.

« Solicitar ayuda segun la gravedad del cuadro (auxiliares,
celadores, miembros de seguridad, fuerzas de orden pu-
blico).

« Intentar que la sala sea amplia, libre de objetos contun-
dentes con dos salidas y sin cerrojo.

5.2. Contencion verbal

La contencién verbal es una aproximacion no coercitiva que
puede ayudar a controlar algunos trastornos de conducta,
atenuar el nivel de activacion y evitar una potencial agita-
cién psicomotriz. Es la fase precoz mas importante para el
manejo de situaciones con pacientes agitados, en las cuales
la pérdida de control no ha sido total'. Las medidas de con-
tencion verbal tienen como finalidad el “enfriamiento de la
situacion”, disminuyendo la ansiedad, hostilidad y agresivi-
dady previniendo posibles ataques violentos Estas medidas
deben utilizarse en aquellos casos en los que la pérdida del
control sea moderada.'®

Hablarles de forma tranquila, calmada, dirigirse a él por su
nombre, explicarle cudl es el papel del profesional que le
estd atendiendo, informar sobre el procedimiento que se
va a seguir. Escuchar con atencidn evitando interrupciones,
mostrar interés por lo que estad contando. No intentar razo-
nar con el paciente hostil. Responder de forma tranquila y
segura aunque el paciente esté en una postura amenazan-
te o desafiante. No se debe hacer promesas que no pueden
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cumplirse u ofrecer la medicacion para que esté mas tran-
quilo lo que puede aumentar su hostilidad. En la mayoria
de las ocasiones la contencion verbal es muy efectiva.

Los profesionales de la salud deben estar atentos a los
distintos signos de alerta de una situacién inminente que
pueda requerir contencién: voz, tensidon muscular, hiperac-
tividad motora, violencia reciente, agitacion creciente, alu-
cinaciones auditivas imperativas, amenazas paranoides.

En estas situaciones, se debe transmitir al paciente, en for-
ma firme y segura, la intencién de protegerlo frente a su
enfermedad. Debe mantenerse un tono calmado y neutral,
aun en situaciones donde se produzcan amenazas o insul-
tos. Se debe procurar reducir o limitar aquellos estimulos
que puedan se provocadores de conductas agresivas o
violentas, como los excesos de luz o ruido.

En ocasiones resulta preciso retirar del entorno a las perso-
nas provocadoras, que se enfrentan con el paciente o que
lo irriten. A veces es conveniente introducir una figura de
autoridad cuya presencia impida la realizacion de determi-
nadas respuestas. En otros casos es preferible la presencia
de alguna persona significativa para el paciente que le ins-
pire confianza con el fin de disminuir la tension.

De esta forma, podremos controlar a ciertos enfermos agi-
tados, generalmente leves, agitaciones moderadas y sobre
todo de origen psiquico, y evitar la necesidad de conten-
cién mecanica. Ademas, siempre sera conveniente y ne-
cesario preguntar a familiares y testigos sobre el paciente
(antecedentes, consumo de sustancias, situacion familiar,
apoyo social, etc.) asi como de la crisis concreta'®. Hipe-
ractividad (frotar de manos, caminar de un lado a otro,...),
miradas de reojo, etc.

El signo predictor mas importante de violencia inminente
es el comportamiento motor del paciente, e ignorar es-
tos gestos de posible violencia es abrir las puertas a una
amenaza potencial®. Se debe considerar la posibilidad de
ofrecer medicacion sedante por via oral (diacepam, halo-
peridol) e incluso parenteral; algunos pacientes, especial-
mente los que sufren trastornos adaptativos, lo aceptan.
En esta fase es muy importante permitir y fomentar la ver-
balizacion mediante una relacién terapéutica eficaz.®

Cuando el médico se acerca al paciente agitado, debe vi-
gilar su propia respuesta emocional y fisiologica con el fin
de mantener la calmay, por lo tanto, ser capaz de realizar
la comunicacién verbal.

Las estrategias de comunicacién verbal mas importantes
son:

+ Hablar en voz baja y de forma calmada.

« Si se conoce el nombre del paciente dirigirse a él por su
nombre.

« Orientar al paciente y explicarle cual es el papel del pro-
fesional que le esta atendiendo.

+ Informar sobre el procedimiento que se va a seguir si la
persona es consciente de la situacién ya que puede dis-
minuir su ansiedad y favorecer su colaboracion.



« Escuchar con atencién evitando interrupciones, mostrar
interés por lo que esta contando.

+ No intentar razonar con el paciente hostil.

+ Responder de forma tranquila y segura aunque el pacien-
te esté en una postura amenazante o desafiante.

- Establecer limites claros e informar al paciente que la vio-
lencia o el abuso no pueden ser tolerados

Algunas recomendaciones sobre lo que no se debe hacer
con un paciente agitado son:

« Emitir juicios de valor sobre el paciente (juzgarle por su
comportamiento) o hacer interpretaciones precoces.

+ No evitar las provocaciones del paciente.
« No escuchar al paciente.

- Hacer promesas que no pueden cumplirse u ofrecer la
medicacién para que esté mas tranquilo lo que puede au-
mentar su hostilidad™.

« Hacer comentarios o burlas con el resto del personal sobre
el paciente o su comportamiento.

« Aproximarse demasiado al paciente quitandole su espacio
vital o intimidandole.

« Utilizar términos técnicos, dificiles de entender para una
persona con discapacidad para entender en ese momen-
to.

Sélo una persona debe interactuar verbalmente con el pa-
ciente. La primera persona que haga contacto con el pacien-
te, debe ser la designada de controlar el paciente. Si esa per-
sona no esta capacitada o, de lo contrario, no puede asumir
este papel, otra persona debe ser designada inmediatamen-
te. Si hay varias personas que interactian verbalmente pue-
den confundir al paciente y dar lugar a una nueva escalada
de agresividad o agitacion.

Los pacientes agitados pueden ser provocativos y pueden
desafiar la autoridad o la competencia del médico, con el fin
de desviar su propio sentido de la vulnerabilidad, y son ex-
quisitamente sensibles en la deteccién de la vulnerabilidad
del clinico y centrarse en ella.

Por tanto, los médicos tienen que reconocer también sus
limites en el tratamiento de un paciente agitado, ya que
puede ser muy exigente y, a veces, la mejor intervencion es
saber cuando buscar ayuda adicional. Los médicos en estas
situaciones de emergencia tienen que ser expertos en reco-
nocer que la incapacidad de adaptacion se debe a uno dete-
rioro cognitivo, trastorno de la personalidad®.

Dado que los pacientes agitados puede verse afectada en su
capacidad para procesar la informacion verbal, utilizar fra-
ses cortas y un vocabulario sencillo. Las ordenes complejas
pueden aumentar la confusion. Dar tiempo al paciente para
procesar lo que se ha dicho de él y para responder antes de
proporcionar informacion adicional. Usar la escucha activa,
lo que no significa necesariamente que se este de acuerdo
con el paciente, sino, mas bien, que pueda entender lo que
estd diciendo. Al participar en la conversacién, el paciente
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va a empezar a ver que importa, que a su vez, fomenta la
distension.

La identificacion de necesidades del paciente es impor-
tante y, en este caso, determina la forma en que se con-
trolar el paciente. El paciente disfruta con crear miedo y
confusién e intimidar a los que le rodean. Estan en busca
de una respuesta emocional de cualquier persona que es
un publico, por lo tanto, se debe retirar todos los miem-
bros del personal innecesarios, y transeuntes de la zona.

Hay que utilizar respuestas sin emociones, dar opciones
distintas de la violencia para conseguir lo que quiere. Ha-
cerle saber que se va a trabajar con él, pero sélo cuando él
esté dispuesto a cooperar. Establecer limites firmes para
proteger al personal y otros personas o pacientes e inter-
venir con moderacién si se viola el limite.

Por desgracia, muchos de estos pacientes pondra a prue-
ba el limite, al hacer solamente lo que les ha pedido que
no hacery terminar en contencion fisica o farmacolégica.

5.3. Contencion farmacolégica

Si la contencidén verbal fracasa, se pasara a utilizar el tra-
tamiento farmacolégica. Este debe ser individualizado y
orientarse segun la causa de la agitacion y la gravedad de
la misma, pero en situaciones de urgencias o emergencias
sanitarias debe ser rapido y efectivo en un corto periodo
de tiempo consiguiendo calmar al paciente con las dosis
mas bajas posibles de aquellos farmacos que estén indica-
dos para el paciente.

Lo ideal es comenzar el tratamiento con medicacién por
via oral si el paciente estd controlado y colabora con el
equipo. Si no es posible bien por razones psicolégicas o
patoldgicas usar esta via, la via intramuscular es empleada
con mas frecuencia debido a su rapidez de administracién
otambién la via endovenosa, que es la mas fiable en térmi-
nos de absorcién y rapidez de accién pero con mas riesgos
cardiovasculares y respiratorios.

Otra posibilidad es la administran de farmacos por via
inhalatoria, pero tienen el inconveniente de que es nece-
sario un cierto grado de colaboracién para la administra-
cién del mismo. Respecto al tratamiento farmacoldgico, el
medicamento “ideal” deberia calmar, sin excesiva sedicion.
En general, las vias orales o inhaladas se deben preferir a
las intramusculares en pacientes levemente agitados, y los
tratamientos intravenosos deben ser evitados.

Las guias y consensos®, recomiendan iniciar el abordaje
con las medidas no farmacoldégicas; sin embargo, las si-
tuaciones de peligro que pueden plantear estos pacientes
limitan con frecuencia el uso de esta estrategia y nos obli-
ga a la contencién farmacolégica en el contexto de una
historia clinica breve y fragmentada, con un examen fisico
imposible de realizar y contando sélo con sospechas diag-
nosticas. Por tanto, el objetivo inicial serd conseguir tran-
quilizar al paciente de modo rapido y sin causarle dafo.

El farmaco ideal es el que consigue una rapida accion tran-
quilizante sin sedacion excesiva que impida la relacién con
el paciente, disponible por cualquier via de administra-
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ciéon, que requiera el menor numero de dosis administradas,
y con bajo riesgo de reacciones adversas e interacciones me-
dicamentosas, lo cual es importante considerar, ya que sera
utilizado habitualmente en pacientes en los que todavia no
se ha establecido la causa subyacente de la agitacion. Ac-
tualmente sigue siendo tema de debate qué farmacos usar
0 combinacién, o qué via o dosis es la mas efectiva.

En el momento actual, los antipsicoticos atipicos como la
risperidona, la olanzapina, el aripiprazol y la ziprasidona (en
combinacién o no con benzodiacepinas) deben ser conside-
rados el tratamiento de primera linea en la agitaciéon aguda.
No obstante, la falta de experiencia en situaciones de co-
morbilidad con enfermedades médicas, su efecto sedativo
menos intenso y la tendencia de los profesionales a utilizar
farmacos conocidos en situaciones de urgencia hacen que
su uso se haya extendido de forma mas lenta a pesar de sus
potenciales ventajas?'.

Es importante sefalar que el tratamiento oral deberia con-
siderarse y ofrecerse siempre en primer lugar para construir
una alianza terapéutica con el paciente, y en los casos de
agitacion leve-moderada. Los farmacos mas utilizados son?

+ Diacepam 10-20 mg por v.o. o sublingual (s.l.).

+ Haloperidol 5 mg por v.o.

« Risperidona 3 mg por v.o.

+ Olanzapina 5 mg por v.o.

Otra de las vias utilizadas es la parenteral, sobre todo en:

« Reacciones ansiosas o situacionales: midazolam 5 mg (1
ampolla) o flunitrazepam 2 mg (1 ampolla).

- Sindromes psicoticos: haloperidol 5 mg preferible en pa-
cientes con intoxicacion o riesgo de hipotension o depre-
sion respiratoria, o levomepromazina 25 mg con control
de la presion arterial a los 15-30 minutos.

+ En casos resistentes pueden administrarse benzodiacepi-
nas.

Los farmacos que han demostrado efectividad en mayor o
menor medida®:

- Antipsicéticos cldsicos administrados por via oral o parente-
ral. El mas utilizado es haloperidol (dosis de 5 a 15 mg/dia
via oral o de 5 a 10 mg/ im) y droperidol (2,5 a 5 mg im o
iv hasta sedacion).

« Antipsicéticos atipicos orales o parenterales. Hay pruebas
de efectividad de olanzapina, risperidona, quetiapina, ari-
piprazol y ziprasidona. Los mas evaluados son olanzapina
oral (10 a 20 mg/dia) e im (2,5 a 10 mg con una segunda
dosis de 5-10 mg a las 2 0 mas horas si precisa); y ziprasi-
donaim (10 mg cada 2 horas 0 20 mg de inicio, si es nece-
sario, y la segunda dosis a las 4 horas, maximo 40 mg/dia).

+ Benzodiacepinas (BDZ). Las mas evaluadas son lorazepam,
en algun estudio oral (2 mg) pero sobre todo via im (1 a
4 mg); y midazolam im (5 a 15 mg). Lorazepam intramus-
cular no estad comercializado en nuestro pais, pero puede
prepararse mediante formula magistral. Parece presentar
mejor y mas rapida absorciéon que diazepam.
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« Los tratamientos combinados corresponden a los anti-
psicoticos mas benzodiacepinas. Entre las asociaciones
evaluadas se encuentran:

» Haloperidol 10 mg oral 0 5 mg im mas lorazepam 1 0 2
mg im, si es necesario.

» Haloperidol 5a 10 mg im mas prometazina 25 a 50 mg
im.

» Olanzapina 20 mg/dia oral mas lorazepam 1 a 4 mg/
dia oral si precisa.

Otras menos estudiadas: risperidona oral mas lorazepam
oral y aripiprazol oral mas lorazepam im.

Respecto a la seguridad del uso de estos farmacos en los
pacientes con agitacidon aguda, destaca el riesgo de efec-
tos extrapiramidales de los antipsicéticos, especialmente
con el haloperidol, hipotensién de todos ellos, en menor
medida risperidona y ortostatismo por parte de quetiapi-
na.

Las BDZ presentan mas riesgo de somnolencia y, como
efecto adverso grave, la posibilidad de producir depresién
respiratoria sobre todo administradas por via parenteral.
De hecho, se recomienda su uso cuando existan medidas
que permitan el control de este potencial efecto.

La agitacion psiquiatrica de origen psicético suele con-
llevar el traslado involuntario para la valoracién de un
posible ingreso en salud mental® La de origen situacio-
nal o ansioso suele permitir la emision del paciente a su
domicilio y el seguimiento por su médico de familia. Los
cuadros relacionados con consumo de sustancias pueden
tener respuestas variables segun la situacidon planteada:
seguimiento por el médico de familia, equipos de atencién
a drogodependientes, recursos sociosanitarios y de salud
mental o incluso valoracién de remision a urgencias hos-
pitalaria2.

En todos los casos, por motivos legales, conviene estable-
cer un registro de las circunstancias y consecuencias del
incidente violento, sea cual sea su resultado. Respecto a
la posible necesidad de traslado o internamiento involun-
tario de una persona, conviene sefalar que cuando no es
urgente requiere la autorizacién judicial previa y de los
informes médicos correspondientes. Ante situaciones de
urgencia, la ley permite que pueda ser ordenado por cual-
quier médicoy le obliga a que informe cuanto antes al juez
en un maximo de 24 horas?

Debemos tener en cuenta en los tratamientos farmacolo-
gicos:

+ En ancianos reducir las dosis en general a la mitad.

« Considerar, siempre que sea posible, causas organicas
de agitacion: hipoglucemia, hipoxia, sobredosis de dro-
gas o intoxicacién por sustancias, lesidon intracraneal,
historia de deterioro cognitivo u otras.

« La eficacia de las benzodiacepinas (lorazepam) y halo-
peridol en la agitaciéon aguda se ha demostrado ser mas
eficaz que cualquier farmaco solo en pacientes con agi-
tacién aguda grave o psicética.



Tabla 2. Farmacos habitualmente empleados en la agitacion

. Nombres Dosis p .
Farmacos . . Via admin.
comerciales estandar

Clorpromacina Largactil® 25-50 mg M
Haloperido Haloperidol® 5-10 mg IV, IM
Midazolam Dormicum® 2-5mg IV, IM
Diacepam Valium® 2-10 mg IV, IM
Alprazolam Trankimazin® 0,25-1 mg VO

Orfidal®

Loracepam Idalprem® 0,5-2mg VO

IV: Intravenosa. IM: Intramuscular. VO: Via oral.

« La experiencia con antipsicéticos de segunda generacion
en el control de la agitacién aguda psicética grave es mas
limitada, aunque parecen igualmente efectivos.

5.3.1. Agitacion orgdnica

En este caso el tratamiento mas importante es el de la cau-
sa organica subyacente. Ademas del control de constantes
vitales®. En muchos casos el tratamiento etiolégico es lento
en su actuacién y son necesarios farmacos para controlar la
conducta. Inicialmente se puede administrar dosis bajas de
neurolépticos clasicos o atipicos. El haloperidol se considera
por muchos autores el neuroléptico de eleccién por su alta
potencia, seguridad y eficacia. Las benzodiacepinas, debe-
ran evitarse en la mayor parte de las agitaciones organicas
ya que pueden aumentar la confusién. Son de eleccién en
el delirium tremens, sindrome de abstinencia a benzodiace-
pinas u opiaceos, en los cuadros de origen comicial y en
algunos tipos de intoxicaciones con estimulantes. La via de
administracién se establecera en funcién de la colaboracién
del paciente, intensidad/urgencia del efecto y tipo de pato-
logia médica de base. La dosis debe ajustarse segun el gra-
do de agitacién, la patologia de base y la edad. En general,
en agitaciones moderadas que no acepten medicacion oral,
pude administrarse una ampolla de haloperidol de 5 mg y
repetir cada 30-45 minutos hasta que se consiga la mejoria
(dosis maxima 100 mg/dia).

« Neurolépticos: los mas recomendable es la utilizacién de
neurolépticos por via oral o intramuscular?. De primera
eleccién son los de alta potencia y, entre estos, el halope-
ridol, por su seguridad y eficacia. Entre sus inconvenien-
tes esta la posibilidad de que aparezcan crisis comiciales
al disminuir el umbral convulsivo (por ello se debe evitar
en delirium tremens o por abstinencia de benzodiacepi-
nas, asi como en agitaciones de origen comicial) o sinto-
mas extrapiramidales. La dosis debe ajustarse segun el
grado de agitacion, la enfermedad subyacente y la edad
del enfermo; en general en agitaciones moderadas que no
aceptan medicacion oral, debe administrarse una ampolla
de 5 mg y repetir cada 30-45 min hasta que se consiga la
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Via altern. Accion (min.) Efectos adversos
» Hipotension,
30-60' « Extrapiramidalismo,
« Discinesia tardia
« Extrapiramidalismo,
VO 20’ o 3
« Discinesia tardia
15 + Depresion respiratoria
y cardiaca
VO 15-45’
45'-90’
15-20'

contencién (dosis maxima para adultos, 100 mg/dia). Se
trata de un neuroléptico potente pero escasamente se-
dante, por lo que puede ser mas lento que si se utilizan
benzodiacepinas o neurolépticos sedantes (Sinogan® o
Largactil®), pero es mucho mas seguro. Los neurolépti-
cos clasicos de baja potencia, fundamentalmente la le-
vomepromacina y la clorpromacina (Sinogan® y Larga-
ctil®) son extraordinariamente sedantes, pero presentan
riesgo de hipotensidn, aspiracion, efectos anticolinérgi-
cos, alteraciones cardiacas, etc. Ademas, por su efecto
sedante y anticolinérgico pueden aumentar la confu-
sion y puede suceder que tras unas horas de sedacion
reaparezca la agitacion en mayor intensidad, por lo que
su uso estd claramente desaconsejado en estos casos.

Los neurolépticos atipicos como la olanzapina, la ris-
peridona o la quetiapina se han incorporando actual-
mente al arsenal terapéutico en agitacion organica. La
olanzapina (2,5-15 mg/dia de Zyprexa®) induce menos
extrapiramidalismo (muy util en enfermedad de Parkin-
son) que el haloperidol o la risperidona y tiene un perfil
sedante (pero menos que los clasicos de baja potencia),
por lo que resulta bastante eficaz en estos cuadros. La
risperidona (2-6 mg/dia de Risperdal®) también es eficaz
en la agitacién orgdnica, sobre todo en delirium leve a
moderado y en los cuadros psicoticos superpuestos a
demencia. La quetiapina (50-100 mg/dia de Seroquel®),
de perfil sedante, no induce sintomas extrapiramidales 'y
puede ser de eleccion en demencia asociada a enferme-
dad de Parkinson o en demencia por cuerpos de Lewy,
sin embargo, debe utilizarse con precaucion por el ries-
go de hipotensién. La experiencia clinica y los escasos
estudios realizados hasta el momento sugieren que las
formulaciones intramusculares de olanzapina y ciprasi-
dona podrian ser eficaces y seguras en estas poblacio-
nes.

Benzodiacepinas: deben evitarse en la mayoria de agita-
ciones de origen organico. Unicamente son de eleccion
en el delirium tremens, en el sindrome de abstinencia a
benzodiacepinas u opidceos, en cuadros de origen co-
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micial y en algunos tipos de intoxicaciones por estimulan-
tes (cocaina, anfetaminas, etc.), en las que se incrementa
el riesgo de crisis y no hay riesgo de adicién de efecto de-
presor. En caso de que sea imprescindible su utilizacién,
deben evitarse las de semivida ultracorta (excesivamente
potentes) y larga (riesgo de acumulacién y mayor confu-
sion), debiéndose elegir, por tanto, las de semivida como
el loracepam (1 0 2 mg de Orfidal® o Idalprem®).

5.3.2. Agitacion psicética

Actualmente sigue siendo tema de debate qué farmacos
usar o qué combinacion y qué via o dosis es la mas efectiva.
Esto se refleja en la variabilidad de recomendaciones entre
autores y guias. En general, la via de administraciéon mas
recomendable para agitaciones leves o0 moderadas con un
paciente colaborador, es la via oral. En principio puede usar-
se el mismo neuroléptico que esta tomando pero conviene
seleccionar el mas adecuado en cada caso y en ocasiones
es necesario anadir una benzodiacepina oral. En la practica,
ante casos severos, tanto la via oral como la intravenosa son
dificiles de aplicar por las caracteristicas de estos pacientes.
La via intravenosa, ademas, presenta mas riesgos cardiorres-
piratorios. La intramuscular, aunque menos rapida y fiable
que las anteriores, es la mas segura. Se pueden emplear neu-
rolépticos clasicos incisivos (haloperidol) en monoterapia o
asociados a benzodiacepinas. Y podemos afadir a éstos le-
vopromacina (neuroléptico sedante) en casos de mas dificil
control. La dosis de haloperidol se puede repetir cada 30-45
minutos. En pacientes jovenes con riesgo de extrapiramida-
lismo se debe anadir biperideno (evitar en ancianos). En la
actualidad existen neurolépticos atipicos con presentacion
para uso intramuscular que disminuyen los efectos secun-
darios de los clasicos (olanzapina, ziprasidona, aripripazol).
De modo general se puede decir que los neurolépticos y
las benzodiacepinas, y la experiencia de los profesionales,
son los medios mas efectivos para el manejo del paciente
agitado. Para las pautas especificas de psicofarmacos, se re-
comienda utilizar la pauta con la que el clinico tenga mas
experiencia y consultar las guias clinicas o los protocolos de
cada centro.

Si se presenta agitacién leve a moderada vy si el paciente
acepta medicacion oral?®, puede ser suficiente la adminis-
tracion de benzodiacepinas como 2-5 mg de loracepam
(entre 2 comprimidos de Orfidal® y 1 comprimido de Idal-
prem® 5 mg), sobre todo cuando la etiologia de la agitacién
no es psicética (angustia, histeria, reaccién aguda, etc.) y no
se sospecha consumo de alcohol. Las benzodiacepinas por
viaintramuscular tienen una absorcién erratica, y siempre es
preferible su administracion oral. En principio, la utilizacion
de benzodiacepinas por via intravenosa queda restringida al
campo de la medicina intensiva y la anestesia.

En casos de agitacidn mas importante, y sobre todo si es de
origen psicoético o maniaco, deben emplearse:

+ Neurolépticos a dosis elevadas (p. ej., 2 ampollas de ha-
loperidol como dosis de inicio) acompafados de benzo-
diacepinas (10 mg de diacepam o 50 mg de cloracepato
dipotasico) y en funcién de la intensidad afadir 25 mg de
levomepromacina (1 ampolla de Sinogan®) o de clorpro-
macina (1 ampolla de Largactil®). Hay que tener en cuen-
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ta que el efecto maximo de estos ultimos se alcanza a
las 4 o 5 h, por lo que no debemos repetir dosis de es-
tos. Si puede repetirse la dosis de haloperidol a los 45
min si no se ha conseguido la sedacién, ya que el efecto
maximo de este se alcanza a los 30-40 min, aproxima-
damente.

En caso de pacientes que presenten una agresividad y
hostilidad persistente puede recurrirse a las presentacio-
nes de:

« Zuclopentixol acufase, que asegurardn la presencia de
niveles plasmaticos durante unos 3 dias administrando
una dosis de 50-100 mg por via intramuscular (1 0 2 am-
pollas de Clopixol Acufase®).

« Antipsicéticos atipicos: hoy en dia se considera que los
antispicéticos atipicos como: olanzapina, risperidona,
quetiapina o aripiprazol serian tan efectivos como el
haloperidol en el tratamiento de la agitacién psicética
aguda y, ademas, mejor tolerados.

» Olanzapina 20 mg (existe una presentacion bucodis-
persable: Zyprexa velotab®).

» Risperidona 6-8 mg (Risperdal solucién®).

» Quetiapina 200 mg en dosis inicial para conseguir una
tranquilizacién rapida.

Actualmente se dispone de formulaciones intramuscula-
res de acciéon rapida de tres antipsicéticos atipicos: ciprasi-
dona, olanzapina y aripiprazol, que han sido desarrollados
para el tratamiento de la agitacién aguda. Estos agentes
intramusculares facilitan la transicion hacia el tratamiento
oral una vez ha remitido la agitacién aguda.

« Ziprasidona intramuscular ha mostrado efectos tranqui-
lizadores significativos 30 min después de su administra-
Cién en pacientes con agitacion aguda y esquizofrenia y
otros trastornos psicoticos no especificados.

- Ciprasidona intramuscular es bien tolerada y su utiliza-
cién ha ido en aumento en las urgencias psiquidtricas
desde su introduccién en 2002.

» Olanzapina intramuscular ha demostrado un pico de ac-
cién mas rapido, mayor eficacia y menos efectos adver-
sos que el haloperidol o el loracepam en el tratamiento
de la agitacion aguda asociada a esquizofrenia, trastor-
no esquizoafectivo, mania bipolar y demencia. Se ha de-
mostrado una accion tranquilizadora distinta frente a la
accion sedativa inespecifica.

« Aripiprazol intramuscular se estd posicionando como
una alternativa segura y rdpidamente efectiva al halope-
ridol intramuscular para el control de la agitacién, sin so-
bresedacién, en pacientes con esquizofrenia, trastorno
esquizoafectivo o trastorno esquizofreniforme y en fases
maniacas o mixtas en pacientes bipolares.

5.3.3. Agitacion no psicotica y mixta

En las crisis de angustia o situaciones desencadenas por
un agente estresor agudo (reacciones de duelo, situacio-
nes catastroficas...), la administracién de benzodiacepinas



via oral puede resolver el cuadro en las formas leves o mo-
deradas.

En la agitacién relacionada con consumo de téxicos (absti-
nencia alcohol, opidceos, intoxicaciones por estimulantes...)
y formas mixtas, se deben utilizar benzodiacepinas. Evitar,
en estos casos, neurolépticos que disminuyan el umbral
convulsivo como el haloperidol.

La agitacion psiquiatrica de origen psicético suele conllevar
el traslado involuntario para la valoracién de un posible in-
greso en salud menta.

La de origen situacional o ansioso suele permitir la emision
del paciente a su domicilio y el sequimiento por su médico
de familia.

Los cuadros relacionados con consumo de sustancias pue-
den tener respuestas variables segun la situacién planteada:
seguimiento por el médico de familia, equipos de atencion
a drogodependientes, recursos sociosanitarios y de salud
mental o incluso valoraciéon de remision a urgencias hospi-
talaria®.

En todos los casos, por motivos legales conviene estable-
cer un registro de las circunstancias y consecuencias del
incidente violento, sea cual sea su resultado. Respecto a la
posible necesidad de traslado o internamiento involuntario
de una persona, conviene sefalar que cuando no es urgente
requiere la autorizacion judicial previa y de los informes mé-
dicos correspondientes.

Ante situaciones de urgencia, la ley permite que pueda ser
ordenado por cualquier médico y le obliga a que informe
cuanto antes al juez en un maximo de 24 horas?

5.4. Contenciéon mecanica

El uso de la contencién mecanica y farmacoldgica resulta
controvertido, pero se acepta hoy en dia como inevitable,
encontrandose indicado en el control de las alteraciones de
conducta y la agitaciéon psicomotriz con riesgo para el pa-
ciente o para terceros. Su indicacién ha de ser médica y op-
tar por la medida que resulte menos restrictivaZ.

Potencialmente, las contenciones suponen una vulneracién
de derechos fundamentales del paciente y precisan el cono-
cimiento y respeto estricto de los preceptos medicolegales
por parte de los facultativos y demds profesionales implica-
dos en su aplicacién?.

La contencion mecanica sélo debe ser empleada en situa-
ciones excepcionales y cuando las demas fases no hayan
sido efectivas. Esta contencidn tiene el objetivo de restringir
los movimientos del paciente bien para proteger su seguri-
dady la de las demas personas, evitar la fuga o poder aplicar
el tratamiento correspondiente de forma segura y eficaz®.

Esta es una medida excepcional como ultimo recurso cuan-
do las otras estrategias han fallado; aunque en ocasiones
puede ser la primera medida si se trata de una situacién de
agitacién grave o con riesgo inminente, tanto de agresivi-
dad hacia otros (heteroagresividad) como intento autolitico,
si bien en esta ultima situacion la conducta debe ser valo-
rada detalladamente por el riesgo de manipulacién, valo-
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rando intencionalidad y letalidad'?. Antes de proceder a la
misma debe informarse al paciente de la razén o motivo y
cudles son las opciones terapéuticas y ofrecerle siempre la
posibilidad del tratamiento farmacoldgico.

Hay que explicar que esta técnica tiene una funcion tera-
péutica y que no se trata de un castigo. En ocasiones, sélo
la presencia y la disposicion del personal decidido para la
contencién hacen que el paciente reconozca como real la
inminencia de la misma y provoque el cambio de actitud
y Su cooperacion.

Al ser realizado contra la voluntad del paciente, requiere
una actuacion rapida y coordinada, por lo que, antes de
proceder, se debe planificar la contencién mecanica. La
sujecién mecénica supone un riesgo para el paciente y
una pequefa probabilidad de que aumente la ansiedad y
agresividad del mismo, sobre todo inicialmente, ademas
de una serie de complicaciones menores, por ello no se
debe plantear como una medida definitiva.

Sin embargo, lo habitual es que el enfermo se calme des-
pués de estar sujeto. En general, cualquier paciente que
requiera contencién mecanica por el grado de agitacién
que presenta es susceptible de tratamiento farmacolégi-
co, para disminuir la percepcion subjetiva negativa que
genera la contenciéon®. Se identificaron protocolos de
contencién mecanica publicados, de los que uno era insti-
tucional, y el resto, hospitalarios.

La contencidén mecanica estaria indicada en?:

« Pacientes con trastorno organico en los que la conten-
cién fisica puede facilitar la valoracion inicial.

« Pacientes con psicosis activa en los que las medidas de
contencién no han sido eficaces y la contencion fisica fa-
cilita la administracién de los farmacos correspondien-
tes.

- Pacientes con trastornos de personalidad en las que las
medidas de contencion verbal no son eficaces y supo-
nen un riesgo.

+ En un primer momento, si la contencién verbal no ha
sido efectiva, puede ser necesaria la contencion fisica in
situ, en el lugar en el que se encuentre el paciente (via
publica, domicilio etc.), para poder aplicar las medidas
farmacoldgicas necesarias, por lo que, en muchos casos
en los que no se pueda controlar al paciente, la conten-
cion fisica y la contencién farmacoldgica formaran un
binomio.

Normalmente, la contencién fisica in situ es efectuada por
personal de seguridad pero a veces son los equipos de
emergencias sanitarias los que tienen que aplicar esta me-
dida, por lo que es necesario conocer la técnica. Ademas,
la contencidn fisica se puede mantener durante el traslado
en la ambulancia, utilizando para ello correas homologa-
das.

La técnica de contencion fisica 0 mecanica consiste en?:

« Posicionar una persona por cada extremidad y una para
el control de la cabeza.



NPunto

+ Colocar al sujeto de espalda sobre la camilla o sobre una
superficie lisa y rigida.

+ Sujetar entre 2 puntos (brazo y pierna contralaterales) o 5
puntos (4 extremidades y cintura).

+ Precaucién para no producir luxaciones o fracturas asi
como comprensiones nerviosas o vasculares.

« Incorporar ligeramente la cabeza para evitar aspiraciones.

+ Las medidas mas importantes que hay que adoptar frente
a un paciente con este tipo de contencién son:

» Control de constantes vitales mediante monitorizacion
de tension arterial, frecuencia cardiaca y saturacién de
oxigeno principalmente.

» Vigilancia de la piel y mucosas.

» Vigilar hidratacién, importante sobre todo cuando los
traslados son més de 60 minutos, ya que es cuando se
pueden empezar a alterar los balances hidricos.

Hay ocasiones en las que los pacientes pueden obtener el
alta in situ si el motivo de la actuacion ha cesado o se ha
solucionado el conflicto, pero la mayor parte de los pacien-
tes deben ser trasladados a un centro hospitalario para con-
tinuar con las medidas empleadas e instaurar las que sean
necesarias.

Durante estos traslados los pacientes deben ir en condicio-
nes 6ptimas y se deben seguir aplicando los cuidados y las
medidas oportunas en cada momento valorando continua-
mente el estado y las necesidades del paciente. En este tipo
de pacientes son frecuentes los cambios conductuales a lo
largo del abordaje por lo que la continua valoracién es im-
prescindible pudiendo volver a fases anteriores si el pacien-
te colabora o lo contrario si se vuelve mas agresivo o deja de
colaborar.

La contencién mecanica es una medida muy estresante para
el paciente, por lo que en caso de que el paciente no ceda en
su agitacion, serd el paso previo y necesario a una sedacion
farmacoldgica.

La retirada de la inmovilizacion fisica se debe realizar pro-
gresivamente, observando la respuesta del paciente. Se re-
tirara cada vez la sujecién de un solo miembro a intervalos
de 5 minutos excepto los dos ultimos que se retiraran a la
vez. No se debe dejar nunca a un paciente sujeto por un solo
miembro porque, ademds de poder soltarse, puede autole-
sionarse.

El médico de Atencién Primaria, ante un paciente psiquia-
trico, esta capacitado para ordenar su traslado forzoso a un
centro sanitario para la valoracién de su ingreso en psiquia-
tria'. La decision del traslado involuntario sera del médico.
El traslado serd coordinado a través de 112: Centro Coordi-
nador de Urgencias, y se utilizaran los medios adecuados de
transporte sanitario urgente.

Si el paciente esta agitado, agresivo o se niega al traslado, el
médico podra solicitar a los Cuerpos y Fuerzas de Seguridad
para que asistan y colaboren con el personal sanitario y que
éste pueda realizar su trabajo.
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Igualmente, y si es preciso, entraran en el domicilio o habi-
taciéon, aun en contra de la voluntad del paciente, si apre-
cian la existencia de peligro inminente para la integridad
del paciente o para la de terceras personas. Si es precisa
su inmovilizacién, ésta servira inicamente al propoésito de
evitarle un dafo al sujeto afectado o a terceros y permitir
su traslado a un centro sanitario.

No es necesaria la autorizacion del juez para realizar el tras-
lado involuntario ni para solicitar a los Cuerpos y Fuerzas
de Seguridad su colaboracidn. El juez serd informado en
un plazo de 24 horas de la situacion del paciente, por el
médico de Atencién Primaria o desde el hospital. El ingre-
so forzoso de un paciente psiquiatrico requerira una orden
judicial, es decir, requerira la decision de un juez.

En caso de un traslado involuntario, si el psiquiatra lo esti-
ma oportuno, puede ordenar el ingreso del paciente, pero
éste ha de ser corroborado por parte del juez en un plazo
de hasta 72 horas.

Para los casos en los que el juez emite una orden de in-
greso urgente, pedird la colaboracién del 112, con el Mé-
dico del Centro Coordinador de Urgencia que se pondra
en contacto con el médico de Atencién Primaria o Equipo
de Salud Mental. Se realizard una evaluacién, tratamiento y
transporte adecuado hasta el hospital de referencia.

La contencion fisica supone una confrontacion ética entre
los principios de Autonomia (ya que limita la libertad del
paciente en contra de su voluntad) y de Beneficencia (por
el deseo bienintencionado del personal sanitario de pro-
teger al paciente, a su entorno y de autoproteccion fisica
y legal del personal cuando la propia seguridad estd com-
prometida).

Una aplicacién basada exclusivamente en el autoritarismo
coercitivo conculcaria, asimismo, el principio de No-Male-
ficencia y conlleva una serie de riesgos (incluso fracturas
y muertes por asfixia). Sus posibles consecuencia legales,
exigen que el procedimiento sea realizado siguiendo una
formativa escrita y consensuada, que contemple clara-
mente desde lo adecuado de la prescripciéon y metodolo-
gia, al papel de todo el equipo. Para que la contencion de
movimientos sea admisible desde el punto de vista ético,
debe cumplir ciertos requisitos'®:

+ Que se respeten en los procedimientos la dignidad del
paciente: privacidad, adecuacion de medios fisicos y hu-
manos.

+ Que los familiares o representantes del paciente sean
informados del procedimiento y, de ser posible, con ca-
racter previo al mismo.

+ Que la contencién no se prolongue més allé de lo nece-
sario

+ Que se ajuste a un protocolo establecido en el centro de
saludo o Equipo de Salud Mental de la Zona de Salud

Desde un punto de vista estrictamente legal, las principa-
les recomendaciones son las siguientes:

+ Ante la indicacién médica de realizar una contencion
o sujecidn fisica se debe informar al paciente de dicho



procedimiento, de modo adecuado a sus capacidades de
comprension.

« Cuando el paciente, segun el criterio del médico que lo
asiste, carezca de capacidad para entender la informacion
a causa de su estado fisico o psiquico, la informacion se
facilitara a las personas vinculadas al paciente, por razones
familiares o de hecho, o en su caso, a los representantes
legales, quienes deberan brindar su consentimiento.

« Si no existen acompanantes para transmitir la informa-
cion, el profesional adoptara las medidas necesarias acor-
des con la Lex Artis.

« El médico responsable de la indicacién de contencién o
sujecion deberd informar la finalidad, naturaleza, riesgos y
alternativas del procedimiento.

« Esta informacion se facilitara con caracter previo a la me-
dida terapéutica, siempre que las circunstancias lo permi-
tan, y durante el tiempo que se mantenga la misma.

« También cabe la posibilidad de que sea el propio médico
quien decida la intervencién, aun contra la voluntad del
paciente, cuando exista riesgo inmediato grave para la in-
tegridad fisica o psiquica del paciente o para terceros, y no
sea posible conseguir su autorizacién, consultando, siem-
pre que las circunstancias lo permitan, a sus familiares o
allegados.

» Toda la actuacién relacionada con el procedimiento de
contencién o sujecién debe quedar registrada, idealmen-
te en formularios prediseiiados para este proposito.

Existen estrategias para disminuir el uso y riesgo de las in-
movilizaciones, tanto en situaciones de urgencia como de
ingreso hospitalario, para ello se requiere que todo el perso-
nal se encuentre involucrado’®.

- Para fomentar que la utilizacion de las sujeciones sea limi-
tada y justificada: Para lograr un uso limitado y justificado
clinicamente es necesario tener procedimientos y norma-
tivas claras, profesionales bien formados y apoyo de los li-
deres de la organizacién. Para lo que es necesario elaborar
un protocolo que establezca:

» Pacientes susceptibles de sujecién.

v

» Criterios explicitos de indicacion.

» Medidas preventivas.

» Profesionales responsables de la indicacion.

» Tipos de contenciones que pueden ser utilizadas.

» Sistemas de control y medidas de seguridad del pacien-
te.

» Evaluar las estrategias terapéuticas que pueden favore-
cer el uso de las inmovilizaciones y plantear alternativas
de mejora (disminucidn de horas de hidratacién paren-
teral, acompafamiento del paciente, etc.)

» Asegurar que la técnica de fijacién de catéteres sea se-
guray disminuya la necesidad de contencién.

NPunto

Para fomentar un entorno y una aplicacién segura cuando
un paciente tiene que ser inmovilizado:

¥

Identificar factores de riesgo del paciente.

Verificar la existencia de la indicacién médica de la
contencién que especifique duracién y tipo de la con-
tencién.

¥

M

Utilizar un sistema de registro especifico para la pres-
cripcidn y seguimiento del paciente.

4

Reevaluar la situacién del paciente y el tiempo maxi-
mo que debe permanecer con la sujecion.

M

Asegurar que las técnicas de inmovilizacion puedan
ser retiradas facilmente por los profesionales.

Si se utilizan las barandas laterales en las camas, com-
probar que los espacios sean minimos, para evitar que
los pacientes queden atrapados.

4

» Si se encuentra en posicidén supina, comprobar que
puede mover la cabeza libremente y puede levantarla
de la cama, para minimizar el riesgo de aspiracion.

M

Si estd en decubito prono, asegurarse que las vias aé-
reas no se encuentran obstruidas en ningin momento
y que la expansion pulmonar no se ve limitada (espe-
cial atencién en nifos, pacientes ancianos y pacientes
obesos).

4

Utilizar material de contencién homologado.

M

No cubrir la cara del paciente como parte del proceso
terapéutico.

¥

Cambiar de posicion las inmovilizaciones cada 2 horas.

Realizar evaluacion de los sitios de contacto con la
piel, para que se encuentren bien protegidas y evitar
lesiones.

¥

¥

Asegurar que los pacientes que son fumadores no ten-
gan a su alcance mecheros o cerillas, ya que represen-
tan un alto riesgo de incendio.

» Revisar y actualizar periédicamente los protocolos ba-
sandose en los resultados clinicos.

» Monitorizar el nUmero de casos que han precisado
contencién en el centro, e introducir propuestas de
mejora.

Una intervencién rapida, segura y efectiva evita la esca-
lada en la agitacion, disminuyendo el riesgo de controlar
al paciente utilizando medidas restrictivas??%. Asi, el pro-
yecto Buenas practicas de Evaluacién y Tratamiento de la
Agitacién -BETA- de la Asociacién Americana de Psiquia-
tria de Emergencias tiene como objetivo establecer guias
clinicas efectivas y seguras en el control y tratamiento de
estos episodios. En estas guias clinicas se determinan las
acciones a realizar, valorando, en primer lugar, el riesgo de
que el paciente desarrolle agresividad y, por tanto, asegu-
rando su seguridad, la de las personas que le atienden y
la del resto de los pacientes; ayudando al enfermo en el
control de su sufrimiento interno y su conducta mediante
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técnicas de contencion verbal y/o tratamiento farmacolo-
gico; y evitando el uso de medidas coercitivas, que pueden
provocar una escalada en el nivel de agitacion®'s.

El dificil tratamiento de los episodios de agitacion de causa
psiquiatrica hace que estos pacientes deban ser diagnos-
ticados y tratados directamente en unidades de urgencias
hospitalarias psiquiatricas, dada la mayor disponibilidad de
recursos, de personal entrenado y de medios de tratamiento
urgente.

También se establece que el personal sanitario debe estar
especificamente formado, con el objetivo de controlar de
forma rapida y segura al paciente agitado, manteniendo
una conducta colaboradora con el entorno y los pacientes
a tratar. A pesar de que existen guias y regulacién especifica
en el tratamiento de estos episodios, hay una gran variabili-
dad en la aplicacién de las medidas coercitivas entre paises
y unidades hospitalarias. Las diferentes variables relativas a
la unidad hospitalaria, variables clinicas relativas al paciente
y variables sociodemograficas relativas a los profesionales
sanitarios explican esta variabilidad.

En Espanfa, la Estrategia en Salud Mental del Sistema Nacio-
nal de Salud (2009-2013, en proceso de evaluacion y actua-
lizacion) requiere elaborar una guia general de buenas prac-
ticas de cualquier intervencidn en contra de la voluntad del
paciente y establecer protocolos para el traslado y la hospi-
talizacion involuntaria, la contencion fisica y el tratamiento
involuntario.

Traslado del paciente al hospital de referencia, segun grave-
dad y patologia. Se realizard mediante Soporte Vital Basico
(SVB) cuando el trastorno esta controlado y no es necesaria
la intervencién de la unidad medicalizada si existen riesgos.
Si durante el traslado se mantiene la contencién mecénica
hay que asegurar la estabilidad del paciente y la correcta
aplicacién de la técnica con correas homologadas ademas
de seguir las medidas del protocolo de contencién mecéni-
ca.

El paciente debe ser vigilado y re-valorado en todo momen-
to adaptando cada fase del mismo a sus necesidades espe-
cificas.

5.5. Proyecto “BETA” sobre manejo de la agitacion en
USA

En octubre de 2010 la Asociacion Americana de Psiquiatria
de Emergencia (AAEP), inicia el proyecto BETA (Buenas prac-
ticas en la evaluacion y tratamiento de la agitacion). Son
guias de actuacion que ayudan a un enfoque practico, no
coercitivo a los pacientes agitados independientemente de
la etiologia o la capacidad de comprometerse en una rela-
cion terapéutica®.

Los miembros del proyecto BETA reconocieron que para
abordar realmente la, se deberian elaborar directrices o
guias para los médicos en todos los aspectos de interven-
cién. estos grupos de trabajo fueron desarrollados mediante
el uso de enfoques basicos de psiquiatria de urgencias.
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6. REGULACION Y TOMA DE DECISIONES ANTE
LOS PROBLEMAS ETICOS CON LOS PACIENTES
CONFLICTIVOS EN URGENCIAS

Lo ideal es que la decision se realice de acuerdo con la vo-
luntad del enfermo sin perjuicio para el equipo médico ni
para el resto de los pacientes del servicio de urgencias'.
Para ello es fundamental la comunicacion, el dialogo e in-
clusive la persuasion. Si es posible llegara un consenso a
través de un proceso de dialogo, mejor, y si la decisiéon se
toma en equipo, aun mejor. El dialogo y la comunicacién
reducen la conflictividad.

Conocer las motivaciones del enfermo ayuda a acercarse
mejor al problema. El miedo o la falta de consciencia de
enfermedad pueden estar detras de las decisiones de re-
chazo de tratamiento. Los pacientes pueden reaccionar
agresivamente por no aceptar la situacion o la enferme-
dad, por inseguridad, por necesidad de culpabilizar a al-
guien sobre su enfermedad o meramente por diferencias
de opinion con el equipo médico. Si con la comunicacion
no se puede consensuar una decisién y resolver el conflic-
to, el médico puede tomar decisiones con la que el enfer-
mo no esté de acuerdo.

Para ello es necesario el apoyo de los responsables del
servicio de urgencias e inclusive de la institucién, y en los
hospitales incluso realizar una consulta al comité de ética
asistencial para casos repetitivos o conflictivos.

La Sociedad Espanola de Enfermeria de Urgencias ha ela-
borado una recomendacién para la resolucién de dilemas
éticos en enfermeria de urgencias. Esta recomendacién
tiene cuatro fases:

1. Fase de delimitacién del conflicto: valoracién integral de
la salud del paciente, motivos, circunstancias y hechos
que llevan a tomar una actitud determinada, conside-
racion del Codigo Deontoldgico de la Enfermeria y con-
frontar los resultados con la actitud que debe tomar la
enfermera segun su cédigo de conducta.

2. Fase de oferta de opciones: informacién objetiva, veraz y
completa de su actuacion segun el cédigo y de las op-
ciones que el paciente tiene para resolver su problema.

3. Fase en la que se escoge la opcién: el paciente es coge
libremente la opcién entre las alternativas presentadas.

4. Fase de resolucion del conflicto: comunicacion al equipo
de la opcion elegida por el paciente y evaluacion).

Es aconsejable reflejar todo ello en la historia clinica, la de-
cision tomada y su justificacién. Es recomendable desde el
punto de vista asistencial (facilita el manejo del enfermo),
ético (se argumenta asi la decisién) y legal (puede ayudar
en la defensa ante un litigio).

A pesar de todo, puede suceder que tras seguir estos pasos
persistan las dudas sobre como actuar. Lo aconsejable es
la prudencia, intentando armonizar el mejor interés para
la salud del paciente con su voluntad expresa, sin que esto
deteriore la buena practica médica ni suponga un perjui-
cio para la integridad fisica, psiquica o moral del personal
de urgencias.



Proyecto BETA
sobre el manejo de la agitacion en USA

Agitacién Agitacién debida a Agitacion asociada a Agitacion
asociada a delirio intoxicacién psicosis en paciente indiferenciad
con trastorno ao
I psiquiatrico presentacion
Sin sospecha . .
de Con sospecha Estimulan | Depresor del conocido com_ple;a
abstinencia  de abstinencia —  te del SNC ( ej.
a EtOH o a EtOH o BZD SNC EtOH)
BZD I |
1. Evitar 1. Antipsicéticos de 22 Sin psicosis
Benzodiazepinas benzodiazepinas, generacion orales evidente
orales si es posible Risperidona 2 mg** lgual que la

Identificar y corregir el
trastorno médico
subyacente

Evitar benzodiazepinas
(BZD)

1. Antipsicéticos de 22
generacién orales
Risperidona 2 mg
Olanzapina 5-10 mg

2. Antipsicéticos de 12

Lorazepam 1- 2 mg
Chiordiazepoxido
50 mg

Diazepam 5-10 mg

2,
Benzodiazepinas
parenterales
Lorazepam 1-2 mg
Mo IV

1. Antipsicoticos
de 12 generacién
orales
Haloperidol 2-10
mg

2. Antipsicoticos
de 12 generacién
parenterales
Haloperidol 2-10
mg IM

Olanzapina 5-10 mg**

2. Antipsicéticos de 12
generacion orales

agitacion debida
a abstinencia

Con psicosis

Haloperidol 2-10 mg con evidente
BZD lgual que en
trastorno
psiquiatrico
3. Antipsicéticos de 22 conocido
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generacién orales
Haloperidol (dosis baja)*
3. Antipsicoticos de 22
generacién parenterales
Olanzapina 10 mg IM

generacion parenterales
Olanzapina 10 mg IM**
Ziprasidona 10-20 mg IM**

4. Antipsicoticos de 12

Ziprasidona 10-20 mg IM
4. Antipsicoticos de 12
generacioén parenterales
Haloperidol (dosis baja)*
IM or IV (con precaucién)
*Hay pruebas sdlidas de que dosi
superiores a 3 mg (diarios) en
pacientes con delirio se asocian a
un riesgo significante de SEP, por
lo que los pacientes que reciban
3 mg/d deben evaluarse con
cuidado en busca de SEP.

generacion parenterales
Haloperidol 2-10 mg IM
con BZD

**5i el antipsicético solo no es
suficientemente eficaz afadir
lorazepam 1-2 mg (oral o
parenteral).

Proyecto BETA?

Por todo esto, es importante sefalar que la formacién en
Bioética y habilidades de comunicacién de los profesionales
de la salud es fundamental para que se puedan abordar me-
jor estos conflictos, pues aunque no resuelve los problemas
en lo inmediato, puede ser de gran ayuda para minimizarlos
y afrontarlos mejor en el largo plazo.

Muchos pacientes conflictivos suponen un desafio al prin-
cipio de beneficencia del médico, esto es, a su obligacion de

procurar el maximo beneficio para el enfermo'. Este de-
safio se suele realizar en nombre de otro principio, el del
respeto a la autonomia del enfermo para decidir.

Este choque de principios obliga a reformularlos y a redi-
mensionarlos en cada caso concreto. Hoy en dia se acep-
ta que el principio de beneficencia del médico no puede
ser aplicado al margen de los valores, las preferencias y el
consentimiento del enfermo. Pero, la autonomia del enfer-
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mo para decidir, también tiene limites. La solucién no puede
consistir en aplicar independientemente ninguno de los dos
principios. El médico, aun en situaciones conflictivas, debe
siempre informar, aconsejar y de liberar junto con el enfer-
mo con el objetivo ideal de llegar a tomar decisiones con-
sensuadas y participativas.

Otro problema ético emana de la posibilidad de utilizar me-
didas coercitivas, fisicas o farmacolégicas con los pacientes
agresivos o en los que rechazan procedimientos. También
merecen destacarse los aspectos éticos de justicia y no dis-
criminacién con este tipo de pacientes.

En los pacientes litigantes, la denuncia puede ser una ame-
naza para conseguir que los médicos actien mas diligente-
mente. Esto puede proporcionar una ganancia que resulta
injusta para el resto de los pacientes. Algo parecido puede
suceder con los pacientes demandantes o con los agresivos.
Se les puede dar un trato preferente para evitar la conflicti-
vidad. Aunque a veces puede suceder lo contrario, especial-
mente con los pacientes hiperfrecuentadores, los que susci-
tan una discriminacién negativa que los estigmatiza y puede
hacer que se les trate incorrectamente.

Finalmente, hay que sefalar que la mayoria de estos pacien-
tes ponen a prueba la profesionalizad y las virtudes profe-
sionales del médico. Exigen un alto nivel de paciencia, forta-
leza, prudencia, benevolencia, despersonalizacién del trato,
flexibilidad y capacidad de didlogo.

Es importante mantener una accesibilidad entre profesio-
nales con el objetivo de mejorar la atencién al paciente,
compartir informacion, y asi mejora la capacidad resolutiva
del profesional, produciendo una mejora en la calidad asis-
tencial, asi como un aumento de la eficacia y eficiencia del
sistema sanitario'’.

La coordinacion puede realizarse mediante via telefénica o
sesiones conjuntas tanto para derivaciones como para altas
hospitalarias y poder realizar los ajustes de tratamiento, es-
tablecer supervisién de la toma del tratamiento farmacolé-
gico, un buen apoyo familiar y conseguir un entorno familiar
adecuado y colaborador?®.

7. CONCLUSIONES

1. La agitacién psicomotriz es un trastorno conductual de
alta prevalencia en los servicios de emergencias sani-
tarias (5-10% de las emergencias psiquiatricas que son
atendidas a las que hay que sumar las agitaciones psico-
motrices de causa organica). Su incidencia es mayor en
hombres que en mujeres y es mas frecuente en jovenes
y adultos de edad media que en personas de edad avan-
zada.

2. El paciente agresivo o violento es un problema que ge-
nera imprevision e ineficiencia, y las intervenciones de-
ben ser adoptadas sin demora, no deben estar supedi-
tadas a la actuacién de otros especialistas (psiquiatras).

3. Las causas de la conducta violenta y agresiva no estan
claramente establecidas. Es probable que las interven-
ciones que mejoren las condiciones ambientales y
organizativas y las habilidades de comunicacién y so-
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10.

11.

12.

13.

ciales prevengan o, al menos, atenden o controlen a
potenciales agresores.

. En el manejo inmediato de las conductas agresivas

parece que contar con un protocolo de actuacion, la
formacién de los profesionales que intervienen y el
uso de medidas, como las técnicas de desescalada ver-
bal o la contencién farmacoldgica, se relacionan con
una mayor efectividad.

. Las medidas de seguridad hay que tenerlas siempre

presentes y ponerlas en practica. Una vez que la situa-
cién estd controlada y podemos actuar sin poner en
riesgo la integridad fisica de nadie, se podra desarro-
llar el diagnéstico diferencial entre agitacion psiquia-
trica y organica.

. Cualquier incidente en el que el profesional sanitario

sufre amenazas, abusos o ataques en circunstancias
relacionadas con su trabajo se considera violencia.
Constituye un importante problema de salud publica,
que puede afectar tanto a los propios profesionales
como a la calidad de la atencién prestada.

. La contencién verbal exclusiva mas toma de constan-

tes es fundamental para la resolucion del cuadro en
un alto porcentaje de las actuaciones, destacando el
papel terapéutico del personal de enfermeria. La toma
de constantes no se realiza de forma completa en mu-
chos de los casos y es esencial para poder descartar
una posible causa organica. Por otra parte, la conten-
cién mecanica es una medida muy excepcional que es
empleada en muy pocas ocasiones.

. La mayor parte de los pacientes atendidos requieren

ser trasladados por los profesionales del servicio de ur-
gencias al hospital de referencia para continuar con la
valoracién y tratamiento de un trastorno tan complejo
como es la agitacién psicomotriz.

. Es muy importante para el manejo de estos pacientes

contar con unas pautas de actuacién en los equipos de
urgencias sanitarias extrahospitalarias que unifiquen
la manera de abordar a este tipo de pacientes.

Cada paciente debe tener una valoracién y un mane-
jo adaptado por lo que la guia de actuacidn debe ser
flexible y adaptable a cada caso.

Los protocolos son de gran utilidad e importancia ya
que unifica los cuidados que deben darse a un pacien-
te agitado de manera organizada y flexible, orientado
hacia el dmbito de las urgencias sanitarias.

Si sospechamos etiologia psiquiatrica, recomendamos
proceder a la derivacién segun la gravedad del cuadro.
Si el cuadro es leve o moderado y el paciente acepta
tratamiento farmacoldgico por v.0., 0 se reconduce a
nivel verbal, no se recomienda derivacion. Si el cuadro
es grave y precisa de medidas de contencién mecanica
o farmacoldgica por via parenteral, se recomienda de-
rivacion al centro hospitalario mas cercano.

Es importante establecer una comunicaciéon adecua-
da entre servicio de Salud mental y profesionales de
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15.

Atencidén Primaria para mejorar la atencién del pacien-
te, la capacidad resolutiva del profesional, asi como una
mejorar la calidad asistencial , con un aumento de la efi-
cacia y eficiencia del sistema sanitario.

Cuando el paciente esta agitado, es imposible hacerle
entrar en razén. Debemos centrarnos en aquello que
realmente es importante y replantear los objetivos de la
relacion. Se trata de demostrarle al paciente la impor-
tancia que damos a su caso y nuestro interés en ayudar-
le.

No existe precepto legal alguno que regule de forma
expresa los procedimientos de sujecién/contencion de
movimientos de pacientes. Son medidas con elevado
riesgo clinico y legal en caso de estar mal indicadas o
aplicadas.
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CASO CLINICO

Ladisminucion de la percepcion
de movimientos fetales
relacionada con la transfusion
fetomaterna masiva

Javier Sanchez Conde

Diplomado en Enfermeria por la Universidad Pontifica de
Salamanca. Especialista en Enfermeria Obstétrico-Ginecolégica.

RESUMEN

La transfusion fetomaterna masiva es una entidad con una
elevada morbimortalidad fetal, que suele cursar con una
disminucidn en la percepcion de los movimientos fetales y
la presencia de un patrén cardiotocografico sinusoidal fetal,
asociado a la anemia fetal. No obstante, ambas situaciones
tienen muy baja especificidad. Se presenta un caso clinico
para conocer y diagnosticar de forma precoz esta complica-
cién, embarazada de 40/5 semanas de gestacidon que acude
al servicio de urgencias por disminucién de los movimien-
tos fetales y sensacion de presion en la zona suprapubica, el
controly evolucién del embarazo es normal. Tras presentarse
un patrén cardiotocografico no tranquilizador, se realizé una
induccion del parto que finalizé en cesarea por sospecha de
pérdida del bienestar fetal. Tras la reanimacién neonatal se
comprobd la presencia de anemia neonatal grave y una pre-
sencia de gran volumen de sangre fetal en sangre materna.
Tras una revisioén de la literatura cientifica se establece que
la disminucidn de la percepcion de los movimientos fetales
y el control fetal mediante RCTG pueden ser utiles en el diag-
noéstico de la transfusion fetomaterna masiva.

INTRODUCCION

Las transfusiones fetomaternas representan una entidad
real desde que Chown demostrara, en 1954, la presencia
de glébulos rojos Rh positivos en una muestra de sangre de
una primipara de grupo Rh negativo, concluyendo que la
anemia que presentaba su hijo era secundaria a una trans-
fusion fetomaterna.

La transfusién fetomaterna se define como el paso de eri-
trocitos fetales a la circulacién materna y esto ocurre en
un 40-50% de las gestaciones en el periodo mas tardio del
embarazo. En el 98% de los casos se tratan de hemorragias
moderadas que corresponden a un volumen de sangre fetal
inferior a 0,1 ml, que no suelen tener consecuencias graves
para el feto o gestante.

El prondstico fetal y neonatal va a estar comprometido en
caso de transfusion fetomaterna masiva, patologia poco fre-
cuente pero de elevada morbimortalidad y que suele cursar
con una clinica inapreciable. El umbral a partir del cual suele
aparecer afectacion clinica con signos de anemia neonatal
se fija en un volumen igual o superior a 50-80 ml. La frecuen-
cia de estas formas hemorragicas es de un 0,2-0,3% de todos
los nacimientos y serian responsables del 3% de las muertes
fetales.

NPunto

La clinica es muy variable y depende del volumen y de la
velocidad de la transferencia. En los casos mas severos,
existe un aumento de anemia neonatal, asfixia perinatal,
encefalopatia hipdxico-isquémica, hydrops, coagulacion
intravascular diseminada o muerte.

A nivel materno, la principal manifestacién es la disminu-
cién de movimientos fetales, y menos frecuentemente,
alteraciones de la frecuencia cardiaca o del registro cardio-
tocografico (RCTG).

En la mayoria de los casos no se identifica agente causal.
Pero existen una serie de factores de riesgo que pueden
relacionarse con esta patologia y que pueden agruparse
de la siguiente manera:

Placenta previa

Desprendimiento de placenta
Factores

placentarios Vasa previa, cordén de insercion

velamentosa
Coriocarcinoma, corioangioma

Transfusion feto-fetal en embarazos
gemelares

Factores
fetales

Version cefélica externa
Cesarea

Amniocentesis

Intervenciones

obstétricas Biopsia corial

Funiculocentesis
Catéter de presién intrauterino
Farmacos uterotdnicos

Traumatismos abdominales
Otros factores
Abuso de cocaina

Hay autores que proponen que a medida que la superfi-
cie placentaria crece, lo hace su contacto con la superficie
materna y se incrementa el riesgo de paso de eritrocitos
fetales a la circulacion materna. Ademas, el incremento de
actividad uterina durante el tercer trimestre de gestacién
produce dreas microscépicas de dano capilar placentario.

El diagndstico se basa en la identificacién de hematies
fetales en sangre materna, mediante el test de Kleihauer-
Betke o citometria de flujo; mientras que la estimacion del
volumen fetal se realiza a través de distintas formulas. Con
respecto al tratamiento, éste variara en funcion del mo-
mento de la gestacidén en que sea detectado y del estado
fetal.

DESCRIPCION DEL CASO

Mujer de 38 afos que acude al servicio de urgencias por
disminucién de los movimientos fetales y sensacién de
presién en la zona suprapubica. No refiere antecedentes
médicos o quirdrgicos de interés, es primigesta de 40/5 se-
manas de gestacién y el control y evolucion del embarazo
ha sido normal.
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Tras una breve anamnesis se realiza exploracion mediante
tacto vaginal (Bishop 2 y feto en presentacién cefdlica) y se
escucha la frecuencia cardiaca fetal mediante doppler (175

Tras exploracién vaginal similar a la del ingreso que im-
pide la microtoma de pH de calota fetal se decide la ex-
traccién fetal urgente mediante cesarea por sospecha de

Ipm). Se realiza un RCTG. pérdida del bienestar fetal y se avisa al equipo de neona-

tologia.
En el RCTG se evidencia un patrén fetal taquicardico con va-

riabilidad disminuida y dinamica uterina que no es percibida
como dolorosa:

Nace recién nacido varén sin llanto espontaneo que pre-
cisa de reanimacién por dificultad respiratoria. APGAR

Se decide finalizar la gestacion mediante induccién de par-
to con oxitocina intravenosa segun el protocolo del centro.
Tras el ingreso de la gestante y el comienzo de la induccién
el RCTG se mantiene de forma continua, evidenciandose
tras el comienzo de una dindmica uterina mas regular un
patron fetal patoldgico con variables atipicas.

4/6/7 y pH de arteria de cordén umbilical 6,98. Tras la es-
tabilizacion del recién nacido con intubacién orotraqueal
y monitorizacion de las constantes vitales, se observa hi-
potonia generalizada y palidez. Tras realizar analitica de
sangre se evidencia la existencia de anemia grave con
una hemoglobina de 6,7 g/dl y acidosis metabdlica.
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Posteriormente se realiza test de Kleihauer Betke eviden-
cidndose una cantidad importante de sangre fetal en san-
gre materna, confirmando el diagnéstico de transfusion
fetomaterna masiva.

La placenta extraida de forma manual presenta un cordén
de insercién velamentosa.

DISCUSION Y COMENTARIOS

La transfusion fetomaterna masiva es una patologia rara
con una baja incidencia que hace que sea infradiagnostica-
da, por lo que es importante su conocimiento y sospechar
de su aparicién ante los sintomas descritos.

El sintoma mas descrito por las madres es la disminucién
en la percepcién de movimientos fetales, lo que hace que
sea el signo mas precoz de sospecha que se describe en la
literatura cientifica.

La evaluacion inicial de estos casos se basa en el RCTG y el
estudio ecografico con el andlisis de los parametros de la
biometria fetal, estudio doppler del flujo de la arteria umbi-
lical y velocidad pico de la arteria cerebral media.

El manejo ante la sospecha de un caso de transfusion feto-
materna si es una gestacién a término es la finalizacién del
embarazo.

Hay varias publicaciones en las que se ha asociado a la
transfusion fetomaterna masiva con el coriocarcinoma. En
la mayoria de los casos, el coriocarcinoma no es visible y
se descubre secundariamente a las complicaciones peri-
natales o después del parto debido a las manifestaciones
clinicas de la enfermedad metastasica en la madre (mas
frecuentemente) o en el recién nacido. Aunque la transfu-
sion fetomaterna es una complicacién rara del coriocarci-
noma, es necesario en que todos los casos de transfusion
fetomaterna masiva se analice la placenta y se controle la
gonadotropina coriénica humana después del parto para
descartar el coriocarcinoma.

La mayoria de las transfusiones fetomaternas son espon-
taneas, sin factores de riesgo presentes ni causas aparen-
tes, aun asi es importante tener en cuenta los factores
predisponentes descritos.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La transfusion fetomaterna masiva es una entidad rara,
con una alta morbimortalidad fetal y de etiologia des-
conocida, no obstante, existen signos orientativos que
cuando aparecen, nos deben hacer pensar en ella. El
diagnostico se debe considerar ante cualquier paciente
con disminucién de movimientos fetales y RCTG con un
patrén sinusoidal o patoldgico; siendo un diagnéstico de
certeza la presencia de sangre fetal (5%) en sangre ma-
terna a través del test de Kleihauer Betke.

El tratamiento depende de la edad gestacional, sien-
do una opcién en el caso de embarazos pretérminos la
transfusién intrauterina y el tratamiento de maduracion
fetal y neuroproteccién para mejorar los resultados neo-
natales ante una extraccion fetal urgente. En el caso de
una gestacion a término estaria indicada la finalizacién
del embarazo de forma inmediata.

La valoracién del RCTG y ecografia doppler para la valo-
racién de estos casos es una herramienta indispensable.
En todos los casos se recomienda realizar un estudio his-
toldgico de la placenta para descartar el coriocarcinoma
y realizar un control de la gonadotropina coriénica hu-
mana de la madre.
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